
ČESKÁ A SLOVENSKÁ OFTALMOLOGIE 6/2020278

Lešták J.1, Diblík P.2, Zacharov S.3, Fůs M.1, Kynčl M.1, Tintěra J.1, 
Heissigerová J.2

1Oční klinika JL Fakulty biomedicínského inženýrství ČVUT v Praze
2Oční klinika Lékařské fakulty Univerzity Karlovy a Všeobecné 
Fakultní nemocnice v Praze
3Toxikologické informační středisko, Klinika pracovního lékařství, 
1. LF UK a VFN v Praze

Autoři prohlašují, že vznik a téma odborného sdělení a jeho zveřejnění 
není ve střetu zájmu a není podpořeno žádnou farmaceutickou firmou. 
Práce nebyla zadána jinému časopisu ani jinde otištěna. 

Do redakce doručeno dne: 23. 7. 2020
Přijato k publikaci dne: 26. 10. 2020

POZDNÍ FUNKČNÍ A MORFOLOGICKÉ  
NÁLEZY PO OTRAVĚ METYLALKOHOLEM

SOUHRN
Cíle: Cílem práce bylo stanovit morfologický a funkční nález ve zrakové dráze u nemocného po prodělané otravě metanolem.
Kazuistika a metody vyšetření: U pacienta (muž, 38 let), který prodělal otravu metylalkoholem před osmi lety (2012), byly kromě standardního očního 
vyšetření provedeny následující testy: vyšetření zorného pole – centrální test 0–30° na perimetru Medmont M700, analýze vrstvy nervových vláken 
(RNFL), Ganglion cell complex (GCC) a peripapilární vessel density (VD) využitím přístroje Avanti RTVue XR, dále pak vyšetření pattern elektroretino-
gramu (PERG) a pattern zrakových vyvolaných odpovědí (PVEP) - dle metodiky ISCEV na přístroji Roland Consult instrument) a vyšetření magnetickou 
rezonanci (MRI) na přístroji Philips Achieva Dstream 3 T.
Výsledky: Největší změny byly prokázány v RNFL a VD. PERG rovněž poukázalo na poškození axonů gangliových buněk sítnice. Na levém oku, ve 
srovnání s kontralaterálním (odpovědi v normě), byl zaznamenán i pokles kmitu N35-P50 a P50-N95, VEP byly oboustranně výrazně snížené, vlevo až 
nevýbavné. Prodloužení latence P100 nebylo zaznamenáno. Funkční MR prokázala oboustranné výrazné snížení voxelové aktivity s větším poklesem 
vlevo. Na MR byly postmalatické změny dorzálních částí putamen. Šíře zrakového nervu i chiasmatu byla normální.  
Závěr: Výsledky prokázali asymetrické poškození hlavně RNFL i korových ústředí v mozku. Velké patologické změny jsme registrovali ve VD, které jsou 
nejspíše zodpovědné i za prohlubování exkavace a další úbytek nervových vláken gangliových buněk sítnice, které zatím v literatuře nebyly popsány. 
Dle těchto nálezů můžeme uvažovat o  přímém poškození nervových struktur a  cév toxickými produkty metabolizmu metanolu v  akutním stadiu. 
V dalším období pak jejich reparačními procesy. 
Klíčová slova: otrava metanolem, zorné pole, OCT, vessel density, elektrofyziologická vyšetření, magnetická rezonance

SUMMARY
LATE FUNCITONAL AND MORPHOLOGICAL FINDINGS AFTER METHYLALCOHOL 
POISONING
Aim: The aim of the study was to determine the morphological and functional findings in a patient after methanol poisoning.
Examination methods: The patient (male, 38 years old) was suffered methanol poisoning in eight years ago (2012). The following tests and examinations 
were performed: neurological visual field XR test (Medmont M700), retinal nerve fibre layer (RNFL), ganglion cell complex (GCC) and peripapillary vessel 
density (all using Avanti RTvue, Optovue), pattern electroretinography (PERG) and pattern visual evoked potential (PVEP) examination according to 
ISCEV methodology (Roland Consult Instrument) and brain MRI examination (Philips Achieva Dstream 3 T).
Results: The biggest changes were found in RNFL and VD. PERG also showed damage to retinal ganglion cell axons. In left eye we determined decrease 
in oscillations (in comparison with contralateral eye) at N35-P50 and P50-N95. VEPs in both eyes were significantly reduced, almost inconspicuous in 
the left eye. Extension of latency time of P100 was not identified. Functional MRI showed a bilateral decrease in voxel activity with a greater decrease in 
the left eye. There were postmalatical changes in the dorsal parts of the putamen on MRI. The width of the optic nerve and chiasm was physiological.
Conclusion: Asymmetric damaging of RNFL and cortical centres of the brain were determined. We registered large pathological changes in VD, which 
are probably responsible for the deepening of optic nerve excavation and further loss of nerve fibers of retinal ganglion cells, which have not yet been 
described in the literature. Following these results is possible to define direct damage of nerve structures and blood vessels by toxins of methanol 
metabolism in the acute stage and upcoming reparation processes in following periods.
Key words: methanol poisoning, visual field, OCT, vessel density, electrophysiological examinations, magnetic resonance
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ÚVOD

Otrava metanolem je život ohrožující stav, který u pře-
živších způsobuje toxickou neuropatii zrakového nervu 
s  možnými dlouhodobými zrakovými následky. Že se 

nejedná o  vzácnou příhodu v  zemi, kde není zakázáno 
požívání alkoholických nápojů je zřejmé. Proto nalézáme 
na toto téma práce i  v  našem periodiku. První pochází 
od Votočkové, která u  44  letého pacienta 24 hodin po 
požití metylalkoholu popisuje ztuhlé zornice, které byly 
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ve střední mydriáze, přední segment byl jinak v normě. 
Na pozadí setřelé hranice papil a  sotva znatelně zaml-
žené krajiny kolem zadního pólu. Vizus byl prsty na 3 m. 
Co se týče ostatních orgánů popisuje v  dotčené práci 
drobné hemorhagie též na meningách a  mozku, který 
byl edematózní. Cituje také práci Picka a Bielschovského, 
kteří v  roce 1912 podali první popisy změn ve vrstvě 
gangliových buněk sítnice. Proti těmto změnám jsou 
léze optického nervu jen nepatrné, trakty a další dráha již 
poškozena není [1]. 

Druhá práce je od Cigánka a spol., kteří popsali zrako-
vé funkce u 18 vojáků přeživších otravu metylalkoholem. 
U devíti byly změny v zorných polích, i přes hodnoty 1,0 
zrakové ostrosti. U  těchto nemocných byla provedena 
fluorescenční angiografie. V arteriovenózní fázi bylo pa-
trné prosakování kontrastní látky z okrajů terče zrakové-
ho nervu i v jeho okolí, které přetrvávalo do venózní fáze. 
Cévy byly při přestupu přes okraj terče lehce nadzdviže-
ny. Elektroretinografické nálezy na zábleskový podnět 
prokázaly pokles vlny a ve  100 % a vlny b ve 33 %. Ve 
zrakově vyvolaných odpovědích (VEP) na reverzační pod-
nět byly změny latence jen ve 22 %. V patogenezi změn 
autoři uvažují o možné cirkulační poruše [2].

Další práce je rovněž od domácích autorů, ale její vý-
sledky byly zveřejněny v zahraničním periodiku. Popisují 
42 nemocných, které sledovali od 5 do 50 měsíců od otra-
vy metylalkoholem. Změny ve vrstvě nervových vláken 
(RNFL) pozorovali ve 33 % případů a jejich progresi pak 
zaznamenali ve 24  %. Změny latence P1 kmitu VEP za-
znamenali u 18/42 pravých očích a u 21/42 levých očích. 
Abnormální amplituda N1-P1 byla pozorována u 10/42. 
Signifikantní asociace byla přítomna mezi chronickou 
neurodegenerací sítnice, progredující ztrátou zrakových 
funkcí a nekrotickými lézemi v mozku. Zlepšení konduk-
tivity zrakového nervu bylo pozorováno u více než 80 % 
pacientů, avšak amplituda evokovaného potenciálu měla 
tendenci k dalšímu poklesu v průběhu 4 let sledování [3]. 

KAZUISTIKA A METODY VYŠETŘENÍ

V květnu 2020 byl vyšetřen 38 letý muž, který byl v září 
2012 léčen pro  akutní otravu metanolem po požití při-
bližně  250 ml pančovaného rumu. Doba konzumace ná-
poje trvala 2–3 hodiny, alkohol byl konzumován bez jídla, 
pacient pil pouze kolu. Po 16 hodinách se objevily první 
příznaky otravy (kolísavá porucha vízu, pacient udává, že 
„všechno bylo bílé, barvy skoro nerozlišoval“). První kon-
takt s  lékařem proběhl za 36 hodin po konzumaci alko-
holu. Pacient byl vyšetřen na interním a neurologickém 
odděleních, kromě poruchy vízu udával bolesti v celém 
těle, břišní křeče, bolest hlavy a dušnost. Při vyšetření byl 
agitovaný, neklidný, proto byl aplikován apaurin. Prove-
deno CT mozku s negativním nálezem. Výsledky toxiko-
logického vyšetření krevního séra prokázaly těžkou otra-
vu metanolem: koncentrace metanolu v séru 2779 mg/l 
(toxická koncentrace 200  mg/l), koncentrace kyseliny 
mravenčí 898 mg/l, etanol v  séru nedetekovatelný. Pa-

cient byl převezen na oddělení intenzivní péče, během 
převozu dostal 80 ml 40% roztoku etanolu aplikovaného 
přes nasogastrickou sondu. Pro prohlubující se poruchu 
vědomí byla provedena orotracheální intubace a zavede-
na umělá plicní ventilace, byl podán midazolam 10  mg 
a succinylcholin 100 mg i.v. Při příjmu na oddělení byl již 
v kómatu (Glasgow Coma Scale 3 body), hemodynamicky 
stabilní (MAP nad 80 mmHg bez noradrenalinu). Vstupní 
laboratorní hodnoty odpovídaly stavu těžké metabolické 
acidózy (pH arteriální krve 6,71, bikarbonát 4,3  mM/l,  
deficit bází 38  mM/l, aniontové okno 55  mM/l, sérový 
laktát 11,4  mM/l), stresové hyperglykemie (18,4  mM/l) 
a  akutnímu renálnímu selhání (kreatinin v  séru – 
175  uM/l). Pacientovi byl podán bikarbonát ke korekci 
acidémie (celkem 950 ml 8,4 % roztoku NaHCO3), Leuko-
vorin k substituci folátu a aplikován antidotum fomepi-
zol (inhibitor ADH) v dávce 1 g každé 4 hodiny (celkově 
5 g). Za hodinu po příjmu na oddělení byl pacient napo-
jen na intermitentní hemodialýzu s  maximální rychlostí 
průtoků (rychlost průtoku dialyzátu 30  l/hod., rychlost 
průtoku krve 250 ml/min), která trvala 10 hodin. Po dia-
lýze byla kontrolní hladina kyseliny mravenčí negativní, 
koncentrace metanolu již 233 mg/l, po normalizaci vnitř-
ního prostředí pokračovala další terapie etanolem nit-
rožilně. V  průběhu hospitalizace na oddělení intenzivní 
péče došlo k rozvoji aspirační pneumonie vpravo, proto 
byl nasazen Augmentin a  metronidazol i.v. Kultivačně 
byl zjištěn haemophilus influenzae masivně a provedena 
změna medikace na ampicilin a  sulbactam. Další kom-
plikací v  průběhu léčby byl rozvoj deliria na kombinaci 
neuroleptik. Celková doba hospitalizace na oddělení in-
tenzivní péče byla 6 dní, po které byl pacient přeložen na 
standardní interní oddělení. Při hospitalizaci na interním 
oddělení udával pacient poruchu vízu charakteru tmavé 
skvrny při pohledu na tváře, černé fleky v  zorném poli, 
zamlžené vidění na obou očích, více vlevo, pálení obou 
očí. Závěr očního konzilia zněl: subjektivní poruchy vízu, 
více vlevo, vizus do dálky vpravo v normě, vlevo snížen 
o 1 řádek, vizus do blízka bez korekce v normě bilaterál-
ně. Perimetr nelze hodnotit pro nízkou validitu vyšetření. 
Nález na sítnici v rámci fyziologie bilaterálně. Po 7 denní 
hospitalizaci na interním oddělení byl pacient propuštěn 
do domácího léčení. 

Anamnesticky pacient udával v minulosti abusus ma-
rihuany a pervitinu, kouření a abusus alkoholu (přibližně 
1 litr rumu týdně). Z vedlejších onemocnění měl pacient 
arteriální hypertenzi na terapii beta-blokátorem, smíše-
nou hyperlipidemii (koncentrace cholesterolu 6,1 mM/l, 
lipidů 4,8 mM/l), hyperurikemii (koncentrace kyseliny 
močové 474 uM/l), chronickou hepatopatii zřejmě alko-
holické etiologie (GGT 2,94 µkat/l). Pacient byl dále dis-
penzarizován a  vyšetřován v  pravidelných intervalech 
v letech 2013–2018.

Výsledky následného vyšetření za 10 měsíců po otravě: 
V: 1,0 naturálně, J.č. 1 naturálně.  Paralelní, hybnost volná, 
izokorie, optická media čirá, na fundu papily temporálně 
bledé a  ohraničené. Sítnice bez patologického nálezu. 
Globální RNFL pokleslo od prvního vyšetření oboustranně 
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o 3 µm. Vyšetření PVEP vykázalo po stimulaci levého oka 
mírné prodloužení latence P100 na 118  ms. Vpravo byl 
nález v normě.

Na magnetické rezonanci mozku měl pacient symetric-
ká ložiska v putamen zvýšeného signálu v T2W, snížené-
ho v T1W beze změn po aplikaci KL, bez známek krvácení.  

Za 4 roky po otravě byla zraková ostrost 1,0 naturálně. 
Na pozadí vpravo je terč zrakového nervu temporálně 
bledý, vlevo je bledý. RNFL se od posledního vyšetření 
nemění. Progresi neprokazuje ani perimetrické vyšetření. 
Zrakové evokované potenciály se  normalizovaly. Vyšet-
ření MR již na 3T přístroji odhalila, že nekróza v  oblasti 
putamen je částečně hemoragická.

Za 6 let po otravě byl V: 1,0 naturálně. Na pozadí jsou 
papily oboustranně bledé s c/d = 0,5. V perimetru a ani 
v  RNFL nezjišťujeme progresi. PVEP prokazuje vpravo 
normální nález, vlevo nález hraniční.

Kontrolní MR vyšetření mozku potvrzuje symetrické 
léze putamen oboustranně, které odpovídají nekróze, 
mírné známky hemoragie. Ve srovnání s minulým vyšet-
řením není patrná progrese rozsahu nálezu. 

Pacient měl normální sérové koncentrace vitaminů B12 
v průběhu celé doby sledování (234–264 ng/l), vitaminu 
B1 (48–73 µg/l), a TSH (2,8–4,7 mIU/l).  

Kromě očního jsme provedli i vyšetření barvocitu po-

mocí Ishiharových pseudoisochromatických tabulek (Ka-
nehara and co. Japan). Zorné pole jsme vyšetřili rychlým 
prahovým programem v rozsahu 0–30 stupňú na přístroji 
Medmont M700 (Medmont International Pty Ltd Austra-
lia). Vrstvu vláken (RNFL), Ganglion cell complex (GCC) 
a peripapilární vessel density (VD) na přístroji Avanti RT-
Vue XR (Optovue, USA). Vyšetření pattern elektroretino-
gramu (PERG) a  pattern zrakově vyvolaných odpovědí 
(PVEP) bylo provedeno podle metodiky ISCEV na přístroji 
Roland Consult instrument (SRN). Rozdílem od doporu-
čené metodiky ISCEV byla vzdálenost oka od stimulační 
plochy (místo doporučených 50 cm byla v našem případě 
30 cm).

Strukturální a  funkční MR byla provedeno na systému 
Philips Achieva DStream 3 Tesla Verze sw. 5.6.11. Vyšetře-
ní funkční magnetickou rezonancí (fMR) proběhlo dle naší 
metodiky [4].

VÝSLEDKY VYŠETŘENÍ

Zevní oční nález byl normální, včetně zornicových 
reakcí. Přední segment obou očí i  optická média byla 
v normě. Na pozadí byly terče zrakového nervu atrofické 
s ostrými hranicemi a exkavací 0,7 respektive 0,8. Centrál-

Obrázek 1. Perimetr v rozsahu 0-30 stupňů. Nahoře pravé, dole levé zorné pole
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ní krajina byla v  normě, bez foveolárního reflexu. Nález 
na cévách byl normální, stejně tak i zbytek sítnice. Vizus: 
1,0 bez korekce. J.č. 1 rovněž bez korekce oboustranně.  
Nitrooční tlak (NOT) 18,9 respektive 18,5 mmHg (dle Ocu-
lar Response Analyser). Achromatopsie.  Zorné pole s vý-
raznými defekty v centrální části, hlavně vlevo se během 
doby (od 10/2012 do 5/2020) nezměnilo. Poslední nálezy 
ukazuje obrázek 1. OCTA prokázalo výrazné snížení VD 
jak v celém obraze (39,5 %, resp. 35,5 %) tak peripapilárně 
(40,2 % respektive 34,4 %). Pokles jsme zaznamenali peri-
papilárně i v RNFL (59 µm respektive 51 µm). Viz obrázek 2. 
Podobné snížení RNFL a GCC v makule ukazuje i obrázek 3.

Elektrofyziologické vyšetření – PERG prokázalo vpravo 
normální odpověď ale prodloužení latence N95 na 100,7 ms, 
vlevo normální odpověď ale ve srovnání s  pravým okem 
sníženou o 40 %. Podobně jako vpravo bylo i na levém oku 
prodloužení latence N95 na 100,7 ms. Amplitudy PVEP byly 
oboustranně výrazně sníženy, přičemž větší pokles byl na 
levé straně. Latence kmitu P100 nebyla prodloužena.

Vyšetření magnetickou rezonancí prokázalo post-
malatické změny dorzálních částí putamen oboustran-
ně s  malou perifokální gliózou jako změny charakteru 
toxické leukoencefalopatie (v  rámci změn po otravě 
metylalkoholem). Bez známek intrakraniálního krvácení, 
bez depozit hemosiedrinu v mozkové tkáni, bez obrazu 

akutní ischemie mozku. Šíře optických nervů a  pochev 
optických nervů laterolaterálně 1 cm za dorzální kontu-
rou bulbu v mezích normy. Šíře nucleus geniculatum la-
terale oboustranně s lehkým zmenšením rozměrů oproti 
normě. Šíře chiasmatu v  normě, bez zřetelné signálové 
alterace, bez expanze [5].

Funkční MR jsme zjistili po stimulaci pravého oka 465 
voxelů, levého 388 (normální hodnoty po stimulaci pra-
vého oka 7508 ± 2018, levého 7340 ± 2775) [6].

DISKUSE

Metanol patří mezi látky s vysokou toxicitou interme-
diárních metabolitů. U  člověka a  primátů je metanol 
oxidován zejména v  játrech enzymem alkoholdehydro-
genázou (ADH) na formaldehyd a dále aldehyddehydro-
genázou (ALDH) na kyselinu mravenčí [7,8,9,10,11]. 

Formaldehyd se v krvi neakumuluje, protože jeho kon-
verze na kyselinu mravenčí je velmi rychlá, s poločasem 
1–2 minuty [12,13].

Kyselina mravenčí inhibuje cytochrom c oxidázu v mi-
tochondriích (Ki~6 mmol/l) a tím vyvolává buněčnou hy-
poxii doprovázenou nahromaděním laktátu a poklesem 
ATP v buňkách [14,15,16,17,18].

Obrázek 2. Tloušťka vrstvy nervových vláken (RNFL) a vessel density (VD). Nahoře pravé oko, dole levé oko.
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Kumulace kyseliny mravenčí a později i kyseliny mléč-
né vede k rozvoji těžké metabolické acidózy [19,20,21].

Existuje přímá korelace mezi koncentrací kyseliny 
mravenčí v séru a úmrtností na otravu metanolem [22]. 
Nejcitlivější k  cytotoxickému účinku mravenčanu jsou 
neurony oční sítnice, axony zrakového nervu a neurony 
bazálních ganglií mozku [23]. 

Eells a  spol. zjistili, že koncentrace kyseliny mravenčí 
v očních tkaních potkanů, zejména v sítnici a ve sklivci, 
byla o 50 % vyšší než v mozku z důvodu pomalejší oxida-
ce [24,25]. Rozvoj těžké metabolické acidózy potencuje 
účinek kyseliny mravenčí na centrální nervový systém 
(CNS), protože usnadňuje její přechod hematoencefa-
lickou bariérou, což vede k  edému mozku a  poškození 
(nekrózy, krvácení) v  oblasti putamen, nucleus pallidus 
a subkortikální bílé hmoty [26,27,28,29].

Poruchy vízu se projevují mlhavým viděním, poru-
chou barevného vidění, popřípadě světelnými záblesky 
a  pocity oslnění, nebo naopak „zhasínáním“ a  skotomy 
[30,31,32,33,34].

Na očním pozadí bývá přítomna hyperémie a  edém 
v oblasti terče zrakového nervu [35,36,37].

Hyperémie může být výsledkem i vasodilatačního efek-
tu metanolu a to nejen na úrovni sítnice, ale i mozku [38]. 

Retinální gangliové buňky a  jejich axony, které tvo-
ří zrakový nerv, jsou velmi citlivé k  histotoxické hypoxii 
způsobené inhibicí mitochondriální cytochrom c oxidá-

zy, protože mají vyšší energetické nároky a relativně nižší 
počet mitochondrií [39,40,41]. 

Nicméně, biochemické a  morfologické změny způso-
bené toxickým účinkem kyseliny mravenčí jsou přítomny 
i  v  jiných typech buněk: ve fotoreceptorech, v  Müllero-
vých buňkách aj. [42,43,44].

Příznaky postižení zraku u  pacientů s  akutní otravou 
metanolem se projevují s  určitou latencí 8–48 hodin. 
Doba latence závisí na množství požitého metanolu, po-
měru etanolu a metanolu v toxickém nápoji a jiných fak-
torech [45,46,47].

V řadě případů dochází v průběhu několika týdnů k pl-
nému uzdravení, k  normalizaci nálezu na očním pozadí 
i k normalizaci zrakových funkcí [35,48,49].

Avšak dlouhodobé poškození zraku může přetrvávat 
u 10-30 % přeživších osob [37,46,50,51,52,53,54]. 

I když náš pacient měl zrakovou ostrost v normě, zazna-
menali jsme u něj těžké změny v perimetru, které byly od 
prvního vyšetření v roce 2012 téměř beze změn a achro-
matopsii.

Dlouhodobé následky otravy na zrakový analyzátor za-
hrnují zúžení zorného pole, skotomy, snížení ostrosti zra-
ku a kontrastní citlivosti, poruchy barvocitu až kompletní 
slepotu.

V  retrospektivní studii Galvez-Ruiz et al. [46,50], z  50 
pacientů vyšetřených po odeznění akutní optické neuro-
patie, byla u 22 osob přítomna exkavace terče zrakového 

 

 

Obrázek 3. Ganglion cell komplex (GCC), vrstva nervových vláken (RNFL) a hlava terče zrakového 
nervu (ONH). Nahoře pravé oko, dole levé oko. 

 

 
 Obrázek 3. Ganglion cell komplex (GCC), vrstva nervových vláken (RNFL) a hlava terče zrakového nervu (ONH). 

Nahoře pravé oko, dole levé oko.
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nervu. Všichni pacienti ze souboru měli známky atrofie 
očního nervu a defekty zorného pole. Autoři studie do-
spěli k závěru, že exkavace po akutní otravě metanolem 
může mít vyšší prevalenci, než se předpokládalo. Exkava-
ce terče je projevem toxického účinku kyseliny mravenčí 
na axony a gliální buňky v prelaminární, laminární a ret-
rolaminární oblasti.

I náš pacient měl osm let od akutního poškození exka-
vace terčů 0,7, resp. 0,8. Její prohlubování není jen výsled-
kem akutního přímého úbytku axonů gangliových buněk 
sítnice [55], ale dlouhodobým působením glutamátu na 
VD. Dokladem toho není jen výrazný úbytek VD u našeho 
pacienta ale i experimentální průkaz vlivu glutamátu na 
kapiláry sítnice [56]. Poškození myelinového obalu zrako-
vého nervu bylo popsáno ve studii Sharpe u čtyř pacien-
tů zemřelých na akutní otravu metanolem. Sharpe pozo-
roval demyelinizaci retrolaminární časti zrakového nervu 
bez přerušení axonů [41]. 

Při akutní toxické neuropatii vede otok myelinového 
obalu ke kompresi axonů a  poruše konduktivity nebo 
úplnému bloku [57].

Akutní demyelinizace zrakového nervu způsobená 
přímým toxickým účinkem kyseliny mravenčí může vést 
k axonální degeneraci v důsledku ztráty trofické podpory 
ze strany myelinu a přerušení normální interakce axonů 
s myelinem [41,57].

Poškození myelinového obalu axonů zrakového nervu 
mohlo proběhnout jen v akutním stadiu otravy. Prodlou-
žení latence P100 zrakového evokovaného potenciálu 
bylo zaznamenáno při kontrolním vyšetření pacienta za 
10 měsíců po dimisi z nemocnice. V následujících letech, 
došlo k normalizaci nálezu. Při vyšetření v roce 2020, jsme 
v naší kasuistice již nezaznamenali žádné známky demye-
linizace bílé hmoty mozku.

Vliv metanolu na sítnicové potenciály zkoumali u zví-
řecího modelu Lee a spol. a Garner a spol., kteří zjistili na 
ERG nižší amplitudu vlny b [58,59].

Podobné změny v  ERG zaznamenali Cigánek a  spol. 
i  u  9 nemocných po požití metanolu, kteří měli změny 
v zorných polích. Zjistili ve 30 % snížení amplitudy vlny b. 
Vlna a byla snížena ve 100 % případů [2].  

U našeho pacienta PERG vyšetření prokázalo na levém 
oku nižší odpověď fotoreceptorů, středních sítnicových 
struktur i gangliových buněk (ve srovnání s pravým okem 
byl pokles o 40 %). Vpravo byl nález normální. Oboustran-
ně byla ale prodloužena latence kmitu N95 (na 102, resp. 
107 ms), která ukazuje na poškození axonů gangliových 
buněk sítnice.

Prodloužená latence VEP odráží stupeň demyelinizace 
jednotlivých axonů nervus opticus (rozsah demyelinizo-
vaných oblastí) a  následující zkrácení latence poskytuje 
informace o procesu remyelinizace [60].

U našeho pacienta byly amplitudy VEP vpravo sníženy 
o 50 %, vlevo byla odpověď téměř nevýbavná. Prodlou-
žení latence P100 bylo zaznamenáno pouze při prvním 
vyšetření po dimisi, v následujících letech a v době po-
sledního vyšetření jsme tuto alteraci již nezaznamenali.

Akutní toxická neuropatie nervus opticus může vést 

k axonální degeneraci, jak v důsledku přímého účinku ky-
seliny mravenčí, tak i nepřímo, v důsledku myelinoklas-
tického efektu [41,45]. 

Poškození RNFL jsme prokázali jak peripapilárně (po-
mocí OCTA), tak na papile, ale i v oblasti makuly. Což bylo 
verifikováno výrazným poklesem amplitud VEP a  pro-
dlouženou latencí N95 PERG.

V případě akutní toxické neuropatie způsobené kyse-
linou mravenčí však histotoxická hypoxie může induko-
vat spuštění řady biochemických a geneticky podmíně-
ných mechanismů vedoucích po odeznění akutní otravy 
k neuronální apoptóze [61].

Alteraci gangliových buněk sítnice jsme u našeho ne-
mocného prokázali pomocí PERG jen na levém oku. Vý-
razné snížení voxelové aktivity zrakové kůry si vysvětluje-
me hlavně přímým toxickým poškozením metanolu.

Bilaterální nekróza bazálních ganglií, zejména puta-
men, a  hemoragické léze subkortikální bílé hmoty jsou 
typickými nálezy na CT nebo MRI mozku u pacientů pře-
živších těžkou otravu metanolem [62,63,64,65,66,67].

Mezi jiné, měně časté nálezy, patří nekrotické změ-
ny a  hemoragické léze v  globus pallidus, nucleus 
caudatus, v  thalamu, mozečku a  mozkovém kmeni 
[68,69,70,71,72,73].

I  náš pacient měl při vyšetření magnetickou rezo-
nancí postmalatické změny dorzálních částí putamen 
oboustranně.

Výsledky fMR u nemocných po otravě metanolem ne-
jsou z literatury dostupné. Náš pacient vykazoval výrazně 
nižší voxelovou aktivitu (v závislosti na funkčních i mor-
fologických změnách) na zrakové paradigma. Nejspíše 
došlo k poškození gangliových buněk i zrakové kůry me-
tabolity metanolu. Menší průměr CGL ukazuje na alteraci 
i této subkortikální zrakové struktury. 

ZÁVĚR

V  této kazuistice jsme u  pacienta po osmi letech od 
požití metanolu nezjistili v  mozku pomocí MR žádné 
změny typické pro demyelinizační onemocnění. Nezjis-
tili jsme ani změny ve velikosti (šíři) zrakových nervů či 
chiasmatu. Zmenšené bylo CGL. Výrazný pokles voxelové 
aktivity jsme zaznamenali při vyšetření fMR v závislosti na 
změnách v  zorných polích. Elektroretinografické vyšet-
ření (PERG) prokázalo normální nález na obou očích. Na 
levém oku ale byla odpověď 60 % pravého oka. Odpověď 
axonů gangliových buněk byla oboustranně alterována. 
VEP neprokázaly demyelinizaci zrakové dráhy, ale její těž-
ké poškození.

Velké patologické změny jsme registrovali ve VD, kte-
ré jsou nejspíše zodpovědné i za prohlubování exkavace 
a další úbytek nervových vláken gangliových buněk sítni-
ce, které zatím v literatuře nebyly popsány.

Dle těchto nálezů můžeme uvažovat o přímém poško-
zení nervových struktur a cév toxickými produkty meta-
bolizmu metanolu v akutním stadiu. V dalším období pak 
jejich reparačními procesy [74]. 
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