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Hoy vamos a terminar lo que habíamos empezado la clase anterior en relación del Balance de Potasio. Ya habíamos conversado de la importancia de la amortiguación del K+ ingerido cuando entraba a la célula; ahora vamos a ver cómo el riñón mantiene este balance de K+ de acuerdo a la dieta.


Si la cantidad filtrada de K+ es un 100%, se reabsorbe una cantidad cercana a 60%, un poco menos de eso, es algo similar a la reabsorción de Na+. El mayor parte del K+ filtrado  se reabsorbe en el Túlulo Proximal, preferentemente en la 2° mitad; en el asa gruesa ascendente del Asa de Henle hay una reabsorción importante de K+, por medio de Transporte Activo Cuaternario (transporte activo secundario junto con Na+ y Cl-). 

En el caso se una dieta normal de K+ (alrededor de 90 meq/día, que es lo que absorbe promedio un adulto normal) en la parte terminal del Túbulo Distal, y empezando el Túbulo Conector y el Conducto Colector, se secreta el K+, es decir, desde el Túbulo Conector hacia abajo hay secreción de K+, esta secreción se continua hasta avanzada la zona de la Médula Interna; luego más abajo, hay una nueva reabsorción de K+, en cantidades variables, que no son importantes. Lo que sí es importante es que en toda  la zona que corresponde al Túbulo Conector y al Conducto Colector se secreta K+.

¿De qué va a depender de que haya absorción y, algunas veces, secreción de K+?

En el caso de una dieta pobre de K+, en la zona que normalmente hay una secreción de K+, no sólo no la haya, si no que incluso hay una absorción de él. (más adelante vamos a ver por qué ocurre esto)

FACTORES DE  LOS CUALES DEPENDE LA SECRECIÓN O LA REABSORCIÓN DE POTASIO

En el caso de una dieta normal, o exceso de K+, hay secreción de él desde el Túbulo Conector, hasta la Medula Interna; esta secreción también es dependiente de Aldosterona (ya sabemos que esta no sólo aumenta la reabsorción de sodio, si no que también aumenta la secreción de Potasio); lo de los Ácido/Base no lo hemos pasado todavía, así que lo vamos a dejar pasar, pero la presencia de acidosis o alcalosis va a afectar la secreción de Potasio; y por último algo relacionado con los diuréticos, cuando aumenta el flujo de la nefrona distal (no confundir con túbulo distal). 


**Nefrona distal: túbulo conector más el colector

Entonces, la secreción de Potasio se ve afetada por 4 factores:

· K+ dietético

· Aldosterona

· Acido/Base

· Flujo de la Nefrona Distal

ALDOSTERONA  (Fig. 27 pág. 26 apuntes, o fig. 1 de las que están atrás)

 Ya sabemos que dentro de las funciones importantes de la Aldosterona en el riñón se encuentran: la de aumentar la permeabilidad del Na+ al nivel de la Membrana Adluminal incrementando el número de canales que se encuentran a ese nivel;  aumentar la incorporación de ATPasa, que se encuentran en la membrana basolateal; y el tercer afecto, que no tiene mucho que ver con la secreción de Potasio, es que estimula la secreción de H+, lo que va a afectar el aquilibrio ácido/base a largo plazo. Con un hiper aldosteronismo, el riñón secreta muchos protones, y esto va a conducir a una alcalosis. 

Ahora, supongamos que la Aldosterona tiene sólo el efecto de aumentar la permeabilidad al Na+, ¿Qué pasa cuando aumenta el movimiento de Na+ a través de los canales? ¿Qué pasa con la ATPasa si le ofrecen más sodio?      La ATPasa se activa.

Este efecto es el que vamos a aprovechar para los diuréticos ahora. 

D I U R É T I C O S

¿Dónde actúan estos diuréticos? 

El lugar más importante donde actúan es a nivel del asa. Nombramos uno, pero hay muchos más, la FUROSIMIDA, esta bloquea el transporte cuaternario, osea, inhibe fuertemente la reabsorción de Cloruro de Sodio. Hay otro diurético que actúa más abajo, en el cotransporte  de NaCl en el Túbulo distal, pero que va a hacer lo mismo, sólo que va  a actuar a otro nivel. 

Los diuréticos actúan reteniendo NaCl en el lumen tubular. Este NaCl cuando llega más abajo,  donde hay reabsorción de agua en la nefrona distal, como hay una mayor reabsorción de NaCl, por fuerza osmótica se reabsorbe menos agua. La sal que no es reabsorbida, por causa del efecto diurético, se excreta junto con agua, por eso que aumenta la diuresis.

Pero estos diuréticos tienen un peligro, por eso que el médico debe recetarlos cuando se justifique, y su peligro es que aumentan la secreción de potasio, por lo que una persona tratada largamente con diuréticos, hace un déficit de potasio. 

Por efecto un diurético, que actúa más arriba que la Nefrona Distal, lo que pasa es que al Tubulo Conector llega una sobrecarga de sodio, a raíz de esta sobrecarga, entra más sodio a la célula, y se activa la ATPasa Na+ K+, lo que se traduce en una mayor reabsorción de sodio, esto hace que el potasio aumente su concentración intracelular, aumentando también su gradiente electroquímico para la secreción de él.

Entonces, se está aumentando la oferta de sodio, y como consecuencia de esta mayor oferta, se activa la ATPasa, y por esta activación, aumenta la secreción de potasio.  

Hay otra forma, que es más fácil e igual de válida, es cuando se retiene NaCl, y este a su vez retiene agua, se aumenta el flujo en la nefrona; aumenta el flujo de líquido luminal, por lo que pasa más líquido de lo normal, lo que significa que “lava” más rápido el potasio que se secreta. 

Por ejemplo, si yo tengo un flujo de 0.5 mL/min (por decir cualquier cifra) que por efecto del diurético aumenta a 3.0 mL/min, obviamente que cualquier sustancia que es secretada, en este caso el ión potasio, se va a lavar más rápido, aumentando el gradiente electroquímico hacia el lumen.

Entonces, ¿qué se le hace a un paciente al cual necesariamente hay que tratarlo con diuréticos?

Se le da un diurético que actúa bloqueando los canales de sodio , se puede dar asociado o solo, para dejarlo descansar de la pérdida de potasio (¿?), un ejemplo de este diurético, seráa la  AMILORIDA. Esta bloquea canales de sodio, por lo que se inactiva la ATPasa, entrando menos potasio a la célula principal, por lo tanto, disminuye el gradiente electroquímico para la secreción de potasio.

En la célula Principal, el juego de la reabsorción de sodio y secreción de potasio están acoplados, de alguna manera.  Y en la célula intercalar, lo principal es la secreción de protones, ya sea por medio de una ATPasa sola, o por una que trabaja por medio de un cotratransporte de protones y potasio.

Cuando una persona tiene una dieta pobre en potasio, la oferta de potasio a la bomba va a ser menor, porque hay una menor concentración de potasio en el plasma, y por lo tanto, en el líquido peritubular; como se ofrece menos potasio, disminuye la secreción.  A la larga, esto significa que en la célula principal de esta persona no se va a secretar potasio.  El poco potasio que se filtra va a ser reabsorbido pro la Célula Intercalar. Esta es una forma que tiene el organismo de ahorrar potasio, cuando tiene un déficit de él.  Normalmente, en la orina hay un 15% de potasio, en el caso de una persona con déficit de él, se tiene alrededor de un 1% en la orina; al potasio pasa a ser tan útil como el sodio, debe retenerse en una alta proporción.

Fig. 45 pág 41 de los apuntes, o 2 de los de acá.

La clave para un tratamiento de potasio es la Gradiente electroquímica, que está relacionado con la ATPasa y con la mayor o menor concentración de sodio. 

Cuando hay un exceso de potasio se dan cifras grandes como las que se encuentran en la figura (alta secreción de potasio en distintos niveles de la nefrona). Incluso, pueden perderse más de 100% de la cantidad filtrada. 

No vamos  a pasar lo que sucede con el calcio filtrado, con el magnesio filtrado ni con relación con el fosfato,que sabemos que  es cotransportado en el túbulo proximal.

REGULACIÓN DEL VOLUMEN Y OSMOLALIDAD DEL LÍQUIDO EXTRACELULAR (LEC)

Con fines didácticos, se pueden dividir en tres categorías:

· MECANISMO RENOVASCULAR: en el cual el riñón trabaja para regular el flujo sanguíneo

· SISTEMA ANTIDIURÉTICO (ADH): es el cual regula la osmolalidad, es decir, es osmólogo.

· SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA ALDOSTERONA: el cual está regulando el volumen, principalmente.

(transparencia que pasó el profe.)

Cada vez que cambia la presión efectiva de filtración, las fuerzas de Starling van a tratar de contrarestarla si es que hay una pérdida de sangre, y todo lo contrario si hay un exceso de ella; esto se refleja con exceso o déficit extracelular. 

Un  individuo que pierde sal y agua a causa de una diarrea intensa e importante, pierde mucho líquido y electrolitos, pero no pierde proteínas no glórulos rojos; es lógico que esta persona hace una hipervolemia, pero a expensas de la disminución del volumen plasmático, no como en una hemorragia en que se pierde de todo. Como el individua perdió liquido, peto no así proteínas, hay un aumento de la presión oncótica (cuando aumenta la concentración oncótica, disminuye la filtración); esta sería una causa para la variación de las Fuerzas de Starling. Si no se realiza ningún tratamiento, este caso conllevaría a una hipotensión, disminuyendo la filtración glomerular. 

Recordemos de la materia de cardiovascular, que cuando disminuye la volemia, también disminuye el retorno venoso (en el fondo el llene ventricular), el volumen expulsivo, y por ende, la presión arterial. Si hay hipovolemia o hipertensión los barroreceptores de baja presión y los de alta van a dejar de descargar (disminuye su descarga), disparándose el simpático; esta es otra causa para la constricción arteiolar aferente, preferentemente, y otra causa para que disminuya la filtración glomerular.  En este caso, el riñón, por una vasocontricción, está reteniendo sal y agua, está compensando la pérdida.

Este era un ejemplo para el primer mecanismo.

Ahora veamos a la ADH.  (fig. 30, pág. 28 de los apuntes, fig. 3 de acá)

Cuando nos referimos a un sistema antidiurético, nos estamos refiriendo a una mayor o menor presión de agua  por la nefrona distal, lo que gatilla una mayor o menor secreción de ADH; es un cambio de osmolalidad del líquido extracelular.

 No nos olvidemos que este sistema es un regulador de la osmolalidad, y ¿cómo hace esto? Controlando la mayor o menor excreción de agua por la orina .

Cuando un individuo está normal, hay cierta reabsorción de agua en la nefrona distal, por lo que en este trazo, el líquido peritubular tiene una concentración máxima a 1200 mosm/kgrs de agua, y la orina es hiperosmótica (en general mayor a 500 mosm/kilo de agua). Ahora, cuando una persona tiene un exceso de ADH, hay una mayor reabsorción de agua, por lo que la orina que se excreta es altamente concentrada, y puede llegar a un máximo que se equilibra con el líquido peritubular (es decir, la concentración máxima de orina puede ser de 1200 moms/kgramo) y en este caso el volumen no pasa de 0.5 L (lo normal es 1.5 L por día). Por otra parte, cuando la persona tiene un défitit de ADH importante, o incluso cuando NO la tiene, sucede todo lo contrario, ya que el epitelio tubular de la nefrona distal se hace casi impermeable al agua(porque algo de ADH hay, por lo que no es totalmente impermeable); y aquí suceden 2 cosas, la orina que se libera es fuertemente hiposmótica (incluso puede llegar a una concentración de 50 moms/kilo de agua, en el caso de que no haya ADH), y en este caso, el, flujo urinario es de 15 a 20 L diarios. Si esta agua no se repone, la persona se deshidrata y se muere. Mientras en el interior del túbulo la orina se hiperconcentra, en el exterior también hay un cambio de la osmolalidad, ya que no tenemos tan concentrado el líquido peritubular (también está hiperosmótico, pero menos que en el caso de ......... (no entiendo qué dijo).

¿Cómo explicamos esta alta concentración del líquido peritubular? 

La alta concentración está asociada a acciones fisiológicas de la ADH (transparencia que no está en los esquemas, pero la pasó). Algo que todos saben es que la ADH tiene aumenta la permeabilidad del epitelio tubular (todo lo que es célula principal) en la nefrona distal, esto favorece la reabsorción de agua, porque afuera está más concentrado que en el interior; pero además tiene otros efectos, ya que aumenta la permeabilidad de la urea la parte más profunda de la Médula Interna del Túbulo Colector (es normal que a este nivel se esté reabsorbiendo urea, pero por la acción de la ADH se reabsorbe mucho más aún). Lo otro que hace, es que estimula todo lo que es la rama gruesa ascendente, donde hay reabsorción de cloruro de sodio; lo que hace es estimular este cotransportador de sodio por cotransporte cuaternario.  Entonces, no sólo está aumentando la reabsorción de agua, sino que también está evitando de que el líquido peritubular se diluya, favoreciendo la reabsorción de soluto (cloruro de sodio en el asa gruesa ascendente, urea en la porción profunda del túbulo colector). Es muy importante que la ADH tenga estas distintas funciones, imagínense que la ADH sólo estimulara la reabsorción de agua, al largo plazo el líquido peritubular se diluiría, y el riñón no podría concentrar tan bien la orina en el riñón.  (fig. 28 pág. 27 de los apuntes, fig. 4 de acá). Todo lo que va a suceder antes de la nefrona distal, a ha suceder siempre, pero la ADH está activando eso. 

Cuando uno quiere entender esto, debe recordar cosas que ya hemos visto. ¿Qué pasa con la salida de soluto y agua a distintos niveles del túbulo?

Dijimos que en el Túbulo proximal, y lo dijimos seguros, se reabsorbe agua y solutos, y el líquido que queda en el lumen es isosmótico. En la rama descendente del Asa de Henle, lo único importante que ocurre es reabsorción de agua. Recordemos que estos 2 epitelios son siempre permeables al agua, porque acuaporinas I; tanto la membrana luminal como basolateral están siempre abiertas, no son regulables, son siempre permeables al agua. En cualquier segmento del asa ascendente se reabsorbe soluto (sodio), pero no agua, es un segmento de dilución. Si una persona está deshidratado, o sobrehidratado, estas cosas igual suceden, no cambian, va a filtrar menos o más, pero van a pasar, es obligatorio. Hasta el túbulo contorneado distal se diluye, lo normal es que aquí se reabsorba agua, porque este epitelio es sensible a la ADH; también se reabsorbe soluto, pero lo que predomina es la reabsorción de agua.

Entonces hay 2 cosas importantes responsables del gradiente osmótico del Líquido Peritubular, nos vamos a fijar sólo en que arriba sólo se reabsorbe soluto y no agua, y más abajose reabsorbe urea, preferentemente, en la parte más profunda de la médula. Cuando se observaban cortes de riñón a distintos niveles, y se medían su concentración osmótica, se logró determinar que va aumentando la osmolalidad, y que la hiperosmolalidad peitubular se debe a 2 solutos, principalmente, el cloruro de sodio, y la urea; y ambos tienen un mecanismo para cargar esa zona, uno es la multiplicación en contracorriente de cloruro de sodio (fig. 29 pág. 28, o fig. 5 de acá), y la otra es lo que se llama recirculación de urea. Vamos a ver esto brevemente, para que queden con la idea de lo que es.

Multiplicación en contracorriente de cloruro de sodio: trata de descifrar por qué el cloruro de sodio queda atrapado en el peritubular. (no tomen en cuenta las cifras, son sólo aclaratorias). ¿Qué es cotracorriente? Son 2 ramas en que el flujo corre en sentido contrario, pero aquí las 2 ramas no están pegadas, sino que hay un intermediario que es el líquido peritubular. Los tubitos que se ven en la figura son el rama ascendente y descendente del asa. En un comienzo todas las concentraciones son iguales, y sabemos que en este nivel hay un transporte activo secundario, dependiente de la ATPasa de cloruro de sodio, el trbajo que hace la bomba permite que haya un  gradiente de concentración de 200 mosm/L de agua (2). El     epitelio de la rama descendente es permeable al  agua, por lo que si se sobrecagra osmóticamente, va a salir agua, alcanzándose el equilibrio (3). (debe ser un volumen mayor para que el equilibrio se alcance en esa forma). La parte ascendente del asa está mucho más diluida; el flujo se hace avanzar 2 lugares y “2 200” mosm/L salen y entran “nuevos 300”, quedando todos los 400 abajo (4), entonces de nuevo el sistema tiene capacidad de transporte, pera 200, y saldrán 50, quedando 350  en el peritubular y 150 en el asa (5). Luego,  los mismos pasos se repiten para el segmento ascendnte. Esta  es el mecanismo, básicamente, de la multiplicación por contracorriente. No sólo es por una cotracorriente, si no que el sistema también se multiplica.

Entonces, un poco más de la mitad de los 1200 está dado por una concentración de cloruro de sodio.

La cosa tiene que mantenerse, y ustedes podrían decir, que por muy asa que sea, tiene capilares tubulares por alrededor, ¿por qué estos no se llevan esta sobrecarga de soluto y agua que tiene? Es porque los capilares también tienen forma de asa, entones, cuando viene el plasma sanguíneo por este vaso recto descendente, sale agua, porque afuera está más concentrado , y entra soluto, porque este es un endotelio vascular, y esto se va cargando, hasta que empieza por la rama ascendente la sobrecarga de soluto la va perdiendo porque sale soluto, y el agua se mueve en el sentido que debería moverse por fuerza osmótica. 

En el fondo, los vasos rectos en forma de asa, lo que hacen es mantener el gradiente osmótico. En el caso de que aumente mucho el flujo de un vaso recto, empieza a drenar, se lleva la sobrecarga. Entre otras cosas, la ADH mantiene bajo ese flujo. 

La urea en el otro soluto responsable de la hiperosmolalidad del líquido  peritubular.

(Fig. 31, pág.29 de los apuntes, 6 de acá, tb sirve fig.37 pág 33 o 6b de acá). 

De la urea que se filtra, es una carga determinada que se puede calcular, pongámosle un 100%, en el túbulo proximal se reabsorbe aproximadamente la mitad; el resto sigue por la rama descendente del Asa, a este nivel no se reabsorbe, sino que se agrega urea (fijarse en la flecha) porque el líquido peritubular ya está cargado de urea. 

De tal manera que lo que fue reabsorbido antes, ahora se recupera y la cantidad que circula por el Asa gruesa ascendente es equivalente a lo que filtró, aproximadamente. 

La parte del dibujo que está con línea gruesa (la rama gruesa ascendente, túbulo distal, túbulo conector y conducto colector  cortical y parte de la medular interna) significa que su epitelio es impermeable, o casi impermeable a la urea. Entonces, la urea que entra  a esta zona impermeable queda atrapada, y normalmente este epitelio  (desde el túbulo contorneado distal en adelante, más o menos) es permeable al agua, por lo que se está reabsorbiendo agua, pero no urea, entonces ¿qué le pasa a la urea entonces? se concentra, y se concentra tanto, que cuando llega a la parte del epitelio permeable al agua se reabsorbe. Aquí nada se pierde, porque “se da vuelta”, todo recircula. Esto también mantiene hiperosmótico al Líquido Peritubular.

De toda la urea, una fracción siempre se está excretando, y el resto está dando vuelta. De todo lo que se filtró, más o menos la mitad se está excretando, y el resto queda atrapado en el peritubular.

¿cuándo se aprecia una hiperurinemia?  (creo que dijo eso, pero no se le entiende nada)

En una persona que tiene una hipoproteinemia, que tiene un déficit de proteinas, por una mala ingesta, por lo que sea, porque no  tiene los aminoácidos para fabricarla; se observa una orina diluida.

Entonces, la urea no es tan producto de desecho, sino que está cumpliendo una función en el riñón, permite que el riñón pueda concentrar la orina cuando se requiera, o diluirla, en el caso contrario.

La arginina/vasopresina, ADH, que nosotros tenemos (fig. 32, página 30 apuntes, 7 de acá) es un nonapéptido en el cual el residuo 8 corresponde a una arginina, de ahí su nombre; se sintetiza en el hipotálamo, en los núcleos supraóptico y paraventricular en las células magnocelulares, tipo B. Estas neuronas especiales, lo que sintetizan es un prepulsor (fig. 33, página 30 apuntes, 8 de acá), la Preprovasopresina, la cual es sintetizada en el cuerpo neuronal, y a medida que viaja por el axón, por medio del flujo axoplásmico, se va desdoblando, y lo que finalmente llega a la terminación nerviosa es el péptido, la hormona, y a veces unido a ellos, la neurofisina. Cuando viene el estímulo, se libera la prepro... unida a veces a la neurofisina, pero una vez que llega al extracelular dicen que por dilución se desdobla y la ADH queda libre para actuar.

Ya han visto que hay una serie de estímulos para la secreción de ADH, ahora nos vamos a referir a recordar los principales. 

(fig. 34, página 31 apuntes, 9 de acá) Este gráfico lo que muestra es que a medida que aumenta la osmolalidad del plasma sanguíneo aumentan los niveles de Vasopresina plasmáticos. Los puntitos son los diferentes individuos a los que se les fue infundiendo una solución de 0.85 M de cloruro de sodio, 50 microlitros por minuto, es decir, una muy pequeña cantidad, de esta manera, fue aumentando la osmolalidad del líquido extracelular. Se ve que más o menos en 285 mosm/Kg de agua el nivel de AHD es prácticamente cero, pero hay un punto círitico (flecha) sobre el cual empiezan a aumentarse los niveles de ADH, se empieza a secretar realmente la hormona. 

Correctamente hablando, la osmolalidad plasmática no es de 300 mosm, esa es una aproximación, sino que varía entre 286 y 295, por lo que el promedio es de 292 mosm, si se dice 295 está correcto también; este es el estrecho rango en el cual varia nuestra osmolalidad extracelular, en nuestro plasma.  Para los ejercicios vamos a seguir trabajando con 300 porque es más fácil trabajar con 300. 

El principal estímulo de la secreción de ADH es la osmolalidad, el aumenyo de la osmolalidad plasmática, basta con una variación de un 1% para que los niveles de la secreción de vasopresina aumente significativamente.  

El otro estímulo es de la Volemia Y/O de  la Presión Arterial, ya que se puede aumentar la presión arterial sin que aumente la volemia. (Fig.34 b o Fig. 9 b). En el esquema, cero significa que está normal la presión arterial, cuando disminuye en un 5% los niveles de vasopresina se produce una hipotensión; ya a los 10% se observa un efecto mayor, y con un cambio mayor de un 10% el efecto del cambio de presión es significativo. Es decir, el sistema de la ADH es poco sensible al cambio de presión y de volumen. Pero es importante, por ejemplo, en el caso de una hemorragia, porque las variaciones son mayores a un 10%.

MECANISMO DE ACCIÓN DE LA ADH

Al nivel del riñón, actúa sobre receptores tipo V2, si hablamos de vasos sanguíneos, produce vasoconstricción por medio de receptores V1.  A esta  hormona la llaman Vasopresina, por qué?  Porque es hipertensora, produce vasoconstricción, pero su principal efecto es antidiurético. 

Dentro de los canales, no canales iónicos, sino que canales acuosos se encuentran las Acuoporinas, esta es una familia “grandota”, hay familias, subfamilias, etc, pero las que tenemos en el riñón son las importantes. Son 4, la 1, 2 3 y 4. lo importante es dónde están ubicadas:

· La 1 se encuantra en el Túbulo Proximal y Asa Delgada Descendente y no es regulable, ya que haya o no ADH, está abierta siempre, y se encuentra en las 2 membranas, en la luminal y en la basolateral. 

· Las 3 y 4 tampoco son regulables, y se encuentran, entre otras partes como el hipotálamo, pero lo que nos interesa,es que están en la Membrana basolateral del túbulo Conector y conducto Colector, en las células principales.
· La 3 no spolo deja pasar agua, sino que también solutos pequeños, como la urea y el glicerol.

· La 2 es la más importante para nosotros, se encuentra sólo en la membrana luminal de la nefrona distal. Sufre cambios mutagénicos, y cuando esto pasa, este canal se hace afuncional, creándose un epitelio impermeable al agua. Si esto pasa no hay reabsorción de agua en la nefrona distal, produciéndose una Poliuria, y el cuadro se llama Diabetes Insípida Nefrogénica, esta también puede ser causa del fallo de un receptor. La gracia de esta Acuoporina 2 es que es dependiente de ADH.

Ahora veamos cómo trabaja la Acuoporina 2 (fig. 38 pág. 33 apuntes o Fig. 10 de acá).

Se ve el lumen, la membrana basolateral, de la nefrona distal. Las Acuoporina 2 se encuentran en vesículas, no están dando vueltas por el citoplasma, sino que estarían fijadas a alguna parte del citoesqueleto. Estas acuoporinas necesitan un estímulo para movilizarse hacia  la membrana luminal, ese estímulo está dado por la ADH. Cuando esta vesícula se moviliza, se tiene que fusionar con la membrana, y sufre un proceso similar a la exocitosis, a esa altura trabajan un aserie de proteínas, pero no vamos a nombrar ninguna, para no complicarles la vida, pero unas son de anclaje, otras facilitan la movilización, etc. (están sonando las campanitas del campanil, ya se va a acabar esto!!!! ()

¿Cuándo se produce la estimulación? Imaginemos que viene la ADH por el capilar peritubular, luego se une a su receptor V2, y este a través de la proteína G activa a la Adenil ciclasa, que es “vecina”, luego se forma AMPc a parir de ATP, y toda la historia que ustedes conocen; pero ¿en qué se traduceesto? En una fosforilación de la Proteina Quinasa A la cual fosforila a se vez a una proteína que está en la membrana de la vesícula, gatillando un sistema para que se movilice toda la vesícula hacia la membrana luminal y que se incorporen a los canales, hay una fusión de la membrana. Este efecto es rápido, es por eso que se requiere que estos canales estén preformados. Todo esto permite que aumente enormemente la permeabilidad al agua. La membrana basolateral ya tiene canales, por lo que basta con que aumente la permeabilidad a nivel luminal, para que aumente la reabsorción de agua por fuerza osmótica.

Cuando no hay ADH esto se recicla. 

Eso es todo, disculpen el atraso, que les vaya bien en el certamen, suerte.                        











Susy M.         







