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血细胞比容与血清白蛋白差值在脓毒症诊断中的

临床价值及应用进展

魏潇云  耿倩宁  朱曦
北京大学第三医院危重医学科，北京  100191
通信作者：朱曦，Email：xizhuccm@163.com

【摘要】 脓毒症导致的高病死率始终是重症监护病房（ICU）面临的最严峻挑战。其诱发的全身炎症反应、
组织缺氧及复苏治疗中的液体过负荷等，共同破坏了血管内皮糖萼（EGL）屏障，导致严重的毛细血管渗漏，进
而加剧组织水肿与器官功能障碍。遗憾的是，临床上一直缺乏能实时、精准识别这种微循环崩溃的可靠生物标
志物。近年来，血细胞比容（HCT）与血清白蛋白（Alb）差值（HCT 与 Alb 差值）开始受到关注，它能同步反映血
液浓缩与内皮通透性的变化，展现出了优秀的临床评估潜力。本文通过梳理最新的国内外研究，解析了 HCT 与
Alb 差值的动态变化在脓毒症组织屏障损伤中的重要作用，同时也详细探讨了该指标在脓毒症早期诊断、休克 
类型鉴别、死亡风险预测及液体复苏指导中的应用现状与前景，旨在为临床医生提供一个新的决策参考视角。
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【Abstract】 The high mortality rate associated with sepsis remains one of the most formidable challenges facing 
intensive  care  unit  (ICU).  The  systemic  inflammatory  response  it  induces,  combined  with  tissue  hypoxia  and  fluid 
overload during resuscitation therapy, collectively disrupts the vascular endothelial glycocalyx layer (EGL) barrier. This 
leads  to  severe  capillary  leakage,  further  exacerbating  tissue  edema  and  organ  dysfunction.  Unfortunately,  there  has 
been a persistent lack of reliable biomarkers capable of real-time, precise identification of this microcirculatory collapse 
in clinical settings. In recent years, the hematocrit (HCT) and serum albumin (Alb) difference (HCT and Alb difference) 
has gained attention for its ability to simultaneously reflect changes in blood concentration and endothelial permeability, 
demonstrating  significant  potential  for  clinical  assessment.  This  paper  reviews  the  latest  domestic  and  international 
research to thoroughly analyze the pivotal role of HCT and Alb difference in the pathophysiological progression of sepsis. 
It also comprehensively examines the current applications and future prospects of this indicator in early sepsis diagnosis, 
shock type differentiation, mortality risk prediction, and fluid resuscitation guidance, aiming to provide clinicians with a 
novel decision-making perspective.
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  脓毒症是指因感染引起的宿主反应失调而导致的危及

生命的器官功能障碍，至今仍是全球重症监护病房（intensive 

care unit，ICU）内发病率和病死率最高的综合征之一。尽管

拯救脓毒症运动（Surviving Sepsis Campaign，SSC）指南的迭

代不断驱动集束化治疗走向规范，但在实际临床路径中，脓

毒症带来的全球性医疗负担与高病死率依然是一个亟待突

破的瓶颈［1］。根据最新的统计结果，全球每年约有 4 890 万

例脓毒症新发病例，约 1 100 万例死亡，占全球总死亡患者

数的近 20%［2］。

  随着医学界对脓毒症病理生理机制认识的深化，其临床

定义经历了从脓毒症 1.0 到 3.0 的重大变革。在最新的脓毒

症 3.0 标准中，临床诊断已正式从模糊的全身炎症反应综合

征（systemic inflammatory response syndrome，SIRS）转向以“器

官功能障碍”为核心的精准判定，这一转变深刻影响了人们

对宿主免疫异质性的理解［3-4］。当前的诊疗重心也已从单

纯的抗感染和器官支持，转向对宿主免疫反应异质性的深入

理解［5］。由于毛细血管内皮屏障功能在脓毒症发生发展及

预后过程中有非常重要的地位，因此早期识别毛细血管内皮

损伤并采取相应治疗措施对疾病的预后有重要意义。

  脓毒症的病理核心在于感染诱发的级联反应导致广泛
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的内皮损伤和微循环障碍［6］。尽管快速序贯器官衰竭评分

（quick sequential organ failure assessment，qSOFA）、序贯器官

衰竭评分（sequential organ failure assessment，SOFA）、英国国

家早期预警评分（national early warning score，NEWS）等工具

常被用于脓毒症的早期筛查与风险分层［3-4，7-8］，且降钙素原

（procalcitonin，PCT）、肝素结合蛋白（heparin binding protein，

HBP）等实验室指标也在临床广泛应用，但现有手段均存在

一定局限性。如 PCT 等生物标志物虽有较高敏感度，但特

异度不足［9-10］；qSOFA 等评分虽有便捷性，但其敏感度不足，

可能导致部分患者的漏诊和延误治疗［7，11］；同时也有学者

指出，单纯依赖临床评分可能导致早期识别的延迟［12］，单一

指标往往难以全面反映脓毒症复杂的病理过程［13］。因此目

前临床尚缺乏公认的、能精准反映脓毒症严重程度及微循

环障碍的特异性指标。

  从微观屏障失效向宏观体液失衡的演变。新近的研究

表明，脓毒症致死的核心病理机制在于广泛且难以控制的血

管内皮功能障碍。在生理稳态下，覆盖于血管内皮细胞表面

的血管内皮糖萼（endothelial glycocalyx layer，EGL）扮演着

至关重要的“看门人”角色。这层由蛋白多糖和糖蛋白组成

的带负电荷网状结构，不仅维持着血管壁的完整性与抗凝特

性，更是阻止大分子蛋白外渗的第一道物理防线［14-17］。然

而，在脓毒症的早期阶段，免疫风暴激发的炎症介质〔如肿

瘤坏死因子 -α（tumor necrosis factor-α，TNF-α），白细胞

介素 -6（interleukin-6，IL-6）〕会迅速激活基质金属蛋白酶

（matrix metalloproteinase，MMP）及乙酰肝素酶。这些酶如同

“剪刀”般对 EGL 进行酶解切割，导致其结构迅速降解、变

薄，甚至完全“剥脱”。血管内皮屏障功能的失代偿触发了

从微观结构破坏向宏观病理生理灾难，即毛细血管渗漏综合

征（capillary leak syndrome，CLS）的演变。随着内皮细胞间

紧密连接的破坏及糖萼层的降解，血管通透性显著增加，导

致富含白蛋白（albumin，Alb）的血浆液体大规模跨内皮渗漏

至组织间隙。这一过程构成了致命的“双重打击”：在血管

内，有效循环血量的急剧减少诱发了严重的低血容量休克与

血液浓缩；在血管外，进行性组织间隙水肿（如肺水肿）显著

增加了氧气弥散距离并恶化了细胞代谢环境，最终导致多器

官功能障碍［16-18］。

  血细胞比容（hematocrit，HCT）与 Alb 差值与“剪刀差”

效应的病理基础。遗憾的是，尽管 EGL 损伤是病理演变的

始动环节，但目前临床仍缺乏能直接、实时监测 EGL 厚度的

无创手段。故而临床医生转向寻找能间接反映这一病理过

程的替代指标，而 HCT 与 Alb 差值正是基于这一病理逻辑

应运而生。

  Levitt 等［19］通过对 Alb 动力学的深入解析证实，脓毒

症引发的 SIRS 会导致 Alb 跨毛细血管逃逸率（transcapillary 

escape rate，TER）显著增加（即血管渗漏），这是造成急性低

白蛋白血症的主导机制，而非合成功能受损。基于这一理

论基础，有研究设计了 HCT 与 Alb 差值这一整合型指标，并

于 2020 年开展了一项大规模回顾性病例对照研究［20］。该

研究纳入了 7 117 例受试者（含 1 033 例严重感染患者），

首次系统验证了 HCT 与 Alb 差值的临床价值。结果显示，

HCT 与 Alb 差值在严重感染患者中显著升高，其诊断效能 

〔受试者工作特征曲线下面积（area under the receiver operator 

characteristic curve，AUC）〕高达 0.87，当 HCT 与 Alb 差值超

过 10.25 时，能以极高的特异度（99.0%）识别严重感染状态。

这一发现巧妙地利用了脓毒症病理生理中的“剪刀差”效

应：即血管渗漏导致 Alb 外渗降低，而血管内脱水引起血液

浓缩使 HCT 相对升高，从而使两者差值被双向放大，成为反

映微循环障碍的敏锐指标。

1 HCT 与 Alb 反向走行反映毛细血管渗漏

1.1 HCT 与 Alb 整合型指标的定义及其生理学基石：所

谓 HCT 与 Alb 整合型指标，是指 HCT 与 Alb 水平在特定

病理生理状态下表现出的典型反向背离趋势。这一现象因

其在趋势图谱中呈现如剪刀张开般的形态而得名，故被称

为“剪刀差”效应，其深层逻辑揭示了机体在剧烈炎症打击

或严重容量失衡下的内环境紊乱。在生理稳态下，HCT 主

要反映全血中红细胞的体积分数，是评估血液浓缩程度的

核心指标，受限于红细胞生成与血浆总量的比例。与此同

时，Alb 作为由肝脏合成的血浆中最主要的蛋白质，承担了

约 75%～80% 的血浆胶体渗透压（colloid osmotic pressure，

COP），其浓度稳态则依赖于肝脏合成能力、跨内皮交换率及

分解代谢速率的协同调控。从动力学角度看，HCT 与 Alb

共同维持着有效循环血容量与血管内外液体的流体静压 -

胶体渗透压平衡。在健康的内皮屏障功能下，二者的轨迹基

本平行，确保了水分滞留在血管内并防止组织水肿。这种平

衡一旦在病理应激中被打破，原本平行的指标轨迹便会发生

剧烈交错，形成典型的“剪刀差”格局。

1.2 HCT 与 Alb 的动态演变在感染性和非感染性疾病病理

生理变化中的价值：在急性胰腺炎（acute pancreatitis，AP）、重

症发热伴血小板减少综合征（severe fever with thrombocytopenia  

syndrome，SFTS）及脓毒症等感染性疾病中，“剪刀差”效应

尤为显著。其核心病理生理过程源于全身性炎症反应导致

的毛细血管内皮损伤与通透性急剧增加，即 CLS。在 CLS 的

演变过程中，富含蛋白质的液体（尤其是 Alb）大量渗漏至组

织间隙，造成 2 个关键后果：一是有效循环血容量锐减引发

血液浓缩，表现为 HCT 的代偿性攀升，虽然随后的补液复苏

可能引起稀释性贫血导致 HCT 回落，但其初期的波动仍是

评价微循环容量亏空的敏感参考［21］；二是血浆 Alb 大量丢

失，同时肝脏的合成能力因炎症因子抑制而下降，共同导致

血清 Alb 水平快速而显著地降低。因此，HCT 与 Alb 差值

增大，实质上是内皮屏障功能崩溃引发的蛋白质质量平衡

失调的量化体现［19，22-27］。研究证实，在 SFTS 等重症感染及

AP 患者中，入院时较大的 HCT 与 Alb 差值或基于二者计算

的比值（hemoglobin to albumin ratio，HAR）与不良预后及急

性肾损伤（acute kidney injury，AKI）的发生风险密切相关，可

作为快速诊断和评估病情严重程度的附加指标［28-29］。

  除感染性疾病外，其他导致血管内皮功能障碍或容量剧
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烈波动的疾病也会引发此效应。如在子痫前期患者中，由于

全身小血管痉挛与内皮损伤，同样会出现血液浓缩（HCT 升

高）和低蛋白血症（Alb 降低）的反向波动，使得 HCT 与 Alb

差值成为临床鉴别诊断的重要参考［26］。究其本质，HCT 与

Alb“剪刀差”并非源于血液成分的原发性病变，而是系统

性病理生理紊乱的继发表现。

  综上所述，这一整合指标的优势在于能有效排除单一参

数的非特异性干扰，如单纯脱水导致的 HCT 升高或慢性肝病

引起的Alb降低，该指标巧妙地整合了血液流变学（HCT变化）

与胶体渗透压及免疫炎症（Alb 变化）的多维信息。唯有在二

者呈现同步“剪刀样”背离时，才高度指向由急性、全身性内

皮损伤驱动的体液再分布。这种效应对“血管内脱水伴血管

外渗漏”这一危重状态的精准捕捉，预警患者正陷入极为凶

险的“干血管、湿组织”困境，为临床应用提供了依据［27-28］。

2 临床应用价值一：早期诊断与鉴别

2.1 早期病情分层与严重程度评估：多项研究证实，HCT

与 Alb 差值因能同时捕捉血管内皮损伤与有效循环血量

改变的病理特征，在病情严重程度的早期分层中展现出优

异效能。如王万腾等［27，29］通过对脓毒症患者的回顾性分

析发现，入院早期 HCT 与 Alb 差值与经典的危重症评分系

统——急性生理学与慢性健康状况评分Ⅱ（acute physiology 

and chronic health evaluationⅡ，APACHEⅡ）和 SOFA 评分呈

显著正相关（r 值分别为 0.621 和 0.583，均 P＜0.05），表明该

差值越高，患者的 SIRS 越剧烈，多器官功能障碍的程度越

重。其潜在机制在于，随着病情恶化，毛细血管渗漏加剧导

致 Alb 丢失，同时应激反应引起血液浓缩，二者共同推动差

值升高，使其成为反映病情危重度的“生物学标尺”。在此

基础上，胡迪［30］进一步通过多因素 Logistic 回归分析指出，

HCT 与 Alb 差值是早期诊断严重感染的独立预测指标，且在

预测效能上，其 AUC 优于 C- 反应蛋白（C-reactive protein，

CRP）和 PCT 等部分传统单一炎症指标，提示其在鉴别脓毒

症与普通感染方面有更高的特异度。

  在特定器官功能的评估中，该指标同样表现出独特的

预警价值。林联刚［31］在呼吸系统疾病的研究中发现，HCT

与 Alb 差值与肺炎严重程度指数（pneumonia severity index，

PSI）密切相关，高差值往往提示肺部微循环障碍与肺水肿

的加重。为了在大样本中验证这一发现，Mao 等［32］基于

重症监护医疗信息数据库 -Ⅳ（Medical Information Mart for 

Intensive Care-Ⅳ，MIMIC-Ⅳ）纳入了数千例机械通气患者

进行深入探究，结果显示，HCT 与 Alb 差值升高与呼吸机相

关性肺炎（ventilator-associated pneumonia，VAP）的发生风

险显著相关〔优势比（odds ratio，OR）＝1.45，95% 可信区间

（95% confidence interval，95%CI）为 1.12～1.88〕。研究者推

测，这是由于高差值代表的血管外肺水增加为细菌定植提供

了“湿润土壤”，同时血液浓缩降低了局部免疫细胞的迁移

效率。此外，在腹部病理模型中，Jin 等［33］证实该差值是 AP

并发脓毒症的高危预警信号。由于 AP 常伴随剧烈的腹膜

后及腹腔内液体渗出（第三间隙丢失），HCT 与 Alb 差值的

异常升高能比影像学改变更早地反映体液分布的急剧失衡，

从而为临床医生早期干预提供宝贵的时间窗。

2.2  休克鉴别：区分感染性与失血性休克的“分水岭”。在

急诊与 ICU 的复杂场景中，快速且准确地区分感染性休克与

失血性休克是制定抢救方案的决胜关键，但两者在早期的低

血压、心动过速等临床表现上常有高度混淆性。HCT 与 Alb 

差值基于两者截然不同的体液分布机制，为临床医生提供了

一种简便且直观的鉴别手段。

  从病理生理学角度分析，失血性休克的本质是全血的

丢失，机体为了维持有效循环血量，会启动代偿机制促使组

织间液向血管内转移，导致明显的血液稀释，临床表现为 

HCT 与 Alb 同步下降。相反，感染性休克的核心病理改变

是 SIRS 导致的血管内皮屏障破坏，引起富含蛋白的血浆大

量外渗至组织间隙，而体积较大的红细胞则被滞留在血管

内，导致相对的血液浓缩；此时，Alb 因渗漏而急剧下降，而 

HCT 往往维持正常甚至代偿性升高，这种“分离现象”直接

导致了 HCT 与 Alb 差值的显著扩大。

  基于这一理论基础，王全玉［34］进行的系统性对比研究

提供了强有力的临床证据，证实感染性休克患者的 HCT 与

Alb 差值在统计学上显著高于失血性休克组，确立了其作为

鉴别诊断生物标志物的地位。代冬梅等［35］进一步指出，这

一简易指标有极高的床旁实用价值，能协助急诊医生在黄金

抢救时间内迅速锁定治疗方向。对于 HCT 与 Alb 差值显著

升高的患者，应优先考虑抗感染与积极液体复苏以纠正渗漏

与浓缩；而对于 HCT 与 Alb 差值低下的患者，则应警惕活动

性出血，优先启动紧急止血与输血流程。此外，这一鉴别策

略的普适性在不同年龄段人群中也得到了验证，余红［36］的

研究证实，在生理指标变异度较大的儿科休克群体中，HCT

与 Alb 差值同样具备高敏感度与特异度，为儿科急诊医师快

速识别休克类型提供了重要的参考依据。

3  临床应用价值二：风险预测与预后评估

  尽管既往研究多认为 HCT 与 Alb 差值与不良预后

呈单纯的线性正相关［27，37］，但 Liu 等［38］在 2025 年基于 

MIMIC- Ⅳ数据库开展的涉及 7 546 例脓毒症患者的多中心

研究修正了这一认知，揭示了 HCT 与 Alb 差值与住院病死

率之间呈显著的“U 型”非线性关联（拐点约为 6.1）。该研

究表明，反映极度血液浓缩和微循环淤滞的 HCT 与 Alb 高

差值组（≥6.1）的死亡风险显著增加〔风险比（hazard ratio，

HR）＝1.048，95%CI 为 1.037～1.060〕，并且拐点左侧的低差

值同样是危险信号（HR＝0.986， 95%CI 为 0.972～0.999），其

机制可能与液体复苏过量导致的极度血液稀释，或严重贫

血伴低蛋白血症引起的氧输送能力下降及组织水肿有关，

提示临床干预不应追求指标的极度下降，而应将其维持在

一个“最佳生理区间”内。在此基础上，Wang 等［39］针对特

定高危人群的研究进一步证实了该指标的预测价值，研究

显示，高 HCT 与 Alb 差值是预测老年（≥65 岁）脓毒症患

者 ICU 病死率的强力独立危险因素（OR＝1.71，95%CI 为
1.58～1.87），这可能归因于老年患者血管弹性差及生理代偿
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储备较低，对微循环障碍更为敏感。

  考虑到脓毒症的复杂性，单一的生物标志物很难精准

覆盖所有病理变化。因此，将多种维度的指标结合起来，已

成为当前提升评估准确性的主流思路。胡希明［40］在脓毒症

的研究中证实，将反映血管内皮通透性改变与血液浓缩状态

的物理指标 HCT 与 Alb 差值与反映机体免疫炎症风暴强度

的生物化学指标（如 IL-6、PCT 等细胞因子）进行联合建模，

能实现病理生理机制的互补，即前者捕捉微循环渗漏导致的

“液体分布异常”，后者量化炎症风暴的强度。研究显示，这

种联合检测模型的 AUC 显著优于任一单项指标，通过整合

“结构损伤”与“功能反应”的信息大幅提高了预测的敏感度

与特异度。这一“物理 - 生化双重评估”策略的普适性在其

他以血管渗漏为特征的危重感染中也得到了验证，陶帅［41］ 

针对 SFTS 患者的研究得出了类似结论。由于 SFTS 时病毒

主要攻击血管内皮系统导致严重血浆外渗，HCT 与 Alb 差值

能敏锐捕捉这一病理改变，将其与传统的血小板计数、凝血

功能及多器官损伤指标相结合，构建出涵盖血液浓缩、凝血

紊乱及器官衰竭风险的多维预后评估体系，从而更早期、精

准地识别死亡高危人群，提示临床医生在重症救治中应摒弃 

单点监测，转向多指标联合的综合评估策略以优化临床决策。

4 治疗指导：HCT与Alb差值在液体复苏治疗中的指导作用

  HCT 与 Alb 差值这一指标的价值不仅体现在预测风险

上，更在于它能引导临床医生在复杂的微循环乱象中制定科

学的补液计划。临床上最棘手的莫过于“干血管 - 湿组织”

状态：血管内因为脱水而极度浓缩，组织间隙却因为渗漏而

严重水肿；其背后的真相正是 EGL 的大规模脱落［18］。针对

这种局面，许汪斌教授团队［28］提出的“HCT-Alb Gap”概念

有重要的警示意义，指出在此阶段若盲目大量输注晶体液，

液体将难以滞留在血管内而快速渗漏至组织间隙，反而加重

肺水肿和组织缺氧。基于此，Seldén 等［42］和代冬梅等［35］的

研究进一步提出，对于 HCT 与 Alb 差值显著升高的患者，早

期针对性地输注人血白蛋白有双重获益：一方面，白蛋白能

有效提高血浆胶体渗透压，将组织间隙水分“拉回”血管内，

改善有效循环血量；另一方面，白蛋白有抗氧化及携带鞘氨

醇 -1- 磷酸（sphingosine-1-phosphate，S1P）等生物活性作用，

能一定程度上修复受损的 EGL，从根本上减少渗漏。临床数

据也证实，这种以病理状态为导向的复苏策略有助于更快稳

定血流动力学，显著减少去甲肾上腺素等血管活性药物的依

赖与累积剂量，改善患者最终预后［35，42-43］。

5 局限性、挑战与未来展望

5.1 现有研究面临的干扰因素与标准化的挑战：尽管 HCT

与 Alb 差值作为一项评估血管内皮通透性的指标有显著的

简便性与易获取性，但其临床解释并非单纯的“数字游戏”，

而是极易受到患者基础病理状态的显著干扰，这构成了其广

泛应用的主要局限。

  这种干扰首先体现在基础疾病的“底色”上：例如在肝

硬化或肾病综合征患者中，低蛋白血症往往源于合成障碍或

尿液丢失，而非急性的血管渗漏。在这种背景下，异常升高的

HCT与Alb差值更像是对慢性病情的“重申”，而非急性内皮 

损伤的精准预警，这在很大程度上削弱了指标的特异性［37］。

  与此同时，贫血病史也会产生一种隐蔽的“掩饰效应”：

当严重贫血患者发生脓毒症时，即便血液已经严重浓缩，

其 HCT 数值可能也只是勉强回升至所谓的“正常参考值范

围”。这种表面的“假性正常”极易导致 HCT 与 Alb 差值被

低估，进而掩盖了真实的脱水程度，增加了漏判休克风险的

可能性［39］。

  除了生物学上的干扰，方法学的不统一也是目前的一大

“硬伤”。由于各国实验室在单位换算（如 g/dL 与 g/L）及计

算公式（差值法与比值法）上存在分歧［44］，导致不同研究之

间难以进行横向比较，这无疑限制了该指标在多中心大样本

研究中的推广。

5.2 构建基于 HCT 与 Alb 差值动态监测的脓毒症精准诊

疗新范式的未来展望：尽管基线 HCT 与 Alb 差值提供了重

要的初始分层信息，但脓毒症的高度异质性要求研究重心

从“静态风险预测”向智能化的“伴随诊断”演进。在液体

复苏的动态进程中，该指标的演变轨迹实质上充当了监测微

循环渗漏状态的“安全窗口”：若补液后 HCT 下降而 Alb 持

续急剧下跌导致差值扩大，则强烈提示毛细血管渗漏尚未控

制，此时继续扩容或将引发致死性液体过负荷。

  为了精准捕捉这一病理信号，未来应依托机器学习 

〔如长短期记忆网络（long short-term memory，LSTM）〕对多

模态数据进行深度整合，旨在通过识别不同的脓毒症临床表

型，实现高风险人群的早期预警与精准分层。与此同时，亟

需结合 Syndecan-1 等内皮损伤标志物及基因多态性（single 

nucleotide polymorphism，SNP）分析，从分子维度夯实 HCT 与

Alb 差值反映血管通透性受损的生物学逻辑。最终，这些技

术与机制的突破应汇聚于前瞻性随机对照试验（randomized 

controlled trial，RCT），以 HCT 与 Alb 差值作为启动 Alb 治疗

或调整复苏策略的“触发点”，引导液体治疗从早期的“挽救

阶段”安全过渡到“优化阶段”，从而构建起从算法预警到病

理验证、再到个体化干预的闭环诊疗体系。

6 结 论

  HCT 与 Alb 差值绝非仅是一个简单的数学衍生参数，而

是连接宏观血流动力学紊乱与微观血管内皮损伤的关键病

理生理学桥梁。该指标巧妙利用了脓毒症进程中 HCT 相对

升高与 Alb 绝对丢失的“剪刀差”效应，在早期预警、隐匿性

休克识别及预后分层中发挥了独特的信号“放大器”作用，其

敏感度往往优于单一指标。尽管目前仍面临计算公式标准化

及跨人群校正等挑战，但鉴于其易获取、低成本且蕴含丰富

病理信息的特性，HCT 与 Alb 差值具备了在资源匮乏地区及

基层医院推广的巨大潜力。展望未来，随着多中心的前瞻性

研究的深入与数字化预警模型的构建，这一指标有望完成从

“静态预后评估”向“动态治疗导向”的华丽转身，成为指导

脓毒症患者精准液体复苏与血管内皮保护策略的重要临床罗

盘，协助医生在复杂的危重症迷宫中锁定最佳治疗路径。
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