
اتانولمسمومیت با 

دکتر بهروز هاشمی

متخصص طب اورژانس

فلوشیپ سم شناسی بالینی و مسمومیت ها



(Ethanol)اتانول 

ماهیت :

Polarهیدروکربن الیفاتیک که به مقدار مختصری مولکول •

. بوده در آب و چربی محلول است( باردار)

مایعی بیرنگ با بو و طعم اختصاصی : ظاهر•

 مصرفروش :

خوراکی•



فارماکوکینتیک

کامل سرعت و تقریباً به صورت به : جذب

مقدار کم در دهان و مری به •

می گیردمقدار متوسط در معده و روده بزرگ صورت به •

.  در بخش ابتدایی روده کوچک جذب می شودعمدتاً •

 دقیقه بعد 90تا 30حداکثر سطح سرمی : سطح پلاسماییحداکثر
از مصرف

آقایان : حجم انتشار: انتشارL/kg0.7 و بانوانL/kg0.6 ًتقریبا
. مشابه به آب است



دفع

درصد از اتانول به وسیله ریه، از راه ادرار و 10تا 2تقریباً •

(خونیبه غلظت وابسته )می شودعرق دفع 

.  الکل به وسیله کبد متابولیزه می شودمابقی •



...(ادامه)فارماکوکینتیک

 فاوت در وابسته  به جنس در متابولیسم اتانول، علت عمده تتفاوت

. مقدار سطح  اتانول در مردان و زنان است 

 درالکل دهیدروژناز معدی کاهش فعالیت :

.i خانم ها

.ii مسن با گاستریت  آتروفیک افراد

.iii مصزف آسپرین

.iv کننده های گیرنده های مصرف مسدودH2



مکانیسم اثر

مرکزیکننده سیستم عصبی تضعیف •

کاهش قندخون در مغز•



آنمصرفی واثرات ناشی از دوز 

mg/dl80-60 : اختلال در توانایی رانندگی

mg/dl160-120 : مستی واضح

mg/dl300 :از دست رفتن هوشیاری، بیهوشی، کوما، احتمال

عروقی مرگبار -تضعیف تنفسی وقلبی

mg/dl500 :  کشنده



سطح و اثرات در افراد مزمن

 با مقادیر ( الکلیک های مزمن)مزمن الکل مصرف کننده های

کرد عملالکل، خونی بسیاربالاتر از مصرف کنندگان گاهگاهی 

.دارندطبیعی 



تابلوی بالینی

لال آرام بخشی، مهار گسیختگی، اخت: دستگاه عصبی مرکزی

، کاهش کنترل و هماهنگی حرکتینیستاگموس، کوماکلام، 

 عروقی–قلبی  :

تاکیکاردیفشار خون و حتی هیپوتانسیون همراه با کاهش •

رفلکسی 

سنکوپ•



...(ادامه)تابلوی بالینی

 یت و در اثر گاستر)دستگاه گوارش، تهوع، استفراغ و درد شکم

( پانکراتیت

کل علت تضعیف تنفسی در اثر مصرف زیاد ال: دستگاه تنفسی

. شایع مرگ است 



یافته های آزمایشگاهی

به علت پدیده تحمل : سطح خونی الکل(tolerance) سطح خونی ،

.  الکل به مقدار ناچیزی با میزان مسمومیت همخوانی دارد

 ک در مسمومیت با الکل ممکن است اسیدوز لاکتی: و بازاسید

.دیده شود( mild lactic acidosis)خفیف 

 به دنبال اسیدوز شدید به مسمومیت با الکل نسبت داد و بایدنباید

. علل دیگر گشت

رد کردبا اندازه گیری قند خون کنار تخت، باید هیپوگلسیمی را  .



Brain CT Scan

ی باشد، یافته های بالینی نشانه تضعیف شدید وضعیت هوشیاراگر 

ل علل دیگری به جز، مسمومیت با الکل به ویژه هماتوم ساب دورا

.کردرا باید جستجو ( که بدون نشانه ظاهری اتفاق می افتد)



درمانیاقدامات 

 از آسپیراسیون جلوگیری

 بیماردقیق و پیاپی فرد مشاهده

 در مواردی که با کاهش حجم برخورد شد، بهترین مایع: درمانیمایع

. باشداست، تأمین کننده حجم وکمبود گلوکز میD5NSمعرفی 

ویز داخل بنابراین تج. نمی کندمایع درمانی، دفع الکل را تسریع : نکته

ف وریدی مایعات به تنهایی در مواردی که عارضه ای در اثر مصرف خفی

که تا متوسط الکل ایجاد نگردیده است، ضروری نیست، مگر در مواردی

.  نشانه های بالینی کاهش حجم وجود داشته باشد



...(ادامه)درمانیاقدامات 

 ی مرکزی هر فرد الکلی که دچار تضعیف سیستم عصب: تیامینتجویز

دریافت گردیده است، حتی اگر در اثر مسمومیت ایجاد شده، باید تیامین

.  کند

 هی گردد، که تنفسی، ممکن است به احتباس دی اکسیدکربن منتتضعیف

.  در موارد نادری نیاز به انتوباسیون پیدا می شود

ی اتانول به  زغال فعال متصل نمی شود و فقط در موارد: زغال فعال

ال به کاربرد دارد که به همراه الکل از داروی دیگری که توانایی اتص

. زغال فعال دارد، استفاده شده است



ترخیصبستری و 

در اثر عمدتاً : حادناخوشی و مرگ و میر ناشی از مصرف •

(  موتوریتصادف های اغلب )آسیب ها

نیاز که فقط دچار مسمومیت حاد اتانول شده اند، به ندرتبیمارانی •

.  به بستری پیدا می کنند

ساعت5: نشدهمدت زمان متوسط برای مسمومیت کمپلیکه •

اتوان بیماری های ن، کتواسیدوز الکلی، شدیدمسمومیت : بستری•

تروماناشی از کننده، آسیب های 



:وبلاگ مسمومیت ها
www.drbhashemi.blog.ir

toxins@:کانال تلگرام مسمومیت


