泌尿與血液透析專科部操作手冊綱要
上課地點:天母太僕
預定時間:每個月第四周的周二
學習目標
· 以泌尿腎臟科之書籍為學習基礎，強化泌尿生理學及探討泌尿相關疾病之診斷與治療
· 搜尋泌尿腎臟之最新文獻，學習新穎的泌尿疾病之替代治療

參考書目
· Nephrology and Urology of Small Animals
· Canine and Feline Nephrology and Urology, Second Edition

操作大鋼
· 電解質平衡，鈉、鉀、鈣、磷和鎂的深入了解  
· 血液氣體與輸液學探討
· 慢性腎病與急性腎損傷(區別診斷、分級及治療計畫)
· 絲球體性疾病及腎性高血壓(RAAS)探討
· 腎功能測定(GFR、腎小管功能)
· 尿液學分析(尿渣判讀、尿液酵素及蛋白的意義)
· 犬貓下泌尿道之疾病(FIC、泌尿道感染)
· 結石鈣化之疾病、阻塞性問題
· 先天性腎臟疾病
· 泌尿道疾病營養學與藥物治療方針
· 腹膜透析
· 血液透析
· 前列腺疾病
· 泌尿道腫瘤
· 犬貓囊腎疾病(PKD)
· 泌尿道超音波(實作)
· 泌尿相關文獻探討(最新Biomarker)


· 犬貓大體操作 
· 泌尿道解剖(導尿技術、膀胱切開術、腎臟切開術)
· 中央靜脈導管裝置(CVP)
· 腹膜透析管裝置
· 泌尿道組織採樣(腎採樣、膀胱團塊採樣)
· 囊腎抽取技術與要點




電解質平衡，鈉、鉀、鈣、磷和鎂的深入了解
鈉離子異常
· 鈉濃度的異常，大部份都是因為水的失衡所引起，因此鈉濃度告知我們的是身體水的狀況，而不是鈉的含量。
· ECF的量是由”有效的循環量”來保留或排泄鈉來調整。鈉的調控不是用來達到鈉濃度，而是容量。鈉的血漿濃度與ECF的量是沒有相關的。”有效的循環量”指的是動脈系統中的ECF，或有在組織中有效的灌流。這是無法定量的部份。身體用來測量有效循環量的動脈壓力感受器是在頸靜脈竇、主動脈和絲球體的入球小動脈。
· 當壓力感受器偵測到過多的ECF，會使腎臟排鈉，相反則保留鈉。這個訊息系統包括RAA系統、交感神經系統、心房尿鈉胜肽、壓力性利鈉作用和抗利尿HORMONE。因為水會跟隨，鈉被排走，ECF會減少，相反亦言
· 相對的，身體中血漿鈉濃度，是由下視丘滲透壓接受器所測量，影響水的吸收(口渴)或排除(腎-ADH)。水的吸收或排泄會受血漿的滲透壓所影響，血漿中的滲透壓主要是靠鈉來維持，鈉的濃度和滲壓透的改變會成平行的關係。
· 身體對水過多(a water load應該是指純水太多的狀況下，OSMO會下降)的反應是抑制ADH的分泌，因此促進純水(沒有電解質的水)排泄。如果是脫水狀況，就會促進水的重吸收，這會促進收集管的重吸收水，而濃縮尿。
· 細胞內的滲透壓主要是由大份子的鉀鹽所組成。因為水可以很自由的移動，而胞內的滲透壓也被固定。所以當血漿的滲透壓下降，水會往胞內移動(細胞會腫脹)，相反細胞會皺縮。水的進或出細胞，是由滲透壓的改變來決定，最常見是要反應高或低血鈉的狀況。

<低血鈉>
· 低血鈉是指相對於鈉，水的量增加。使血漿中的鈉濃度下降(一般在狗為<140mmol/L，貓<149mmol/L)。真性的低血鈉通常都是反映滲透壓的下降。有兩種狀況會造成低血鈉，1.)EFW(electrolyte-free water)上升，2.)ADH分泌上升，使水無法排出。如果要修正低血鈉，最重要的是要促進腎臟把EFW排出，因此低血鈉是反映出水排泄的缺陷。
· 低血鈉時，為了要達到滲透壓的平衡，水會淨向的往細胞裏跑，結果是細胞會腫脹。但有兩種狀況卻不會有這樣的狀況，細胞中同時有鉀鹽缺少，或假性的低血鈉。
1. ICF失去鉀鹽，會減少細胞內的溶質，使水往外移動。
2. 假性的低血鈉中的低血鈉是指血漿的滲透壓為正常或偏高的狀況下鈉
   濃度下降。高血糖就是一個例子。高血糖會提高滲透壓，使水從胞內
   住胞外跑。Mannitol和靜脈給予免疫球蛋白都會造成同樣的效果。假
   性低血鈉也可能發生在嚴重高血脂或高膽固醇血症。 
· 真性低血鈉(低滲透壓性低血鈉)必須釐清，是因為腦部細胞的腫脹會造成嚴重的神經壓迫性傷害。急性的低血鈉通常結果是造成腦部的腫脹，當嚴重時，會造成神經永久性的傷害或死亡。神經症狀通常狗<120meq/L和貓<130meq/L就會出現。但滲透壓下降的比率比實際的血漿濃度重要。
· 腦部細胞的腫脹可以適應慢性的低血鈉，因為細胞可以移出溶質來減低滲透壓。這些溶質稱為滲透調節物(osmolytes)。包括鈉和鉀離子，也有有機溶質：肌醇(myoinositol)和glutamine, glutamate和牛磺酸。這些移除作用約要1~3天時間。如果校正完低血鈉，也是需要同樣的時間才能回到腦細胞內。這個適應使腦細胞可以在低血鈉時維持正常的容量，但要注意要小心校正低血鈉不能太快，不然會使細胞皺縮。
· 很重要的是，要去分辨病患是急性或慢性的低血鈉。急性的低血鈉是指48小時內發生的。急性低血鈉的風險是腦細胞的腫脹，但快速的校正是安全的。因此可減少持續腦部傷害的可能性。相反，如果是慢性低血鈉，校正過快，是會造成滲透性去髓鞘症(osmotic demyelination syndrome ODS)。最好的預防方法是分辦急性或慢性低血鈉
· ODS通常發生在僑腦(PONS)的基部，一般發生在低血壓的治療後，特別是校正過快的狀況下，營養狀況差和低血鉀也是危險因子，可能是因為會延遲恢復細胞內滲透調節物。ODS的臨床症狀很多而且都很嚴重，包括昏睡、無力、共濟失調、暈、不安、昏迷、抽筋和四肢癱軟，可能在數日或一週內發生。要確診只能用MRI，但無藥可治

<急性低血鈉>
· 當低血鈉被確認是發生在48小時之內的，可以認定為急性低血鈉。但要注意的是，緊急狀況下發現的低血鈉，可能是慢性的。低血鈉的形成是需要有水和ADH的供應，造成水無法排泄。ADH的分泌通常可以從下表去找出原因，所以首要的目的是找出純水的來源。動物會暴露在髗內壓增力的狀況下，可能會因為腦的腫脹造成腦部的疝氣，必須在造成腦部受損前糾正。
· 純水的來源，可能是用了Dextrose 5%、低張SALINE、喝水、餵食管的水和去鹽作用(Desalination)。去鹽作用可能是因靜脈使用過多的Saline溶液，造成身體水份過多和容量擴張。
· 對於水份過多，身體的反應就是讓腎臟把鈉排出。正常狀態下，水會跟著鈉排到尿中。但因為ADH因某種狀況的出現，造成鈉排出但水滯留的情況，因此造成低血鈉，去鹽作用即使是使用NS也有可能會發生，當病人是syndrome of inappropriate ADH secretion (SIADH)或使用thiazide利尿劑去治療水腫(利尿劑使鈉排泄，但ADH造成水滯留)。
· 當急性低血鈉是輕微(126~140meq/L)時，通常不會有臨床症狀，只要限制飲水就可以改善。水的汲取必須控制直到ADH的減少。但如果急性低血鈉有臨床症狀，必須快速去改善，高張的SALINE可以考慮給予，直到回到135meq/L。     
· 當要計算鈉補充的量時，可用以下公式

Dosage of sodium = (ΔNA+) X TBW

ΔNA+是想增加的鈉的量，	TBW是身體的總水量，大約是身BW的60%。

高張的saline在治療上會比較建議，因為可以等張可能會因為去鹽作用使狀況更糟。


· 促使ADH(vasopressin)分泌或活化的因子
	生理上的刺激

	    低有效循環量、疼痛、嘔吐、焦慮、作嘔

	缺少生理上的刺激

	    藥物、尼古丁和嗎啡(增加中樞性ADH)、化療藥、chlorpropamide(降血糖藥)、咖啡因、NSAIDs、DDAVP(人工抗利尿激素)、催乳素

	內分泌問題

	    腎上腺功能低下、甲低

	Vasopressin-producing neoplasm/granulomas

	中樞或肺病變(reset osmostat)

	    噗嗟症(紫質症)



· 低滲透壓性低血鈉的原因
	[bookmark: _GoBack]原發性鈉的喪失

	    非腎性(胃腸、水腫、皮膚)

	    腎性(腎衰、利尿)

	    低醛固酮活性

	原發性水過多

	    低可體松

	    低白蛋白血症

	    心衰竭

	    低甲

	    SIADH

	    原發性劇渴






<慢性低血鈉>
· 當低血鈉超過48小時或持續發性時，可以診斷為慢性低血鈉。一樣的，低血鈉的形成是需要水和ADH來阻礙排泄。而慢性低血鈉的首要是找出ADH釋放的原因。可看上表，而低滲透壓性低血鈉可能是因為失去鈉或純水的增加(下表)。這樣的治療危險，最常見的過渡積極的治療，造成鈉回升太快造成ODS。
· 要找出ADH出現的原因，第一步是確定ECF是否減少，要確定病患身體的水合狀況，不能只依據鈉濃度！低血鈉在體液量太少、過多或正常時都可能發生。如果是體液量太少，低血鈉的原因會是因為鈉的喪失，黏膜乾燥、皮膚沒彈性、心博過速、PCV上升和高比重尿。
· 如果是正常的ECF量，通常是因為水攝取太多的結果。若是體液過多，會發現皮下組織呈果凍狀、清澈鼻分泌物、結膜水腫、靜脈擴張、末稍水腫、腹水或肺水腫。但純水是分佈在全身，所以有時候體液過多不會有症狀或非常輕微。
· 鈉的喪失造成ECF的減少，通常是在等張的狀況下。這時只要有部份的液體被純水所補充，就會形成低血鈉。但因為這時ADH的分泌(低容量)，所以ECW(純水)會被留下。體液減少，可能是腎性或非腎性，如果是非腎性，尿中的鈉會偏低；如果是因腎臟和嘔吐，或低醛固酮所造成，尿中會高鈉。
· 從診斷的角度，水的攝取量與純水排出速率的比例，可以看出低血鈉的發展。可以以下表現張力平衡(tonicity balance)：[water in] > [EFW Out] = 低血鈉。要很注意的事，即使有高比重的尿，也不代表鈉被排泄。必須要去測量鈉是被排泄或滯留，如果有低尿鈉，這個一個臨床上很有意義的marker，証明有效循環量是減少的。
· 當低血鈉是汲取過多水的結果，ECF的量通常是正常或是擴大的。但有效循環量，可能是正常或偏低。ECF正常但有效循環量下降可原因可能是低可體松、低白蛋白、心衰竭、和甲低。如果是有效循環量正常的低血鈉，就可以診斷為SIADH(syndrome of inappropriate ADH secretion)。
· SIADH會在有效循環量沒有減少很多，和ADH釋放異常時表現出來。可能的原因包括：神經異常、藥物、肺病、術後、嚴重的嘔吐、異常的ADH釋放(Neoplasm)、外源性的ADH。SIADH有會以下特徵：
1.低血鈉和低滲透壓
2.尿的滲透壓會不正常的高(超過100mOsm/L)
3.尿中的鈉不會低，即使有低血鈉
4.正常體液量
5.正常的腎、腎上腺和甲狀腺功能
6.正常的酸鹼和鉀離子
    SIADH的低血鈉病人，通常都可以由限制水來改善。但SIADH的主要原因仍
    然要治療。
<慢性低血鈉的治療>
· 包括在安全速度下提升血漿鈉濃度，和治療潛在問題。理論上鈉的濃度不能一天上升超過8meq/L/day，如果病患有中度到嚴重的營養不或低血鉀，速度就要更慢，但如果病患有嚴重的神經症狀(seizure or coma)，認為是和低血鈉有關，就要考慮給予高張的saline去改善症狀(高至5meq/L)。這樣的劑量在第一天是可以被接受的。24小時給予的總量比給予的速率影響來得比較大。
· 慢性的低血鈉如果是因為低的喪失，鈉的減少量應該被計算：
NA+ deficit = TBW X Na+ deficit per liter
· 而補充多少的NaCl是以缺少的體溫量來作依據，通常使用NS就可以完成，但要小心，如果ECF的缺少被補充回來，ADH的釋放可能會消失，水可能會快速被排泄，造成血漿的鈉快速減少。如果這種狀況發生了，有一種建議是使用外性ADH，直到離子和液體的缺乏能緩慢且安全地補充。
· 性慢的低血鈉如果是因為水過剩，1.限制水的汲取、2.促進水的排泄、3.減少ADH的量。促進水的排泄，可使用利尿劑和給予電解質(NS)。ADH的釋放有些是能被改正的，包括糾正體液的失去量、給予低白蛋白血症膠體輸液、內分泌的補充、改善心肌功能、停止有ADH作用的藥物。也可以考慮使用ADH接受器的結抗劑(vapatans)，增加腎臟純水的排泄。但其安全性、效力和應用在貓和犬沒有很好的評估。

<高血鈉>
· 高血鈉反映的是鈉相對於水是上升的，濃度超過正常值(一般犬>150meq/L，貓>160meq/L)。可能是EFW的喪失、失去低張的體液、攝取過多的鈉。失去EFW又無法補充回來，是犬貓高血鈉最常見的大問題。
· 口渴是第一個高血鈉的防御機制，這是一個很強烈的要求，如果這個機制沒有問題，又有水提供，高血鈉是不會形成的。只要NA+ 2meq/L的上升，就會啟動這個機制。
· 成功的處理高血鈉需要知道和治療根本疾病。先評估ECF的量，如果有純水的喪失，病患會低血量，但可能會呈現正常的水合狀況，或只有輕微的脫水。
· 如果是低張的體液喪失，如腸胃液或尿液，脫水狀況就會很明顯。這兩種狀況，體重都減輕。
· 在吃入過多的鈉而造成的高血鈉，如果也汲取很多水，體重會增加。短暫的高血鈉可能會發生在嚴重的抽搐，因為胞內會高滲透壓，使水往ICF。這種狀況體重不會有改變。
· 大部份的高血鈉病人，因為ICF是被收縮的，很有機會發展出中樞神經的出血，其後造成腦部縮小。這在急性或嚴重的高血鈉比較會發生。
· 只要ECF和ICF的滲透壓梯度超過35mOsm/L就會改變細胞的容量。臨床狀況包括厭吃、昏睡、嘔吐、肌肉無力、行為異常、迷失方向、共濟失調、抽搐、昏迷和死亡。
· 如果是慢性的高血鈉，腦細胞內的滲透壓調節物是可以限制水從細胞移出，就像低血鈉的狀況。這些滲透壓調節物也是需要幾天的時間才能被移除，所以慢性高血鈉也是要緩慢糾正，以防腦部腫脹。

· 高血鈉的原因
	純水的缺乏

	    喪失過多的純水

	    糖尿病的尿崩

	    發燒

	    高溫環境

	口渴的機制不正常

	    原發渴感減退

	    渴感缺乏，神經異常

	低張體液的喪失

	    胃腸道

	    腎臟

	    皮下

	    Third spacing

	鈉的汲取

	    食鹽中毒

	    高張輸液

	    低醛固酮

	    低腎上腺功能低下

	細胞內滲透壓所影響

	    顛癎



· 除非高血鈉的病人有臨床症狀，一般是建議緩慢的下降。一天下降的速度不要超過12meq/L/day。
· 當高血鈉是因為水的喪失，就只需要補充水。可以渴水，或是IV給予dextrose 5%，依病人的狀況。當然水喪失的原因，必須要處理。但這裏水的喪失並沒有把等張的體液算進去(等張和低張體液同時喪失時)。
· 在嚴重的高血鈉，因為必須要回復體液的容量，可使用與病患鈉濃差不多的輸液，以防不小心把鈉降太快。
· 如果病患是低血壓，ECF的補充必須要快，進和出的水都要監控，當然還是鈉的濃度。


· 如果病人的高血鈉是因為水的喪失，可以用以下公式去評估缺乏水量。

   Water deficit = TBW X Lean body weight X {(patients plasma[Na+]/normal  
                  plasma[Na+] )-1}



鈣離子異常
	犬高血鈣的原因

	常見
 惡性腫瘤 (Lymphosarcom,Anal sac apocrine gland adenocarcinoma)
 腎上腺皮質機能低下 (Addison’s disease)
 慢性腎病
 原發性副甲狀腺機能亢進((adenoma, adenocarcinoma,hyperplasia)
少見 偶發的
 急性腎衰竭(diuresis phase; e.g., rhabdomyolysis,gentamicin, raisins/grapes)
 輸血
 血濃縮
 腎上腺皮質機能亢進
 高蛋白血症
 肥大性骨營養不良症 (Hypertrophic osteodystrophy)
 維他命D增多症(Antipsoriasis creams containing calcitriene、醫源性、
                滅鼠劑中毒cholecalciferol)
 體溫過低
 自發性疾病
 感染/發炎
   細菌性(neonatal septicemia, septic osteomyelitis,endometritis)
   結節性脂膜炎
   黴菌性(blastomycosis, histoplasmosis, coccidioidomycosis)
   肉芽腫性皮膚炎
   肉芽腫性淋巴腺炎
   血吸蟲病Schistosomiasis
 實驗誤差(脂血、溶血)
 乳腺增生
 其他腫瘤性問題
   Acanthomatous ameloblastoma
   Carcinomas (skin, lung, nose, stomach, liver, pancreas,mammary gland, thyroid,
                adrenal medulla, testis,ovaries, undifferentiated)
   Hepatoblastom,Leukemia,Malignant histocytosis,Malignant melanoma
   Metastatic bone neoplasms,Multiple endocrine neoplasia,Multiple myeloma
   Myeloproliferative disease,Sarcomas (muscle,bone,adipose tissue,
undifferentiated)
   Seminoma,Thymoma



	貓高血鈣的原因

	常見
  慢性腎病
  自發性
  惡性腫瘤(Lymphosarcoma, Squamous cell carcinoma)
少見 偶發
  高蛋白血症
  甲狀腺機能亢進
  維他命D增多症{Antipsoriasis creams containing calcitriene、
               醫源性(calcitriol)、植物(Cestrum diurnum)、滅鼠劑中毒}
腎上腺皮質機能低下
  低體溫
  感染/發炎
    細菌性(nocardia, actinomyces)
    慢性胰臟炎
    貓傳染性腹膜炎
    黴菌性(blastomycosis, histoplasmosis, coccidioidomycosis)
    注射肉瘤
    弓蟲症
  實驗誤差(脂血、溶血)
  肝病(脂肪肝,膽道增生/纖維化)
  阻塞性泌尿道疾病
  其他腫瘤性問題
    Carcinomas (skin, lung, thyroid, kidney, undifferentiated)
    Leukemia
    Metastatic bone neoplasms (squamous cell carcinoma)
    Multiple myeloma
    Myelodysplasia
    Myeloﬁbrosis
    Myeloproliferative disease
    Sarcomas (bone, undifferentiated)
  原發性副甲狀腺機能亢進((adenoma, adenocarcinoma,hyperplasia)






	高血鈣治療方針

	治療藥物
	劑量
	效率
	適應症
	禁忌
	可能副作用

	0.9%生理食鹽水
or 其他輸液
	靜脈給予40-60mL/kg
超過24h
	快
	輕微到嚴重高血鈣症
	心衰竭
全身水腫
高血壓
	溶液過剩、低血鉀、低血鎂、高血鈉

	Furosemide
	2-4mg/kg IV,SC q8-12h；
0.66mg/kg bolus,然後
CRI 0.66 mg/kg/h
	中等
	中等到嚴重高血鈣症
	脫水
低血壓
	脫水、低血鉀、低血鎂、低血氯鹼血症、高尿鈣排出

	Prednisolone
	1–2.2 mg/kg
PO,SC, IV q 12 h
	快到慢
	因惡性轉移造成的中等到嚴重高血鈣症、Vit D增多
肉芽腫疾病、腎上腺皮質功能低下、
自發性問題
	感染性疾病
胰臟炎
肝功能異常
腎病
腸道潰瘍
	全身性代謝疾病、免疫抑制、胰臟炎、腸胃潰瘍、肝腫大、肌肉病變、骨質疏鬆、其他

	Calcitonin
	4–7 IU/kg SC 
q6–8 h
	快
	輕微到嚴重的高血鈣症(其他治療無效或不適合時)
	對Calcitonin過敏
	嘔吐

	Pamidronate         

	1–2 mg/kg IV
infusion over 2 h
q21–28 days
	快到慢
	因惡性轉移造成的中等到嚴重高血鈣症、Vit D增多
肉芽腫疾病、腎上腺皮質功能低下、
自發性問題(其他治療無效或不適合時)
	對Pamidronate過敏  
	嘔吐、心律不整、腎衰竭、低血鈣、低血磷、低血鎂

	Sodium
bicarbonate
	1 mEq/kg IV every
10 to 15 min;
maximum total
dose of 4 mEq/kg
	中等
	高血鈣危及生命時
	鹼血症
鬱血性心衰竭
	鹼血症、低血鉀症、Paradoxical CSF acidosis、高血納症、ESF hyperosmolality、顱內出血、昏迷、心律不整

	Sodium EDTA
	25–75 mg/kg/h  
	中等
	高血鈣危及生命時
	腎衰竭
	急性腎衰竭、低血鈣

	腹膜透析
	低鈣或無鈣的透析液
	快
	寡尿或無尿反應的腎衰竭
	腹腔手術後
PKD
腹腔腫瘤
	腹膜炎

	血液透析  
	低鈣或無鈣的透析液
	快
	寡尿或無尿反應的腎衰竭
	少見
	低血壓、貧血、癲癇、血栓、敗血症


	犬貓低血鈣的原因

	常見
  急性胰臟炎
  急性腎衰竭
  慢性腎病(繼發性腎性副甲狀腺機能問題)
  低白蛋白血症
  自發性
  阻塞性泌尿道疾病
  產後痙攣
少見 偶發
  心肺復甦術 (CPR)
  糖尿病
  胃腸道疾病 (e.g.,胃腸炎、胃扭轉)
  乙二醇
  出血
  甲狀腺機能亢進
  腎上腺皮質機能低下
  低血鎂症
  副甲狀腺機能低下
    [萎縮、犬瘟熱、自發性(副甲狀腺炎)、梗塞、術後(甲狀腺手術、頸部手術)]
  低維他命D症Hypovitaminosis D (軟骨病，佝僂病)
  醫源性
    [給予過度無鈣輸液、Bisphosphonate藥物、輸血或輸血漿(含Citrate之抗凝血劑) 
      Calcitonin 藥物、Enroﬂoxacin 藥物、Mithramycin 藥物、磷離子相關藥物 
     含磷灌腸液、重槽輸液]
  感染/發炎 (e.g., 腹膜炎, 子宮畜膿)
  腸道吸收不良 (e.g., 腸淋巴擴張、蛋白質流失腸病)
  實驗誤差(EDTA 汙染、Gadolinium-based angiographic顯影劑、人為疏失)
肝病
營養性繼發高副甲狀腺功能症
橫紋肌溶解Rhabdomyolysis
  腎移植
  毒蛇咬傷 (Vipera xanthina palestinae)
  軟組織創傷
  腫瘤溶解症



	低血鈣治療

	治療藥物
	劑量
	適應症

	10% Calcium gluconate
	0.5 to 1.5mL/kg IV 
over 10 to 20 minutes
	緊急狀況的低血鈣

	Calcitriol
	2.5-5.0 ng/kg SID
	慢性腎病

	VitaminD藥物
  Dihydrotachysterol
 ( Calcitriol )
	住院控制血鈣
初劑量0.03mg/kg PO
有效果後0.02mg/kg 2 days，之後0.01mg/kg維持劑量，初期穩定後每周監控血鈣。長期穩定控制每2-3月監控  
	原發性副甲狀腺機能低下(長期控制下)
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HYPERCALCEMIA
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hyperparathyroidism)
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(cholecalciferol)
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HYPOCALCEMIA
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Key: TCa = serum total calcium; iCa = serum ionized calcium; PO; = serum inorganic phosphorous; Intact iPTH = Intact molecule
immunoreactive parathyroid hormone; PTHP = immunoreactive parathyroid hormone related peptide; 25-OH Vit D = 25-hydroxyvitamin
D; 1,25(0H), Vit D = 1,25 dihydroxy vitamin D; SUN = blood urea nitrogen; SCr = serum creatinine; Na* = serum sodium; K* = serum
potassium; N = normal; Unk = unknown.

TValues may be increased with reductions in GFR.

**Values may be decreased in oliguric renal failure.




