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Pacjentka BN, w wieku 65 lat, po obustronnej mastektomii z powodu raka piersi 
prawej, z przerzutami do wątroby i otrzewnej, została przywieziona do 
Szpitalnego Oddziału Ratunkowego Szpitala w Oleśnie z powodu 
obserwowanego od dnia poprzedniego bezmoczu. 

Pacjentka w fazie
terminalnej choroby
nowotworowej,
bez oceny bilansu
wodnego, leczona w
warunkach domowych
diuretykiem pętlowym z
powodu obwodowych
obrzęków i wodobrzusza.
W ostatnich dniach
przyjmowała mniej
płynów doustnie. 

Według relacji męża, pacjentka nie przyjmowała, poza diuretykiem, żadnych 
leków. Miała jedynie podawaną dożylnie witaminę C oraz doustnie olej konopny. 
Nie przyjmowała środków przeciwbólowych.



EKG – rytm zatokowy miarowy 75 p/min, 
pośrednia oś elektryczna serca, artefakty 
w zapisie.

USG nerek – badanie przyłóżkowe, nerki bez cech 
kamicy i zastoju moczu.



Morfologia krwi obwodowej:
Hb 14.9 g/dl, RBC 4.77 mln/ul, Ht 47%, 

MCV 98 fl, RDW 20.1%
WBC 28.7 tys/ul, PLT 68 tys/ul.

Równowaga kwasowo-zasadowa:
pH 7.54, 

pO2 79.8 mmHg, pCO230.5 mmHg, sO2 95.3%, 
HCO3

- 25.7 mmol/l, 
BE 3.9 mmol/l, BEecf 3.1 mmol/l.

Badanie ogólne moczu:
Odczyn (pH) 5.0, Białko 150 mg/dl, 

Urobilinogen w/n, Witamina C 25 mg/dl
Nabłonki płaskie poj w prep, 

Erytrocyty wyługowane 10-15 wpw
CW 1030, Cukier nb, Flora bakteryjna obfita w 

prep, Leukocyty 20-30 wpw
Liczne kryształy szczawianu wapnia w osadzie

Elektrolity:
Na 143 mmol/l, K 1.68 mmol/l, Cl 92.3 mmol/l

Metabolity:
Glukoza 6 mg/dl (0.33 mmol/l), Bilirubina 9.42 mg/dl, 

Kreatynina 2.15 mg/dl, Mocznik 71 mg/dl,
Albumina 2.5 g/dl

APTT 42.2 s, INR 2.92



Elektrolity:
Na 138 mmol/l, K 3.8 mmol/l

Metabolity:
Glukoza 94 mg/dl , 

Kreatynina 0.74 mg/dl

APTT 31.6 s, INR 1.57

7 dni wcześniej 
(pobyt w O. Chirurgii Ogólnej):

Morfologia krwi obwodowej:
Hb 11 g/dl, RBC 3.69 mln/ul, Ht 34.6%, 

MCV 93.8 fl, RDW 18.7%
WBC 20.9 tys/ul, PLT 168 tys/ul.



Wstępna ocena:

Badanie ogólne moczu:
Białko 150 mg/dl
Erytrocyty 10-15 wpw
Leukocyty 20-30 wpw
Flora bakteryjna obfita w prep.

Kreatynina 2.15 mg/dl

INR 2.92
Bilirubina 9.42 mg/dl
Albumina 2.5 g/dl 
Glukoza 6 mg/dl (0.33 mmol/l)

Elektrolity:
Na 143 mmol/l, K 1.68 mmol/l

Równowaga kwasowo-zasadowa:
pH 7.54

Białkomocz

Zapalenie/uszkodzenie nerek

Niewydolność nerek

Niewydolność wątroby

Ciężka hipoglikemia/błąd?

Ciężka hipokaliemia

Umiarkowana zasadowica



Ocena wg Stewarta

Jaka jest rola wodorowęglanów w utrzymaniu równowagi kwasowo-zasadowej?

Wg Stewarta żadna! RKZ zależy od tego co dzieje się z pCO2, tzw. mocnymi jonami (Na, K, Ca, Mg, Cl) 
oraz słabymi kwasami (fosforowym, cytrynowym, i dysocjującymi grupami aminokwasowych 
łańcuchów bocznych białek – albuminy). HCO3

-, BE, SBE to tylko pochodne.







Kalkulatory:



Analiza wg Stewarta:











Podawane substancje:
Witamina C, witamina D, witamina K2, witamina A, witamina E, jod, nasycenie niacyną.

Zięba – Aura wyjątkowości, zastosowanie wlewu dożylnego witaminy C, nawet w małej 
stosunkowo dawce, powoduje uzyskanie poziomu kilkaset razy wyższego w porównaniu z 
podaniem witaminy C doustnie.

Zięba - Linus Pauling (1901-1994), dwukrotny noblista, odkrywca w zakresie chorób 
genetycznych, hematologii, immunologii, psychiatrii, technik diagnostycznych – zalecał 
podawanie witaminy C w dużych dawkach.

Zięba - Skuteczne dawki to dawki, które nawet 1000-krotnie przewyższają ilości 
rekomendowane oficjalnie.

Saul – jak otrzymać w szpitalu podawaną dożylnie witaminę C? „… proszę rozpocząć 
podawanie 10 g na każde 12 godzin i nie przestawać bez otrzymania podpisanej przeze 
mnie zgody”.

Saul – Pomimo stosowania dawek witaminy C w ilościach znacznie przekraczających 
100 g nie wspomina się nigdzie o zaburzeniach rkz – ponieważ podawany jest 
askorbinian sodu, a nie kwas. Śmiało zanegować można także powikłania nerkowe 
podawania dużych dawek askorbinianu.



Przedział referencyjny:

0.4 – 1.5 mg/dl
23 – 85 umol/l

Próg nerkowy:
1.2 – 1.4 mg/dl
70-80 umol/l

Ukryte terapie:

1000 – 10 000 mg/dobę p.o.
5.7 - 57 mmol/dobę p.o.

10 000 – 100 000 mg/dobę i.v.
57-570 mmol/dobę i.v.

Stężenia cytotoksyczne
17.4 – 86.9 mg/dl

1000 – 5000 umol/l





Dobowe zapotrzebowanie 
75 mg dla kobiet i 90 mg dla mężczyzn



Tietz: witamina C jest czynnikiem redukującym w kilku ważnych reakcjach hydroksylacji.
Nazwa odnosi się do wszystkich cząstek wykazujących działanie chroniące przed 
szkorbutem – tj. kwasu askorbinowego i dehydroaskorbinowego (DHA).

Wchłanianie odbywa się poprzez zależny od sodu aktywny transport przy niskich 
stężeniach oraz drogą zwykłej dyfuzji przy stężeniach wysokich. Wchłania się 70-90% 
zwykłej dawki, nie przekraczającej 180 mg/dobę. 

Dawki ponad 1 g/dobę są wchłaniane słabiej – do 50%. 

Drogą ułatwionej dyfuzji wit. C opuszcza komórki nabłonka jelitowego, przechodzi do 
krwi, a w końcu trafia do komórek za sprawą swoistych transporterów – kwas 
askorbinowy przy udziale zależnych od sodu SVCT1 i SVCT2, a DHA przy udziale 
transporterów glukozowych GLUT 1, 3 i 4. W osoczu witamina C występuje w postaci 
anionu askorbinianowego. Wiele komórek, w tym hepatocyty, neutrofile, fagocyty, 
osteoblasty i erytrocyty, wykazuje zdolność pobierania DHA i odtwarzania z niego kwasu 
askorbinowego, przez co witamina jest w obrocie i tworzy pulę o wielkości do 2 g. Czas 
półtrwania witaminy wykazuje sporą zmienność:  8-40 dni (średnio 16 dni). W okresach 
niskiego zaopatrzenia organizm chroni pulę witaminy na drodze nerkowej reabsorpcji. 
Wydalanie niezmienionego askorbinianu narasta wraz ze wzrostem dawki, a przy dawce 
dożylnej ponad 500 mg prawie cała podana witamina C wydalana jest w ciągu 24 h. 
Podawana w taki sposób witamina C ma działanie moczopędne.



DHA, który nie wejdzie do recyklingu może ulec nieodwracalnej 
delaktonizacji do kwasu 2,3-diketogulonowego, a następnie przejść 
degradację do kwasu szczawiowego, wydalanego z moczem. 

Liczne epizody oksalozy wynikającej z podawania witaminy C zostały 
opisane w literaturze medycznej:

Alkhunaizi AM, Chan L: Secondary oxalosis: A cause of delayed recovery of renal function in the setting of acute renal failure. J Am Soc
Nephrol7 :2320– 2326,1996
Friedman AL, Chesney RW, Gilbert EF, Gilchrist KW, Latorraca R, Segar WE: Secondary oxalosis as a complication of parenteral
alimentation in acute renal failure. Am J Nephrol3 :248– 252,1983
Lawton JM, Conway LT, Crosson JT, Smith CL, Abraham PA: Acute oxalate nephropathy after massive ascorbic acid administration. Arch
Intern Med145 :950– 951,1985
Mashour S, Turner JF Jr, Merrell R: Acute renal failure, oxalosis, and vitamin C supplementation: A case report and review of the
literature. Chest118 :561– 563,2000
Ono K: The effect of vitamin C supplementation and withdrawal on the mortality and morbidity of regular hemodialysis patients. Clin
Nephrol31 :31– 34,1989
Ponka A, Kuhlback B: Serum ascorbic acid in patients undergoing chronic hemodialysis. Acta Med Scand213 :305– 307,1983
Pru C, Eaton J, Kjellstrand C: Vitamin C intoxication and hyperoxalemia in chronic hemodialysis patients. Nephron39 :112– 116,1985
Swartz RD, Wesley JR, Somermeyer MG, Lau K: Hyperoxaluria and renal insufficiency due to ascorbic acid administration during total
parenteral nutrition. Ann Intern Med100 :530– 531,1984
Wong K, Thomson C, Bailey RR, McDiarmid S, Gardner J: Acute oxalate nephropathy after a massive intravenous dose of vitamin C. Aust
N Z J Med24 :410– 411,1994

Za każdym razem podanie dużej ilości witaminy C (ok. 60 g/dobę) 
prowadziło do odkładania się szczawianów w cewkach nerkowych 
z rozwoju ostrej nefropatii cewkowej.



Pod warstwą „zwykłych wyników” 
i warstwą „ukrytej kwasicy metabolicznej” związanej 

z podawaniem askorbinianu sodu, ujawnionej sposobem Stewarta, 

ukryta jest trzecia warstwa:

Kwas askorbinowy/askorbinian jest związkiem interferującym 
w wielu laboratoryjnych pomiarach.







Autorzy przeprowadzili I etap badań nad dużymi dawkami witaminy C 
w leczeniu chorób nowotworowych.

17 chorych otrzymało witaminę C w dawce od 30 do 110 g/m2.

Zmiany wyników badań laboratoryjnych potraktowano w tym badaniu, 
jak uboczne działanie leku:

Odnotowano:
Białkomocz, wałeczkomocz, hipoalbuminemię, hipokaliemię, 

hipernatremię, hiperglikemię, wzrost LDH, hiperkalcemię, wzrost 
kreatyniny, anemię.



Autorzy opisują spadek stężenia kwasu moczowego i bilirubiny przy 
podawaniu witaminy C w dawce > 1 g/dzień przez tydzień.



Autorzy skupiają się na metodach opartych na wykorzystaniu 
swoistych oksydaz uwalniających H2O2 w ilości proporcjonalnej do 
stężenia badanego składnika. W obecności peroksydazy nadtlenek 

utlenia np. 4-aminofenazon, powodując powstanie chromoforu. Jest to 
reakcja opisana przez Trindera.



Rak trzustki, witamina C iv. 75 g 2x w tygodniu

Dni z wlewem: glikemia średnio 26.9  4.8 mmol/l

Dni bez wlewu: glikemia średnio 12.36  2.7 mmol/l





Odwodnienie

Równowaga kwasowo-zasadowa: 
ciężkie zaburzenie mieszane 

z kwasicą i zasadowicą metaboliczną 
wywołaną jatrogennie

Interferencje analityczne utrudniające ocenę 
nasilenia obserwowanych zaburzeń 

i stwarzające ryzyko błędnych decyzji 
terapeutycznych

Ostre cewkowo-śródmiąższowe zapalenie 
nerek po zastosowaniu witaminy C

Ciężka niewydolność wątroby


