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Methemoglobinémia zo studnovej vody
a z uzivania poulicnych drog
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Ziskana methemoglobinémia je zavaznou komplikaciou spdsobenou zvy$enym obsahom dusi¢nanov v studnovej vode a tiez mnohy-
mi oxida¢nymi liekmi a chemickymi latkami. Klinicky sa prejavuje cyanézou rezistentnou na lie¢bu kyslikom. V prvom z referovanych
pripadov vznikla akitna methemoglobinémia u jednomesacného dievcatka, ktoré dostalo mlie¢nu formulu riedenu nekontrolovanou
studiiovou vodou. Genéza akutnej methemoglobinémie (41,5 %) u 18-ro¢ného chlapca bola skor nezvykla. V tomto pripade k jej vzniku

s velkou pravdepodobnostou prispeli primesi v drogach kupovanych od pouli¢ného dilera.
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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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Hemoglobin (Hb) je transportny metalopro-
tein cervenych krviniek. Za normélnych okolnos-
ti takmer celé Zelezo hemoglobinu tvorf jeho
dvojmocnd, redukovand forma. Ked sa zelezo
oxiduje na trojmocné, vznikd methemoglobin
(MetHb) so stratou schopnosti prenasat kyslik.
V/ organizme sa neustdle tvori malé mnoZstvo
methemoglobinu, ale jeho podiel za normal-
nych okolnostf (najma vdaka ,Cistiacej” kapacite
enzymu methemoglobin reduktazy) nepresa-
huje 1 %.V pripade zvysenej koncentracie met-
hemoglobinu v ¢ervenych krvinkach vznikd met-
hemoglobinémia s cyandzou rezistentnou na
podavanie kyslika a prejavmi tkanivovej hypoxie.

Hereditadrna methemoglobinémia je zried-
kava. Moze byt vyvolana patologickym hemo-
globinom M s mélo stabilnym dvojmocnym
Zelezom, alebo vznikd na podklade defektu
enzymu methemoglobin-reduktazy (3).

Ziskané formy (toxickej) methemoglobinémie
su Castejsie. ZvI&stnu pozornost z nich si zasluzi
alimentarna dusi¢nanovad methemoglobinémia
70 znecistenej studnovej vody u umelo Zivenych
dojciat, ktord napriek zlepSenym hygienickym pod-
mienkam zjavne neustupila Uplne (7, 8, 9). U detf
a dospelych méze byt ziskand methemoglobi-
némia zapricinend réznymi oxidujucimi latkami
a liekmi (napriklad anilin, sulfénamidy, benzokain,
fenacetin, dapson), ktoré sa do organizmu dostava-
jubudingesciou, alebo absorpciou cez kozu (2,4).

V danom prispevku chceme na zdklade
vlastnych pozorovani dvoch pacientov so zavaz-
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nou ziskanou methemoglobinémiou poukézat
na ,tradi¢né”, ako aj novsie a menej tradi¢né
priciny vzniku tohto stavu v detskom veku.

Kazuistiky

Kazuistika 1. Jednomesacné eutrofické
dievcatko z fyziologickej gravidity s pérodnou
hmotnostou 3 150 g a normalnou perinatalnou
anamnézou bolo v juni 2014 vecer privezené
do Detskej fakultnej nemocnice s poliklinikou
v Bratislave pre opakované apnoické pauzy, hy-
potdniu a nahle zmodranie celej kozZe a sliznic.
Kardiologické, neurologické konzilium, réntgen
hrudnika ani sonografia mozgu nesvedcili o Spe-
cifickej pricine tazkostf pacientky. Hematologické
aj biochemické parametre (vratane glukozy,
urey, kreatininu, kyseliny mocovej, bilirubinu,
Creaktivneho proteinu, AST, ALT aj ionogramu)
boli v medziach referen¢nych hodnét, saturacia
kyslika bola 90 %. Po doplneni anamnézy matka
udala, Ze dieta je cez der dojcené, aviak vecer
dostava veku primerant mlie¢nu formulu riede-
nu vodou zo studne. Vzapati sa v krvi potvrdila
zvysena koncentracia methemoglobinu —44 %.
Po podani $pecifickej lie¢by, metylénovej mod-
rej, sa celkovy stav rychle upravil, apnoické
pauzy sa neopakovali, farba koZe sa upravila
a koncentracia methemoglobinu bola 0 6 hodin
v kontrolnej vzorke krvi v medziach referencnych
hodnét (0,9 %). Dalii priebeh hospitalizacie bol
bez komplikécif a dieta bolo s primeranymi die-
tetickymi odporui¢aniami prepustené domov.
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Kazuistika 2. 18-ro¢ny chlapec bol v sep-
tembri 2014 na skolskej ndvsteve v aredli velkého
chemického zdvodu. V zavode prave vypusta-
li ventily a on sa, podla vlastnych slov, chytil
rary, ktord bola potec¢end chemickou latkou,
pravdepodobne anilinovym farbivom. Po asi
30 minutach ho kamarati upozornili na ,mo-
drasté sfarbenie pier a ruk’, vtedy zaznamenal
aj miernu dychavicu. Pri vy3etreni na poliklinike
vo Fakultnej nemocnici v Nitre sa zistila hladina
methemoglobinu 41,5 % a pacient bol v stabi-
lizovanom stave prelozeny do Detskej fakultnej
nemocnice s poliklinikou v Bratislave na podanie
antidota. Pri prijati boli vitdlne funkcie stabili-
zované, pacient bol eupnoicky so saturaciou
kyslika 80 — 82 % pri dodavke 15 litrov O,. Pri
normélnej koncentrécii hemoglobinu (14,6 g/dl)
sa potvrdili zvysené hodnoty methemoglobinu
(23 %) aj karbonylhemoglobinu (2,5 %). Ostatné
hematologické aj biochemické parametre (vra-
tane glukdzy, urey, kreatininu, kyseliny mocovej,
bilirubinu, Greaktivneho proteinu, AST, ALT aj
ionogramu) boli v medziach referen¢nych hod-
not. Na predozadnej snimke hrudnika bol plicny
parenchym bez splyvavych loziskovych zmien.

Pocas hospitalizacie poruchy vedomia ne-
mal, po podanf antidota (metylénovd modra)
sa saturdcia kyslika zlepsila, koncentracia met-
hemoglobinu v krvi trvalo poklesla na 0,3 %.
Dalsi priebeh hospitalizacie bol bez komplikécif,
potencidlne obdvana hemolyza na 2. - 7.den po
intoxikacii nenastupila.



Pri prijati do nemocnice boli odobraté vzor-
ky na potvrdenie alebo vyltcenie uZivania drog
pacientom. Skrining drog bol pozitivny na me-
tamfetamin a tetrahydrocannabinol (je hlavnou
psychotropnou zloZkou kanabinoidov), pacient
sa k uzivaniu drog, ako aj k spésobu ich ziskania
odmietol vyjadrit.

Diskusia
Tradi¢ne sa cyandza povazuje za nasledok

zvysenej koncentracie de-oxyhemoglobinu.

,Nevysvetlitelnd" cyandza, najma ak je spojena

s normalnym arteridlnym parcidlnym tlakom

kyslika, vak sved¢i o patogenetickej Ulohe ab-

normalneho hemoglobinu, akym je methemo-
globin (MetHb). Nami referované kauzistické
pripady methemoglobinémie poukazuju na
dolezitost klinickej ostrazitosti pri diferencialnej
diagnostike cyandzy u dojciat, ale aj u starsich
deti a dospelych. Cyandza sa klinicky manifes-
tuje pri vzostupe MetHb nad 5 % z celkového
mnozstva hemoglobinu v krvi. Hodnoty MetHb
viac ako 15 % su spojené so silnou cyandzou

a nepokojom, pri zvyseni do 40 % pristupuje

dyspnoe, tachykardia, nevolnost, nad 40 % ady-

namia, sopor az kéma a pri hodnote okolo 85 %
nastava smrt. Cyandza je pri methemoglobiné-

mii ndpadnd svojim belaso-sivym odtiefiom,

zvIast charakteristické je ¢okolddovo-hnedé

sfarbenie krvi.

Prva kazuistika jednomesacného dojcata
prezentuje ,klasicku” pri¢inu — alimentarnu
dusi¢nanovd methemoglobinémiu, ktora
vznikla po podani mlie¢nej formuly pripravenej
so studriovou vodou. Dusi¢nany obsiahnuté
vo vode sa v gastrointestindlnom trakte redukuju
na dusitany. Ostatné po vstrebani sa sposobia
v organizme oxidaciu Fe?" na Fe** so vznikom
methemoglobinu, ktory uz nemdze prendsat
kyslik. Vzhladom na zniZzenu aktivitu methe-
mogobin-reduktdzy v prvych troch mesiacoch
Zivota sa tento abnormalny hemoglobin hro-
madi v organizme a vedie k vzniku klinickych
priznakov (7, 8, 9). Nami prezentovany pripad
si zasluzi zvlastnu pozornost najméa z dvoch
dévodov:

1) zédvaznd methemoglobinémia moze
vzniknut uz po jednorazovom podanf
formuly pripravenej vo vode so zvysenou
koncentraciou dusi¢nanov, kedZe podla sve-
dectva matky dieta bolo plne dojcené, az na
vecerné davky, ked dostavalo umelt vyzivuy,

2) napriek rozsiahlemu rozvoju siete obecnych
vodovodov a komunalnej kanalizacie sa stale
vyskytuju pripady alimentarnej dusi¢nanovej
methemoglobinémie u dojciat, a to nielen

v ekonomicky chudobnejsich oblastiach kra-
jiny. Preto jen potrebné zosilnit osvetovu
¢innost v tejto oblasti. Nie je dostato¢nd iba
prisnejsia kontrola studnovej vody, ale treba
dosiahnut zvysenie uvedomelosti rodicoy,
aby sa studnhova voda mlad$im dojc¢atdam
nikdy a za Ziadnych okolnosti nepodavala.

Druhy referovany pripad je podla ndsho
ndzoru rovnako poucny, lebo poukazuje na
novsie priciny vzniku tohto stavu, s ktorymi sme
sa doteraz nestretli, respektive ak sa vyskytli, tak
sme si to plne neuvedomili. Podla literdrnych
Udajov je ziskana methemoglobinémia u vacsich
detf a dospelych ¢astou a zadvaznou komplika-
ciou uzitia réznych oxidacnych latok a liekov
v nemocniciach (2). Referovany pacient viak lieky
nedostaval a ako pricinu vzniku cyanézy uviedol
kontakt s rdrou obtecenou anilinovym farbivom
v chemickej fabrike. Methemoglobinémia, ktord
vznikd na pracovisku po ndhodnej expozicii
osoby chemickym latkam je v3ak zriedkava
a zvycajne mierne zavazna (< 20 %). Obmedzeny
pocet existujucich sprav referuje o vzniku otravy
pri vyrobe anilinovych farbiv, pesticidov alebo
v gumarni, v elektronickom priemysle, pocas
transportu odpadovych produktov schop-
nych tvorit methemoglobin, alebo v zdvodoch
v sUvislosti s udrzbou prevadzky. Pocet tohto
typu otrav pritom postupne klesa. Kym siborné
prace informovali o celkovo 512 pripadoch, ktoré
vznikli medzi rokmi 1964 a 1986, v rokoch 1987
aZ 2002 bolo publikovanych uz iba 10 ¢lankov
s celkovym poctom 22 pacientov (4). To prav-
depodobne sved¢i o Ucinnosti prisnych pre-
ventivnych opatreni v rizikovych prevadzkach,
a zéroven moze byt aj odrazom znizujlcej sa
vyroby chemickych latok schopnych tvorit me-
themoglobin. Vzhladom na tieto skuto¢nosti
sa nedd vylucit, Ze pobyt pacienta v zavode
mohol byt iba koincidenciou a ze mozny kontakt
s chemickymi ldtkami mohol mat skér podruznd,
ale nie rozhodujucu ulohu vo vzniku cyanézy
z methemoglobinémie.

RieSenie problému u daného pacienta méze
poskytnut pozitivny skrining na metamfetamin
a tetrahydrocanabinol pri prijati do nemocnice.
Je zndme, Ze dileri pouli¢nych drog v zdujme
zvysenia svojho zisku z predaja bezne primiesa-
vaju do svojich ,produktov” benzokain (najma
v UK) alebo iné lacné lokalne anestetikd schopné
vyvolat methemoglobinémiu (1, 5, 6, 10 — 12).
Lokélne anestetika st zvolené Gcelovo, kedze
tadto primes svojim anestetickym pdsobenim
poskytuje uzivatelovi falosny pocit zvysenej ,sily
drogy”. Uvedeny sposob ,falsovania” drog bol uz
v minulosti referovany nielen v pripade drahého
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kokainu, ale aj prilacnejsom metamfetamine (13).
Vzhladom na odmietnutie spolupréce zo strany
pacienta sme nemali moZnost priamo vysetrit
nim uzivané pouli¢né drogy a urcit skutocny
obsah ,primesi” v nich. Napriek tomu, vzhladom
na uvedené okolnosti, ako aj klinicky priebeh,
povazujeme za pri¢inu methemoglobinémie
uzitie ,necistych” pouli¢nych narkotik u daného
pacienta (Mozno aj v sucinnosti s kontaktnou
intoxikaciou vo fabrike). Referovany pripad na-
vyse upozornuje aj na to, aby sa aj v pediatrii
uvazovalo pri predpokladanom uzivani drog
(kokain, metamfetamin) o klinickych Gc¢inkoch
pripadnych primesi, ako napriklad benzokain
(5,10, 13).
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