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Nabyta methemoglohinemia — opis przypadku
Acquired methemoglobinemia — case report

Abstract

Methemoglobinemia; an increased concentration of methemoglobin in the blood, is an altered state of hemoglobin whereby
the ferrous form of iron is oxidized to the ferric state, rendering the heme moiety incapable of carrying oxygen.

The authors present a case of 49-year-old man who was admitted to the department of chest medicine with dyspnea,
weakness and cyanosis in whom differential diagnosis excluded acute and chronic pulmonary and cardiovascular disease.
Clinical cyanosis and low measured oxygen saturation in the presence of normal arterial oxygen tension was highly
suggestive of methemoglobinemia (“saturation gap”). Methemoglobin level, measured at the acute phase of disease was
elevated at 16%. Episode resolved spontaneously. Causes of methemoglobinemia was not established.
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Streszczenie

Methemoglobinemia jest rzadko rozpoznawang, grozng dla zycia patologig polegajgcg na obecnosci we krwi ponad 1%
utlenionej hemoglobiny, ktdra jest niezdolna do przenoszenia tlenu.

Przypadek dotyczy 49-letniego mezczyzny z gwattownie narastajgcymi objawami ostrej, hipoksemicznej niewydolno$ci
oddechowej, u ktérego wykluczono ostre i przewlekie choroby uktadéw krazenia i oddechowego. Istotna rozbiezno$é
pomiedzy warto$ciag saturacji tlenem, odczytanej z pulsoksymetru, a saturacjg tlenem oraz ci$nieniem parcjalnym tlenu,
obliczonymi w badaniu gazometrycznym krwi wto$niczkowej, a takze wyrazny brak reakcji na tlenoterapie byly waznymi
wskazowkami do poszukiwania hemoglobinopatii i rozpoznania methemoglobinemii. Stezenie methemoglobiny wynosito
16%. Objawy ustapily samoistnie. Czynnik wywolujacy methemoglobinemie nie zostat zidentyfikowany.

Stowa kluczowe: methemoglobinemia, sinica, saturacja
Pneumonol. Alergol. Pol. 2010; 78, 2: 153-158

4 czasteczek hemu. Lancuchy globiny réznia sie
liczba i sekwencja aminokwasow. Ich syntezg za-

Wstep

Hemoglobina, podstawowy barwnik krwi,
znajduje sie w erytrocytach i stanowi okoto 90%
ich suchej masy. Czasteczka hemoglobiny jest zbu-
dowana z globiny zlozonej z dwu par polipepty-
dowych tancuchow tworzacych tetrametr oraz

wiaduja geny polozone na chromosomach 111 16.
Kazdy z tanicuchéw laczy sie z czasteczka hemu,
skladajacy sie z pierScienia porfirytowego zawie-
rajacego centralnie utozony atom zelaza. Poltgcze-
nie to decyduje o przenoszeniu tlenu i stabilizuje
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czasteczke hemoglobiny. Przyltaczenie tlenu zacho-
dzi bez zmiany warto$ciowos$ci zelaza, odbywa sie
bowiem sitami warto§ciowo$ci ubocznych. Dlate-
go proces ten nazywa sie ,utlenowaniem”, a utle-
nowana hemoglobina — oksyhemoglobina. Hemo-
globina moze jednak ulec ,utlenieniu”, w razie
zmiany dwuwarto$ciowego zelaza na tréjwarto-
Sciowe, i wéwczas powstaje methemoglobina
(MHDb). Jon zelaza tréjwartosciowego, ktéry wcho-
dzi w sktad methemoglobiny, nie ma zdolnoéci
przenoszenia tlenu.

W warunkach naturalnych stezenie methemo-
globiny we krwi siega 1% [1]. Erytrocyty sa stale
narazone na stres oksydacyjny i utlenienie do
MHb. W mechanizmie obronnym biora udziat dwa
ochronne uktady enzymow: wiekszy — obejmuja-
cy system reduktazy cytochromu b5 — oraz mniej-
szy — NADPH-zaleznej reduktazy methemoglobi-
ny. Narazenie na leki lub ich metabolity, ktére maja
silne wlasciwosci utleniajgce, po wyczerpaniu
obronnych zdolnosci uktadéw enzymatycznych,
wywoluje wzrost stezenia methemoglobiny z ob-
jawami ostrej hipoksji tkankowej [2].

Methemoglobinemie rozpoznaje sie, gdy ste-
zenie utlenionej hemoglobiny przekracza 1%. Ob-
jawy kliniczne zaleza od stezenia methemoglobi-
ny we krwi, a takze od choréb wspdtistniejacych.
Stezenie 10-20-procentowe powoduje zmiane za-
barwienia §luzéwek i skéry na sinicze, jesli prze-
kracza 20%, wystepuja bdle glowy, niepokéj i dusz-
nosc. Przy stezeniu wyzszym niz 30% wystepuje
ostabienie, zaburzenia rytmu serca i dezorientacja,
przechodzace przy 50-70-procentowym stezeniu
w §pigczke, ciezkie zaburzenia rytmu i przewodze-
nia, kwasice i $mier¢ [2—4].

Ponizej przedstawiono przypadek napadowej
methemoglobinemii niejasnego pochodzenia, u do-
roslego mezczyzny z objawami ostrej hipoks;ji tkan-
kowe;j.

Opis przypadku

Czterdziestodziewiecioletni mezczyzna zostat
skierowany do Kliniki Chor6b Wewnetrznych Klat-
ki Piersiowej Instytutu Gruzlicy i Choréb Pluc
w celu poglebienia diagnostyki w kierunku zato-
rowosci plucnej.

7 wywiadu wynikato, ze do 2003 roku pacjent
czul sie dobrze. Poza zylakami podudzi nie choro-
wal ani nie leczyt sie z powodu choréb przewle-
ktych. Negowat, aby u cztonkéw rodziny wystepo-
waty obcigzajace choroby. Z wyksztatcenia byt
technikiem automatykiem, pracowal na kolei, do-
konujac kontroli torowisk. Palit papierosy (laczna
ekspozycja — 24 paczkolata).

W lipcu 2003 roku, w zakladzie pracy, pod-
czas intensywnego wysitku fizycznego, doszlo do
utraty przytomnosci. Na kilka godzin przed tym
incydentem pojawily sie dolegliwosci bélowe
w klatce piersiowej, oslabienie i dusznosé. Chory
zostal przewieziony przez pogotowie ratunkowe do
szpitala rejonowego. W badaniu przedmiotowym
stwierdzono sinice, tachykardie, pobudzenie psy-
choruchowe. Wyniki badan laboratoryjnych, mie-
dzy innymi stezenie d-dimeréw oraz enzymoéw
wskaznikowych uszkodzenia miesnia sercowego,
byly prawidlowe. Tomografia komputerowa (TK)
osrodkowego ukladu nerwowego, elektrokardio-
gram (EKG), radiogram przegladowy (RTG) klatki
piersiowej nie wykazalty nieprawidtowosci.

Na podstawie obrazu klinicznego wysunieto
podejrzenie zatorowosci ptucnej. Podjeto decyzje
o zastosowaniu leczenia trombolitycznego, poda-
no streptokinaze. Obserwowano stopniowe ustepo-
wanie duszno$ci i sinicy. Nie wykonano TK klatki
piersiowej ani badania echokardiograficznego ser-
ca. Chorego wypisano do domu z zaleceniem sto-
sowania leczenia przeciwzakrzepowego. Przez
6 miesiecy przyjmowal heparyne drobnoczastecz-
kowa, a nastepnie antagoniste witaminy K. Zaprze-
stal palenia papieroséw.

Po tym epizodzie kilka razy w roku wystepo-
waly napady dusznosci, polaczone z dolegliwoscia-
mi bélowymi w okolicy zamostkowej, sinica warg
i koniuszka nosa, zawrotami glowy, bélami lydek,
zaburzeniami widzenia. Chory nie wigzat tych
epizodéw z okreslonym czynnikiem sprawczym.
Najczesciej pojawialy sie one podczas wysitku fi-
zycznego, ale tez i w czasie codziennych czynno-
$ci. Incydenty te trwaty okoto 4-5 godzin i ustepo-
waly samoistnie. Byly one powodem zgtaszania sie
chorego do lekarza rodzinnego i Szpitala Rejono-
wego. Zalecono poglebienie diagnostyki.

Kolejna hospitalizacja miata miejsce w klini-
ce kardiologii, gdzie wykonano wiele badan, kté-
rych wyniki nie przyniosty jednoznacznego, roz-
strzygajacego rozpoznania. W czasie tej hospitali-
zacji rozpoznano tagodne nadcisnienie tetnicze
i hipercholesterolemie; EKG spoczynkowe, echo
serca, ultrasonografia (USG) zyl gltebokich konczyn
dolnych, USG tetnic szyjnych, RTG przegladowe
klatki piersiowej, spirometria, test pochyleniowy,
24-godzinna rejestracja EKG metoda Holtera byly
prawidlowe. Podczas elektrokardiograficznej préby
wysitkowej nie obserwowano przemieszczen odcin-
ka ST ani zaburzen rytmu. Poza zmeczeniem na
szczycie wysitku, przy limicie tetna 89% i obciaze-
niu 10,5 METs, nie wystapily inne dolegliwosci.
Wykonano koronarografie, ktéra nie wykazata or-
ganicznych zmian w naczyniach wieficowych. Po-
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dejrzewajac dtawice Prinzmetala u chorego z hiper-
cholesterolemia i fagodnym nadci$nieniem tetni-
czym, zalecono przyjmowanie kwasu acetylosalicy-
lowego, antagonisty wapnia, azotanu i statyny.
Utrzymano leczenie przeciwzakrzepowe.

Zalecone leczenie nie wyeliminowalo napa-
déw dusznosci i sinicy. Pacjent zostal skierowany
do Instytutu Gruzlicy i Choréb Pluc w celu dalszej
diagnostyki.

Przy przyjeciu, w badaniu przedmiotowym
nie stwierdzono odchylen od stanu prawidtowego
(poza zylakami podudzi). Morfologia krwi obwo-
dowej, koagulogram, OB, CRP, aktywnos$¢ trans-
aminaz, CPK, CK-MB byly prawidlowe. Stezenie:
troponiny, NT-proBNP, mocznika, kreatyniny,
hormonéw tarczycy pozostawaly w granicach nor-
my. Nie stwierdzono przeciwcial przeciwjadro-
wych. W gazometrii arterializowanej krwi kapilar-
nej stwierdzono: ci§nienie parcjalne tlenu (Pa0,) —
76 mm Hg, ci$nienie parcjalne dwutlenku wegla
(PaC02) — 36 mm Hg, pH — 7,41, stezenie wodo-
roweglanéw (HCO;) — 22,5 mmol/l, saturacja
95,4%. Spirometria byla prawidlowa.

Ultrasonografia zyl gtebokich konczyn dol-
nych nie wykazata zmian zakrzepowych. W bada-
niu echokardiograficznym serca stwierdzono pra-
widtowq wielko$¢ jam serca, prawidtowa grubosé
i kurczliwo$¢ obu komoér, uposledzenie relaksacji
$cian lewej komory, prawidtowa frakcje wyrzutowa
lewej komory — 60%, nie stwierdzono echokardio-
graficznych cech przeciazenia prawej komory ani
nadci$nienia ptucnego. W szesciominutowym te-
$cie chodu pacjent pokonal dystans 529 m bez ob-
nizenia wysycenia krwi tetniczej tlenem.

Angio-TK klatki piersiowej nie wykazato nie-
prawidtowosci strukturalnych w obrebie narzadow
klatki piersiowej, stwierdzono prawidtowo droz-
ne naczynia ptucne, bez skrzeplin w ich swietle.
W scyntygrafii perfuzyjnej ptuc nie uwidocznio-
no ubytkow gromadzenia znacznika. W broncho-
skopii, USG jamy brzusznej oraz USG tetnic kon-
czyn dolnych nie stwierdzono nieprawidtowosci.

W drugim tygodniu hospitalizacji, podczas
porannego obchodu pacjent zglosilt ostabienie,
dusznosé, bél w okolicy przedsercowej o charak-
terze ucisku, bél glowy, zaburzenia widzenia, pod
postacia ,,mroczkéw przed oczami”, i béle lydek.
Byt w pelni $wiadomy, z logicznym kontaktem.
W badaniu przedmiotowym stwierdzono: wyrazna
sinice centralng, niepokéj, drzenie koniczyn, cze-
sto$¢ oddeché6w — 18/min, prawidtowy tor oddy-
chania, ci$nienie tetnicze 140/80 mm Hg. Nad po-
lami ptucnymi byt styszalny szmer pecherzykowy,
nie stwierdzano patologicznych objawéw ostucho-
wych. W EKG stwierdzono przyspieszony rytm

zatokowy o czesto$ci 130/min, nie obserwowano
cech niedokrwienia. Saturacja mierzona pulsoksy-
metrem na palcu byta obniZzona do 89%. Podano
tlen przez wasy tlenowe, ale nie zmienito to war-
tosci saturacji mierzonej pulsoksymetrem. Wyko-
nano gazometrie z krwi tetniczej, w tym badaniu
saturacja wynosita 97,9%, Pa0, 102 mm Hg, PaCo0,
35 mm Hg, HCO, 3,4 mmol/l, pH 7,44, BE -0,7
mmol/l. Wyniki podstawowych badan laboratoryj-
nych, pobrane w czasie napadu, nie odbiegaly od
normy.

Rozwazano mozliwo§¢ ostrej zatorowosci
plucnej. Wykonano dorazne badanie echokardio-
graficzne serca, ale wynik badania byt poréwny-
walny z wykonanym poprzednio, nie stwierdzono
cech nadcis$nienia ptucnego ani przeciazenia pra-
wej komory, a USG zyt glebokich koniczyn dolnych
nie wykazato zakrzepicy. Podejrzewajac obecnosé
przecieku prawo-lewego, podano kontrast, ale nie
obserwowano jego przechodzenia z prawej strony
serca na lewsq. Stan chorego stopniowo sie pogar-
szal, saturacja obnizyla sie do 82%, sinica pogtle-
bita sie. Podano tlen przez maske Venturiego 40%
bez wyraznego wplywu na saturacje mierzona pul-
soksymetrem oraz na nasilenie sinicy.

Poniewaz parametry badania gazometryczne-
go nie korespondowaly ze stanem klinicznym pa-
cjenta i wartoSciami saturacji mierzonej pulsoksy-
metrem (obecnos$¢ wysokiego cisnienia parcjalne-
go tlenu w badaniu gazometrycznym przy obnizo-
nym utlenowaniu mierzonym pulsoksymetrem),
wysunieto podejrzenie zaburzenia transportu tle-
nu na skutek obecnosci nieprawidtowej hemoglo-
biny. Pobrano krew w celu oznaczenia stezenia
methemoglobiny. Po kilku godzinach otrzymano
wynik badania, stezenie methemoglobiny wynosito
16%. Rozwazano podanie btekitu metylenowego,
jednak wowczas stan chorego ulegatl juz stopnio-
wej poprawie. Napad trwat okolo 4 godzin, dole-
gliwosci stopniowo ustepowaty samoistnie.

Wedlug relacji chorego manifestacja klinicz-
na tego napadu byla identyczna jak tych, ktore
wystepowaly poprzednio i na ktérych podstawie
poczatkowo rozpoznawano zatorowo$¢ plucna.
Konsultujacy neurolog wykluczyt schorzenia ukla-
du nerwowego.

W kolejnych dniach hospitalizacji pacjent czut
sie dobrze, nie zgtaszat dolegliwosci. Kilkakrotnie
oznaczano stezenie methemoglobiny, tylko jeden
raz stwierdzono warto$¢ podwyzszona do 4,5%, po-
zostale pomiary wykazywaty prawidtowe wartosci
0-1%. Nie obserwowano zmian w morfologii krwi
obwodowej, wzrostu stezenia bilirubiny ani odset-
ka retikulocytéw. Odstawiono leczenie przeciwza-
krzepowe. Pacjent zostal wypisany do domu. Za-

www.pneumonologia.viamedica.pl 155



Pneumonologia i Alergologia Polska 2010, tom 78, nr 2, strony 153-158

lecono wystrzeganie sie substancji utleniajacych
zelazo, mogacych wywotaé zwiekszenie stezenia
methemoglobiny.

W czasie rocznej obserwacji samopoczucie
pacjenta nie zmienilo sie¢ w sposéb istotny. Napa-
dy sinicy sag rzadsze i maja tagodniejszy przebieg.
Pacjent pozostaje pod obserwacjg hematologa. Wy-
konano wiele badan, ktére wykluczyly mozliwosé
wrodzonej postaci methemoglobinemii oraz in-
nych niedokrwistosci hemolitycznych.

Omodwienie

Duszno$¢ stanowi, oprécz kaszlu, najczesciej
wystepujacy objaw podmiotowy dotyczacy choréb
uktadu oddechowego i/lub uktadu krazenia. Jest to
objaw subiektywny, przy ktérego ocenie nalezy sie
kierowaé informacjami z wywiadu, a takze takimi
»posrednimi” zmiennymi, jak: liczba oddechéw,
tor oddechowy, czynno$c¢ serca, a takze zabarwie-
nie skéry. Pomiar saturacji za pomoca pulsoksy-
metru oraz pomiar saturacji arterializowanej krwi
wloéniczkowej stanowia réwniez uznane metody
diagnostyczne.

W omawianym przypadku objawy w postaci
napadowej duszno$ci, polaczonej z niepokojem,
kotataniem serca i sinica, pojawialy sie od kilku
lat i poczatkowo byly przypisywane chorobie nie-
dokrwiennej serca, a nastepnie zatorowos$ci ptuc-
nej. Jednak prawidlowy obraz naczyn wieticowych
w koronarografii, a takze nieobecno$¢ skrzeplin
w badaniu angio-TK klatki piersiowej pozwalaly
z duzym prawdopodobiefistwem wykluczy¢ epizo-
dy niedokrwienia miesnia serca oraz zator plucny
wysokiego ryzyka jako przyczyny opisywanych
epizodéw dusznosci, sinicy i arytmii.

Prawidlowe szmery oddechowe nad plucami,
prawidlowa warto$¢ pomiaru szczytowego przepty-
wu oddechowego pozwalaty wykluczy¢ choroby
uktadu oddechowego przebiegajace napadowo
z wyzej opisanymi objawami. Wykazano znaczne
rozbieznosci pomiedzy wartoscia saturacji tlenem,
mierzonej pulsoksymetrem, a saturacja wyliczona
z badania gazometrycznego krwi tetniczej (bada-
nia byly wykonywane réwnoczeénie). Ta réznica
oraz brak wzrostu wysycenia krwi tetniczej tlenem
mierzonego pulsoksymetrem podczas zwiekszania
podazy tlenu przez Venti-Mask 40% staly sie naj-
bardziej istotnymi wskazéwkami pomagajacymi
w ustaleniu rozpoznania.

Istotna rozbiezno$¢ pomiedzy wartoscia satu-
racji z pomiaru pulsoksymetrycznego a saturacja
obliczana w badaniu gazometrycznym lub cisnie-
niem parcjalnym tlenu w badaniu krwi tetniczej
(saturation gap) to pow6d szukania przyczyny za-

burzen transportu tlenu. Jedna z przyczyn jest
obecno$¢ nieprawidtowej hemoglobiny [2, 4].

Pomiar ci$nienia parcjalnego gazéw we krwi
tetniczej lub arterializowanej krwi wlosniczkowej
opiera sie na metodzie elektrochemicznej i polega
na ocenie réznicy napie¢ wysokooporowych elek-
trod dla oznaczania pH i PaCO,; PaO, to ci$nienie
parcjalne tlenu rozpuszczonego w surowicy, a nie-
zwigzanego z hemoglobing. Pacjenci z methe-
moglobinemia moga mie¢ prawidtowe PaO, pomi-
mo wysokiego stezenia methemoglobiny, ktére
zagraza ich zyciu. Stezenie dwuweglanéw oraz
saturacja krwi tlenem sg w badaniu gazometrycz-
nym wyliczane na podstawie wartosci pH i PaCO,
przy uzyciu rownania Hendersona-Hasselbalcha,
ale przy zalozeniu, Ze jest obecna prawidtowa he-
moglobina. Obecno$¢ nieprawidlowych hemoglo-
bin (methemoglobiny, sulfhemoglobiny, karboksy-
hemoglobiny) skutkuje falszywym pomiarem satu-
racji tlenem [4].

Dziatanie pulsoksymetru jest oparte na absorp-
cji fal §wiatta o dwoch dlugosciach: 660 i 940 nm.
Zaréwno utlenowana, jak i odtlenowana hemoglo-
bina pochtaniajg fale obu diugosci i na tej pod-
stawie pulsoksymetr okresla saturacje tlenem. Me-
themoglobina pochtania w ré6wnym stopniu fale
o dlugosci 660, jak i 940 nm. Gdy stezenie me-
themoglobiny siega 30-35% saturacja wykazywa-
na przy uzyciu pulsoksymetru stabilizuje sie na
poziomie 82-86%, co zaobserwowano w tym przy-
padku. Tlenoterapia nie zmienia wéwczas warto-
$ci odczytywanej saturacji [4—6]. Autorzy nie dys-
ponowali CO-oksymetrem, ktéry na zasadzie
spektrofotometrii mierzy we krwi fale 4 r6znych
dtugosci — osobno dla oksy-, deoksy-, karboksy-
i methemoglobiny [7].

Potwierdzenie rozpoznania methemoglobine-
mii uzyskano, oznaczajac stezenie methemoglo-
biny we krwi w czasie napadu. Wynosito ono
16%. Uzyskany wynik korelowat z objawami kli-
nicznymi. Krew do badania pobrano okolo 2 go-
dziny od poczatku wystapienia objaw6éw. Wedlug
danych piSmiennictwa stopniowa redukcja me-
themoglobiny nastepuje z szybkoscia okoto 0,15%
na godzine [2, 6].

W omawianym przypadku autorzy dyspono-
wali btekitem metylenowym do podawania droga
dozylna, ale nie zdecydowali sie na jego zastoso-
wanie z kilku powodéw. W chwili uzyskania po-
twierdzenia rozpoznania methemoglobinemii stan
pacjenta byl juz dobry. Ustapila dusznos$¢ i nie-
pokéj, wzrosla saturacja tlenem oznaczana pul-
soksymetrem. Ponadto autorzy nie znali aktywno-
$ci reduktazy glukozo-6-fosforanowej (6DPG), za
ktérej posrednictwem dziata btekit metylenowy.
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Tabela 1. Czynniki najczesciej powodujace methemoglobi-

nemie

Table 1. The moustly factors who can provide to methe-
moglobinemy

Leki/Drugs

Benzokaina (spray, mas¢, krem) Metoklopramid

Btekit metylenowy w duzych dawkach Nitraty

Chlorochina Nitrofurantoina
Dapson Nitrogliceryna
Flutamid Nitroprusydek sodu
Fenacetyna Prilokaina
Fenazopyridyna Sole srebra
Lidocaine Sulfonamidy

Choroby towarzyszace/Accompanying diseases

Posocznica

Infekcje zotgdkowo-jelitowe u dzieci

Wdychanie azotanu amylu

Przetom hemolityczny w niedokrwistosci sierpowatej
Inne czynniki/Other factors

Farby zawierajgce pochodne aniliny

Spaliny samochodowe, toksyny powstajace w wyniku spalania
drewna i plastiku

Chemikalia: nitrobenzen, nitroetan, kleje
Herbicydy, pestycydy
Wzmacniacze kaloryczno$ci paliw

Niedob6r 6DPG nie tylko nie pozwala na reduk-
cje methemoglobiny przez blekit metylenowy, ale
bywa tez powodem groznej dla zycia hemolizy.
Nie pomaga réwniez w przypadku obecnosci he-
moglobiny M [8].

Wrodzona methemoglobinemia jest rzadka
choroba, ktéra ujawnia sie tuz po urodzeniu. Do-
tyczy dzieci z niedoborami reduktazy cytochromu
b5 z towarzyszacymi, zwlaszcza przy niedoborze
typu IL, licznymi wadami wrodzonymi ukladu ner-
wowego. Przypadek methemoglobinemii u doroste-
go mezczyzny byl wczesniej opisany w Instytucie
[9]. Dotyczy réwniez pacjentéw z wrodzona nie-
prawidlowa budowa czasteczki hemoglobiny, tak
zwanej hemoglobiny M.

Opisany chory, u ktérego pierwsze objawy
choroby wystapily w 42. roku zycia, ilustrowat
raczej posta¢ methemoglobinemii nabytej. Objawy
tej choroby wystepuja na skutek kontaktu z wielo-
ma lekami, chemikaliami lub toksynami (tab. 1).

Wsréd bardzo licznych przyczyn nabytej he-
moglobinemii znajduje sie kilka, ktére mozna by
uznac za istotne w opisanym przypadku. Pacjent

mieszka na wsi i korzysta z wody ze studni. Obec-
nos¢ zanieczyszczen nieorganicznymi azotanami
to bardzo powszechna przyczyna nabytej methe-
moglobinemii u niemowlat i matych dzieci [10].
Azot nieorganiczny wchodzi w sktad srodkéw
owado- i chwastobéjczych, a takze preparatow do
konserwacji drewna oraz farb [11, 12]. Pacjent pra-
cowal przy kontroli torowisk i dlatego mégt mieé
do czynienia z substancjami uzywanymi do kon-
serwacji podktadéw kolejowych. Nie mozna jed-
nak powiaza¢ opisywanego napadu methemoglo-
binemii z dziataniem opisanych substancji, ponie-
waz mial on miejsce w szpitalu. Jednak poprzed-
ni napad, ktéry wystapit przed kilku laty, zostat
rozpoznany jako zator ptucny wysokiego ryzyka
zgonu i leczony trombolitycznie, bez potwierdze-
nia badaniami obrazowymi, wystapil w miejscu
pracy.

W dostepnym pi§miennictwie znajduje sie
kilka doniesien o wystepowaniu methemoglobine-
mii w wyniku kontaktu §luzéwek pacjentéw ze
srodkami znieczulajagcymi stosowanymi w trakcie
badan endoskopowych (echokardiografii przez-
przetykowej, bronchoskopii) [13-15]. Po przeana-
lizowaniu grupy 886 pacjentéw poddanych echo-
kardiografii przezprzetykowej ustalono, ze do pod-
wyzszonego stezenia methemoglobiny doszto
u 4 pacjentéw, co stanowi 0,115% [16]. Jednak
w opisywanym przypadku nie wykonywano przez-
przelykowego badania echokardiograficznego
w zadnym z miejsc hospitalizacji.

Sposréd 138 opisanych przypadkéw z nabyta
methemoglobinemig wieksza czesé (56 pacjentéw)
dotyczyta chorych w immunosupresji, przyjmujg-
cych Dapson jako profilaktyke lub leczenie infek-
cji Pneumocystis jirovecii. Kolejna grupe (32 cho-
rych) stanowili pacjenci poddawani zabiegom chi-
rurgicznym oraz badaniom diagnostycznym, mie-
dzy innymi cewnikowaniu serca. Najwyzsze

stezenia methemoglobiny obserwowano u 5 pa-
cjentéw, u ktérych stosowano 20-procentowa ben-
zokaine w sprayu, wérdd tych przypadkow jeden
zakonczyl sie zgonem, 3 chorzy wymagali diugie-
go leczenia [17].

W opisanym przypadku nie udato sie ustali¢
przyczyny podwyzszonego stezenia methemoglo-
biny. Pacjent zaprzeczal przyjmowaniu jakichkol-
wiek lekéw.

Nabyta methemoglobinemia wystepuje najpraw-
dopodobniej czesciej niz jest rozpoznawana. Wiek-
sz0$¢ stanowig zapewne chorzy z poronnymi objawa-
mi. Jednakze w razie wystgpienia dusznosci i sinicy
jest wymagana szybka diagnostyka i szybkie dziala-
nie. W opisanym przypadku nie zachodzita koniecz-
noéc¢ stosowania wymiennej transfuzji krwi czy uzy-
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cia komory hiperbarycznej. Takie postepowanie na-
lezy do tak zwanej drugiej linii terapii i ma zastoso-
wanie w przypadku braku poprawy lub niemoznosci
zastosowania blekitu metylenowego [6]. Wiedza
o powodach rozbieznosci w ocenie saturacji krwi tle-
nem, ocenianej dwiema metodami, stanowi klucz do
rozpoznania i pomys$lnego wyniku leczenia.
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