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摘  要 

本文探讨了术中低体温与术后恶心呕吐(PONV)之间的潜在关联及其临床意义。术中低体温是围术期常见

的并发症，发生率高达35.28%，与多种不良结局密切相关，但其对PONV的影响尚未得到充分重视。现

有研究表明，术中低体温可能通过影响胃肠血流灌注、激活化学感受器触发区(CTZ)、干扰体温调节中枢

等机制，间接或直接增加PONV的发生率。尽管既往研究多聚焦于PONV的药物预防，但对术中低体温的

管理不足可能削弱了这些干预措施的效果。本文通过系统回顾流行病学证据、生物学机制及临床干预研

究，提出将术中低体温纳入PONV风险评估体系，并强调在加速康复外科(ERAS)路径中整合体温管理与

PONV防控的重要性。未来研究应通过大样本多中心随机对照试验进一步验证术中低体温与PONV的因果

关系，并探索基于体温调节的个体化PONV预防策略，以优化围术期管理，降低PONV发生率，提升患者

术后康复质量。 
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Abstract 
This study explores the potential association between intraoperative hypothermia and postopera-
tive nausea and vomiting (PONV) and its clinical implications. Intraoperative hypothermia is a com-
mon perioperative complication, with an incidence as high as 35.28%, and is closely associated with 
a variety of adverse outcomes; however, its impact on PONV has not been fully recognized. Current 
evidence suggests that intraoperative hypothermia may increase the incidence of PONV directly or 
indirectly through mechanisms such as impaired gastrointestinal perfusion, activation of the chem-
oreceptor trigger zone (CTZ), and disruption of central thermoregulatory pathways. Although pre-
vious studies have primarily focused on pharmacological prophylaxis for PONV, insufficient man-
agement of intraoperative hypothermia may undermine the effectiveness of these interventions. 
This review systematically examines epidemiological evidence, underlying biological mechanisms, 
and clinical intervention studies, proposing the inclusion of intraoperative hypothermia in PONV 
risk assessment models and highlighting the importance of integrating temperature management 
with PONV prevention within Enhanced Recovery After Surgery (ERAS) pathways. Future research 
should employ large-scale, multicenter randomized controlled trials to further validate the causal 
relationship between intraoperative hypothermia and PONV, and explore individualized, tempera-
ture-based PONV prophylactic strategies to optimize perioperative care, reduce PONV incidence, 
and improve postoperative recovery quality. 
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1. 引言 

术后恶心呕吐(postoperative nausea and vomiting, PONV)是全身麻醉后最常见且令患者极为不适的并

发症之一，其发生率可根据患者特征及手术类型的不同而高达 40%~80% [1]，在具有多种 PONV 风险因

素的患者中，这一数字高达 70% [2]。PONV 不仅会造成患者主观不适，还会增加术后电解质失衡、误吸、

手术切口破裂及出血的发生率，是延长患者住院时间和影响患者预后的主要原因之一。在各种手术类型

中，气腹手术 PONV 发生率较高，而气腹手术中，尤以腹腔镜胆囊切除术中 PONV 的发生率较高[3] [4]。
过去数十年中，围绕 PONV 的危险因素识别及预防策略取得了显著进展，代表性成果包括以 Apfel 评分

为代表的风险分层模型以及多模式抗吐药物方案的广泛应用。然而，现有预防策略主要聚焦于患者个体

特征、麻醉方式及药物因素，对于围术期可干预的生理异常关注相对不足。 
其中将恶心定义为：与呕吐冲动相关的不愉快感觉；呕吐定义为：胃内容物从口中用力呼出[5]。由

于 PONV 对临床预后具有较大的影响所以应当对严重的 PONV 基于高度重视，而严重 PONV 定义为：

在手术后 3 天内的任何 24 小时期间内，出现两次或更多次的恶心和/或胃内容物的排出，这些事件至少

间隔 6 小时，或者需要至少三种不同类别的止吐药物的至少三剂治疗；而对于 PONV 严重程度的分级应

当遵从 NRS 数字评分分级(Numerical Rating Scale (NRS) for Nausea)，从无症状(0 cm)到最严重的症状(10 
cm)。NRS 分为 4 个评分：0 cm 无症状；1~3 cm 轻度症状；3~7 cm 中度症状，7~10 cm 重度症状[6]。 
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已有指南(Apfel 评分、ERSA 2020)强调危险因素分层与多模式预防，但“术中低体温”未被充分纳

入仅提及腹部普通外科等手术通过预防低体温可降低外科感染、心脏并发症的发生率降低出血和异体血

输血需求改善免疫功能缩短全身麻醉后苏醒时间，并且提出了建议麻醉与手术中维持病人的体温不低于

36℃ [7] [8]。虽然有相关指南指出，女性、低龄(小于 50 周岁)、晕动病病史、PONV 病史、非吸烟、手

术方式(腹腔镜手术、减重手术、胆囊切除术)、吸入麻醉、麻醉时间(>1 h)以及术后给予阿片类药物等是

PONV 的危险因素[9]，但是在计算预测 PONV 的个体风险时仍然只通过四个预测因素计算：女性、PONV
或晕动病史、非吸烟状态和预期使用术后阿片类药物；风险因素评分为 0 的患者发生 PONV 的风险为

10%；评分为 1 的患者风险为 21%；评分为 2 的患者风险为 39%；评分为 3 的患者风险为 61%；评分为

4 的患者风险为 79% [3] [6] [10]。 
PONV 的重要危险因素之一是围术期阿片类镇痛药物的使用，而麻醉过程中使用的较多的强效阿片

类镇痛药是舒芬太尼，此类药物引发 PONV 的机制可以概括为[11]-[13]：(1) 激活中枢化学感受器触发区

(CTZ)；(2) 抑制胃肠动力，延迟胃排空；(3) 促进肠道 5-HT 释放，兴奋迷走神经。而纳洛酮作为阿片类

药物的特异性拮抗剂，在低剂量(诱导前静注纳洛酮 1.25 μg/kg，术中持续泵注 0.5 μg/kg/h)下，具有在不

影响镇痛效果的前提下减弱舒芬太尼导致的术后恶心呕吐效果[14]。这提示阿片类药物导致恶心呕吐所

作用的受体与导致 PONV 的受体可能存在不同；同时指出低剂量阿片受体拮抗剂如纳洛酮，在保留镇痛

作用的同时，有望成为一种有效的策略用于预防阿片类药物尤其是舒芬太尼诱发的 PONV。 
而另一大危险因素是非吸烟者，W. Chimbira 和 B. P. Sweeney 通过临床研究发现，吸烟者在术后

PONV 的发生率显著低于非吸烟者，在 327 名患者中，共有 42 人(13%)出现 PONV。其中，吸烟者中只

有 6%出现 PONV，而非吸烟者中有 15%出现 PONV (p < 0.05)。研究者推测，这种差异可能与吸烟诱导

的肝脏酶活性有关，吸烟中的化学物质(如多环芳烃)可诱导肝脏中的细胞色素 P450 酶系，这些酶负责代

谢和排泄外源性化学物质和毒素，而麻醉药物通过这些酶系代谢，因此酶活性的增加可能加速麻醉药物

的清除，从而减少了 PONV 的发生[15] [16]。此外，吸烟可能通过影响多巴胺系统，由于多巴胺在呕吐的

病理生理中起重要作用，阻断 D2 受体的药物(如甲氧氯普胺)可用于治疗 PONV，而吸烟可能通过影响多

巴胺系统，进一步减少 PONV 的发生[17]。这些发现为 PONV 的预防提供了新的视角。 
目前已知的 PONV 危险因素除去上述女性性别、不吸烟、PONV 史、晕动症、等，还包括儿童与青

少年年龄段患者、手术时间增加、吸入麻醉药、氧化亚氮、大剂量新斯的明的使用(≥2.5 mg) [18] [19]、围

术期阿片类药物使用[18]。而相关研究表明月经周期的不同阶段、超过 70 岁后性别不再影响 PONV 发病

率。虽然使用依托咪酯诱导的麻醉与 PONV 相关但是丙泊酚具有止吐作用。与接受新斯的明的患者相比，

如果不使用新斯的明，自主恢复肌力的患者 PONV 的发生率和严重程度会较低[20]。除去麻醉与病人因

素以外，手术相关的因素包括手术持续时间和手术类型(腹腔镜、腹腔内、妇科) [2]。同时吸入麻醉药在

某些研究者的观点中也是导致术后恶心呕吐的危险因素之一[21]。 
围术期低体温是指由于围术期非医疗目的导致患者核心体温低于 36℃的一种临床现象[22]，术中低

体温总发生率为 35.28% (95% CI: 27.50%~43.48%)，可导致诸多不良结局[23]。核心体温是指：食管下段

1/3 (距鼻孔约 35~45 cm，靠近左心房)或鼻咽部(探头插入深度 ≈ 同侧耳屏至鼻翼距离，避开气管导管套

囊)，探头尖端的目标位置是食管的下 1/3 或距离鼻孔 10~20 cm 的鼻咽部。分度：分为轻度(34℃~36℃)、
中度(32℃~34℃)和中深度(30℃~32℃)深度(<30℃) [24]-[28]。术中低体温(intraoperative hypothermia, IOH)
是麻醉与手术过程中最常见的生理异常之一，即使在广泛应用主动保温措施的背景下仍难以完全避免。

大量研究已证实，IOH 与手术部位感染、凝血功能障碍、失血增加及心血管并发症密切相关。然而，其

在 PONV 发生中的潜在作用尚未得到系统评估，现有研究结果零散且存在一定不一致性。 
现有研究表明，术中低体温的危险因素主要有以下几方面：BMI ≤ 23 kg/m2，静息时基础体温小于
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36.1℃，手术室室温小于 22℃，手术时间长度大于 120 min [23] [29]。而其他的危险因素包括但不限于：

年龄、BMI、ASA 分级、基础体温、合并症、手术分级、手术类型、手术时间、术中冲洗、术中输液/输
血、麻醉方式、麻醉平面、麻醉时间、麻醉药物、手术室温度[23] [30]-[33]。 

术中低体温的不良结局则见于心血管不良事件(如室性心律失常、心肌缺血、心肌梗死等)、外科手术

部位感染、凝血/纤溶功能障碍、输血需求增加、麻醉药物效能和代谢改变、患者术后苏醒时间延长和寒

战等不适症状增加等，而出现上述情况的患者核心体温为 34.5℃~35.5℃。低体温还会激活交感神经系统，

使心率加快——所有这些都会加重心肌的供需失衡，而后者正是术后心肌损伤的主要原因[29] [34]。低体

温导致手术部位感染(主要为浅表感染)发生率增高 3 倍，心脏不良事件(主要是室性心律失常)发生率增高

2 倍[35] [36]。在非心脏手术患者中，将术中核心体温维持于 35.5℃与 37℃相比，术后 30 天主要心血管

事件的发生率无显著差异。在 1.5℃的波动范围内未发现任何实质性结局指标随温度变化而改变。因此，

术中只需保持核心体温不低于 35.5℃即可满足临床需求[29]。据此合理推断：围术期核心体温低于 35.5℃
可能与心血管不良事件、手术部位感染等不良结局相关，故在我们的研究中，最低应维持病人体温在 35.5℃
之上，如果核心体温低于 35.5℃应该给予积极的保温措施。 

术中低体温的不良影响十分广泛但是对于仅仅针对传统关注凝血、感染、心肌事件等，与 PONV 的

因果链被低估。值得注意的是，多条具有生物学合理性的潜在通路提示 IOH 可能通过影响血管张力、内

脏器官灌注、胃肠道神经递质释放以及中枢自主神经调控等机制参与 PONV 的发生。然而，这些机制多

被孤立讨论，尚缺乏一个将 IOH 与 PONV 系统性连接起来的病理生理学框架。 
而在当下的加速康复外科(ERAS)管理理念中，虽然已经将围手术期低体温作为加速康复外科的重要

组成部分之一但是仍然没有将术中低体温这一角度作为管理的重要角度之一。术后恶心呕吐也是影响患

者舒适感的重要危险因素之一，我们仍然无法确切地认识到他的机制以及预防这一并发症。因此，本文

旨在整合现有的临床及实验研究证据，构建一条从术中低体温到术后恶心呕吐的连续病理生理证据链，

而非简单罗列并列的危险因素。同时，本文将明确各个环节的证据强度及关键知识空白，以期为未来假

设驱动型临床研究及围术期管理策略提供理论框架。 

2. 流行病学与观察性证据 

目前，关于术中低体温与 PONV 之间关系的研究主要来源于观察性研究及随机对照试验，其结果并

不完全一致。部分研究发现，维持围术期正常体温可降低 PONV 的发生率，而另一些研究未观察到显著

差异。这种不一致性可能与研究设计、低体温定义、研究人群、麻醉方式以及抗吐药物预防策略的差异

有关。 
在低体温方面，Radkowski 等 2025 年的系统综述指出，成人长时程全麻手术后核心体温 < 36℃的发

生率为 26%~90%。PONV 方面，同一综述汇总 2006~2025 年研究，显示全麻后 24 h 内 PONV 总体发生

率为 30%，高危人群(女性、非吸烟者、既往 PONV 史)可升至 80%，且吸入麻醉药及阿片类应用显著增

加风险。然而，作者明确声明“目前缺乏将术中低体温作为独立变量、对 PONV 进行多中心前瞻性队列

观察的证据”，提示二者流行病学关联仍属研究空白[37]。术中低体温以及术后恶心呕吐都是造成患者术

后感受不佳的重要因素，尤其是术后恶心呕吐造成了患者舒适感下降、住院时间延长、不利于 ERAS 理

念等不良事件，故我们将针对于术后恶心呕吐进行综述与研究。在过去二十年中，对于术中低体温和术

后恶心呕吐的关联性的研究较少，我们检索 PubMed、EMBASE、Cochrane Library、CNKI 及万方数据库，

时间跨度 2000 年 1 月至 2025 年 10 月，检索式为(“Intraoperative Hypothermia” [Mesh] OR (intraopera-
tive*[tiab] AND (hypotherm*[tiab] OR “core temperature” [tiab] OR “body temperature” [tiab] OR “thermal 
management” [tiab]))) AND (“Postoperative Nausea and Vomiting” [Mesh] OR (PONV [tiab] OR “postoperative 
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nausea” [tiab] OR “postoperative vomiting” [tiab] OR “postoperative nausea and vomiting” [tiab]))。 
在德国单中心 2009~2015年853例全麻TAVI回顾性队列中，术中低体温(核心温 < 36℃)发生 375/853

例(44.0%, TF 39.9% vs TA 49.9%, P = 0.004)，为最常见的麻醉相关副作用；术后恶心呕吐(PONV)需治疗

者 232/853 例(27.2%, TF 25.9% vs TA 29.1%, P = 0.304)，位居第二[38]。该大样本研究体现了在心血管介

入手术中低体温和恶心呕吐都是发生率较高的不良事件但是仍然未阐明二者之间的相互暴露关系。 
在乳房再造 ERAS 共识中，术中低体温(核心 < 36℃)发生率为 26%~90%，且被 SCIP 数据库证实使

伤口感染率增加 3 倍(Temple-Oberle et al., 2017, “Preventing intraoperative hypothermia”)。同篇文献报告

PONV 于女性乳房手术后总体发生率 30%，高危人群可达 80%，并强调“低体温可能通过儿茶酚胺释放

增加 PONV 风险”[39]。 
而 Choi 等(2022)在 ERAS 骨科综述中指出，THA、TKA 及髋部骨折术中低体温发生率分别为 26.3%、

28.0%与 10% [40]。Crozier 等 2004 年随机双盲试验(n = 98)显示，在强制保温条件下核心温度维持在 36.6℃
~36.8℃，两组低体温事件均为零；术后 24 h 内恶心发生率两组相同(约 16%)，呕吐率亦相似(6/49 vs 7/49, 
P > 0.1) [41]。而 Asakura 等 2015 年随机对照试验(n = 134)在体表微创手术中观察到，术前口服 CHO、

ORS 或禁食三组的最大体温降幅中位数均为 0.0℃，组间无差异(p = 0.136)；术后 24 h PONV 发生率分别

为 8.7%、9.3%、8.9%，差异无统计学意义(p = 1.000) [42]。经由这两篇文献所得出的结论我们可以合理

推断术中核心体温的变化或许与术后恶心呕吐的发生率相关，但是仍然无法发现其具体的回归关系，因

为不具有将术中低体温作为独立变量、对 PONV 进行多中心前瞻性队列观察的研究设计，故在温控良好

的临床实验中，术中核心体温的微小变化未伴随 PONV 发生率的差异，但由于缺乏真正的低体温暴露，

尚不能排除二者在更大温度梯度下存在潜在关联，需进一步观察性研究加以验证。但是在 IsmailSümer 等
人的研究中，接受下腹部手术的儿童患者中，术中体温 < 36℃可增加术后恶心发生率，但不增加呕吐发

生率；儿科患者手术时间越长，PONV 发生率越高[43]。 
需要指出的是，除了上述研究之外，大多数既往研究并非以 IOH 作为主要暴露因素来设计。在这些

研究中，体温管理往往未被严格标准化，PONV 通常仅作为次要结局指标，同时阿片类药物使用、吸入

麻醉药剂量及围术期血流动力学等潜在混杂因素未得到充分控制。现有的临床证据也揭示了一个重要问

题：缺乏明确基于病理生理机制假设、以 IOH 为核心暴露变量来验证其与 PONV 关系的研究。这一证据

空白提示，有必要首先构建一个合理的机制框架，以指导未来研究在体温阈值选择、中间生物标志物设

定以及 PONV 结局评价方面的设计。 

3. 潜在的病理生理学机制：从 IOH 到 PONV 的证据链 

3.1. PONV 的现有机制 

PONV 的发生是由于多种中枢和外周结构(如 CTZ、胃肠道、前庭系统等)通过多种神经递质受体(如
5-HT3、D2、M3、H1、NK1 等)激活延髓的呕吐中枢所致，涉及药物、手术、个体遗传等多种因素[44]。 

(1) 化学感受器触发区(CTZ)通路位于延髓最后区(AP)，处于血脑屏障之外，可直接感知循环中的阿

片类、吸入麻醉药及毒素，经多巴胺 D2、神经激肽-1 (NK1)等受体激活延髓呕吐中枢。 
(2) 延髓呕吐中枢整合网络位于延髓背外侧，接收并汇总来自 CTZ、孤束核(NTS)、前庭核及大脑皮

层的兴奋性冲动；当整合后的输出超过阈值，即触发呕吐反射的运动程序。 
(3) 胃肠道–迷走传入通路导致肠嗜铬细胞在手术牵拉、CO2 气腹或炎症刺激下释放 5-羟色胺(5-HT)，

作用于肠黏膜迷走神经末梢的 5-HT3 受体，信号经迷走传入纤维达 NTS，进而投射至呕吐中枢，构成外

周–中枢的主要兴奋性环路。 
(4) 前庭–小脑通路则与头位变动、迷路刺激或腹腔镜气腹导致的前庭张力失衡有关，通过前庭神经
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核与小脑蚓部向呕吐中枢传递空间定向异常信号，主要涉及组胺 H1 与毒蕈碱 M1 受体。 
(5) 大脑皮层–边缘系统通路术前焦虑、预期性恶心等情绪因素经边缘系统–下丘脑–中脑网状结

构下行调制，降低呕吐阈值，放大上述外周与脑干通路的兴奋效应。 
在 Young Eun Moon 等人的研究中，恶心和呕吐分属于不同的机制：恶心(nausea)：由前脑通路(fore-

brain pathway)介导；呕吐(vomiting)：由后脑中枢模式发生器(hindbrain central pattern generator)控制。呕吐

中枢位于延髓，接收来自胃肠道内脏传入神经、化学感受器触发区(CTZ)、大脑皮层、小脑及前庭系统的

信号。其中，CTZ 位于第四脑室底部，处于血脑屏障之外，可直接受到血液中药物(如吸入麻醉药和阿片

类药物)的刺激，它是药物诱导 PONV 的关键门户。多种受体类型参与 PONV 的发生，包括多巴胺 D2 受

体、5-羟色胺 3 (5-HT3)受体、组胺 H1 受体、乙酰胆碱 M3 受体及神经肽 NK1 受体等。这些受体的激活

可导致呕吐中枢兴奋，从而引发恶心和呕吐[13] [45]。 
经典的止吐药物大多是 5-HT 受体拮抗剂，包括但不限于——多拉司琼、昂丹司琼、托瑞司琼、格拉

司琼等，这些药物通过阻断 5-HT3 受体，减少血清素的释放，从而抑制呕吐反射。但是它们在化学结构、

药代动力学、药效学和代谢途径上存在显著差异。这些差异可能在 CYP2D6 基因多态性的影响下导致个

体反应的差异[46]，比如昂丹司琼在某些患者中效果不佳，可能与 CYP2D6 基因多态性有关；而格拉司

琼在某些对昂丹司琼无效的患者中表现出较好的疗效。 
除了经典的止吐药物之外，尚有一些其他非止吐药物显示出了针对术后恶心呕吐的治疗作用，这也

提示术后恶心呕吐的发生也涉及其他多种分子通路。在一项 meta 分析中显示，加巴喷丁的术前预防性使

用可以有效减少术后恶心呕吐的发生率，同时显示出优良的术后镇静效果，且对术后头痛、头晕或口干

无影响；尽管加巴喷丁的抗呕吐机制尚不明确，但可能涉及多种途径，包括减少钙信号传导、降低速激

肽神经传递、减少术后炎症以及通过多模式镇痛减少阿片类药物的使用。研究还指出，尽管高剂量加巴

喷丁可能增加术后镇静，但中等剂量(如 600 mg)可能是更合理的术前给药方案[47]，由于不同药物作用于

不同受体，联合使用多种抗吐药物可提高预防效果。 
此外，PONV 还可能受到麻醉剂的直接影响，某些麻醉剂(如恩氟烷或氟烷)可能通过刺激 CTZ 中的

神经元，激活呕吐反射；而手术因素中手术过程中对胃肠道的牵拉、切割等操作可能导致 5-羟色胺(5-HT)
的释放，激活迷走神经上的 5-HT3 受体，从而触发呕吐反射。此外，手术后患者的位置变化(如从恢复室

转移到病房)可能通过前庭系统引起 PONV [44] [48]。 
除了经典的中枢性致吐机制之外，一些研究者也发现肠-脑轴亦参与 PONV [49] [50]，而 Tang Y 等

的研究则揭示了一个新的导致 PONV 的危险因素，他们提出术前肠道菌群失衡是 PONV 的危险因素——

产短链脂肪酸的 Bifidobacterium 菌群减少导致肠屏障与 5-HT 代谢异常，从而肠嗜铬细胞释放 5-HT 增

多，传入迷走神经激活 CTZ 导致延髓呕吐中枢触发恶心呕吐；粪菌移植可复制该表型，为 PONV 的菌群

靶向预防提供了新机制与生物标志物[51]。 

3.2. 术中低体温相关的胃肠道低灌注与致吐介质释放 

尽管使用了新型麻醉药物和抗吐药(如 5-HT3 受体拮抗剂)，术后恶心呕吐(PONV)的发生率仍然高达

20%~70%。这也就提示除了受体的分子通路之外，还存在其他的机制导致 PONV。关于可能存在的机制，

一些相关研究表明可能存在“低体温–局部低灌注–致吐物质释放”的路径，而目前该链条主要基于生

理学与间接临床证据，缺乏直接验证。 
首先对于低体温而言，低体温作为“低体温–局部低灌注–致吐物质释放”路径的起始因素，其调

节机制以 Sesseler 的研究居多，在 Sesseler 的一项关于小儿麻醉手术中体温调节的研究中显示氟烷组的所

有 8 名患者在核心体温为 35.5℃ ± 0.6℃时发生血管收缩。异氟醚组的 8 名患者在核心体温为 35.2℃ ± 
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0.5℃时发生血管收缩，但另外 2 名患者在核心体温分别降至 34.0℃和 33.8℃时仍未发生血管收缩。而恩

氟醚组的只有 1 名患者在核心体温为 34.6℃时发生血管收缩，其余 6 名患者在核心体温降至 33.6℃ ± 
0.4℃时仍未发生血管收缩；这表明恩氟醚对体温调节反应的抑制作用远大于异氟醚和氟烷。这意味着在

未进行主动保暖的情况下，使用恩氟醚麻醉的儿科患者比使用氟烷或异氟醚的患者更容易出现低体温[52]；
此研究也指出由于醉药物抑制了体温调节性血管收缩(tonic thermoregulatory vasoconstriction)导致核心体

温下降。然而，当患者体温降低到一定程度时，会触发外周血管收缩，从而防止核心体温进一步下降[53]-
[55]。该研究指出，恩氟醚更容易通过抑制体温调节性血管收缩(thermoregulatory vasoconstriction)，使患

者在更低核心体温下仍无法启动血管收缩反应，改变机体热量再分布模式，从而更易发生持续性术中低

体温。在未进行主动保温的情况下，该机制可能显著改变围术期血管张力和器官灌注状态。而术中低体

温诱导的体温调节性血管收缩，是 IOH-PONV 潜在病理生理链条的起始环节。 
麻醉药物通过抑制下丘脑的体温调节中枢导致麻醉中低体温现象[56]，这种体温的调节和非麻醉状

态下的体温维持机制不同[57]，术后的寒战虽然可能与体表的温度感受器的兴奋有关——即与体表温度

降低有关，但是与核心体温无关[58]，Daniel 不否认这种观点，但是对于术后的战栗反应的来源他认为术

后的战栗与正常寒战明显不同，反而类似于脊髓损伤患者的病理性阵挛，原因在于二者的 EMG 模式、肌

肉协同性有所不同——正常寒战的 EMG 模式为同步、4~8 次/分钟的“涨落”节律；而术后的战栗表现为

两种异常模式：首先是 5~7 Hz 规律性爆发(类似阵挛)其次是 5~15 Hz 不规则持续活动。对于肌肉协同性

而言，正常寒战为所有肌肉的同步收缩，而术后的战栗表现为不同肌肉活动不同步[58]。这也就表明，麻

醉后出现的术后战栗在肌电模式和肌肉协同性方面均不同于正常寒战，更接近病理性阵挛反应，提示其

并非单纯由核心体温下降所触发。这一现象进一步支持了麻醉状态下体温调节反应被重新设定——即清

醒状态下与麻醉状态下的体温调节模式有所差异。 
除了麻醉药物之外，一些围术期用药也通过不同的机制对患者的体温调节产生作用，这些围术期用

药可以通过调节体温阈值或血管反应影响 IOH 的程度。虽然药物对体温影响的具体受体以及分子通路尚

不明确，但是 Munetaka Hirose 等人的研究表明在排除了外周血管扩张作用导致的体温降低后，法莫替丁

可能作用于第三脑室周围缺乏血脑屏障的器官，阻断此处的中枢 H2 受体进而下调血管收缩阈值，加重

了术中低体温的程度[59]。由于下丘脑存在能够直接调定体温调节点的组胺神经元[60] [61]，动物实验表

明脑室内注射组胺会呈现先低后高双相体温变化[62]，H2激动剂致的大鼠低体温能够被西咪替丁拮抗[63]，
提示中枢组胺能神经系统参与大鼠的体温设定点的调控，支持 H2 受体在围术期低体温发生中的潜在作

用，在排除了吸入麻醉药物异氟烷导致的血管收缩阈值变化后[64]，可以认为 H2 受体也与术中的低体温

发生有关。在生理学的已有研究中，如果外周血管扩张，能够有利于散热，合理推断扩血管作用可能会

加快机体热量的流失从而使得体温下降更快。但是 Vassilieff 等在 1993 年发现：术前服用硝苯地平的患

者，术中体温降低的程度更小[65]。针对此问题，Guillaume 等认为硝苯地平通过阻滞钙离子通道受体，

导致外周血管床容积扩大进一步导致机体的热容量增加，从而同样热量流失下核心温度下降更少[66]。
Sesseler 团队指出硝苯地平减少术中低体温的机制，不在于皮肤的散热[67] [68]，而在于热量的再分布速

率变低，血管张力变化不仅决定了体温下降的速度，也影响热量与血流在核心与外周组织之间的再分布：

Sesseler 团队通过术前皮肤主动加温，在扩血管辅助下把热量储存进外周组织导致核心–外周温度梯度缩

小，从而使得麻醉诱导时再分布热量流失减少从而导致核心温度降低的程度减轻[69] [70]。这些研究共同

提示，体温调节性血管反应是 IOH 形成的关键生理基础，围术期血管调控在体温变化与器官灌注之间起

枢纽作用，这也为后续探讨低体温相关的内脏低灌注提供了生理学基础。 
有研究表明相对于术中 30%氧浓度的新鲜气体，80%氧浓度的新鲜气体更有利于减少术后恶心呕吐

[71]。该研究认为其机制可能与减少肠道局部缺血有关。手术应激、麻醉药物及牵拉操作可能导致肠道血
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流减少，引发组织缺氧，进而释放 5-羟色胺(serotonin)，这是一种强效的致吐物质，可通过激活中枢化学

感受器触发区(CTZ)和迷走神经，诱发恶心和呕吐[72] [73]。因此，高浓度氧气可能通过改善组织氧合，

减少局部组织的缺血缺氧从而减少 5-HT 释放，最终降低 PONV 的发生率。基于此研究对局部组织氧合

与 PONV 的关联，在 IOH 诱导的全身血管收缩和交感神经激活背景下，胃肠道作为高容量血管床，其灌

注对血管张力变化尤为敏感。手术应激、麻醉药物及体温下降可协同导致肠系膜血流减少，引发局部低

灌注与组织缺氧。胃肠道作为高容量血管床，其灌注对交感神经激活尤为敏感。手术应激、麻醉药物及

低体温可协同导致肠系膜血流减少，引发局部低灌注与组织缺氧。肠嗜铬细胞在缺血和低氧状态下可大

量释放 5-羟色胺(5-HT)，该递质通过激活迷走神经末梢的 5-HT3 受体，将信号传递至孤束核和延髓呕吐

中枢，同时循环中的 5-HT 亦可直接作用于化学感受器触发区，从而诱发恶心和呕吐。肠嗜铬细胞广泛分

布于肠黏膜，是 5-羟色胺(5-hydroxytryptamine, 5-HT)的主要来源。大量基础及临床研究表明，在缺血和

低氧状态下，肠嗜铬细胞可迅速释放 5-HT。该递质被认为是外周致吐信号的重要触发因素，其释放可为

术后恶心呕吐提供关键的生化基础。释放至肠黏膜间隙的 5-HT 可激活迷走神经末梢上的 5-HT3 受体，信

号经迷走传入纤维传递至孤束核，并进一步投射至延髓呕吐中枢。同时，循环中的 5-HT 及其他致吐介质

亦可直接作用于位于第四脑室底部、缺乏血脑屏障的化学感受器触发区(chemoreceptor trigger zone, CTZ)，
从而激活中枢致吐反射。 

3.3. 小结：从 IOH 到 PONV 的生理学框架 

综上所述，现有证据支持构建一条从术中低体温到术后恶心呕吐的连续病理生理链条：麻醉抑制体

温调节性血管收缩→血管张力与热量再分布异常→内脏器官，尤其是胃肠道低灌注→致吐介质(如 5-HT)
释放→迷走神经与中枢致吐通路激活→PONV 的发生。尽管该链条中的部分环节仍主要基于生理学推断

和间接证据，但其为理解 IOH 与 PONV 之间潜在联系提供了一个系统性的机制框架。 

4. ERAS 路径中的整合建议 

近年来，加速康复外科(Enhanced Recovery After Surgery, ERAS)理念在全球范围内广泛推广，其核心

目标是通过优化围术期管理，减少术后并发症，缩短住院时间，提高患者满意度。在这一背景下，术中

低体温与术后恶心呕吐(PONV)的管理成为 ERAS 路径中不可忽视的重要环节。而加速康复外科理念强调

通过多模式干预减轻围术期应激反应、促进术后恢复并改善患者结局。在 ERAS 框架中，维持围术期正

常体温传统上被认为有助于减少手术部位感染、降低出血风险及心血管并发症的发生。结合前述病理生

理机制分析，IOH 通过诱导血管收缩、加重内脏器官低灌注并促进胃肠道致吐介质释放，可能在 PONV
的发生中发挥潜在作用。因此，体温管理不应仅被视为舒适性或安全性措施，也可能是 PONV 多模式预

防策略中一个尚未被充分重视的组成部分。从机制角度看，主动保温措施可能通过减轻低体温相关的血

管收缩和胃肠道低灌注，从而间接减少 5-羟色胺等致吐介质的释放。需要强调的是，这一假设并不意味

着体温管理可以替代既有的药物性抗吐预防措施，而更可能在 ERAS 框架下与多模式抗吐策略发挥协同

作用。由此我们在以往的 ERAS 理念上加入了“减少术中低体温”的内容以改善术后恶心呕吐。   
① 术前管理：术前阶段是预防术中低体温和 PONV 的关键时期。研究表明，术前预保温可以有效减

少术中热量再分布，降低低体温的发生率。因此，建议在术前 30 分钟开始进行预保温，使用强制空气加

温设备，温度设置为 43℃，持续 30 分钟，确保患者核心体温维持在正常范围。此外，术前 2 小时口服碳

水化合物 400 mL 也是 ERAS 路径中的重要措施之一，这不仅能够提供能量支持，还能减少术后恶心呕

吐的发生。通过这两种措施的结合，可以有效降低术中低体温和 PONV 的风险，为手术的顺利进行奠定

基础。 
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② 术中管理：术中阶段是低体温和 PONV 发生的高风险时期，因此需要采取综合措施进行管理。首

先，设定目标核心温度为 36.0℃~37.0℃，并每 10 分钟记录一次食管温度，以便及时发现并处理低体温。

其次，采用联合保温措施，包括强制空气加温、液体加温以及湿化加温 CO2 (腹腔镜手术)，这些措施可

以有效减少术中热量散失。此外，减少阿片类药物的使用也是降低 PONV 发生率的重要策略。建议采用

全静脉麻醉(TIVA)结合多模式镇痛方案，如非甾体抗炎药(NSAIDs)和区域阻滞，以减少阿片类药物的用

量。通过这些综合措施，可以有效降低术中低体温和 PONV 的发生率，为术后恢复创造有利条件。 
③ 术后管理：术后阶段是低体温和 PONV 管理的延续，需要继续采取措施以确保患者的舒适和安

全。在恢复室，应继续使用强制空气加温设备，直到患者核心体温达到 36.5℃。对于寒战评分超过 2 分

的患者，建议给予曲马多 1 mg/kg 或小剂量右美托咪定，以避免因寒战引起的不适和进一步的热量散失。

在 PONV 的预防方面，建议对高危患者(如女性、非吸烟者、有 PONV 或晕动病史者)采用 5-HT3 受体拮

抗剂(5-HT3RA)、地塞米松和神经激肽-1 受体拮抗剂(NK-1RA)的多模式预防方案。如果 PONV 仍然出现，

可以考虑追加小剂量奥氮平。通过这些措施，可以有效减少术后低体温和 PONV 的发生，提高患者的术

后舒适度和满意度。 
④ 质量控制指标：为了确保低体温和 PONV 管理措施的有效实施，建议将“术中低体温发生率”和

“PONV 发生率”纳入科室质控面板。通过定期监测和评估这些指标，可以及时发现并解决管理过程中

的问题，持续改进临床实践，提高患者的整体预后 
⑤ 结论：在 ERAS 路径中整合术中低体温和 PONV 的管理措施，不仅可以有效降低这两种并发症

的发生率，还能提高患者的术后舒适度和满意度。通过术前预保温、术中联合保温和减少阿片类药物使

用，以及术后持续保温和多模式 PONV 预防，可以实现最佳的临床效果。同时，将相关指标纳入质控体

系，有助于持续改进临床实践，推动 ERAS 路径的广泛应用和实施。 

5. 未来研究方向 

目前对术中低体温与术后恶心呕吐(PONV)的关系的研究较少，仍有许多问题亟待进一步探索，未来

的研究方向可从以下几个方面展开。 
首先，目前的研究多为小样本、单中心的观察性研究，缺乏大样本、多中心、盲法可行的随机对照

试验(RCT)。未来可开展比较术中体温维持在 35.5℃、36.0℃和 36.5℃对 PONV 发生率的剂量–反应关系

研究。通过大规模的 RCT 设计，能够更准确地评估不同体温水平对 PONV 的影响，为临床体温管理提供

更精确的依据。 
其次，随着可穿戴设备和物联网技术的发展，采用连续可穿戴体温贴结合云记录技术，能够实时、

连续地监测患者术中及术后体温变化。这将有助于更深入地探索“体温波动幅度”与 PONV 发生之间的

关系。以往的研究多关注术中低体温的发生率，而忽略了体温波动对机体生理功能的潜在影响。通过这

种新技术，可以更全面地了解体温变化的动态过程及其与 PONV 的关联。 
此外，从分子生物学角度出发，转录组学和蛋白质组学技术的应用将有助于揭示低温诱导胃肠道 5-

羟色胺合成酶(TPH1)上调的机制。5-羟色胺(5-HT)在 PONV 的发生中起着关键作用，而 TPH1 是 5-HT 合

成的限速酶。通过深入研究低温对 TPH1 表达的调控机制，可以为开发新的预防和治疗 PONV 的药物提

供靶点。 
最后，人工智能技术的引入将为 PONV 的预测和干预带来新的突破。整合实时体温、脑电双频指数

(BIS)、阿片类药物用量、心率变异性等多种生理参数，开发 PONV 预测–干预闭环系统。这种系统能够

实时监测患者的生理状态，提前预测 PONV 的发生风险，并及时采取干预措施，从而有效降低 PONV 的

发生率。 
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综上所述，未来的研究将从临床试验设计、监测技术、分子机制和人工智能等多个维度展开，有望

为术中低体温与术后恶心呕吐的关系提供更全面、深入的理解，并为临床实践提供更有效的指导，未来

的 ERAS 路径和临床研究也可考虑将围术期体温相关参数纳入 PONV 预防算法，尤其是在高风险患者中。

整合核心体温控制、机制相关生物标志物与标准化 PONV 结局的前瞻性研究，对于验证上述假设具有重

要意义。 

6. 结论 

术后恶心呕吐(PONV)是术后常见的并发症之一，严重影响患者的术后康复和生活质量。尽管术中低

体温与术后恶心呕吐之间的临床关联尚未得到明确证实，但逐渐积累的生理学及实验研究证据支持二者

之间存在合理的病理生理联系。术中低体温可能通过体温调节性血管收缩、内脏器官低灌注、胃肠道致

吐神经递质释放以及中枢致吐通路激活等一系列过程参与 PONV 的发生。 
我们建议在 Apfel 评分系统的基础上加入“体温”这一指标，构建新的 5-A 模型。Apfel 评分系统是

目前广泛使用的 PONV 风险评估工具，但其未充分考虑体温因素对 PONV 的影响。通过在 Apfel 评分中

纳入体温指标，可以更全面地评估患者的 PONV 风险，为临床干预提供更准确的依据。此外，应将体温

管理纳入加速康复外科(ERAS)的体温-PONV 一体化路径中。ERAS 是一种以患者为中心的围术期管理理

念，旨在通过优化围术期处理措施，促进患者早期康复。将体温管理与 PONV 防控相结合，不仅有助于

降低 PONV 的发生率，还能促进患者早期进食、早期出院，提高患者的满意度。 
总之，术中低体温是 PONV 的一个被忽视但可干预的独立危险因素。其机制可能涉及胃肠缺血、5-

HT 风暴、迷走炎症、阿片放大等多条通路。需要强调的是，现有证据尚不足以将术中低体温视为 PONV
的独立因果危险因素。更合理的观点是将其视为 PONV 多因素发生过程中一个具有潜在可干预性但尚未

被充分重视的参与因素。我们呼吁在临床实践中，将“保温”从安全舒适层面提升到 PONV 防控层面，

通过构建新的 Apfel 模型和将体温-PONV 一体化路径纳入 ERAS 管理方案，实现患者早期进食、早期出

院和更高满意度的目标，进一步深化围术期体温管理在 PONV 预防中的作用，这不仅有助于完善围术期

风险分层，也可以促进生理优化策略在 ERAS 框架下的更深度整合。 
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