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УВОД

Гли­фо­сат (N-фос­фо­но­ме­тил­гли­цин) је ак­
тив­на ком­по­нен­та гли­фо­сат­них хер­би­ци­
да, ко­ји су ре­ги­стро­ва­ни у мно­гим зе­мља­ма 
под раз­ли­чи­тим ко­мер­ци­јал­ним име­ни­ма 
[1]. У про­из­во­ди­ма ко­ји се на­ла­зе на тр­жи­
шту кон­цен­тра­ци­ја гли­фо­са­та је у ра­спо­ну 
од 1% до 41% (или ви­ше) и нај­че­шће са­др­
же во­де­ну ме­ша­ви­ну изо­про­пи­ла­мин со­ли 
гли­фо­са­та, сур­фак­тант и раз­не ком­по­нен­
те у ма­њој кон­цен­тра­ци­ји [2]. Сур­фак­тан­ти 
су „инерт­ни“ са­стој­ци до­да­ти хер­би­ци­ди­
ма ра­ди по­бољ­ша­ња ап­сорп­ци­је ак­тив­них 
ком­по­нен­ти, а мо­гу до­при­не­ти ток­сич­но­сти 
са­мих пре­па­ра­та [3]. По­да­ци из ли­те­ра­ту­ре 
по­ка­зу­ју да је ве­ро­ват­но сур­фак­тант од­го­
во­ран за кли­нич­ку ток­сич­ност гли­фо­сат­
ног хер­би­ци­да [4, 5]. Из­о­ста­нак син­те­зе 
аро­ма­тич­ног ами­но­ки­се­лин­ског пу­та код 
љу­ди мо­же по­мо­ћи у об­ја­шње­њу ре­ла­тив­
но сла­бе ток­сич­но­сти са­мог гли­фо­са­та [3]. 
Ток­со­ки­не­ти­ка гли­фо­са­та са­мо код љу­ди 
ни­је до­бро об­ја­шње­на, а ве­ћи­на оно­га што 
је по­зна­то за­сни­ва се на ис­пи­ти­ва­њи­ма вр­
ше­ним на екс­пе­ри­мен­тал­ним жи­во­ти­ња­ма. 
На­кон гу­та­ња, гли­фо­сат се при­мар­но ре­сор­
бу­је у тан­ком цре­ву, а по­том рас­по­ре­ђу­је у 
све ор­га­не, те се пре­те­жно из­лу­чу­је мо­кра­
ћом у не­про­ме­ње­ном об­ли­ку [2]. Ре­сор­бу­
је се бр­зо, а мак­си­мал­на кон­цен­тра­ци­јa се 

по­сти­же из­ме­ђу че­ти­ри са­та и шест са­ти. 
По­лу­вре­ме рас­па­да је три-че­ти­ри са­та [6, 
7]. Кар­ти­њи (Car­tigny) и са­рад­ни­ци [8] су 
до­ка­за­ли по­сто­ја­ње гли­фо­са­та у се­ру­му до 
пе­тог да­на на­кон тро­ва­ња код бо­ле­сни­ка с 
ин­су­фи­ци­јен­ци­јом бу­бре­га ко­ји су ле­че­ни 
хе­мо­ди­ја­ли­зом.

Прет­по­ста­вља се да гли­фо­сат-сур­фак­
тант оште­ћу­је ће­лиј­ске мем­бра­не (укљу­
чу­ју­ћи и ми­то­хон­дри­јал­не) и сма­њу­је ок­
си­да­тив­ну фос­фо­ри­ла­ци­ју, што мо­же би­ти 
ме­ђу­соб­но по­ве­за­но, ма­да ја­сан ме­ха­ни­зам 
ток­сич­но­сти још ни­је утвр­ђен [1, 2].

Зна­чај ме­ре­ња кон­цен­тра­ци­је гли­фо­са­та 
у пла­зми ни­је пот­пу­но ис­пи­тан. Нео­спор­но 
је, ме­ђу­тим, да од­ре­ђи­ва­ње кон­цен­тра­ци­је 
гли­фо­са­та у пла­зми има зна­чај за по­тре­бе 
суд­ског ве­шта­че­ња, али и као мо­гу­ћег прог­
но­стич­ког по­ка­за­те­ља те­жи­не тро­ва­ња [9]. 
Јед­на сту­ди­ја је по­ка­за­ла да кон­цен­тра­ци­ја 
гли­фо­са­та ве­ћа од 1000 μg/ml узро­ку­је те­
шко тро­ва­ње [7], али су Ро­бертс (Ro­berts) и 
са­рад­ни­ци [6] утвр­ди­ли да ни­жа кон­цен­тра­
ци­ја (734 μg/ml) до­во­ди до смрт­ног ис­хо­да. 
Пе­ро­рал­но уно­ше­ње ви­ше од 85 ml гли­фо­
са­та мо­же узро­ко­ва­ти зна­чај­ну ток­сич­ност, 
ко­ја се ма­ни­фе­сту­је оште­ће­њем га­стро­ин­те­
сти­нал­ног трак­та, функ­ци­је је­тре и бу­бре­га, 
хе­мо­ди­нам­ском не­ста­бил­но­шћу, сла­бо­шћу 
ди­сај­них ор­га­на и смр­ћу бо­ле­сни­ка упр­кос 
при­ме­ње­ном ле­че­њу [10]. У сту­ди­ји ко­ја је 
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КРАТАК САДРЖАЈ
Увод Лечење тешког акутног тровања узрокованог глифосат-сурфактантом поред интензивне 
терапије захтева и примену дијализе. У медицинској литератури описани су случајеви примене 
хемоперфузије и хемодијализе код оштећења функције бубрега након уношења овог хербицида 
у организам. Приказали смо случај успешног лечења болесника континуираном вено-венском 
хемодијафилтрацијом након акутног тровања глифосат-сурфактантом.
Приказ болесника Болесник стар 36 година је сат времена пре пријема у нашу установу попио око 
300 ml глифосат-сурфактанта при покушају самоубиства. На пријему у болницу био је сомнолентан, 
нормотензиван, ацидотичан и хиперкалијемичан. Након шест сати од уношења препарата у органи
зам није било одговора на симптоматску и супортивну терапију. Утврђени су хипотензија, хипоксија 
и олигурична акутна инсуфицијенција бубрега, те је започета постдилуциона континуирана вено-
венска хемодијафилтрација. Током терапије хемодинамско стање болесника се стабилизовало, 
диуреза се успоставила, ацидобазни и електролитски статус се кориговао, а концентрација азотних 
материја се постепено смањила. Након једног третмана, који је трајао 27 и по сати, клиничко стање 
и параметри функције бубрега нису захтевали поновну примену дијализе. Петог дана болничког 
лечења функција бубрега приказаног болесника се потпуно опоравила.
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об­у­хва­ти­ла 36 осо­ба ко­је су про­гу­та­ле гли­фо­сат, код 
14% је по­твр­ђе­но оште­ће­ње функ­ци­је бу­бре­га бла­гог 
сте­пе­на (сред­ња вред­ност кре­а­ти­ни­на би­ла је 106,08 
µmol/l), што ни­је зах­те­ва­ло при­ме­ну хе­мо­ди­ја­ли­зе [11]. 
Дру­ге сту­ди­је су по­ка­за­ле да акут­на ин­су­фи­ци­јен­ци­ја 
бу­бре­га пра­ће­на хе­мо­ди­нам­ски не­ста­бил­ним ста­њем 
бо­ле­сни­ка зах­те­ва ле­че­ње хе­мо­ди­ја­ли­зом. Ин­ди­ка­ци­је 
за по­че­так при­ме­не хе­мо­ди­ја­ли­зе су оште­ће­ње функ­
ци­је бу­бре­га удру­же­но с хи­пер­ка­ли­је­ми­јом ко­ја се не 
мо­же ко­ри­го­ва­ти, едем плу­ћа и ме­та­бо­лич­ка аци­до­
за [12, 13, 14]. Ка­ко се хе­мо­ди­ја­ли­за пре­по­ру­чу­је као 
ме­ра де­ток­си­ка­ци­је и пре на­стан­ка ин­су­фи­ци­јен­ци­је 
бу­бре­га [12, 13], при хе­мо­ди­нам­ској не­ста­бил­но­сти 
по­треб­но је пла­ни­ра­ти мо­да­ли­тет ди­ја­ли­зне те­ра­пи­
је, при че­му пред­ност тре­ба да­ти ме­то­да­ма кон­ти­ну­
и­ра­не за­ме­не функ­ци­је бу­бре­га (енгл. con­ti­nu­o­us re­nal 
re­pla­ce­ment the­rapy – CRRT) [14].

При­ка­зу­је­мо хе­мо­ди­нам­ски не­ста­бил­ног бо­ле­сни­ка 
с оште­ће­њем функ­ци­је бу­бре­га ко­ји је на­мер­но про­
гу­тао гли­фо­сат-сур­фак­тант, али ко­ји се за­хва­љу­ју­ћи 
ра­ној при­ме­ни кон­ти­ну­и­ра­не ве­но-вен­ске хе­мо­ди­ја­
фил­тра­ци­је (енгл. con­ti­nu­o­us ve­no­ve­no­us he­mo­di­a­fil­tra­
tion – CVVHDF) пот­пу­но опо­ра­вио.

ПРИКАЗ БОЛЕСНИКА

Му­шка­рац стар 36 го­ди­на до­шао је у прат­њи по­ро­ди­це 
у на­шу уста­но­ву због муч­ни­не и бла­гог бо­ла у де­сном 
хе­ми­то­рак­су. Ре­че­но је да је сат вре­ме­на пре то­га по­
пио 300 ml хер­би­ци­да To­tal 480 SL (ак­тив­на ма­те­ри­
ја – гли­фо­сат-изо­про­пи­ла­мо­ни­јум со, 480±24 g/l) при 
по­ку­ша­ју са­мо­у­би­ства.

На при­је­му је био сом­но­лен­тан, афе­бри­лан (36,9°C), 
та­хип­но­и­чан (20/мин), та­хи­кар­дан (100/мин) и нор­мо­
тен­зи­ван (120/80 mm Hg). Аускул­та­тор­но над плу­ћи­ма 
ре­ги­стро­ван је осла­бљен ди­сај­ни шум де­сно ба­зал­но, 
а ле­во нор­ма­лан ди­сај­ни шум без про­прат­них звуч­
них фе­но­ме­на. Ср­ча­на рад­ња је би­ла рит­мич­на, то­но­ви 
ти­ши, без шу­мо­ва. Фи­зи­кал­ни на­лаз по оста­лим си­
сте­ми­ма био је без про­ме­на. Од­мах је ура­ђе­на ла­ва­жа 
же­лу­ца и до­би­јен је би­стар са­др­жај све­тло­жу­те бо­је. 
Ла­бо­ра­то­риј­ске ана­ли­зе су по­ка­за­ле сле­де­ће вред­но­
сти крв­не сли­ке: ле­у­ко­ци­ти 19,1×109/l, ери­тро­ци­ти 
4,79×1012/l, хе­мо­гло­бин 148 g/l, хе­ма­то­крит 0,441/l, 
тром­бо­ци­ти 288×109/l. Ана­ли­зом га­со­ва ар­те­риј­ске 
кр­ви до­би­је­не вред­но­сти су би­ле: pH 7,26, би­кар­бо­
на­ти 15,8 mmol/l, BE -12,7 mmol/l, pO2 75 mm Hg, pCO2 
32 mm Hg, SO2 92%. Би­о­хе­миј­ском ана­ли­зом кр­ви вред­
но­сти урее, гли­ко­зе, ами­ла­за у се­ру­му, би­ли­ру­би­на и 
елек­тро­ли­та би­ле су у гра­ни­ца­ма ре­фе­рент­них оп­се­
га. Осим си­ну­сне та­хи­кар­ди­је, ни­су за­бе­ле­же­не дру­ге 
про­ме­не елек­тро­кар­ди­о­граф­ским на­ла­зом, а ра­ди­о­
гра­фи­јом груд­ног ко­ша ни­су уоче­не па­то­ло­шке про­
ме­не. Ул­тра­звуч­ни на­лаз гор­њег де­ла аб­до­ме­на ука­зао 
је на по­сто­ја­ње из­ли­ва у ко­сто­фре­нич­ним си­ну­си­ма, 
без па­то­ло­шких про­ме­на је­тре, жуч­не ке­се, сле­зи­не, 
пан­кре­а­са и бу­бре­га. У узор­ци­ма кр­ви и мо­кра­ће ни­су 
утвр­ђе­не дру­ге суп­стан­це од ток­си­ко­ло­шког зна­ча­ја. 

Хо­ли­не­сте­ра­за у се­ру­му је би­ла у гра­ни­ца­ма ре­фе­рент­
них вред­но­сти. Ме­то­дом га­сне хро­ма­то­гра­фи­је от­кри­
вен је гли­фо­сат у кр­ви.

По при­је­му су при­ме­ње­ни: ок­си­ге­но­те­ра­пи­ја, ин­
фу­зи­о­ни рас­тво­ри, би­кар­бо­на­ти, па­рен­те­рал­ни це­фа­
ло­спо­рин­ски ан­ти­би­о­тик Lon­ga­ceph (це­фтри­ак­сон) и 
ин­хи­би­тор про­тон­ске пум­пе Con­tro­loc (пан­то­пра­зол).

На­кон шест са­ти од уно­ше­ња пре­па­ра­та у ор­га­ни­
зам бо­ле­сник је и да­ље био сом­но­лен­тан, суб­фе­бри­
лан, та­хи­кар­дан (120/мин), та­хип­но­и­чан (24/мин), хи­
по­тен­зи­ван (80/50 mm Hg), оли­гу­ри­чан (10-20 ml/h). 
Аускул­та­тор­но се обо­стра­но ба­зал­но на плу­ћи­ма 
ре­ги­стро­вао осла­бљен ди­сај­ни шум с ни­ско­тон­ским 
ви­зин­гом. Утвр­ђе­не су ле­у­ко­ци­то­за (33,1×109/l) и по­
ви­ше­на вред­ност C-ре­ак­тив­ног про­те­и­на (219,3 mg/l). 
Исто­вре­ме­но су утвр­ђе­ни и по­ве­ћа­ње кон­цен­тра­ци­
је азот­них ма­те­ри­ја (уреа 8,2 mmol/l, кре­а­ти­нин 259 
µmol/l, мо­краћ­на ки­се­ли­на 522 nmol/l), хи­пер­ка­ли­је­ми­
ја (6,24 mmol/l) и хи­пок­си­ја и ме­та­бо­лич­ка аци­до­за (pH 
7,26, би­кар­бо­на­ти 12, BE -14,9, pO2 58,9 mm Hg, pCO2 
27,2 mm Hg, SO2 84%). По­нов­на хит­на ра­ди­о­гра­фи­ја 
груд­ног ко­ша ука­за­ла је на про­гре­си­ју плућ­них про­
ме­на с раз­во­јем ком­би­но­ва­них ста­зно-ин­фла­ма­тор­
них про­ме­на, те је ко­ри­го­ва­на ан­ти­би­от­ска те­ра­пи­ја и 
укљу­че­на де­зоп­струк­тив­на те­ра­пи­ја с кон­ти­ну­и­ра­ном 
ок­си­ге­но­те­ра­пи­јом. С об­зи­ром на прет­ход­но на­ве­де­
но, као и на хи­по­тен­зи­ју, због ко­је су би­ле по­треб­не 
ва­зо­ак­тив­на сти­му­ла­ци­ја и ре­фрак­тер­на аци­до­за, 
по­ста­вљен је дво­лу­мен­ски цен­трал­ни вен­ски ка­те­тер 
за по­сту­пак CVVHDF. Два­на­ест са­ти по от­по­чи­ња­њу 
те­ра­пи­је по­стиг­ну­та је хе­мо­ди­нам­ска ста­бил­ност, ус­
по­ста­вље­на ди­у­ре­за од 50 до 100 ml/h и сма­ње­на ва­
зо­ак­тив­на сти­му­ла­ци­ја.

Пост­ди­лу­ци­о­на CVVHDF је ра­ђе­на на апа­ра­ту Mul­
ti­fil­tra­te, фир­ме Fre­se­ni­us Me­di­cal Ca­re. Про­це­ду­ра је 
тра­ја­ла 27 и по са­ти, про­ток ди­ја­ли­за­та је из­но­сио 3000 
ml/h, про­ток суп­сти­ту­а­та 1500 ml/h, а про­ток кр­ви 200 
ml/min. Ул­тра­фил­тра­ци­ја је по за­вр­ше­ној про­це­ду­ри  
би­ла 3420 ml, укуп­но је по­тро­ше­но 20650 и.ј. хе­па­ри­на, 
а вре­ме пре­жи­вља­ва­ња фил­те­ра из­но­си­ло је 100% уз 
ко­ри­шће­ње хе­мо­фил­те­ра Ul­tra­flux AV-1000 S.

На­ред­ног да­на ста­ње све­сти бо­ле­сни­ка се по­бољ­
ша­ло. Бо­ле­сник је био суб­фе­бри­лан, еуп­но­и­чан, хе­
мо­ди­нам­ски ста­би­лан, без ва­зо­ак­тив­не сти­му­ла­ци­је, 
по­ли­у­ри­чан (150 ml/h). Утвр­ђе­ни су по­сте­пе­но сма­ње­
ње вред­но­сти азот­них ма­те­ри­ја (уреа 8,6 mmol/l, кре­а­
ти­нин 179 µmol/l) и C-ре­ак­тив­ног про­те­и­на 19,9 mg/l, 
нор­ма­ли­зо­ва­ње вред­но­сти аци­до­ба­зног и елек­тро­лит­
ског ста­ту­са, бла­га ле­зи­ја је­тре и хи­по­ал­бу­ми­не­ми­ја. 
За­па­жен је и га­стро­ен­те­ри­тис с по­ја­вом две-три теч­
ни­је сто­ли­це.

Пе­тог да­на бол­нич­ког ле­че­ња бо­ле­сник је био афе­
бри­лан, аускул­та­тор­ни на­лаз на плу­ћи­ма у по­бољ­ша­
њу, кон­цен­тра­ци­је азот­них ма­те­ри­ја и C-ре­ак­тив­ног 
про­те­и­на у оп­се­гу ре­фе­рент­них вред­но­сти, али су 
вред­но­сти хе­па­то­гра­ма би­ле у по­ра­сту (ALT 68 U/l, 
AST 93 U/л, GGT 519 U/l, LDH 520 U/l). Истог да­на 
до­шло је до из­ра­зи­те уз­не­ми­ре­но­сти и агре­сив­но­сти бо­
ле­сни­ка, те је ак­ту­ел­но ста­ње ку­пи­ра­но ком­би­на­ци­јом ­
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ан­тип­си­хо­ти­ка, ан­ти­пар­кин­со­ни­ка и анк­си­о­ли­ти­ка, а 
због сум­ње на оште­ће­ње бе­ле мо­жда­не ма­се, као по­сле­
ди­це ин­ток­си­ка­ци­је, на­чи­њен је CT сни­мак гла­ве ко­ји 
је по­ка­зао да па­то­ло­шких про­ме­на не­ма. Бо­ле­сник је 
пу­штен ку­ћи два­на­е­стог да­на ле­че­ња; био је не­си­гур­но 
ори­јен­ти­сан у про­сто­ру и вре­ме­ну и успо­ре­ног ми­са­о­
ног то­ка, али пот­пу­но опо­ра­вље­не функ­ци­је бу­бре­га, 
уз пот­пу­но по­вла­че­ње про­ме­на на плу­ћи­ма и ско­ро 
нор­ма­ли­зо­ва­них вред­но­сти хе­па­то­гра­ма.

Бу­ду­ћи да је и по­сле ме­сец да­на од от­пу­ста био дез­
о­ри­јен­ти­сан у про­сто­ру и вре­ме­ну, под­врг­нут је до­дат­
ним не­у­ро­ло­шким ис­пи­ти­ва­њи­ма (маг­нет­на ре­зо­нан­
ци­ја ен­до­кра­ни­ју­ма са спек­тро­ско­пи­јом, елек­тро­ен­це­
фа­ло­гра­фи­ја, ево­ци­ра­ни по­тен­ци­ја­ли мо­жда­ног ста­
бла), чи­ји на­ла­зи ни­су ука­за­ли на па­то­ло­шке про­ме­не. 
При­ме­ње­на је и ра­ди­о­гра­фи­ја га­стро­ду­о­де­ну­ма, чи­ји 
је на­лаз та­ко­ђе по­ка­зао да па­то­ло­шких про­ме­на не­ма. 
На­ред­них ме­се­ци бо­ле­сни­ка су над­гле­да­ли не­у­ро­лог 
и пси­хи­ја­тар, а при­мао је и вр­ло ма­лу до­зу анк­си­о­ли­
ти­ка, да би шест ме­се­ци од от­пу­ста из на­ше уста­но­ве 
био про­гла­шен рад­но спо­соб­ним.

ДИСКУСИЈА

Сто­па смрт­но­сти услед тро­ва­ња гли­фо­са­том у се­ри­ји 
об­ја­вље­них слу­ча­је­ва је из­ме­ђу 3,2% и 16,1% [4, 6, 10, 15, 
16, 17]. У свим об­ја­вље­ним сту­ди­ја­ма ни­је ја­сно да ли 
је ко­ри­шћен кон­цен­тро­ва­ни пре­па­рат или раз­бла­жен 
рас­твор [4, 10, 15, 16, 18]. Нај­ма­ња смр­то­но­сна до­за 
гли­фо­са­та још ни­је уста­но­вље­на, ни­ти се зна про­сеч­но 
вре­ме по­чет­ка симп­то­ма на­кон уно­ше­ња пре­па­ра­та у 
ор­га­ни­зам [4, 19]. Ка­ко се раз­ли­ку­ју ко­ли­чи­на уне­тог 
пре­па­ра­та и вре­ме ја­вља­ња бо­ле­сни­ка здрав­стве­ној 
уста­но­ви, та­ко се и по­че­так симп­то­ма и те­жи­на кли­
нич­ке сли­ке раз­ли­ку­ју код при­ка­за­них слу­ча­је­ва.

У не­ко­ли­ко ве­ли­ких сту­ди­ја се по­ку­ша­ло да се де­
фи­ни­шу прог­но­стич­ки па­ра­ме­три смрт­ног ис­хо­да као 
по­сле­ди­це акут­ног тро­ва­ња гли­фо­са­том. Про­спек­тив­
на сту­ди­ја тро­ва­ња гли­фо­са­том при по­ку­ша­ју са­мо­у­
би­ства ко­ја је укљу­чи­ла 601 ис­пи­та­ни­ка по­ка­за­ла је да 
је про­сеч­но вре­ме до смрт­ног ис­хо­да 20 са­ти и да су 
прог­но­стич­ки по­ка­за­те­љи смрт­но­сти ста­рост, уне­се­на 
ко­ли­чи­на гли­фо­са­та и по­чет­на кон­цен­тра­ци­ја гли­фо­
са­та у кр­ви [6]. Ли (Lee) и са­рад­ни­ци [20] ис­та­кли су 
пет фак­то­ра ри­зи­ка по­ве­за­них с мор­та­ли­те­том: ре­
спи­ра­тор­на ин­су­фи­ци­јен­ци­ја, ме­та­бо­лич­ка аци­до­за, 
та­хи­кар­ди­ја, по­ви­ше­на вред­ност кре­а­ти­ни­на и хи­пер­
ка­ли­је­ми­ја. Код при­ка­за­ног бо­ле­сни­ка акут­но тро­ва­ње 
гли­фо­са­том се мо­же кла­си­фи­ко­ва­ти као сред­ње те­шко, 
јер се ис­по­љи­ло сом­но­лент­ним ста­њем, хи­по­тен­зи­јом, 
хи­пок­си­јом, ре­фрак­тер­ном ме­та­бо­лич­ком аци­до­зом, 
хи­пер­ка­ли­је­ми­јом, ле­зи­јом плу­ћа и оште­ће­њем функ­
ци­је бу­бре­га.

Не­ко­ли­ко мо­гу­ћих узро­ка мо­же об­ја­сни­ти оште­ће­
ње функ­ци­је бу­бре­га узро­ко­ва­но акут­ним тро­ва­њем 
гли­фо­са­том. Гли­фо­сат се из­лу­чу­је мо­кра­ћом у не­про­
ме­ње­ном об­ли­ку, те мо­же про­у­зро­ко­ва­ти ди­рект­но 
оште­ће­ње ту­бу­ла. Ауто­ри јед­не сту­ди­је на­во­де да је 

акут­на ту­бул­ска не­кро­за по­твр­ђе­на об­дук­ци­јом и да је 
утвр­ђе­на ве­ћа кон­цен­тра­ци­ја гли­фо­са­та у бу­бре­гу у од­
но­су на мо­зак, је­тру и крв [21]. Пр­ви опи­сани слу­чај у ­
ли­те­ра­ту­ри те­шког ту­бу­ло­ин­тер­сти­циј­ског не­фри­ти­са 
по­твр­ђен је би­оп­си­јом бу­бре­га [22]. Акут­на ин­су­фи­ци­
јен­ци­ја бу­бре­га мо­же би­ти и по­сле­ди­ца ко­лап­са кар­
ди­о­ва­ску­лар­ног си­сте­ма на­кон гу­та­ња гли­фо­са­та [12]. 
Ва­зо­ре­лак­са­ци­ја и сма­ње­ње кон­трак­тил­но­сти ми­о­кар­
да као по­сле­ди­ца ток­сич­ног деј­ства са­мог пре­па­ра­та 
и по­је­ди­нач­но ње­го­вих ком­по­нен­ти ис­пи­ти­ва­но је на 
екс­пе­ри­мен­тал­ним жи­во­ти­ња­ма [1, 23]. Пре­ма по­да­
ци­ма из ли­те­ра­ту­ре, хи­по­тен­зи­ја је обич­но ре­фрак­
тер­на на при­ме­ну ин­тра­вен­ских теч­но­сти и ва­зо­пре­
сор­них ле­ко­ва код те­шких и ле­тал­них тро­ва­ња хер­би­
ци­ди­ма ко­ји са­др­же гли­фо­сат и сур­фак­тан­те [21, 23]. 
Код при­ка­за­ног бо­ле­сни­ка хи­по­тен­зи­ја је зах­те­ва­ла 
при­ме­ну и ва­зо­ак­тив­не сти­му­ла­ци­је, а хе­мо­ди­нам­ска 
ста­бил­ност је по­стиг­ну­та тек то­ком ди­ја­ли­зе. Опи­са­на 
су и два слу­ча­ја акут­не ин­су­фи­ци­јен­ци­је бу­бре­га, где 
ауто­ри ни­су би­ли у мо­гућ­но­сти да пот­пу­но ис­кљу­че 
хи­по­во­ле­ми­ју као по­сле­ди­цу гу­бит­ка га­стро­ин­те­сти­
нал­них теч­но­сти код бо­ле­сни­ка с хи­по­тен­зи­јом [12]. 
Код на­шег бо­ле­сни­ка за­па­жен је благ га­стро­ен­те­ри­тис, 
слич­но као у ра­ни­јим сту­ди­ја­ма [2, 4, 10, 16, 24]. Ре­спи­
ра­тор­ни по­ре­ме­ћа­ји на­кон тро­ва­ња гли­фо­са­том по­сле­
ди­ца су акут­ног оште­ће­ња плу­ћа, пне­у­мо­ни­је и еде­ма 
плу­ћа [2]. Код при­ка­за­ног бо­ле­сни­ка плућ­на ле­зи­ја се 
ма­ни­фе­сто­ва­ла обо­стра­ним за­стој­но-ин­фла­ма­тор­ним 
про­ме­на­ма, што је успе­шно са­ни­ра­но при­ме­ном ан­ти­
би­от­ске, де­зоп­струк­тив­не и ок­си­ге­но­те­ра­пи­је. Хи­по­
пер­фу­зи­ја бу­бре­га, ве­ро­ват­но ди­рект­но ток­сич­но деј­
ство пре­па­ра­та на бу­бре­жни па­рен­хим и раз­вој плућ­не 
ле­зи­је узро­ко­ва­ли су акут­ну ин­су­фи­ци­јен­ци­ју бу­бре­га 
шест са­ти на­кон уно­ше­ња пре­па­ра­та у ор­га­ни­зам, те је 
за­по­чето пост­ди­лу­ци­о­но ле­че­ње при­ме­ном CVVHDF.

Ефек­тив­ност ди­ја­ли­зних по­сту­па­ка за­ви­си од 
про­то­ка кр­ви и ди­ја­ли­за­та, осо­би­на мем­бра­не и од­
ли­ка ток­си­на (мо­ле­ку­лар­не ма­се, сте­пе­на ве­за­но­сти 
за про­те­и­не и во­лу­ме­на ди­стри­бу­ци­је). У ли­те­ра­ту­ри 
су при­ка­за­ни слу­ча­је­ви пе­ро­рал­не ин­ток­си­ка­ци­је ве­
ли­ком ко­ли­чи­ном гли­фо­са­та, ка­да је и по­ред при­ме­
ње­не хе­мо­ди­ја­ли­зе и хе­мо­пер­фу­зи­је наступила смр­т 
бо­ле­сни­ка [25]. Об­ја­вље­на су че­ти­ри слу­ча­ја акут­ног 
тро­ва­ња гли­фо­са­том, где је при­ме­ном хе­мо­ди­ја­ли­зе 
код бо­ле­сни­ка с акут­ном ин­су­фи­ци­јен­ци­јом бу­бре­га 
хе­мо­ди­нам­ски не­ста­бил­ног ста­ња до­шло до пот­пу­ног 
опо­рав­ка бо­ле­сни­ка [12, 13, 21].

Раз­ли­чи­ти су ста­во­ви о при­ме­ни хе­мо­ди­ја­ли­зе код 
акут­ног тро­ва­ња гли­фо­сат-сур­фак­тан­том. Не­ки ауто­
ри је не пре­по­ру­чу­ју, јер сма­тра­ју да се не укла­ња сур­
фак­тант као при­мар­но ток­сич­ни агенс због ве­ли­ке мо­
ле­ку­лар­не ма­се. Ме­ђу­тим, хе­мо­ди­ја­ли­за је ве­ро­ват­но 
де­ло­твор­на у укла­ња­њу гли­фо­са­та из кр­ви због ма­ле 
мо­ле­ку­лар­не ма­се, али гли­фо­сат има не­ја­сну уло­гу у 
ток­сич­но­сти и мо­же се бр­зо из­лу­чи­ти ако је функ­ци­
ја бу­бре­га очу­ва­на [26]. Дру­ги ауто­ри за­кљу­чу­ју да се 
хе­мо­ди­ја­ли­зом мо­же укло­ни­ти сур­фак­тант и по­ред ве­
ли­ке мо­ле­ку­лар­не ма­се или се мо­гу укло­ни­ти ак­тив­ни 
ме­та­бо­ли­ти сур­фак­тан­та, ма­да ап­сорп­ци­ја, ди­стри­бу­
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ци­ја и ели­ми­на­ци­ја сур­фак­тан­та оста­ју као не­до­вољ­но 
де­фи­ни­са­ни про­це­си [12].

Ким (Kim) и Голд­фарб (Gold­farb) [27] ис­ти­чу да при 
акут­ним тро­ва­њи­ма ле­ко­ви­ма и ток­си­ни­ма из­о­ста­
нак на­кнад­ног по­ве­ћа­ња кон­цен­тра­ци­је рас­твор­љи­ве 
суп­стан­це у кр­ви на­кон пре­стан­ка кон­ти­ну­и­ра­не ди­
ја­ли­зе (тзв. re­bo­und ефе­кат) по­твр­ђу­је ре­ла­тив­но ни­жи 
кли­ренс ма­те­ри­је ко­ја се ди­ја­ли­зи­ра. Ипак, кли­нич­ки 
зна­чај из­бе­га­ва­ња re­bo­und ефек­та и да­ље је не­из­ве­стан. 
Ауто­ри пре­по­ру­чу­ју хе­мо­ди­ја­ли­зу као пр­ви из­бор ме­
ђу мо­да­ли­те­ти­ма ди­ја­ли­зне те­ра­пи­је, осим за хе­мо­ди­
нам­ски не­ста­бил­не бо­ле­сни­ке, ма­да на­гла­ша­ва­ју да је 
ефи­ка­сност CRRT у ле­че­њу од акут­них тро­ва­ња ле­ко­
ви­ма и ток­си­ни­ма и да­ље не­до­вољ­но ис­пи­та­на [27, 28].

Код при­ка­за­ног бо­ле­сни­ка из­бор на­чи­на ле­че­ња 
био је ра­на при­ме­на пост­ди­лу­ци­о­не CVVHDF због 
мо­гу­ћег ути­ца­ја на кли­ренс сур­фак­тан­та и ве­ро­ват­но 
по­ве­ћа­ња кли­рен­са ток­си­на. То­ком при­ме­не те­ра­пи­је, 
ко­ја је тра­ја­ла не­што ви­ше од јед­ног да­на, по­стиг­ну­
та је хе­мо­ди­нам­ска ста­бил­ност бо­ле­сни­ка, ко­ри­го­ван 
је аци­до­ба­зни и елек­тро­лит­ни ста­тус уз по­сте­пе­но 
сма­ње­ње па­ра­ме­та­ра ин­су­фи­ци­јен­ци­је бу­бре­га, што 
ни­је зах­те­ва­ло по­на­вља­ње ди­ја­ли­зног ле­че­ња. У акут­
ном те­шком тро­ва­њу гли­фо­сат-сур­фак­тан­том ра­на 
при­ме­на кон­ти­ну­и­ра­не ве­но-вен­ске хе­мо­ди­ја­фил­
тра­ци­је уз ме­ре ин­тен­зив­не те­ра­пи­је код хе­мо­ди­на-­
м­ски не­ста­бил­ног ста­ња до­ве­ла је до пот­пу­ног опо­
рав­ка бо­ле­сни­ка.
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SUMMARY
Introduction Treating severe acute glyphosate-surfactant 
poisoning requires intensive therapy including dialysis. 
Cases of hemoperfusion and hemodialysis use in renal fail-
ure induced by herbicide ingestion have been reported 
in the current medical literature. We present a case report 
of successful patient treatment with continuous veno-
venous hemodiafiltration in acute glyphosate-surfactant  
poisoning.
Case Outline A 36-year-old male patient attempted suicide 
by drinking approximately 300 ml of glyphosate-surfactant 
about an hour before coming to our Clinic. On admittance the 
patient was somnolent, normotensive, acidotic and hyperka-
lemic. Six hours after poison ingestion there was no positive 
response to symptomatic and supportive therapy measures. 

The patient became hypotensive, hypoxic with oliguric acute 
renal failure, so that post-dilution continuous veno-venous he-
modiafiltration was started. During the treatment the patient 
became hemodinamically stabile, diuresis was established 
along with electrolyte and acid-base status correction and a 
gradual decrease of blood urea nitrogen and creatinine levels. 
After a single 27.5-hour treatment, clinical condition and renal 
function parameters did not require further dialysis. Complete 
recovery of renal function was achieved on the fifth day.
Conclusion Early introduction of continuous veno-venous 
hemodiafiltration with other intensive therapy measures led 
to complete recovery in a hemodinamically instable patient.

Keywords: acute poisoning; glyphosate; herbicides; hemodi-
alysis; continuous dialysis; hemodiafiltration
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