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[摘要] 低体温症是在寒冷环境中体表丢失大量热量导致核心体温<35 ℃引起的临床综合征，属于全身性冷损伤，救

治不及时可致死亡。对低体温症实施紧急诊断和救治有望改善患者的预后。2005年美军陆军环境医学研究所颁布了预防

和管理冷损伤的相关指南，但我国尚无相应的规范。因此，中国医学救援协会急诊分会、中国医学装备协会应急救治装

备分会、中国医学救援协会整合康复医学分会和中国老年保健协会院前急救工作委员会共同编写了《低体温症紧急救治

中国专家共识(2025版)》。该共识包括低体温症的病理生理学、病因和流行病学、诊断和严重程度分级、院前治疗和院内

治疗，共15条推荐意见，旨在为相应的临床救治工作提供指导。
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[Abstract] Hypothermia is a clinical syndrome characterized by core body temperature <35 ℃ , caused by significant heat loss

from body surface in cold environment. As a systemic cold injury, it can be lethal if treatment is delayed. Emergent diagnosis and 

treatment of hypothermia are expected to improve the prognosis of patients. In 2005, the U.S. Army Research Institute of Environmental 

Medicine (USARIEM) issued guidelines for the prevention and management of cold injuries, but there has been no corresponding 

standard in China. Therefore, Emergency Branch of Chinese Medical Rescue Association, Emergency Medical Equipment Society of 

China Association of Medical Equipment, Integrated Rehabilitation Medical Branch of Chinese Medical Rescue Association, and Pre-

Hospital Emergency Care Working Committee of Chinese Aging Well Association jointly developed the Chinese Expert Consensus on 

Emergent Treatment of Hypothermia (2025 edition). The consensus covers the pathophysiology, etiology and epidemiology, diagnosis 

and severity grading, prehospital treatment, and in-hospital treatment of hypothermia, including 15 recommendations in total, aiming to 

provide guidance for the relevant clinical rescue work.

[Key words] hypothermia; emergent treatment; expert consensus

冷损伤(cold injury)是寒冷及其他诱因共同引起的机体组织损伤，其发生与环境温度密切相关。在寒冷环

境(包括冷空气和冷水)中锻炼或工作均可能损害健康甚至威胁生命。军人、寒区牧民、极地工作者，以及极

地、高山、深海等极限活动爱好者和运动员均为低体温症的高发人群[1-4]。冷损伤可分为全身性冷损伤和局部

性冷损伤。全身性冷损伤即低体温症(hypothermia)，又称冻僵，主要是在寒冷环境中体表丢失大量热量，导

致核心体温<35 ℃引起的临床综合征，救治不及时可致死亡[5]。低体温症的救治包括院前现场救治、医疗转

运、院内治疗均有其独特性。寒冷是环境威胁的一部分，而在特殊环境下，尤其是在海水浸泡、合并创伤或

高原缺氧时，患者的救治将变得更为复杂。对于必须面临寒冷环境工作、生活的人群，以及挑战寒冷环境的

人群，低体温症的救治至关重要。为此，由中国医学救援协会急诊分会中国医学装备协会应急救治装备分

会、中国医学救援协会整合康复医学分会和中国老年保健协会院前急救工作委员会组织急诊医学、重症医学

等多学科专家，根据临床经验总结、文献复习、专家意见征集和沟通讨论后，形成低体温症紧急救治推荐意

见，制定了《低体温症紧急救治中国专家共识(2025版)》，供临床医务工作者和现场救治人员参考。循证证据

等级见表1，临床推荐强度分级见表2。

1　病理生理学

人类核心体温由下丘脑体温调节中枢通过整合外周温度信号，稳定维持在(37.0±0.5) ℃范围内。面对寒冷

环境，人体可通过自主性体温调节和行为性体温调节维持核心体温稳态，具体如图 1[6]所示：①交感神经兴

奋使皮肤血管收缩以减少热量损失。②骨骼肌的寒战可提供内源性产热。寒冷刺激越强，产热越强烈；寒战

产热的强度取决于寒战是持续的还是暴发性的，以及是否有充足的葡萄糖等能量底物。③棕色脂肪组织非寒

战产热增加。产热的来源主要是氧化磷酸化的解耦产生热量。④通过有意识的行为、运动和增减衣物等影响

表1　循证证据等级

Tab.1　Evidence-based level

证据等级

A

B

C

D

分级释义

基于多个随机对照试验的荟萃分析或系统评价；大样本随机对照试验

基于至少一个质量较高的随机对照试验；设计规范、结果明确的观察性研究或横断面研究；前瞻性队列研究

基于设计良好的非随机病例对照研究；观察性研究；非前瞻性队列研究

基于非随机的回顾性研究；病例报告；专家共识

表2　临床推荐强度分级

Tab.2　Classification and description of clinical recommendation

推荐强度

Ⅰ
Ⅱ
Ⅲ

等级

强

中等

弱

释义及临床建议

循证证据肯定或良好(A－B级)；循证证据一般(C－D级)，但在国内外指南中明确推荐，能够改善健康结局，利大
于弊

循证证据一般(C－D级)；可改善健康结局

循证证据不足或矛盾；无法明确利弊，但可能改善健康结局
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核心体温。运动可增加产热，但在寒冷环境下进行运动要谨慎，过度运动可导致体温进一步下降及循环衰

竭[6]。人体核心体温下降是能量通过传导、对流、蒸发或辐射过度转移到低温环境，散热大于产热的结果。

体温下降的主要病理生理变化是静息代谢率降低、中枢及周围神经功能抑制。最初阶段体温下降可引发寒战

产热，代谢增强，并在下降至32 ℃左右时达到高峰，但随着核心体温进一步下降，代谢开始减弱，<30 ℃时

寒战消失。

低体温症的临床表现主要与大脑和心肺效应有关。在核心体温为33~34 ℃时，大脑的活动开始减弱，并

随着体温继续下降而进一步减弱，出现易怒、精神错乱、冷漠、决策失误、嗜睡，并最终导致昏迷。但此时

大脑的需氧量也下降，从而有利于缺氧条件下暂时的脑保护。由于寒冷引起的利尿、血管外血浆转移和液体

NA. 去肾上腺素；TG. 甘油三酯；UCP1. 解偶联蛋白1

图1　应对寒冷环境时中枢和外周体温调节的生理过程[6]

Fig.1　Physiologic pathways of central and peripheral thermoregulation against environmental cold[6]
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摄入不足等因素的共同作用，可出现有效循环血量减少。当核心体温<30 ℃时，心排血量明显减少，可引起

心动过缓、心律失常。在核心体温<28 ℃时，可发生酸中毒、低碳酸血症、缺氧或运动触发的心室颤动，对

二氧化碳的反应降低还可导致通气不足和呼吸性酸中毒[7]。低体温症时凝血酶原时间和活化部分凝血活酶时

间延长，血小板聚集受到抑制，可导致凝血功能异常；复温后组织因子释放可触发弥散性血管内凝血[8]。

2　病因及流行病学

推荐意见推荐意见1：：低体温症具有突发性和灾难性，应普及和规范低体温症紧急救治技术(推荐强度Ⅰ，证据

等级B)
低体温症指原发性低体温，即体温调节中枢无异常，机体在特殊情况下的散热大于产热，从而导致核心

体温<35 ℃的综合征，包括冷空气暴露引起的陆地型低体温症和冷水浸泡引起的浸泡型低体温症[6]。陆地型低

体温症常见于冬季地震、暴风雪等自然灾害条件下，以及极地探险、冬季登山、滑雪等发生意外事故时；其

核心体温降低的原因包括：低温与大风导致人体散热加速；雨雪沾湿衣服致保暖不足，或未利用掩蔽所休息

取暖、躲避风雪，导致人体散热过多；长时间饥饿、疲劳致使机体产热不足，以及严重外伤、失血导致人体

抗寒能力降低。浸泡型低体温症是在水域环境中出现的低体温症，多见于船舶、飞机失事引起的海难以及人

员落水等情况。人体浸泡在冷水中散热极快，代谢产热不足以代偿散热，可迅速进展为低体温症[9]。

低体温症是战争和灾难中的常见疾病。在美国，低体温症每年导致至少1500人死亡。在欧洲国家和新西

兰，每年低体温症的发生率为(0.13~6.9)/10万；苏格兰每年因低体温症发生的死亡率约为2/10万，而在波兰

约为5/10万[6]。意外导致的低体温症具有突发性，2021年5月21日我国甘肃省白银市百公里高海拔越野赛突

遇极端低温天气导致21人因低体温症死亡[2]。低体温症及其引发的心搏骤停并非常见伤病，正确认识低体温

症的发生发展规律及临床表现，普及低体温症现场救治技术可提高抢救成功率。

3　诊断及严重程度分级

推荐意见推荐意见2：：院前救援人员应基于临床表现诊断低体温症并判断其严重程度，而不能仅依赖于核心体温

的测量(推荐强度Ⅰ，证据等级C)
第一时间明确诊断并判断其严重程度对患者的治疗及预后至关重要。对于有低温环境暴露史，触摸躯干

寒冷的患者，应考虑低体温症的可能。如果无法测量核心体温，可通过生命体征进行临床诊断[10]。低体温症

的临床表现无特异性，温度<28 ℃时部分患者可出现反常脱衣的现象[11]。心率、血压、呼吸频率等随核心体

温下降而呈下降趋势，患者的临床表现、死亡发生率及救治难度取决于核心体温的下降程度[12]。如患者有低

温环境暴露史并出现下列情况之一，应判断存在低体温症：(1)意识清醒并寒战；(2)意识障碍，有或无寒战；

(3)核心体温<35 ℃。

常用的低体温症瑞士分级系统按照意识、寒战、生命体征的变化将其严重程度分为Ⅰ－Ⅳ级，并给出相

对应的核心体温水平[6]。本共识低体温症分级参考传统的瑞士分级，结合冷暴露史与临床表现将低体温症分

为轻、中、重度，对应的核心体温分别为35~32 ℃、32~28 ℃、<28 ℃[13]。(1)轻度：意识清醒，寒战，核心体

温通常在35~32 ℃；(2)中度：意识障碍，有或无寒战，核心体温通常在32~28 ℃；(3)重度：无意识，生命体

征存在或消失，核心体温通常<28 ℃。本文采用的低体温症分级方法中，重度低体温症包括瑞士分级系统中

的Ⅲ和Ⅳ级，与瑞士分级系统的比较见图2。
需要注意的是，寒战不是一个可靠的症状，可因多种原因被抑制，如使用镇静或神经肌肉阻滞药物、体

温调节机制受损和寒战能力下降等，因而不能单独用于判断低体温症的严重程度。改良版瑞士分级剔除了寒

战这一观察项，采用评判意识状态的方法来判断严重程度[14]。意识水平是评估低体温症较好的方法，但也有

可能受到核心体温以外因素的影响[3]。因此，如果意识状态和寒战程度与测得的核心体温下降程度不相符，

或患者的冷暴露时间短且环境温度并不是很低，应考虑其他合并因素来解释意识状态和寒战程度，如窒息、

中毒、高海拔脑水肿或创伤。此外，冷暴露时机体受到冷刺激而出现的一系列防御反应，包括心率加快、血

压升高、呼吸加深加快、皮肤血管收缩、皮肤温度降低、骨骼肌寒战产热等是冷应激而非低体温症的表现。

此阶段机体增加产热、减少散热，可维持核心体温>35 ℃。冷应激时一般状态较好，而轻度低体温症患者存

在不同程度的表情淡漠、目光呆滞和走路不稳等症状，核心体温<35 ℃。如冷应激处理不妥可进展为低体温

症，因此，在不易区分时均应按照低体温症进行谨慎处置。
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4　院前治疗

推荐意见推荐意见3：：确认现场安全后施救以保障救援人员和患者的安全(推荐强度Ⅰ，证据等级A)；救援人员应

轻柔搬动患者并保持其水平体位，防止核心体温进一步下降(推荐强度Ⅰ，证据等级B)；避免低体温症心搏

骤停的发生(推荐强度Ⅰ，证据等级C)
抢救或复苏应当在确认现场安全和评估患者之后决定。院前救治低体温症患者的基本措施是脱离寒冷环

境，采取必要的现场处理措施以阻止进一步的热量丢失，防止患者发生救援性心搏骤停(rescue collapse)及核

心体温后降(简称后降)。救援性心搏骤停是指严重低体温症患者在救援或转运过程中出现的心搏骤停，是有

目击者的心搏骤停[15-16]，可能的原因是低血容量引起的循环衰竭、干预措施(如搬动患者)诱发的心律失常。

后降是指脱离冷环境或开始复温后低体温症患者核心体温仍进一步降低的现象。因此，救援人员应重视现场

低体温症患者的营救、救治、搬运等操作细节，包括：(1)救援开始前鼓励有意识的患者保持注意力，尽量减

少体位改变及肢体活动；(2)救援期间应轻柔搬动患者并保持水平体位，特别是从水中或冰层裂缝中救援时，

不要摩擦患者皮肤和随意挪动患者肢体；(3)救援过程中患者切勿用力，限制在救援期间的主动配合；(4)使
用担架搬运，勿将患者的平卧体位改为直立体位，以免因直立性低血压诱发猝死；(5)救治时严禁摩擦患者皮

肤或随意搬动肢体以免诱发心室颤动。低体温症患者的现场紧急救治需将保温及必要的复温器材前伸，常用

的复温器材包括急救保温毯、担架、棉被、雨衣等。此外，应完善紧急医疗服务预案，顺畅后送路径。

推荐意见推荐意见4：：救援人员完成低体温症识别和严重程度分级后，应采取积极有效的现场处置措施。指导低

体温症治疗的关键因素是患者的意识水平、寒战强度及心血管系统的稳定性，核心体温不作为指导治疗的唯

一依据(推荐强度Ⅰ，证据等级C)
2019年更新的院前事故性低体温症评估和救治指南中，区分机体适应冷环境所表现出来的冷应激与低体

温症，将低体温症分为轻、中、重度三级并进行相应的紧急处理，具体见图 3[7]。轻度低体温症时寒战调节

体温是有效的，随着核心体温的降低寒战可加剧。但当核心体温<32 ℃时寒战调节体温的作用下降，只有增

加外源性热量才能重新升温。当核心体温<32 ℃时，临床可表现为意识水平下降，<28 ℃时大多数患者失去意

识，无寒战，且心室颤动或心脏停搏的风险很高。但核心体温和临床表现并不完全吻合，不同严重程度分级

方法的核心体温也存在重叠；此外，核心体温很难在现场准确测量，因此指导治疗的关键因素是意识水平、

警觉性、寒战强度和心血管系统的稳定性，患者可能会感觉很冷并寒战，但不一定是低体温症。寒战是一种

防止低温的机制，许多营养良好、疲惫不堪的清醒寒战患者并没有体温过低。因此，救援人员在院外环境中

应熟悉低体温症的评估和紧急处置。

推荐意见推荐意见5：：低体温症患者应积极给予呼吸与循环支持(推荐强度Ⅰ，证据等级C)；输注液体尽量以单次

推注方式给药(推荐强度Ⅱ，证据等级 B)；高原环境应避免输注大量液体，以免引起肺水肿和心力衰竭等

(推荐强度Ⅰ，证据等级B)
低体温症患者现场救治时即应给予氧气吸入，维持血氧饱和度≥94%，在海拔>2500 m时必须给予氧气吸

入，有条件的可给予加热加湿的氧气辅助复温治疗。因气管插管操作诱发恶性心律失常的概率较低，院前可

视情况及时给予高级气道管理。无自主呼吸或意识不清的低体温症患者应放置喉罩或喉通气管，有条件时可

Tc. 核心体温

图2　本共识低体温症分级与瑞士分级系统的比较

Fig.2　Comparison of hypothermia grading in this consensus with Swiss staging system
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实施气管插管；低体温症引起牙关紧闭者如使用肌松剂无效可行环甲膜切开[17]。

低体温症患者在现场救治时应监测生命体征，可用除颤仪替代心电监护仪。除颤电极片贴附胸壁可减少

寒战对电信号的干扰，并可减少替换电极片的时间，延长有效胸外按压时间。由于体温过低会诱导抗利尿激

素释放减少，多数患者可存在不同程度的低血容量，因此应及时进行液体复苏，输注生理盐水或葡萄糖注射

液[6]。尽早建立周围静脉输液通路，如因外周静脉收缩静脉穿刺难以成功时，可用骨髓腔穿刺建立输液通路。

无论是静脉入路还是骨髓腔入路，液体均应加热到40~42 ℃[15]。在寒冷环境下，输注温热液体可防止输液管

路结冰和体温进一步下降，但对患者核心体温的复温影响不明显；汽车玻璃除霜通风口加热液体可作为院前

临时加热静脉液体的一种选择[17-19]。推荐输注液体以单次推注方式给药，并根据生命体征调整输液量。高原

环境应避免输注大量液体，以免引起肺水肿或心力衰竭等。应避免液体不足或过多，且须谨慎使用升压药

物，尤其是有冻伤风险的患者[20]。

推荐意见推荐意见6：：发现低体温症患者心搏骤停时应立即实施基础生命支持，参照常温心搏骤停实施步骤展开

救治。开始心肺复苏(cardiopulmonary resuscitation，CPR)前应触摸患者颈动脉搏动 1 min；瞳孔散大固定和身

体僵硬不是重度低体温症患者复苏的禁忌证(推荐强度Ⅰ，证据等级A)。低体温症心搏骤停患者可进行延长、

延迟或间歇性CPR(推荐强度Ⅰ，证据等级C)

健康年轻人核心体温<30 ℃时可诱发心搏骤停，<28 ℃时心搏骤停发生率大幅增高，<20 ℃时可导致死

亡[21-22]；而对于老年人及慢性共病患者，核心体温<32 ℃时就可能发生心搏骤停。

CPR仅适用于心搏骤停。低体温症患者心率可能非常慢，脉搏很难触及。如果没有心脏监测，心搏骤停

CPR. 心肺复苏；ICU. 重症监护病房；PetCO2. 呼气末二氧化碳分压；AED. 自动体外除颤器；CPB. 心肺转流术

图3　低体温症院前紧急处理决策流程[7]

Fig.3　Decision flow chart of pre-hospital emergency treatment of hypothermia[7]
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的诊断比较困难。在开始CPR前应触摸患者的颈动脉1 min，如未触及搏动，则开始CPR[4]。心电监测是在现

场诊断心搏骤停的最佳方法。如果有呼气末二氧化碳分压(PetCO2)和超声心动图也可辅助诊断[17,23]。心电监

护如监测到非灌注心律时应开始CPR，包括无脉性室性心动过速、心室颤动或停搏。如果心电监护显示有规

则的QRS波群，则不应行CPR，除非PetCO2监测证实缺乏灌注或超声心动图显示没有与电活动相对应的心脏

收缩。应使用监护仪上的最大扩增来搜索QRS波群。对于心搏骤停的低体温症患者，应立即参照常温心搏骤

停进行CPR[10]。如 3次电击后仍有心室颤动，且核心体温仍<30 ℃，应推迟进一步尝试电除颤直至核心体温

>30 ℃。如核心体温<30 ℃，则不应给予肾上腺素和胺碘酮；核心体温>30 ℃时，肾上腺素的给药间隔应从每

3~5 min给药一次改为每6~10 min给药一次，核心体温≥35 ℃时应恢复标准治疗方案。

无目击者的心搏骤停、低核心体温、瞳孔散大固定、严重低碳酸血症(PetCO2<10 mmHg)、身体明显僵

硬、老年或创伤(甚至重大创伤)均不是禁忌。有明显致命伤或胸壁僵硬无法按压的患者不实施CPR[6]。如果

立即和连续的CPR不可行或不安全，救援人员应进行延迟或间歇性CPR。如果转运中不能进行持续CPR，可

进行间歇性CPR(图 4)[24]。核心体温<28 ℃的患者无法实施连续胸外按压且低温引起的心搏骤停情况明确时，

可交替至少5 min CPR和≤5 min无CPR。对于核心体温<20 ℃的患者，交替至少5 min CPR和≤10 min无CPR[24]。

一旦患者发生心搏骤停应避免快速搬动。低体温症患者不实施CPR的指征：(1)生命体征尚存；(2)伴有其他

不可逆致死伤情；(3)血钾浓度>12 mmol/L。严重高钾血症是损伤不可逆的表现。

因低体温症导致心搏骤停的患者需考虑延长CPR，多个病例报告描述了延长CPR及间歇性复苏后患者存

活且神经功能恢复的情况。其中，1例患者无意识 70 min后开始行CPR，最终患者完全恢复神经功能；另有

2例患者CPR分别持续长达6.5 h和9.0 h也复苏成功，神经功能恢复良好[25-27]；也有文献报道，单纯依赖外部

复温及CPR 190 min后患者救治成功[15]。

常规CPR是不间断、持续进行直到自主循环恢复(restoration of spontaneous circulation，ROSC)或确认死亡，

但对于严重低体温症患者例外。核心体温降低可减轻缺氧对脑组织的影响，保护中枢神经系统功能。部分发

生心搏骤停的低体温症患者不仅能复苏成功，而且神经功能可恢复正常[6,8]。因意外导致低体温症患者成功复

苏的已知最低核心体温为13.7 ℃，且复苏后神经系统无损伤[28]。目前，没有证据显示复苏禁忌的核心体温截

点，因此对无生命迹象的低体温症患者必须进行CPR抢救和复温。

推荐意见推荐意见7：：现场救治应使患者尽快脱离寒冷环境，采取必要的保温措施以防止进一步的热量丢失(推荐

强度Ⅰ，证据等级B)；患者必须与冷环境彻底隔离后实施复温(推荐强度Ⅰ，证据等级A)；现场急救以被动

复温和主动外部复温为主(推荐强度Ⅰ，证据等级C)

HEMS. 直升机紧急医疗服务；CPR. 心肺复苏

图4　不能进行持续CPR时低体温症患者的延迟和间歇性CPR[24]

Fig.4　Delayed and intermittent CPR in hypothermic patients when continuous CPR is impossible[24]
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在大多数低体温症救治场景中，现场展开复温治疗受到救治场所、救治设备、专业能力等因素的限制，

第一响应人对低体温症患者进行保温救治非常重要。现场保温急救措施包括：(1)尽早解除冷暴露，如脱离湿

冷环境，移至防风保暖处，避免患者与冷界面直接接触散失热量。(2)在脱离冷环境后尽早剪开除去患者的湿

冷衣物，用干衣物或被褥包裹，避免患者肢体活动；如果预估转运时间<30 min可不除去湿衣物，快速包裹后

后送。(3)用保暖隔热材料在衣物外包裹患者全身，以减少热量损失；在湿冷环境下须在隔热层外添加防水

层；采用直升机等运输平台转运患者时，应避免患者在强风环境下进一步失温。

现场复温以被动复温和主动外部复温为主。被动复温是使用保温衣物包裹患者使其散热量减少，并依靠

患者自身内源性寒战产热恢复核心体温的方法。主动复温是利用外加热源的热量复温患者的方法，分为主动

外部复温法及主动内部复温法。主动外部复温是外源热量经皮肤传递给患者，可用物品器材包括空调、暖风

扇、加热包、气热被、加热毯、复温袋等。

被动复温是冷应激和轻度低体温症患者有效的复温方法；剧烈寒战产生的热量可使核心体温升高，但耗

能且患者感觉不舒适。对于没有误吸危险、清醒寒战的患者，可给予高碳水化合物液体和(或)食物，提供的

液体和食物应该加热。救援后患者立即开始行走或做其他运动尽管会增加产热，但有核心体温后降的风险，

因此寒战患者在运动前应平躺或坐位观察30 min，逐步站立和行走，活动不可剧烈。此时应密切监测患者的

情况，如出现恶化，应停止运动并接受相应的治疗。

寒战和非寒战的患者均可使用主动外部复温，复温装

置应与保暖防水衣物一起使用。主动外部复温可在腋

窝、胸部和背部使用热源，如加热毯、加热包等，最

好结合低温复温袋一起使用。在皮肤和热源之间应放

置隔离材料以防止低温皮肤烫伤。无复温袋时可采用

临时保温的方法(图5)[6]，外层使用可靠的防风防水材

料，内层使用毛毯等隔热保暖；可在躯干上放置热

源，但不应直接接触皮肤使用；必须使用垫子等使患

者与冰冷地面隔离。全身性冷损伤优先于局部冷损伤

的处置；不能先复温四肢，以免大量低温血液回流心

脏诱发心室颤动。即使是轻度低体温症患者，初始复

温阶段也不要使用温水淋浴或浴缸浸泡，因为会使外周血流量增加，引起低血压，增加核心体温后降的

风险。

推荐意见推荐意见8：应采用适合的体温测量技术尽早准确地测量核心体温(推荐强度Ⅰ，证据等级C)；核心体温

通常采用食管温度、鼓膜温度和直肠温度代表。食管温度探头可用于已实施气道保护的患者(推荐强度Ⅰ，

证据等级C)；红外鼓膜温度计不能应用于测量低体温症患者的核心体温(推荐强度Ⅰ，证据等级A)；患者处

于温暖的环境中才能使用直肠温度测量方法(推荐强度Ⅰ，证据等级C)
核心体温是心、脑、肝、肾、大肠、小肠等器官所在部位的温度。人体核心部分和表层部分是随环境温度

的变化而改变的，在炎热环境下，核心部分的区域扩大，可扩展到四肢，表层部分的区域明显缩小，表层与核

心部分的温度梯度变小(图6A)；在寒冷环境中，核心部分的区域在缩小，表层部分的区域相应扩大，表层与核

心部分则存在明显的温度梯度(图6B)[29]。

低体温症的确诊有两个关键点：(1)冷暴露史；(2)核心体温<35 ℃。应使用低读数体温计(读数可

<20 ℃)测量核心体温以免漏诊。在冷环境下，常规的红外技术测量皮肤表面和鼓膜，以及口腔、腋窝温度计

等无创测温方法受环境条件影响较大，不能用于低体温症患者的测量，但唯一例外的是基于热敏电阻原理设

计的鼓膜温度测量设备。在外耳道通畅且与外界隔热良好的前提下，鼓膜热敏电阻温度计测量的鼓膜温度可

代表核心体温水平，适宜于院前现场使用。肺动脉导管测温是临床公认的核心体温测量的金标准，但属于有

创操作；而非血管内如食管、膀胱、直肠和鼻咽部的温度测量与肺动脉导管温度测量的相关性良好，可代表

核心体温水平[22,30]。经食管的测温探头需插入食管深达心耳的高度，约在食管的下 1/3处，能直接反映核心

血液温度，且气管插管的患者可避免机械通气所用加热气体的干扰；鼻咽部测量深度应达10~14 cm处；直肠

温度测量需要脱去患者衣物，不宜在低温环境中使用，常用于院内测温，测量时直肠探头应插入 15 cm的深

度。在温度快速变化时，直肠测温因为受到周围组织和粪便等的影响，其读数滞后于真正的核心体温；该方

法在院内应用较多，其正常值范围为36.9~37.9 ℃。此外，在腹膜灌洗过程中，膀胱温度可能会高于实际的核

图5　无低温复温袋时的临时保温示意图[6]

Fig. 5　 Improvised insulation method without a commercial 
hypothermia bag[6]
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心体温[31]。

当没有条件测量核心体温时，可按照不同核心体

温时患者的临床症状与体征进行估计(表3)[32]。

推荐意见推荐意见 9：应尽早对低体温症患者实施医疗转

运(推荐强度Ⅰ，证据等级 C)；转运过程中可使用气

热被持续复温患者(推荐强度Ⅰ，证据等级 C)；转运

交通工具中环境温度应该>24 ℃以减少患者进一步的

热量损失(推荐强度Ⅰ，证据等级C)
轻度低体温症且清醒的患者脱离致冷源后可在现

场进行治疗，可坐姿休息，可自行换上干衣服，可活

动，可进食水，但须密切观察患者的状态[7]。中、重

度低体温症患者应转运至有条件的医院继续进行复温

治疗。血流动力学稳定的患者应转运至最近的医院[9]；

血流动力学不稳定(收缩压<90 mmHg 或室性心律失

常)、核心体温<28 ℃及心搏骤停的患者应尽快转运至

能够提供重症监护和(或)有生命支持条件的医院[33]。

合并创伤的低体温症患者应转运至具备相应救治条件

的机构。转运过程中应加强患者的保暖，可使用主动

外部复温方法继续复温；转运交通工具内应保持温暖，环境温度不低于24 ℃。须由医护人员陪同转运；转运

过程中应监测患者的意识、体温、呼吸、心率、血压和脉氧饱和度，但因皮肤温度低，脉氧饱和度可能不易

测得。

复温应贯穿于低体温症救治的全过程，被动复温和主动外部复温主要应用于现场救治、医疗转运途中。

在转运过程中持续复温较困难。一项针对空中和地面转运中复温的随机对照研究显示，使用急救保温毯、静

脉输注温热液体或二者结合的方法均观察到核心体温不升反降，使用化学复温毯的患者核心体温略有升高，

而使用气热被复温切实有效，适用于转运途中，且优于热水毯[7]。理想情况下，患者所处的环境温度应为

28 ℃，这是裸露的健康人体不吸热、不散热的温度。但对于飞行员、司机和医疗人员不舒适。因此，运输工

具内环境温度不低于24 ℃可限制患者热量损失，也使医护人员更舒适。

5　院内治疗

推荐意见推荐意见10：：院内应积极稳定患者的内环境并继续复温，尽快恢复患者的核心体温，按照患者情况和医疗

资源选择适宜的复温方法并及时进行治疗反馈(推荐强度Ⅰ，证据等级C)；注意防治多器官衰竭(推荐强度Ⅰ，

表3　不同核心体温时患者的临床症状与体征[32]

Tab.3　Clinical symptoms and signs of patients at different core temperatures[32]

核心体温(℃)

36

35

34

31~33

28~30

27

26

25

21~24

20

19

18

症状与体征

心率、呼吸加快，血压升高，代谢率增高，四肢温度下降

寒战最强、代谢加快，构音障碍，思维迟钝，行动笨拙

反应迟钝，意识开始模糊，发音困难，呼吸加快，血压正常

意识模糊，表情淡漠，昏迷，瞳孔扩大，运动失调，寒战多消失，血压不易测得

意识逐渐丧失，肌肉僵硬，脉搏、呼吸缓慢，心输出量减少，开始出现心律失常，易发生心室颤动

自主运动消失，对光反射、深反射及浅反射均消失

酸碱平衡严重失调

深昏迷，心室颤动，脉搏、血压测不到，呼吸极其微弱，可见肺水肿

角膜反射消失，更易发生心室颤动

心搏活动最慢，脉搏仅为正常的20%

脑电活动消失

心搏骤停

A. 环境温度35 ℃；B. 环境温度20 ℃

图6　不同环境温度下人体体温分布状态[29]

Fig. 6　Distribution of human body temperature under different 
ambient temperatures[29]
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证据等级B)
低体温症患者在院内救治时须建立一个以上的静脉通路，积极稳定生命体征，调节水、电解质和酸碱平

衡。目前尚不清楚pH稳态与α稳态哪个适合低体温症患者的酸碱平衡管理，α稳态因不会显著损害脑灌注的

自动调节功能似乎更优[10]。院内以主动复温为主，主动内部复温和主动外部复温相结合。主动内部复温是外

加复温热量直接作用于人体的核心部位，复温由内而外，是最有效的复温方法，包括呼吸道复温法、热灌流

复温法及体外血液循环复温法等[15,34-35]。

(1)呼吸道复温：经面罩自主吸入或经呼吸机正压吸入 42~45 ℃的湿热空(氧)气。虽然加热加湿的氧气可

防止呼吸系统的热量损失，但单独作为一种复温方法无效，需与其他复温方法结合使用。

(2)热灌流复温：使用温热溶液灌注核心脏器，包括腹腔灌流/腹膜透析，胃、结肠灌流，以及胸腔灌流

等，是血管外主动内部复温法。

(3)体外血液循环复温：是指血液在体外直接加温后回输体内的复温方法，适用于救治重度低体温症患

者。常用的方法包括心肺转流(cardiopulmonary bypass，CPB)复温法、体外膜肺氧合(extracorporeal membrane 
oxygenation，ECMO)复温法、血液透析/滤过复温法和血管内导管复温法，均为血管内主动内部复温法。

复温方法的选择取决于患者的状况、核心体温、适应证、医院设备条件及技术水平等。各种复温技术的

效率详见表4[15]。

对于血流动力学不稳定、药物治疗无效的低体温症患者，可视情况选择 ECMO 或 CPB，优先选择

ECMO，并做好气道管理。心搏骤停的低体温症患者采用ECMO或CPB可获益，无神经功能障碍的生存率为

47%~63%；而未接受ECMO或CPB的低体温症心搏骤停患者的生存率可能<37%，且后期均存在一定程度的意

识或神经功能障碍[15]。这些患者是否可能从体外生命支持(extracorporeal life support，ECLS)中获益，可使用

ECLS 后低体温结局预测(hypothermia outcome prediction after ECLS，HOPE)评分评估[6]。该评分用于解决低体

温症心搏骤停患者是否继续复苏的问题，基于患者的6个特征(性别、年龄、低温机制、CPR持续时间、血钾

浓度和体温)能够可靠地估计患者的生存概率，并可用于决定是否对患者进行复温[36]。在具备 ECLS 的急诊

室，有目击者的心搏骤停患者预后较好[37]。

如果无法实施 ECMO 或 CPB，可用胸腔灌洗替代，有病例报告胸腔灌洗可在 2 h 内恢复患者的自主循

环[15,38]。中心静脉置管时导管和导丝尖端应远离心脏以避免心律失常的发生[39]。如患者核心体温>30 ℃，存在

重大创伤，或恢复后有影响生活质量的共病，则不建议使用 ECMO 辅助下的心肺复苏(extracorporeal CPR，

ECPR)[40]。

应及时对复温方法的有效性进行评价。复温速率、后降幅度及持续时间可作为评价手段。复温速率指核

表4　各种复温方法的效率[15]

Tab.4　Effectiveness of various rewarming techniques[15]

复温方法

无心脏功能支持

温暖环境和衣物，甜热饮品和主动活动

主动外部复温和微创复温(温暖环境；
化学、电或气体加热毯；气热被；温暖
液体输注)

腹膜透析

血液透析/滤过

胸腔灌洗

静脉-静脉ECMO

有心脏功能支持

静脉-动脉ECMO

CPB

复温速率

≤2 ℃/h (取决于代谢率)

0.1~3.4 ℃/h

1~3 ℃/h

2~4 ℃/h

≤3 ℃/h

≤4 ℃/h

≤6 ℃/h

≤9 ℃/h

应用指征(瑞士分级)

低体温症Ⅰ级

低体温症Ⅱ级或低体温症Ⅲ级但心
功能稳定

不确定

不确定

低体温症Ⅳ级

不确定

低体温症Ⅲ级且心功能不稳定或低
体温症Ⅳ级

低体温症Ⅲ级且心功能不稳定或低
体温症Ⅳ级，当ECMO无法实施时

应用指征(本共识)

轻度

中度或重度但心功能稳定

不确定

不确定

重度，当 ECMO 或 CPB 无法实
施时

不确定

重度，心功能不稳定

重度，当ECMO无法实施时

ECMO. 体外膜肺氧合；CPB. 体外循环
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心体温从最低(即核心体温后降停止)至恢复正常时的平均速率。尽快安全恢复患者的核心体温，使核心体温

后降幅度减小、持续时间缩短，是评价复温方法优劣的原则。因低体温症患者在核心体温后降停止后的

30 min内容易发生心搏骤停，故有学者认为应重点关注这一特殊时段核心体温的回升速率。最佳的复温速率

并非是最快的速率，即使是重度低体温症也需要缓慢、可控的复温，推荐安全的复温速率为 1~2 ℃/h[41-43]。

只有血流动力学不稳定的患者才考虑通过ECLS进行快速复温。

低温引起的全身病理生理变化及复温后的再灌注损伤可能导致多器官系统出现并发症，意外低体温症患

者的死亡发生率可高达24%。院内救治时应关注各个器官的功能，积极处理复温期间和复温后的常见并发症，

包括低血压、心律失常、电解质和酸碱平衡紊乱、横纹肌溶解、多器官功能障碍、出凝血功能异常和低体温

症相关急性胰腺炎等[44]，要进行个性化管理。因低温导致心搏骤停的患者复温至核心体温>32 ℃仍不能恢复

自主循环时，应考虑终止CPR[15]。

推荐意见推荐意见11：低体温症患者对药物的反应性降低，同时药物的代谢减慢。常规的用药剂量可导致药物蓄

积，须防止复温后蓄积药物发挥作用而引起的药物过量(推荐强度Ⅰ，证据等级C)
低体温症时靶器官对药物的反应性降低，药物与蛋白质结合增多，因而不能充分发挥药效，同时药物代

谢、转化减慢，常规的用药剂量即可导致药物蓄积，在复温后发生药物过量。因此核心体温<30 ℃时院内也

应谨慎使用肾上腺素和胺碘酮等血管活性药物和抗心律失常药物，并注意延长给药间隔；核心体温>35 ℃后

可按标准剂量给药[9]。对躁动、抽搐者可使用镇静、镇痛药物控制症状，对气管插管机械通气者可联合使用

镇静与镇痛药物，必要时使用肌松药物。

关于意外性低体温症救治中如何使用抗生素类药物的研究很少。使用药物的剂量和间隔在常规参考肝脏

代谢活性和肾小球滤过率的同时，必须依据患者的体温进行调整[45]。对于低体温症患者要优先复温，必要时

暂停或减量使用抗生素类药物，经过主动复温逐步恢复药物代谢和清除率后再动态调整抗生素剂量。

推荐意见推荐意见12：：海水浸泡引起的低体温症患者救援中应平稳出水以避免心搏骤停(推荐强度Ⅰ，证据等级B)；
补液纠正水、电解质和酸碱平衡时注意血钠变化，防止急性心力衰竭、肺水肿和脑水肿的发生(推荐强度Ⅰ，

证据等级C)；海水浸泡合并创伤时应尽量除去伤口和体腔内海水，使用防水敷料包扎伤口，早期应用抗菌药

物(推荐强度Ⅰ，证据等级C)
冷水浸泡可使机体热量丧失过多或产热减少，从而无法维持恒定的核心体温。在浸入冷水后失去气道保

护和溺水也可能导致死亡。临床上一般表现为皮肤温度低、颜色苍白或发绀，机体各系统功能均有不同程度

的变化[46-47]。人全身浸泡在<15 ℃的冷水中超过30 min就可能发生心搏骤停[48]。心电图可有特异性改变，严重

体温过低时心电图会出现“J”波，T波倒置，QT间期延长，出现心房颤动等。

海水与淡水不同，其有害因素是高钠、高渗、低温及含有与陆地不同的致病微生物。海水如进入肺内可

使电解质迅速进入血循环，且血液成分向肺泡大量渗出，引起肺水肿和全身水、电解质及酸碱平衡紊乱。海

水的热传导系数为空气的 15~20倍，人体在海水中散热极快[49]。海水浸泡合并创伤为复合损伤，全身和局部

反应更重，因为海水浸泡可加重伤口局部及周围组织的水肿、变性、坏死及炎症反应，伤口感染发生早且更

为严重；海水经开放性伤口进入体腔，不仅对脏器有压迫、损伤作用，还可引起高渗性脱水、高凝状态和微

血栓形成。此外，由于高渗的海水含有多种成分和致病微生物等，感染发生早且更为严重。

救援中应将患者迅速打捞出水，尽量平稳，避免血压骤降和心搏骤停。判断损伤程度后使用防水敷料包

扎，防止海水浸泡伤口或进入体腔。出水后尽快除去湿衣物，保温、复温、给氧。尽量去除伤口和体腔内海

水，伤口可用温热的生理盐水反复冲洗，肺内的海水可俯卧位控出后改为侧卧位抢救。患者经海水浸泡可能

迅速发生严重的血流动力学紊乱、酸碱平衡失衡，积极处理过程中应严格监测心肺功能，在保持有效血容量

充足的同时，还应注意血钠含量的变化，防止肺水肿和脑水肿的发生。早期应用抗菌药物有助于预防和控制

感染。

推荐意见推荐意见13：：高原低氧特殊环境下的低体温症患者应特别注意防风、保暖和给氧，谨慎补液(推荐强度

Ⅱ，证据等级 C)；极地极寒环境下现场救治困难，在优先处理危及生命的损伤后应尽早后送(推荐强度Ⅱ，

证据等级C)；对于无生命体征的雪崩掩埋者需要估计掩埋时间再进行决策救治(推荐强度Ⅱ，证据等级C)
高原低氧环境和极地极寒环境是陆地型低体温症发生的特殊低温环境，如合并创伤则病情更为严重。高

原低氧环境下人体蒸发、对流、传导与辐射散热均增多，且空气稀薄，水蒸气含量低，太阳辐射强度高，缺

氧使人体代谢产热减少。因此，低体温症患者要特别注意防风、保暖和给氧[32]。输液治疗中应严密监测生命

体征以防止高原肺水肿等。极地环境下气温可<-50 °C，低体温症和冻伤发生风险极高，南极高原地区海拔超
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过3000 m，还易引发急性高原病。极地气候下人类的活动日益增加，极地环境地理与气候的复杂性限制了低

体温症患者的救援响应时间，增加了后送难度。除了环境极端性外，救治还需要面对资源依赖性和跨国协作

复杂性的特点，现场救治困难，在优先处理危及生命的损伤后应尽早后送。极寒环境下感染发生率高，需要

加强体温、创伤和感染的相关管理[50]。肢体冻伤应避免现场复温，以免加重损伤，可采用无菌敷料覆盖后尽

早后送。

对于雪崩掩埋者，如生命体征消失，则需要估计掩埋时间再进行决策救治。在雪崩中被完全掩埋时人体

的最大降温速率为 9 ℃/h[34,51]。如果掩埋时间<35 min，发生威胁生命的低体温症的风险较低，如果生命体征

消失应怀疑创伤和缺氧是主要原因[8,9,46,52]。如果掩埋时间>35 min，气道被雪堵塞，患者处于无脉搏状态，缺

氧的发生可能先于核心体温下降，CPR不一定获益[15]。如果掩埋时间>35 min且气道未阻塞，应怀疑是严重低

体温症。如果掩埋时间不明，可使用核心体温来估计时间，核心体温<32 ℃与掩埋时间>35 min相关[9,46,53]。

推荐意见推荐意见14：：低体温症合并创伤属于复合性损伤，会导致伤情加重和死亡率升高，要重视冷暴露环境中

合并创伤的低体温症患者的救治(推荐强度Ⅱ，证据等级C)
寒冷环境是一种特殊的战场环境，伤者死亡率极高，寒区创伤救治是军事医学领域的重要研究方向。寒

冷既可引起冻伤，又可对心脑血管系统、呼吸系统、泌尿系统、免疫系统及骨关节运动系统等造成严重损

害，甚至威胁生命[53]。创伤患者因在冷空气或冷水中暴露而发生低体温症属于复合性损伤，会导致伤情加

重。高级创伤生命支持(advanced trauma life support，ATLS)指南将创伤患者合并低体温症定义为到达急诊室时

核心体温<36 ℃，将其严重程度分为轻度(34~36 ℃)、中度(32~34 ℃)、重度(<32 ℃)[54-55]。低体温症合并创伤

患者的死亡发生率高于单纯低体温症患者。一项Meta 分析提示，创伤患者合并低体温症的死亡发生率增高

5.18倍，其中创伤性脑损伤患者的死亡发生率增高2.38倍[51]。因此，要重视低体温症合并创伤患者的救治。

推荐意见推荐意见15：：任何导致继发性低体温的疾病，在优先治疗原发病时，可参考低体温症的复温方法(推荐

强度Ⅱ，证据等级C)；要重视创伤后继发性低体温患者的救治(推荐强度Ⅰ，证据等级C)
继发性低体温是疾病等引发的核心体温下降，可由体温调节中枢异常、产热减少或散热增加引起，常见

原因见表5[6]。继发性低体温治疗的关键是原发病的处置，复温方法可参考低体温症的复温方法。

在正常环境下，创伤患者由于失血性休克、麻醉镇静、静脉输液、创伤严重程度等综合因素发生的核心

体温下降属于继发性低体温，可增高创伤患者的病死率，持续体温过低是导致预后不良的独立危险因素[4,8]。

严重创伤患者的管理旨在防止致命三联征(酸中毒、凝血障碍和低体温)的发生[56]。此外，手术创伤也可引起

术后低体温，与不良结局相关，出现不良事件的患者核心体温为34.5~35.5 ℃，低体温导致手术部位感染的发

生率增高3倍，心脏不良事件的发生率增高2倍[57]。因此，创伤救治及围手术期管理应在处置原发病的同时，

积极采取保温、复温措施以防止核心体温<35.5 ℃。

表5　引起继发性低体温的原因、常见疾病和情况[6]

Tab.5　Conditions associated with secondary hypothermia[6]

原因

体温调节受损

中枢衰竭

外周衰竭

产热减少

内分泌障碍

能量产生不足

神经肌肉损伤

散热增加

皮肤病变

医源性

其他

常见疾病及情况

神经性厌食症、脑血管意外、中枢神经系统创伤、下丘脑功能障碍、代谢衰竭、肿瘤、帕金森病、药物作用、蛛
网膜下腔出血、毒素

急性脊髓横断、周围神经病变

酒精或糖尿病酮症酸中毒、肾上腺功能减退、垂体功能减退、乳酸酸中毒

过度体能消耗、低血糖、营养不良

近期分娩及缺乏活动的老年人、寒战功能受损

烧伤、药物和毒素

紧急分娩、输注冷液体、热射病治疗

恶性肿瘤弥漫性转移、心肺疾病、严重感染(细菌、病毒、寄生虫等)、多发性创伤、休克

652



Med J Chin PLA, Vol. 50, No. 6, June 28, 2025

6　总结与展望

本共识介绍了低体温症的病理生理改变、诊断和严重程度分级、院前和院内的紧急处置，以及特殊情况

下低体温症的处置等。紧急处置的核心是保温、复苏和复温，谨防核心体温后降和救援性心搏骤停。低体温

症心搏骤停的患者应及时行 CPR。特殊环境下评估患者情况后可实施延迟、延长和间歇的 CPR。核心体温

<30 ℃时，建议慎用肾上腺素、胺碘酮等高级生命支持药物。发生冷应激或轻度低体温症的患者可现场救治，

中度和重度低体温症患者应尽早后送。复温方法中主动外部复温和微创复温的并发症少，但重度低体温症患

者推荐采用主动内部复温。HOPE评分可用于评估低体温症心搏骤停患者能否从ECLS治疗中获益。救治中应

尽早测量患者的核心体温，以评估病情并指导复温。如果复温至32 ℃仍未恢复自主循环应考虑终止抢救。应

积极处理复温期间和复温后的常见并发症，包括低血压、心律失常、电解质和酸碱平衡紊乱、横纹肌溶解、

多器官功能障碍和出凝血功能异常等。未来值得研究的领域包括院外环境核心体温的测量手段、评估低体温

症患者的最佳方法、轻度至中度患者的最佳治疗、心搏骤停时低体温症患者复苏的最佳方案以及低温预适

应等。
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