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Лекция

Вступ
З кожним роком ми стаємо свідками гострих 

отруєнь, подекуди масових, причинами яких є вжи-

вання психотропних і наркотичних речовин, алко-

голю та його сурогатів, отруйних грибів тощо. Не 

виключенням стало й отруєння метанолом. Цей 

спирт широко використовується у світі як розчин-

ник, базова хімічна сполука для синтезу інших речо-

вин, як паливо тощо. Метанол часто зустрічається в 

ряді побутових виробів, включаючи лаки, тосол, ан-

тифриз та ін. У світі щодня використовують близько 

225 мільйонів літрів метанолу. 

Подібні органолептичні властивості метилово-

го й етилового спиртів є причиною того, що по-

страждалі в момент отруєння найчастіше не зна-

ють, що вони вживають не винний, а метиловий 

спирт. Нерідко такі отруєння стають груповими. 

Являючи собою відносно малотоксичну речовину, 

метанол небезпечний тим, що у процесі його ме-

таболізму утворюються проміжні продукти, що є 

набагато більш токсичними і небезпечними. Вони 

спроможні зумовити токсичний амавроз (іно-

ді необоротний), інвалідизацію і, часто, смерть 

постраждалих. Небезпека цих отруєнь полягає 

і в тому, що внаслідок латентного періоду осо-

би, які вжили метанол, звертаються за медичною 

допомогою запізно, коли видалити отруту, що 

з’єдналася з рецепторами й органами-мішенями, 

проблематично.

Епідеміологія
За даними Держпродспоживслужби, станом на 

18 жовтня 2016 року в Україні зареєстровано 142 ви-

падки отруєнь фальсифікованим алкоголем, із них 

64 завершилися летально. 

Так, у Дніпропетровській області від 18.10.2016 

зареєстровано один летальний випадок від отруєн-

ня фальсифікованим алкоголем у мешканця с. Ка-

тьощине Томаківського району, який перебував на 

стаціонарному лікуванні з 07.10.2016 з діагнозом 

«токсична коагулопатія». Загальна кількість отруєнь 

сурогатами алкоголю по Дніпропетровській облас-

ті (с. Катьощине Томаківського району) становить 

8 осіб, із них померло 2 особи.

Водночас у Миколаївській області від 18 жовтня 

2016 року зареєстровано новий випадок отруєння 

сурогатами алкоголю у мешканця м. Миколаєва, 

який госпіталізований до реанімаційного відділен-

ня міської лікарні швидкої допомоги. Таким чином, 

загальна кількість постраждалих (м. Миколаїв) від 

отруєнь фальсифікованим алкоголем становить 

6 осіб, із них померло 5 осіб. За результатами судмед-

експертизи у 5 померлих виявлено в крові метанол.

У той самий час у Харківській області від 18 жов-

тня 2016 року загальна кількість випадків отруєнь 

фальсифікованим алкоголем становить 96 осіб, із 

них померли 49 осіб. За даними судово-медичної 

експертизи в Харківській області, метиловий спирт 

виявлено у 37 померлих.
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У Запорізькій, Донецькій, Луганській, Жито-

мирській областях нових випадків отруєнь сурога-

тами алкоголю не зареєстровано (отруїлися 32 осо-

би, із них померли 8).

Таким чином, кількість постраждалих по кожній 

області наступна: у Запорізькій області (Вільнян-

ський район) отруїлися 18 осіб, дослідження на ме-

тиловий спирт негативні; у Житомирській області 

(м. Бердичів) отруїлися 3 особи, з них померла одна 

особа; у Донецькій області (м. Лиман) отруїлися 

9 осіб, із них 5 померли; у Луганській області (м. Ру-

біжне) отруїлися та померли 2 особи.

Згідно з результатами судмедекспертизи, у 43 

померлих виявлено в крові метанол (Харківська об-

ласть — 37, Миколаївська область — 5, Житомир-

ська — 1).

Отже, метанол став причиною летального кінця 

майже у третини померлих від отруєнь фальсифіко-

ваним алкоголем.

За даними відділення гострих отруєнь Київської 

міської клінічної лікарні швидкої медичної допомо-

ги, за попередні 10 років зареєстровано 41 випадок 

отруєння метанолом, у 9 випадках був летальний 

кінець (21,95 %). Слід відмітити, що в окремі роки 

отруєння метанолом по відділенню взагалі не реє-

струвалося. Але ці дані не віддзеркалюють справж-

ньої картини. У цю кількість потерпілих не вклю-

чені померлі на дому чи на місці випадку, які не 

доставлялися до лікарні. У поточному році за звітом 

за 9 місяців 2016 р. зареєстровано 4 випадки отруєн-

ня метанолом без смертельних наслідків.

Згідно з даними Bureau for Chemical Substances/

Бюро з визначення хімічних речовин (м. Лодзь, 

Польща, 2015 р.), з 2000 по 2013 р. від отруєння ме-

танолом померло 326 осіб. Типовим постраждалим 

вважався чоловік близько 50 років з існуючими про-

блемами стосовно алкоголю.

Час від часу реєструються масові отруєння ме-

танолом, які подекуди можна розцінити як епіде-

мію хімічної травми. Так, у червні 2015 р. більше 

як 90 осіб померло у Mumbai (регіон Індії), у пе-

ріод від 14–26.04.2015 р. зареєстровано 23 смер-

тельних випадки у Нігерії, у Стамбулі (Туреччи-

на) у 2015 р. також зареєстровано 23 смертельних 

випадки. Цей перелік можна було би продовжу-

вати і надалі.

Причинами досить значимої кількості отруєнь 

є фальсифікація алкоголю (основна причина), по-

милковий прийом рідин, що містять метанол, за-

мість етанолу, випадкове (з необережності) вживан-

ня рідин, що містять метанол, з немаркованої тари 

(замість води тощо). 

Токсичні дози
Хоча інтоксикація метанолом може відбувати-

ся при певних умовах інгаляційним, або дуже рід-

ко — перкутанним шляхом, все ж у більше як 99 % 

постраждалих відмічається ентеральний шлях отру-

єння. Токсична доза метанолу варіює залежно від ін-

дивідуальних особливостей організму і ефективності 

надання невідкладної допомоги. Концентрації в кро-

ві метанолу вище 50 мг/100 мл пов’язані з тяжкою ін-

токсикацією; концентрації вище 150–200 мг/100 мл 

потенційно життєнебезпечні, якщо потерпілому не 

проводиться інтенсивна терапія [4, 7]. 

В осіб, які вжили метанол, може бути різко вира-

жена індивідуальна чутливість до цього спирту. На-

приклад, при вивченні групових отруєнь, коли всі 

постраждалі прийняли приблизно однакову кіль-

кість метанолу, поряд з тяжкими і смертельними 

випадками майже завжди доводиться спостерігати 

осіб, у яких не було ніяких, навіть суб’єктивних, 

проявів отруєння. Більшість авторів вважають, що 

токсичною дозою є 7–8 мл, а потенційно смертель-

ною — 30–100 мл. Внаслідок різної індивідуаль-

ної чутливості до метанолу траплялися смертельні 

отруєння і при прийомі 5 мл (у дорослих), у той 

же час при дозі 250–500 мл іноді спостерігаються 

лише легкі отруєння [1]. За даними Р.В.  Береж-

ного (1977) [1], найбільша кількість смертельних 

отруєнь відбувалася після прийому 100 мл метило-

вого спирту і більше, доза у 30 мл була найменшою, 

яка призвела до летального кінця. В одному випад-

ку смерть настала після прийому 1200 мл чистого 

метанолу.

Токсикокінетика/токсикодинаміка 
метанолу

Потрапляючи до організму, метанол швид-

ко потрапляє у кров. За даними І.В. Маркової, 

В.В. Афанасьєва (1999) [3], резорбція метилово-

го спирту відбувається протягом однієї години. 

При низьких концентраціях метанолу у плазмі 

процес елімінації підкорюється законам кіне-

тики першого порядку (зниження концентрації 

спирту зворотно пропорційно часу), при високих 

концентраціях метилового спирту процес під-

коряється законам кінетиці нульового порядку 

(зниження концентрації не залежить від часу і 

становить 8,5 мг/дл • год). Це пояснює різні пе-

ріоди напіввиведення метанолу, тривалість яких 

залежить від кількості випитого спирту. Період 

напіввиведення метилового спирту, або Т0,5, 

прийнятого у низьких дозах, становить від 14 до 

27 год і збільшується до 30 год при значних вжи-

тих дозах. Якщо проводиться лікування етано-

лом, то цей період зростає до 35 год.

Метаболізм метанолу в основному відбуваєть-

ся у печінці — 95 %, 4–5 % виводиться легенями 

у незмінному виді і близько 1 % — із сечею через 

нирки.

Перетворення метанолу являє собою типову ре-

акцію летального синтезу або реакцію токсифікації, 

коли речовина, що потрапила до організму, набага-

то менш токсичніша, ніж продукти її метаболізму. 

Ключову роль в цьому відіграють ферменти алко-

гольдегідрогеназа і альдегіддегідрогеназа. Особливу 

роль у метаболізмі метилового спирту відіграють ко-

ферменти і вітаміни; серед них найбільш досліджені 

взаємодія фолієвої кислоти і продуктів деградації 

метанолу. Встановлено, що фолат розглядається у 

ролі найважливішого кофактора, що сприяє різним 
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типам окислення з чіткою видовою резистентністю 

до токсичної дії спиртів [3].

Метанол окислюється в організмі значно по-

вільніше етилового спирту. Наприклад, в експе-

риментах на щурах було встановлено, що метанол 

окислюється зі швидкістю 25 мг/кг/год, у той час 

як етанол — 175 мг/кг/год [1]. Найбільшу окислю-

вальну здатність мають гепатоцити; практично не 

окислюється метиловий спирт у мозку. Уповіль-

нений процес окислення метанолу в організмі має 

значення в механізмі його токсичної дії. Продукти 

окислення — формальдегід і мурашина кислота — 

дуже токсичні, і тривала присутність їх в організмі 

підсилює інтоксикацію. Звідси зрозуміла небезпе-

ка повторних прийомів метилового спирту. 

Первинним продуктом окислення метанолу 

є формальдегід — високотоксичний продукт, що 

частково зв’язується з білками, а частково окислю-

ється до мурашиної кислоти. Суттєву роль у клініці 

отруєння відіграють форміати (до форміатів від-

носять аніон мурашиної кислоти НСОО–, а також 

солі та/або ефіри мурашиної кислоти). Окислення 

формальдегіду до мурашиної кислоти перебігає 

швидко, у той час як дана кислота окислюється 

дуже повільно. У зв’язку з цим багато авторів не 

могли виявити формальдегід в організмі постраж-

далого, а мурашина кислота легко визначалася як 

в крові, так і в сечі. Поряд з мурашиної кислотою 

утворюються й інші органічні кислоти, наприклад 

молочна і глюкуронова. Внаслідок накопичення 

цих кислот рН плазми знижується (іноді досягаю-

чи 7,2–6,9), що стає причиною тяжкого ацидозу. 

Тяжкість отруєння знаходиться у прямій залеж-

ності від ступеня вираженості ацидозу. Метиловий 

спирт може спричиняти дію на гем гемоглобіну, 

знижуючи його функціональну активність, а та-

кож на клітинні ферменти, блокуючи тим самим 

окислювальні процеси в організмі. Внаслідок цьо-

го розвивається тканинна гіпоксія і відбувається 

типове для цього отруєння ураження сітківки та 

зорового нерва. Такі ураження ґрунтуються на по-

рушенні фосфорилюючих процесів у системі ци-

тохромоксидази (цитохром типу аа3). У підсумку 

порушується енергоутворення, а як наслідок, по-

рушується масоперенос речовин через аксолему, 

що супроводжується демієлінізацією і наступною 

атрофією зорового нерва [3].

У крові метиловий спирт виявляється вже че-

рез 1 годину після отруєння і в незміненому ви-

гляді циркулює протягом 3–4 днів. Близько 20 % 

прийнятої кількості виділяється з сечею у вигляді 

мурашиної кислоти, яку можна виявити до 5–6-го 

дня. 

Клінічні прояви
Умовно отруєння за своїм перебігом можна по-

ділити на три стадії: наркотичну, ацидотичну і ста-

дію ураження центральної нервової системи (вклю-

чаючи зорові розлади). Ступінь вираженості стадій 

варіює залежно від дози отрути і чутливості орга-

нізму. 

Після прийому метилового спирту постраждалі 

перебувають у стані ейфорії, яка не відрізняється 

такою глибиною й вираженістю, як при отруєнні 

етиловим спиртом. Ефект сп’яніння, як правило, 

незначний. Постраждалі часто не відзначають ні 

збудження, ні піднесеного настрою, проте нерідко 

скаржаться на сильне запаморочення з незначною 

ейфорією, порушення ходи. Іноді спостерігається 

повна відсутність ейфорії. Сп’яніння нерідко змі-

нюється сном, і настає прихований період, який 

триває від декількох хвилин до 3–4 днів. Досвід 

Р.В. Бережного (1977) [1], свідчить, що прихо-

ваний період у 90 % випадків має тривалість від 

1–3 до 24 год і лише в 10 % випадків триває по-

над 24 год, але не більше 48 год. Після завершення 

прихованого періоду проявляються загальні і очні 

симптоми отруєння.

Перебіг отруєння прийнято ділити на три фор-

ми: легку, середньої тяжкості (офтальмотоксич-

ну) і тяжку (генералізовану). При легкій формі 

отруєння постраждалі скаржаться на загальну 

слабкість, нудоту, виснажливе і тривале блюван-

ня, запаморочення, головний біль, іноді сильні 

болі в животі. Ця симптоматика реалізується вна-

слідок подразнення метанолом слизової оболонки 

шлунка [4]. Відсутність проявів з боку шлунково-

кишкового тракту не виключає тяжкої інтоксика-

ції. Зазвичай розвивається панкреатит, при якому 

реєструється збільшення концентрації сироватко-

вої амілази [6]. В одній із серій спостережень він 

відмічений у 2/3 випадків [15]. На розтині може 

бути виявлений геморагічний панкреатит. Підви-

щення печінкових амінотрансфераз зазвичай не-

значне і минуще.

У деяких випадках потерпілі впадають у глибо-

кий і тривалий (наркотичний) сон, після якого не-

рідко відзначається лише легке нездужання з на-

ступним швидким одужанням. В інших випадках 

дуже довго тримаються загальне нездужання, голо-

вний біль і біль у животі. Навіть при легких формах 

отруєння постраждалі скаржаться на порушення 

зору у вигляді туману, сітки перед очима, зниження 

гостроти зору. 

Описані випадки, коли загальні симптоми 

отруєння майже не проявляються, і такі особи 

звертаються безпосередньо до окуліста зі скарга-

ми на болі в очах, мерехтіння, зниження гостроти 

зору, що переходить в сліпоту. Середній термін 

перебування в лікувальному закладі осіб з легкою 

формою отруєння — 5–6 днів. Офтальмотоксич-
на форма отруєння починається також, як і легка. 

Постраждалі скаржаться на нездужання, голо-

вний біль, болі в животі тощо. Через 1–2 дні на-

стає різке зниження зору або повна сліпота. При 

огляді пацієнта звертає на себе увагу розширення 

зіниць зі значним послабленням фотореакції. При 

офтальмологічному обстеженні відзначаються гі-

перемія сосків зорового нерва, розпливчастість 

меж сосків. У наступні дні тимчасове поліпшення 

зору чергується зі значним погіршенням, аж до 

повної сліпоти з атрофією зорового нерва. Сту-
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пінь ураження зору зазвичай нерівномірний: при 

повній сліпоті на одне око зір другим оком може 

залишатися в межах 0,1 і навіть 1,0. Приблизно у 

12 % усіх потерпілих з офтальмотоксичною фор-

мою відбувається з часом повне відновлення зору. 

Генералізована форма отруєння характеризується 

бурхливим і швидким розвитком симптомів. Піс-

ля прихованого періоду з’являється різкий ціа-

ноз, порушується дихання (типу Куссмауля). По-

рушення дихання може ускладнитися набряком 

легень або респіраторним дистрес-синдромом. 

Також реєструються серйозні порушення з боку 

серцевої діяльністі (тахікардія, гіпотензія). Бра-

дикардія, поєднана з аритмією, екстрасистолією, 

розглядається як несприятливий прогностичний 

симптом. У деяких випадках відзначається різке 

збудження постраждалих: вони стогнуть, зрива-

ються з ліжок, голосно звуть на допомогу, скар-

жаться на сильні болі в нижній частині тулуба і 

живота. 

Притомність поступово змінюється глибокою 

комою. У цей період при явищах паралічу дихання 

може настати смерть. Максимум смертей припа-

дає на перші три доби з моменту прийому метанолу 

(92 %); при цьому на першу добу припадає 21,7 % 

летальних випадків. 

Прогностичними критеріями тяжкого отруєння 
метанолом з можливими необоротними наслідками 
вважається: а) інтервал між прийомом всередину 

і початком лікування більше ніж 10 год; б) рівень 

форміату в крові близько 0,5 г/л (11,1 ммоль/л) 

[11, 12].

При клінічному обстеженні вже на найбільш 

ранніх стадіях визначається різкий ацидоз, який, 

однак, може розвинутися і пізніше, на 2–3-й день. 

Реакція сечі різко кисла, виявляється незначна 

кількість білка. Ураження нирок (гострий токсич-

ний нефрозонефрит) є найбільш грізним і частим 

ускладненням при тривалому перебігу отруєння. 

Нерідко розвивається гострий токсичний міо-

кардит з болями в ділянці серця, глухістю тонів, 

систолічним шумом. Пульс стає аритмічним, 

до 100–120 ударів за 1 хвилину. На електрокар-

діограмі виявляються ознаки гіпоксії міокарда, 

атріовентрікулярна блокада, порушення внутріш-

ньошлуночкової провідності. Показове згущення 

крові: збільшуються показники гемоглобіну та 

еритроцитів, гематокрит, з’являється лейкоцитоз 

з токсичною зернистістю. У міру одужання гемо-

грама наближається до норми. Цукор крові не під-

вищується. Трансамінази крові мають зазвичай 

нормальну активність.

Якщо потерпілий переживає гострий період, че-

рез 7–10 днів розвивається тяжке ураження сітківки 

і зорових нервів із різким зниженням гостроти зору 

і сліпотою. Іноді виникає токсична енцефалопатія 

з безсонням, страхом за своє здоров’я, занепоко-

єнням. За кілька годин до смерті зазвичай розви-

вається гострий розлад периферичного кровообігу, 

що пояснюється порушенням центральної регуляції 

тонусу судин.

Дослідники A.G. Egland, R.L. Douglas (1999) [7] 

наводять прогноз залежно від кількості метанолу у 

крові (табл. 1).

Таблиця 1

У мг/100 мл Ефекти

0–20 Зазвичай безсимптомний перебіг

20–50 Потребує лікування

150+ Потенційно смертельно небезпечні, 
якщо не лікувати

Рівень у 20 мг/100 мл розглядається як небезпеч-

ний.

Лікувальні заходи спрямовані на швидке вида-

лення отрути з організму, боротьбу з ацидозом, по-

передження запальних і автоімунних процесів.

Обстеження
1. Загальний аналіз крові (може виявити анемію).

2. Загальний аналіз сечі (допоможе визначити 

відсутність або наявність порушень водного обміну, 

у тому числі дегідратацію).

3. Кров на групову та Rh-приналежність (необ-

хідна при катетеризації центральних вен для визна-

чення центрального венозного тиску (ЦВТ), прове-

дення гемодіалізу).

4. Визначення глюкози крові (може визначити 

гіпоглікемію).

5. Загальний білок (визначатиме вихідний ну-

тритивний стан пацієнта).

6. Трансамінази, білірубін (можуть бути підви-

щені).

7. Сечовина, креатинін (оцінюється вихідний 

стан).

8. α-амілаза крові (підвищена при супутньому 

панкреатиті, панкреанекрозі).

9. Осмолярність плазми (часто реєструється 

збільшення осмолярного проміжку).

10. Електроліти плазми (часто реєструється 

збільшення аніонного проміжку).

11. Часте визначення кислотно-основного ста-

ну, газів крові.

12. При можливості — токсикологічна верифі-

кація отрути у біосередовищах постраждалого.

При необхідності додатково проводять:

1. Rö-графію органів грудної порожнини.

2. Електрокардіографію. 

3. Ультразвукове дослідження.

4. Комп’ютерну томографію.

Виражений ацидоз (часто рН менше 7,3) у поєд-
нанні з болями у животі, токсичним амаврозом є па-
тогномонічною ознакою отруєння метанолом.

До характерних ознак також відноситься збіль-

шення аніонного (АП) та осмолярного проміжків 

(ОП). Ці порушення розраховуються наступним чи-

ном: АП = Na+ – (Cl– + HCO3
–).

Нормальні значення АП не перевищують 

16 мекв/л і в середньому становлять 8–12 мекв/л.

Визначення ОП: 

1) 2Na+ + загальний азот + глюкоза;
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2) визначається осмолярность плазми на кріо-

осмометрі;

3) від результату осмолярності, отриманого на 

кріоосмометрі, віднімають розраховану осмоляр-

ність (результат дії № 1). Отриманий результат буде 

визначати ОП.

Наприклад, якщо вирахувана на кріоосмометрі 

осмолярність становить 330 мосм/л, а вирахувана 

осмолярність 291 мосм/л, то, відповідно, ОП буде 

дорівнювати 330 – 291 = 39 мосм/л. Фізіологічне 

значення ОП не повинно перевищувати 10 мосм/л. 

Диференційну діагностику слід проводити:
— з отруєнням етиленгліколем;

— отруєнням ізопропіловим спиртом;

— діабетичним кетоацидозом;

— енцефалітом; 

— менінгітом;

— панкреатитом;

— гіперосмолярною гіперглікемічною комою;

— гіпоглікемічним станом.

Лікування
При госпіталізації пацієнт має бути оглянутий 

на предмет необхідності проведення реанімацій-

них заходів. Якщо потреба в цьому відсутня, зу-

силля спрямовуються на стабілізацію стану по-

страждалого та на деконтамінацію отрути, що не 

всмокталася.

При ентеральному шляху отруєння існує необ-

хідність у промиванні шлунка. Але ця процедура 

може мати обмеження. Вона відтерміновується 

при нестабільних показниках гемодинаміки (про-

водиться після стабілізації), а також відкладається 

при непритомному стані постраждалого. При та-

кій ситуації промиванню шлунка передує інкубації 

трахеї. При промиванні шлунка ефект залежить від 

проміжку часу, що минув від початку прийому ток-

сичної речовини. Якщо з моменту отруєння минула 

1 година, то за рахунок промивання шлунка можна 

видалити до 50 % вжитого токсиканту, якщо минуло 

2 години, то можлива кількість видаленого токси-

канту скорочується до 40 %. У подальшому, із збіль-

шенням часу від прийому токсичної субстанції до 

деконтамінації шлунково-кишкового тракту, ефект 

від застосування цієї процедури прогресивно змен-

шується [9].

Промивання шлунка у хворих з ентеральним 

шляхом отруєння (як і при отруєнні метанолом) 

здійснюється товстим зондом, попередньо змаще-

ним лубрикантом (зазвичай це стерильна вазеліно-

ва олія). Пацієнт укладається на лівий бік, головний 

кінець ліжка опускається на  10°, за відсутності 

протипоказань ротоглотка потерпілого обробляєть-

ся спреєм 10% лідокаїну.

Після введення зонда перша порція шлунко-

вого вмісту зливається в окремий посуд для по-

дальшого токсикологічного дослідження. Надалі 

здійснюється промивання до чистих промивних 

вод. Слід пам’ятати, що одноразова порція води, 

що вливається в зонд, розраховується за правилом: 

5 мл води на 1 кг маси тіла (наприклад, маса тіла 

хворого 70 кг — вливається 350 мл, 80 кг — 400 мл 

відповідно). Різниця між кількістю влитої води на 

промивання і видаленої води через зонд не пови-

нна перевищувати 10–15 %. Запах алкоголю при 

промиванні з шлункового вмісту підтвердить пра-

вильність проведення даної процедури. Після за-

вершення промивання перед видаленням зонда у 

шлунок вливається суміш розведеного у воді акти-

вованого вугілля в дозі 1 г/кг маси тіла хворого. Для 

стимуляції очищення кишечника від отрути можна 

у зонд ввести сорбіт у дозі 1 г/кг маси тіла, після 

чого зонд видаляють. При непритомному стані па-

цієнта, перебуванні його на штучній вентиляції ле-

гень або при самостійному диханні через ендотра-

хеальну трубку слід ввести назогастральний зонд 

для контролю за шлунковим вмістом. Після 6 год із 

моменту вживання метанолу процедура промиван-

ня шлунка вважається неефективною.

Якщо пацієнт з підозрою на пероральний при-

йом метанолу залишається безсимптомним, йому 

все одно проводиться промивання шлунка та вво-

диться в зонд активоване вугілля. Визначається си-

роватковий рівень метанолу і газовий склад артері-

альної крові. 

Суттєвою допомогою при отруєнні метанолом 

є інфузійна терапія. З цією метою використову-

ються переважно кристалоїди (збалансовані со-

льові розчини, розчини 5% глюкози). Беручи до 

уваги значний метаболічний ацидоз, слід викорис-

товувати розчин Рінгера лактату, розчини гідро-

карбонату натрію (під строгим контролем кислот-

но-основного стану). У випадку гіповолемії, після 

попередньої інфузії кристалоїдних розчинів, слід 

розглянути доцільність використання гідроксі-

етилкрохмалів. Інфузійну терапію слід проводити 

під контролем погодинного діурезу, який при до-

статньому об’ємі циркулюючої крові і нирковому 

кровотоці не повинен бути нижче за 1 мл/кг/год. 

Зниження діурезу свідчить про порушення функції 

нирок або гіповолемію.

При поєднанні високого ЦВТ, низького артері-

ального тиску і олігурії необхідно повторно оцінити 

аніонний і осмотичний проміжки, а також виріши-

ти питання щодо проведення гемодіалізу. 

При терапії подібних станів препаратами ізо-

тропної дії переваги надаються допміну (рекомен-

довані дози — 5–10 мкг/кг/хв) [3]. Збільшення ге-

матокриту при стабільному рівні АП і ОП свідчить 

про гемоконцентрацію і вимагає продовження ін-

фузійної терапії.

При підозрі, а краще — при верифікації отруєння 

метанолом необхідно розпочати лікування андито-

том метанолу етанолом. Суть антидотної дії етанолу 

полягає у зв’язуванні дегідрогеназ, що призводить 

до різкого зниження метаболізму метанолу. У ре-

зультаті набагато повільніше утворюються продук-

ти токсифікації метилового спирту (формальдегід, 

мурашина кислота, форміати) і, відповідно, значно 

зменшується їх вплив на організм постраждалого.

Для повної блокади утворення токсичних мета-

болітів слід підтримувати рівень етанолу у крові на 
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рівні 100–150 мг/100 мл. Середні дози, необхідні для 

забезпечення його концентрації, за рекомендація-

ми A.G. Egland, R.L. Douglas (1999) [7] становлять: 

завантажувальна доза етанолу — 0,6–0,8 г/кг вну-

трішньовенно (в/в) або перорально; підтримуюча 

доза — від 0,8 до 1,4 г/кг/год. Слід пам’ятати, що ви-

сока концентрація етанолу, що вводиться в/в, може 

спричиняти подразнюючий ефект на ендотелій ве-

нозної стінки. Отже, при в/в призначенні у перифе-

рійну вену концентрація етанолу у розчині 5% глю-

кози не повинна перевищувати 5 %; при в/в інфузії 

у центральну вену — 10 %. У випадку призначення 

етанолу всередину допустима його концентрація 

становить 30 %. Пероральний прийом можливий 

за умов відсутності у постраждалого нудоти і блю-

вання. Тривалість антидотної терапії у визначених 

дозах за відсутності проведення екстракорпораль-

ної детоксикації (гемодіаліз) — 4 доби з моменту 

отруєння метанолом. Рівень етанолу при цьому не 

повинен бути нижче за 100 мг/100 мл. Припинення 

антидотної терапії етанолом виправдано після до-

сягнення сироваткового рівня метанолу менш ніж 

20 мг/100 мл. Проведення гемодіалізу збільшує ре-

альний кліренс у 40–50 разів. Дослідження показали 

[7], що прогноз отруєння не настільки пов’язаний із 

рівнем метанолу у плазмі крові, а більше корелює з 

концентрацією його набагато токсичнішіх метаболі-

тів (формальдегід, мурашина кислота) і пов’язаним 

з ними ацидозом.

У протоколах з лікування гострих отруєнь за 

2009 р. [2] автори наводять дещо іншу схему ліку-

вання етанолом для парентерального застосування. 

Етанол 10% розчин (100 мл абсолютного етано-

лу + 900 мл 5% водяного розчину глюкози): 

— навантажувальна доза (для дорослих): 600–

800 мг/кг; 6,0–8,0 мл/кг 10% розчину етанолу;

— підтримуюча доза (для дорослих): 110 мг/кг/

год для звичайної людини; 154 мг/кг/год — для хро-

нічних алкоголіків; 66 мг/кг/год — для непитущих 

людей. Рівень алкоголю у крові необхідно підтриму-

вати на рівні 1–1,5 ‰. Тривалість лікування етано-

лом — 4–5 днів. 

Альтернативою призначення етилового спирту 

як препарату, що блокує дію алкогольдегідрогена-

зи, є 4-метилпірозол, відомий також під назвами 

Fomepizol (фомепізол) та Antizol (антизол). Пре-

парат від початку 2000-х років використовується у 

США та країнах Європейського Союзу при отруєн-

нях етиленгліколем і метанолом.

Блокуючи алкогольдегідрогеназу, у разі отру-

єння метиловим спиртом він запобігає утворенню 

метаболітів метанолу. Як антидот найбільш ефек-

тивний, коли призначається раніше, перш ніж у 

значній кількості утворяться метаболіти. Беручи до 

уваги ефективність інгібування алкогольдегідроге-

нази фомепізолом, прогноз у першу чергу залежить 

від часу отруєння до початку терапії, а також кіль-

кості токсичних метаболів, що утворилися. Фоме-

пізол схвалений у США для лікування отруєнь ети-

ленгліколем в 1997 році; у 2000 році був доданий до 

схеми лікування при отруєннях метанолом.

Головним доказом ефективності фомепізолу в 

лікуванні даних отруєнь є результати серії дослі-

джень, а також його успішне клінічне викорис-

тання при спалаху масових отруєнь метанолом у 

Норвегії [10]. 

На даний час фомепізол витіснив етанол як 

антидот вибору у більшості установ у Сполуче-

них Штатах. Досвід його використання показав, 

що немає ніяких протипоказань до застосування 

фомепізолу, крім як у випадку попередньої алер-

гічної реакції, про які не повідомляється. Щодо 

інтеракції даного препарату з іншими медикамен-

тами, то є повідомлення про його взаємодію з ети-

ловим спиртом. Тому при проведенні антидотної 

терапії необхідно надавати перевагу одному з цих 

антидотів.

Режим дозування Fomepizol/Antizol наступний: 

15 мг/кг кожні 12 год до того часу, поки концентра-

ція метанолу не зменшиться нижче 20 мг/100 мл, а 

рН буде наближатися до нормальних величин. Вво-

диться в/в повільно протягом 30 хв. Терапія фомепі-

золом не виключає проведення гемодіалізу, під час 

якого препарат вводиться у зазначеній дозі кожні 

4 год [5].

В Україні препарт не зареєстрований.

На початку використання поточна вартість фо-

мепізолу становила приблизно 800 доларів за 1,5 г, 

або від 373 до 533 доларів за 1 дозу (на 2016 р. — 

50 доларів). У метадослідженнях пацієнти з отруєн-

ням етиленгліколем отримали в середньому 3,5 дози 

(діапазон від 1 до 7), а з отруєнням метанолом — в 

середньому 4 дози (діапазон від 1 до 10).

Американська академія клінічної токсикології 

оприлюднила практичні рекомендації для лікування 

отруєння етиленгліколем і метанолом. Ці рекомен-

дації закликають, щоб фомепізол використовувався 

як препарат першої лінії при лікуванні отруєнь як 

етиленгліколем, так і метанолом. Наголошується, 

що етанол також може бути ефективно використа-

ний у разі недоступності фомепізолу [5].

З інших препаратів, призначення яких має па-

тогенетичне обґрунтування, слід виділити фолі-

єву кислоту. Мурашина кислота катаболізується 

до вуглекислого газу і води внаслідок взаємодії з 

ферментом тетрафолатсинтетазою, у синтезі якого 

бере участь фолієва кислота. Початковий режим 

внутрішньовенного введення в дозі 1 мг на 1 кіло-

грам маси тіла (до 50 мг) фолієвої кислоти (препа-

рат лейковорин, активована форма фолієвої кис-

лоти) кожні 4 год, що, як правило, має позитивні 

наслідки.

Екстракорпоральні методи детоксикації
Форсований діурез малоефективний, у той же 

час при процедурі гемодіалізу метанол та продукти 

його деградації (формальдегід, мурашина кислота) 

добре видаляється (кліренс 100–200 мл/хв) [13]. 

Гемоперфузія з точки зору виведення метанолу і 

форміату набагато гірша [16]. Хоча перитонеальний 

діаліз і підвищує кліренс метанолу, гемодіаліз при-

близно у 8 разів більш ефективний [14]. 
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Лекция / Lecture

Показання до проведення діалізу [4]
1. У багатьох дослідженнях показаннями вважа-

ється піковий рівень метанолу вище 50 мг/100 мл 

[8], однак ця величина іншими авторами розгляда-

ється як суперечлива. У той же час процедура ге-

модіалізу скорочує термін проведення етанолової 

терапії і пов’язаного з нею інтенсивного догляду за 

постраждалим.

2. Метаболічний ацидоз коригують повіль-

но за допомогою бікарбонатної терапії. При ви-

соких рівнях форміату (наприклад, більше як 

20 мг/100 мл) також рекомендовано проведення 

гемодіалізу. 

3. Будь-яке прогресуюче погіршення зору.

4. Ниркова недостатність.

Від діалізу можна відмовитися за умови досяг-

нення рівня метанолу нижче від 25 мг/100 мл. Слід 

пам’ятати, що етанол також діалізується, тому під 

час гемодіалізу його підтримуючу дозу слід збіль-

шувати.

Хворим, у анамнезі яких є інформація щодо три-

валого прийому алкоголю, призначають сульфат маг-

нію. Тривалий прийом етанолу знижує рівень Mg2+ у 

плазмі крові, що супроводжується ризиком розвитку 

аритмій і порушенням когнітивних функцій.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Methanol poisoning:
diagnosis, pathophysiology, clinical

manifestations, intensive therapy.
Modern approaches

Abstract. The article presents data on the causes of metha-

nol poisoning, presents the main pathophysiological changes 

that cause the clinical manifestations of poisoning, considers 

new approaches to the provision of intensive care in critical 

conditions.
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