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Osmolalidad plasmatica, sed y ADH

1 Piasma * Laregulacion de la
u excrecion renal de

agua se hace a nivel

weemes)  del tibulo colector

Aawaon o supraoptc nucieus (TC) por accion de la
osmoreceptors in us .
hypothalamic thirs center ADH (vasopresina).
l Action puler_n'lals_ irf axons to
p— Pvereess | * La ADH regula la
thirst drive ] permeabilidad del TC
l o il al agua, controlando
water su reabsorcion.
water ke o .
womemenane | ¢ La 0smolalidad
plasmatica es la
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= condicionante de la
Osmolality | secrecion de ADH.
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Permeabilidad al agua a lo largo del nefron

Proximal convoluted tubule (PCT)
Proximal straight tubule (PST)

“leaky” and Aquaporin-1

“leaky” and Aquaporin-1

Aquaporin-1 Thin descending limb (tDLH)
Thin ascending limb (tALH)
Neph Medullary thick ascending limb (mTAL)
lephron
No ADH
segments [f Cortical thick ascending limb (cTAL) el
ADH
Distal convoluted tubule (DCT)
| |Connecting tubule(CNT)
! | Cortical collecting duct (CCT)
o nner medullary collecting duct (IMCD)
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*Aquaporin-3 & -4 also present (um/sec)

La ADH s6lo afecta el tibulo colector (acuaporina tipo 2)

Lareabsorciéon

de aguaenelTC —— ———

requiere de la
existencia de
una diferencia de
osmolalidad con
el intersticio.

El asa de Henle
(AH) crea dicha
diferencia.

El AH genera un
aumento
creciente en la
osmolalidad del
intersticio desde
la corteza hasta
la médula.
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» La capacidad de ﬁnp/weme a\

concentracion de 1/, N i) Caracteristicas del asa de Henle

orina de un nefron || || || et _
depende del |argo de T [ o e 1. Posee un mecanismo de cotransporte
su AH. 1y 5 (Na*/K*/Cl) para la reabsorcion de solutos en
{ e @ 4 la parte gruesa de la rama ascendente.
* En los nefrones 4 M

yuxtamedulares el
AH llega hasta la
papila.

2. Tiene una permeabilidad diferencial al agua
B en ambas ramas

{ |reter * Rama descendente: permeable al agua
* Rama ascendente: impermeable al agua

* Ademas, en estos
nefrones los
capilares
peritubulares se 3. Presenta una disposicién anatémica que
disponen en paralelo permite el flujo en paralelo -y en sentido
al AH (vasa recta). opuesto- del liquido tubular en ambas ramas.
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La ADH regula la permeabilidad al agua del TC, interstitial fluid
pero no el funcionamiento del AH




Isosmotic state in More fluid Active

descending limb » @nters bule » transport of

creates osmolic pushing higher Na*, CI-, K*

difference between osmolarity fluid ions into

descending and through by medullary

ascending limbs bulk flow interstitial
fluid

Water moves
—» outofdescending ___,, limb creates osmotic difference

limb by osmosis

Isosmotic state in descending

between descending and
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Al final
del AH el
liquido
tubular se
encuentra
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More water System  un tercio
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» En presencia de
ADH:

— Permeabilidad al
agua en la
membrana
luminal del
tubulo colector

— Reabsorcién
osmoética del
agua al ir
descendiendo
porel TC

» Se produce una

orina
concentrada y
escasa
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» En ausencia de ADH:
— Impermeabilidad al
agua en la membrana
luminal del tbulo
colector
— No hay reabsorcion de
aguaenel TC

» Se produce una orina
diluida y abundante

Vasopressin absent

\_/—\%
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1200 mOsM Urine = 100 mOsM

Cambios en la
osmolalidad del

liquido tubular a ™

lo largo del
nefron
(en presencia o
ausencia de
ADH)
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to low blood volume
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Variacién de la composicion del liquido
tubular a lo largo del compartimento tubular

Site of filtrate| Active and passive ;| Water and salt \ariable
production reabsorption convery: reabrsorption,

e aclive secrelion

@W\_\_;&dﬁ—xfh‘n =5

Loop of Collecting

STEP 1 PCT Hurnhe DCcT duct
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Variable salt
and water
rusbsurption
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|

Glucosa,
amino aclds, Wukx"'f
proteins
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Water
(with ADH)
v

La porcién
tubular del
nefrén modifica
selectivamente
la composicion
del filtrado
glomerular, de
modo que la
composicion de
la orina es
completamente
diferente ala
del plasma que
la origin6

Composiciones del plasma y de la orina normal

TABLE 26-2 Significant Differences between Solute
Concentrations in Urine and Plasma

Solute Urine Plasma

IONS (mEg/L)* Hay que
Sodium [Nat) 147.5 138.4 notar que |a
Potassium [K+) 47.5 4.4 .,
Chiloride [C17) 153.3 106 concentracion
Bicarbonate [HCO; ) 19 27

de solutos en

METABOLITES AND NUTRIENTS (mg/ di)

Miccion, vejiga y uretra

La vejigatiene
una
capacidad de
700 a 900 ml y

una pared
muscular lisa.

La uretratiene
un doble
sistema de
esfinteres

4

T BuBoursthial gland
& aned dugt
M\ Crus of penis
\—Euarp-m

Erectite tissue of panis

Tanto la
vejiga como
los esfinteres =
uretrales
estan
ricamente
inervados.

Exigrnal uretheal orifice

| ;'/—Memnmn-o-us urethen \\NN‘
Extocnal uewtheal sphiseter ————__ N
.'%— Urogerital diapheagm — —*ﬂ‘:ﬁ | =28
A

(L]

7

5%
'y

External uretheal
crifice

La pared de la vejiga y el esfinter uretral
interno tienen inervacién parasimpatica, en
cambio la inervacion del esfinter uretral

externo es somatica (voluntaria).

contracciones
aumentan la

=]
1

la orina
Glucose 0.009 an
Lipids 0.002 600 depende de
Amino acids 0.188 4.2
Proteins 0.000 25gdl Cuanta_ agua
haya sido
NITROGENOUS WASTES [mg/ dI) .
Urea 1800 w-20 reabsorbida
Creatinine 150 1-15 por accién de
Ammonia B0 =01
Uric acid 40 3 la ADH
Miccion
e A partir de un

volumen de
llenado de 200
ml empieza el
reflejo de LS Micturition
miccion, el que contractions
involucra la .
contraccion de 3%
la vejiga 8w
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T = 20—

.« Las 22

2E

EE

28

presion interna
de manera
creciente con
un mayor
volumen

300 400

Volume (milliliters)




Reflejo de miccion: semi-voluntario Equilibrio &cido - base

pH of arterial blood

Parasympathetic fibers Normal pH range

of pelvic nerve
Sacral I_I_|
segments ? ) ; -
o Acidosis Alkalosis
stretch ANa N of | forem _
- pH

........... | ] [ I e O [ | I
scale L L L O L L L L L L L

Ess 7.0 7.35 7.45 78 ol

Parasympatheti T
lganglion in 5
Survival range

bladder wall

La mantencién de las funciones vitales requiere el pH de
los liquidos corporales se mantenga dentro de un rango
muy estrecho: 7,35 - 7,45 (extracelular) y 7,15 - 7,25

deatrusor muscle

Internal urethral
sphincter (involuntary)

External urethral
Somatic motor fiber

sphincter (voluntary) o mutental ners (intracelular): jconcentraciones en el rango nM!

La dieta y el ) [ €0z &+ 00 Tampones o amortiguadores
metabolismo Amino acids H* input Kitosolds

aportan una 5 * Los sistemas tamponantes extracelulares ofrecen una
carga de acidos % proteccion instantdnea frente a la llegada de acidos o
al dia. bases al plasma.

Mecanismos de poghghic * El principal tampon extracelular es el HCO3™. Las

roteccion: proteinas plasmaticas y el fosfato son otros

P _ = amortiguadores plasmaticos (secundarios).

_ Tamponamlento Buffers: HCO;™ In extracellular fluid

" Proteins, hemoglobin, phosphates
plasmatico Icalla . .

— Eliminacién Phosphates, ammonia in urine * Los tampones intracelulares son muy efectivos, pero
pulmonar de demoran unos minutos en entrar en accion (el acido o
Co, 5 la base debe ingresar a la célula).

— Excrecion renal %
de &cidos » Las prcl)tclainas sofn efl principal sistema amortiguador

— Formacion renal intracelular. Los fosfatos organicos son otro tampén
de HCO, intracelular (secundario).




Tampones o amortiguadores

Un sistema tampén debe cumplir dos requisitos para ser
eficiente:

*Debe tener un pKa cercano al pH que se desea tamponar
(ver gréfico)

*Debe encontrarse en concentraciones significativas

El tamp6n bicarbonato no o 8

tiene un pKa cercano al pH § < Buffer zone
plasmatico, pero se o pKa +/- 1.0 pH
encuentra en altas g 9 unit
concentraciones en el plasma e g

(24mM). pKa

pH

Sistema tampon HCO; / CO,

+ Su caracteristica distintiva es que las concentraciones de CO,

y HCO; pueden ser reguladas independientemente una de la
otra.

* EI CO, puede ser regulado modificando su eliminacion a nivel

respiratorio.

» EIHCOj; puede ser regulado modificando su excrecion o

produccion a nivel renal.

Ecuacién de equilibrio quimico:

H,0 + CO, — H,CO, ~— HCO, + H*

Ecuacién de Henderson-Haselbach:

[HCO4 7, pKa=6,1

H=pKa + log————
bri=p )3 PCO, a=0,03

Ventilacion pulmonar

« La ventilacion pulmonar es la encargada de
eliminar el CO.,.

* Los quimioreceptores (centrales y periféricos)
detectan cambios en el pH y PCO, plasméticos
y envian sefales nerviosas hacia los centros
respiratorios, que responden modificando la
amplitud y frecuencia respiratoria.

» Se regula en minutos:
— Hiperventilacion: aumenta eliminacion de CO,
— Hipoventilacion: aumenta retencion de CO,

Papel del rindn

 El rifidn hace la compensacion final a largo plazo
(horas a dias).

» Reabsorbe el bicarbonato plasmatico que filtro.

» Excreta acidos tamponados en forma de fosfato y
amonio.

» Genera nuevo bicarbonato para reemplazar al
consumido en el tamponamiento.

+ Estos dos ultimos procesos se encuentran acoplados
mecanisticamente y son muy regulables.




El rifidn puede — Nucieus

producir nuevo ' | nreAvmeard -
HCO," por un SeeehlY
3 .
mecanismo que se -
aCOpla a |a (D Carhonu:
1A anl\ydrasa
excrecion de HECO
acidos.

HPO2
H* + Hco3 ------- = HEO;
, "‘T ‘! fnew)
En el tubulo or
Hzpo

colector se produce
secrecion de HY,
los que son o i e L
tamponados enel .

lumen por HPO, 2, —-rimayactvetanspot @ = Protein carier
excretandose « = > = Socondiay acivo baneport == lon channel

H 2 PO 4' . el = Passive tfransport (diffusion}
ight @ 2001 Banjamin Cummings, an imprint of Addison Weasley Longman, Inc.

Filtrate in e )
tubule lumen \_\_______:;f'
En condiciones PCT cell Peritubular
normales, todo el : = I
bicarbonato filtrado Hcos+ na- 1
es reabsorbido. i T A R
HCO; H* dp=me=memann H*+ HCO; -bH(;O;
Principalmente en @
el tabulo proximal. ®©
H.CO, H,CO,
@ E::;grnage Carbonic CD
La existencia de L ke 955 X 5
un intercambiador x 3 ® =%
Na*/H*y de una e
anhidrasa
carbénica luminal ~
posibilitan el Key:
pl’OCGSO, - = Primary active transport welp = Passive transport (diffusion)
= = - = Secondary aclive transport ’ = Protein carrier
Copyright & 2001 Banjamin Curnmings, an imprint af Addison Wesley Longman, Inc.
Filtrate i WEEERS //—__ a ::-:-\;\-
fubule fumen -
En el tabulo proximal, PCT tubule cells Portiiler
la degradacion de N
glutamina tamblén Glutamine o ImarST:ana‘m Glutarmine|
produce nuevo HCO;. 0) g;:ggggmnd
+H)
] ® )
Se genera NH,* que NH{ ---ag= 2N 2HO0; == = 2HCO =b2HER
es secretado y O| na Nat o cr =
eliminado en la orina. NH,
out in urine 2K 1@2 K
La degradacion de 3Nar =g N R
glutamina es : '
regulable: se estimula -
por la disminucion del .
pH plasmético . —p = Primary active transport . = Protein carrier
= = = Secondary active ransport = lon channel

el = Passive transport (diffusion)
yright @ 2001 Banjamin Cummings, an imprinl of Addisan Wesley Longman, Inc.

Normalmente el rifion reabsorbe casi todo el
HCOy; filtrado y genera suficiente HCO, nuevo
como para reponer todo el que se ha
consumido tamponando los acidos aportados
por la dieta o el metabolismo.

Si disminuye el pH plasmético (acidemia), el
rifidn puede secretar mas H*y NH,* vy, por
ende, excretar mas acidos y generar mas
HCO,

Si aumenta el pH plasmatico (alcalemia) el
rifidn reduce su secrecion de H*y NH,*,
disminuyendo la excrecion de acidos y la
reabsorcion y produccion de HCO4




@%;"T' En el tabulo colector ademas puede

) . .« s .

(il producirse secrecion de bicarbonato en caso
w de aumento de la alcalinidad plasmatica.
v A

Type A intercalated cell function in acidosis Type B intercalated cell function in alkalosis
Lumen of Interstitial 15 Lumen of Type B Interstitial
collecting space E collecting intercalated space
duct duct cell

[H*] high

Ho0 + GO —--omrmrmmnes
Carbonic
lanhydrase

H' + HCO3~ —~HCO3-

Fittered K*

HCO3™ HOOg ™=
Cr—

(K“-a

Excreted
in urine

Pocig

Trastornos acido -base

» Cuando el pH plasmatico desciende de 7,35: acidosis.
» Cuando el pH plasmético asciende de 7,45: alcalosis.

» En cualquiera de los dos casos, la variacion del pH se
deberéa primariamente a una alteracion de la
concentracion plasmatica de HCOj; o de la presion
parcial de CO,.

 Sila variacién del pH se debe a un cambio en la
[HCO;]p: trastorno metabdlico.

 Sila variacion del pH se debe a un cambio en la
PCO,: trastorno respiratorio.

Capyright © The MeGrav-Hill ies, Inc. Permissien required far ion or display.

Accumulation Loss of
of acids bases

Increased concentration of Ht

Acidosis pH drops
H scale +———4"—A—"——"——"A—"——"—F—"=1—"1—
¥ 7.4
pH rises Alkalosis

Decreased concentration of Ht

Loss of Accumulation
acids of bases

Desorden pH | [H*] | Alteracién | Compensacion

Acidosis J T | L [HCOL], 4 Pco,
Metabélica

Alcalosis 0 v | T[HCOs, T Pco,
Metabdlica

Acidosis 2 0 T Pco, T [HCO3]p

Respiratoria

Alcalosis T J J Pco, ! [HCO;]p
Respiratoria

Valores normales: pH: 7,4; [HCO;], = 24mM; Pco, = 40 mmHg

En la compensacion, la razon [HCO;], / PCO, tiende a
mantenerse constante para que el pH también lo haga
(ver Ec. de Henderson - Haselbach)
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Acid-Base Balance

%e o)

Fo\°°5 73 A
© V

Acidosis compensada

* Acidosis Metabélica

HCO, Pco, pH

3

!

» Acidosis Respiratoria ﬁ I @

Compensaciéon en o] Metabolic balance befors

. . L. anset of acidosi HzCO; : Carbonic acid

acidosis metabdlica: HCO3 : Bicarbonate ion
[MNe* = HOO3)

. o, (K*» HCO3)
-Hiperventilacion 1 20 (Mg**= HTO3)
(rapido) (Ca**s HCO3)

) Metobolic ocidosis .
HCOg dacmmol‘s.ooause of Primary change
-Aumento en ;mﬂpf;:&ﬂ;e“ le:;t;uh::e
[=[all= 1wons
excrecion renal de o HOOS — decreases
acidos, asociado a 1 10

mayor produccion

c} Body’s compensation

de nuevo HCO;
(lento)

Hyperactive braathing ta
“blow off” CO,

comection

¥ Acidic urine

Kidneys conserve HCO3 and
eliminate H* ions in ccidic uringl

Hay que notar que la disminucidn del HCO; es el origen
del trastorno y que el CO, disminuye para mantener la

razén entre ambos parametros constante.

Compensacioén en
acidosis respiratoria:

Aumento en excrecion
renal de acidos,
asociado a mayor
produccién de nuevo
HCO; (lento)

a) Metabolic balance befors

cnset of ocidesis
*
H; L 'i

HzCO; : Carbonic acid
HCO5: Bicarbenate ion
[Na* = HCO3)
(K*= HCOZ)
(Mg**e HCO3)
{Ca**e HCOF)

b} Reepiratory acidosis

Bracithing Is supprassed,
helding €O in

Primary changa

pH — decreases

Pcop — Incraasss
HCCH — no change

<} Body's compensation

Ly Adidic urina

Kidneys conserve HOOF ians ond
eliminate H* ions in ocidic uring

Hay que notar que el aumento del CO, es el origen del
trastorno y que el HCO; aumenta para mantener la razon
entre ambos pardmetros constante.
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Alcalosis compensada

» Alcalosis Metabdlica

HCO5; PcoO, pH

| IR

 Alcalosis Respiratoria 1 @ I

Compensacién en o) Mecbolicboloncsbfore o e oo
. L. set of o is H ach
alcalosis metabdlica: o > HEO3  Bearbone fon
{Nat e HCOF)
. . ., L, . {K*= HCO3)
-Hipoventilacién (rapido) {Mg™*s HCO3)
(Ca e HCO)
-Disminucién en la o} Melabolic alkalosis -
increasas Primary chonge

Hi
10 Yol loss of chlorida jons
excrecion renal de acidos,| ke diorde b
asociado a menor

pH — Incraases
Pco; — no change
HCO7 — increcses

of sadium bicarbonate :
produccién de nuevo

HCO, y menor

Hp - o} Body's compensation
r_eabsorcmn del HCO,4 o0
filtrado (lento) iy

-Secrecién de HCO; en el
TC (lento) o hold <0,

= i Alkaline urine
Breathing suppressed Kidneys conserve H*ions and
eliminate HCO3 in alkaline urine

Hay que notar que el aumento del HCO; es el origen del
trastorno y que el CO, aumenta para mantener la razén
entre ambos parametros constante.

Compensaciéon en
alcalosis respiratoria:

-Disminucioén en la
excrecion renal de
acidos, asociado a
menor produccion de
nuevo HCO4 y menor
reabsorcion préximal del
HCO; filtrado (lento)

-Secrecion HCO; en el
TC (lento)

a) Metabolic belance before
anset of alkolosis

HzCQ; : Carbonic acid
HCO3T : Bicarbenate ion
[Ma* = HCOS)
{Kk*» HCOT)
(Mg* = HCO3)
{Ca**s HCO3)

ive: breathi
e ot GO

Primary change
pH — increases
Pcog — decrensas
HCO3— na chonge

€] Bexly's compensafion

Kidneys conserve H* ians aind

HCO3 in alkaline urine

Hay que notar que la disminucién del CO, es el origen del
trastorno y que el HCO; disminuye para mantener la razén
entre ambos parametros constante.

Acid-Base and

El estado Potassium Imbalances
acido - . S -
base 3 H'_;': © @ I,' £ ™ B Y| ® 5
afecta el o— | A T o U ® ®
balance *~7 [.“@ “ @ o @ @ | %
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