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　　在全球范围内，创伤导致的死亡人数每天有近万人［１］。创

伤后失血性休克是导致创伤患者高病死率的原因之一。创伤

失血性休克自发性低体温是创伤失血性休克过程中发生的一

种并发症，严重影响创伤患者的预后［２］。有人将低体温的发生

率作为预测创伤患者病死率的指标［３］。尽管目前绝大多数研

究者认为创伤后自发性低体温与患者病死率具有很强的相关

性［４５］，但近年来关于创伤失血性休克自发性低体温与创伤患

者病死率是否相关仍然存在争议。Ｂｅｉｌｍａｎ等［６］在临床研究中

观察到，低体温与创伤患者多器官功能障碍综合征（ｍｕｌｔｉｐｌｅｏｒ
ｇａｎｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＯＤＳ）的发生具有明显的相关性，而
与患者的病死率并不相关。且国内学者通过病例回顾分析研

究，观察到在没有发生 ＭＯＤＳ的创伤患者中，即使发生低体温
也不会使病死率增加［７］。因此，针对这一问题，了解创伤失血

性休克自发性低体温相关背景、发生机制及其现阶段的临床应

用，对进一步理解其在创伤患者死亡中的具体作用，为临床医

生在创伤患者急救过程中所重视。

１　低体温概念及其测量方法

　　人体核心温度低于３５℃诊断为低体温，传统意义上将低
体温分为轻度低体温、中度低体温、重度低体温。瑞士人以患

者的生命体征为基础进行临床分级，将低体温分为 Ｉ～ＩＶ
期［８］，此方法在中心体温不能被快速测出的急救现场具有较强

的可操作性。核心体温的高低及其分期对指导创伤患者的现

场运送及处理方式极其重要，能够准确监测低体温的体温计在

急救现场有时不能轻易获得。同时，因身体的部位、灌注及环

境温度不同，记录的体温也有差异。现今，对创伤患者低体温

的监测，往往根据不同监测方法的优缺点进行选择，对于插管

患者，将热敏探示器嵌入低于食管１／３的位置进行体温监测是
较好的方法［９］。但应注意的是所使用的探测器位于非常接近

食管热气流通风处，测量值会偏高。鼓膜的热敏电阻探头接触

膜能够准确地反映头部的温度［１０］。经皮肤、外耳道检测的红

外线体温仪，以及口腔体温计获得的测量值在低体温患者中往

往不够准确。膀胱测得的温度会因热的膀胱冲洗液的存在使

数值偏高。直肠探测器需要插入１５ｃｍ的深度，但在复温过程
中，其显示的读数往往滞后于体核温度。在急救现场，准确体

温的获得不可行时，处理决策应以瑞士的临床分期系统为基

础。

２　低体温对机体的影响

　　低体温发生时，机体内环境稳态受到影响，肾脏、心血管系
统、呼吸系统、血液系统、神经肌肉系统等多个器官、系统的功

能失调，严重时导致衰竭。低体温状态下多器官功能的丧失，

成为创伤患者失血性休克后发生ＭＯＤＳ的重要病理生理基础。
在创伤失血性休克患者中严重失血导致机体凝血功能失调，目

前认为损伤引起的凝血障碍仅在数分钟内就能发生［１１］。随着

血液的进一步丢失，器官组织灌注降低，氧供不足，代谢减慢，

引发低体温，而低体温反过来会作用于血液系统，因此解决血

液系统的问题尤为重要。研究认为低体温可诱发血小板释放

肝素样因子，发挥抗凝作用；导致凝血酶的酶动力活性降低；改

变血小板的形态，影响其功能，通过将血小板限制在肝脾内，使

血液中血小板的含量降低［１２］。严重影响外周血液成分及凝血

因子的分布和活性，加重创伤患者休克程度，甚至直接导致患

者死亡。

　　相对于上述创伤失血性休克自发性低体温对机体的不利
影响，近些年越来越多的文献报道了创伤后低温治疗对创伤患

者脏器损伤保护方面发挥重要的作用［１３１４］。欧洲的复苏指南

中明确指出低温治疗在保护大脑中的作用，通过降低脑细胞代

谢，减轻缺血性氧供不足对脑神经的损伤［１５］。有文献报道［１６］

通过基础实验发现，低温保持在３１℃时，在缺血再灌注的心肌
细胞线粒体内的钙平衡、能量代谢的调节以及膜完整性的保护

中有重要的作用。在对家兔进行创伤失血性休克低体温模型

制作的基础性研究中，肺脏损伤指标及血气分析的结果提示，

控制性低体温对脑、心脏、肺脏、肾脏等多器官具有保护作用，

对血液凝固系统也有影响，活化部分凝血酶时间（ＡＰＴＴ）的指
标略有缩短［１７］，说明低体温并未加重出血，改善了创伤后早期

的结果。但也有研究对此提出质疑，在相应的实验中得到了不

同的结果，低温治疗加重凝血障碍，影响血小板功能，延长凝

血、血块形成以及最大血凝块坚固的时间，加重出血，并不能提

高生存率［１８］。目前关于创伤失血性休克低温治疗对机体的影
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响，由于研究的动物模型、方法的不统一，导致有不一样的实验

结果。失血性休克后自发性低体温作为创伤患者内环境紊乱

后的结果，严重影响患者的预后。而对创伤患者主动进行的低

温治疗策略，减轻氧自由基及促炎细胞因子等损伤因子对机体

器官的损伤，从而发挥一定的保护作用。

３　低体温的发生机制

　　关于创伤失血性休克低体温发生机制的主流观点为休克
代偿假说。生理状态下人体在体温调节机构的控制下，产热和

散热的两个生理过程取得动态平衡，进而维持相对稳定的温

度。循环系统在机体的散热过程中起着重要的作用。在创伤

失血性休克发生时，机体的体温通过自主性体温调节维持稳

定，下丘脑的体温调节中枢是控制部分，依靠负反馈控制系统

来实现。下丘脑发出的传出信息控制受控系统的活动，如肝

脏、骨骼肌等产热器官的活动改变，皮肤血管、汗腺等散热器官

的活动改变；而干扰体温变化的内、外环境因素通过皮肤及机

体深部的温度感受器，将干扰信息反馈至体温调节中枢。创伤

失血后低血压或低氧血症使下丘脑体温调节中枢的体温调定

点下移，抑制了寒颤反应等耗氧产热活动。

４　创伤失血性休克低体温的监测指标

　　在创伤急救现场，因设备有限，创伤失血性休克低体温的
判断源于对创伤患者休克发生与否的判断，现今大多数采用基

础生理学参数如心率、呼吸、脉搏、收缩压、体温等来判断是否

有休克发生。有研究报道，患者进行性失血２Ｌ左右脉搏率从
每分钟８２次增加到９５次，呼吸频率与格拉斯哥昏迷评分没有
改变，并且仍保持收缩压在１２０ｍｍＨｇ以上［１９］，因此，这些生理

参数单独作为对创伤休克患者最初的评估既不够敏感也不够

特异［２０］。研究者提出代谢过程中产生的乳酸与碱剩余可以预

测失血与病死率［２１］。对于可以通过中心通路获得血液的患

者，混合的静脉氧饱和度可以作为失血的指标，低于７０％时，提
示氧供不足［２２］，代谢产生的能量不足，低体温随即发生。由于

生理学参数测量的准确性对操作人员的依赖程度较高，在对创

伤患者是否发生休克进而判断低体温发生的应用中远低于经

生化仪器检测的血液指标，但因其操作简单，在临床上使用较

为广泛。

　　在低体温的复温处理过程中，需要不断监测指标来判断复
温过程中创伤患者的机体状态。除了基础的生理参数监测外，

采集血液标本测量血气分析（ＰＨ、ＰＯ２、ＰＣＯ２、ＢＥ、Ｌａｃｔａｔｅ、Ｈｅｍ

ａｔｏｃｒｉｔ等）与血凝实验（ＰＴ、ＡＰＴＴ等）［１７］，以及血凝块形成时
间、最大血凝块坚固的时间等［１８］是现今临床最常用的，由复温

过程中血液系统的一系列变化来判断复温的效果。

　　低体温复温后可能会产生多种并发症，对多个器官系统都
会有不同程度的影响。目前，对于反应器官功能的监测指标报

道尚少，但并不代表不可用。有基础研究报道，大鼠肝脏细胞

线粒体及细胞凋亡在复苏过程中是有变化的［２３］，因此用某些

代表器官的特异性指标来预测复温的利弊可能更灵敏。

５　低体温的处理措施

　　对于低体温的处理措施，研究人员总结出了很多调节体温
的方法，包括体表调温、体腔灌洗、通气调温、血液调温、液体调

温等［２４２５］。在失血性休克的院前急救中，因设备有限，复温方

式应尽量简化，输液调节体温结合体表调温不失为一种有效的

调节体温方法，且在临床上更易于实现。

　　传统上对创伤失血性休克的治疗多认为应该进行积极、大
量的液体复苏，迅速恢复有效循环血量，满足氧输送与器官灌

注的要求。在７０年代，高容量晶体液输入的策略被广泛接受，
认为可取代血管内外液体的损伤并且能降低器官衰竭的风

险［２６］。但积极的液体复苏，可使血压升高，其效果是增加的静

水压稀释了新形成的血凝块，进一步降低体温，这些影响会促

进出血，延长止血时间，因此，国内外许多研究人员提出限制性

液体复苏的观念，限制性液体复苏亦称低血压性液体复苏或延

迟液体复苏，是指机体处于有活动性出血的创伤失血性休克

时，在手术彻底止血前不给予大量的液体输入，而是限制液体

的输入量，只维持机体的基本需求，使机体血压维持在一个较

低的水平，直到彻底止血。最新动物实验，通过对兔失血性休

克进行液体复苏，观察到限制性液体复苏相比传统的复苏方

式，不仅能够减少乳酸与炎症因子的产生，还能够降低肺与肠

道伤害［２７］。

　　常规的大量晶体溶液如乳酸钠林格液可较好地恢复血容
量，也是临床在用的较有效的复苏方法。有文献报道晶体与胶

体到达某种相同的填充压力水平时，能够使组织的灌注恢复到

相同程度［２８］。但最新实验研究，对兔进行乳酸林格氏液、自体

血及羟乙基淀粉溶液的复苏，观察对肝脏的影响，结果显示自

体血后紧接着乳酸林格氏液要优于羟乙基淀粉溶液［２３］。使用

何种溶液能够有效地改善患者的病理生理状态，进而提高生存

率，仍是一个颇有争议的问题。

　　关于输入液体温度的选择，目前，普遍认为输入加温液体
是改善低体温的有效快捷方法，但加温输液方法尚不十分成

熟，通过对１００例静脉输液的研究表明，３６．５～３７℃液体用于
静脉输液更为安全、可靠和舒适，且对药液成分无影响（但有些

药物如青霉素、维生素 Ｃ等不能加温）［２９］。有文献报道［３０］应

用加温至６５℃的液体对犬的烧伤休克模型进行复苏治疗，发
现能较明显地改善低温的心输出量，能有效改善急性烧伤休克

的血液动力学状态。最新研究，将静脉输入冷或热液体的影响

做出了稳态和时间依赖性的热力学建模，理论上提出体质量与

输入液体的量与温度量化指导方案［３１］，但还仅限于理论，尚未

进行临床实践。

　　总体来说，创伤失血性休克低体温的处理目前并没有统一
的标准，有研究称［３２］在一个三级医疗中心，采取了１４种不同
的复温方式用于８４例低体温的患者，反映出目前治疗方法的
不确定性与潜在并发症的多发性。

６　展望

　　创伤失血性休克低体温一直以来都倍受研究者关注，对于
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低体温的利弊仍是众说纷纭，治疗性低体温是近年来提出的新

观点，基础研究较多，但仍缺乏临床实践。而在监测指标方面，

无论是理论还是实践上都存在单一局限、缺乏灵敏度的问题，

研究也相对较少，但已有研究者开始关注，有望发现更多具有

代表性的特异性指标，使监测更加方便，易行。在处理低体温

的措施上，医疗、护理上已提供了较多的方法，很多也证明了其

有效性，但许多措施实施后仍会发生相应的并发症，预后不良。

因此，为了给患者提供更实用、安全的治疗护理技术，如何改良

已有的措施以及新措施的提出仍是研究的重点。
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