FUNCION RENAL - LiQUIDOS CORPORALES

 HOMEOSTASIS GENERAL

| * CONTROL HIDRO-SALINO

e FUNCION ENDOCRINA

e CONTROL DEL pH
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UNIDAD FUNCIONAL: LA NEFRONA




ESQUEMA DE NEFRONA




ESTRUCTURA DE LA UNIDAD DE FILTRACION:
LA CAPSULA DE BOWMAN




CONCEPTO DE ACLARAMIENTO RENAL

SE DEFINE COMO EL VOLUMEN DE PLASMA DEPURADO TOTAL-
MENTE DE UNA SUSTANCIA POR MINUTO

Px *Ax = Ox -U
Ax = Ox -U/Px




VELOCIDAD DE FILTRACION GLOMERULAR

 ES EL VOLUMEN DE PLASMA ULTRAFILTRADO POR AMBOS
RINONES, EN UN MINUTO

*SE CALCULA UTILIZANDO SUSTANCIAS QUE NO SUFRAN
TRANSPORTE TUBULAR, COMO LA INULINA

CARGA TUBULAR =P - VFG
EXCRECION =0, -V’
OIN
VEG = --=---- .V
I:)IN




FLUJO SANGUINEO RENAL

e EN ESTE CASO SE UTILIZA UNA SUSTANCIA QUE SEA
TOTALMENTE FILTRADA DEL PLASMA EN LA UNIDAD DE
TIEMPO, EN EL GLOMERULO Y POSTERIORMENTE,
SECRETADA DURANTE EL TRANSPORTE TUBULAR.

e LA QUE MAS SE APROXIMA A ESTAS CONDICIONES ES EL
PARA-AMINOHIPURATO

CARGA TUBULAR = P,,,, - FEPR

OpaH
FEPR = ------- LV

PpaH




TRANSPORTE TUBULAR

Mo reabsorcion tubalar o |
soorooidn do muling

.

Ceantidad excrelala
U, -v




TRANSPORTE TUBULAR MAXIMO

P,=1 mg-ml™ B F,=6mg mil™"

P, - FPR
P, -FPA 3.500 mg - min '

700 mg - min™’ ‘ﬂ_ #E_

Carga filtrada Carga filtrada

P, IFG P. - IFG
100 g - man™ 500 mg - min"
Reabsarcian Resbsarcidn
100 mg - min™' 376 myg - min"'
—-—ﬁ# Py - FPR P!
b 700 mg - min™’ % i #331
= L
Llﬁ-'l:"=I:Il'l".t|;|-m|r‘-'I U.-V=125 mg- min""'
| Aclaramiento de glucosa = 0 ml * min ' Aclaramianto de glucosa = 25 mi -:in !




TRANSPORTE TUBULAR MAXIMO (REABSORCION)
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TRANSPORTE TUBULAR MAXIMO (SECRECION)

P.=01mg-mi”

= 2 -1
Pry = 02 my - mil

P i+ FPR

Basi .
140 Mg mn w-

CArga firada

% Elh P - 1FG

£0 g min

(/"

Sacracidn
60 ma - min

o :@# P FPR
0 mg - min

Secraciin
B0 mg - min '

Fagi = FFE
40 mg - min~

L=F

\ 4

T V= 100 mg - min

Aclaraminnta da PAH = 500 ml * min~
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FIGURA 32-12 Dependencia de la carga de fltrado del PAH, de la in-
tensidad de excrecion y la de transporie de secrecion de la concentiacion
plasmatica de PAH




MECANISMO DE CONCENTRACION A CONTRACORRIENTE

El aga sa llena de El soluto as transportade desde of brazo El ligusde del brozo descendents
liquado con une osmolahdad azcandanta hasia Al intersticin! al gradianta s squikhra ron al intersticin
e 300 mO=m/ky H,O osmotico entre el brazo ascendante (58 absoroe agua)

y ol intersticio es de 200 mOam,kg H,0

El fiquido que enire nuevo, 18
tiana una nsmalabidad da
300 mOsm H,0, fluye pord
descendante

3 -] i1\
»
Se repikn lus pasos 3-0

El subuie es vansportsdo desde el braco El Niquido del brazo descendante
sseandonte hasta al intorsticio: ol gradiento  se equilibra con el ntorsticio
namitco antre al hrazn ascandanits tzm ahwsorha agua)

y &l ineesticio es de 200 mOsmy/kg H,G

Se watablecy wn grads
setabla con liqueds ke
en al codo del ass v e
It ques abandon

acs aerandanis



MECANISMO INTERCAMBIADOR A CONTRACORRIENTE




CONCENTRACION
(mOsm/kg) I

300 —

MECANISMO DE
INTERCAMBIO A
CONTRACORRIENTE

RECIRCULACION
DE UREA




PROCESO DE CONCENTRACION DE LA ORINA

Vs ke St r Dsmolalidad del iquide ntersooial
imOsm/kg H,0]

Coraza

Madula |
axiarns

Madula
interma




REGULACION TUBULAR DE SODIO

Tabulo proaimal Tihula distal
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REGULACION TUBULAR DE POTASIO

Tubule praximal Tubuko digtal Vi G
3% Teshueln preveemnal 10%s- 1 5018
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MECANISMO TAMPON

aH < a+H*

1°: 0,25 Eq OH-
2°: 0,50 Eq OH-
3°: 0,75 Eq OH-
4°: 1,00 Eq OH-

|
0,25 0,50 0,75 Eq OH-

pH = pK + log (a-/ aH )
pH = pK +log (0,76/0,26 ) = X + 0,5




TAMPON BICARBONATO

RESPONDE AL EQUILIBRIO:

AC
v

CO, + H,0 < CO,H, < CO.H- + H*

pKa = 6,1

pH = pK + log (sal / acido )

« EN CONDICIONES FISIOLOGICAS, pH = 7,4
7,4=6,1 +x
x = 1,3 y antilog(1,3) = 20
e POR TANTO:
CO;H / CO, -> 20:1

e EN VALORES:

CO;H- = 25,6 mEq/L

CO, =1,28 mEq/L




CONTROL RENAL Y RESPIRATORIO DE LA
ACTIVIDAD DEL TAMPON

DEPENDE DE LA VENTILACION AC

PULMONAR

~.DEPENDE DE LA FUNCION
TUBULAR RENAL

ALTERACIONES Y MECANISMO DE COMPENSACION:
« ACIDOSIS METABOLICA:
[CO;H- ] = 15,6 mEq/L
El pH en esas condiciones es: pH = 6,1 + log(15,6 / 1,28) = 7,2

La COMPENSACION se producira disminuyendo la PCO, por
parte del respiratorio:

15,6 / x = 20 ,, [CO, ]= 0,78 mEq/L
pH = 6,1 + log(15,6 / 0,78) = 7,4
0,78 -40 /1,28 = 24,38 mmHg




ENDOCRINOLOGIA

« HORMONA:

SUSTANCIA PRODUCIDA EN CELULAS ESPECIALIZADAS
DE CARACTER ENDOCRINO QUE ACTUAN COMO MEDIDA-
DORES QUIMICOS SOBRE CELULAS DIANA (EFECTORAS)
CON CAPACIDAD PARA PRODUCIR RESPUESTAS FISIOLO-
GICAS CONCRETAS, ANTE ESTIMULOS DETERMINADOS

JUNTO CON EL SISTEMA NERVIOSO CONSTITUYEN EL
SISTEMA NEURO-ENDCRINO ESENCIAL PARA LA COOR-
DINACION FISIOLOGICA DEL ORGANISMO

ADEC : .
CAF ﬁ%ﬁi‘;ﬁ HOMEOSTASIS pEgARROLLO Y
RESPIR IONES Y FLUIl  cpreciMIE] REPRODUCCION




CLASIFICACION QUIMICA

DERIVADOS DEL aa.
TIROSINA

e H. TIROIDEAS:
TRIYODOTIRONINA (T3)
TIROXINA (T4)

s CATECOLAMINAS:
ADRENALINA
NORADRENALINA

DERIVADOS PEPTIDICOS Y
PROTEICOS

 H. HIPOFISARIAS:

/

ADENOHIPOFISIS
NEUROHIPOFISIS

\

PEPTIDOS:
ACTH, MSH, LP, EP
«GLUCOPROTEINAS:
TSH, FSH, LH

*PROT. SENCILLAS:
PRO, GH

*PEPTIDOS:
ADH
OXITOCINA




CLASIFICACION QUIMICA

DERIVADOS PEPTIDICOS Y
PROTEICOS

*HIPOTALAMO:

CRH, TRH, LHRH, GHIH,
GHRH, PIF, PRF

e H. NO HIPOFISARIAS: +PANCREAS

INSULINA, GLUCAGON
*PARATIROIDES PTH
*TIROIDES.- CALCITONINA
*OTROS




CLASIFICACION QUIMICA

DERIVADOS LIPIDICOS

* SUPRARRENALES:

 ESTEROIDES CORTISOL, CORTISONA, CORTICOSTERONA Y
ALDOSTERONA

*OVARIO:
ESTROGENOS PROGESTERONA

*TESTICULO:
TESTOSTERONA

* PROSTAGLANDINAS




MECANISMOS DE ACCION: FIJACION A
RECEPTORES DE MEMBRANA

ADENILATO
RECEPTOR CICLASA

PROTEINA LAt
P |

AMPc
ACCIONES
FOSFOKINASA- METABOLICAS

« LALLEGADA DEL LIGANDO AL RECEPTOR DETERMINA LA

ACTIVACION DE LA PROTEINA G
« LA PROTEINA G ACTUA SOBRE LA ADENILATO-CICLASA QUE

PERMITE LA FORMACION DE AMPc
« EL AMPc ACTIVA UNA PROTEIN-KINASA QUE DESENCADENA

ACCIONESMETABOLICAS




MECANISMOS DE ACCION: FIJACION A
RECEPTORES CITOPLASMATICOS




DISPONIBILIDAD DE LAS HORMONAS

e SINTESIS

« ALMACENAMIENTO
« SECRECION

« TRANSPORTE

e ELIMINACION




MECANISMOS DE SINTESIS Y LIBERACION

/7 2\

PRE-PROHORMONA —— PROHORMONA —— HORMONA
LIBRE

SINTESIS ENZIMATICA Y
ALMACENAMIENTO

/7~ 2\

HORMONA > HORMONA LIBRE O
UNIDA AL
TRANSPORTADOR

CITOPLASMA




MECANISMOS DE SINTESIS Y LIBERACION

PRECURSORES Y ) HORMONA
ENZIMAS , > LIBRE
ESTIMULO

1 T ERY
SECRECION




FACTORES QUE CARACTERIZAN A LAS
HORMONAS

* PERIODO DE ALMACENAMIENNTO
« DEMORA ENTRE SENAL Y ACTIVIDAD
 PERIODO DE VIDA ACTIVA




EJE HIPOTALAMO-HIPOFISARIO

s HIPOTALAMO
"'f' % o,

rd FUNCIONES NEUROVEGETATIVAS:
P.A. Y F.C.
TEMP.CORPORAL
CONTROL DE LA INGESTA
COMPORTAMIENTO DEFENSA.ATAQUE
COMPORTAMIENTO SEXUAL

CONTROL DE LA VOLEMIA Y
OSMOLALIDAD

ONES ENDOCRINAS:

ORMONAS O MODULADORES DE NATU-
ALEZA PEPTIDICA QUE CONTROLAN LA
LIBERACION HORMONAL EN LOS
LOBULOS HIPOFISARIOS

HIPOFISIS

CORTEZA

PREFRONTAL HIBOTALAMO HIPOCAMPO




HIPOFISIS

HIPOFISIS ANTERIOR (ADENOHIPOFISIS):
SOMATOTROPINA GH
TSH

PEPTIDOS DERIVADOS DE POMC: ACTH,
MSH Y 3-ENDORFINA

LH (ICSH)
FSH
PRL

HIPOFISIS POSTERIOR (NEUROHIPOFISIS):
ADH
OXITOCINA




NEUROHIPOFISIS: ADH

‘Osmolalidad del liguido ntersboial
{mDsm/kg H,0]

Coraza
@ 300
@
4

Yamsoa rocios

CINa

Bl (
axtarne :." - i-f ", f

NEUROHIPOHPB

AUMENTO
AUMENTO DEL | : - DE LA
VOLUMEN [ 0%
CIRCULANTE : DE AGUA




HORMONA GH

HIPOTALAMO HRH ACCIONES METABOLICAS:
/ GHIH | * AUMENTO SINTESIS PROTEICA
« MOVILIZACION DE GRASAS
@ @ « GLUCOGENOGENESIS
ACCIONES TISULARES:

e EN CARTILAGO AUMENTO DE CONDROGENESIS

e EN HUESO AUMENTO OSTEOBLASTOS Y
DEPOSITO DE CALCIO

e HIPERTROFIA MUSCULAR, CORAZON, RINON...

HIPOFISIS //::;;{{;;{Z ”” SOMATOMEDINAS

HIGADO

MODULADORES POSITIVOS:
*SITUACIONES: EJERCICIO FISICO, ESTRES, SUENO

« MEDIDADORES: GLUCOPENIA, AYUNO, AC. GRASOS LIBRES, ESTROGENOS,
GLUCAGON, VASOPRESINA.




EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIO-TIROIDEO

HIPOTALAMO
TRH

JAPOFISIS

A

TSH

o [IROIDES

S

EXPOSICION
CRONICA AL
FRIO

AUMENTO DEL METABOLISMO
OXIDATIVO

AUMENTO DEL METABOLISMO
BASAL

CONTRIBUYE A LA
TERMORREGULACION




HORMONAS TIROIDEAS

CH, CH COOH

NH,

3,5,3’,5-TETRAYODOTIRONINA

CH, CH COOH
NH,

3,5,3’ -TRIYODOTIRONINA




SINTESIS DE HORMONAS TIROIDEAS

LUZ DEL FOLICULO

T4
a T3\TG\/ )

— DIT

T I- MIT

1 1 PEROXIDASA

MEMBRANA APICAL 1
 /
T3 T4
\TG\/
e MIT— DIT
} PROTEASAS
SINTESIS DE TG I-

MEMBRANA BASAL ATRAPAMIENTO DE
YODO




EFECTOS FISIOLOGICOS

« SOBRE EL METABOLISMO OXIDATIVO

« SOBRE EL METABOLISMO DE GLUCIDOS Y LiPIDOS
« SOBRE EL METABOLISMO DE LAS PROTEINAS

e« SOBRE EL CRECIMIENTO Y LA MADURACION

* SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO
METABOLISMO NIVELES BAJOS NIVELES ELEVADOS

FACILITADOR DE GH

PROTEINAS AUMENTO SINTESIS PROTEICA CATABOLISMO
GLUCOGENOLISIS HEPATICA
GLUCIDOS GLUCOGENOGENESIS GLUCONEOGENESIS .
AUMENTO DE ABSORCION
INTESTINAL DE GLUCOSA
. . LIPOLISI
LIPIDOS LIPOGENESIS OLISIS

OXIDACION DE Ac.GRASOS




INSULINA Y GLUCAGON

« PERMEABILIZACION CELULAR

« GLUCOGENOGENESIS E INHIBICION DE LA
GLUCOGENOLISIS

 SINTESIS PROTEICA
 SINTESIS DE TRIGLICERIDOS

INSULINA

NORMOGLUCEMIA
(80 - 100 mg/dL

« GLUCOGENOLISIS

« GLUCONEOGENESIS
 LIPOLISIS
 PROTEOLISIS

GLUCAGON




LOCALIZACION DE LAS GLANDULAS
SUPRARRENALES

Adrenal artery  Inferior phrenic vein
/[ nferior  \™_

| phrenic \ “H. Left adrenal gland

|

Right adrenal
vein

/", Left adrenal vein

Rehal
artery

|
Renal
artery

/
Inferior —/
vena cava

" Abdominal
aorta




GLANDULA SUPRARRENAL. CARACTERISTICAS
HISTOLOGICAS

TAMANO CONTENI

Zona ESTRUCTURA DO
CELULAR  , \pipico

Glomerulosa NOoDEFINDA PEQUERNO NINGUNA

Fascicular COLUMNAR ATROFIA

GRANUL
= OS DE .
Ret iICUu | ar ESTRECHA COMPACTO LIPOEUC CRONICA ATROFIA

SINA

NINGUNA

HIPERTROFIA
HIPERPLASIA
! CONTENIDO LIPIDICO

HIPERTROFIA
HIPERPLASIA

EXTENSION
SUPERFICIAL




REGULACION DE LAS ZONAS DE LA CORTEZA
ADRENAL

e ZONA GLOMERULAR:
SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA

e ZONA FASCICULAR Y RETICULAR:
ACTH




EJE HIPOTALAMO-HIPOFISO-
SUPRARRENAL

N HIPOTALAMO

/

T estrés, ADH,
CRH Angiotensinall

d: oxitocina

ACTH T: &strés, ADH

cmansm.ﬁ




EJE RENINA - ANGIOTENSINA - ALDOSTERONA

ANGIOTENSINOGENO

e RENINA

AUMENTO DEL
VOLUMEN
CIRCULANTE

« RETENCION DE SODIO

« SECRECION DE POTASIO
« RETENCION DE AGUA

« AUMENTO DE LA P.A.

ANGIOTENSINA I

ENZIMA CONVERTASA
DE ANGIOTENSINA

ANGIOTENSINA Il

CORTEZA
ADRENAL

ALDOSTERONA




BIOSINTESIS ESTEROIDEA
(ZOA FASCICULADA Y RETICULAR)

Colesterol

Pregnenolona 17 OH pregnenolona
3pBhsd/isom

Progesterona 170H progesterona ANDROSTENDIONA

Deoxicorticoxterona 11 deoxicortisol

CORTICOSTERONA CORTISOL




BIOSINTESIS ESTEROIDEA EN LA ZONA
FASCICULADA

Colesterol

Pregnenolona

11 deoxicorticosterona

11Bhidroxilasa

Corticosterona
18 hidroxilasa

18 hidroxicorticosterona
18 oxidasa

ALDOSTERONA




CONTROL DE LA SINTESIS DE ALDOSTERONA

1.- ANGIOTENSINA II
2.- POTASIO
3.- ACTH




CIRCULACION DE CORTISOL Y ANDROGENOS
SUPRARRENALES

10% de cortisol:libre, 75%: unido a CBG y
15%:unido a albumina

CBG (50,000): produccion hepatica

Los Glucocorticoides sintéticos no se unen a
CBG (excepto prednisolona)

Albumina: < afinidad que CBG. Unen, DHEA y
Glucocorticoides sintéticos




EFECTO DE GLUCOCORTICOIDES EN EL
METABOLISMO INTERMEDIARIO

GLUCONEOGENESIS, depésito de glucégeno
hepatico en el ayuno

AUMENTO de la produccion hepatica de glucosa

DISMINUYE LA captacion y metabolismo de glucosa
muscular, disminuye sintesis proteica muscular y
aumenta liberacion de aa

AUMENTA la lipolisis en tejido adiposo




EFECTOS FISIOLOGICOS DE LOS
GLUCOCORTICOIDES

= Y
[

2.
3.
4.
S.
6.
7.
8.
9.

INHIBICION DE FIBROBLASTOS, COLAGENO Y TEJ.
CONECTIVO

INHIBICION DE FORMACION OSEA

ESTIMULACION DE RESORCION OSEA (AUMENTA
EXCRECION DE HIDROXIPROLINA)

POTENCIA ACCION DE PTH Y VITAMINA D3 EN EL
HUESO

REDUCE ABSORCION INTESTINAL DE CALCIO

AUMENTA EXCRECION URINARIA DE CALCIO
AUMENTA GASTO CARDIACO

AUMENTA TONO VASCULAR (POTENCIA EFECTO DE
CATECOLAMINAS)

RETENCION DE SODIO, EXCRECION DE POTASIO,
AUMENTO DE LA PA (RECEPTORES
MINERALOCORTICOIDES




HORMONAS DE LAS GONADAS

HORMONAS ESTEROIDEAS SEXUALES
TESTOSTERONA
PROGESTERONA
ESTROGENO

HORMONAS PROTEICAS
INHIBINA
ACTIVINA
FOLISTATINA
HORMONA ANTIMULLERIANA
INHIBIDOR DE LA MEIOSIS DEL OOCITO




CELULAS ENDOCRINAS

Existen dos tipos de células endocrinas en las gonadas

1. Las que rodean directamente a las células germinales se
denominan:

Células Granulosas en el ovario
Células de Sertoli en el testiculo.

2. Las situadas a mas distancia de las celulas germinales, se
denominan:

Ceélulas de Teca en el ovario
Ceélulas de Leydig en el testiculo




CELULAS ENDOCRINAS

LAS CELULAS GRANULOSAS Y SERTOLI SEGREGAN
ESTROGENOS PRINCIPALMENTE

LAS CELULAS DE TECA Y LEYDIG SEGREGAN
PRINCIPALMENTE ANDROGENOS

PROGESTERONA ESTA SEGREGADA EN GRAN CANTIDAD
(SOLO EN LAS MUJERES), POR CELULAS GRANULOSAS Y
TECALES TRANSFORMADAS, CONOCIDOS COMO CELULAS
LUTEINICAS

LOS HORMONAS PROTEICAS PROCEDEN EN SU MAYORIA DE
LAS CELULAS GRANULOSAS Y DE SERTOLI
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Normal Egg Development

Ovum




rogestercna

17 estrodial

Fose .
prnlifgru theca secratara

o
Folicular Idtea
O ACTO M




Soluble{- Citosol
0.2 mg

Intracelula
» Membrana plasmatica
Insolubleq -

Ca++ 9 g (0.9%)

* Nlcleo

Reticulo endoplasmico
» Mitocondrias

corporal

total Fluido
\ SC)ll'lble{extracelular
1 g (0.1%)

Extracelular\

Insolubl
1 kg (99%)

* Huesos
* Dientes




Balance normal de calcio

Dieta

Absorcion 11000 mg
500 mg - 350mg  (gm

) Formacion 6sea Fluido

extracelular  Secrecion fecal
Resorcién c’)seg endégena

500 mg

Carga filtrada
de calcio

Ut m(f | 27 Intestino

Reabsorcion
renal

900 mg

100 mg




Hipocalcemia (normal 8.5-10.5mg/dlI)

« Aumento excitabilidad del sistema
nervioso y muscular

— Aumento permeabilidad de membrana al sodio

— Potenciales de accion mas rapido

e Ca+t+ lonico 50% menor:
— Tetania (disminucion a 6 mg/dl)
— Convulsiones
— Muerte (niveles de 4mg/dl)




Hipercalcemia (normal 8.5-10.5mg/dI)

Disminuye excitabilidad del sistema nervioso y muscular
Disminuye el intervalo QT del corazon
Perdida del apetito

Inicio de sintomas con niveles >12mg/dl

Sintomas muy llamativos con niveles >15mg/dl

Precipitacion cristales fosfato calcico con niveles >17mg/dl




REGULADORES HORMONALES
DEL METABOLISMO OSEO

Hueso
1,25(0H)2 D3

<=

Intestino Ca+ LIQUIDO Paratiroides —
EXTRACELULAR

1,25(0H)2 D3  Ca++ 4—0—
CALCITRIOL

Rinones

PIEL Higado

VITAMINA D3 25- OH D3
COLECALCIFEROL CALCIDIOL

Degroot Leslie. 1995. Endocrinology. Pg 917-1277. WB Saunders Company. 3° Ed.




Funciones de la Vit. D

 Promueve absorcion intestinal de Calcio
— Aumenta formacion proteina ligadora de Ca++
* Transporta Ca++ al interior

— Formacion de una ATPasa estimulada por
Ca++

— Formacion de una Fosfatasa alcalina

 Facilita absorciéon de fosfato

« Disminuye excrecion renal de Calcio y Fosfato




Hormona Paratiroidea

« Efecto sobre Hueso:

— Potente mecanismo para control
de Cay Fosfato

« Mecanismo Rapido

e Mecanismo Lento




Mecanismo Rapido

— Regula absorcion intestinal
« Aumenta ingreso Cay fosfato
— Regula excrecion renal
* Disminuye Cay aumenta fosfato

— Regula intercambio entre liquido extracelular y
hueso (membrana osteocitica)

« Aumento activacion bomba osteocitica
(osteolisis)

—[] de Ca en hueso desciende




Hormona Paratiroidea

Aumento de concentracion de Calcio

1. Provocareabsorcion de calcio del hueso

2. Disminuye excrecion renal de calcio

Disminucion de concentracion fosfato
1. Provocareabsorcion de fosfato del hueso

2. Aumenta excrecion renal de fosfato




Calcitonina

Efecto opuesto a PTH:

— Estimulada por aumento [ ] sérica de ca++
Efecto (cuantitativo) mucho menor que PTH
Efecto inmediato:

— Disminuye actividad reabsortiva de osteoclastos

— Disminuye efecto osteolitico de membrana
osteocitica

Efecto Tardio:
— Disminuir formacion nuevos osteoclastos




