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Pouzivanie dusi¢cnanmi kontaminovanej pitnej vody na pripravu dojéenskej vyzivy je znamym rizikovym faktorom vzniku methemoglobi-
némie u deti. Zvysena oxidovatelnost fetdlneho hemoglobinu a este relativne nizka aktivita methemoglobin-reduktazy zvysuju nachylnost
najma malych dojciat k oxidacnym noxam. Postihnuté dieta ma sivohnedu cyanézu, dyspnoe, tachykardiu, méze byt drazdivé alebo naopak
letargické, v zavislosti od zavaznosti stavu. Typické je, ze privodom kyslika sa celkovy stav nezlepsuje. V nasej kazuistike opisujeme fatalny
priebeh alimentarnej methemoglobinémie u dojc¢ata a stru¢né zhrnutie 3 dalSich pripadov alimentarnej methemoglobinémie (2 dojc¢ata
a 1 batola). V3etci tito Styria pacienti boli hospitalizovani pocas jedného roka na oddeleni pediatrickej intenzivnej mediciny 3. detskej kliniky
v Luéenci, ¢o samotné je zavazny epidemiologicky fakt, pretoze incidencia tychto pripadov v danej lokalite vysoko presahuje priemerny
vyskyt alimentarnej methemoglobinémie na Slovensku. Nasim cielom je na zéaklade nasej skisenosti poukazat na to, ze ak diagnéza nie je
vcéas rozpoznana a adekvatne lie¢end, ochorenie méze pomerne rychlo progredovat az do multiorganového zlyhania s fatalnym koncom.

Klicové slova: methemoglobin, alimentarna methemoglobinémia doj¢iat, dusi¢nany v zdrojoch pitnej vody, antidotum - metylénova
modra, toluidinova modra.

Alimentary methaemoglobinemia

The preparation of feeding formula by using of nitrates contaminated water is well-known risk factor of methaemoglobinemia in infants.
Increased oxidability of fetal haemoglobin and also relativelly low activity of methemoglobin-reductase increase susceptibility of small
infants to oxidative agents. Sick child can have gray cyanosis, dyspnoea, tachycardia, it can be irritating or letargic depends on severity
of the condition. It is characteristic that course of disease is not improving by oxygen supply. In our case report we describe fatal course
of alimentary methaemoglobinemia in one small infant and also short summary of three others cases of alimentary methaemoglobi-
nemia. All of these four patients were hospitalized on the Ward of paediatric intensive care of 3rd Paediatric Department in Hospital in
Lucenec during one year. This is serious epidemiological fact because incidence of cases in this region is well above average incidence of
alimentary methaemoglobinemia in our country. On the base of our experience we want to show that the course od disease can progress
rapidly to multiorgan failure with fatal outcome if it is not early detected and adequate treated.

Key words: methemoglobin, alimentary methaemoglobinemia in infants, nitrates in sources of drinking water, antidote - methylene
blue, toluidine blue.
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Uvod

Hemoglobin je cervené krvné farbi-
Vo a je najddlezitejSou zlozkou erytrocytov.
Najdolezitejsou vlastnostou hemoglobinu je
schopnost volne a reverzibilne viazat moleku-
larny kyslik za vzniku oxyhemoglobinu. Tiez
sa zUcastiuje na prenose oxidu uhli¢itého za
vzniku karbaminohemoglobinu. Zlozka Fe v he-
moglobine je normalne v oxida¢nom stupni
Fe’, tak v oxyhemoglobine, ako aj v deoxyhe-
moglobine, a je schopna reverzibilne viazat
kyslik len v tomto oxida¢nom stupni. Oxidacia
Fe?* na Fe** sposobi vznik methemoglobinu,
ktory uz nie je schopny naviazat kyslik, zmenf
absorpciu a sposobi hnedé sfarbenie krvi (19).
Methemoglobinémia teda spdsobuje rézny
stupen deficiencie transportu kyslika, ¢o sa kli-
nicky prejavi ako cyandza - sucast diferencidlnej
diagnézy mnohych patologickych procesov.
Cyanodza je zvycajne sposobend zvysenym
mnozstvom deoxygenovaného hemoglobi-

nu (> 5 g/dl) alebo signifikantnym mnozstvom
abnormalneho hemoglobinu, napriklad methe-
moglobin (> 1,5 g/dl) alebo sulfhemoglobinu
(> 0,5 g/dl). Na to, aby bola cyandza klinicky
zjavna, je rozhodujlce absolitne mnozstvo de-
oxyhemoglobinu alebo abnormélneho hemo-
globinu, nie jeho percentudine zastlpenie. Preto
pacient so stredne tazkou az tazkou anémiou
nemusi byt cyanoticky ani pri zvysenf percen-
tudlneho zastupenia deoxyhemoglobinu alebo
abnormdalnych hemoglobinov (6).

U zdravych jedincov je takmer vietko zelezo
v Hb redukované na dvojmocnt formu, ktora je
potrebnanatransportkyslika,adenne saasi2—4%
vsetkého Hb oxiduje na metHb. Primarne je
Fe** v methemoglobine redukovany na Fe** cy-
tochrom-b5-oxidazou (nazyvanou aj methemo-
globin-reduktdza), ktoré sa nachadza v erytrocy-
toch a v dalsich bunkach. Redukciu zabezpecuju
dva druhy enzymov — NADH-dependentné (cca
90 %) a NADPH-dependentné. U zdravych je-

dincov je rovnovaha medzi spontdnnou pro-
dukciou metHb a jeho spatnou redukciou na
hemoglobin. Koncentracia metHb je u zdravych
dospelych < 0,6 % (0,9 g/1), u zdravych dojciat je
o nieco vyssia (15, 20).

Methemoglobinémia sa méZe vyskytovat
ako kongenitélna (napriklad vrodeny nedosta-
tok enzymu NAD-methemoglobin-reduktézy,
abnormalne varianty hemoglobinu, ktoré nie su
redukovatelné napriek intaktnym enzymovym
systémom, deficit pyruvat-kindzy, ktory vedie
k narusenej produkcii NADH — esencidlneho
kofaktora NAD-methemoglobin-reduktazy, de-
ficit glukdza-6-fosfat-dehydrogenazy, ked byva
narusend produkcia kofaktora NADPH) alebo
ziskana (3). Ziskand methemoglobinémia vznika
expoziciou oxida¢nym substanciam.

Ziskand methemoglobinémia je castejsia
u prematurnych novorodencov a dojciat do 4
mesiacov. Vy3sia incidencia v tejto vekovej skupi-
ne je sposobend nasledujucimi faktormi (16, 25):
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m fetdlny hemoglobin méa vyraznejsiu schop-
nost oxidovat sa,

B enzymatickd aktivita NADH-reduktazy je
nizsia pri narodeni a stUpa postupne (refe-
ren¢né hodnoty ako u dospelych dosahuje
vo veku okolo 4 mesiacov),

B vysdie pHZaludka u doj¢iat méze ulahcovat
bakteridlnu proliferaciu, ktorej désledkom je
zvysend konverzia alimentarnych nitrdtov na
nitrity,

B asociacia medzi methemoglobinémiou
a akutnou gastroenteritidou u dojciat bola
potvrdend vo viacerych studidch a je spdso-
bend metabolickou acidézou, ktord zhorsuje
funkciu aj tak este nezrelého cytochrém-b5-
-oxidazového systému.

Dusi¢nany a dusitany su v malych mnoz-
stvach prirodzenou zlozkou Zivotného prostre-
dia ako sucast kolobehu dusfka v prirode. Vo
zvysenych koncentracidch sa vyskytuju v pode
ako désledok hnojenia a odpadov zo Zivocis-
nej vyroby a prechddzaju do vody a do rastlin.
Dusi¢nanovy anion sa lahko rozpusta v pédnom
roztoku, je velmi pohyblivy a lahko sa z pody
vyplavi do podzemnych véd, kde méze kontami-
novat podzemné zdroje pitnej vody (studni¢né
zdroje), alebo sa na svahoch odplavi do riek.
Ludsky organizmus méze dusi¢nany a dusitany
prijat vo forme kontaminovanej potravy (hlavne
listova zelenina) a kontaminovanej pitnej vody
(7,10, 18, 24). Toxicita dusi¢nanov vyplyva z ich
premeny baktériami v trdviacom systéme na
dusitany. Otrava (intoxikécia) dusi¢cnanmi a du-
sitanmi prebieha v 3 fazach.

Alimentarna dusi¢nanova methemoglo-
binémia je najcastejsou formou ziskanej me-
themoglobinémie u dojciat — vznika z poZitych
nitratov (v studni¢nej vode; mrkvovej polievke,
mrkvovom odvare — ak mrkva obsahuje vysoké
mnozstvo dusi¢nanov) (2, 4, 5, 8, 9, 15, 17, 21,
26, 27). V trdviacom trakte dojciat sa vplyvom
redukujucich baktérii (najma enteropatogénne
E. coli) vytvaraju z dusi¢nanov dusitany, ktoré po
resorpcii oxiduju Hb na metHb.

Priznaky methemoglobinémie zavisia od
mnoZzstva vytvorenych a resorbovanych dusita-
nov a od rychlosti, akou prenikli do obehu. Vacsie
mnozstvo dusitanov moze vyvolat obraz soku
aviestiknahlej smrti. Zvysené mnozstvo metHb
sposobuje viditelnd cyandzu, ktora sa pri kriku
dietata nezvyrazfiuje, ako je tomu privrodenych
chybdch srdca. V typickom pripade doj¢a pro-
spieva dobre, kym je doj¢ené. Po prevedeni na
umeld vyZivu rodicia pozoruju ufiho modrasté
sfarbenie koze, ktoré sa postupne zhorsuje az
do taZkej cyandzy a dyspnoe. Vac¢sina dojciat
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Tabulka 1. Najcastejsie priciny ziskanej methe-
moglobinémie (1, 13, 14, 28, 30)

Tabulka 2. Priebeh intoxikacie dusi¢nanmi/
dusitanmi

Acetofenetidin

Analgetika Fenacetin

Anestetiks Benzokain - lokalne,
rektdlne Lidokain
Textilné farbiva

Anilinové Pastelky a vodové farby

derivaty Farba na obuv
Dezinfekené latky (lokélne)

Antimalarika Chloroqgme
Primaquine
Kontamindcia pitnej vody
AmyInitrit
Bizmut subnitrit

Dusitany/ Nitroglycerin

dusi¢nany Nitratové potravinové prisady
(4deniny)
Kontaminovana zelenina
- $pendt, mrkva

Pyridium

Sulfénamidy

Analogy

vitaminu K

Manganistan
draselny

Naftalén

ma hnackové stolice, vracia a ma nechutenstvo.
Zdravy jedinec toleruje koncentraciu metHb az
do 10 % bez klinickych prejavov. Od hodnét 10
- 15 % methemoglobinu byvaju bolesti hlavy,
zavraty, akrélna cyandza (nechty, pery, nos, usi),
tachykardia. Pri 30 — 50 % methemoglobinu je to
Unava, zmdtenost, poruchy spravania, dyspnoe,
vyrazna cyandza, hneda krv, pri 50 - 70 % stupor,
kéma a depresia dychania. Hodnota nad 70 %
methemoglobinu spdsobuje smrt (22).

Chorf s methemoglobinémiou maju cha-
rakteristickd Spinavo sivohnedu cyandzu, ktora
nereaguje na zvysenie FiO, (27). Cerstvo odo-
bratd krv ma ¢okolddovohnedu farbu, ktord
sa na rozdiel od vendznej krvi za pritomnosti
vzdusného kyslika (alebo FiO, 1,0) nemeni na
jasnocervenu (9, 23).

Prvym krokom v liecbe je odstrénenie lie-
ku alebo chemikalie s oxida¢nym ucinkom.
V lahsich pripadoch daldia lie¢ba nie je nutna.
V zavaznejsich pripadoch sa podéva $pecifické
antidotum metylénova modra (v dévke 1 -2
mag/kg ako 1% roztok pomaly i. v., ddvku mozno
opakovat & 30 - 60°) alebo toluidinovd modra
(2 -4 mg/kg, opakovana davka 2 mg/kg). Vyssie
davky moézu pbdsobit oxidacne, a teda provoko-
vat a prehibit methemoglobinémiu (9, 11, 12).
Antidotum odstrariuje nebezpecenstvo ,vnutor-
ného zadusenia” tym, Ze urychluje degradaciu
vysokych koncentracii methemoglobinu telu
vlastnymi enzymami a dodéva vodik reduktaze

—zacina 3 - 7 hodin po prijme
toxickej davky

— symptémy: krvavé hnacky,
koliky, kfce, obrna koncatin,
pripadne az smrt

dusi¢nanova
faza

— primarny toxicky ucinok
dusitanov na centralnu
nervovu sustavu a cievy

— symptémy: tachykardia,
hypotenzia; tato faza
intoxikacie konc¢i kolapsom,
eventudlne az smrtou

dusitanova
faza

— dochédza k tvorbe
methemo- methemoglobinu
globinové fdza — symptémy: cyanoza (ako
doésledok tkanivového dusenia)

Tabulka 3. Klinické prejavy methemoglobiné-
mie v zavislosti od koncentrécie metHb

Podiel Klinické prejavy u pacienta

metHb prejavyup

<10 % asymptomaticky

10-15% bolesti hlavy,.zavraty, akralna cyano-
za, tachykardia

30-500 Unava zmatengst, dyspnoe, vyrazna
cyanoéza, hneda krv

50-70% stupor, kobma, depresia dychania

>70 % smrt

NADP a NADPH. Ak nie su k dispozicii $pecifické
antidotd, podavaju sa vysoké davky vitaminu C
i. v. Kyselina askorbova ale nie je takd uc¢inna ako
pri kongenitalnej methemoglobinémii a pdsobf
prilis pomaly. V tazkych pripadoch sa pridava
lie¢ba kyslikom, vymenna transfuzia a protiso-
kové lie¢ba. Pri hemolyze transfuzia erymasy, pri
zlyhani obli¢iek hemodialyza (15, 29).

Vlastny pripad

V kazuistike opisujeme pripad 1-mesacného
doj¢ata s potvrdenou diagnézou alimentarnej
methemoglobinémie. Dieta nadrdnom priniesla
matka priamo na stanicu zachrannej zdravotnej
sluzby — bolo neoblecené, studené, cyanotické,
dychalo lapavo a stonavo. Posadka RLP hodno-
tila stav vedomia na GCS 10 bodov a podavala
O, inhala¢ne. Dieta bolo prijaté na oddelenie
pediatrickej intenzivnej mediciny 3. detskej klini-
ky v Lucenci s pracovnou diagnézou suspektna
vrodena vyvojova chyba srdca. Podla dostupne;j
anamnézy bolo dieta z Ill. fyziologickej gravidity,
bez akejkolvek patolédgie v priebehu perina-
tdlneho obdobia. Dieta neuzivalo Ziadne lieky,
nebolo dojc¢ené, jedlo umeld mlie¢nu formulu.
Predchorobie bolo kratke — dieta spalo medzi
rodi¢mi, ktori sa nadrdnom zobudili a nasli dieta
s poruchou vedomia a dychania. V objektivnom
ndleze bol pacient pri prijati v moribundnom



Tabulka 4. Liecba ziskanej methemoglobinémie

1. Odstranenie oxida¢ného ¢inidla

Metylénové modré (1 — 2 mg/kg ako 1 % roztok pomaly,

2. Specifické antidotum, eventualne vitamin C

mozno opakovat & 30 - 60")
Toluidinova modra (2 — 4 mg/kg, opakovane 2 mg/kg)

Vitamin C (megadavky)

3. Podporné lie¢ba

0, lie¢ba, exsanguinacnd transfizia, hemodialyza

stave, podchladeny (telesna teplota 31,8 °C), ato-
nicky, mal bledy, studend, mramorovanu a zapé-
chajucu kozu s pritomnou cyanézou, pod nech-
tami $pinu. Velkd fontanela bola pod niveau,
bez pulzécie, mal izokorické zrenice s bilaterdlne
vybavnou fotoreakciou, suché pery, cyanotické
sliznice, dychal spontdnne, ale nedostatocne,
lapavo, agonalne (SpO, 77 %), akcia srdca bola
pravidelnd, ozvy ohrani¢ené, bez Selestu, brucho
mal nad niveau, meteoristické, ale priehmatné.

Dieta bolo uloZzené na vyhrevné 167ko, napo-
jené na kontinualny monitoring vitalnych funkcif,
boli odsaté dychacie cesty, predychavané am-
buvakom s FiO, 1,0, po ¢om SpO, stupla na 86
-89 %, aviak pretrvavala cyandza. Nasledne bol
pacient zaintubovany, pre opakovany neuspes-
ny pokus o zaistenie periférneho vendzneho
pristupu bol urgentne zaisteny vstup do cirku-
|acie intraoseadlne, a boli realizované zdkladné
laboratérne odbery. Po niekolkych minttach
od prijatia doslo k asystdlii, bola zac¢atd opako-
vana komplexna KPCR s prechodnou obnovou
vitédlnych funkcii. Prvé laboratérne vysledky
boli podla platného protokolu vysetrujuceho
laboratéria hldsené ako nezlucitelné so Zivotom,
ateda bolo nutné odber zopakovat (dodato¢ne
zistené hodnoty prvého odberu: pH 6,5, pCO,
3,28 kPa, pO, 11,68 kPa, SatO, 54,4 %, HCO, 1,9
mmol/l, BE - 34,5 mmol/l, K9,7 mmol/I, Ca 3,18
mmol/I). Pri odbere mala krv ¢okoladovu far-
bu, preto bola okamZite suponovana diagnéza
methemoglobinémie a ndsledne zacaté po-
davanie vysokych davok vitaminu C. Nadalej
pokracovala korekcia vnutorného prostredia,
cerebroprotektivny rezim. Z laboratéria bol hla-
seny vysledok hladiny methemoglobinu 60 %,
na ¢o bola urgentne konzultovana Ustavna leka-
ren, ktord obratom dodala specifické antidotum
(podévana toluidinova modré podla protokolu).
Dieta sa postupne zohrievalo, SpO, stipalo (bolo
mozné postupne znizovat FiO,). Po tekutino-
vej nédloZi a forsirovani sa postupne rozbieha
diuréza. Z dalsich laboratérnych parametrov
bol potvrdeny tazky hypokoagula¢ny stav (PT
<65 APTT > 1655, TT > 165 s). Boli pritomné
znamky nizkeho kardidlneho vydaja s tazkym
multiorgdnovym postihnutim (ALT 28,7 ukat/I,
laktat 22,5 mmol/l). Napriek komplexnej dostup-
nej terapii doslo v kratkom Case opét k asystolii

a opakovanym KPCR len s kratkodobou obnovou
vitdlnych funkcii. Bol doru¢eny kontrolny labo-
ratorny vysledok s hodnotou MetHb 98 %. Od
prijatia bol pacient v kontinuélnej resuscitacnej
starostlivosti, avsak aj napriek tomu sa uz stav
nepodarilo zvrétit, po niekolkych hodindch bol
kons$tatovany exitus letalis s klinickym zaverom
methemoglobinémie s rozvinutym obrazom
multiorgdnového zlyhania. Pitevny nalez potvrdil
multiorgdnové zndmky centrdlneho dusenia
s tazkym edémom mozgu s prvotnou pricinou
methemoglobinémie. Po prichode rodic¢ov bola
dodato¢ne doplnend anamnéza — umeld doj-
¢enska vyZiva bola pripravovana s pouzivanim
vody z miestnej studne.

Okrem tohto pripadu boli v tom istom roku
na 3. detskej klinike v Lucenci hospitalizovan{
s rovnakou diagnézou dalsi traja pacienti. 18lo
o dojcata a batola vo veku 1,5 mesiaca, 2 mesiace
a 16 mesiacov. Vstupné hladiny methemoglobi-
nu boli 22,5 %, 43 % a 60 % (rovnaka vstupna hla-
dina ako v prezentovanom fatdlnom pripadell).
Vo vietkych pripadoch boli terajsim ochorenim,
a teda dévodom hospitalizacie, porucha vedo-
mia a cyandza nejasnej etioldgie. Tito pacienti
boli na hospitalizaciu odoslani v¢as a u vietkych
sa stav podarilo zvlddnut pouzitim megadévok
vitaminu C a $pecifického antidota podlfa pro-
tokolu. Vsetci boli prepusteni domov v dobrom
klinickom stave s hladinou methemoglobinu
v referen¢nom rozmedzi.

V spolupraci s regiondlnym turadom verej-
ného zdravotnictva bol v kazdom z pripadov
identifikovany zdroj vody, ktory bol pouzivany
na pripravu dojcenskej vyZivy, ktory nespliial
poziadavky na vodu ur¢enu na fudsku spotrebu
vo viacerych parametroch. Hladina dusi¢nanov
bola v rozsahu 266,7 — 333,3 mg/I, pricom hor-
na hranica normy pre pitnd vodu je < 50 mg/I
a limit pre vodu vhodnu na pripravu stravy pre
dojcatd je < 10 mg/I. Vo vietkych pripadoch boli
o vysledku Setrenia obozndmenf rodicia detf
a bolim odporuceny a poskytnuty iny konkrétny
zdroj zdravotne neskodnej pitnej vody.

Diskusia

Alimetdrna methemoglobinémia sa objavu-
je najma vo v¢asnom dojc¢enskom veku a ma-
nifestuje sa ¢asto pod obrazom bakteridlnej
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gastrointestinalnej infekcie. V nasom pripade
boli dévodom na hospitalizaciu pretrvavajuca
cyandza, poruchy spravania, poruchy vedomia
nejasnej priciny, vjednom pripade az tazky mo-
ribundny stav.

V nasej fatélne prebiehajlcej kazuistike ali-
mentarnej methemoglobinémie k ndm bolo die-
ta prijaté uz v ireverzibilnej faze tazkého multior-
ganového zlyhania, so vstupnymi laboratérnymi
parametrami nezlucitelnymi so zivotom. Napriek
maximalnemu Usiliu, dostupnej resuscitacnej
starostlivosti a podavaniu Specifického antidota
kratko po prijati pacienta na kliniku, priebeh
MODS sa nam uz nepodarilo zvrétit, rozvija sa
tazkd konzupcnd koagulopatia, akutne rendline
zlyhanie a maligny edém mozgu. Napriek pro-
tokolarnemu podavaniu Specifického antidota
hladina methemoglobinu este stupla. V dostup-
nej literatdre sme sa s podobnym pripadom
nestretli. Tdto skuto¢nost si vysvetlujeme najma
tazkou metabolickou acidézou (pH 6,5 — redlne
nezlucitelné so zivotom), ktord vzdy zhorsuje
funkciu cytochrém-b5-oxidédzového systému.
Antidotum Ucinkuje jednak priamou redukciou
methemoglobinu na hemoglobin, ale aj rege-
nerdciou cytochrém-b5-oxiddzového systému,
ktory potom tieZ redukuje methemoglobin na
hemoglobin. Vzhladom na tazku a pretrvavaju-
cu metabolickd acidézu, v ktorej bolo dieta
pravdepodobne uz dIhsi ¢as pred prijatim,
funkcia cytochrém-b5-oxiddzového systému
bola uZ vyrazne alterovana. Antidotum je rege-
nerované enzymom metylen blue-reduktazou
zavislou od premeny NADPH-NADP. Aj tento
regeneracny systém ma vyrazne narusenu funk-
ciu v pripade rozvratu vnutorného prostredia
a tazkej metabolickej acidozy. Okrem toho islo
o dieta v najvulnerabilnejsom vekovom obdo-
bi, ked bol este pritomny fetdlny hemoglobin
(ma vyraznejsiu schopnost oxidovat sa), aktivita
NADH-reduktazy (nevyhnutnej na regeneraciu
cytochrém-b5-oxiddzového systému) nebola
eSte dostatocna. V dodatocne vysetrenej vzorke
vody pouzivanej na pripravu dojcenskej vyzivy
v danom pripade bola nielen niekolko desatna-
sobne prekrocena hladina dusi¢nanoy, ale boli
pritomné aj viaceré enteropatogénne mikro-
organizmy, ktoré urychlovali v GIT dietata dal-
$iu konverziu alimentérnych nitratov na nitrity.
Ako sumaér vetkych tychto uvedenych faktov
mozno zhrnut, Ze fungovanie celého (vzhladom
k veku este nezrelého) enzymatického systému
v prostredi tazkej MAC a rozvratu vnutorného
prostredia bolo tazko alterované.

Rovnako aj laboratérne vysledky nie je
mozné validne interpretovat, kedZe kazda
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z pouzitych metodik stanovenia jednotlivych
parametrov je kalibrovand na urcité paramet-
re vnutorného prostredia, a teda vysetrovanej
vzorky, a z laboratéria ndm opakovane bolo
hlasené, ze treba opakovat odber materidlu,
pretoZe nemdze byt lege artis vysetreny, kedze
viaceré parametre neboli zlucitelné so Zivotom
uzod momentu prijatia (vySetrenia prvej vzorky).
V tychto podmienkach bola pravdepodobne
uz indikovana exsanguinacna transfuzia (hoci
vstupny laboratérny vysledok hladiny methemo-
globinu bol 60 %, ¢o ete nie je indikacia na ex-
sanguindciy; a v dalsom nasom pripade s rovna-
kou vstupnou hladinou methemoglobinu 60 %
bola rovnaké protokolarna lie¢ba Specifickym
antidotom ucinnd a dieta bolo v dobrom klinic-
kom stave prepustené domov). Exsanguindciu sa
vdak uz pre kontinudlnu resuscitaciu nepodarilo
zrealizovat.

Na otédzku, ¢i v tomto pripade nemohlo ist
aj o moznu kombindciu kongenitdlnej a ziskanej
methemoglobinémie, nevieme jednoznacne
odpovedat — nas pacient na moznu kongeni-
tdlnu pricinu methemoglobinémie vysetreny
nebol a pre nespolupracu rodiny ani nikto iny
Zjej ¢lenov, potvrdend methemoglobinémia sa
ale u nikoho z dalSich ¢lenov rodiny nevyskytla.

Zaver

Nasou kazuistikou sme chceli poukéazat
na to, Ze alimetarna methemoglobinémia sta-
le patri do diferencidlnej diagnostiky stavov
spojenych s nespecifickymi priznakmi, ako su
centrdlna cyandza a poruchy vedomia najma
v dojcenskom obdobi, a Ze na nu urcite treba
pamétat pri manazmente pacientov z oblastf,
kde pristup k zdravotne neskodnej pitnej vode
nie je samozrejmostou. Kltic¢om, ktory nas pri-
viedol k vy3etreniu hladiny methemoglobinu,
a tym k diagndze a adekvétnej lie¢be, bol hne-
docokolddovy vzhlad odobratej krvi a klinické
podozrenie na zaklade anamnestickych tdajoy,
ako je pripravovana dojcenska strava pre dieta.

U kazdého dietata (najma v novorodenec-
kom, doj¢enskom, pripadne mladsom batoli-
vom obdobi) s ndhle vzniknutou cyanézou po
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vylucenf kardiovaskularnej a plicnej patoldgie
treba pamatat na moznu methemoglobiné-
miu. Pravdepodobnost potvrdenia suspekcie
sa zvysuje pri diskordancii medzi pretrvavaju-
cou cyandzou a meranym PaO, (ktory je v pri-
pade metemoglobinémie ¢asto v normalnom
rozmedzf) a diferencie medzi SpO, meranym
pulznym oxymetrom a arteridlnym Sa0,. Na
diagndzu nds mdze upozornit aj hnedocokola-
dovy vzhlad odobratej krvi. Diagnéza je potvr-
dend stanovenim hladiny methemoglobinu. Vo
vsetkych pozitivnych pripadoch treba patrat
po moznom zdroji nitrdtov a nitritov, rovnako
dbsledne zistit moznu expoziciu inym poten-
cidlne oxida¢nym ¢inidldm, a v pripade negati-
vity doplnit vysetrenia na moznu kongenitalnu
pricinu methemoglobinémie.
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