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Downregulation and upregulation




Receptores B del miocardio: efectos en la contractibilidad
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DOWN- REGULATION

La estimulacion cronica de los receptores beta 1 por las
catecolaminas circulantes produce un efecto Ilamado de
“‘downregulation”; esto significa que el receptor se internaliza y no
puede ser activado, por lo cual disminuye el inotropismo vy
cronotropismo.

UPREGULATION

Con el uso de los betabloqueadores producen un efecto
contrario, llamado “upregulation” en el cual aumentan la cantidad
de receptores membranales restaurando asi el cronotropismo e
inotropismo. Con el uso de beta-blogueadores se ha observado
gue disminuyen factores proinflamatorios, citoquinas, y agentes
vasoconstrictores tales como la norepinefrina, endotelina y la
renina.

Cecilia Esparragoza-Fox; Beta-bloqueadores en Insuficiencia Cardiaca Sistdlica.
Abril - Junio | Hipoc. Rev. Med. - Nimero 25 — 06.



B 1: exceso de actividad

- . . El receptor B1 es el receptor predominante en el corazén que
ARNmM de actividad- Down Regulation Insuficiencia Calrdlaca humana produce efectos inotrépicos y cronotrépicos positivos. Las

acciones especificas de los receptores B1 incluyen:
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B 1: exceso de actividad
Insuficiencia cardiaca humana
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lonotrépico negativo
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B bloqueantes

Up Regulation

Induce la produccion en el Reticulo Sarcoplasmico
(RS), de canales de calcio patolégicamente
hipersensibles a la liberacion de calcio mediada por
calcio desde el RS sugiriendo que el efecto neto de
la sefial B adrenérgica es de regulacion en alta.
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Gamal Hamdan S. Beta bloqueantes en la falla cardiaca.
Revista de Medicina Interna y Medicina Critica Junio 2004, volumen 1 numero 2

Figura 1. La umon del higando al receptor B acoplado a la proteina G, activa la adenileiclasa y
aumentan los niveles de AMPc, esto activa la PKA, que fosforila al canal de Ca tipo L, (entra

calcio a la célula) y a la subunidad FKBP 12.6 del receptor de ryanodina, lo cual aumenta la
liberacion de calcio mediada por calcio desde el RS.
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