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Získaná methemoglobinémia je závažnou komplikáciou spôsobenou zvýšeným obsahom dusičnanov v studňovej vode a tiež mnohý-
mi oxidačnými liekmi a chemickými látkami. Klinicky sa prejavuje cyanózou rezistentnou na liečbu kyslíkom. V prvom z referovaných 
prípadov vznikla akútna methemoglobinémia u jednomesačného dievčatka, ktoré dostalo mliečnu formulu riedenú nekontrolovanou 
studňovou vodou. Genéza akútnej methemoglobinémie (41,5 %) u 18-ročného chlapca bola skôr nezvyklá. V tomto prípade k jej vzniku 
s veľkou pravdepodobnosťou prispeli prímesi v drogách kupovaných od pouličného dílera. 
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Methemoglobinemia caused by well water and the use of street drugs

Acquired methemoglobinaemia is a serious complication caused by nitrate containing well water as well as by many oxidizing drugs. It 
presents as cyanosis unresponsive to oxygen therapy. In the first of the presented cases acute methemoglobinemia developed in a one 
month old girls receiving formula feeding diluted with well water. The genesis of acute methemoglobinemia (41,5 %) in the 18 years old 
boy was more curious, to its development could contribute adulterants added to street drugs.
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Hemoglobín (Hb) je transportný metalopro-
teín červených krviniek. Za normálnych okolnos-
tí takmer celé železo hemoglobínu tvorí jeho 
dvojmocná, redukovaná forma. Keď sa železo 
oxiduje na trojmocné, vzniká methemoglobín 
(MetHb) so stratou schopnosti prenášať kyslík. 
V organizme sa neustále tvorí malé množstvo 
methemoglobínu, ale jeho podiel za normál-
nych okolností (najmä vďaka „čistiacej“ kapacite 
enzýmu methemoglobín reduktázy) nepresa-
huje 1 %. V prípade zvýšenej koncentrácie met-
hemoglobínu v červených krvinkách vzniká met-
hemoglobinémia s cyanózou rezistentnou na 
podávanie kyslíka a prejavmi tkanivovej hypoxie.

Hereditárna methemoglobinémia je zried-
kavá. Môže byť vyvolaná patologickým hemo-
globínom M s málo stabilným dvojmocným 
železom, alebo vzniká na podklade defektu 
enzýmu methemoglobín-reduktázy (3). 

Získané formy (toxickej) methemoglobinémie 
sú častejšie. Zvláštnu pozornosť z nich si zaslúži 
alimentárna dusičnanová methemoglobinémia 
zo znečistenej studňovej vody u umelo živených 
dojčiat, ktorá napriek zlepšeným hygienickým pod-
mienkam zjavne neustúpila úplne (7, 8, 9). U detí 
a dospelých môže byť získaná methemoglobi-
némia zapríčinená rôznymi oxidujúcimi látkami 
a liekmi (napríklad anilín, sulfónamidy, benzokaín, 
fenacetín, dapson), ktoré sa do organizmu dostáva-
jú buď ingesciou, alebo absorpciou cez kožu (2, 4). 

V  danom príspevku chceme na základe 
vlastných pozorovaní dvoch pacientov so závaž-

nou získanou methemoglobinémiou poukázať 
na „tradičné“, ako aj novšie a menej tradičné 
príčiny vzniku tohto stavu v detskom veku. 

Kazuistiky
Kazuistika 1. Jednomesačné eutrofické 

dievčatko z fyziologickej gravidity s pôrodnou 
hmotnosťou 3 150 g a normálnou perinatálnou 
anamnézou bolo v júni 2014 večer privezené 
do Detskej fakultnej nemocnice s poliklinikou 
v Bratislave pre opakované apnoické pauzy, hy-
potóniu a náhle zmodranie celej kože a slizníc. 
Kardiologické, neurologické konzílium, röntgen 
hrudníka ani sonografia mozgu nesvedčili o špe-
cifickej príčine ťažkostí pacientky. Hematologické 
aj biochemické parametre (vrátane glukózy, 
urey, kreatinínu, kyseliny močovej, bilirubínu, 
C-reaktívneho proteínu, AST, ALT aj ionogramu) 
boli v medziach referenčných hodnôt, saturácia 
kyslíka bola 90 %. Po doplnení anamnézy matka 
udala, že dieťa je cez deň dojčené, avšak večer 
dostáva veku primeranú mliečnu formulu riede-
nú vodou zo studne. Vzápätí sa v krvi potvrdila 
zvýšená koncentrácia methemoglobínu – 44 %.  
Po podaní špecifickej liečby, metylénovej mod-
rej, sa celkový stav rýchle upravil, apnoické 
pauzy sa neopakovali, farba kože sa upravila 
a koncentrácia methemoglobínu bola o 6 hodín 
v kontrolnej vzorke krvi v medziach referenčných 
hodnôt (0,9 %). Ďalší priebeh hospitalizácie bol 
bez komplikácií a dieťa bolo s primeranými die- 
tetickými odporúčaniami prepustené domov.

Kazuistika 2. 18-ročný chlapec bol v sep-
tembri 2014 na školskej návšteve v areáli veľkého 
chemického závodu. V závode práve vypúšťa-
li ventily a on sa, podľa vlastných slov, chytil 
rúry, ktorá bola potečená chemickou látkou, 
pravdepodobne anilínovým farbivom. Po asi 
30 minútach ho kamaráti upozornili na „mo-
drasté sfarbenie pier a rúk”, vtedy zaznamenal 
aj miernu dýchavicu. Pri vyšetrení na poliklinike 
vo Fakultnej nemocnici v Nitre sa zistila hladina 
methemoglobínu 41,5 % a pacient bol v stabi-
lizovanom stave preložený do Detskej fakultnej 
nemocnice s poliklinikou v Bratislave na podanie 
antidota. Pri prijatí boli vitálne funkcie stabili-
zované, pacient bol eupnoický so saturáciou 
kyslíka 80 – 82 % pri dodávke 15 litrov O2. Pri 
normálnej koncentrácii hemoglobínu (14,6 g/dl) 
sa potvrdili zvýšené hodnoty methemoglobínu 
(23 %) aj karbonylhemoglobínu (2,5 %). Ostatné 
hematologické aj biochemické parametre (vrá-
tane glukózy, urey, kreatinínu, kyseliny močovej, 
bilirubínu, C-reaktívneho proteínu, AST, ALT aj 
ionogramu) boli v medziach referenčných hod-
nôt. Na predozadnej snímke hrudníka bol pľúcny 
parenchým bez splývavých ložiskových zmien.

Počas hospitalizácie poruchy vedomia ne-
mal, po podaní antidota (metylénová modrá) 
sa saturácia kyslíka zlepšila, koncentrácia met- 
hemoglobínu v krvi trvalo poklesla na 0,3 %. 
Ďalší priebeh hospitalizácie bol bez komplikácií, 
potenciálne obávaná hemolýza na 2. – 7. deň po 
intoxikácii nenastúpila. 
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Pri prijatí do nemocnice boli odobraté vzor-
ky na potvrdenie alebo vylúčenie užívania drog 
pacientom. Skríning drog bol pozitívny na me-
tamfetamín a tetrahydrocannabinol (je hlavnou 
psychotropnou zložkou kanabinoidov), pacient 
sa k užívaniu drog, ako aj k spôsobu ich získania 
odmietol vyjadriť. 

Diskusia
Tradične sa cyanóza považuje za následok 

zvýšenej koncentrácie de-oxyhemoglobínu. 
„Nevysvetliteľná“ cyanóza, najmä ak je spojená 
s normálnym arteriálnym parciálnym tlakom 
kyslíka, však svedčí o patogenetickej úlohe ab-
normálneho hemoglobínu, akým je methemo-
globín (MetHb). Nami referované kauzistické 
prípady methemoglobinémie poukazujú na 
dôležitosť klinickej ostražitosti pri diferenciálnej 
diagnostike cyanózy u dojčiat, ale aj u starších 
detí a dospelých. Cyanóza sa klinicky manifes-
tuje pri vzostupe MetHb nad 5 % z celkového 
množstva hemoglobínu v krvi. Hodnoty MetHb 
viac ako 15 % sú spojené so silnou cyanózou 
a nepokojom, pri zvýšení do 40 % pristupuje 
dyspnoe, tachykardia, nevoľnosť, nad 40 % ady-
namia, sopor až kóma a pri hodnote okolo 85 % 
nastáva smrť. Cyanóza je pri methemoglobiné-
mii nápadná svojím belaso-sivým odtieňom, 
zvlášť charakteristické je čokoládovo-hnedé 
sfarbenie krvi. 

Prvá kazuistika jednomesačného dojčaťa 
prezentuje „klasickú“ príčinu – alimentárnu 
dusičnanovú methemoglobinémiu, ktorá 
vznikla po podaní mliečnej formuly pripravenej 
so studňovou vodou. Dusičnany obsiahnuté  
vo vode sa v gastrointestinálnom trakte redukujú 
na dusitany. Ostatné po vstrebaní sa spôsobia 
v organizme oxidáciu Fe2+ na Fe3+ so vznikom 
methemoglobínu, ktorý už nemôže prenášať 
kyslík. Vzhľadom na zníženú aktivitu methe-
mogobín-reduktázy v prvých troch mesiacoch 
života sa tento abnormálny hemoglobín hro-
madí v organizme a vedie k vzniku klinických 
príznakov (7, 8, 9). Nami prezentovaný prípad 
si zaslúži zvláštnu pozornosť najmä z dvoch 
dôvodov: 
1)	� závažná methemoglobinémia môže 

vzniknúť už po jednorazovom podaní 
formuly pripravenej vo vode so zvýšenou 
koncentráciou dusičnanov, keďže podľa sve-
dectva matky dieťa bolo plne dojčené, až na 
večerné dávky, keď dostávalo umelú výživu,

2)	� napriek rozsiahlemu rozvoju siete obecných 
vodovodov a komunálnej kanalizácie sa stále 
vyskytujú prípady alimentárnej dusičnanovej 
methemoglobinémie u dojčiat, a to nielen 

v ekonomicky chudobnejších oblastiach kra-
jiny. Preto jen potrebné zosilniť osvetovú 
činnosť v tejto oblasti. Nie je dostatočná iba 
prísnejšia kontrola studňovej vody, ale treba 
dosiahnuť zvýšenie uvedomelosti rodičov, 
aby sa studňová voda mladším dojčatám 
nikdy a za žiadnych okolností nepodávala. 
Druhý referovaný prípad je podľa nášho 

názoru rovnako poučný, lebo poukazuje na 
novšie príčiny vzniku tohto stavu, s ktorými sme 
sa doteraz nestretli, respektíve ak sa vyskytli, tak 
sme si to plne neuvedomili. Podľa literárnych 
údajov je získaná methemoglobinémia u väčších 
detí a dospelých častou a závažnou kompliká-
ciou užitia rôznych oxidačných látok a liekov 
v nemocniciach (2). Referovaný pacient však lieky 
nedostával a ako príčinu vzniku cyanózy uviedol 
kontakt s rúrou obtečenou anilínovým farbivom 
v chemickej fabrike. Methemoglobinémia, ktorá 
vzniká na pracovisku po náhodnej expozícii 
osoby chemickým látkam je však zriedkavá 
a zvyčajne mierne závažná (< 20 %). Obmedzený 
počet existujúcich správ referuje o vzniku otravy 
pri výrobe anilínových farbív, pesticídov alebo 
v gumárni, v elektronickom priemysle, počas 
transportu odpadových produktov schop-
ných tvoriť methemoglobín, alebo v závodoch 
v súvislosti s údržbou prevádzky. Počet tohto 
typu otráv pritom postupne klesá. Kým súborné 
práce informovali o celkovo 512 prípadoch, ktoré 
vznikli medzi rokmi 1964 a 1986, v rokoch 1987 
až 2002 bolo publikovaných už iba 10 článkov 
s celkovým počtom 22 pacientov (4). To prav-
depodobne svedčí o účinnosti prísnych pre-
ventívnych opatrení v rizikových prevádzkach, 
a zároveň môže byť aj odrazom znižujúcej sa 
výroby chemických látok schopných tvoriť me-
themoglobín. Vzhľadom na tieto skutočnosti 
sa nedá vylúčiť, že pobyt pacienta v závode 
mohol byť iba koincidenciou a že možný kontakt 
s chemickými látkami mohol mať skôr podružnú, 
ale nie rozhodujúcu úlohu vo vzniku cyanózy 
z methemoglobinémie. 

Riešenie problému u daného pacienta môže 
poskytnúť pozitívny skríning na metamfetamín 
a tetrahydrocanabinol pri prijatí do nemocnice. 
Je známe, že díleri pouličných drog v záujme 
zvýšenia svojho zisku z predaja bežne primieša-
vajú do svojich „produktov“ benzokaín (najmä 
v UK) alebo iné lacné lokálne anestetiká schopné 
vyvolať methemoglobínémiu (1, 5, 6, 10 – 12). 
Lokálne anestetiká sú zvolené účelovo, keďže 
táto prímes svojim anestetickým pôsobením 
poskytuje užívateľovi falošný pocit zvýšenej „sily 
drogy“. Uvedený spôsob „falšovania“ drog bol už 
v minulosti referovaný nielen v prípade drahého 

kokaínu, ale aj pri lacnejšom metamfetamíne (13). 
Vzhľadom na odmietnutie spolupráce zo strany 
pacienta sme nemali možnosť priamo vyšetriť 
ním užívané pouličné drogy a určiť skutočný 
obsah „prímesi“ v nich. Napriek tomu, vzhľadom 
na uvedené okolnosti, ako aj klinický priebeh, 
považujeme za príčinu methemoglobinémie 
užitie „nečistých“ pouličných narkotík u daného 
pacienta (možno aj v súčinnosti s kontaktnou 
intoxikáciou vo fabrike). Referovaný prípad na-
vyše upozorňuje aj na to, aby sa aj v pediatrii 
uvažovalo pri predpokladanom užívaní drog 
(kokaín, metamfetamín) o klinických účinkoch 
prípadných prímesí, ako napríklad benzokaín 
(5, 10, 13). 
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