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REABSORCIÓN DE NUTRIENTES EN EL TÚBULO PROXIMAL


Dijimos que en la primera mitad del túbulo proximal se reabsorbe normalmente el 100% de la glucosa filtrada. Y esa cantidad de glucosa filtrada con glicemia normal es aproximadamente 100 a 125 mg/min. Dijimos también que a medida que aumenta la carga filtrada toda la glucosa es reabsorbida hasta que llegamos a una cifra “mágica" de concentración en el plasma de 2 mg/mL en que empiezan a pasar cosas diferentes. Cuando la glicemia es poco mayor de 2 mg/mL o 2 g/L no toda la glucosa filtrada se reabsorbe (99% o menos), queda un pequeño remanente, esto implica que sobre ese umbral empieza a haber una glucosuria pero muy pequeña. Eso es promedio, en algunas personas puede ser un poco menos o un poco más. Entonces, ¿qué es el umbral? Es la concentración de glucosa en la sangre mínima a la cual empieza a haber glucosuria, un inicio de glucosuria. A una glicemia de 4 g/L por supuesto que va a haber glucosuria. Se llama umbral renal, pero es una concentración en la sangre de glucosa.
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Dijimos también que a medida que aumenta la carga tubular empieza a divorciarse la cantidad o carga reabsorbida de glucosa con la cantidad filtrada de glucosa por unidad de tiempo hasta que se llega a una velocidad máxima de reabsorción. Esa velocidad máxima de glucosa reabsorbida (carga de glucosa reabsorbida, cantidad de glucosa reabsorbida por minuto), aproximadamente en el hombre es de 375 mg/min., en vez de llamarlo velocidad máxima se le llama Máximo Tubular de Reabsorción. Será la cantidad máxima de glucosa reabsorbida por minuto a la cual hay glucosuria. Alcanza a reabsorberse un máximo y sobre ése máximo se escapa glucosa a la orina.


En la glucosa reabsorbida tenemos dos puntos: en el primero va lineal con la glucosa filtrada y en el otro está la velocidad máxima. Entre ambos está la inflexión. La inflexión es fácil de explicar ya que no todas las nefronas tienen la misma longitud tubular, entonces a mayor longitud tubular habrá mayor cantidad de transportadores. En otras palabras, hay algunas nefronas que se saturan antes porque tienen menor cantidad de transportadores. Éstas nefronas que se saturan antes del máximo de reabsorción son las responsables de que aparezca una pequeña cantidad de glucosa en la orina. Lo que hay que recordar es la velocidad máxima y la concentración a la que se produce.


En la parte práctica. ¿Cuándo aparece glucosa en la sangre?, cuando la concentración es más grande, vale decir, en una diabetes descompensada. Si Uds. Tienen un individuo diabético bien tratado no tiene por qué tener concentraciones de glucosa tan altas en las células. Tendrá menos de dos(1, y tanto), no hay glucosuria. Entonces el paciente diabético se le puede medir la glicemia pero es más fácil medir glucosuria para saber si está descompensado, con un papelito, una glucocinta, si cambia de color es que estamos mal, que se sobrepasó el umbral renal, por lo tanto está sobrepasada la velocidad máxima de reabsorción.


Ahora, todos los solutos que son reabsorbidos activamente o por lo menos transportados por carriers van a presentar un máximo tubular de reabsorción. Si estamos hablando de Vitamina C, por ejemplo, aprox 1,27 mg/min. es la velocidad máxima de reabsorción. Va a depender de cada soluto y del sistema que lo transporta. Para los fosfatos y sulfatos es del orden de los 0,1 mg/min. En el caso de los Aa (aminoácidos) tenemos valores más altos y más bajos que para la glucosa.


Veamos otro sustrato de importancia para el organismo como son los Aa. 
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Aquí se muestra el túbulo proximal, primera mitad preferentemente, aunque algo puede ocurrir más abajo también. Esto se refiere a un aminoácido neutro o acílico, o sea dicarboxílico. Entonces filtran, habiendo la misma concentración en el filtrado que en el plasma sanguíneo, llegan al lumen y se encuentran aquí con una proteína transportadora,  que cotransporta los Aa con Na+, similar al que vimos para la glucosa. Como es cotransporte con Na+, esto que depende de la ATPasa Na+-K+, entonces es un cotransporte activo secundario. Por lo tanto este transporte a través de la mb luminal es acumulativo, el Aa va cuesta arriba y se concentra en la cel. Y luego tiene el gradiente de concentración para salir hacia el peritubular, donde están los capilares. Para esto basta entonces con una proteína transportadora y sale por transporte facilitado. Esta proteína de transporte en realidad son varias, hay distintos sistemas de transporte para los aminoácidos  (que no vamos a ver) pero si que hay que diferenciar a los Aa neutros de cadena larga, por ej., Fen, Ala, Ileu que tienen un sistema que los cotransporta, que tiene alta capacidad de transporte, vale decir,  es difícil que se sature el sistema, tiene una alta velocidad máxima. Entonces, difícilmente estos Aa van a aparecer en le orina, puede haber una aminoaciduria pero difícilmente de los Aa de cadena larga. Hay otros Aa como los catiónicos que tienen una velocidad máxima de transporte mucho menor, aquí se muestra como se reabsorben estos Aa bibásicos o catiónicos. 
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Encuentro una proteína transportadora y hay un gradiente electroqco para que entre el Aa catiónico. El borde interno de la mb está negativo respecto al exterior y como el Aa tiene carga (+), entonces por gradiente electroqco puede entrar a la cél. Aquí hay varios sistemas transportadores de Aa catiónicos, el más conocido es el Y+, pero no es el único. No necesitan de Na+, es un proceso transportador independiente de Na+ (el anterior es dependiente de Na+). ¿Cómo sale el Aa+ si este sistema no es acumulativo? He aquí una de las hipótesis. Saldría por contratransporte con Na+. Puede salitr también por contratransporte con H+ o con K+ (ojo, el profe dijo contra, pero yo creo que es cotransporte con K+ porque él tiende a salir. Del H+, ni idea).  Esto es la idea gral de cómo se reabsorben los Aa.

Ahora respecto a la aminoaciduria, es difícil pero no imposible. Podría ser que esté muy elevada la concentración sanguínea de un Aa catiónico por ejemplo, como este sistema no es tan eficiente como el primero, entonces con alta concentración de Lisina o Arginina, podría ser que no toda alcanzara a ser reabsorbida y por lo tanto tendríamos aminoaciduria. Pero la aminoaciduria normalmente es indicador de patología, es difícil que se dé. Entre las patologías se habla de cistinuria, quiere decir que el sistema transportador para el Aa está alterado, entonces no se reabsorbe la cantidad de Aa que se está filtrando. En otros casos hay una aminoaciduria que se llama Síndrome de Falconi, en este caso lo que está fallando es la ATPasa y no sólo los Aa van a pasar de largo sino que también va a haber glucosuria, se alteran todos los procesos dependientes de la ATPasa Na+-K+, sería una patología inespecífica desde el punto de vista del transportador, no como la c¡sitinuria en que el transportador es específico. Esto es entonces lo que diremos sobre el tratamiento de los Aa en el túbulo de la nefrona. 

Es siguiente esquema se refiere a algunos cptes sanguíneos que pueden filtrar por su tamaño en distinto grado según el tamaño que tengan. 
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Empecemos por lo más pequeño. Aquí hay un disacárido. No hay altas [] de maltosa en el plasma sanguíneo, entonces la maltosa que filtra es reabsorbida pero no como disacárido, sino que hay una enzima, igual que en el borde en cepillo del epitelio intestinal, hay una enzima que degrada la maltosa en glucosa, la maltasa, de modo que lo que venía por la sangre como maltosa se reabsorbe como glucosa por los mecanismos que ya antes vimos, va digerida.

Luego vemos los oligopéptidos, muy cortitos, di o tripéptidos. Si hay sistema de transporte para ellos, generalmente va acoplado con protones, un cotransporte con protones (poco importante). Ahora si el oligopéptido es un poco más grande, por ejemplo la arginina y la vasopresina, son del orden de menos de 10 Aa. Son muchas las hormonas peptídicas que poseen alrededor de 8 Aa. Aquí lo que se recupera no son las hormonas, sino  los Aa necesarios para sintetizarla la hormona. Supongamos que es la arginina, que se filtró y es atacada por aminopeptidasas del borde en cepillo, se degradan hasta Aa libres y también como dipéptidos, péptidos de cadena cortita. Éstos son transportados por sus respectivos mecanismos para producirse finalmente la reabsorción. 

Ahora las proteínas séricas. Ellas filtran muy poco, la albúmina por ejemplo, entonces decimos que la barrera glomerular es prácticamente impermeable a la albúmina, es decir, que deja pasar un poco. Tenemos que de los 50 g/L que es la concentración de albúmina plasmática (sérica o en el suero), la concentración en el filtrado es de 10 mg/L. Recuerden que la barrera es por tamaño y por carga, pero algo filtra. Es poco, pero es necesario que sea reabsorbida, porque como son 180 L de filtrado por día, entonces se filtra 1,8 g en un día. Por esto es necesario que sea reabsorbida así como otras proteínas de aún menor tamaño, como la hormona del crecimiento (GH) entre otras, que filtran aún más que la GH. Las proteínas entonces son reabsorbidas por un proceso de ENDOCITOSIS. La microvesícula que se forma se fusiona con un lisosoma y ocurre una digestión intravesicular,  las enzimas digestivas hacen la degradación y lo que se termina de reabsorber son los Aa, dipéptidos y máximo tripéptidos. Entonces el riñón está reabsorbiendo pero también está metabolizando algunos componentes. Sea en el borde en cepillo, que es extracelular, o el mecanismo endocitótico que es intracelular. Este proceso de endocitosis requiere de un reconocimiento de la membrana del borde en cepillo por la proteína, ella no es ingresada en cualquier parte, sino en el sitio activo, que será SATURABLE. Entonces si por alguna razón está filtrando mucha albúmina, por ej., éste proceso se satura y empieza a aparecer albúmina en la orina, hay proteinuria. Esto  no es sólo válido para la albúmina, sino también otras prots. Entonces hay que recordar que es un  proceso saturable a pesar de que no esté involucrado un transportador.  

Para que haya proteinuria primero debe haber alteración de la barrera glomerular. Hablamos de proteinuria cuando hay presencia de proteínas en la orina, pero hay que diferenciar cuando es patológico y cuando puede ser fisiológico. Cualquiera puede hacer un ejercicio intenso y tener una proteinuria, pero en pequeña, no pasa de 150 mg/día, es fisiológica. La persona que tiene fiebre también puede tener proteinuria, aunque es patología, no involucra daño renal y es moderada. La proteinuria tiene sentido patológico cuando la proteína pasa la barrera, pero no apenas, sino ya gramos por día. Por ejemplo en la glomerulonefritis que es de 1 g/día o más, y cuando hablamos de Síndrome Nefrótico puede ser 5 g/día, es decir, puede ser una pérdida importante con lo que empieza a alterarse la presión oncótica plasmática, con todos los problemas que eso trae. La causa de que se altere la permeabilidad a las prots es en primer lugar la pérdida de cargas (-) en la barrera glomerular, por lo que se filtra más prot de lo normal, en el caso de la glomerulonefritis parece ser esa la causa. Y en el caso de inflamación hay otro trastorno que aumenta más aún la permeabilidad. 

Esto es todo lo que diremos sobre el tratamiento de los nutrientes en el túbulo renal, reabsorción del 100% o muy cercana porque en el caso de algunos Aa no todos se reabsorben 100%.

La reabsorción de solutos (Na+ entre otros), produce un gradiente osmótico, y gracias a que este epitelio es siempre permeable al agua, se produce reabsorción de agua inmediatamente. Entonces hay reabsorción de solutos y agua de modo que el líquido que se reabsorbe desde el túbulo proximal es isoosmótico. Se filtró un líquido isoosmótico, 300mOsm/L, se reabsorbió un 67% en el túbulo proximal, el residuo que se vacía en el segmento delgado del asa es menos volumen pero isoosmótico.

ASA DE HENLE 

· Rama descendente


En el esquema vemos el límite entre la corteza y médula. Toda la corteza es isoosmótica, 300mOsm/Kg aprox, y a nivel de la médula la osmolaridad va aumentando gradualmente desde la zona más externa de la médula externa a la más interna de la médula interna: para el humano va desde 300 a 1200mOsm/Kg de agua. 


Entonces viene bajando por el túbulo un líquido isoosmótico, y el epitelio del asa delgada descendente, al igual que el del túbulo proximal,  es permeable al agua y siempre lo va a ser. Entonces, si viene un líquido de 300mOsm/Kg y afuera está más concentrado el agua se reabsorbe. Entonces lo más importante que sucede en la rama descendente del asa es que hay reabsorción significativa de agua por fuerza osmótica. Por difusión de agua el lumen tubular alcanza una concentración de 400mOsm/Kg, pero al bajar se encuentra con 500mOsm/Kg afuera, por lo que vuelve a salir agua, y así sucesivamente hasta que se alcanza la misma concentración osmótica entre el líquido luminal y el peritubular. Entonces en la horquilla tenemos una concentración luminal de 1200mOsm/Kg de agua, igual que afuera. Esto sucede en las nefronas yuxtamedulares, en las corticales también pero como el asa es más corta el líquido luminal alcanza a concentrarse pero menos, porque no llega tan profundo en la médula. Igual hay reabsorción de agua. Entonces, en la rama descendente del asa el líquido luminal se concentra.
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Fig 22: Reabsorción selectiva de agua en el asa delgada descendente. Como no ocurre reabsorción de solutos, el líquido luminal se hace hiperosmótico hasta alcanzar el equilibrio con el LIS. El grado de concentración luminal depende de la longitud del asa.

· Rama ascendente

Lo más importante que hay que recordar es que tanto en la parte delgada como en la gruesa el epitelio es impermeable (o casi) a agua. Entonces, al contrario que lo que ocurre en el asa descendente, lo único que ocurre aquí es reabsorción de soluto, y el agua queda atrapada en el lumen tubular. Entonces, al líquido venía con 1200mOsm/Kg de agua, en la rama delgada se reabsorbe NaCl y no se conoce el mecanismo (yupiii!), pero es agua no lo sigue, baja la osmolaridad del fluido, no importa hasta que valor. Luego entra a la rama gruesa, aquí si se conoce el mecanismo (buuu!) de reabsorción de NaCl. A demás aquí la reabsorción de NaCl es más intensa, entonces a medida que al líquido luminal va avanzando hacia arriba se va descargando de soluto, se descarga tanto que cuando termina de recorrer el asa éste líquido es hipoosmótico, y la concentración que tiene es de unos 150mOsm/Kg de agua. Entonces al asa ascendente se le llama segmento de dilución de la orina, se reabsorbe soluto y el agua queda en el líquido luminal. El túbulo contorneado distal también es impermeable al agua, por lo tanto también es un segmento de dilución. Pero aquí la dilución no es tanto, el fluido llega a unos 100mOsm/Kg de modo que el túbulo conector va a recibir un líquido diluido. 
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Fig.23: Reabsorción selectiva de NaCl por el asa de Henle ascendente. Como este segmento es prácticamente impermeable al agua, el proceso de reabsorción de NaCl provoca dilución del líquido luminal (segmento de dilución).

Ahora veremos lo único que se sabe respecto de la absorción de NaCl en el asa.

Asa gruesa descendente. En la membrana luminal es transportado Na+, Cl, y K+: un catión, otro catión y dos aniones, es un transporte cuaternario. La energía está dada por el gradiente electroquímico del Na+, y este gradiente está dado, igual que más arriba, por la ATPasa de Na+-K+, o sea es un transporte activo secundario para el Cl- y para en K+. Osea el transporte secundario es el encargado de iniciar el transporte de Na+, Cl- y K+. 
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Fig.24:Reabsorción de NaCl y otros electrolitos en el asa gruesa ascendente del asa de Henle. El cotransportador cuaternario ubicado en la membrana luminal, dependiente de la “bomba” de Na+-K+, permite la generación del gradiente electroquímico para la reabsorción de Cl- y parte del K+. La mayor parte del K+ cotransportado hacia el interior de la célula reflyue al lumen, otorgándole carga (+) lo que genera la fuerza para la reabsorción de cationes por vía paracelular.

El Na+ sale como siempre por transporte activo, para el Cl- hay canales, entonces en la medida que se reabsorbe el Cl- termina de reabsorberse hacia el peritubular  por simple difusión. Y el K+ que entra a la célula sigue dos rutas: una es que puede salir a través de un cotransportador de Cl- y K+, he aquí otra forma de reabsorción de Cl-, y una parte importante de K+ que entró a través del cotransporte cuaternario retorna al lumen tubular. Este movimiento de K+ hacia el lumen tubular es muy importante porque es un catión, por lo tanto positiviza el lumen. La importancia de esto es que permite la reabsorción de otros cationes , que son atraídos hacia el lado más negativo pasando por la vía paracelular. Favorece principalmente al Ca++ y Mg++, pero también puede pasar Na+ y K+. Entonces, el gradiente electroquímico creado permite la reabsorción de otros cationes. 


Además, así como en el túbulo proximal había secreción de protones, aquí también, por el mismo mecanismo.  Secreción de protones que se forman en la misma célula por la anhidrasa carbónica, y con contratransporte con Na+. En el esquema aparece en células separadas, pero son la misma célula, ambos procesos ocurren simultáneamente en la célula. El Na+ entra a la cel por transporte cuaternario y en parte por contratransporte con protones. Y el HCO3-, al igual que en el túbulo proximal, sale cotransportado con Na+ (no aparecía en el esquema pero lo dijo).


Cuando hablamos  de DIURÉTICOS DEL ASA nos referimos a diuréticos como la FUROSEMIDA, que inhiben el transporte cuaternario, entonces están inhibiendo la reabsorción de todo en Na+ y parte del K+. Luego lo que hacen los diuréticos es retener solutos en el lumen tubular inhibiendo el proceso de  reabsorción, los del asa lo hacen inhibiendo el transporte cuaternario.

TÚBULO SONTEORNEADO DISTAL

Ahora hay otros diuréticos como las triazidas, por ejemplo la hidroclorotriazida, que actúan a nivel del túbulo distal inhibiendo la reabsorción de NaCl, pero inhibiendo el cotranspote de Na+ y Cl-. El sodio que entra es bombeado hacia fuera, y el Cl- que está entrando a la cel gracias al gradiente electroquímico del Na+, sale por canales. Entonces el túbulo distal al igual que el asa ascendente es prácticamente impermeable al agua, de modo que se agrega al segmento de dilución. 
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Fig.25: reabsorción de Na+ y Cl- en el túbulo contorneado distal. Ambos iones son cotransportados por un carrier sensible a diuréticos, impulsados por un gradiente electroquímico de Na+. La ATPasa Na+-K+ y canales de Cl- de la membrana basolateral permiten completar el transporte transepitelial.

TÚBULO CONECTOR Y COLECTOR

Ahora pasamos al túbulo conector, que funcionalmente se comporta igual que el conducto colector. En estos túbulos hay dos tipos de células importantes que son: LA CÉL PRINCIPAL Y LA CÉL INTERCALADA. 
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Fig.26: reabsorción de Na+ y Cl-, y secreción de K+ en el T conector y colector (céls prcpales). El Na+ es impulsado por gradiente electroquímico desde el lumen tubular hacia el interior de la célula, a través de canales de Na+ sensibles a amilorida. Al producir depolarización parcial de la mb luminal favorece la secreción de K+. La reabsorción de Na+, la cual se completa por acción de la ATPasa de Na+-K+, también produce un potencial transmembrana (lumen negativo) que permite la difusión de Cl- por vía paracelular (reabsorción). En la célula intercalada son secretados H+ mediante una ATPasa, mientras el HCO3- formado es cotransportado con Cl-. Nótese que a este nivel la fuente de CO2 es la sangre.

En la cél principal se sigue reabsorbiendo Na+, pero no hay sistema de transporte, el Na+ entra a la cél a través de canales, entonces la reabsorción de Na+ se realiza por canales de Na+ y sale de la cél por la ATPasa de Na+-K+, así no se acumula de modo que el gradiente se mantiene. Al  reabsorberse cantidades significativas de Na+ el lumen se negativiza,  puede alcanzar valores de hasta –50mV, o sea bastante más que en otras partes. Entonces esto favorece la reabsorción de C- por vía paracelular, pero el responsable es el Na+ al negativizar esta zona. Por otro lado el movimiento de Na+ hacia el interior al negativizar el borde externo de la mb favorece la secreción de K+. Entonces los canales de Na+ son muy importantes porque permiten la reabsorción de Cl- (líquido electroneutro) y excreción de K+. Ahora, este K+ viene de la alta concentración de K+ que hay dentro de la cél y se mantiene gracias a la ATPasa de Na+-K+. Entonces, en lea medida que tengamos harto K+ va a haber secreción, esta mb luminal es más permeable que la basolateral de modo que el flujo se va a producir preferentemente en el sentido de secreción. Entonces el K+ se reabsorbe en todos los segmentos pero a este nivel se secreta, en forma normal y con dieta adecuada de K+. 

Ahora, la secreción de protones ocurre en la cél intercalada. El proceso es el mismo: hidratación del CO2 y formación del H+, pero éste no es contratransportado con Na+, sino que es secretado mediante una ATPasa o bomba de H+. Puede ser una bomba de H+ solamente o una que haga contratransporte con K+, que veremos luego. 

Entonces esto sucede en el túbulo conector y colector hasta la médula interna. Desde ahí suceden otras cosas que solo nombraremos.

Cuando hablamos de la cél intercalada secretora de H+ nos referimos a la cél intercalada tipo a, pero también existe la tipo b, aunque mucho más escasa. Ambas están “invertidas”, la tipo a secreta H+, mientras que la b secreta HCO3-, y tiene importancia en algunos casos de alcalosis, pero en gral la a es más importante, ya que permite mantener el equilibrio ácido - base.

El siguiente esquema es casi el mismo, pero se indica el efecto de la aldosterona. La aldosterona acelera la reabsorción de Na+ en el cdto colector, primero porque aumenta el nº de canales de Na+, haciendo a la cél más permeable. Por el sólo hecho de entrar más Na+ a la cél hace que se active la ATPasa Na+-K+. Pero a demás se fabrica más ATPasa, favoreciendo la reabsorción de Na+, y debido a esto, la excreción de K+. 

Se muestra también el otro tipo de ATPasa, la secretora de H+ y la ATPasa secretora de H+ junto con reabsorción de K+.
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Fig 27: efecto de la aldosterona en la nefrona distal. En la célula principal aumenta el número de canales de Na+, estimula la ATPasa de Na+-K+ y favorece la secreción de K+. En la célula intercalada estimula la ATPasa de H+-K+.

Es muy importante mantener cte la [K+] en el LEC, particularmente en el plasma sanguíneo donde es de unos 4 a 5mEq/L . esta concentración se mantiene cte gracias a que hay un balance entre las ganancias y las pérdidas. Según la dieta uno puede ingerir más o menos K+ por día: 150mEq/día si come mucha carne, o 100mEq/día con una dieta equilibrada, por lo tanto su excreción debe ser de 100mEq/día para mantener la [K+] cte. De los 100 absorbe un 90%, el resto sale por las heces. Esta cantidad que se absorbe, si lo dividimos en 3 comidas, nos da 30mEq por comida. Pero en el LEC deben mantenerse apenas 65mEq, muy poco comparado con la cantidad que hay dentro de la cél, alta concentración y más volumen total.

Entonces, cuando uno ingiere los 30mEq el K+ del LEC subiría a más de 100mEq, una [K+] demasiado alta para el LEC, el corazón se volvería muy excitable, pero no es el único, todas las céls excitables se alterarían. Entonces antes que el riñón empiece a eliminar en exceso, alguien tiene que tamponar esto, lo hacen las propias células, ellas atrapan el excedente de K+ (todos los tejidos). Este proceso es acelerado por la insulina en primer lugar ya que se secreta primero después de una comida, ayudada por las catecolaminas como la adrenalina y la aldosterona que en el caso de la comida no aumenta tanto pero también tiene le mismo efecto. Estas hormonas, sobretodo la insulina en el caso de la comida, acelera la captación de K+ por las céls. 

Esto lo logra gracias a que activa la ATPasa de Na+-K+, no se conoce el segundo mensajero. Entonces entra más K+ a la cél. En el caso de la adrenalina hace lo mismo pero a través de los receptores b2 que aumentan los niveles de AMPc, que desencadena la activación de la ATPasa de Na+-K+. Entonces la sobrecarga al final es poquita, y esta sobrecarga el riñón la empieza a eliminar. Pero no es algo instantáneo, requiere algo de tiempo. A medida que lo va eliminando, va retornando el K+ hacia el extracelular.





 


          Dieta






            100mEq de K+ / día










Heces: 5-10mEq K+ / día







             Absorción Intestinal





Insulina

90mEq de K+ / día





Adrenalina





Aldosterona


Depósitos Celulares


Líquido extracelular


  3.435mEq / día



65mEq de K+ / día











[K+] plasma, ADH y Aldosterona






Orina: 90 – 95mEq de K / día

Jingle bells!

Por fin.

Sugerencias y reclamos en Paudeveer@hotmail.com o directamente conmigo. Pollito.

Glucosa Filtrada, excretada o reabsorbida 


(mg/min)








