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Pacjentka BN, w wieku 65 lat, po obustronnej mastektomii z powodu raka piersi
prawej, z przerzutami do watroby i otrzewnej, zostata przywieziona do
Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego Szpitala w Olesnie z powodu
obserwowanego od dnia poprzedniego bezmoczu.

Pacjentka w fazie
terminalnej choroby
nowotworowej,

bez oceny bilansu
wodnego, leczona w
warunkach domowych
diuretykiem petlowym z
powodu obwodowych
obrzekow i wodobrzusza.
W ostatnich dniach
przyjmowata mniej
ptynow doustnie.
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Wedtug relacji meza, pacjentka nie przyjmowata, poza diuretykiem, zadnych
lekdw. Miata jedynie podawang dozylnie witamine C oraz doustnie olej konopny.
Nie przyjmowata sSrodkdéw przeciwbdlowych.



EKG — rytm zatokowy miarowy 75 p/min,
posrednia oS elektryczna serca, artefakty
W zapisie.

1OC o0edg-0000Q Speed: 35 mmfleec Limb:10 1 w¥ | {hent:10 mmfa¥

USG nerek — badanie przytézkowe, nerki bez cech
kamicy i zastoju moczu. ‘




Morfologia krwi obwodowej:
Hb 14.9 g/dl, RBC 4.77 mIn/ul, Ht 47%,
MCV 98 fl, RDW 20.1% Rownowaga kwasowo-zasadowa:
WBC 28.7 tys/ul, PLT 68 tys/ul. pH 7.54,
pO, 79.8 mmHg, pCO,30.5 mmHg, sO, 95.3%,
HCO,™ 25.7 mmol/I,
BE 3.9 mmol/I, BE_ . 3.1 mmol/I.

ecf

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

Metabolity:
Glukoza 6 mg/dl (0.33 mmol/l), Bilirubina 9.42 mg/dI,
Kreatynina 2.15 mg/dl, Mocznik 71 mg/dl,
Albumina 2.5 g/dI

Badanie ogdlne moczu:

Odczyn (pH) 5.0, Biatko 150 mg/dlI,
Urobilinogen w/n, Witamina C 25 mg/d|
Nabtonki ptaskie poj w prep,
Erytrocyty wytugowane 10-15 wpw
CW 1030, Cukier nb, Flora bakteryjna obfita w

APTT 42.2 s, INR 2.92 prep, Leukocyty 20-30 wpw
Liczne krysztaty szczawianu wapnia w osadzie




Morfologia krwi obwodowej:
Hb 11 g/dl, RBC 3.69 mIn/ul, Ht 34.6%,
MCV 93.8 fl, RDW 18.7%
WBC 20.9 tys/ul, PLT 168 tys/ul.

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

Metabolity:
Glukoza 94 mg/dI,
Kreatynina 0.74 mg/dl

7 dni wczesniej
APTT3165,INR157  (pobyt w O. Chirurgii Ogolnej):



Wstepna ocena:

Badanie ogdlne moczu:

Biatko 150 mg/d|

Erytrocyty 10-15 wpw
Leukocyty 20-30 wpw

Flora bakteryjna obfita w prep.

Kreatynina 2.15 mg/dI

INR 2.92

Bilirubina 9.42 mg/dI
Albumina 2.5 g/dI

Glukoza 6 mg/dl (0.33 mmol/l)

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

Rownowaga kwasowo-zasadowa:
pH 7.54

Biatkomocz

Zapalenie/uszkodzenie nerek

Niewydolnos¢ nerek

Niewydolnos¢ watroby

Ciezka hipoglikemia/btad?

Ciezka hipokaliemia

Umiarkowana zasadowica



Ocena wg Stewarta

Stewart’s

Acid-Base

Jaka jest rola wodoroweglanéw w utrzymaniu rownowagi kwasowo-zasadowe;j?

Wg Stewarta zadna! RKZ zalezy od tego co dzieje sie z pCO,, tzw. mocnymi jonami (Na, K, Ca, Mg, Cl)
oraz stabymi kwasami (fosforowym, cytrynowym, i dysocjujgcymi grupami aminokwasowych
taicuchow bocznych biatek — albuminy). HCO;", BE, SBE to tylko pochodne.
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Diagnosis of Metabolic Acid-Base Disturbances in
Critically Il Patients

VLADIMIR FENCL, ANTONIN JABOR, ANTONIN KAZDA, and JAMES FIGGE

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine, Brigham and Women's Hospital, and Departments of Medicine, Brigham and Women's Hospital
and Harvard Medical School, Boston, Massachusetts; Departments of Clinical Biochemistry, Hospital Kladno and Postgraduate Medical School,
Prague, Czech Republic; Departments of Medicine, 5t. Peter’s Hospital, and Biomedical Sciences, State University of Mew York, Albany, New York

TABLE 1
CLASSIFICATION OF PRIMARY ACID-BASE DISTURBANCES
Acidosis Alkalosis
|. Respiratory T Pco, ! Pco,
Il. Nonrespiratory (metabolic)
1. Abnormal SID
a. Water excess/deficit* 1 SID, | [Na*] TSID, T Na*]
b. Imbalance of strong anions
i. Chloride excess/ deficit' L sSID, T[CIT] TsID, | [CIT]
i. Unidentified anion excess* 1L SID, T[XAT] —
2. Nonvolatile weak acids
a. Serum albumin T [Alb]? ! [Alb]
b. Inorganic phosphate T [Pi] L[Pi]l




Kalkulatory:

38 mEqg/L (-5)

Measured Ackdity [N arterial = 38-42)

Tonic Strength (mEq/L)

+6,2

+6,6 [ 2.2 mmolL)

+2,1 [0, 7 mmolL)
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Analiza wg Stewarta:

[AcidBase.org]

[Home] - [Read the Book] - [Analysis Module] - [Links] - [In Memory of Peter Stewart]

[Analysis Module Start] - [Search the Database] - [Warning] - [Glossary]

Wwelcome to the analysis module!

Here, you can analyse your patient's acid
base data using the Stewart approach.

Or you can take a look at data already
entered by vou or others,

As a bonus, we have provided tools to
simulate acid base scenarios based on your
data. For example - what would the
patient's serum pH be, if alburmin were
normal?

Finally you can also calculate osmotic and
anion gaps.

Get started on the right!

please tell us about bugs, write about your
suggestions!
write to us

does manually
entering all these
values seem far too
complicated?

read more

What do you want to do?

Please, please be careful choosing the units, especially for PCO2 and alburnin!
(choosing the wrong units leads to grossly false results)

Enter new data:

(all calculations based on the formulae far weak acid dissociation in hurnan plasmal)
acid-base related calculations in general

et g

(test data will be deleted from tirne to time)
register and calculate osmolality-related data only

for a patient already registered

{rminimal data required: serum MNa, serurm K, glucose; better with urea and osrmolality measured with the freeze-point method, best with a full acid-base and electrolyte dataset)
this part of the scripts is unfinished work - be patient with imperfections ...,

[ only osmalality-related data ]

calculate SIG, A™ and At from albumin (or total protein), Ka, SID, PCO,:

{allowing you to make calculations based on different weak acid dissociation properties, e.g. for veterinary acid-base analysis)

[ set the weak acid properties ]

take a look at existing data:



summary acidbase interpretation
click here for more detailed interpretation and decision support:

DETAILED INTERPRETATION

shifts in pH attributable to the various components read more!
red indicates shift towards acidosis, blue towards alkalosis

based on calculating what the pH had been, if only the variable in question had been normal, while all the others were unchanged
they do not completely add up to the observed pH deviation, thaugh, the relation is non-linear (logarhythmic, of coursel:
find out about cur rules of interpretation

g 014
(D:.l‘asr:él)shlft for the measured pH 7.540 moderate alkalosis
. -0.214 23.21 mEq/I
f:a(dunmkg:e“l'" sl - create a titration savera unknown anion metabolic acidosis
i curve!
chloride 90.3 mmol/| i i
(corrected for sodium B.EEs - te & titrati severe hypochloraemic metabolic
abnormalities) _ crea f’: a titration alkalosis
read more! curve:
albumin ELS R R moderate hypalbuminaemia - metabolic
read more! . p—— alkalosis
0.115 4.0 kPa
PCO, - create a titration slight respiratory alkalosis
curve!
PCO2 30.4 mmHg 35.7 -- 44.8 slight respiratory alkalosis
albumin moderate hypalbuminaemia, biasing acid-base
the most prominent of the weak acids 25.0 g/l 38 -- 43 balance by = 4.25 mEq/I
read more! {positive values signify a shift to more alkaline values)
chloride, corrected for relative (prl?p!:lrtlunal) h'I,.I'|:u:|l::h.h:lrr:u.am|r:|1r at least 11
: o . mmol/| - this is often due to diuretic therapy or
proportional Na deviation . g . .
| B A g1 mmol /1 102 -- 108 metabolic {in fact, renal) compensation for chronic
e arealcuianon o ('j" an : hypercapnia {e.q. in COPD)
concenbationle sl SIS vomiting is another common reason
osmolality { estimated) 901.5 280 —- 300 slightly high estimated osmolality, maybe check

read more! mosmol /1 with the freezepoint method



¥A - unknown anions
(aka 5IG, strong ion gap)
read more!

23.2

mEq/I

z2--8

this looks like severe metabolic acidosis due to at
least 15.2 mEq/1 of non-chloride anions

possible causes include:

- lactic acidosis

- acidosis of hyperphosphataemia, e.q. uraemia

- diabetic or alcoholic ketoacidosis

- severe renal or hepatic insufficiency

- intoxication with anionic substances or ones with
anionic metabolites (like glycole)

- rare causes like D-lactic, pyroglutamic or
methylmalonic acidosis

- or simply iatrogenic weak acid administration:
the infusion of gelatin-based colloids
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Podawane substancje:
Witamina C, witamina D, witamina K2, witamina A, witamina E, jod, nasycenie niacyna.

Zieba — Aura wyjgtkowosci, zastosowanie wlewu dozylnego witaminy C, nawet w matej
stosunkowo dawce, powoduje uzyskanie poziomu kilkaset razy wyzszego w porodwnaniu z
podaniem witaminy C doustnie.

Zieba - Linus Pauling (1901-1994), dwukrotny noblista, odkrywca w zakresie chorob
genetycznych, hematologii, immunologii, psychiatrii, technik diagnostycznych — zalecat
podawanie witaminy C w duzych dawkach.

Zieba - Skuteczne dawki to dawki, ktore nawet 1000-krotnie przewyzszajg ilosci
rekomendowane oficjalnie.

Saul — jak otrzymac w szpitalu podawang dozylnie witamine C? ,,... prosze rozpoczgc
podawanie 10 g na kazde 12 godzin i nie przestawac bez otrzymania podpisanej przeze
mnie zgody”.

Saul — Pomimo stosowania dawek witaminy C w ilosciach znacznie przekraczajgcych
100 g nie wspomina sie nigdzie o zaburzeniach rkz — poniewaz podawany jest
askorbinian sodu, a nie kwas. Smiato zanegowa¢ mozna takze powiktania nerkowe
podawania duzych dawek askorbinianu.



Ukryte terapie:

1000 — 10 000 mg/dobe p.o.
5.7 - 57 mmol/dobe p.o.

10 000 — 100 000 mg/dobe i.v.
57-570 mmol/dobe i.v.

Stezenia cytotoksyczne
17.4 — 86.9 mg/dl
1000 — 5000 umol/I

HO OH

Przedziat referencyjny:

0.4-1.5 mg/dl
23 — 85 umol/l

Prog nerkowy:
1.2 - 1.4 mg/dl
70-80 umol/



Cancer Chemother Pharmacol (2013) 72:139-146
DOL 10.1007/s(0280-013-2179-9

ORIGINAL ARTICLE

Phase I clinical trial to evaluate the safety, tolerability,
and pharmacokinetics of high-dose intravenous
ascorbic acid in patients with advanced cancer

Christopher M. Stephenson - Robert D. Levin -

Thomas Spector - Christopher G. Lis ya I u es
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HO OH

o)
HOH.C O

witamina C

Dobowe zapotrzebowanie
75 mg dla kobiet i 90 mg dla mezczyzn




Tietz: witamina C jest czynnikiem redukujgcym w kilku waznych reakcjach hydroksylacji.
Nazwa odnosi sie do wszystkich czgstek wykazujgcych dziatanie chronigce przed
szkorbutem — tj. kwasu askorbinowego i dehydroaskorbinowego (DHA).

Wchtanianie odbywa sie poprzez zalezny od sodu aktywny transport przy niskich
stezeniach oraz drogg zwyktej dyfuzji przy stezeniach wysokich. Wchtania sie 70-90%
zwyktej dawki, nie przekraczajgcej 180 mg/dobe.

Dawki ponad 1 g/dobe sg wchtaniane stabiej — do 50%.

Drogg utatwionej dyfuzji wit. C opuszcza komarki nabtonka jelitowego, przechodzi do
krwi, a w koncu trafia do komodrek za sprawg swoistych transporterow — kwas
askorbinowy przy udziale zaleznych od sodu SVCT1 i SVCT2, a DHA przy udziale
transporteréw glukozowych GLUT 1, 3 i 4. W osoczu witamina C wystepuje w postaci
anionu askorbinianowego. Wiele komodrek, w tym hepatocyty, neutrofile, fagocyty,
osteoblasty i erytrocyty, wykazuje zdolnos¢ pobierania DHA i odtwarzania z niego kwasu
askorbinowego, przez co witamina jest w obrocie i tworzy pule o wielkosci do 2 g. Czas
pottrwania witaminy wykazuje sporg zmiennos¢: 8-40 dni (Srednio 16 dni). W okresach
niskiego zaopatrzenia organizm chroni pule witaminy na drodze nerkowej reabsorpcji.
Wydalanie niezmienionego askorbinianu narasta wraz ze wzrostem dawki, a przy dawce
dozylnej ponad 500 mg prawie cata podana witamina C wydalana jest w ciggu 24 h.
Podawana w taki sposdb witamina C ma dziatanie moczopedne.



DHA, ktéry nie wejdzie do recyklingu moze ulec nieodwracalnej
delaktonizacji do kwasu 2,3-diketogulonowego, a nastepnie przejsc
degradacje do kwasu szczawiowego, wydalanego z moczem.

Liczne epizody oksalozy wynikajgcej z podawania witaminy C zostaty
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. ] 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, MicDiarmid S, Gardner J: Acute oxalate nephropathy after a massive intravenous dose of vitamin C. Aust
NZJ Med24 :410- 411,1994

Za kazdym razem podanie duzej ilosci witaminy C (ok. 60 g/dobe)
prowadzito do odktadania sie szczawianéw w cewkach nerkowych
z rozwoju ostrej nefropatii cewkowe;.
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Pod warstwg ,,zwyktych wynikow”
i warstwa ,,ukrytej kwasicy metabolicznej” zwigzanej
z podawaniem askorbinianu sodu, ujawnionej sposobem Stewarta,

ukryta jest trzecia warstwa:

Kwas askorbinowy/askorbinian jest zwigzkiem interferujgcym
w wielu laboratoryjnych pomiarach.



Siest et al: Ascorbic acid interference in clinical chemistry 103

J. Clin. Chem. Clin. Biochem.
Vol. 16, 1978, pp. 103-110

Drug Interference in Clinical Chemistry: Studies on Ascorbi¢ Acid

By G. Siest (Chairman), W. Appel, G. B. Blijenberg, B. Capolaghi, M. M. Galteau, C. Heusghem, M. Hjelm,
K. L. Lauer"), B. Le Perron, V. Loppinet, C. Love, R. J. Royer, C. Tognoni and P. Wilding

Expert group ““Drug Interference in Clinical Chemistry”, Bureau Communautaire de Reference (Dr. K. L. Lauer),
Commission des Communautés Europeénnes

No definite influence of ascorbic acid on analytical values for urea, cholesterol, calcium, protein, bilirubin, aspartate
aminotransferase and alkaline phosphatase could be detected.

At therapeutic concentrations, ascorbic acid distinctly interferes with the analysis of glucose, uric acid, creatinine
and inorganic phosphate. The extent and direction of interferences vary, depending on the type of reaction, kit and
apparatus. In some cases the influence of ascorbic acid results in severe disturbance of the analytical methods leading

to useless values.
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Cancer Chemother Pharmacol (2013) 72:139-146
DOL 10.1007/s(0280-013-2179-9

ORIGINAL ARTICLE

Phase I clinical trial to evaluate the safety, tolerability,
and pharmacokinetics of high-dose intravenous
ascorbic acid in patients with advanced cancer

Christopher M. Stephenson - Robert D. Levin -
Thomas Spector - Christopher G. Lis

Autorzy przeprowadzili | etap badan nad duzymi dawkami witaminy C
w leczeniu chorob nowotworowych.

17 chorych otrzymato witamine C w dawce od 30 do 110 g/m?

Zmiany wynikow badan laboratoryjnych potraktowano w tym badaniu,
jak uboczne dziatanie leku:

Odnotowano:
Biatkomocz, wateczkomocz, hipoalbuminemie, hipokaliemie,
hipernatremie, hiperglikemie, wzrost LDH, hiperkalcemie, wzrost
kreatyniny, anemie.



Available online at www.sciencedirect.com

ﬁCIEMCE@DIHEI’:T“ CLINICAL
BIOCHEMISTRY

Clinical Biochemistry 39 (2006) 396403

Ascorbic acid interference in the measurement of serum biochemical
parameters: In vivo and in vitro studies

Flavia Martinello, Edson Luiz da Silva *

Autorzy opisujg spadek stezenia kwasu moczowego i bilirubiny przy
podawaniu witaminy C w dawce > 1 g/dzien przez tydzien.

Table 1
Semum biochemical parameters (mg/dL) measured before and after 4 h of vitamin C intake

Witamin C supplementation (g/day)

0 025 0.50 1.0 20 4.0
Urate (Trinder) 45+16 o+ 1.4%* 0 I I Rl 2.5+ 05%* 1.9 & (.o¥** 17 = 0.0%*
Unrate (L'V) 5820 ND ND ND ND 50£26
Total bilirubin 0.67 £0.19 068+ 018 0.43 £ 0.15%* 048 £ 0.13% 048 £ 0.22% 0.49 £0.12%*
Total cholesterol 155 £ 16.3 164 £+ 36.2 163 £ 19.3 168 £ 31.5 162+ 357 170 £+ 26.6
Glucose B6£52 83+ 103 92 £ 102 BR£ 112 84+ 6.8 93 £59
Triglyceride 92 +£ 345 98 £ 351 82+ 9.6 101 £ 375 68 + 368 T £277
Creatinine 1L.O0 =013 1.08 =017 L18=0.10 093+ 0.00 1.01+0.12 1.13 £0.10

Healthy voluntecrs (# = 18) consumed vitamin C at different doses for | week. Each dose and the serum biochemical parameters were measured 4 h after ingesting the
last dose of vitamin C; ¥P < (0.05; **P < 0.01; #***P < 0.001, Student’s paired ¢ test compared to respective control (average of 3 determinations assayved before the
vitamin C intake = 0 g/day). ND = not determined.



Awailable online at www.sciencedirect.com B e
“+.” ScienceDirect @

B
ELSEVIER Clinica Chimica Acta 373 (2006) 108 - 116

www.elseviercom/locate/clinchim

Mechanism of ascorbic acid interference in biochemical tests that use
peroxide and peroxidase to gencrate chromophore

Flavia Martinello ®, Edson Luiz da Silva ®*

Autorzy skupiajg sie na metodach opartych na wykorzystaniu
swoistych oksydaz uwalniajgcych H,O, w ilosci proporcjonalnej do
stezenia badanego sktadnika. W obecnosci peroksydazy nadtlenek

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

Table 1
Effect of ascorbic acid on measurements of serum biochemical parameters

Ascorbic acid (pmol/l)

Analytes (mmol/1) ] 254 56.8 85.2 113.6 170.3 283.9 567.8 2271.2
Uric acid (T) 0.22+0.01 0.17+0.05 0.15+0.04 0.13+0.03 0.10+0.02 0.07+0.01 0.03+0.01 0.02+0.00 0.002+0.00
Cholesterol (T) 3.6+0.17 3.6+0.26 3.5+0.41 3.5+0.30 33+0.57 3.3+049 3.2+0.48 2.9+0.62 1.1+0.21
Glucose (T) 5.2+0.21 5.2+0.19 5.2+0.20 5.2+0.19 5.0+0.27 5.0+0.30 4.5+0.23 43+0.36 23+0.19
Glucose (HK) 5.1+£0.10 ND ND ND ND ND ND 5.2+0.15 52+0.24
Triglyceride (T) 1.13+£0.05 1.03+0.11 1.02+0.13 0.98+0.13 0.90+0.12 0.85+0.14 0.76+0.18 0.45+0.10 0.02+0.001

Assays were carried out using Bio-Systems™ reagents before (control) and after addition of different concentrations of ascorbic acid in serum. Results are expressed as
mean=3S.D. of three experiments with different serum samples. T, Trinder method: HK, hexokinase method; ND, not determined.



Interference of Intravenous Vitamin C
With Blood Glucose Testing

Diabetes Care 2014;37:93-e94 | DOI: 10.2337/dc13-2452

Rak trzustki, witamina Civ. 75 g 2x w tygodniu
Dni z wlewem: glikemia srednio 26.9 = 4.8 mmol/I

Dni bez wlewu: glikemia srednio 12.36 + 2.7 mmol/I




Interference of ascorbic acid with chemical analytes

Qing H Meng, William C Irwin, Jennifer Fesser and K Lorne Massey

Conclusions Ascorbic acid causes a false increase in sodium, potassium,
calcium and creatinine results and a false decrease in chloride, total bilirubin, uric
acid, total cholesterol, triglyceride, ammonia and lactate results.

Ann Clin Biochem 2005; 42: 475-477

Analytes

Sodium {mmollL)
Potassium (mmol/L)
Chloride (mmol/L)
Calcium (mmal/L)
Creatinine (umol/L)
Total bilirubin (xmol/L)
Total cholesteral (mmol/L)
Triglyceride (mmol/L)
Uric acid (umol/L)
Ammonia (umoliL)
Lactate (mmol/L})

Ascorbic acid concentrations (mmolL)

0

140.00
4.19
104.60
2.49
65.00
13.00
4.55
1.36
216.00
56.00
2.00

0.2

140.00
4.20
104.60
2.59
68.00
13.00
4.41
1.13
194.00
55.00
1.70

0.4

146.00
4.22
101.20
2.64
70.00
12.00
4.10
1.05
185.00
51.00
1.50

0.8

146.00
4.33
96.20
2.72
73.00
12.00
3.87
0.73"
168.00"
46.00
1.20°

1.5

152.00"
442"
85.70"
2.98"
74.007
11.00
3.09"
0.23"
148.00"
37.00°
0.40™

3.0

161.00"
4.72"
86.00"
3.33"
76.007
8.00"
1.74"
0.09"
120.00"
34.00°
=<0.30™

6.0

183.00™
548"
78.50™
409"
78.00"
6.00™
0.16™
0.08™
82.00"
15.00™
<0.30™

12.0

200.00™
6.63"
69.70"
5.06"
82.00™
5.00™
<0.13"
0.07*
37.00"
<5.00™
<0.30™




Rownowaga kwasowo-zasadowa:
ciezkie zaburzenie mieszane
z kwasicg i zasadowicg metaboliczng
wywofang jatrogennie

Odwodnienie

Ostre cewkowo-srédmigzszowe zapalenie
nerek po zastosowaniu witaminy C

Ciezka niewydolnos¢ watroby

Interferencje analityczne utrudniajgce ocene
nasilenia obserwowanych zaburzen
i stwarzajgce ryzyko btednych decyzji
terapeutycznych




