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рый играет роль профилактического антидота, и сум-
марной дозы метанола. Объем распределения метанола 
составляет 0,64 л/кг. Как было показано в эксперимен-
те на животных, на его легочную экскрецию приходит-
ся от 14 до 75% метаболизма, а на почечную — от 3 до 
10%; небольшие количества выделяются с потом. Тем 
не менее респираторный тракт не считается основным 
путем экскреции метанола у человека, а форсирован-
ный диурез лишь незначительно увеличивает его кли-
ренс [8].

Основными симптомами интоксикации метанолом 
являются нарушения зрения; угнетение центральной 
нервной системы; гастроинтестинальные расстройства 
(боль в животе, тошнота и рвота, понос); метаболиче-
ский ацидоз. Существенной особенностью является то, 
что латентный период длится от 8 до 72 ч (от момента 
потребления до возникновения симптомов интокси-
кации). Развитие симптомов коррелирует с появлени-
ем метаболического ацидоза. Жалобы на нарушения 
зрения типа светобоязни, размытости или нечеткости 
предметов, «снежной бури» перед глазами при отрав-
лении метанолом имеются практически всегда. Зрачки 
часто расширены и слабо реагируют на свет или вовсе 
не реагируют. При появлении зрительных расстройств 
наблюдается гиперемия диска зрительного нерва. 
В течение нескольких часов может развиться отек со-
ска зрительного нерва, который неотличим от отека, об-
условленного ростом внутричерепного давления [8, 9].

Как и любой спирт, метанол может обусловить спутан-
ность сознания, сонливость и притупление чувствитель-

Интоксикации метанолом по частоте летальных 
исходов от отравления спиртами занимают одно из 
первых мест [1, 2]. Хотя сам метанол не является вы-
сокотоксичным веществом, но он метаболизируется с 
помощью алкогольдегидрогеназы до формальдегида и 
далее до муравьиной кислоты; эти метаболиты вызы-
вают метаболический ацидоз, поражения глаз вплоть 
до слепоты, сердечно-сосудистую недостаточность, а 
нередко и смерть [3—5].

Традиционными методами лечения отравлений ме-
танолом являются гемодиализ и ингибирование алко-
гольдегидрогеназы этиловым спиртом, поэтому этанол 
обычно назначают как конкурентный ингибитор мета-
болизма метанола [3, 6, 7].

Накопление муравьиной кислоты в крови приводит 
к появлению таких клинических симптомов, как ано-
рексия, светобоязнь и гиперпноэ, и может сочетаться с 
уменьшением содержания двуокиси углерода в крови 
и главное с тяжелым метаболическим ацидозом. Му-
равьиная кислота почти полностью обусловливает ани-
онный интервал при отравлении метиловым спиртом, 
тогда как на долю лактата, бутирата и ацетата прихо-
дится всего 2—3% этого интервала [3, 4].

Токсичная доза метилового спирта вариабельна. 
Наименьшая летальная доза, по имеющимся данным, 
составляет 15 мл, доза в 30 мл считается летальной для 
взрослых. В то же время есть сообщения о потребле-
нии таких высоких доз, как 500 мл, без какой-либо ин-
токсикации. Тяжесть интоксикации зависит от наличия 
одновременного потребления этилового спирта, кото-
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держиваться инфузией (66 мг/кг в час для непьющих 
людей и 154 мг/кг в час для хронических алкоголиков). 
Один миллилитр абсолютного этанола имеет массу 790 
мг [10]. Cчитается, что при уровне метанола более 30 
мг/дл требуется гемодиализ [7]. Гемодиализ удаляет из 
организма как метанол, так и муравьиную кислоту. Ре-
комендуют проведение гемодиализа в следующих слу-
чаях: если уровень метанола в крови превышает 30 мг/
дл; если доза принятого метанола составляет более 30 
мл; при ацидозе; при ухудшении зрения или функции 
центральной нервной системы.

Во время гемодиализа дозу этанола следует увели-
чить, поскольку он при этом тоже выводится. Для обе-
спечения уровня этанола в крови 100 мг/дл требуется 
поддерживающая доза примерно 100 мг/кг в час. При 
диализе необходима поддерживающая инфузия этано-
ла со скоростью около 240 мг/кг в час. Для внутривен-
ной инфузии обычно применяется 10—50% раствор 
этанола. Во время таких инфузий, как и при гемоди-
ализе, осуществляется контроль концентрации этано-
ла в крови, которая должна поддерживаться на уровне 
примерно 100 мг/дл [10].

Приведенное клиническое наблюдение интересно в 
связи с тем, что у больного была суточная экспозиция 
метанола без наличия в средах организма этилового 
спирта, а также с наличием в крови и моче высоких 
концентраций метилового спирта и выраженными ме-
таболическими расстройствами в момент поступления.

Больной М., 65 лет, масса тела 90 кг, поступил 
12.12.12 с диагнозом: острое отравление стеклоочи-
стителем тяжелой степени; токсико-гипоксическая эн-
цефалопатия; кома.

Со слов жены, больной в течение предшествующих 
суток употребил около 1000 мл неизвестного стеклоо-
мывающего средства с неизвестным содержанием мети-
лового спирта. При поступлении по рентгенологическим 
данным в легких выявлено усиление легочного рисунка. 
По данным ультразвукового исследования у больного 
обнаружены явления гепатопатии и хронического пан-
креатита. При исследовании клинико-биохимических 
показателей выраженных нарушений не отмечено.

При поступлении состояние больного крайне тяже-
лое. Сознание спутанное, больной резко заторможен 
с эпизодами психомоторного возбуждения (6 баллов, 
по шкале комы Глазго), для контакта недоступен. От-
мечались гиперемия кожных покровов и видимых 
слизистых оболочек. Гемодинамических нарушений 
не было. Дыхание глубокое, шумное, аускультативно-
жесткое, над всем легочными полями масса проводных 
хрипов, частота дыхания 24 в минуту. При химико-ток-
сикологическом исследовании в крови обнаружен ме-
тиловый спирт в концентрации 5,6‰, в моче — 3,9‰, 
этанола не обнаружено (см. таблицу). При исследова-
нии кислотно-оснóвного состояния были выявлены 
выраженные метаболические изменения в виде раз-
вития декомпенсированного метаболического ацидоза 
с респираторной компенсацией: рН 6,94, парциальное 
напряжение углекислого газа в артериальной крови 
24,3 мм рт. ст., дефицит оснований (Ве)-33,9), парци-
альное напряжение кислорода (pO2) в артериальной 
крови 117 мм рт. ст. После начала интенсивной терапии 
(зондовое промывание желудка, инфузионная терапия, 
ощелачивающая терапия 300 мл 3% раствора — 5 про-
цедур) отмечали изменения кислотно-оснóвного со-
стояния: рН 7,189, парциальное напряжение углекис-
лого газа (pCO2) в артериальной крови 30,8 мм рт. ст., 
Ве -16,7, pO2 в артериальной крови 90 мм рт. ст. в виде 
уменьшения явлений декомпенсированного метаболи-
ческого ацидоза. Сохранялась спутанность сознания. 
Через 1 ч с момента поступления больного начали 
проведение гемодиализа, при проведении которого от-

ности. Не исключены генерализованные эпилептические 
судороги и быстрое развитие коматозного состояния.

При отравлении метанолом метаболический ацидоз 
с большим анионным интервалом и осмотический (ос-
моляльный) интервал являются ключевыми лаборатор-
ными показателями для ранней диагностики. Ацидоз 
при отравлении метанолом напоминает молочно-кис-
лый ацидоз, при котором для поддержания значения рН 
артериальной крови и уровня СО2 в разумных пределах 
иногда требуются большие количества бикарбоната.

Лечение при отравлении метанолом включает об-
щие поддерживающие мероприя (инфузионную тера-
пию, искусственную вентиляцию легких по показани-
ям, оксигенотерапию и др.); коррекцию метаболическо-
го ацидоза (ощелачивающая терапия); предупреждение 
превращения метанола в муравьиную кислоту (анти-
дотная терапия — этанол); удаление из организма ме-
танола и формиата (зондовые промывания желудка с 
периодичностью каждые 4—6 ч, гемодиализ); коррек-
цию метаболических расстройств [9, 10].

Для удаления любого вещества, еще находящегося 
в желудке, рекомендуется промывание желудка. Адек-
ватная вентиляция необходима для обеспечения мак-
симальной легочной экскреции. Следует поддерживать 
нормальный диурез, но форсировать его не обязательно. 
Перегрузка организма жидкостями может стимулировать 
отек головного мозга, при развитии которого принято на-
значать маннитол, глицерол, кортикостероиды, хотя их 
эффективность при отравлении метанолом не доказана.

При метаболическом ацидозе вводят бикарбонат и 
осуществляют мониторинг артериального рН и уров-
ня бикарбоната в сыворотке крови. Часто требуются 
его высокие дозы (из расчета, что количество соды в 
8,4% растворе равно произведению 0,3 от массы тела 
и дефицита оснований — BE). Инфузия раствора со-
ды проводится под постоянным контролем показателей 
кислотно-оснóвного состояния крови.

При малейшем подозрении на отравление метано-
лом (наличие ацидоза с большим анионным интерва-
лом) показан этанол. Первым появляется осмотиче-
ский интервал; анионный интервал определяется позд-
нее. Лечение начинают сразу же после установления 
диагноза. И этанол, и метанол служат субстратами для 
фермента алкогольдегидрогеназы, но сродство к нему у 
этанола в 9 раз выше, чем у метанола, поэтому метабо-
лизируется преимущественно этанол, что предупреж-
дает превращение метанола в муравьиную кислоту. На-
чальная нагрузочная доза этанола 0,6 г/кг (при объеме 
распределения 0,6 л/кг) обеспечивает его концентра-
цию в крови примерно 100 мг/дл, которая может под-

Динамика концентрации метилового и этилового спир-
та в процессе лечения

Время
исследования

Метанол, ‰ Этанол, ‰

в крови в моче

При поступлении 5,6 3,9 0

2 ч 1,3 1,1 0,7

3 ч 1,1 0,9 0,9

4 ч 0,67 0,8 1,1

6 ч 0,7 0,3 0,9

8 ч 0,6 0,5 1,3

10 ч 0,5 0,6 0,5

12 ч 0,4 Следы Следы

24 ч 0,2 — Следы

36 ч Следы — —
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сутки. На фоне проводимой инфузионной терапии с 
включением субстратного антигипоксанта реамберина 
у больного отмечалось снижение уровня лактата на 2-е 
сутки до 2,5 ммоль/л, на 3-и сутки значения достигали 
нормального уровня и составили 1,41 ммоль/л.

В дальнейшем в течение 3 сут проводимой терапии 
отмечались незначительные нарушения сознания (12 
баллов по шкале комы Глазго). На 5-е сутки больной 
находился в ясном сознании, был проконсультирован 
психиатром, который не выявил нарушений психиче-
ской сферы. По клинико-биохимическим показателям 
нарушений у больного не отмечено. На 7-е сутки лече-
ния больной был переведен в токсикологическое отде-
ление в состоянии средней степени тяжести с остаточ-
ными явлениями вследствие ментальных нарушений, 
обусловленных синдромом отмены алкоголя.

На 9-е сутки лечения больной был выписан в удов-
летворительном состоянии для продолжения амбула-
торного лечения. Через 30 дней после выписки жалоб 
не предъявляет, состояние удовлетворительное.

Таким образом, острое отравление метиловым 
спиртом крайне тяжелой степени, которое наряду с 
клиническими признаками (сознание сопор-кома) про-
являлось и выраженными метаболическими расстрой-
ствами в виде декомпенсированного метаболического 
ацидоза. Это потребовало включения комплекса ме-
роприятий, направленных на максимально быстрое и 
эффективное удаление токсичного агента и раннюю 
коррекцию метаболических расстройств. С целью про-
филактики развития осложнений включили комплекс 
интенсивной терапии реамберином, что позволило 
уменьшить последствия тяжелых метаболических рас-
стройств и тем самым обеспечить благоприятный ис-
ход крайне тяжелого отравления метиловым спиртом.

мечено снижение концентрации метилового спирта; 
динамика изменений отражена в таблице. Наряду со 
снижением уровня метилового спирта при продолже-
нии ощелачивающей, антидотной терапии (больному 
вводили этанол), после повторных зондовых промы-
ваний желудка и проведения инфузионной терапии 
уменьшались явления метаболического ацидоза. Че-
рез 2 ч после начала проведения гемодиализа отмеча-
ли субкомпенсированный метаболический ацидоз (рН 
7,259, pCO2 в артериальной крови 37,7 мм рт. ст., Ве 
-10,4, pO2 в артериальной крови 98 мм рт. ст.). На фоне 
проводимой терапии отмечали улучшение состояния 
в виде прояснения сознания (11 баллов, по шкале ко-
мы Глазго). Через 5 ч после начала проведения гемо-
диализа отмечено снижение концентрации метилового 
спирта (см. таблицу) и уменьшение явлений метаболи-
ческого ацидоза (рН 7,372, pCO2 в артериальной крови 
37,2 мм рт. ст., Ве -3,9, pO2 в артериальной крови 
95 мм рт. ст.. Через 6 ч после начала проведения ге-
модиализа, инфузионной, антидотной терапии по-
казатели кислотно-оснóвного состояния достигли 
практической нормы (рН 7,387, pCO2 в артериальной 
крови 41,9 мм рт. ст., Ве 0, pO2 в артериальной крови 
98 мм рт. ст.). Через 12 ч показатели кислотно-оснóвного 
состояния находились в пределах нормальных значений, 
уровень метилового спирта в крови и моче снижался, 
тем не менее продолжали проводить антидотную тера-
пию этиловым спиртом.

Помимо нарушений кислотно-оснóвного состоя-
ния, о тяжелых нарушениях метаболических процес-
сов свидетельствовало повышение уровня лактата до 
6,1 ммоль/л, т. е. в 4 раза выше нормальных значений. 
В связи с этим в комплекс интенсивной инфузионной 
терапии был включен реамберин по 400 мл 3 раза в 
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