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【摘要】 目的 了解乙二醇中毒的临床特征。方法 检索1990-2013年《万方数据库》、《中文科技期刊数据

库》、《CNKI数据库》所收录的文献，选取22篇与乙二醇中毒有关的病例报道文献，从中提取病例资料进行统计分

析。结果 乙二醇中毒共44例，男：女为10：1。其中，肾功能受损35例(79.55%)：尿少15例，血尿3例，氮质血症

17例。意识障碍27例(61.36%)：烦躁5例，嗜睡6例，昏迷5例，精神异常11例。 代谢性酸中毒25例(56.81%)，恶

心呕吐23例(52.27%)，高钾血症21例(47.73%)，头晕13例(29.55%)，乏力12例(27.27%)，抽搐3例(6.82%)，呼吸衰

竭2例(4.55%)。结论 乙二醇中毒的临床特征多种多样，肾功能受损是乙二醇中毒的主要临床特征。
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·循证医学·

乙二醇(Ethylene glycol，EG)是一种无色透明、挥

发性低的粘稠液体，可用作溶剂、配制发动机的抗冻

剂。家庭汽车的增加也提升了人们与防冻液接触的

机会，由于化学结构与乙醇相似，误服事件时有发

生。作为医学急症，急性乙二醇中毒如果得不到及时

诊断和治疗，可出现由乙二醇毒性代谢产物引起的严

重中枢神经系统抑制、代谢性酸中毒、心肺症状以及

肾功能不全等临床症状，甚至死亡。由于在临床乙二

醇中毒较少见，本文对国内发表的相关文献进行提取

汇总分析来了解乙二醇急性中毒的临床特点及规律。

1 资料与方法

1.1 病例收集 以“急性乙二醇中毒”或“防冻

液中毒”为检索词，“题名或标题”为检索项，检索出

1992-2013 年在《万方数据库》、《中文科技期刊数据

库》和《CNKI数据库》中发表的 52篇病例报道文献。

仔细筛选后，剔除 27篇重复报道文献，3篇临床资料

不完整的文献，最终纳入 22篇报道文献(共 44例)来

研究。

1.2 数据提取 认真阅读 22篇文献全文后，将

44例患者的年龄、性别、摄入乙二醇的剂量、症状、体

征、辅助检查结果、病情演变、治疗经过、转归等用

Excel表格记录。

1.3 统计学方法 所有数据采用SPSS16.0统计

软件分析。计量数据以均数±标准差(x-±s)表示，计数

资料以例(%)表示。计量资料用 t检验(成组设计)，计

数资料用χ2检验(确切概率法)，P<0.05为差异有统计

学意义。

2 结 果

2.1 一般资料 纳入研究的病例来源于全国各

地 22 家医院，在 1995 年进行了首次报道 [1]。截止

2013年共计报道 44例乙二醇急性中毒病例，年龄波

动在9~57岁，平均年龄(30±8)岁；男女比例为10:1；既

往均无严重疾病病史。摄入乙二醇量：10~100 ml 8例

(18.2%)，101~150 ml 15 例(34.1%)，151~300 ml 17 例

(38.6%)，300 ml以上4例(9.1%)。从摄入乙二醇到医

院就医时间：0~10 h 14 例 (31.8% )，10~20 h 23 例

(52.3%)，20 h以上 6例(13.6%)，时间不详 1例(2.3%)。

同时饮酒3例。

2.2 临床特征

2.2.1 主要临床症状 1例未描述乙二醇中毒后

症状。余下 43 例中意识障碍 27 例(61.36%)：烦躁 5

例、嗜睡6例、昏迷5例、精神异常11例；恶心呕吐23例
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(52.27%)；头晕 13 例(29.55%)；乏力 12 例(27.27%)；

腰痛6例(13.64%)；抽搐3例(6.82%)。出现症状时间

1~5 h 8例(18.18%)，5.1~10 h 10例(22.73%)，10.1~20 h

13例(29.55%)，20 h以上10例(22.73%)，时间不明3例

(6.82%)。

2.2.2 主 要 器 官 受 损 肾 功 能 受 损 35 例

(79.55%)：尿少15例、血尿3例、氮质血症17例。除死

亡5例，慢性肾功能不全2例外，其余均在纠酸、洗胃、

导泻及血液净化治疗后肾功能恢复。代谢性酸中毒

25例(56.82%)。呼吸衰竭2例(4.55%)。

2.2.3 特殊辅助检查 高钾血症 21例(47.73%)。

入院时 2例彩超提示肝肾增大。13例出现心电图异

常：ST-T改变2例，频发室性早搏1例，心房颤动1例，

窦性心动过缓1例，窦性心动过速8例。

2.2.4 口服乙二醇量 肾功能衰竭组(135±53) ml，

非肾功能衰竭组(69±12) ml，两组间平均量差异有统

计学意义(t=2.358，P=0.025)。

2.3 治疗方法 治疗过程中给予导泻 42 例

(95.45%)，洗胃 40 例(90.91%)；血液透析及血液净化

治疗 31例(70.45%)；纠酸对症 25例(56.82%)；胃注乙

醇8例(18.18%)；静脉滴注乙醇4例(9.09%)。

2.4 预后 死亡 5 例 [1-5]，均为严重肾功及中枢

神经系统损伤导致死亡。存活出院38例，3 d内出院

2 例 [6-7]，4~7 d 出院 6 例，8~70 d 14 例，出院时间不详

16例。出院后出现饮水呛咳、眼睑闭合无力、构音困

难及听力下降(考虑中毒导致脑神经麻痹)[8]、慢性肾

功能不全需长期透析治疗[9]、视物不清[10]各 1例。转

归不详1例[11]。

3 讨 论

3.1 乙二醇的毒性及代谢机制 乙二醇为汽车

水箱防冻剂的主要成分，是无色、无味、微甜的透明液

体，化学结构跟乙醇相似。临床导致人体中毒的主要

原因是被当做白酒、汽水或误服或自杀口服，人一次

摄入的中毒剂量为70~84 ml。本研究所收集的44例

病例中误服乙二醇的量超过70 ml的有42例，比例高

达95.45%，其中一例[7]甚至达到2 500 ml，为中毒剂量

的 35.71 倍。一旦超过中毒量，极易引起肾功能衰

竭。因此，乙二醇中毒患者应当引起医护人员的高度

重视。作为水溶性醇，乙二醇进入体内后可迅速被胃

肠道吸收分布于血液及组织液中，在肝脏经乙醇脱氢

酶(ADH)代谢为羟乙醛，进一步代谢为乙醇醛、乙醇

酸、草酸等，这一系列中间产物才是乙二醇毒性的直

接体现，不仅可导致严重的代谢性酸中毒及中枢神经

系统功能障碍，而且能引起急性或慢性的肾功能衰

竭。因此，乙二醇中毒有一定的潜伏性，约有86.36%

的防冻液误服患者在9 h以后出现临床症状，主要临

床表现为意识障碍、恶心、呕吐、头晕、乏力、腰痛、尿

少、血尿、氮质血症。有1例患者临床表现出现较早[7]

(口服 2 500 ml)，误服后 2 h即出现了胃部烧灼感，头

晕、胸闷等严重的中毒反应。本资料中，86.36%为中

青年男性，显著高于普通中毒的流行病学统计中男性

比例达 29.7%[12]，考虑多数患者是把乙二醇当作白酒

口服，符合饮酒人员的年龄性别分布。

3.2 乙二醇中毒的临床表现 根据乙二醇中毒

病情的临床发展，可以将其分为三个阶段：一是中枢

神经系统抑制，此阶段多发生在摄入乙二醇的9~12 h

内，表现为意识障碍(27例，61.36%)，其中烦躁 5例，

嗜睡6例，昏迷5例，精神异常11例，乙二醇导致中枢

神经系统功能异常的机制目前暂不明确；二是出现代

谢性酸中毒、高钾血症及心肺疾病，这一系列的改变

一般出现在摄入乙二醇12~24 h后，基于草酸对钙的

螯合作用，会出现由低钙血症导致的心律失常及抽搐

发作；三是摄入超过中毒剂量的乙二醇在后期则会导

致严重的肾功能损伤，作为其最主要的临床特征，乙二

醇中毒导致的肾功能衰竭的表现分布为：尿少

42.86%，血尿8.57%，氮质血症48.57%。因乙二醇及其

中间代谢产物乙醇醛、乙醇酸、草酸等均能在肾小管内

形成结晶堵塞管腔，会引起肾小管坏死和肾衰竭。

3.3 乙二醇中毒的救治

3.3.1 早期及时洗胃及运用解毒剂 给予洗胃

的15例患者中只有2例[4，7]未超过胃排空时间。由于

乙二醇在胃肠道吸收很快，超过胃排空时间，洗胃的

作用有限。可也有文献[1]指出，即使中毒超过10 h，胃

内依旧可见大量咖啡色粘稠内容物，仍可检出乙二

醇，洗胃是有意义的。目前临床主要运用的乙二醇解

毒剂有乙醇和甲吡唑两种。前者与乙醇脱氢酶的亲

和力比乙二醇高100倍[13]，可与乙二醇竞争性的结合

乙醇脱氢酶，阻止乙二醇代谢产生毒性剧烈的中间代

谢产物，本次研究收集资料中有 3例患者[2]经胃注白

酒，有 4例患者[1，7]经静脉滴注乙醇，而治疗过程中发

现乙醇解毒的缺点是难以保持乙醇的治疗浓度，要求

频繁的血清监测和剂量调整，而过量的乙醇会导致乙

醇中毒、低血糖，其本身也有一定的肝毒性。后者作

为一种新型的乙醇脱氢酶拮抗剂，与乙醇脱氢酶的亲

和力比乙醇强 8 000倍[14]，可以完全抑制乙二醇的代

谢。并且甲吡唑使用方便，不良反应较乙醇少且轻，

缺点是国内无药且价格太高。

3.3.2 血液透析及血液净化治疗 乙二醇及其
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代谢产物的相对分子质量低，可以通过透析器或滤器

的膜被清出体外。因此，血液透析及血液净化技术可

有效清除乙二醇和其毒性代谢产物以及防冻液中的

其他毒性成分，当患者出现了尿少、血尿及氮质血症

等肾功能衰竭的表现时，血液净化技术可以代替肾脏

的功能，迅速纠正经药物治疗无效的致死性代谢性酸

中毒及高钾血症，调节水、电解质紊乱和酸碱代谢的

平衡达到稳定机体内环境，减轻心、脑、肺并发症的目

的。透析指征为乙醇酸浓度>8 mmol/L；生命体征不

稳定，对其他治疗反应差的严重代谢性酸中毒(pH<

7.30)、肾功衰及电解质紊乱[15-17]。根据本研究资料总

结，乙二醇损害的脏器主要是肾脏，血液透析及血液

净化治疗对其效果确切，且费用可承受，推荐使用，必

要时应重复应用。

3.3.3 碳酸氢钠使用 昏迷、抽搐等临床表现及

血pH<7是乙二醇中毒患者死亡的重要相关因素。因

此，需重视并积极纠正重症酸中毒，使血液pH值达到

正常水平(7.35~7.45)。乙二醇代谢产物每小时可产

生大量酸性产物。尽管急诊血液透析能够有效清除

乙二醇及其毒性代谢产物，但因中毒时间长，毒性代

谢产物可随着时间的推移源源不断的产生，代谢性酸

中毒会越来越重。因此，在 pH<7.2时应考虑使用碳

酸氢钠纠酸对症治疗[18]。

3.3.4 辅助治疗 维生素B1和B6作为将乙二醇

代谢为无毒代谢产物的辅酶，维生素 B 族药物既安

全，又对患者有益，所以我们可以酌情为患者补充B

族维生素，推荐剂量为100 mg/d静脉推注。对于乙二

醇中毒患者是否需要补钙这一命题，目前尚有争议。

然而在患者存在低钙血症症状或正在抽搐的情况下

只能静脉补钙。因钙可能增加草酸钙在各组织的沉

积，影响肾功能，所以，补充钙剂时应权衡利弊。
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