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随着社会和经济的发展，全球甲醇中毒患者逐渐增多，

部分地区时有暴发 [1-6]。2002 年原国家卫生部发布《职业性

急性化学物中毒性神经系统疾病诊断标准（GBZ 76-2002）》[7]，

2005 年美国临床毒理学会发布甲醇中毒治疗指南 [8]，2017

年原国家卫计委发布《职业性急性甲醇中毒的诊断（GBZ 

53-2017）》[9]。随后多个组织发布甲醇中毒相关诊治方案，

甲醇中毒的诊治逐渐规范化，但病死率仍居高不下，甚至

高达 44%[10-12]。此外，部分出院患者遗留意识障碍、失明、

急性肾损伤及呼吸衰竭等后遗症，严重影响生活质量 [6, 13-15]。

本共识由来自急诊医学科、神经内科、神经外科、眼

科和毒物检测等学科的专家组成编写委员会。由于研究缺

少强的循证证据，本共识采用改良 Delphi 法达成共识的推

荐意见，并向急诊医学及相关专业的专家发放问卷，每条

推荐意见至少需要获得 80% 专家的赞成。经编写委员会讨

论，最终确定 16 个临床问题。经过证据收集、评价，形成

推荐意见和推荐分级。本专家共识中的证据水平分为高、中、

低三级（表 1）。希望本共识有助于临床医师对甲醇中毒的

诊治。

表 1 证据水平分级标准
证据
水平

描述

高 未来的研究几乎不可能改变现有评估结果的可信度
中 未来的研究可能对现有的评估结果产生重要影响，从而可

能改变当前推荐
低 未来的研究很可能对现有的评估结果产生重要影响，从而

很可能改变当前推荐

1	 概述

甲 醇（methanol，methyl alcohol）， 又 名 木 醇（wood 

alcohol），分子式为 CH3OH，分子量为 32，密度 0.79 g/cm3，

沸点 65℃，为无色、透明、易挥发、易燃的液体，易溶于

水、乙醇及多种有机溶剂 [8]。1923 年开始应用于工业领域，

制造甲醛、甲胺、异丁烯酸酯、纤维素、摄影胶片、汽车

燃料及树脂等产品。此外，还应用于制造防冻液、清洁剂、

油漆稀释剂及消毒液等 [16]。

甲醇中毒多因误服甲醇或含甲醇的工业酒精勾兑的

酒类或饮料所致，少数通过呼吸道和皮肤黏膜等进入人

体 [6, 17-18]。甲醇在肝内代谢成甲醛和甲酸，产生强烈毒性

作用。人口服甲醇纯品最低中毒剂量约 0.1 g/kg，0.3~1.0 

g/kg（10 mL）可致死 [11]。血清甲醇水平 >20 mg/dL（6.24 

mmol/L）出现临床症状，>100 mg/dL（31.2 mmol/L）可

出现视神经损伤，>150 mg/dL（46.8 mmol/L）或甲酸水平

>55.2 mg/dL（12 mmol/L）可致命 [10, 19]。

2	 流行病学

甲醇中毒全球范围内均有发生，但以生活水平较低

的农村居民或城市贫困人群多发。经口摄入为中毒主要原

因。甲醇中毒多发生在青壮年男性，以 30~50 岁为主。女

性和儿童相对少见 [4, 5, 19-22]。部分患者中毒后并未就医或

上报，导致病例数可能被严重低估。甲醇中毒总体病死

率 6.5%~44%[6, 19, 23-24]。2013 年利比亚发生 1 066 例甲醇

中毒事件，死亡 101 例，病死率 10%[4]。2020 年 2~5 月

COVID-19 流行期间，伊朗因甲醇中毒住院患者达 5 876 例，

院内死亡和总体死亡 534 例和 800 例，病死率分别为 9.09%

和 13.61%[5]。此外，美国、爱沙尼亚及挪威等发达国家也有

甲醇中毒暴发 [12, 16, 25]。美国每年约 5 000 人发生甲醇中毒 [26]。

2003—2014 年美国甲醇住院患者 603 例，年龄（38±18）岁，

70% 为男性，平均住院时间 4 d，花费 43 222 美元，病死

率 6.5%[6]。

国内尚无大规模甲醇中毒的流行病学数据。甲醇中毒报

道主要集中在云南、贵州、四川等西南地区。穆进军等 [2] 报

道 295 例甲醇中毒病例，男性占 97%，平均年龄 40.73 岁

（9~78 岁），摄入量 40~1 500 mL，死亡 6 例。

3	 毒物代谢动力学

口服甲醇吸收迅速，30~60 min 达峰浓度。分布容积

0.60~0.77 L/kg，分布半衰期 8 min，广泛分布于血液、尿液、

脑脊液、玻璃体液及胆汁等体液，和肌肉、肾脏、肝脏、脾脏、
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肺脏及脑等组织中 [27]。甲醇在体内的半衰期约为 14~18 h。当

以乙醇为解毒剂（血清乙醇浓度为 1 000 mg/L）时，甲醇半衰

期可延长至 40~50 h。以甲吡唑为解毒剂时，甲醇半衰期可

延长至原来的 4~6 倍。甲醇主要在肝内乙醇脱氢酶（alcohol 

dehydrogenase, ADH）作用下生成甲醛（formaldehyde）。

甲醛半衰期仅为 1~2 min，在醛脱氢酶（formaldehyde 

dehydrogenase, FDH）作用下快速生成甲酸（formic acid）。

此外，甲醛尚有两种其他代谢途径 ：分别涉及单加氧酶细

胞色素 P450 家族 2 亚族 E 成员 1 及过氧化氢酶（catalase , 

CAT），这两种途径分别仅占甲醇代谢的 9% 和 1%，但在中

枢神经系统代谢中非常重要 [28]。甲酸代谢主要依赖于四氢叶

酸甲酰基合成酶（10-formyl tetrahydrofolate, F-THF-S），生

成二氧化碳和水。甲酸半衰期可长达 20 h。有研究显示在

接触甲醇 12 d 后仍能检测到甲酸 [27]。甲醇表观消除半衰期

在轻度中毒时为 1~3 h，重度中毒时约为 24 h[8]。吸收的甲醇

90%~95% 经代谢后从呼出气和尿排出，2%~5% 以原形经肾

脏由尿排出，以原形从呼出气的排出量与进入途径有关 [28]。

甲醇代谢过程如图 1 所示。

甲醇毒性相对较低，其代谢产物甲醛和甲酸分别是其

毒性的 20 倍和 6 倍。甲醛代谢迅速，而甲酸代谢缓慢，甲

酸是甲醇中毒的主要毒性物质 [29]。

NAD 为烟酰胺腺嘌呤二核苷酸，NADPH 为还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸，NADH 为还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸，FMN 为果糖胺，
ADP 为二磷酸腺苷，ATP 为三磷酸腺苷，AG 为阴离子间隙

图 1 甲醇的代谢、中毒机制及临床表现

4	 中毒机制与临床表现

患者临床症状与接触途径及剂量有关。典型表现为代

谢性酸中毒、视神经病变和中枢神经系统损伤 [25]。吸入甲

醇蒸汽可出现眼、鼻和咽喉炎症、头痛和恶心等。口服甲

醇 0.5~4 h 可出现消化道症状（恶心、呕吐、腹痛）和中枢

神经抑制（嗜睡、困倦）等 [30]。急性甲醇中毒平均潜伏期

为 12~24 h，若同时摄入乙醇，因乙醇对醇脱氢酶的亲和力

是甲醇的 10~20 倍 [23]，导致甲醇潜伏期长达 24~48 h[4]。

4.1	 代谢性酸中毒
代谢性酸中毒是甲醇中毒的典型特征之一。45.6% 患

者出现阴离子间隙（anion gap, AG）增高型代谢性酸中毒 [30]。

甲酸通过结合线粒体呼吸链中的关键酶即细胞色素 C 氧化

酶，抑制氧化磷酸化，导致细胞内三磷酸腺苷（adenosine 

triphosphate, ATP）缺乏，引起组织缺氧、乳酸堆积和 AG

升高 [8, 31]。此外，甲醇和甲醛氧化引起 NADH/NAD+ 增加，

加重乳酸酸中毒和无氧酵解，形成恶性循环加重酸中毒。

4.2	 视神经病变
1855 年，MacFarlan JF 首次报道甲醇诱导的视神经病

变（Methanol-induced optic neuropathy, Me-ION）。 临 床 上

约 50% 的甲醇中毒患者发生视神经病变，表现为视力模糊，
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视野狭窄，视力减退，畏光，甚至完全失明 [8，32]。

甲醛和甲酸均可直接损伤视神经。酸中毒时体内非离

子型甲酸水平升高，选择性破坏视神经和视盘的板层后部

分，导致视盘水肿、髓鞘破裂和 Me-ION[33]。与此同时甲酸

穿透组织能力增加，组织损伤进一步加重 [25]。

甲酸与细胞色素氧化酶结合，引起组织缺氧，抑制视

网膜和视神经线粒体功能，致 ATP 耗竭，降低 Na+-K+-ATP

酶泵活性，阻碍动作电位，伤及髓鞘，损害视力。它还导

致轴浆流动停滞、轴突内肿胀和视盘水肿，造成神经纤维

压迫性损伤。阻止蛋白质、线粒体和神经小管从细胞向轴

质纤维流动，导致神经传导缺陷和视力丧失，约 25% 的患

者视力不可恢复。

4.3	 中枢神经系统损伤
甲醇中毒后 γ- 氨基丁酸（Gamma-aminobutyric acid, 

γGABA）升高，抑制突触前 GABA（GABA-A 受体）、N-

甲基 -D 天冬氨酸（N-methyl-D-aspartate, NMDA）谷氨酸

受体 [30]。Na+-K+ 泵功能障碍损伤神经元，导致脑水肿（尤

其是壳核）以及皮层下白质出血 [8]。约 50% 患者可出现双

侧壳核出血性或非出血性坏死，伴弥漫性白质坏死、蛛网

膜下腔出血，甚至双侧对称性弥漫性脑出血 [4, 25, 34-35]，临床

表现为头晕、头痛、意识模糊，故在治疗过程中，应警惕

脑出血 [35]。多数患者在中毒后8个月至2年间出现帕金森症。

此外，甲醇中毒常导致肝、肾脏损伤，研究显示 66%

的甲醇中毒患者住院过程中发生急性肾损伤 [36]。甲醇中毒

的临床表现如图 1。

推荐意见1：甲醇中毒主要表现为代谢性酸中毒、视神

经病变和中枢神经系统损伤。（证据水平 ：高，一致率 100%）

5	 实验室检查

5.1	 常规检查
所有中毒患者均应进行血常规、尿常规、大便常规 +

潜血、肝肾功能、电解质、血糖、乳酸、渗透压、血气分

析及心电图检查等，以评估严重程度和预后。

甲醇中毒多出现心电图异常。一项 356 例心电图分析

显示，最常见的异常为 J 点升高（68.8%），其次为出现 U

波（59.2%）、QTc 延长（男性 53.2%，女性 28.6%）和碎裂

QRS 波（即两个相关导联呈 RSR'）。5.3% 的患者合并急性

心肌梗死 [37]。多因素分析显示急性心肌梗死、房室传导阻

滞、窦性心动过速、QTc>500 ms 或低电压和 T 波斜率升高

（≥ 70°）是甲醇中毒严重程度的独立危险因素 [37-38]。

5.2	 血液甲醇、乙醇及甲酸的测定
甲醇、乙醇和甲酸可采用顶空进样气相色谱法进行测

定，但该法甲酸检测敏感度较低。而甲醛通常需经过化学

衍生化后再进行测定，方法繁琐并重复性差。对于暂无测定

能力的医疗机构，也可采取下列方式估测血清中甲醇水平 [39]：

血清甲醇水平（mg/dL）= 渗透压间隙 × 甲醇分子量

×0.1，甲醇分子量 =32，即

血清甲醇水平（mg/dL）= 渗透压间隙 ×3.2

渗透压间隙 = 测定血浆渗透压 - 估计血浆渗透压

估计血浆渗透压 =2× 钠 + 尿素氮 + 血糖，3 个指标单

位均为 mmol/L

例如，甲醇中毒患者测定血浆渗透压 420 mmol/L，血

钠 145 mmol/L，尿素氮 8.8 mmol/L，血糖 11.2 mmol/L。那

么，估计该患者血清甲醇水平 =[420-（2×145+8.8+11.2）] 

×3.2=352 mg/dL。

5.3	 视神经检查
急性甲醇中毒所致的视功能改变主要是视神经和视网

膜损害，需要行视力、验光、眼压、眼视觉诱发电位（VEP）、

中心视野、视盘及黄斑 OCT 检查，照眼底像。其中视力、

视野检查受主观因素影响较大，而视野检查和视觉诱发电

位检查又受视力的影响，所以需结合各项指标综合分析。

5.4	 头颅 CT/MRI 
头颅 CT/MRI 表现为双侧基底节区病变、双侧壳核（伴

或不伴出血），以及少见的尾状核异常 [30-31]。双侧基底节出

血坏死被认为是甲醇中毒最典型的影像学特征 [27]。其他表

现包括弥漫性脑水肿、皮质下白质和灰质坏死、小脑皮质

损伤、蛛网膜下腔出血、双侧被盖坏死、脑内出血和弥漫

性白质低密度 [40]。

甲醇中毒者尸检显示甲酸在脑脊液中持续时间较长。

因此对就诊较晚的患者，可检测脑脊液甲酸浓度，以明确

诊断和评估预后 [27]。

推荐意见 2: 怀疑甲醇中毒时，应尽早进行血气分析、

乳酸、AG、渗透压间隙及心电图等检查。有条件的医疗

机构可行甲醇、乙醇浓度检测，以明确诊断、评估疾病

严重程度、指导治疗及判断预后。（证据水平 ：中，一致

率 100%）

推荐意见 3: 有条件时患者应行视神经和头颅 CT/MRI

检查。（证据水平 ：高，一致率 100%）

6	 诊断和病情分级

根据短期内较大剂量甲醇接触史，出现以代谢性酸中

毒、中枢神经系统、视神经与视网膜急性损害为主的临床

表现，结合 AG 增加，可临床诊断甲醇中毒，血液甲醇浓

度检测有确诊意义。对于接触史不明确、以视力障碍为主

要表现的急诊患者，应警惕甲醇中毒的可能性。根据甲醇

中毒严重程度不同，可分为以下三级 [7, 41]。
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6.1	 急性甲醇接触反应
接触甲醇后，出现头痛、头晕、乏力、视物模糊等症

状和眼、上呼吸道黏膜刺激表现，并于脱离接触后 72 h 内

恢复者。

6.2	 轻度中毒
出现头痛、头晕、视物模糊等症状，且具备任何一项

者 ：(1) 轻度、中度意识障碍 ；(2) 轻度代谢性酸中毒 (pH 

7.25~7.32，HCO3
- 15 ~20 mmol/L)；(3) 视乳头和视网膜充血、

水肿，视网膜静脉充盈 ；或视野检查有中心或旁中心暗点 ；

或图形视觉诱发电位（P-VEP）异常。

6.3	 重度中毒
具备以下任何一项者 ：(1) 重度意识障碍 ；(2) 中度（pH 

7.15~7.24，HCO3
- 10~14 mmol/L）、重度代谢性酸中毒（pH 

<7.15，HCO3
-<10 mmol/L）；(3) 视乳头及视网膜充血水肿并

有视力急剧下降，或伴有闪光视觉诱发电位（F-VEP）异常。

推荐意见 4：患者有明确甲醇接触史、典型临床表现，

结合实验室检查即可诊断。接触史不明的患者，出现以失明、

意识障碍及代谢性酸中毒为主要表现时，应高度警觉甲醇

中毒。（证据水平 ：高，一致率 100%）

7	 治疗

甲醇中毒患者的治疗依据接触方式及病情程度而定。

环境吸入中毒者，尽快脱离工作现场。污染皮肤中毒者，

立即彻底洗消。尽早就医，及时给与血液透析，能促进患

者视力恢复，改善患者预后。甲醇中毒患者就诊延迟（毒

物暴露超 24 h）时，治疗效果将明显降低 [5, 17, 27, 30, 34]。

7.1	 胃肠道去污技术
因甲醇吸收迅速，尚无研究证明胃肠道去污是否对甲醇

中毒有效。除非服毒时间 <1 h，一般不进行洗胃治疗 [6]。服

用吐根糖浆催吐时，易致误吸，故不建议应用催吐药物进

行催吐治疗 [11]。活性炭不能吸附甲醇 [42]。

推荐意见 5：不推荐催吐、活性炭吸附等胃肠道去污

技术用于甲醇中毒患者。洗胃不做常规推荐。（证据水平 ：

中，一致率 81.8%）

7.2	 纠正酸中毒
代谢性酸中毒的程度与疾病严重程度及预后密切相关 [43]。

机体在酸中毒时，甲酸的清除能力明显降低，对神经组织穿

透力增加，毒性损伤加重 [11]。一般来讲，甲醇中毒所致的酸

中毒，首选血液透析治疗 ；如条件不容许，可考虑使用 5%

碳酸氢钠溶液纠正。当患者动脉血 pH 值 <7.3 时，应静脉给

予碳酸氢钠，使其恢复至正常范围内（7.35~7.45）[11]。依据

血气分析结果调整碳酸氢钠用量。

推荐意见 6：患者动脉血 pH<7.3 时，应给予碳酸氢钠

治疗，使动脉血 pH 值恢复至正常范围内。（证据水平 ：高，

一致率 100%）

7.3	 叶酸（folic acid）或亚叶酸（folinic acid）
叶酸作为甲酸代谢的底物，其水平与甲酸代谢速度直

接相关。补充叶酸可促进包括人类、猴等多种动物甲酸的氧

化，降低甲醇毒性和病死率。叶酸尚能改善视力，且不良反

应较少 [24, 30, 44]。具体用法为 1 mg/kg，通常 50 mg 溶于 5% 葡萄

糖中，静脉滴注至少 30~60 min，每 4~6 h 1 次；或口服 50 mg，

每 6 h 1 次。均持续至少 24~48 h[21, 45]。

推荐意见 7 ：推荐叶酸用于甲醇中毒的治疗。（证据水

平 ：中，一致率 100%）

7.4	 特效解毒药：乙醇和甲吡唑
7.4.1 乙醇 

乙醇作为特效解毒药，与甲醇竞争醇脱氢酶，减少甲

醛和甲酸的生成 [23]。使用指征为血清甲醇水平 >20 mg/dL

或甲醇接触史同时伴有高渗透压间隙或代谢性酸中毒 [23]。

乙醇有口服和静脉两种给药途径，我国大部分医疗机构无

静脉剂型。治疗开始时，成人通常使用 10~15 mL/kg 的乙

醇负荷剂量，以迅速达到有效血液浓度，随后每 1~2 h 监

测血液乙醇浓度来调整维持剂量，目标是保持血液乙醇浓

度在 100~150 mg/dL。维持应用至血清甲醇水平保持在 <20 

mg/dL[23]。乙醇使用剂量如表 2。

表 2 推荐乙醇使用剂量和途径

指标 所需乙醇量
40%（V/V）
口服剂量

50%（V/V）
口服剂量

10%（V/V）
静脉剂量

负荷剂量 600 mg/kg 1.9 mL/kg 1.5 mL/kg 7.6 mL/kg
维持剂量
非酗酒者

66 mg/(kg · h) 0.21 mL/(kg · h) 0.17 mL/(kg · h) 0.83 mL/(kg · h)

维持剂量
酗酒者

154 mg/(kg · h) 0.49 mL/(kg · h) 0.39mL/(kg · h) 1.96 mL/(kg · h)

透析期间维持
剂量非酗酒者

169 mg/(kg · h) 0.53 mL/(kg · h) 0.43 mL/(kg · h) 2.13 mL/(kg · h)

透析期间维持
剂量酗酒者

257 mg/(kg · h) 0.81 mL/(kg · h) 0.65 mL/(kg · h) 3.26 mL/(kg · h)

注 ：所需不同浓度酒精体积的计算方法 ：所需体积（mL）=
所需目标乙醇量（g）÷ 酒精体积百分比 ÷ 乙醇比重（0.79）。
举例 ：口服 38% 酒精达到负荷剂量时所需容积计算方法 ： 
0.6÷0.38÷0.79=2 mL/kg ；假设体重为 60 kg，则 2 mL/kg×60 kg 
=120 mL

甲醇中毒死亡多发生在家庭聚餐中 [27]。院内死亡多发

生于到院数小时内 [24, 46]。甲醇中毒清醒者，院前应用乙醇

能明显降低后遗症发生（90.5% vs. 19.0%），改善预后 [23]。

然而，乙醇作为解毒剂存在潜在的乙醇中毒及导致的低

血糖等严重不良反应，加之中毒者多嗜酒，使用乙醇期间亦

需要反复检测甲醇、乙醇浓度，故应权衡利弊使用 [6, 41]。

推荐意见 8：血清甲醇 >20 mg/dL 或疑似中毒患者出

现代谢性酸中毒时，可谨慎口服乙醇治疗。有条件的医疗
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机构进行甲醇、乙醇浓度检测，以指导乙醇用量，并尽早

停用。（证据水平 ：中，一致率 90.9%）

7.4.2 甲吡唑

甲吡唑为乙醇脱氢酶抑制剂，对乙醇脱氢酶的亲和力

为乙醇的 8 000 倍，国外作为首选解毒剂 [47]。口服吸收迅

速，达峰时间为 0.5~6 h。首次负荷剂量 15 mL/kg，口服或

静脉给药，负荷剂量不依赖于甲醇浓度 [47]。之后每 12 h 给

药 10 mL/kg，或小剂量持续给药，即首次负荷剂量后 1.0~1.5 

mg/(kg · h) 持续泵入，直至血清甲醇浓度降至 20~30 mg/dL

以下 [38, 47]。甲吡唑早期使用效果显著，联合血液净化能降

低致残率和病死率，缩短患者的住院时间 [8, 47]。

然而，甲吡唑价格昂贵，限制了它在发展中国家的应

用 [22, 34, 47]。此外，即使在发达国家，甲吡唑的使用率也远

低于乙醇（13%~23% vs. 68%~74%）[24, 48]。也有研究显示

是否使用解毒剂及使用何种解毒剂不影响患者预后 [24]。

推荐意见9：国外推荐甲吡唑作为甲醇中毒首选解毒剂，

国内若条件允许可推荐使用。（证据水平 ：中，一致率 100%）

7.5	 血液净化
甲醇、甲醛及甲酸属于水溶性小分子物质，血液

净化能显著增加甲醇及其代谢产物的清除，是重要的

治疗手段 [8,47,49]。研究显示间歇血液透析（intermittent 

hemodialysis, IHD）、腹膜透析（peritoneal dialysis, PD）和

持续肾脏替代治疗（continuous renal replacement therapy, 

CRRT）的血清甲醇清除率分别为 208、37 和 36.7 mL/min，

对应的甲醇清除半衰期分别为 3.4、13.0 和 8.6 h[34]。IHD

清除效率显著优于 CRRT，因此患者血流动力学状态稳定

时，应首选间歇血液透析 [50]。

透析指征 [9] ：当患者出现下列情况之一时，(1) 血清甲

醇水平 >50 mg/dL（15.6 mmol/L）或甲酸 >4.34 mmol/L；(2)

中、重度代谢性酸中毒、或伴有 AG 增高的轻度代谢性酸

中毒。即使输注碳酸氢盐，动脉血 pH 仍 <7.30 或碳酸氢根

HCO3
-仍下降>5 mmol/L；(3)视乳头视网膜水肿或视力障碍；

(4) 意识障碍或癫痫发作 ；(5) 多器官功能损伤。

推荐意见 10：符合指征的患者应尽早进行血液透析治

疗。（证据水平 ：高，一致率 100%）

7.6	 视神经病变的治疗
7.6.1 糖皮质激素

Me-ION 初期的病理生理过程与视神经炎相似。糖皮质

激素具有下调促炎因子和上调抗炎因子的作用，并具神经保

护和抗脱髓鞘的能力。对视乳头或视网膜有明显损伤者，应

给予早期、足量、短疗程激素治疗，通常每日静脉点滴甲基

强的松龙 1 g（或 250 mg，4 次 /d），持续 3~4 d 后，根据病

情减量，或改为口服强的松 1 mg/(kg · d)，持续 7~10 d。激

素治疗过程中患者视力明显恢复时，可考虑停药 [22, 41, 51-52]。

对于病情较轻的患者，可选择地塞米松 10~20 mg 或氢化可

的松 200~300 mg 静脉滴注，1 次 /d，持续 3 d[53]。以上多

为小样本病例报道，激素的确切效果尚需大规模临床试验

证实。因多数甲醇中毒患者有酗酒史，应注意糖皮质激素

的叠加不良反应，如股骨头坏死等。

推荐意见 11：推荐糖皮质激素用于治疗 Me-ION。根

据患者情况，使用糖皮质激素应遵循个体化原则，同时应

注意激素的不良反应。（证据水平 ：高，一致率 100%）

7.6.2 促红细胞生成素（erythropoietin, EPO）

EPO 对神经胶质细胞具有保护作用、抗炎、抗凋亡和

抗氧化作用，以及改善受损组织血供的能力，因而可以改

善不同类型视神经病变患者的视力 [54]。EPO 联合糖皮质激

素有助于 Me-ION 的治疗。Tabatabasi 等 [22] 学者对 105 例

甲醇诱发的视神经病变患者使用甲强龙 250 mg，静脉滴注，

q6h，联合重组红细胞生成素 10 000 IU，皮下注射，q12h，

连续 3 d 给药，患者视力改善明显，分层分析显示此改善

与年龄（≤ 35 岁和 36~50 岁）、性别和给药时间（摄入

≤ 72 h 和 >72 h）无关 [55]。

玻璃体注射 EPO 也可治疗 Me-ION。据报道，一名

甲醇中毒导致意识障碍患者，在进行血液透析和支持治疗

4 d 后，因视物模糊，在给予糖皮质激素基础上，联合静

脉（20 000 IU/d，连续 3 d）和玻璃体内注射 EPO（双侧均

2 000 IU/d，1 次），10 d 后再次玻璃体内注射同等剂量的

EPO，患者视力部分恢复，随访 2 年视力稳定 [56]。

推荐意见 12：推荐在糖皮质激素基础上，可联合 EPO

治疗 Me-ION。（证据水平 ：低，一致率 90.9%）

7.7	 其他治疗
眼罩或软纱布遮盖双眼，避免光线对眼睛直接刺激。

此外，动物试验显示 H2 受体阻滞剂作为 ADH 抑制剂，能

够提高 pH 值，降低甲酸水平，改善 Me-ION[57]。抗氧化剂

如花旗松素、ATP、芦丁和复合维生素 B 能改善甲醇诱导

的神经组织氧化应激反应 [58-60]。

推荐意见 13：甲醇中毒患者对光线特别敏感，均应佩

戴眼罩或类似物，减少刺激、保护视力、防止光损伤，促

进恢复。（证据水平 ：高，一致率 100%）

甲醇中毒的救治流程如图 2。

8	 预后

甲醇中毒经过积极救治后通常预后较好，部分患者遗

留不同程度的视力障碍，包括视力下降、视野缺损、色觉

异常，甚至永久性失明。此外还可出现锥体外系损害、智

力减退等神经系统后遗症。
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图 2 甲醇中毒诊治流程图

预测甲醇中毒患者的远期并发症及预后比较困难 [30]。

饮酒史、入院时代谢性酸中毒、AG 和血糖升高、甲酸水平

及心电图异常、SOFA>4.5 分、急性肾损伤、意识状态改变、

延迟来院诊疗（毒物暴露后超过 24 h）等通常作为甲醇中

毒预后不良的指标 [6, 13, 21, 29-30, 36, 43, 50, 61]。此外，通气量与预

后呈负相关，严重代谢性酸中毒患者 PaCO2 正常或升高时

预后较差，因此 PaCO2 被认为是预测甲醇中毒患者预后的

便捷指标 [47]。甲醇中毒患者出现壳核出血和岛叶皮层下白

质坏死时，提示预后不良 [30]。血清甲醇浓度在预后评估的

意义有待探讨，有报道血清浓度达374 mg/dL仍能救治成功，

且无后遗症 [39]。

推荐意见 14：影响甲醇中毒预后的常见因素包括 ：代

谢性酸中毒、昏迷、多器官衰竭和延迟就诊。由于个体差异，

患者预后需要综合多种因素、动态评估。（证据水平 ：中，

一致率 100%）

9	 出院标准

患者经过治疗后达到以下标准时，可以考虑出院。

(1) 神志清楚，与甲醇中毒相关的症状，如头晕、头痛、

胸痛及腹痛等消失或明显减轻。

(2) 实验室检查，如血常规、肝肾功能、电解质、血气

分析及心肌酶等恢复正常或基本正常（排除原有疾病）。

(3) 没有与甲醇中毒有关的视神经损害（视神经水肿、

视网膜水肿等）。

(4) 没有与甲醇中毒相关、需要住院治疗的合并症和

（或）并发症。

推荐意见 15：当患者没有甲醇中毒相关的临床表现及

相应实验室指标基本恢复时，可出院或门诊随访。（证据水

平 ：高，一致率 100%）

10  科普与培训

预防甲醇中毒是减少中毒患者数量的关键 [27, 34]。从源

头上管制含甲醇产品、对公众进行甲醇的危害及中毒后的

表现等知识的科普，提高自我诊断水平和就医意识 [11, 34]。

由于中毒大部分发生在农村及边远山区，这些患者由于经

济因素等原因，很少能够转至上级医院 [62]。因此，反复对

急诊科医师，尤其是基层急诊医师进行甲醇中毒相关知识

的培训，做到早发现、早诊断、早治疗，是降低甲醇中毒

病死率的关键因素之一 [63-64]。

推荐意见 16：加强公众对含甲醇产品的管制及甲醇危

害的科普宣传，提高基层急诊医师对甲醇中毒诊治的培训，

是减少患者数量、降低甲醇中毒病死率的重要措施。（证据

水平 ：高，一致率 100%）
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