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 � Токсические повреждения зрительного нерва являются одной из причин развития дегенеративных 

процессов в волокнах зрительного нерва, приводящей к его атрофии. Воздействие метанола и этанола 

связано с повреждающим действием метаболитов, которые приводят в дефициту аденозинтрифосфор-

ной кислоты. Знание и понимание патогенетических процессов позволяет врачу поставить своевремен-

но диагноз и начать этиопатогенетическую терапию как можно раньше. Прогноз при острых отравле-

ниях метанолом и этанолом зависит не только от степени интоксикации, а также от своевременности 

и правильности диагностической и лечебной тактик.

 � Ключевые слова: отравление метанолом; отравление этанолом; атрофия зрительного нерва; токси-

ческая оптиконейропатия.
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 � Toxic damage to the optic nerve is one of the causes of the development of degenerative processes 

in the fibers of the optic nerve, leading to its atrophy. Exposure to methanol and ethanol is associated 

with the damaging effects of metabolites, which lead to ATP deficiency. Knowledge and understanding 

of pathogenetic processes can help the doctor to make a timely diagnosis, which will allow the start of etio-

pathogenetic therapy as early as possible. The prognosis for acute poisoning with methanol and ethanol 

depends not only on the degree of intoxication, but also on the timeliness and accuracy of diagnostic 

and therapeutic tactics.

 � Keywords: methanol poisoning; ethanol poisoning; optic atrophy; toxic optic neuropathy.

ВВЕДЕНИЕ
Патология зрительного нерва часто встречает-

ся в клинической практике не только офтальмоло-

га, но и невролога. Понимание патогенеза повреж-

дающего действия с правильной диагностической 

тактикой обследования обеспечивает правильную 

диагностику патологии, а это, в свою очередь, обе-

спечивает своевременное этиологическое лечение.

Одной из причин повреждения зрительного 

нерва является нейротоксическое действие экзо-

генного вещества, в частности метанола и этано-

ла. Острое отравление зачастую сопровождается 

как неврологическими (тремор, нарушение созна-

ния), так и офтальмологическими симптомами 

(снижение остроты зрения, нарушение цветово-

го зрения, появление скотом). Являясь острым 

и неотложным состоянием, токсические невриты 

требуют ранней диагностики и своевременного 

лечения. Даже при адекватной проведенной те-

рапии отравления метанолом и этанолом могут 
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привести к атрофии зрительного нерва, то есть 

к стойкому снижение остроты зрения либо к сле-

поте [1].

АКТУАЛЬНОСТЬ
По статистическим данным годовой объём по-

требления алкоголя и его суррогатов составляет 

примерно 1 млрд 28,3 млн л. По данным про-

ведённого Комитетом Совета Федерации по со-

циальной политике и здравоохранению опроса, 

в 2010 г., потребление алкоголя за последние 

5 лет возросло с 9,3 л на 10,5 л чистого этанола 

на душу населения. Следовательно повышается 

количество отравлений алкоголем и его сурро-

гатами. Таким образом, актуальность изучения 

влияния данного токсического эффекта на зри-

тельный нерв не вызывает сомнения. [2]. 

ЭТИОЛОГИЯ
Наиболее часто отравление метанолом и эта-

нолом встречается при употреблении алкоголя 

и его суррогатов перорально [2].

Однако следует отметить, что метанол исполь-

зуется в качестве промышленного растворителя 

и автомобильного антифриза. Нередко одной из 

причин развития токсической невропатии зритель-

ного нерва является вдыхание паров метанола [1].

МЕТАБОЛИЗМ ЭТАНОЛА И МЕТАНОЛА
Попадая в желудочно-кишечный тракт этанол 

быстро всасывается и обнаруживается в крови 

уже через 5 мин. Метаболизм этанола происходит 

в печени и представляет собой несколько этапов. 

Первый этап заключается в окислении этанола 

до ацетальдегида при помощи алкогольдегидро-

геназы. Ацетальдегид, в свою очередь, окисля-

ется до уксусной кислоты при участии фермента 

ацетальдегидрогеназы, что характеризует второй 

этап. Третий этап представляет собой образо-

вание ацетилкоэнзима А (ацетил-KoA) (который 

окисляется в цикле Кребса до воды и углекисло-

го газа) из ацетата [2, 3]. В результате при окис-

лении этанола образуется большое количество 

ацетальдегида, ацетата и восстановленного ни-

котинамидадениндинуклеотида (НАДН). Ацетат 

взаимодействует с образованием ацетил-КоА, ко-

торый является одним из субстратов межуточно-

го обмена. В нормальных условиях бóльшая часть 

образующегося ацетил-КоА метаболизируется 

в цикле Кребса. Однако при отравлениях эта-

нолом цикл трикарбоновых кислот блокируется 

ацетальдегидом и не может утилизировать весь 

ацетил-КоА, что приводит к его использованию 

в синтезе жирных кислот и образовании кетоновых 

тел. Образование кетоновых тел не только свя-

зывает избыточно образующийся ацетил-КоА, но 

и способствует реокислению НАДН и окисленной 

формы никотинамидадениндинуклеотида (НАД) 

в реакции ацето ацетат → β-оксибутират, что при-

водит к накоплению последнего. Развивающиеся 

на фоне этого нарушения гликолиза (накопление 

глицерин-3-фосфата при резком снижении 1,3-ди-

фосфоглицерата) связаны с гипервосстановлен-

ностью пула НАДН и проявляются избыточным 

образованием лактата из пирувата. Однако увели-

чение уровня молочной кислоты, как правило, не 

значительно. Следствием избыточного образова-

ния и накопления в клетке ацетата, кетоновых тел 

и в меньшей степени лактата является закономер-

ное развитие метаболического ацидоза [2]. Осо-

бенностью этанола является его способность обра-

зовывать водородные связи с липидами клеточной 

мембраны, таким образом, клеточная мембрана 

становится более проницаема. Было высказано 

мнение, что нахождение этанола вблизи клеточной 

мембраны вызывает её обезвоживание [4].

Окисление метанола в организме человека 

протекает в 3–6 раз медленнее, чем этанола. 

Основные продукты окисления — формальде-

гид, муравьиная кислота. Часть формальдегида 

связывается с белками, часть — окисляется до 

муравьиной кислоты. При этом, окисление фор-

мальдегида до муравьиной кислоты протекает 

достаточно быстро, а метаболизируется намного 

медленнее. Токсическое действие метанола глав-

ным образом связано с муравьиной кислотой 

и формальдегидом, которые подавляют систему 

цитохромов, ингибируют окислительное фос-

форилирование, тем самым вызывают дефицит 

аденозинтрифосфорнрй кислоты (АТФ), дефициту 

которой подвержены особенно ткани мозга и сет-

чатка [2]. На фоне накопления формиата происхо-

дит нарушение тканевого дыхания, что приводит 

к выраженной тканевой гипоксии. В следствие 

такого метаболизма метанола формируется ме-

таболический ацидоз и происходит смещение рН 

в кислую сторону [2, 3]. Развитие тканевой ги-

поксии происходит уже в первые часы в резуль-

тате воздействия муравьиной кислоты на цепь 

дыхательных ферментов на уровне цитохром-

С-редуктазы. Прекращается синтез АТФ, а как 

следствие этого, развивается тканевая гипоксия. 

На фоне гипоксии и снижения энергетического 

обеспечения происходит нарушение биологиче-

ского окисления, а значит накопление недоокис-

ленных продуктов — молочной кислоты и др. 
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Это и приводит к системному ацидозу [3]. Кроме 

того, метанол является сильным протоплазмати-

ческим ядом, нарушающим окислительное фос-

форилирование в системе цитохромоксидазы [5]. 

На клеточном уровне было выявлено, что моле-

кула метанола, в отличие от этанола, не способна 

проникать через клеточную мембрану [4].

Все эти процессы приводят к демиелинизации, 

а в последующем — и атрофии зрительного не-

рва [5].

Общетоксические и глазные симптомы от-

равлений этанолом и метанолом

Для ранней диагностики, а также решения во-

проса наличия и характера экзогенных интокси-

каций большую роль играют данные анамнеза, 

внешнего осмотра пациента, результатов оф-

тальмологического и неврологического осмотра, 

данные лабораторных исследований. Наличие 

нейроофтальмологических симптомов нередко 

способствует дифференциации причин экзоген-

ных интоксикаций и отравлений. Необходимо 

помнить, что оценка клинических проявлений, 

в частности, нейроофтальмологических симпто-

мов, зависит не только от характера токсического 

вещества, но и от степени интоксикации, а также 

от стадии развития патологического процесса [6].

Этанол оказывает специфическое действие 

на адренергическую систему. Под его влиянием 

происходит усиленное выделение норадренали-

на, что сопутствует психическому, вегетативно-

му и моторному возбуждению. Затем происходит 

разрушение лабильных фракций норадреналина, 

что сопровождается психической и двигательной 

заторможенностью [6].

Острое отравление этанолом чаще всего со-

провождается алкогольным опьянением. При 

концентрации этилового спирта в плазме крови 

0,28–1,0 г/л плазмы возникает эйфория, болт-

ливость, замедленность реакций, нистагм, лёг-

кие расстройства координации, гипалгезия. При 

концентрации этилового спирта 1–2 г/л плазмы 

развиваются расторможенность, мимика и дви-

жения приобретают утрированную выразитель-

ность, характерны неадекватные поведенческие 

реакции, нередко ведущие к нарушению этиче-

ских норм, гиперемия конъюнктивы, нистагм, 

атаксия, диз артрия, гипалгезия. При концентра-

ции спирта 2–3 г/л плазмы на первый план ча-

сто выступают раздражительность, обидчивость, 

подавленность, аффективные реакции, возможны 

импульсивные поступки, лицо бледное или ги-

перемировано, тахикардия, низкое артериальное 

давление, тошнота, рвота сонливость. Зрачки су-

жены, но временами наблюдается их умеренное 

расширение (в ответ на болевое раздражение, 

при проявлениях дыхательной недостаточности). 

Нистагм, диплопия, инъецированность конъюн-

ктивы. При дозе 4–5 г/л — диплопия, широкие, 

вяло реагирующие на свет зрачки, выраженная 

атаксия, некоординированные движения. В по-

следующем амнезия периода опьянения. При 

концентрации спирта более 5–6 г/л — блед-

ность лица, гипокинезия, нарушение сознания по 

типу умеренного оглушения, зрачки расширены, 

реакция их на свет вялая, страбизм, диплопия, 

характерны гипотермия, холодный пот, выражен-

ная дизартрия или анартрия, общая анестезия, 

тахикардия, храпящее дыхание, гипервентиля-

ция, оглушение, сопор, который может перейти 

в кому. Доза, превышающая 7 г/л плазмы кро-

ви, — смертельная [7].

Основные жалобы со стороны зрительной си-

стемы также зависят от степени интоксикации 

и сводятся к снижению остроты зрения, кон-

центрическому сужению полей зрения, наруше-

нию цветового зрения, наличию парацентраль-

ных скотом. При начальных стадиях пациенты 

предъявляют жалобы на затуманивание зрения, 

появление пелены перед глазами, мелькание «му-

шек», диплопию. Нарушение цветового зрения 

характеризуется трудностью различать прежде 

всего красный, зеленый и синий цвета. Возмож-

но развитие расстройства темновой адаптации. 

При длительном употреблении алкоголя и раз-

витии хронического алкоголизма развивается 

амблиопия. При этом острота зрения снижает-

ся постепенно, возможно изменение рефракции 

в сторону усиления, которое ведёт к возникнове-

нию или нарастанию миопии [7].

Наиболее часто отравления метанолом проис-

ходят при ошибочном использовании его вместо 

этанола либо при попытках суицида. Симптомы 

отравлений метанолом проявляются уже через 

12–18 ч после употребления токсина. В течение 

этого времени происходит его окисление до фор-

миата и развитие ацидоза [1]. При этом отмечают-

ся признаки опьянения, которые сочетаются сни-

жением остроты зрения, иногда вплоть до слепоты 

(«слепой пьяный»). Связано это с токсическим 

воздействием продуктов окисления метанола на 

ганглиозные клетки сетчатки [7]. Степень инток-

сикации характеризуется степенью ацидоза. Наи-

более частыми общими симптомами отравления 

метанолом и этанолом являются головная боль, 

головокружение, тошнота, рвота, сонливость.
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Тяжелая степень интоксикации может сопрово-

ждаться комой и остановкой сердца [1]. Проис-

ходит постепенное безболезненное двустороннее 

снижение остроты зрения, которое может со-

провождаться затуманиванием зрения [8]. Ис-

ключение возможно при употреблении большо-

го количества метанола при попытках суицида, 

тогда возникает резкая двусторонняя слепота [9]. 

Также пациенты предъявляют жалобы на сни-

жение цветового зрения, которое непропорци-

онально снижению остроты зрения [8]. Помимо 

этого отмечаются центральные дефекты. К ним 

относятся центральные, парацентральные и цен-

троцекальные скотомы,, которые по началу могут 

быть относительными, но в последующем пере-

ходят в абсолютные. Эти три типа поражения по-

лей зрения подразумевают вовлечение в процесс 

центральной части зрительного нерва [1, 10]. Не-

которые пациенты могут предъявлять жалобы на 

дисхроматопсию [1].

Е.Ж. Троном [7] было выделено 4 варианта 

зрительных нарушений при отравлениях мета-

нолом.

1. Зрение резко ухудшается или наступает пол-

ная слепота в острой стадии отравления. В та-

ких случаях в дальнейшем зрение не восста-

навливается.

2. После ухудшения зрения в острейшем периоде 

отравления в дальнейшем наступает заметное 

его улучшение, иногда вплоть до полного вос-

становления.

3. Начальное падение зрения сменяется времен-

ным улучшением. Затем зрение вновь ухудша-

ется и на этот раз стойко.

4. Снижение зрения имеет ремитирующее тече-

ние. Его характеризуют сменяющие друг друга 

периоды улучшения и ухудшения зрительных 

функций.

При офтальмоскопии на ранних стадиях зри-

тельные диски могут быть отёчными, гипереми-

рованными с перипапиллярным отёком сетчатки. 

Стоит обратить внимание на реакцию зрачком, как 

правило, реакция на свет вялая, а отсутствие ре-

акции на свет свидетельствует о плохом прогнозе. 

Диски зрительного нерва постепенно бледнеют, 

наблюдается сужение артерий сетчатки. Исходы 

при отравлениях метанолом разно образны. Паци-

енты могут предъявлять жалобы на преходящее 

или постоянное нарушение остроты зрения. За-

туманивание или снижение остроты зрения могут 

улучшиться в течение двух недель после прове-

денной терапии. Однако стоит помнить, что впо-

следствии возможно стойкое снижение остроты 

зрения и наличие скотом в виду развития атрофии 

зрительного нерва [1].

Диагностика

Немаловажную роль в диагностике токсиче-

ских невритов занимает правильно собранный 

анамнез. Необходимо расспросить пациента, ка-

кой алкоголь, в каком количестве и как давно он 

принимал. Также уточнить, кто ещё употреблял 

данный вид алкогольного напитка и нет ли у них 

каких-либо жалоб и симптомов [7, 10].

Среди лабораторных методов исследования ис-

пользуют определение осмоляльности и уровня 

газа крови. Патогномоническим признаком от-

равления метанолом является ацидоз [10].

Острые изменения внешнего вида глазного дна 

были описаны и включают перипапиллярные рас-

ширенные сосуды и кровоизлияния [11]. Гистопа-

тологическая оценка показала значительную по-

терю как папилломакулярных нервных волокон 

пучка, так и диффузных нервных волокон [11].

Одним из способов диагностики патологии 

зрительного нерва являются электрофизиологи-

ческие методы исследования. К ним относятся 

электроретинография-паттерн. Характерно сни-

жение амплитуды и числа осцилляторных потен-

циалов, а также сниженный ответ с увеличением 

времени до пика волны b (позитивная волна на 

электроретинограмме, отражающая электриче-

скую активность биполярных клеток и клеток 

Мюллера) [12].

Лечение отравления метанолом

Промывание желудка отравившимся метано-

лом обычно не рекомендуется, так как метанол 

быстро всасывается и делает процесс неэффек-

тивным. Однако, если случайное проглатывание 

антифриза или других бытовых растворителей 

определено на ранней стадии, можно рассмо-

треть промывание желудка и индукцию рвоты. 

Два антидота, этанол и фомепизол, могут помочь 

уменьшить превращение метанола в формальде-

гид на ранней стадии интоксикации метанолом. 

Этанол является конкурентным субстратом для 

алкогольдегидрогеназы, а фомепизол — инги-

битором алкогольдегидрогеназы. Любой антидот 

может быть использован для уменьшения токси-

ческих метаболитов, накопленных у этих паци-

ентов. Кроме того, важно управлять системны-

ми состояниями пациента. Бикарбонат натрия 

используется для коррекции метаболического 

ацидоза. Гемодиализ следует рассматривать при 

критических клинических состояниях, таких как 

тяжёлый ацидоз, концентрация метанола более 
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50 мг/дл, ухудшение показателей жизнедеятель-

ности, почечная недостаточность [11].

По возможности, необходимо уточнить у паци-

ента, есть ли другие люди, которые употребляли 

алкоголь, возможно развитие интоксикации не 

только у данного пациента. Это важно для своев-

ременной диагностики и, соответственно, ранней 

терапии [11]. Пациент должен находится под на-

блюдением врача, необходимо следить за уровнем 

газа в крови и электролитным составом каждые 

1–2 ч не менее 8 ч. Также пациент должен по-

сле проведенной терапии наблюдаться у врача для 

своевременного выявления поздних осложнений, 

таких как атрофия зрительного нерва [11]. 

Лечение отравления этанолом

Лечение отравления этанолом зависит от сте-

пени и стадии интоксикации. При легкой сте-

пени интоксикации необходимо провести про-

мывание желудка. Антидотными свойствами 

обладает пиридоксин, он предупреждает обра-

зование ацетальдегида. Внутримышечно вводят 

10 мл 5 % раствора пиридоксина. Внутрь дают 

коразол в дозе 0,2 мл, фенамин 0,01 г или Сидно-

карб 0,002 г, никотиновую кислоту 0,1 г. При тя-

желых степенях отравления в первую очередь 

терапию необходимо начинать с восстановления 

дыхания, устранения кислородного голодания. 

Критический уровень артериальной гипотонии 

(артериальное давление меньше 80 мм рт. ст.) 

служит показанием к внутривенной трансфузии 

Полиглюкина или Гемодеза 500 мл, изотониче-

ского раствора хлорида натрия 500 мл, гепари-

на 10–20 тыс. ЕД, гидрокортизона 125–250 мг. 

В целях скорейшей детоксикации стимулируют 

окислительные процессы в целях превращения 

ацетальдегида в конечные продукты метаболиз-

ма. Витамин В1 в дозе 5 мл 5 % раствора и ни-

котиновая кислота в дозе 5 мл 1 % раствора 

способствуют окислению ацетальдегида. Пири-

доксин в дозе 5 мл 5 % раствора и аскорбиновая 

кислота в дозе 10 мл 5 % раствора задерживают 

превращение этанола в ацетальдегиды. В пери-

од выведения из комы целесообразно назначение 

оксибутирата натрия, Феназепама, Мебикара. 

Имеются данные о благоприятных эффектах при-

менения нейропептидов [2, 14].

Прогноз

Так как имеющимся в составе клинической 

картины нейроофтальмологическим проявлениям 

интоксикации и отравлений свойственна опреде-

лённая последовательность, динамическое наблю-

дение за ними может способствовать суждению не 

только о причине интоксикации или отравления, но 

и о степени их тяжести, что может быть существен-

но при решении вопросов о наиболее рациональной 

лечебной тактике, об эффективности проводимого 

лечения, а также и о вероятном прогнозе. Следует 

отметить, что прогноз по зрительным функциям 

напрямую зависит от количества и дозы употре-

бленного алкоголя или его суррогата [7]. 

Прогноз зрительных функций зависит от сте-

пени и стадии интоксикации. При раннем об-

ращении и небольшой степени интоксикации, 

а также своевременно начатой терапии проис-

ходит постепенное медленное восстановление 

остроты зрения. Нарушение цветового восприя-

тия восстанавливается медленнее, чем острота. 

При тяжёлых случаях отравления острота зрения 

не восстанавливается. [8]. При употреблении ме-

танола в больших количествах с целью суицида 

возможна полная потеря остроты зрения и раз-

витие слепоты в виду демиелинизации волокон 

зрительного нерва и, как следствие этого, раз-

витие атрофии зрительного нерва [11].

ВЫВОДЫ
Токсические невриты относятся к категории 

патологии зрительного нерва с повреждением 

митохондрий клеток. При начальной стадии па-

циенты могут жаловаться на нечёткость зрения. 

При отравлении метанолом или этанолом про-

исходит поражение зрительного нерва, характе-

ризующееся резким снижением остроты зрения, 

которое в дальнейшем может перейти в атрофию 

зрительного нерва со стойким снижением остроты 

зрения, иногда вплоть до слепоты. Наблюдается 

изменение полей зрения в виде центральных и па-

рацентральных скотом. При офтальмоскопии диск 

зрительного нерва отёчен, гиперемирован [10].

Токсические поражения органа зрения яв-

ляются заболеванием, которое может привести 

к атрофии зрительного нерва и, как следствие, 

потере зрения. Поэтому своевременная диагно-

стика, выбор наиболее эффективной схемы ле-

чения в дебюте заболевания является приоритет-

ным решением данной проблемы [14].
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