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　　心脏骤停 （ｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ，ＣＡ）是全世界成人死亡的主
要原因之一，每年罹患数百万人。及时有效的心肺复苏

（ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ，ＣＰＲ）是其唯一救治措施，但
救治成功率低，出院存活率＜７％，神经系统损伤是其主要致
死和致残原因［１３］。“治疗性低温” （ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ），
国内习惯称为 “亚低温”（ｍｉｌｄｈｙｐｏｔｈｅｒｉｍａ）是为了减轻患者
神经系统损伤而进行诱导的轻中度低温 （３２～３４℃），是ＣＡ
患者经过ＣＰＲ恢复自主循环 （ｒｅｔｕｒｎｏｆｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，
ＲＯＳＣ）后进一步脑复苏治疗的最重要环节，也是目前唯一被
临床证实能够改善患者远期预后和神经功能恢复的方法。最新

一项大规模临床证据表明，目标温度３３℃和３６℃有相似的神
经功能预后［４］。为了反映最新推荐目标温度范围的变化，

《２０１５年心肺复苏和心血管急救指南》采用了 “目标温度管

理”（ｔａｒｇｅｔｅｄｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔ，ＴＴＭ）的概念［５］。ＣＡ后
ＴＴＭ就是应用物理方法把体温快速降到既定目标水平，并维持
在恒定温度一段时间后缓慢恢复至基础体温，并且避免体温反

弹的过程［５］。在国外，ＴＴＭ已经成为ＣＡ患者ＲＯＳＣ后的常规
治疗手段，但在国内还没有得到很好的规范应用。所以希望通

过制定ＣＡ后ＴＴＭ专家共识让更多的国内同行对ＴＴＭ有更深
入的认识和了解，将 ＴＴＭ更好地应用于临床，服务于 ＣＡ
患者。

１　ＴＴＭ的历史和现状

医学界通常将低温划分为四种，即轻度低温 （３３～３５℃）、
中度低温 （２８～３２℃）、深度低温 （１７～２７℃）和超深度
低温 （０～１６℃）［６］。低温应用于临床已有２００多年历史，
常应用于颅脑手术和颅脑外伤患者。最早关于低温治疗应

用于ＣＡ患者是在２０世纪５０年代，Ｗｉｌｌｉａｍｓ和Ｓｅｐｎｃｅｒ［７］报
道了４例ＣＡ患者因接受低温 （３０～３４℃）治疗而获得较
好的预后。但随后的研究多以中深度低温治疗为主，且存

在严重并发症，导致该方法的临床应用越来越少。２０世纪

８０年代开始大量动物和临床实验发现轻中度低温 （３２～３４
℃）治疗也可以改善神经功能预后，且不良反应较深度低
温明显减少［８１２］。

２００２年两项对院外 ＣＡ患者进行轻度低温治疗的随机
对照研究 （ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ，ＲＣＴ）［１３１４］报道之后，
国际复苏联络委员会在２００３年推荐 “对于初始心律是室颤

的院外ＣＡ成年患者，ＲＯＳＣ后但无意识的应该降温到３２～
３４℃并持续１２～２４ｈ；这样的降温也利于院内的ＣＡ”［１５］。
类似建议写入 《２０１０年心肺复苏和心血管急救指南》［１６］。
２０１０年Ｈｏｌｚｅｒ［１７］在报道一例 ＲＯＳＣ后仍昏迷患者进行

的低温治疗中首次提出了 ＴＴＭ概念。２０１３年一项对院外
ＣＡ患者进行ＴＴＭ的前瞻性大样本 ＲＣＴ研究发现目标温度
３３℃和 ３６℃两组患者有相似的病死率和１８０ｄ神经功能预
后［４］。《２０１５年心肺复苏和心血管急救指南》［５］和协同指南
一起发表的 “国际复苏联络委员会高级生命支持工作组的

推荐声明”［１８］建议：ＲＯＳＣ后仍昏迷患者进行 ＴＴＭ，目标
温度控制在３２～３６℃之间的一个恒定值。

［推荐意见１］：ＲＯＳＣ后仍昏迷患者进行ＴＴＭ，目标温
度控制在３２～３６℃之间的一个恒定值。

２　ＴＴＭ的保护机制

ＴＴＭ时脑和全身性的保护机制包括以下方面［１９］：

降低脑代谢：ＴＴＭ期间，体温每降低１℃，脑代谢下
降６％～１０％［６］。

保护血脑屏障、减轻脑水肿：低温可治疗脑水肿和降

低颅内压。其机制可能为：降低基质金属蛋白酶并增加基

质金属蛋白酶１组织抑制剂的表达［２０］；减轻或逆转细胞膜

完整性的破坏和缺氧诱导的血管渗漏等，从而抑制血管性

水肿［２１］。

降低脑热稽留：复苏后受损脑区的温度可能超过核心

体温２～４℃。低温能降低颅内温度，从而减轻或预防脑热
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稽留现象［６］。

改善脑对缺氧的耐受性：低温能改善缺氧的耐受

性［２２］，减轻脑组织氧代谢紊乱［２３］。

抑制细胞凋亡：低温能阻断细胞凋亡以避免细胞损伤，

主要影响凋亡的启动及早期阶段，如抑制天冬氨酸特异性

半胱氨酸蛋白酶激活［２０］，或者减轻线粒体功能障碍，抑制

线粒体释放促凋亡物质［２４］和降低线粒体膜通透性［２５］。

减轻氧化应激：低温能明显减少氧自由基的产生，且

能够保护或提高内源性抗氧化机制［２４］，减少ＣＰＲ后血中丙
二醛的含量［２６］。

抑制免疫反应和炎症：缺血再灌注后约１ｈ就可出现
持续较长时间的炎症反应［２７］。低温可以抑制促炎细胞因子

的释放［２８］，抑制中性粒细胞和巨噬细胞的功能，并降低白

细胞数量［６］，抑制补体激活［２９］。

抗凝效应：体温＜３５℃时可出现轻度的血小板数量减
少和功能障碍， ＜３３℃时凝血反应的某些环节也受抑
制［３０］。低温的抗凝效应虽有增加出血的风险，但也是一种

神经保护机制，它可以阻止微血栓的形成［３１］。

除此之外，ＴＴＭ还可能影响离子泵和抑制兴奋性神经
毒性［６］，改善细胞内外酸中毒［２１］，影响血管活性物质分

泌［６，２２］，抑制癫痫发作［３２］，影响基因表达［３３］。

［推荐意见２］：ＴＴＭ时低温脑和全身性保护的可能机
制包括降低脑代谢、保护血脑屏障、减轻脑水肿、降低脑

热稽留、改善脑对缺氧的耐受性、减轻氧化应激、抑制免

疫反应和炎症、抗凝效应等多方面。

３　ＣＡ后ＴＴＭ的适应人群

有 ５项 ＲＣＴ评估院外成人 ＣＡ患者 ＴＴＭ 的证
据［４，１３１４，３４３５］，１项观察性研究评估院内成人 ＣＡ患者［３６］，

另外４项观察性研究评估开始是否可除颤心律的院外成人
ＣＡ患者ＴＴＭ的证据［３７４０］，都证明 ＲＯＳＣ后给予 ＴＴＭ优于
不进行温度控制。

针对一些特殊人群，文献对高龄 （＞７５岁）［４１］、孕
妇［４２４４］和紧急冠状动脉造影或经皮冠状动脉介入治疗［４５４６］

的ＣＡ患者进行ＴＴＭ有成功的案例报道，基于这些案例专
家组建议根据具体情况可酌情应用，以利于积累经验。

［推荐意见３］：无论是否为心源性ＣＡ（包括初始心律
为可除颤心律或不可除颤心律的院外 ＣＡ以及院内 ＣＡ），
成人患者ＲＯＳＣ后仍然昏迷 （对于指令无反应者），尽早开

始ＴＴＭ。

４　ＴＴＭ的相对禁忌证

ＴＴＭ没有绝对禁忌证。
严重感染以及感染性休克是 ＴＴＭ的相对禁忌。低温损

害免疫功能［２８，４７］。对于感染性休克导致的ＣＡ，给予低温治
疗的效果并不明确。低温治疗导致的免疫抑制作用可能对

脓毒症患者瀑布式炎症反应有一定益处，但也可能破坏清

除感染的能力而产生坏处。所以由于缺乏有益的证据和潜

在加重感染的风险，对于严重脓毒症和脓毒症休克患者进

行ＴＴＭ是相对禁忌。
难以控制的出血也是ＴＴＭ的相对禁忌。低温会导致一

个轻度出血倾向，主要是影响血小板计数和功能，以及影

响凝血因子和凝血级联的其他组成部分［３０，４８］。要权衡出血

和神经保护作用的利弊，只有存在严重且难以纠正的出血

风险才是ＴＴＭ的禁忌。
顽固性休克是ＴＴＭ的相对禁忌，但低血压 （收缩压 ＜

９０ｍｍＨｇ或平均动脉压＜６０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０１３３ｋＰａ））
并不是禁忌。经过积极液体复苏或者血管活性药物改善血

压和灌注后仍可以考虑ＴＴＭ。
［推荐意见４］：ＴＴＭ没有绝对禁忌证。严重的感染以

及感染性休克、难以控制的出血、顽固性休克是 ＴＴＭ的相
对禁忌证。

５　ＴＴＭ的实施和推荐

５１　ＴＴＭ的实施方法
临床上常用的物理降温方法有体表降温和血管内降温。

既往应用的体表降温如冰帽、冰毯、腋下腹股沟放置冰袋、

温水或酒精擦拭身体及风扇等不能等同于 ＴＴＭ的降温方
法，但可以作为快速降温的辅助手段。因为 ＴＴＭ的本质是
温度控制，以上方法使体温波动较大，降温的效果不理想，

且无法快速达到和维持恒定的目标温度，更不能缓慢复温。

目前国内外常应用于ＴＴＭ的体表降温方法如ＡｒｃｔｉｃＳｕｎ
温度管理系统，由覆盖患者部分体表的能量传递垫和水循

环温度控制系统两部分组成。ＣＡ患者需要进行 ＴＴＭ时，
系统通过能量传递垫和循环冷水或温水实现精准降温和复

温，以实现控制患者体温、精确达到目标温度的目的。该

系统的优点是无创且操作简单，但应避开大面积烧伤、皮

疹或溃疡的皮肤。血管内降温系统是通过血管内热交换装

置和体外的冷却泵完成，其工作原理是将生理盐水在体外

的机器中冷却，然后由一个动力泵把冷却的生理盐水注入

下腔或上腔静脉内的封闭式热交换导管中，此种封闭式热

交换导管有三个球囊，经过温度控制的盐水在位于深静脉

的球囊导管中密闭式循环，以达到温度控制的目的。Ｔｏｍｔｅ
等［４９］比较了体表和血管内降温系统的降温效果，无论快速

达到目标温度的速度还是出院存活率和神经功能恢复两者

之间均无显著差异。

［推荐意见５１］：ＴＴＭ的根本是温度控制，国内外常
应用于ＴＴＭ有体表降温和血管内低温温度管理系统。ＴＴＭ
的体表降温方法，如ＡｒｃｔｉｃＳｕｎ降温的效果理想，可快速达
到和维持恒定的目标温度，缓慢复温。

５２　ＴＴＭ的开始时间
目前关于 ＴＴＭ的开始时间结论是一致的，开始越早

ＴＴＭ效果越好。 《２０１６年加拿大 ＴＴＭ指南》建议最好
ＲＯＳＣ后８ｈ之内开始ＴＴＭ，虽然超出８ｈ也是有益的，但

·１００１·中华急诊医学杂志２０１６年８月第２５卷第８期ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，Ａｕｇｕｓｔ２０１６，Ｖｏｌ２５，Ｎｏ８

guide.medlive.cn

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


延误时间越长获益就越少［５０］。关于是否在院前复苏过程中

或ＲＯＳＣ后即刻应用冷盐水 （４℃）等方法开始低温治疗
尚有争议。目前有７项院前诱导低温的 ＲＣＴ，其中５项研
究［５１５５］对于ＲＯＳＣ患者在院前即使用冷盐水快速输液诱导
低温，１项研究［５６］在 ＣＰＲ时即使用冷盐水快速补液，１项
研究［５７］应用复苏中鼻内降温方法。冷盐水的使用量为２０～
３０ｍＬ／ｋｇ，最大用量不超过２Ｌ。

７项ＲＣＴ提供了中等质量的证据，对于院外 ＣＡ患者，
院外开始诱导的低温治疗与入院后开始的低温治疗比较，

并不显著改善患者的神经功能预后。国内一项荟萃分析研

究也证实了该结论［５８］。其中一项大样本研究发现，院前开

始快速输注冷盐水诱导的低温治疗可增加患者肺水肿和再

次ＣＡ的风险［５５］。

［推荐意见５２］：ＴＴＭ开始越早越好；但对于院外ＣＡ
患者ＲＯＳＣ后不推荐常规即刻输冷盐水低温治疗；其他的
低温治疗策略和复苏中低温治疗在院外 ＣＰＲ时的应用目前
研究尚不充分，证据不多，有待进一步研究证实。

５３　降温的目标温度
进行ＴＴＭ时应对核心温度进行实时监测。临床上可选

择膀胱、食管、鼻咽，以及经温度传感器测得的气管插管

气囊和肺动脉的温度作为核心温度进行监测。观察性研究

发现食管、气管插管气囊和肺动脉温度是相似的［５９］；膀

胱、鼻咽和肺动脉温度明显相关［６０］。膀胱温度监测简单易

行，临床上可作为首选。

近十多年来，大部分临床研究把３２～３４℃作为低温治
疗的目标温度［１３１４，３７，６１］。近期一项有９３９例患者的 ＲＣＴ研
究，对除心搏停止外任何心律引起院外 ＣＡ的患者在开始
ＣＰＲ时即进行降温的３３℃和３６℃ＴＴＭ进行比较［４］。这项

研究提供的中等质量证据表明，３３℃和３６℃时ＴＴＭ在１８０
ｄ病死率 （ＲＲ１０１；９５％ ＣＩ０８８～１１６）和６个月神经功
能预后 （ＲＲ１０３；９５％ ＣＩ０９１～１１６）方面差异无统计学
意义。所以目前没有好的直接证据证明在３２～３６℃之间哪
个目标温度更加有效。

［推荐意见５３］：对于 ＣＡ后进行的 ＴＴＭ，核心温度
应控制在３２～３６℃之间一个恒定的目标温度。

５４　目标温度的持续时间
一项观察性研究认为不同的目标温度持续时间对于神

经功能预后方面差异无统计学意义，这是一个质量非常低

的临床证据［６２］。而另外一项观察性研究则表明，持续２４ｈ
和７２ｈ的ＴＴＭ对于病死率和神经功能预后方面差异无统计
学意义［６３］，这也是一个质量非常低的临床证据。目前几项

ＲＣＴ中目标温度的持续时间并不一致，有 ４项 ＲＣＴ研
究［１３，６４６６］目标温度的持续时间是 ２４ｈ，也有 １６ｈ［３４］或 ２８
ｈ［４］。而这些研究中并没有不同持续时间的直接比较。但目
前７４％ ＲＣＴ设定的目标温度持续时间是２４ｈ［６７］。因为没
有充足的临床证据证明哪个目标温度持续时间是最佳的，

另外考虑到长时间低温会增加感染的风险。

［推荐意见５４］：目标温度的持续时间应至少２４ｈ。

５５　复温
虽然目前没有高质量的临床证据证明具体的复温速度，

临床上常把复温速度控制在 （０２５～０５）℃／ｈ。一项回顾
性队列研究比较复温速度≥０５℃和＜０５℃，两者预后方
面差异无统计学意义 （ＯＲ＝２６１，Ｐ＝００８）［６８］，但该研
究的证据等级水平较低。

一项前瞻性队列研究发现，１７７例ＲＯＳＣ后低温治疗患
者，７６％出现复温后发热 （＞３８℃），但并没有明显增加
住院病死率［６８］。一项回顾性多中心临床研究发现，反弹的

发热＞３８７℃时会加重神经功能损伤［６９］。Ｎｉｅｌｓｅｎ等［４］最

近一项大样本ＲＣＴ中把复温后患者的体温控制在３７５℃以
下维持７２ｈ。

［推荐意见５５］：复温速度应该控制在每小时０２５～
０５℃，复温以后也应该把核心体温控制在３７５℃以下，
至少维持到复苏后７２ｈ。

５６　ＴＴＭ的分期及操作注意事项
ＴＴＭ诱导期：应尽可能快地将核心温度降至目标温度

（３２～３６℃之间的一个恒定温度）。这个时期的管理最重
要，需要防治低血容量、电解质紊乱和高血糖；不断调整

机械通气参数以及镇静药、胰岛素及血管活性药的剂量。

ＴＴＭ维持期：控制核心温度不波动或轻微波动 （最大

幅度０２～０５℃），至少２４ｈ以上。该期发生不良反应的
风险降低，重点应预防长期并发症，如院内感染和褥疮。

ＴＴＭ复温期：复温应缓慢并可控 （速度０２５～０５℃／
ｈ）。快速复温可导致ＴＴＭ的保护性效应部分、甚至全部丧
失，还能恶化损伤机制。复温后也应严格控制体温，避免

发热，核心体温应控制在３７５℃以下，至少维持到 ＲＯＳＣ
后７２ｈ。

［推荐意见５６］：关注 ＴＴＭ诱导期、维持期、复温期
各时间段目标控制管理的方法，可能出现并发症的风险等。

６　ＴＴＭ的常见不良反应和并发症

寒颤：低温可引起寒颤，增加氧耗和代谢率，从而增

加心肌耗氧量［３０］。镇静药、麻醉药、镁、肌松剂等药物可

减轻或消除寒颤。皮肤保暖也是一种减轻寒颤的辅助方法。

代谢率、血气、葡萄糖和电解质：低温降低代谢率，

从而使氧耗及ＣＯ２产量减少，所以机械通气参数需经常调
整。低温使血红蛋白氧解离曲线左移，降低组织对氧的利
用能力，导致代谢性酸中毒。血气分析值是温度依赖性，

如果血样在分析之前被加温到３７℃，那么低温患者的血氧
分压和血二氧化碳分压将被高估，而 ｐＨ值被低估［３０］。为

了检测精确，血样应在患者实际体温下分析，床旁即时测

量可满足这样的要求。低温也能降低胰岛素敏感性及胰腺

分泌胰岛素的量，导致高血糖，故需监测血糖并予强化胰

岛素治疗。ＴＴＭ复温阶段由于胰岛素的敏感性恢复，易出
现低血糖。低温可引起电解质向细胞内转移，并引起肾小
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管功能障碍，导致肾脏对电解质的分泌增加，引起低镁血

症、低钾血症和磷酸盐的丢失［７０］；复温阶段要警惕高

血钾。

循环系统：对于镇静且血容量正常的患者，低温可以

降低心率并增加心肌收缩力，而心肌舒张功能轻度降低，

外周血管阻力增加和心脏后负荷加重，多数患者血压会保

持稳定或轻度增加［３０］。心动过缓不需要常规处理。心排血

量可随心率下降而降低，但代谢率降低通常等于或超过心

排血量的降低，结果是机体的能量供求关系保持不变或改

善［３０］。低温能通过增加静脉回流、激活心房利尿钠肽、降

低抗利尿激素和肾脏的抗利尿激素受体水平以及肾小管功

能障碍而引起 “冷利尿”，导致低血容量［７１］。所以进行

ＴＴＭ时应监测患者的出入量，维持液体平衡。
凝血障碍：低温能引起轻度的凝血功能障碍。轻度低

温 （３５℃）不影响凝血，即使存在出血高风险也能安全使
用。体温＜３５℃时可引起血小板功能障碍，血小板计数轻
度降低；体温＜３３℃时凝血酶和纤溶酶原激活物抑制剂的
合成及动力学也可能受影响［３０］。

药物清除：大多数酶介导反应的速度都是温度依赖性

的，低温降低这些反应的速度，使许多常用药物的清除率

降低，同时也影响了药物的效能［６］。低温治疗的患者应充

分考虑温度对药物代谢的影响，特别是血管活性药物、镇

静和止痛药物。

感染的风险：低温抑制白细胞迁移和吞噬，同时也使

促炎因子合成减少，从而抑制炎症反应［３０］。实际上这是低

温保护性机制之一，但缺点是增加感染的风险。另外，低

温引起的胰岛素抵抗和高血糖增加感染的风险；低温引起

的皮下血管收缩也可增加伤口感染和褥疮感染的风险。然

而，低温治疗期间感染的一些常见迹象可 （发热、Ｃ反应
蛋白和白细胞计数增加）缺如或被抑制。故应严密监控患

者感染的临床表现及合理应用抗生素防治感染。

［推荐意见６］：ＴＴＭ时可能出现的上述不良反应和并
发症均是可控的；在进行ＴＴＭ时应对患者进行严密监护和
积极的对症处理，尽可能避免或减少并发症和不良反应的

发生。

７　总结

ＴＴＭ是目前唯一被临床证实能提高ＣＡＲＯＳＣ后昏迷患
者的生存率并改善神经功能预后的措施。无论是否为心源

性原因导致的成人 ＣＡ，ＲＯＳＣ后若仍然昏迷的患者，建议
应尽早开始ＴＴＭ；目标温度控制在３２～３６℃之间一个恒定
值，维持至少２４ｈ；复温的速度应控制在每小时０２５～０５
℃；复温后要积极预防发热的发生。
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２０１４，２３（６）：６３０６３４．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１
０２８２．２０１４．０６．００６．
ＴａｎｇＺＲ，ＬｉＣＳ，ＰｅｎｇＰ，ｅｔａｌ．Ｔｏｅｖａｌｕａｔｅｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｍｉｌｄ
ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａｏｎｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙａｆｔｅｒｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎｗｉｔｈ
ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，２０１４，２３
（６）：６３０６３４．

［１２］ＴａｎｇＺＲ，ＬｉＣＳ，ＺｈａｏＨ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａｏｎｂｒａｉｎ
ｉｎｊｕｒｙ ａｓｓｅｓｓｅｄ ｂｙ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ ａｆｔｅｒ
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［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００２，３４６（８）：５４９５５６．ＤＯＩ：１０．
１０５６／ＮＥＪＭｏａ０１２６８９．

［１４］ＢｅｒｎａｒｄＳＡ，ＧｒａｙＴＷ，ＢｕｉｓｔＭＤ，ｅｔａｌ．Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｃｏｍａｔｏｓｅ
ｓｕｒｖｉｖｏｒｓｏｆｏｕｔｏｆｈｏｓｐｉｔａｌｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔｗｉｔｈｉｎｄｕｃｅｄｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ
［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００２，３４６（８）：５５７５６３．ＤＯＩ：１０．
１０５６／ＮＥＪＭｏａ００３２８９．

［１５］ＮｏｌａｎＪＰ，ＭｏｒｌｅｙＰＴ，ＨｏｅｋＴＬ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ
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［３０］ＰｏｌｄｅｒｍａｎＫＨ，ＨｅｒｏｌｄＩ．Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｎｏｒｍｏｔｈｅｒｍｉａｉｎｔｈｅｉｎｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅｕｎｉｔ：ｐｒａｃｔｉｃａｌｃｏｎｓｉｄｅｒａｔｉｏｎｓ，
ｓｉｄｅｅｆｆｅｃｔｓ，ａｎｄｃｏｏｌｉｎｇｍｅｔｈｏｄｓ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２００９，３７
（３）：１１０１１１２０．ＤＯＩ：１０．１０９７／ＣＣＭ．０ｂ０１３ｅ３１８１９６２ａｄ５．

［３１］ＧｏｎｇＰ，ＺｈａｎｇＭＹ，ＺｈａｏＨ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｍｉｌｄｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａｏｎ
ｔｈｅｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎｆｉｂｒｉｎｏｌｙｓｉｓｓｙｓｔｅｍａｎｄｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌａｎｔｉｃｏａｇｕｌａｎｔｓ
ａｆｔｅｒｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎｉｎａｐｏｒｃｉｎｅｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＰＬｏＳ
Ｏｎｅ，２０１３，８（６）：ｅ６７４７６．ＤＯＩ：１０．１３７１／ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．
００６７４７６．

［３２］ＣｏｒｒｙＪＪ，ＤｈａｒＲ，ＭｕｒｐｈｙＴ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａｆｏｒｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ
ｓｔａｔｕｓｅｐｉｌｅｐｔｉｃｕｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｃｒｉｔＣａｒｅ，２００８，９（２）：１８９１９７．
ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１２０２８００８９０９２９．

［３３］ Ｓｃｈａｌｌｅｒ Ｂ， Ｇｒａｆ Ｒ． Ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ ａｎｄ ｓｔｒｏｋｅ： ｔｈｅ
ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｂａｃｋｇｒｏｕｎｄ［Ｊ］．Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２００３，１０
（１）：７３５．

［３４］ ＬａｕｒｅｎｔＩ， ＡｄｒｉｅＣ， Ｖｉｎｓｏｎｎｅａｕ Ｃ， ｅｔａｌ． Ｈｉｇｈｖｏｌｕｍｅ
ｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎａｆｔｅｒｏｕｔｏｆｈｏｓｐｉｔａｌｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＣａｒｄｉｏｌ，２００５，４６（３）：４３２４３７．ＤＯＩ：
１０．１０１６／ｊ．ｊａｃｃ．２００５．０４．０３９．

［３５］ＬｏｐｅｚｄｅＳａＥ，ＲｅｙＪＲ，ＡｒｍａｄａＥ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａｉｎ
ｃｏｍａｔｏｓｅｓｕｒｖｉｖｏｒｓｆｒｏｍｏｕｔｏｆｈｏｓｐｉｔａｌｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ：ｐｉｌｏｔｔｒｉａｌ
ｃｏｍｐａｒｉｎｇ２ｌｅｖｅｌｓｏｆｔａｒｇｅｔｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１２，
１２６（２４）：２８２６２８３３．ＤＯＩ：１０．１１６１／ＣＩＲＣＵＬＡＴＩＯＮＡＨＡ．
１１２．１３６４０８．

［３６］ＮｉｃｈｏｌＧ，ＨｕｓｚｔｉＥ，ＫｉｍＦ，ｅｔａｌ．Ｄｏｅｓｉｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ
ｉｍｐｒｏｖｅ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｆｔｅｒ ｉｎｈｏｓｐｉｔａｌ ｃａｒｄｉａｃ ａｒｒｅｓｔ？ ［Ｊ］．
Ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ，２０１３，８４（５）：６２０６２５．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．
ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ．２０１２．１２．００９．
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［３７］ＴｅｓｔｏｒｉＣ，ＳｔｅｒｚＦ，ＢｅｈｒｉｎｇｅｒＷ，ｅｔａｌ．Ｍｉｌｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｆａｖｏｕｒａｂｌｅｏｕｔｃｏｍｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓａｆｔｅｒ
ｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔｗｉｔｈｎｏｎｓｈｏｃｋａｂｌｅｒｈｙｔｈｍｓ［Ｊ］．Ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ，
２０１１，８２（９）：１１６２１１６７．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ．
２０１１．０５．０２２．

［３８］ ＶａａｈｅｒｓａｌｏＪ，ＨｉｌｔｕｎｅｎＰ，ＴｉａｉｎｅｎＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａａｆｔｅｒｏｕｔｏｆｈｏｓｐｉｔａｌｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔｉｎＦｉｎｎｉｓｈｉｎｔｅｎｓｉｖｅ
ｃａｒｅｕｎｉｔｓ：ｔｈｅＦＩＮＮＲＥＳＵＳＣＩｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，
２０１３，３９（５）：８２６８３７．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００１３４０１３２８６８１．

［３９］ＭａｄｅｒＴＪ，ＮａｔｈａｎｓｏｎＢＨ，ＳｏａｒｅｓＷＥ，３ｒｄ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ
ＥｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓｏｆＴｈｅｒａｐｅｕｔｉｃＨｙｐｏｔｈｅｒｍｉａＡｆｔｅｒＯｕｔｏｆＨｏｓｐｉｔａｌ
ＣａｒｄｉａｃＡｒｒｅｓｔ：ＩｎｓｉｇｈｔｆｒｏｍａＬａｒｇｅＤａｔａＲｅｇｉｓｔｒｙ［Ｊ］．Ｔｈｅｒ
ＨｙｐｏｔｈｅｒｍｉａＴｅｍｐＭａｎａｇ，２０１４，４（１）：２１３１．ＤＯＩ：１０．
１０８９／ｔｈｅｒ．２０１３．００１８．

［４０］ＤｕｍａｓＦ，ＧｒｉｍａｌｄｉＤ，ＺｕｂｅｒＢ，ｅｔａｌ．Ｉｓｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａａｆｔｅｒ
ｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔｅｆｆｅｃｔｉｖｅｉｎ ｂｏｔｈ ｓｈｏｃｋａｂｌｅａｎｄ ｎｏｎｓｈｏｃｋａｂｌｅ
ｐａｔｉｅｎｔｓ？：ｉｎｓｉｇｈｔｓｆｒｏｍａｌａｒｇｅｒｅｇｉｓｔｒｙ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１１，
１２３（８）：８７７８８６． ＤＯＩ：１０．１１６１／ＣＩＲＣＵＬＡＴＩＯＮＡＨＡ．
１１０．９８７３４７．

［４１］ＢｕｓｃｈＭ，ＳｏｒｅｉｄｅＥ．Ｓｈｏｕｌｄａｄｖａｎｃｅｄａｇｅｂｅａｌｉｍｉｔｉｎｇｆａｃｔｏｒｉｎ
ｐｒｏｖｉｄｉｎｇｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａｔｏｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔｓｕｒｖｉｖｏｒｓ？：Ａ
ｓｉｎｇｌｅｃｅｎｔｅｒｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＴｈｅｒＨｙｐｏｔｈｅｒｍｉａＴｅｍｐ
Ｍａｎａｇ，２０１１，１（１）：２９３２．ＤＯＩ：１０．１０８９／ｔｈｅｒ．２０１０．
０００６．

［４２］ＣｈａｕｈａｎＡ，ＭｕｓｕｎｕｒｕＨ，ＤｏｎｎｉｎｏＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｕｓｅｏｆ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａａｆｔｅｒｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔｉｎａｐｒｅｇｎａｎｔｐａｔｉｅｎｔ
［Ｊ］．ＡｎｎＥｍｅｒｇＭｅｄ，２０１２，６０（６）：７８６７８９．ＤＯＩ：１０．
１０１６／ｊ．ａｎｎｅｍｅｒｇｍｅｄ．２０１２．０６．００４．

［４３］ＲｉｔｔｅｎｂｅｒｇｅｒＪＣ，ＫｅｌｌｙＥ，ＪａｎｇＤ，ｅｔａｌ．Ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌｏｕｔｃｏｍｅ
ｕｔｉｌｉｚｉｎｇｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａａｆｔｅｒｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔｉｎｐｒｅｇｎａｎｃｙ：ａｃａｓｅ
ｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２００８，３６（４）：１３５４１３５６．ＤＯＩ：
１０．１０９７／ＣＣＭ．０ｂ０１３ｅ３１８１６９ｅｅ９９．

［４４］ＷｉｂｌｅＥＦ，ＫａｓｓＪＳ，ＬｏｐｅｚＧＡ．Ａｒｅｐｏｒｔｏｆｆｅｔａｌｄｅｍｉｓｅｄｕｒｉｎｇ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａａｆｔｅｒｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｃｒｉｔＣａｒｅ，
２０１０，１３（２）：２３９２４２．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１２０２８０１０９３９５５．

［４５］ＤｕｍａｓＦ，ＣａｒｉｏｕＡ，ＭａｎｚｏＳｉｌｂｅｒｍａｎＳ，ｅｔａｌ．Ｉｍｍｅｄｉａｔｅ
ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｂｅｔｔｅｒｓｕｒｖｉｖａｌ
ａｆｔｅｒｏｕｔｏｆｈｏｓｐｉｔａｌｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ：ｉｎｓｉｇｈｔｓｆｒｏｍ ｔｈｅＰＲＯＣＡＴ
（ＰａｒｉｓｉａｎＲｅｇｉｏｎＯｕｔｏｆｈｏｓｐｉｔａｌＣａｒｄｉａｃＡｒｒｅｓＴ）ｒｅｇｉｓｔｒｙ［Ｊ］．
ＣｉｒｃＣａｒｄｉｏｖａｓｃＩｎｔｅｒｖ，２０１０，３（３）：２００２０７．ＤＯＩ：１０．
１１６１／ＣＩＲＣＩＮＴＥＲＶＥＮＴＩＯＮＳ．１０９．９１３６６５．

［４６］ＳｃｈｅｆｏｌｄＪＣ，Ｓｔｏｒｍ Ｃ，ＪｏｅｒｒｅｓＡ，ｅｔａｌ．Ｍｉｌｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａａｆｔｅｒｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔａｎｄｔｈｅｒｉｓｋｏｆｂｌｅｅｄｉｎｇｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｒｄｉｏｌ，２００９，１３２
（３）：３８７３９１．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｉｊｃａｒｄ．２００７．１２．００８．

［４７］ＢｉｇｇａｒＷＤ，ＢｏｈｎＤＪ，ＫｅｎｔＧ，ｅｔａｌ．Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｍｉｇｒａｔｉｏｎｉｎｖｉｔｒｏ
ａｎｄｉｎｖｉｖｏｄｕｒｉｎｇｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ［Ｊ］．ＩｎｆｅｃｔＩｍｍｕｎ，１９８４，４６
（３）：８５７８５９．

［４８］ＶａｌｅｒｉＣＲ，ＭａｃＧｒｅｇｏｒＨ，ＣａｓｓｉｄｙＧ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ
ｏｎｂｌｅｅｄｉｎｇｔｉｍｅａｎｄｃｌｏｔｔｉｎｇｔｉｍｅｉｎｎｏｒｍａｌｍａｌｅａｎｄｆｅｍａｌｅ
ｖｏｌｕｎｔｅｅｒｓ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，１９９５，２３（４）：６９８７０４．

［４９］ＴｏｍｔｅＯ，ＤｒａｅｇｎｉＴ，ＭａｎｇｓｃｈａｕＡ，ｅｔａｌ．Ａｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆ
ｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒａｎｄｓｕｒｆａｃｅｃｏｏｌｉｎｇｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓｉｎｃｏｍａｔｏｓｅｃａｒｄｉａｃ
ａｒｒｅｓｔｓｕｒｖｉｖｏｒｓ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０１１，３９（３）：４４３４４９．

ＤＯＩ：１０．１０９７／ＣＣＭ．０ｂ０１３ｅ３１８２０６ｂ８０ｆ．
［５０］ＨｏｗｅｓＤ，ＧｒａｙＳＨ，ＢｒｏｏｋｓＳＣ，ｅｔａｌ．ＣａｎａｄｉａｎＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅ

ｕｓｅｏｆｔａｒｇｅｔｅｄｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔ（ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ）
ａｆｔｅｒｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ：ＡｊｏｉｎｔｓｔａｔｅｍｅｎｔｆｒｏｍＴｈｅＣａｎａｄｉａｎＣｒｉｔｉｃａｌ
ＣａｒｅＳｏｃｉｅｔｙ（ＣＣＣＳ），ＣａｎａｄｉａｎＮｅｕｒｏｃｒｉｔｉｃａｌＣａｒｅＳｏｃｉｅｔｙ
（ＣＮＣＣＳ）， ａｎｄ ｔｈｅ Ｃａｎａｄｉａｎ ＣｒｉｔｉｃａｌＣａｒｅ ＴｒｉａｌｓＧｒｏｕｐ
（ＣＣＣＴＧ）［Ｊ］．Ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ，２０１６，９８：４８６３．ＤＯＩ：１０．
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［５１］ＫｉｍＦ，ＯｌｓｕｆｋａＭ，ＬｏｎｇｓｔｒｅｔｈＷＴＪｒ．，ｅｔａｌ．Ｐｉｌｏｔｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
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ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０１２，４０（３）：
７４７７５３．ＤＯＩ：１０．１０９７／ＣＣＭ．０ｂ０１３ｅ３１８２３７７０３８．
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ＪＡＭＡ，２０１４，３１１（１）：４５５２．ＤＯＩ：１０．１００１／ｊａｍａ．２０１３．
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Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１０，１２２ （７）：７２９７３６． ＤＯＩ：１０．１１６１／
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［Ｊ］．中华急诊医学杂志，２０１５，２４（１１）：１２７４１２７８．ＤＯＩ：
１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１０２８２．２０１５．１１．０２１．
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［Ｊ］．Ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ，２０１２，８３（２）：２０８２１２．ＤＯＩ：１０．１０１６／
ｊ．ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ．２０１１．０９．００１．
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ａｒｒｅｓｔｆｒｏｍｔｈｅＪＰＵＬＳＥＨＹＰＯｓｔｕｄｙｒｅｇｉｓｔｒｙ［Ｊ］．ＣｉｒｃＪ，２０１１，
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［６３］ＬｅｅＢＫ，ＬｅｅＳＪ，ＪｅｕｎｇＫＷ，ｅｔａｌ．Ｏｕｔｃｏｍｅａｎｄａｄｖｅｒｓｅｅｖｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ７２ｈｏｕｒｃｏｏｌｉｎｇａｔ３２ｄｅｇｒｅｅｓＣａｓｃｏｍｐａｒｅｄｔｏ２４ｈｏｕｒ
ｃｏｏｌｉｎｇａｔ３３ｄｅｇｒｅｅｓＣｉｎｃｏｍａｔｏｓｅａｓｐｈｙｘｉａｌａｒｒｅｓｔｓｕｒｖｉｖｏｒｓ［Ｊ］．
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ａｊｅｍ．２０１３．１１．０４６．

［６４］ＡｒｏｌａＯＪ，ＬａｉｔｉｏＲＭ，ＲｏｉｎｅＲＯ，ｅｔａｌ．Ｆｅａｓｉｂｉｌｉｔｙａｎｄｃａｒｄｉａｃ
ｓａｆｅｔｙｏｆｉｎｈａｌｅｄｘｅｎｏｎｉｎｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｗｉｔｈｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ
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ｃｏｏｌｉｎｇａｆｔｅｒｉｎａｎｄｏｕｔｏｆｈｏｓｐｉｔａｌｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
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ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＥｍｅｒｇＭｅｄＪ，２０１３，３０
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ａｒｒｅｓｔ［Ｊ］．Ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ，２０１２，８３（８）：９９６１０００．ＤＯＩ：１０．
１０１６／ｊ．ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ．２０１２．０４．００６．

［６９］ＬｅａｒｙＭ，ＧｒｏｓｓｅｓｔｒｅｕｅｒＡＶ，ＩａｎｎａｃｏｎｅＳ，ｅｔａｌ．Ｐｙｒｅｘｉａａｎｄ
ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃｏｕｔｃｏｍｅｓａｆｔｅｒｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａｆｏｒｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ
［Ｊ］．Ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ，２０１３，８４（８）：１０５６１０６１．ＤＯＩ：１０．
１０１６／ｊ．ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ．２０１２．１１．００３．

［７０］ＰｏｌｄｅｒｍａｎＫＨ，ＰｅｅｒｄｅｍａｎＳＭ，ＧｉｒｂｅｓＡＲ．Ｈｙｐｏｐｈｏｓｐｈａｔｅｍｉａ
ａｎｄｈｙｐｏｍａｇｎｅｓｅｍｉａｉｎｄｕｃｅｄｂｙｃｏｏｌｉｎｇｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅ
ｈｅａｄｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２００１，９４（５）：６９７７０５．ＤＯＩ：
１０．３１７１／ｊｎｓ．２００１．９４．５．０６９７．

［７１］ＲｏｂｅｒｔｓＢＷ，ＫｉｌｇａｎｎｏｎＪＨ，ＣｈａｎｓｋｙＭＥ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａａｎｄｖａｓｏｐｒｅｓｓｏｒｄｅｐｅｎｄｅｎｃｙａｆｔｅｒｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ［Ｊ］．
Ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ，２０１３，８４（３）：３３１３３６．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．
ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ．２０１２．０７．０２９．

（收稿日期：２０１６０７１５）

（本文编辑：何小军）

读者·作者·编者

ＷｏｒｌｄＪｏｕｒｎａｌｏｆＥｍｅｒｇｅｎｃｙＭｅｄｉｃｉｎｅ被ＥＳＣＩ收录

　　２０１６年 ７月 ２２号收到 ＷｅｂｏｆＳｃｉｅｎｃｅ来信，ＷｏｒｌｄＪｏｕｒｎａｌｏｆＥｍｅｒｇｅｎｃｙＭｅｄｉｃｉｎｅ被 ＥｍｅｒｇｉｎｇＳｏｕｒｃｅｓＣｉｔａｔｉｏｎＩｎｄｅｘ
（ＥＳＣＩ）收录。

ＷｏｒｌｄＪｏｕｒｎａｌｏｆＥｍｅｒｇｅｎｃｙＭｅｄｉｃｉｎｅ发展情况简介：ＷｏｒｌｄＪｏｕｒｎａｌｏｆＥｍｅｒｇｅｎｃｙＭｅｄｉｃｉｎｅ于２０１０年由浙江大学医学院附
属第二医院创办，季刊，报道内容为国内外急诊医学及相关学科的研究报道、最新进展、临床观察与经验总结、病例报告

等。期刊网站 （ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｗｊｅｍ．ｏｒｇ）提供全文免费开放获取，欢迎下载阅读。杂志编委会总成员数为８１位，国际编
委比例５８％，主要来自美国、英国、德国、新加坡、土耳其、马来西亚、韩国、印度等国家和地区。期刊国际稿源呈逐年
上升趋势，２０１３年、２０１４年国际稿源占总稿源的５０％；２０１５、２０１６年国际稿源占总稿源的９０％。期刊目前采用国际先进
的在线投审稿系统———ＳｃｈｏｌａｒＯｎｅＭａｎｕｓｃｒｉｐｔｓ。

近年来，期刊的国际影响力不断上升。目前已被以下国内外数据库收录：ＥｍｅｒｇｉｎｇＳｏｕｒｃｅｓＣｉｔａｔｉｏｎＩｎｄｅｘ（ＥＳＣＩ），
ＰｕｂＭｅｄ、ＰｕｂｍｅｄＣｅｎｔｒａｌ，ＧｏｏｇｌｅＳｃｈｏｌａｒ，ＣｈｅｍｉｃａｌＡｂｓｔｒａｃｔｓ，ＶＩＮＩＴＩｄａｔａｂａｓｅ，ＥＢＳＣＯ，Ｄｉｒｅｃｔｏｒｙ，Ｊ－Ｇａｔｅ，ＥＭＢＡＳＥａｎｄ
ＥＭＣａｒｅ，Ｕｌｒｉｃｈ＇ｓＰｅｒｉｄｉｃａｌｓ，清华同方数据库等。

·６００１· 中华急诊医学杂志２０１６年８月第２５卷第８期ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，Ａｕｇｕｓｔ２０１６，Ｖｏｌ２５，Ｎｏ８
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