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 و درمان صی پروتکل تشخ 

 عیشا یهاالکل  با مسمومیت  
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 کمیته مشاوران جهت تنظیم و تدوین:

مسمومیتها، رئیس مجموعه بخشهای مسمومین، مرکز پزشکی ، استاد و فلوشیپ سم شناسی بالینی و دکتر شاهین شادنیا

 آموزشی درمانی لقمان حکیم، مرکز تحقیقات مسمومین، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی

رئیس  ،مدیر گروه سم شناسی بالینی و مسمومیتها تها،یو مسموم ینیبال یسم شناس پیاستاد و فلوش، دکتر بابک مصطفی زاده

 یبهشت دیشه یدانشگاه علوم پزشک م،یلقمان حک یدرمان یآموزش یمرکز پزشک ن،یمسموم قاتیمرکز تحق

 شکی قانونی، سازمان پزشکی قانونی کشور، دانشیار سم شناسی، مرکز تحقیقات پزدکتر کامبیز سلطانی نژاد

 ، دانشیار و فلوشیپ سم شناسی بالینی و مسمومیتها، دانشگاه علوم پزشکی زابلدکتر خدیجه سراوانی

و  ینیبال یگروه سم شناس آموزشیمعاون  تها،یو مسموم ینیبال یسم شناس پیو فلوش ، استادیاردکتر پیمان عرفان طلب اوینی

 یبهشت دیشه یدانشگاه علوم پزشک ن،یمسموم قاتیمرکز تحق م،یلقمان حک یدرمان یآموزش یمرکز پزشک تها،یمسموم

 تها،یو مسموم ینیبال یگروه سم شناس معاون پژوهشی تها،یو مسموم ینیبال یسم شناس پیفلوش، دانشیار و دکتر میترا رحیمی

 یبهشت دیشه یدانشگاه علوم پزشک ن،یمسموم قاتیمرکز تحق م،یلقمان حک یدرمان یآموزش یمرکز پزشک

 یبهشت دیشه یدانشگاه علوم پزشک، استادیار سم شناسی، مرکز تحقیقات مسمومین، دکتر سیدمسعود حسینی

 شهرزاد عصاره  استاد نفرولوژی دانشگاه علوم پزشکی ایراندکتر 

 دکتر لقا لطف اللهی استادیار نفرولوژی دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی

 دکتر بهزاد عین اللهی  جانشین دبیر بورد رشته فوق تخصصی نفرولوژی

 دکتر خدیجه مخدومی  دبیر بورد رشته تخصص داخلی

 بورد رشته تخصصی پزشکی قانونی دکتر اردشیر شیخ آزادی  دبیر

 دکتر علی ارحمی دبیر بورد رشته تخصصی طب اورژانس

 دکتر مژگان مرتضوی فوق تخصص نفرولوژی عضو هیات علمی دانشگاه علوم پزشکی اصفهان

 دکتر محمد کاظمیان  رییس انجمن علمی پزشکی قانونی ایران

 ای کودکاندکتر فرح اشرف زاده  دبیر بورد رشته تخصصی بیماری ه

 دکتر معصومه محکم  جانشین دبیر بورد رشته فوق تخصصی نفرولوژی کودکان

 خانم سمانه احمدی کارشناس مرکز تحقیقات قاعده جمجمه، بیمارستان لقمان حکیم، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی ایران
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 باهمکاری:

 انجمن علمی سم شناسی و مسمومیت های ایران

 نفرولوژی ایرانانجمن علمی 

 انجمن علمی نفرولوژی کودکان ایران

 

 :تاییدیه نهایی

 دکتر فروزانفر عضو هیات علمی دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی و مشاور اجرایی معاونت درمان

 مشاور: دکتر ساناز بخشنده رییس گروه تدوین استاندارد و راهنمای بالینی معاونت درمان 

 

 

 

 

 تحت نظارت فنی:

 ارزیابی فن آوری ، استانداردسازی و تعرفه سلامتدفتر 

 گروه تدوین استاندارد و تدوین راهنماهای سلامت
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مورد بحث ا )اتانول، متانول، اتیلن گلیکول و ایزوپروپیل الکل( نحوه تشخیص و درمان مسمومیت با الکله ،در این راهنمای بالینی

 قرار گرفته است.

 :(Ethanolول )اتان

 :مقدمه

در هر  اسر جهان می باشد که سوء مصرف آنردر س میان نوجوانان و بالغین در مصرفن مواد مورد سو یتر یکی از شایعاتانول 

 N-methyl-D-aspartate (NMDA)و بلوک  گابان مهار آبیشترین اثر . اجتماعی است-قتصادیا شرایطبه وابسته  سنی

به سرعت جذب می  ،در معده و بقیه در روده باریکآن  %20بخوبی اتفاق می افتد.  گوارشدستگاه اتانول در جذب الکل  است.

 جذببالاترین میزان  معده خالی و رقیق سازی اتانول ) .ن در عرض یک ساعت بطور کامل جذب می شودآ %80-90حدودا  شود.

خوردن  در صورت، هستند. از دستگاه گوارش افزایش جذب اتانولنوشیدنی الکلی، عوامل  و کربناته شدن( درصد 20در غلظت 

و مصرف همزمان با داروهای  ،یبیماری های گوارش وجود، بالای اتانول )بخاطر پیلورواسپاسم( )درصد(و غلظت ،)معده پر(غذا 

هایپوگلیسمی موجب و دارد اثر وازودیلاتوری  اتانول، .یا به تاخیر می افتدو کم می شود  جذب اتانول کولینرژیک، نتیآسپرین وآ

  یاد کند.زرا  سپرین و متابولیسم وارفارین،آ نتی پلاکتآ ممکن است اثر. می شود

 علایم بالینی

 mg/dL300بیشتر از  سرمیغلظت و در  یجاد می کندادپرسیون عمومی  اتانول در دوز پایین کاهش سطح هوشیاری و در دوز بالا

 ،و گاهی میوز ، میدریازافت فشار خون، کاردی یتاک تعریق، ،گی صورتبرافروختمصرف اتانول، سایر علایم  .کما رخ می دهد

علت ه مسمومیت شدید کما و مرگ ب و در ، نیستاگموسدوبینی ،تاکسیآ ،اختلال تکلم ،تهوع یپوونتیلاسیون، نیستاگموس،ها

و کاهش جذب گوارشی )در مصرف مزمن اتانول( تغذیه نامناسب  علتبسرم منیزیم کاهش  .(1)جدول می باشددپرسیون تنفسی 

هیپوکالمی  احتمال هیپوگلیسمی، ممکن است رخ دهد.اتانول دیورتیک دلیل اثر  به منیزیم ثانویه به اتانول و از دست دادن کلیوی

می تواند هر چند   ،بوی الکل از تنفس بیمار قابل اعتماد نیست شماماستوجود دارد. اتانول مصرف در  سرم میلاز و لیپازآو افزایش 

 .باشدبدون علایم مسمومیت یا مصرف اخیر و نشانه مسمومیت 
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 غلظت خونی در افراد غیر الکلی اتانول براساسسمیت علائم بالینی  :1جدول

 آزمایشگاهی تشخیص

کشور دسترسی  اغلب مراکز درمانی اما درمی توان استفاده کرد. نیز و بزاق  یتنفسآزمون از شود و  اندازه گیریغلظت خونی اتانول 

مورد مشکوک به مسمومیت  در صورت مراجعهلذا  .به امکانات آزمایشگاهی برای تعیین سطح سرمی متانول و اتانول وجود ندارد

 پتاسیم، سدیم، بخصوص اندازهگیری الکترولیتهای خون، VBG بررسی اسید و باز با ،اولویت اول ارزیابی علایم بالینی اتانول،با 

 تحت نظر گرفتن بیمار است.(CBC), ، شمارش سلولهای خونیکبدیهای  نزیمآاستون،  لیپاز، ،سرم کتون ،قند خون کلر، ،منیزیم

 اندازه گیری شود. گلیکول، متانول و اتیلن باید کتون ادرار و سطح سرمی لاکتاتو آنیون گپ بالا  اسیدوز متابولیک در بیماران با

 قیاتشخیص  افتر

 مطرح می باشد.و اتیلن گلیکول در صورت اسیدوز متابولیک با آنیون گپ بالا مسمومیت با متانول  -1

 زکتواسیدوبالا باشد، اگر کتون سرم یا ادرار و  وپروپیل الکل مطرح استزمسمومیت با ای، استون سرمبالا بودن در صورت  -2

 را بایستی مدنظر داشت. یا ناشتایی و  دیابتیکتو اسیدوز  الکلی،

 غلظت خونی اتانول علایم بالینی

mg% 

 <25 تعادل خفیف،اختلال پرحرفیاحساس گرما و سرخوشی، 

 25-40 و قضاوت  راکادقدرت ، کاهش سرخوشی

، کاهش رفلکس ها تاکسی،آ، بدتر شدن اختلال تعادل، کاهش رفلکس ،یحسقدرت کاهش 

 بی ثباتی عاطفی

100-40 

اختلالات بینایی و  لکنت زبان، تاکسی، دوبینی،آوستیبولار )درگیری مخچه ای 

 بی ثباتی عاطفیتشدید  ، تهوع و استفراغ ،سطح هوشیاری تشدید افت نیستاگموس(،

300-100 

 300-500 دپرسیون تنفسی ،ادرار بی اختیاری ،به محرک  ها کاهش واکنش  گیجی تا کما،

 >500 مرگ هیپوترمی، ،هاز دست دادن رفلکس افلج عضلات تنفسی، 
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 درمان

برونش در موارد نیاز  ،ت دهانحاشامل ساکشن ترشکه ABC (Airway, Breathing, and Circulation ) انجام -1

 کمکی تنفسی و در صورت نیاز استفاده از تهویه 

 درمانیل بر اساس پروتکل های لازم در موارد اختلااقدام  و یم حیاتی لاکنترل ع -2

و یا وجود علایم و نشانه  میلی گرم در دسی لیتر 90 به کمتر ازکاهش قند خون در صورت اندازه گیری شود و قند خون  -3

 g/kg 0.5 در کودکان درصد،  25و یا  50 هیپرتوناز محلول دکستروز g/kg 1–0.5 در بزرگسالان ،های هیپوگلیسمی

بصورت داخل درصد 10 پرتونیاز محلول دکستروزه g/kg 0.5  و در نوزادان درصد 25 پرتونیاز محلول دکستروزه

  .شود وریدی تزریق

 و یا کاهش سطح هوشیاری دود سازی حرکات ستون فقرات گردنی در صورت شک به تروماحم -4

 کمتربه در صورت افت فشار خون سیستولی  با سرم های کریستالوئید مایع درمانیشروع و  راه وریدی مطمئن برقراری -5

   Hg mm 90 از

، شوک و اسیدوز در صورت نیاز، همودیالیز را بایستی مدنظر داشت. معیارهای انجام همودیالیز در اتانول، نارسایی تنفسی -6

توصیه به انجام همودیالیز  تریل یگرم در دس یلیم 400 تر ازبالا یغلظت سرمهمچنین در می باشد. متابولیک مقاوم به درمان 

جهت انجام همودیالیز بایستی براساس علایم بالینی  تریل یگرم در دس یلیم 400تا  250می شود. در غلظت سرمی بین 

 د. وتصمیم گیری ش

 در بیمارانیکه سابقه مصرف مزمن الکل اتانول و وابستگی به اتانول دارند، چنانچه با کاهش سطح هوشیاری مراجعه نمایند -7

میلی گرم بصورت داخل وریدی و یا عضلانی می شود.  100تزریقی به میزان  (B1)ویتامین توصیه به تجویز تیامین

 برخی مراجع علمی، تجویز تیامین را توصیه نمی کنند.  هرچند

 اندیکاسیون های ترخیص و بستری در بیمارستان:

ای اورژانس مراکز درمانی انجام می گیرد و بیماران بعد از چند ساعت در اغلب موارد درمان بیماران مسموم با الکل اتانول در بخشه

 تحت نظر، مرخص می شوند. 

 می شود:ضروری ادامه درمان و بستری بیماران در بخشهای درمانی  در موارد زیر

هرگونه شک به مسمومیت همزمان با الکلهای سمی از جمله متانول، علایم حیاتی ناپایدار، کاهش سطح هوشیاری، مصرف همزمان  

 سایر داروها و یا سموم، وجود آثار تروما، وجود بیماریهای جدی از جمله پانکراتیت و خونریزی گوارشی و ....
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 توصیه های ضروری به بیمار حین ترخیص: 

درصورت هرگونه اختلال بینایی جدید و یا علایم سیستم عصبی از جمله سردرد، سرگیجه و یا تشنج و یا خواب آلودگی سریعاً 

 یه مرکز درمانی مراجعه نماید. 

 (Methanol) متانول

 دمهمق

در مورد مشروبات الکلی حتی مصرف مشروبات الکلی آلوده به متانول است. این مسئله  ما میت با متانول در کشورمسمو شایععلت 

هم چنین  شده است.گزارش شراب در بازارهای غیرقانونی به فروش می رسند ، آبجو، ودکا، ویسکیعنوان  بهکه  به ظاهر استاندارد

نیز  آن چه در کشورمان به عنوان الکل صنعتی استفاده میشود ممکن است دارای مقادیر قابل توجهی متانول باشد. در مواردی 

فروخته شده تحت عنوان الکل طبی هم حاوی مقادیر قابل توجهی متانول بودهاند. همهگیری  بطری هایمشاهده گردیده که 

در سالهای اخیر  ،ماگزارش شده است. در کشور دنیا مسمومیت با متانول ناشی از مصرف اتانول آلوده به متانول در نقاط مختلف 

 حلّال البته با توجه به اینکه به عنوان همهگیری مسمومیت با متانول گزارش شده است.از  چندین مورد در شهرهای مختلف کشور

دهندهها مورد استفاده قرار میگیرد و بسیاری از این محصولات  جلا ،ثابتکنندهها، چسبها ،رنگ ها، و تکثیرپ در محلولهای چا

و  بنزین بعنوان افزودنی، محلولهای شیشهشوی اتومبیلبعنوان یک عامل ضدیخ در به فراوانی همچنین  ،در منازل یافت میشود

متانول یک مایع بدون  مسمومیت های اتفاقی مخصوصا در کودکان هم رخ می دهد.، بعنوان سوخت چراغ الکلی به کار میرود

 1یکفرماسید  فرماآلدئید و ثانویه یعنی های به متابولیت ،در بدن اماسمی نمی باشد است که بخودی خود شفاف و فرار  ،رنگ

. این متابولیتهای سایتوتوکسیک موجب اختلال در عملکرد میتوکندری می شوند. همچنین با سمیت بالا در سیستم شود تبدیل می

پس از بلع، جذب و عصب بینایی می شود. متانول خالص شبکیه چشم ها باعث آسیب برگشت ناپذیر به  و یا عصبی مرکزی

و پوست دارد. بخارات متانول به  (ریه ها). همچنین جذب خوبی از راه تنفس (دقیقه 34تا  4)سریعی از دستگاه گوارش دارد 

رد. نیمه عمر دا سرعت جذب و حجم انتشاری شبیه به اتانولشود.  سرعت از طریق مخاط راه های هوایی جذب جریان خون می

در کبد توسط آنزیم الکل  قسمت عمده متانول .شود ساعت است که در مصرف همزمان با اتانول بیشتر هم می 14-34دفعی آن 

تبدیل میشود و در  به اسید فرمیک لدئید دهیدروژنازآفرم آلدئید توسط آنزیم  ابتدا بهشود.  متابولیزه می (ADH) دهیدروژناز

  .شود به آب و دی اکسید کربن متابولیزه می تلافرمیک در حضور فو نهایت اسید

                                                 

1 Formic Acid or Formate 
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 متانول در انسان مقایسه متابولیسم اتانول و

 تظاهرات بالینی

ســاعت ایجــاد مــی شــود کــه بصــورت  4خــالص معمــولاً در عــرض نــیم تــا بــا متــانول علائــم مســمومیت 

گیجــی و خــواب آلـــودگی ، تهـــوع ، اســـتفراغ ، درد شـــکمی ، ســـردرد و تضـــعیف دســـتگاه اعصـــاب مرکـــزی 

وجـــود دارد  1پـــس از آن یـــک دوره نهفتـــه. اســـت. معمـــولاً بیمـــاران در ایـــن مرحله به پزشک مراجعه نمی کنند

ســـاعت، بســـته بـــه دوز متـــانول بلعیـــده شـــده، بطـــول مـــی انجامـــد و متعاقـــب آن  6-24کـــه تقریبـــاً 

جبـــران نشـــده ایجـــاد مـــی شـــود کـــه باعـــث اخـــتلال بیشـــتر کـــارکرد بینـــایی دید شاســـیدوز متابولیـــک 

دید برفی و اختلال دید  و مـــی شـــود کـــه مـــی توانـــد در دامنـــه ای از تـــاری دیـــد و تغییـــرات میـــدان بینـــایی

فتوفـــوبی، اشـــکال در تطــابق نـــور، دوربینـــی تـــا کـــوری کامـــل و بـــه طـــور ناشـــایع نیســـتاگموس  رنگی،

قویاً مطرح کننده تشخیص  کاهش نیافتهبـــا وضـــعیت هوشیاری  )اختلال بینایی( دیدوجـــود تـــاری  متغیـــر باشـــد.

 12-24از  ل شـــروع علائـــم را بـــیشمزمـــان اتـــانول بـــه طـــور معمـــومصـــرف هست. مسمومیت با متانول ا

در کشور ما به علت آلودگی همزمان الکل  معمولاًســـاعت بـــه تـــاخیر مـــی اندازد، تابلویی که  72ســـاعت و گـــاه تـــا 

و اســـمولار افـــزایش یافتـــه قویـــاً بالا  آنیونیـکاف وجـــود اســـیدوز شـــدید متابولیـــک بـــا شــد. دیده می شو

                                                 

1 phase latent 
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با شدت گ شدت علایم بالینی و مرـا اتــیلن گلیکــول اســت. یپیشـــنهاد کننـــده حضـــور مســـمومیت بــا متــانول 

 شان میدهد.تضعیف اعصاب مرکزی و اسیدوز متابولیک همراهی بالایی دارد و ارتباط کمی با غلظت سرمی متانول ن

 علل شایع بروز مسمومیت

 سمومیت اتفاقی در اثر نوشیدن مشروبات الکلی آلوده به متانولم -1

 به قصد خودکشیمتانول عمدی  مصرف -2

 خوردن محلولهای ضد عفونی غیر استاندارد -3

 مسمومیت متانول از اتانول افتراق نحوه

 ل: در مسمومیت با متانو

  (بیمار با تاخیر و بصورت دیررس به بیمارستان مراجعه می کند)باشد  ساعته می 36تا  12با تاخیر  علایمبروز 

 در طیفهای مختلف وجود دارد (کامل دید تونلی و منظره برفی تا کوریاز تاری دید تا )جدید بینائی  لالاخت. 

 بدتر شدن حال بیمار با گذشت زمان 

 ممکن است بوی اتانول به مشام برسد()در مصرف الکلهای آلوده به متانول  اتانول فقدان بوی 

 است (نشانه آسیب جدی به عصب بینایی)بدون پاسخ به نور کاهش یا با )میدریاز( اتساع مردمک ها. 

 (آسیب سیستم عصبی مرکزی) یتکرار یتشنج ها 

 دیشد کیمتابول دوزیوجود اس (pH  2.7خون کمتر از) کیدوزلاکتیو اس کیدفرمیاز اس یناش  

 :اتانول در مسمومیت با

 ل تعادللام مستی و سرخوشی و اختلایوجود ع 

 استشمام بوی الکل در مواجهه با بیمار ،مه و پوستلتحرخونی مپ 

  هیپوگلیسمی 
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 تشخیصهای افتراقی از سایر علل و مسمومیتها

ل موارد شام که برخی عوامل غیرسمی و همچنین تعدادی عوامل سمی در تشخیص افتراقی مسمومیت با متانول قرار می گیرند 

 زیر می باشند:

الکل  شوند مانند مسمومیت با  می الاب علل توکسیک: کلیه مسمومیت هایی که منجر به اسیدوز متابولیک با شکاف آنیونی (1

 منواکسیدکربن، سیانیدها، گاز ت هالاسالیسی ،کتواسیدوز الکلی، اتیلن گلیکول، آهن 

  می باشد: محاسبه آنیون گپ و اسمولاریه سرم به شرح زیر نحوه 

Anion Gap = (Na+ + K+) - (HCO3-+Cl-)  
Osmolality = 2Na+BUN (mg/dl) /2.8 + Glucose(mg/dl)/18 

 اسمولار گپ از تفاضل اسمولاریته اندازه گیری شده و اسمولاریته محاسبه شده به دست می آید. 

از جمله نارسایی کلیه و رنال توبولر  کتیک با علل مختلفلاتواسیدوز دیابتی، اورمی و اسیدوز لل غیر توکسیک: مانند کع (2

 اسیدوزیس

 پاراکلینیکبررسیهای 

و باز  دیاس یبررسبعد از اخذ شرح حال دقیق و معاینه بالینی اولین آزمایش اورژانسی جهت تائید تشخیص مسمومیت با متانول 

عبارت است  مسمومیت با متانول مطرح می باشد،آزمایشهای لازم برای بیمارانی که می باشد.  VBG ایو  ABGبا  ماریخون ب

و  محاسبه آنیون گپ سرم لاکتات و قند خون، ،کینازفسفو کراتین، آمیلاز، لیپاز، الکترولیتهابررسی ، از: شمارش سلولی خون

 سرمی سطح تعیین برای آزمایشگاهی امکانات به دسترسی یمراکز درمان یممکن است در برخ  غلظت سرمی اتانول و متانول.

 ق،یاخذ شرح حال دق اول اولویت متانول با مسمومیت به مشکوکموارد  مراجعه صورت درباشد،  اشتهند وجود اتانول و متانول

 نظر تحتقند خون. . خون الکترولیتهای اندازهگیری، VBG ایو  ABGبا  ماریو باز خون ب دیاس یبررس ،بالینی علایم یابیارز

انجام  دارند یافته های بالینی به نفع درگیری سیستم عصبی مرکزیتشنج یا ، در بیمارانی که تغییر سطح هوشیاری .است بیمار گرفتن

 میتواند اندیکاسیون داشته باشد.بنابه صلاحدید پزشک درمانگر  CT Scan تصویربرداری مغزی ازجمله 

 :درمان

تنفس و گردش خون در اولویت ، مراقبت حمایتی و اصلاح عوارض تهدیدکننده حیات برای راه هوایی، بیماربالینی تثبیت وضعیت 

بنابراین . کاهش سطح هوشیاریضایعات چشمی و ، است. شایعترین عوارض جدی مسمومیت با متانول عبارتند از اسیدوز متابولیک

ن عوارض یا اصلاح آنها باشد. در بیماران با کارکرد کلیوی طبیعی باید مدیریت اولیه درمان باید متمرکز بر پیشگیری از ایجاد ای
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 آسیبهایمایعات وریدی به حد کافی برای نگهداری برونده ادراری مناسب تجویز شود و بیمار به دقت از نظر شناسایی زودرس 

 کنترلدیازپام یا لورازپام  دیازپینها ازجملهاستفاده از بنزوباید با   در صورت وقوع تشنجکلیوی احتمالی مورد ارزیابی قرار گیرد. 

لی می 100بیماران باید برای این ، وابستگی به الکل دارند ، مصرف کننده مزمن اتانول هستند وشود. برخی بیماران مسمومیت متانول

 در کنترلدر بیماران وابسته به اتانول، استفاده از بنزودیازپینها  تیامین داخل وریدی همراه با مولتیویتامین تکمیلی تجویز شود. گرم

 .و کنترل بی قراری بیماران ممکن است نیاز باشدالکل تشنج ناشی از سندروم محرومیت 

 پیش بیمارستانی  اقدامات

اند با انجام درمانهای اورژانسی شناسایی بیماران مسموم با متانول اقدام بسیار مهمی می باشد و تشخیص و بیماریابی به موقع می تو

این نکته مهم باید همودیالیز، عوارض ناگوار و برگشت ناپذیر مسمومیت متانول را به حداقل برساند. تجویز آنتی دوت، از جمله 

 مارستانی فعالیت دارند قرارگیرد. که در عرصه های غیرب مورد توجه پزشکان خانواده و پزشکانی

 

 در بیمارستان  امات درمانیاقد

بعد از اقدامات حمایتی جهت پایدار نمودن وضعیت بالینی بیمار، در مسمومیت با الکلهای سمی درمانهای تخصصی شامل الف( 

ب( کمک به دفع بیشتر الکل   با تجویز آنتی دوت جلوگیری از متابولیزه شده بیشتر از الکل توکسیک و تولید متابولیتهای توکسیک

و باز خون با  ( اصلاح وضعیت اسیدو تجویز آمپول فولینیک اسید سمی و متابولیتهای آنها با روشهای اکستراکورپورئال)همودیالیز(

 بیکربنات سدیم می باشد. 

 :(D, C, B, Aیه )اول درمانهای فوری و( 1

  پایه و پیشرفتهعروقی  –در صورت نیاز احیای قلبی 

 کارگذاری کاتتر فولی ادراری و  ،و در مسمومیت شدیدو مناسب برای بیمار فراهم شود گیری: دو رگ بزرگ  رگ

 توصیه می شود.  1کارگذاری کاتتر ورید مرکزی

 مسمومیت شدید برای انجام دیالیز اورژانسیموارد گذاری فوری: در  شالدون 

 : 2زدایی معده تخلیه و سم( 2

                                                 

1 CV line 
2 Decontamination 
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که بیمار کمتر از یک ساعت مراجعه نماید ممکن است موثر باشد. ولی در بیشتر  تویات معده در صورتیحات و محساکشن ترش

و حتی اگر تکنیک شستشوی معده موثر  شود فایده است زیرا متانول به سرعت از دستگاه گوارش جذب می موارد تخلیه معده بی

به علت افزایش خطر  ،(کننده استفراغ شربت القا) از ایپکاکاستفاده . باشد فرصت اندکی برای پیشگیری از جذب وجود دارد

 .تجویز شارکول نیز بی فایده است. یندهای درمانی غیرموثر استآآسپیراسیون ممنوع است و عموماً در بهبود بر

 لتجویز اتانویا  1)فومپیزول(متیل پیرازول-4 :تجویز آنتی دوت(3

 (اتانول یا فومپیزول)آنتی دوت  اندیکاسیونهای درمان مسمومیت متانول با

 mg/dL20انول بیشتر از متخونی غلظت  -1

 شک قوی بالینی به مسمومیت متانول و حداقل دو مورد از سه مورد زیر: شرح حال و -2

a) pH 3/7کمتر از  خون  

b)  بی کربنات کمتر ازmeq/L 20 

c) شودشروع  میزان ظّن بالینی به مسمومیت با متانول درمان در موارد همهگیری با هر. 

پیشگیری نمایند.  اسید فرمیکمتانول تجویز شوند تا بتوانند از تولید  شک به مسمومیتاتانول یا فومپیزول باید هر چه زودتر پس از 

به کار مسمومیت متانول میزانی از سطح سرمی متانول که باید در آن اتانول برای پیشگیری از عوارض چشمی  در خصوصشواهد 

و بزرگسالان  کودکانهیچ داده بالینی برای تایید ارجحیت فومپیزول بر اتانول در درمان مسمومیت متانول درمی باشد. رود ناکافی 

گرچه تجویز فومپیزول در مسمومیت متانول به دلایل متعدد ، ی آن می باشدوجود ندارد. عیب اولیه استفاده از فومپیزول قیمت بالا

فومپیزول آسانتر و طول اثر آن بیشتر است. تنظیم دوز اتانول پیچیده است و عوارض تجویز  میتواند بر اتانول ارجح باشد. تجویز

ندارد و بنابراین با ارزیابی بیمارانی که سایر داروهای  CNS سیستم  است. فومپیزول اثر تضعیفکنندگی بر رویزیاد در آن 2

ساعت یک بار قابل  12 فومپیزول هر ،از دیدگاه پرستاریسرکوبکننده دستگاه اعصاب مرکزی استفاده کردهاند تداخل نمیکند. 

تجویز است در حالی که اتانول نیاز به انفوزیون مداوم یا دوز خوراکی یک بار هر یک ساعت دارد. بنابراین تجویز فومپیزول نیاز 

همزمان دارد. فومپیزول میتواند  اندازهگیریهای آزمایشگاهیکمی به به مراقبت حمایتی کمتری دارد. تجویز فومپیزول همچنین نیاز 

هیپوگلیسمی متعاقب مصرف اتانول استفاده از  در مواردی که مصرف اتانول محدودیت دارد به کار رود. به علت خطر افزایش

  شود.ماهه اول بارداری اتانول مصرف ن 3 در ،بهتر است  ه علاوهفومپیزول در مقایسه با اتانول ارجح به نظر میرسد. ب

                                                 

1 MP)-4( Fomepizol 
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 لمتانو تیدر مسموم زولیاثر اتانول و فومپ سمیمتانول و مکان سمیمتابول

 )اتانول( وه تجویز الکل اتیلیکنح

گردد و در درمان مسمومیت متانول نقش  سوب میحیک آنتی دوت یا پادزهر ممتانول در مسمومیت  )اتانول( الکل اتیلیک

 متابولیزاسیون متانول جلوگیری نموده( از ADHالکل دهیدروژناز ) با مهار رقابتی آنزیم اتانولاساسی و تاثیرگذاری دارد. 

)کمتر سطح متانول خون به میزان غیر سمیزمانی که تا  جلوگیری کند و فرمالدئیدتا از تبدیل متانول به متابولیت سمی آن 

ن تجویز کرد، بصورت تزریقی اتانول را به دو طریق می تواسد درمان ادامه خواهد داشت. بر میلی گرم در دسی لیتر( 10از 

و بصورت خوراکی. هرکدام از این روشها معایب و مزیتهای خودش را دارد. درحال حاضر در ایران دسترسی به فرم 

 تزریقی الکل اتانول وجود ندارد، لذا درصورت نیاز از فرم خوراکی استفاده می شود. 

ارجح می باشد بدلیل احتمال کمتر  %5به  %10فرم دارد. وجود  %10و  %5الکل تزریقی در دو فرم روش وریدی:  -الف

 بیشتر می باشد.  %10در ایجاد اورلود مایعات، اما احتمال هیپوناترمی در اتانول 

 : یقیاتانول تزر یتهایمز

 شود. یبصورت کامل جذب م -1

 ندارد.  یهمانند فرم خوراک یگوارش کیعوارض و تحر -2

حلق و نداشتن رفلکس  ایو  یاریاز جمله بعلت کاهش سطح هوش ستندین یقادر به تحمل خوراک کهیمارانیدر ب -3

 قرار دارد. تیدر اولو یقیفرم تزر حنجره،
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 :یقیاتانول تزر بیمعا

 در دسترس هستند.  یبه سخت .1

 تیو فلب یعروق بیآس .2

 کیاسموت ونیدراتاسیو ده یتیپراسمولاریه .3

 Loading Dose: 16 ml/kg over 60 min Ethanol 10%, IV infusion  
 Maintenance Dose in without  Chronic use history: 1.6-2.8 ml/kg/h Ethanol 

10%, IV infusion 

 Maintenance Dose in Chronic Alcoholic use: 3.2 ml/kg ml/kg/h Ethanol 10%, 

IV infusion 

توصیه می شود که بیشترین جذب را از دستگاه گوارش   %20 در فرم خوراکی استفاده از اتانول روش گاواژ اتانول: -ب

 و یا نوشیدنی شیرین %5 با سرم قندیرا  موجود در بیمارستان صددر 96 باید الکل %20دارد. لذا جهت آماده سازی الکل 

 .رقیق کرد به نسبت یک به پنج

 Loading Dose: 1ml/kg of Ethanol 96% in 4-fold serum DW 5% 
 Maintenance Dose: 0.2 ml/kg/h of Ethanol 96% in 4-fold serum DW 5%  

 تیفلب ،یابتید مارانیبه خصوص در کودکان و ب یسمیپوگلیه ،یتنفس ونیدپرس ،یاریکاهش سطح هوش ،یمست: 1نکته 

 باشند. یاتانول م زیو استفراغ از عوارض مهم تجو قیمحل تزر

 برابر شود. تا سه  دو: اتانول در حین دیالیز برداشت می شود، لذا توصیه می شود در حین دیالیز دوز اتانول 2نکته

در تجویز اتانول بعنوان آنتی   دستیابی به میزان توصیهشده لازم است.پایش دقیق غلظت سرمی اتانول به منظور : 3نکته

میلی گرم در دسی لیتر، تقریباً تمامی آنزیم الکل دهیدروژناز درگیر متابولیزه کردن الکل  100دوت در غلظت سرمی بالای 

از نظر ساعت  1-2 پایش هرتجویز اتانول نیاز به اتانول می باشد و الکل متانول بصورت دست نخورده باقی می ماند. 

برسد. پس از آن که غلظتهای سرمی اتانول  mg/dL150-100 غلظت سرمی دارد تا زمانی که سطح سرمی آن به دامنه

کودکان نیاز به پایش  ساعت افزایش داد. 2-4 میتوان فواصل اندازهگیری سطح سرمی اتانول را به هر، به سطح پایه رسید

 رند.غلظت سطح سرمی گلوکز هم دا

 

 فومپیزول زینحوه تجو

فومپیزول مهارکننده رقابتی آنزیم الکل دهیدروژناز می باشد که مانع تولید متابولیتهای سمی از متانول و اتیلن گلیکول می 

میلی گرم به ازاء هر کیلو  15( آن Loadingگرم دارو وجود دارد. دوز اولیه) 1در هر میلی لیتر ویالهای فومپیزول شود. 

ساعت است. اگر  48ساعت به مدت  12هر  وزن بدن لویگرم به ازاء هر ک یلیم 10وزن بدن می باشد. دوز نگهدارنده 
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ادامه  ساعت 12وزن بدن هر  لویگرم به ازاء هر ک یلیم 15ساعت اندیکاسیون تجویز فومپیزول پابرجا باشد باید  48بعد از 

 بدهیم. 

 فومپیزول را تا کی ادامه بدهیم؟ دو حالت دارد: 

اگر آسیب ارگانهای حیاتی بدن اتفاق نیفتد و اسید و باز بدن نرمال باشد، فومپیزول را تا زمانی ادامه می دهیم  -1

 میلی گرم در دسی لیتر برسد.  20ول و یا اتیلن گلیکول به کمتر از که غلظت سرمی متان

را تا  زولیفومپاسیدوز متابولیک با آنیون گپ بالا باشد،  یا و افتاده باشدبدن اتفاق  یاتیح یارگانها بیاگر آس -2

 برسد. تریل یگرم در دس یلیم 10به کمتر از  کولیگل لنیات ایمتانول و  یکه غلظت سرم میده یادامه م یزمان

عنوان آنتی دوت وجود ندارد. لذا نکته: هیچ دلیل علمی اثبات شده ای مبنی بر استفاده همزمان فومپیزول و اتانول ب

 .استفاده همزمان ممنوع می باشد

 

 همودیالیز

می باشد، اما به این معنا نیست برای هر بیمار مسموم همودیالیز برای مسمومیت با الکلهای توکسیک اصلی ترین درمان 

با همودیالیز با الکل توکسیک باید همودیالیز انجام شود، بلکه براساس اندیکاسیون بیماران کاندید همودیالیز می شوند. 

نهای درخصوص اندیکاسیوالکل توکسیک و متابولیتهای آنها برداشت می شود و کمک به اصلاح اسید و باز می شود. 

همودیالیز اتفاق نظر قطعی وجود ندارد و تنها اندیکاسیونی که همگان قبول دارند آسیب بینایی ایجاد شده بدنبال مسمومیت 

 با متانول می باشد. 

 :ها کاسیونیاند

 غلظت سرمی متانول -1

a) بالای  سرمی متانول غلظتmg/dL50  بدون استفاده از اتانول و یا فومپیزول 

b) بالای  سرمی متانول غلظتmg/dL60 در حضور استفاده از اتانول 

c) بالای  سرمی متانول غلظتmg/dL70  در حضور استفاده از فومپیزول 

d)  در تمامی الکلها اسمولار گپ گپ می شود.  رتوصیه به استفاده از اسمولا متانول یغلظت سرمدر عدم دسترسی به

مسمومیت با الکل های  10بیشتر از سمولار گپ درصورت همزمانی اسیدوز متابولیک با اافزایش پیدا می کند. 

قویاً تائید کننده مسمومیت با به همراه اسیدوز متابولیک  50گپ بالاتر از  راسمولالکن . شودمی مطرح توکسیک 

 الکلهای توکسیک است. 
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 مسمومیت شدید براساس یافته های بالینی و پاراکلینیک: -2

a) کما 

b)  تشنج 

c) هرگونه نقص بینایی جدید 

d)  :اسیدوز متابولیک pH  مقاوم علی رغم دریافت آنتی دوت و درمانهای و یا اسیدوز متابولیک  15/7کمتر از

 حمایتی مدیکال 

e)  24آنیون گپ بیشتر یا مساوی 

 در زمینه اختلال عملکرد کلیه ها -3

 .ساعت می باشد 6-4حداقل  زمان پیشنهادی برای هر نوبت دیالیز :1نکته

اسید اگر آسیب ارگانهای حیاتی بدن اتفاق نیفتد و  -را تا کی ادامه می دهیم؟ دوحالت وجود دارد: الف دیالیز: همو2نکنه 

اگر آسیب ارگانهای  -.  ببرسد mg/dL 20غلظت سرمی متانول به کمتر از و باز بدن نرمال باشد، تا زمانی ادامه می دهیم

باشد، تا زمانی ادامه می دهیم بهبودی بالینی قابل قبول ایجاد  حیاتی بدن رخ داده باشد و یا اسیدوز متابولیک ایجاد شده

 شود و اسیدوز متابولیک اصلاح گردد. 

 ، ممکن است علایم بالینی و اختلال در اسیدو باز بعد از اتمام همودیالیز رخ بدهد. متانول مجدد توزیع: بعلت 3نکته 

 تجویز فولینیک اسید: 

در بالغین و میلی گرم  50دوز آن و آب می شود.  CO2فولینیک اسید موجب تسریع در تبدیل شدن اسید فرمیک به 

در عین ساعت می باشد.  24ساعت بصورت داخل وریدی تا  6تا  4هر میلی گرم به ازاء هر کیلو وزن بدن در اطفال 1

اگر فرم تزریقی در دسترس نبود از قرص فولیک ه شود. حال توصیه می شود تا برطرف شدن اسیدوز متابولیک ادامه داد

اسید با همان دوز بصورت خوراکی استفاده شود. فرم تزریقی، فرم فعال و احیاء شده می باشد، برای اینکه قرص فولیک 

 ساعت زمان لازم دارد. 24اسید به فرم احیاء شده تبدیل شود به 

 اصلاح اسیدوز متابولیک:

است که توصیه میشود  بیکربنات سدیم ابتدا ئا   7.35شریانی بالاتر یا مساوی  PHهدف اصلاح اسیدوز متابولیک حفظ 

1-2meq/kg  تجویز شود وریدیبه صورت بولوس و سپس به صورت انفوزیون 



17 

 

17 

 

 DW5%حلئل از بیکربنات سدیم در یک لیتر م %8.4ویال از محلول  3روش انفوزیون وریدی به این صورت است که 

سی سی در ساعت در بزرگسالان یا یک تا دو برابر سرعت تجویز مایعات نگهدارنده در  250-150اضافه شده و به میزان 

 کودکان تجویز شود.

 شود. ر استفاده از فرمول زیایستی ب HCO-3 deficitجهت محاسبه در اسیدوز متابولیک 

 

Bicarbonate Required dose foe correction (mEq) = Base Deficit (mEq/L) x Body Weight (kg) x 

0.3 

 

 :base deficitفرمول 

HCO3 Space x hco3 deficit /L 

 

کیلوگرم در نظر گرفته شود این  80باشد و وزن شخص  10به عنوان مثال اگر در گازومتری انجام شده میزان کمبود باز 

. هدف از بی شود انفوزیونبی کربنات خواهد بود که باید با سرعت مناسب برای بیمار  میلی اکی والان 240فرد نیازمند 

و ممانعت از تشکیل اسید فرمیک و مهار میتوکندریال ثانوی به آن و در متابولیک کربنات تراپی اصلاح کامل اسیدوز 

مستقیمی بین مدت زمان ماندگاری نهایت تسهیل تبدیل اسید فرمیک به فرمات و افزایش دفع ادراری آن است. ارتباط 

اسیدوز در خون و میزان صدمات عصبی و مرگ بیمار دیده شده است. از آنجا که تولید اسید یک فرایند مداوم در این 

مسمومیت است، مونیتورینگ دائم گازومتری خون و توجه به وضعیت بالینی بیمار، ارزیابی مجدد گاز خون و اصلاح 

 .ها اهمیت خواهد داشتهمزمان آب و الکترولیت

 استفاده از کورتیکواستروئید و اریتروپوئتین:

تا 3ساعت بصورت انفوزیون به مدت  6هر  mg250با دوز  1در صورت داشتن علایم چشمی تجویز متیل پردنیزولون 

 ز آنتی اسیدروز به همراه استفاده ا 10میلی گرم به ازاء کیلوگرم وزن بدن به مدت  1سپس قرص پردنیزولون روز و  5

                                                 

1 Methylprednisolone 
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 (SC)زیر پوستی روز بصورت  5تا  3ساعت به مدت  12هر  IU10000با دوز  1اریتروپوئیتینو  جهت محافظت معده

 . اما دلایل قوی در خصوص تجویز آنها وجود ندارد توصیه می شود.

 

 
 

 مسموم با متانول ماریب تیریفلوچارت نحوه برخورد و مد 

                                                 

1 Erythropoietin 
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 بیماریابی فعالو  اپیدمی

ساعت مطرح کننده بروز  24 بروز بیش از سه مورد از مسمومیت با متانول در یک منطقه در فاصله زمانی، تعریف براساس

همهگیری است.از آن جا که دادههای کیفی نشان میدهد در اغلب موارد مسمومیت با متانول در بزرگسالان متعاقب مصرف 

، آموزش و بیماریابی فعال از طریق بیمار، ایجاد اعتماد، برقراری رابطه درمانی مثبت، آلوده رخ میدهد الکلگروهی 

شده در این مورد باید براهمیت حیاتی مراجعه به موقع و احتمال بدون  و همراهان توصیه میشود. آموزش ارایه ،خانواده

در مواجهه با این قبیل بیماران موارد  همچنینباشد. ساعت اول متمرکز 24 علیرغم مسمومیت شدید در ،علامت بودن

آیا منبع مسمومیت در اختیار افراد دیگر قرار   -2اطمینان به محرمانه ماندن اطلاعات بیمار  -1 :زیر مد نظر قرار گیرد

ده و یا خریداری ش فردداشته و قربانیان دیگری ممکن است وجود داشته باشند؟ به عنوان مثال چنانچه مشروب از یک 

با کمک اطلاعات اخذ شده از بیمار و نیروهای بهداشتی  Case finding در این صورت، با سایر افراد مصرف شده باشد

در موارد همه لذا .موارد آتی کمک نماید در و میر و مرگ عوارض سیستم عصبی مرکزی، نابیناییمی تواند به کاهش 

نظر گرفته شود. مرور تجربه دانشگاههای علوم پزشکی کشور در تامین  گیری باید اطلاعرسانی و آموزش عمومی سریع در

ساعت( با افزایش  24 پاسخ به بروز موارد همهگیری مسمومیت با متانول نشان میدهد تاخیر در اطلاعرسانی )بیش از

ع رسانی از از آنجا که تشخیص به موقع بروز همهگیری و اطلا همراه است. آسیب های دائمیو گ قابل توجه موارد مر

و میر و ناتوانی ناشی از آن دارد باید از کلیه گ نقش بسیار مهمی در کاهش موارد مر، طریق رسانههای گروهی محلی

دقت زیادی در بیماریابی و تشخیص به موقع مسمومیت با الکل متانول داشته پزشکان و پیراپزشکان خواسته شود که 

ستاد  یروهاین یو همکار یبهداشت یهشدارها عتریهر چه سر یاطلاع رسان یبا ستاد بحران استان برا یهماهنگ. باشند

 یسیبوده و هرگونه اقدامات پل یدرمان دید یستیموارد با نیغالب در ا دیدارد. د تیاهم اریبس یدمیکمک به مهار اپ یبرا

مرگ و  زانیو بالا رفتن م یکاهش مراجعه آنها به مراکز درمان بهممکن است منجر  مارانیب دنیترسان ایو  هیدر جهت تنب

 .گردد یینایو اختلالات ب یویکل یینارسا ر،یم

 توصیه های لازم حین ترخیص: 

در صورت بروز هرگونه اختلال بینایی جدید از جمله تاری دید و یا احساس ناراحتی در نگاه کردن به نور)فتوفوبی( و 

یا .... و همچنین علایمی از جمله تهوع، سردرد، سرگیجه، خواب آلودگی و یا تشنج سریعاٌ یه اولین مرکز درمانی مراجعه 

 نمایند. 
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Ethyl)اتیلن گلیکول ene Gl ycol) 

و در مشروبات الکلی تقلبی و خمیر  کاربرد دارد به عنوان ضد یخیکی دیگر از الکلهای سمی می باشد که اتیلن گلیکول 

 .خودروها اتیلن گلیکول وجود دارد. همچنین در ترکیب روغن ترمز دیده می شودنیز دندان تقلبی )دی اتیلن گلیکول( 

این  باشد، اما متابولیتهای تولید شده از متابولیزه شدن آن سمی هستند.این الکل همانند متانول بخودی خود سمی نمی 

الکل همانند سایر الکلها توسط آنزیم الکل دهیدروژناز به گلیکوآلدئید متابولیزه می شود، این متابولیت توسط آلدئید 

الیک اسید تبدیل می شوند. دهیدروژناز به گلیکولیک اسید و در نهایت به آلفا هیدروکسی بتا کتوآدیپیت و گلای اگز

اگزالیک اسید تولید شده به سرعت با کلسیم تولید کریستالهای اگزالات کلسیم می کند که موجب هیپوکلسمی می شود. 

علایم و  مسمومیت با اتیلن گلیکول بدنبال متابولیتهای تولید شده اسیدوز متابولیک با آنیون گپ بالا ایجاد می شود کهدر 

 صورت خلاصه در زیر آمده است:ب نشانه های آن

 ،تشنج، 1لکنت زبان ،گیجی تاکسی،آ با شروع می شود و عت بعد مصرفسا 12دقیقه تا  30 طی: نورولوژیکعلایم ( 1

به خاطر تحریک مستقیم  می باشد.همراه  نسفالوپاتیآمننژیو ،ای( )هسته های قاعده خونریزی بازال گانگلیون ،ادم مغز ،کما

 . نیز مشاهده می شودتهوع و استفراغ ، درد شکم  گوارشیسیستم 

فشار خون بالا و  که شامل تاکی کاردی، مشاهده می شود عت بعد مصرفاس 24الی  12حدود  :ریوی -قلبی( علائم 2

رسوب ها  در بافتدر این مرحله  ت و گلیکولاتاگزالاهای کریستال  .می باشد برای جبران اسیدوز متابولیک تاکی پنه

 . آسیبدنمی شو( و میوزیت ALI2) نارسایی حاد ریهو نارسایی چند ارگانی شامل نارسایی قلب  د و منجر بهنمی کن

و این عارضه  اتفاق بیفتدبعلت رسوب کریستال اگزالات کلسیم در توبول پروگزیمال مستقیم توبولار هم ممکن است 

نیز ممکن است رخ طولانی و دیس ریتمی های بطنی QTC  با شدید، همراه . هایپوکلسمیشایع و خطرناک می باشد

 .می افتد مرحله اتفاقدر این  موارد مرگ و میربیشتر  دهد.

                                                 

1 lurred speechS 
2 njuryIung Lcute A 
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 متابولیسم اتیلن گلیکول در بدن

 تشخیص

 اتیلن گلیکولسرمی  ن غلظتدسترسی به امکانات آزمایشگاهی برای تعییمعمولاً در اغلب مراکز درمانی با توجه به این که 

، بررسی اولویت اول ارزیابی علایم بالینی ،اتیلن گلیکولدر صورت مراجعه مورد مشکوک به مسمومیت ، وجود ندارد

تحت نظر و  نزیم کبدی، آمونیومآ ،قند خون ،بخصوص کلسیم اندازهگیری الکترولیتهای خون، وضعیت اسید و باز خون

 گرفتن بیمار است.

  ندرما

شامل  یتخصص یدرمانها یسم یبا الکلها تیدر مسموم مار،یب ینیبال تینمودن وضع داریجهت پا یتیبعد از اقدامات حما

ب( کمک به   با تجویز آنتی دوت کیتوکس یتهایمتابول دیو تول کیاز الکل توکس شتریشده ب زهیاز متابول یریالف( جلوگ
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ج( اصلاح  پیریدوکسینتیامین و  زی( و تجوزیالی)همودلاکستراکورپورئا یآنها با روشها یتهایو متابول یالکل سم شتریدفع ب

در مبحث درمان  با آنتی دوت های اتانول و یا فومپیزول درمان باشد. یم میسد کربناتیباز خون با ب دویاس تیوضع

 مسمومیت با متانول به تفصیل بحث شده است. 

 (1B)ویتامین  نییامتتجویز 

می شود و به این  1کتوادپیک اسید-بتا-هیدروکسی-لفاآ متابولیت غیر سمی اسید گلیکولیک به منجر به متابولیسم تیامین

دوز تجویزی تیامین در مسمومیت اتیلن گلیکول  کاهش می دهد. راترتیب تولید متابولیت سمی آن یعنی اگزالیک اسید 

 روز می باشد. 2الی  1ساعت به مدت  6وریدی هر داخل به صورت میلی گرم  50

 (6B)ویتامین  پیریدوکسینتجویز 

و به  پیریدوکسین اسید گلیکولیک را به گلیسین متابولیزه که تحت تاثیر بنزوییک اسید به هیپوریک اسید تبدیل می شود

این ترتیب تولید متابولیت سمی آن یعنی اگزالیک اسید را کاهش می دهد. دوز تجویزی پیریدوکسین در مسمومیت اتیلن 

 روز می باشد. 2الی  1ساعت به مدت  6وریدی هر داخل به صورت میلی گرم  50گلیکول 

 همودیالیز

مسموم  ماریهر ب یبرا ستیمعنا ن نیباشد، اما به ا یم کیتوکس یبا الکلها تیمسموم یبرا یو اصل یدرمان قطع زیالیهمود

 زیالیشوند. با همود یم زیالیهمود دیکاند مارانیب ونیکاسیانجام شود، بلکه براساس اند زیالیهمود دیبا کیبا الکل توکس

در صورت وجود اندیکاسیون شود.  یو باز م دیشود و کمک به اصلاح اس یم تآنها برداش یتهایو متابول کیالکل توکس

 ساعت انجام می شود.  6تا  4همودیالیز حداقل به مدت 

 ها: کاسیونیاند

 میلی گرم در دسی لیتر 50بیش از اتیلن گلیکول غلظت سرمی  -1

 (15/7کمتر از  pH  ) متابولیک شدید و مقاوم به درماناسیدوز  -2

 نارسایی حاد کلیه  -3

 

                                                 

1 ketoadipic acid-β-hydroxy-α 
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 پروپیل الکلایزو

 یزوپروپیلا یسم شناساز نظر. شود یو حلال استفاده م شیشه پاک کنکننده،  یالکل معمولاً به عنوان ضدعفون یزوپروپیلا

آن گاستریت هموراژیک می باشد. از متابولیزه اثرات تضعیف سیستم عصبی مرکزی ضعیفی دارد. مهمترین عارضه الکل 

متابولیک  یدوزباعث اس یکولگل یلنمتانول و ات یسم یبرخلاف الکل هااستون تولید می شود که  ،شدن ایزوپروپیل الکل

تا دو ساعت پس از مصرف رخ  یک یباًتقر ینیو اثرات بال یحداکثر غلظت سرم شود. یم خفیف بدون افزایش آنیون گپ

  .است یردر نوزادان امکان پذ یژهبه و ی،به دنبال مواجهه پوست یتسم یدهد. جذب قابل توجه و حت یم

 

 الکل لیزوپروپیا سمیمتابول

 تشخیص:

تشخیص براساس شرح حال، بررسی وضعیت اسید و باز خون می باشد. اندازه گیری غلظت خونی ایزوپروپیل الکل در 

مسمومیت با متانول در کنار مسمومیت با اغلب مراکز درمانی امکانپذیر نیست. در عین حال بایستی توجه ویژه به 

 ایزوپروپیل الکل باشد. 

  درمان

در اکثر موارد باید انجام گیرد. تنفس و گردش خون  یی،راه هوا یتو تثب یابیارزی باشد. ابتدا درمانها حمایتی و علامتی م

و  یآن پس از مصرف خوراک یع. جذب سرموثر نمی باشددستگاه گوارش  زدایی ودگیآل ،الکل یزوپروپیلا یتمسمومدر

با همودیالیز ایزوپروپیل الکل و استون براحتی قابل برداشت کند.  یم یضرور یررا غ یمداخلات ینکم آن، چن یتسم
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درصورت بروز خونریزی گوارشی نحوه برخورد همانند پروتکلهای درمانی هستند اما بندرت نیاز به همودیالیز می شود. 

 خونریزی گوارشی می باشد. 
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20.4  
Indications for Treatment of Ethylene Glycol or Methanol 
Poisoning with Ethanol or Fomepizole  

1. Documented plasma ethylene glycol or methanol concentrations >20 
mg/dL or  

2. Documented recent (hours) history of ingestion of toxic amounts of 
ethylene glycol or methanol and osmolal gap >10 mmol/kg 
or  

3. History or strong clinical suspicion of ethylene glycol or methanol poisoning 
and at least two of the following criteria: 
• Arterial pH <7.3 
• Serum bicarbonate <20 mmol/L  

• Osmolal gap >10 mmol/kga 
• Urinary oxalate crystals (in the case of ethylene glycol) or visual signs or  

symptoms (in the case of methanol) present  

aLaboratory analysis by freezing point depression only. 
Modified from Barceloux DG, et al. American Academy of Clinical Toxicology 
practice guidelines on the treatment of ethylene glycol poisoning. J Toxicol Clin 
Toxicol. 1999;37:537; Barceloux DG, et al. American Academy of Clinical 
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Toxicol Clin Toxicol. 2002;40:415.  
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