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EFECTOS DE LA ESTIMULACIÓN                          -ADRENÉRGICA SOBRE
LAS CORRIENTES DE CALCIO TIPOS T Y L EN CÉLULAS
CARDÍACAS AISLADAS

Tania Ferrer Villada,1 Karel Talavera Pérez,2 Julio L. Álvarez González3

RESUMEN

La estimulación de los receptores   -adrenérgicos juega un papel esencial en el
control del estado inotrópico del corazón, además de ser un factor arritmogénico
durante la isquemia cardíaca. Sin embargo, su papel en el control de los movimientos
de Ca2+ en la célula cardíaca es poco conocido. Nuestro objetivo fue, por tanto,
estudiar los efectos de la estimulación α1-adrenérgica sobre las corrientes de Ca2+

tipos T y L (LCaT e ICaL respectivamente) en células cardíacas aisladas de corazón
de rana. La fenilefrina (10 mmol/L) en presencia de propranolol (1 mmol /L),
incrementó I

CaL
 e I

CaT
. Este incremento fue completamente bloqueado por el

prazosín (0,1 mmol/L). El bloqueo de la actividad de las proteínas G impidió el
incremento de ICaT e ICaL por la fenilefrina. El bloqueo de la fosfolipasa C impidió
las acciones α1-adrenérgicas sobre ICaL pero no totalmente sobre ICaT. Se concluye
que la estimulación α1-adrenérgica incrementa ICaL por una vía que involucra
fosfolipasa C, mientras que sobre I

CaT
 el control pudiera ser más directo a través

de las proteínas G.

Descriptores DeCS: RECEPTORES ADRENERGICOS ALFA-1; CONTRACCION
MIOCARDICA.
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La modulación simpática de la funció
cardíaca no sólo está mediada por 
receptores β-adrenérgicos sino también po
los receptores α1-adrenérgicos. Mientras
que el mecanismo de acción de l
receptores β-adrenérgicos sobre la
corrientes de Ca2+ en el corazón ha sido
10
s
bastante dilucidado,1 el de los receptores
α1-adrenérgicos no es claro aún.2-4 Existen
evidencias de que la corriente de Ca2+ tipo
L aumenta, disminuye o no varía en
presencia de agonistas α1-adrenérgicos,5,6

lo cual ha traído como consecuencia que
no exista consenso acerca del posible
1 Licenciada en Bioquímica. Aspirante a Investigador.
2 Licenciado en Física. Aspirante a Investigador.
3 Doctor en Ciencias. Investigador Titular.
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mecanismo de acción sobre este tipo
corriente. En cuanto a los efectos sobr
corriente de Ca2+ tipo T, se ha descrito qu
ésta se incrementa luego de la estimulac
α1-adrenérgica en células ventricular
caninas7 y en células auriculares de ran8

se desconoce el mecanismo por el cua
produce este efecto. No obstante, se
Tseng y Boyden7 este efecto pudiera est
relacionado con el incremento en el C2+

libre intracelular. Por otra parte, aunque
contribución de la estimulación α1-
adrenérgica al efecto inotrópico positivo 
las catecolaminas es conocida, l
mecanismos por los cuales se produce 
efecto no han sido aún completame
definidos; la sensibilización de lo
miofilamentos al Ca2+ intracelular es el único
mecanismo bien establecido.3,4,9

Es conocido el papel de la estimulac
α1-adrenérgica en las génesis de las arritm
durante la isquemia y el infarto d
miocardio.4 Estas arritmias se produce
tanto por mecanismos de reentrada co
por trastornos del automatismo; dentro
estos últimos pueden considerarse 
posdespolarizaciones tempranas o tardí10

Existen evidencias que destacan el pa
de las  corrientes de Ca2+ y del Ca2+

intracelular como responsables de la gén
y mantenimiento de dichas po
despolarizaciones.11 Resulta evidente
entonces, la importancia de conocer 
mecanismos de regulación de las corrien
de Ca2+ y del Ca2+ intracelular por la
estimulación α1-adrenérgica.

Los objetivos de este trabajo fuer
por tanto, comprobar la presencia de 
efecto α1-adrenérgico sobre las corrient
de Ca2+ tipos L y T, caracterizándolo 
tratando de precisar su mecanismo
acción. Para ello se escogió como mod
experimental la célula aislada de corazón
rana. Las células auriculares, en particu
presentan estos 2 tipos de corrientes
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Ca2+.8 Adicionalmente, se construyó un
modelo matemático del potencial de acción
cardíaco de las células estudiadas y s
modelaron los efectos de la estimulación
α1-adrenérgica sobre éste.

MÉTODOS

En los experimentos se utilizaron
células auriculares y ventriculares de Rana
catesbeiana que fueron aisladas
enzimáticamente por un método ante
descrito por Álvarez y Vassort.8 En los
experimentos, alícuotas de células fuero
depositadas en placas de Petri con solución
Ringer y puestas en la platina de un
microscopio invertido. Las células se
perfundieron por gravedad a temperatur
ambiente con una solución Ringer
modificada (en mmol/L): NaCl 88,4; CaCl

2

1,8; MgCl
2
 1,8; ácido N-2-hidroxietil-

piperazin-N’-2-etanosulfónico (HEPES)
10,0; glucosa 10,0 y piruvato de sodio 5,0 
pH = 7,4. Además, estas soluciones
contenían tetrodotoxina (TTX) 2 mmol/L y
CsCl 20 mmol/L con el objetivo de inhibir
las corrientes de sodio y potasio.8,12

Las corrientes de Ca2+ tipos L (I
CaL

) y T
(I

CaT
) fueron registradas mediante la técnica

de "patchclamp" convencional en la
variante de célula entera,13 utilizando un
amplificador RK-300 (Biologic, Francia) y
micropipetas de vidrio con resistencias
entre 2 y 5 megaohmios, las cuales fuero
llenadas con una solución («intracelular»
de la siguiente composición (en mmol/L):
CsCl 120,0; ácido etilenglicol-bis-(b-
aminoetil éter)-N,N,N’,N’-2-etanosulfónico
(EGTA) 10,0; MgCl2 4,0; creatinfosfato de
sodio 5,0; Na

2
ATP 3,0; Na

2
GTP 0,4 y HEPES

10,0; ajustada a pH 7,2 con CsOH. En
algunos experimentos, en la solución
intracelular se sustituyó el ATP y el GTP
por ADP (3 mmol/L) y GDPbS (1 mmol/L) y
5
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en otros se añadió neomicina (300 mmol
para registrar I

CaL
 ó 100 mmol/L para registrar

I
CaT

). Todos los experimentos fueron
realizados a la temperatura del laborator
(21-23 °C). Todos los agonistas 
antagonistas utilizados (fenilefrina 10 mmo
L, propranolol 1 mmol/L y prazosín 0,1
mmol/L) provienen de Sigma (USA). Par
las mediciones de rutina de I

CaT
 (realizadas

en células auriculares), se estableció 
potencial basal de -100 mV  y  se aplicó u
pulso a -50 mV (200 ms de duración) cada 8
Para las mediciones de I

CaL
 se utilizaron

células auriculares y ventriculares
aplicando el pulso test a 0mV (200 ms de
duración) cada 8 s. En ambos casos
amplitud de la corriente se determinó com
la diferencia entre el valor pico hacia adent
y el valor de corriente al final del pulso d
200 ms.

Los resultados se analizaro
estadísticamente por el test t de Student
considerándose  significativos para un
p < 0,05.

Los potenciales de acción fuero
calculados a partir de la solución de u
modelo matemático de la actividad eléctric
de la célula  auricular,14  al cual se le
incorporó la corriente Ca2+ tipo T. Este
modelo se basa  en un sistema d
ecuaciones diferenciales de primer orde
tipo Hodgkin-Huxley. La corriente tipo T
fue expresada de la forma: G

CaT
.d.f.(V-V

Ca
),

donde G
CaT

 es la conductancia máxima par
I

CaT 
(1/4 de la de I

CaL
), d y f son las variables

de activación e inactivación
respectivamente y V

Ca 
= + 120 mV es el

potencial de equilibrio de Ca2+. Los
parámetros de activación e inactivació
fueron descritos según Álvarez y Vassor8.
El sistema de ecuaciones diferenciales f
integrado con ayuda de subrutinas d
cálculo implementadas sobre el softwa
MatLab (versión 4.0; Math Works. Inc.
USA).
106
.

RESULTADOS

Para comprobar la presencia de un
efecto α1-adrenérgico sobre las corrientes
de Ca2+, se utilizó el agonista específico de
estos receptores, la fenilefrina, en presenc
de propranolol, para descartar cualquier tip
de influencia β-adrenérgica.15 La figura 1A
muestra que la corriente de Ca2+ tipo L (I

CaL
)

basal es disminuida por el propranolol
(1 mmol/L); este efecto puede deberse a u
bloqueo directo de los canales de Ca2+ por
éste.16 Al adicionar la fenilefrina (10 mmol/
L), en presencia del propranolol, I

CaL
 es

incrementada. Este incremento  en I
CaL

alcanzó un máximo en 2-3 min y fue
transitorio, reduciéndose I

CaL
 (en

aproximadamente el 50 % de las célula
estudiadas) a valores similares a los previo
a la estimulación o en algunos caso
menores. El nivel «estable» alcanzado
después del incremento máximo, fue muy
variable tanto en amplitud como en el tiempo
transcurrido hasta alcanzarlo (de 2 a 5 min
Por ello, para evaluar cuantitativamente e
efecto de la fenilefrina sobre I

CaL
 nos

referiremos solamente al incremento máximo
de esta corriente respecto a su amplitud e
presencia de propranolol. En las 16 célula
estudiadas el propranolol disminuyó I

CaL
  al

63±5 %  del control  y la fenilefrina la
incrementó, en 13 de ellas,  al 120±4 %
(p < 0,05) respecto al valor alcanzado e
propranolol.  Este incremento en  I

CaL 
 fue

bloqueado  completamente por el prazosí
(0,1 mmol/L) como se muestra en la figura
1B. El prazosín careció de efectos sobre l
I

CaL
 basal (n = 10). Es necesario destaca

que en 3 de las 16 células no se obtuv
respuesta a la fenilefrina.

Es conocido que la estimulación de los
receptores  α1-adrenérgicos  provoca una
estimulación de la proteína kinasa C (PKC
como resultado de una cascada d
reacciones que involucra  una proteína  G 
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FIG. 1. Aumento de la amplitud
de ICaL (densidad en pA/pF) en
función del tiempo producido
por la fenilefrina (FE, 10 mmol/
L), en presencia de propranolol
(Prop. 1 mmol/L) en células
ventriculares. A- En esta célula
el incremento de ICaL es
transiente y la corriente alcanza
un valor menor que el que tenía
en presencia del propranolol.
Debajo se muestran los trazos de
corriente correspondientes a los
puntos indicados por las flechas
(a, b, c, d). B- El incremento en
I
CaL

 (más estable en esta célula)
es bloqueado totalmente por el
prazosín (Prz, 0,1 mmol/L). En
esta figura y en las restantes las
barras horizontales indican los
períodos de aplicación de
diferentes compuestos.
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la fosfolipasa C tipo b.17 Por su parte, la
activación  de  la  PKC puede activar 
cierta medida a la adenilato ciclasa
incrementar así los niveles de monofosf
de adenosina cíclico (AMPc).18 Por tanto,
para descartar un posible papel de u
elevación del AMPc intracelular en lo
efectos observados sobre I

CaL
, se realizó una

serie experimental similar a la anteriorme
10
n
e
to

a

te

descrita, perfundiendo las células con
pipetas cargadas de AMPc (50  mmol/L)
Los resultados obtenidos fueron similare
a los anteriormente  descritos (n=4, valore
no mostrados).

Para precisar si la activación de los
receptores 

    
-adrenérgicos conlleva a una

interacción directa de las proteínas G
activadas con los canales de Ca2+ o implica

α1
7
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FIG. 2. Ausencia de respuestas
α1-adrenérgica (FE, 10 mmol/
L en presencia de Prop, 1
mmol/L) sobre la densidad de
ICaL en una célula perfundida
intracelularmente con neomi-
cina (300 mmol/L). Se observa,
como era de esperar, que en
esta condición se obtiene  una
respuesta β -adrenérgica
normal con la aplicación de
isoproterenol (Iso) 1 mmol/L.
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a la cadena de reacciones intracelulares q
llevan a la activación de la PKC, se realizaro
2 tipos de experimentos. En la primera ser
las células se perfundieron intra
celularmente con GDPbS y  ADP e
sustitución de GTP y ATP respectivamen
(n=6).  En esta  condición la actividad de la
proteínas G queda bloqueada19 y como era
de esperar, no se obtuvo respuesta 
adrenérgica (fenilefrina 10 mmol/L en
presencia de propranolol 1 mmol/L). En l
segunda serie experimental y para precis
si esa regulación venía dada por un
modulación directa del canal por la
proteínas G solamente o si se encontra
involucrada la PLC, se realizaron
experimentos perfundiendo el interior celula
con neomicina (300 mmol/L), que inhibe l
PLC.20 En estos  experimentos la fenilefrin
(10 mmol/L), en presencia de propranolo
(1 mmol/L), no tuvo efectos  sobre I

CaL
 (Fig.

2; n = 8).

α1
108
e La estimulación α1-adrenérgica tam-
bién provocó un incremento en ICaT. La figura
3 muestra que, al igual que lo que ocurre
con ICaL, el propranolol (1 mmol/L)
disminuye esta corriente y la fenilefrina
(10 mmol/L) en su presencia la incrementa
de manera rápida (en menos de 1 min) y
estable. Este incremento en la corriente fue
bloqueado completamente por el prazosín
(0,1 mmol/L). El propranolol redujo la
corriente tipo T al 68 ± 8 % del control y la
fenilefrina la incrementó, en todas las
células estudiadas, al 148 ± 6 % con respecto
al valor alcanzado en presencia de
propranolol (n = 9; p < 0,05). Es necesario
destacar que el prazosín  (0,1 mmol/L) no
afectó la ICaT basal en 7 células estudiadas.

Como mismo se hizo para el canal tipo
L  se realizaron  experimentos perfundiendo
al interior de la célula con GDPbS y  ADP
para inactivar a las proteínas G (n = 5). Es
ya conocido que en estas condiciones la



FIG. 3. Bloqueo del efecto α1    -
adrenérgico sobre la densidad
de ICaT (FE, 1 mmol/L) por el
prazosín (Prz, 0,1 mmol/L). Se
observa el incremento rápido
que provoca la fenilefrina en la
corriente disminuida previa-
mente por el propranolol. Los
trazos de corriente se
corresponden con los puntos
indicados por las flechas (a,b).
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densidad de corriente tipo T basal a -50 m
disminuye.19 En los presentes experimento
la densidad de ICaT disminuyó de 0,5 ± 0,1
pA/pF (en condición control) a 0,17 ± 0,0
pA/pF, por lo que, se puede plantear q
las proteínas G están involucradas en
modulación de I

CaT
. Como se esperaba, n

se observó ninguna variación en I
CaT

 al
estimular los receptores α1-adrenérgicos en
presencia de propranolol. Para determi
si la PLC tenía alguna relación con 
incremento en ICaT producido por la
fenilefrina, se realizó una serie experimen
10
a

r

l

en presencia de neomicina intracelula
(100 mmol/L; n = 4). En 3 de las 4 células
estudiadas ICaT no sufrió variación alguna
respecto a la corriente basal al estimular lo
receptores  α1-adrenérgicos con fenilefrina;
se observó una disminución en la corrient
causada por el propranolol, y un aument
luego de adicionar la fenilefrina en una sol
célula (Fig. 4). No obstante, es de destac
que en esta serie experimental ICaT demostró
valores de densidad más bajos que lo
encontrados en células perfundidas co
solución intracelular normal (0,28 ± 0,1 pA/
pF vs. 0,5 ± 0,1 pA/pF).
9
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FIG. 4. Cambios en densidad de
I
CaT

 en una célula perfundida
intracelularmente con neomi-
cina (100 mmol/L) en la cual la
fenilefrina (FE, 10 mmol/L en
presencia de Prop. 1 mmol/L)
incrementó ligeramente I

CaT
.

Observe que la densidad de la
corriente basal previa a la
estimulaión, es muy pequeña.
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Estos efectos de la fenilefrina se ve
claramente reflejados sobre el potencial d
acción auricular. Para simular dichos efecto
las corrientes de K+ (transitoria de salida o
I to, rectificador hacia adentro o Ik1 y
rectificador retardado o Ik) fueron reducidas
en el 25 %2,3 mientras que ICaL  e ICaT fueron
incrementadas en el 20 % y 40 %
respectivamente, durante la estimulació
α1-adrenérgica. Como se observa en 
figura 5A, la fenilefrina provoca un
incremento en la duración del potencial d
acción del 38 % y el 35 % a 0 y -60 mV
respectivamente, teniendo en cuenta 
incremento máximo de ICaL. Sin embargo, al
reducir ICaL a valores cercanos al control
de acuerdo con la transitoriedad del efec
sobre esta corriente, el potencial de acció
se mantiene prolongado en la mism
magnitud. La figura 5B muestra cuál sería
teóricamente, la contribución de
incremento de ICaT a la variación en duración
del potencial de acción durante la
estimulación α1-adrenérgica. Como se
observa, la contribución del cambio en es
11
e
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corriente, a la duración del potencial de
acción, es significativa.

DISCUSIÓN

Los resultados antes descritos
evidencian que en el 80 % de las células
estudiadas se produce un incremento en
I

CaL
 luego de la estimulación de los

receptores α1-adrenérgicos, lo que con-
cuerda con Álvarez y otros5 que plantearon
que en  miocitos ventriculares aislados de
Rana esculenta se produce un aumento en
I

CaL
 y con Liu y otros21 que reportaron este

mismo efecto pero en células ventriculares
de ratas neonatales. Este incremento en I

CaL

provocado por la estimulación α1-adre-
nérgica parece involucrar segundos
mensajeros, puesto que demora de 2 a 3
min en alcanzar un máximo e involucra a
proteínas G y a la PLC. Una posible
explicación de los cambios en I

CaL
 sería que

el inositol trisfosfato (IP
3
) producido por la

activación de la PLC puede liberar Ca2+ del
0



FIG. 5. Efectos de la
estimulación α1 -adrenérgica
sobre la duración del potencial
de acción auricular.
Se muestran los potenciales de
acción calculados para las
condiciones de control y
después de la estimulación α1 -
adrenérgica (FE 10 mmol/L)
según el modelo matemático
utilizado. En A mostramos los
efectos sobre la duración del
potencial de acción obtenidos,
al incorporar en el modelo los
cambios en las corrientes de K+

reportados por otros autores y
las variaciones obtenidas por
nosotros en L

CaT
 e I

CaL
. Observe

la poca influencia de los
cambios en ICaL sobre la
duración del potencial de
acción. El potencial de acción
durante el efecto máximo de la
fenilefrina sobre I

CaL
 se

superpone, totalmente sobre el
potencial de acción después del
efecto máximo de la fenilefrina
sobre I

CaL
 es decir, durante el

retorno de I
CaL

 a un valor similar
al previo a la estimulación,
como sucede en nuestras
condiciones experimentales.
En B mostramos el incremento
en duración de potencial de
acción que se obtiene al variar
única y exclusivamente la
corriente de Ca2+ tipo T. Con ello
se muestra la importante
contribución de esta corriente
al efecto α1    -adrenérgico, con
las implicaciones que puede
tener para el efecto inotrópico
positivo de la estimulación de
estos receptores.
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retículo sarcoplasmático y ser éste
responsable de los cambios observado
esta corriente.20 No obstante, el Ca2+

intracelular se encuentra prácticame
completamente quelado por el EGTA q
hay en la  solución intracelular, por lo q
es poco probable que este mecanis
involucrado el IP

3
 juegue una función

fundamental. Sin embargo, el diacil glice
(DAG) también formado por la activació
de la PLC, estimula la PKC y ésta pudie
fosforilar el canal de Ca2+ tipo L modulando
111
n

,

su actividad. De hecho, la PKC pue
provocar un aumento en ICaL  en miocitos
de corazones de rata en cultivo,22 neuronas
simpáticas de rana23 y células de Purkinje
y ventriculares caninas.7 El comportamiento
transitorio del efecto de la fenilefrina sob
ICaL puede estar relacionado con un cont
negativo de la PLC por la PKC de manera
que se interrumpa el acoplamiento de 
proteínas G con la PLC, como se repo
para los leucocitos polimorfonucleares24

Los presentes experimentos sugiere
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además, que el AMPc intracelular, no es
involucrado en las variaciones observad
en I

CaL
 durante la estimulación α1-adre-

nérgica.
Por otra parte, el incremento en I

CaT

provocado por la estimulación 
adrenérgica, a diferencia del provocad
sobre I

CaL
, es muy rápido y sostenido 

ocurrió en todas las células estudiadas. E
coincide con autores que plantean que
produce un incremento en I

CaT
 luego  de la

estimulación de estos receptores en célu
de Purkinje y células ventriculares caninas25

y en células auriculares de rana.8 El hecho
de que el incremento en I

CaT
 provocado por

la fenilefrina haya sido tan rápido y estab
puede sugerir que no hay segund
mensajeros operando en este mecanis
Existen reportes en la literatura que plante
que I

CaT
 es insensible a concentracion

supramáximas de AMPc intracelular,8,19 por
lo que, en este caso, no parece ha
interacción entre las vías de transducci
de la señal de los receptores α1- y β -adre-
nérgicos. El mecanismo por el cual s
produce el incremento en esta corriente
ha sido bien dilucidado. Según Tseng y
Boyden7 el aumento en I

CaT
 está relacionado

con el Ca2+ intracelular; sin embargo, en
nuestras condiciones experimentales el C2+

intracelular está quelado por la alt
concentración de EGTA que hay en 
solución intracelular contenida en la pipe
(10 mmol/L), por lo que no son factible
grandes variaciones en el Ca2+ intracelular
que puedan explicar el aumento en I

CaT
.

Nuestros resultados evidencian que 
proteínas G están involucradas en e
efecto pero, en qué medida puede es
involucrada  la PLC y la cadena d
reacciones intracelulares que és
desencadena no queda claro en nues
experimentos. De las 4 células perfundid
con neomicina intracelular, 3 n
respondieron a la fenilefrina pero en 1 
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observó un discreto aumento en I
CaT

 en
presencia de dicho agonista. No obstante
las densidades de I

CaT
 obtenidas en estas

células fueron muy bajas (≈0,3 pA/pF) y se
pudiera pensar que la ausencia del efect
α1en estas condiciones no está relacionad
con la inhibición de la PLC como en el caso
de I

CaL
, sino a una alteración en las

interacciones canal-membrana por la acción
de la neomicina. El canal de Ca2+ tipo T
parece ser extremadamente sensible a la
alteraciones del medio donde se ancla en l
membrana.26 El hecho de que en una célula
de esta serie experimental se observara u
modesto incremento en I

CaT
 por la fenilefrina,

pudiera sugerir que, como ocurre con la
estimulación β-adrenérgica,8 la estimulación
α1 incrementa I

CaT
 por una interacción

directa proteína G-canal, pues es conocid
que sobre I

CaT
 existe un control directo de

proteínas G (Gs, Gi) que modula la actividad
de este canal y parece que no hay
aparentemente, una necesidad de
fosforilación por proteínas quinasas
intracelulares.19 En la literatura, sin embargo,
hay un único reporte que indica que I

CaT
 es

incrementada luego de la estimulación de la
PKC.27

ROL FISIOPATOLÓGICO
DE LAS VARIACIONES
EN LAS CORRIENTES DE CA2+

Como se describió anteriormente, la
respuesta de I

CaL
 ante la estimulación de

los receptores α1-adrenérgicos es muy
variable, por lo que dichos cambios en I

CaL

no pueden por sí solos, explicar el efecto
inotrópico positivo que provocan los
agonistas de estos receptores. Como s
señaló anteriormente, el inotropismo
positivo de la estimulación α1-adrenérgica
descansa mayormente en la sensibilizació
de los miofilamentos al Ca2+ intracelular.3,4
2
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Sin embargo, el incremento en I
CaL

 podría
provocar, junto con la disminución que s
produce en la conductancia al K+2, un
incremento en la duración del potencial d
acción y esto dar lugar al inotropismo
positivo. No obstante, como se muestra e
la figura 5A, la contribución de I

CaL
 a los

cambios en duración del potencial de acció
durante la estimulación α1-adrenérgica es
mínima. Esto evidentemente está dado p
la interrelación compleja entre los distinto
componentes de corrientes (Na+, K+ y Ca2+)
durante el potencial de acción. Dado qu
recientemente se ha podido demostrar q
I

CaT
 tiene una contribución (aunque

pequeña) a la liberación de Ca2+ del retículo
sarcoplasmático durante el acoplamien
excitación-contracción,28 el incremento en
esta corriente producido por la estimulació
α1-adrenérgica, pudiera contribuir tambié
al efecto inotrópico positivo. Como se
demuestra en la figura 5B, la contribució
de esta corriente, sola, al cambio en duraci
del potencial de acción durante la
estimulación α1-adrenérgica es notable y
sugiere una participación importante de I

CaT
,

113
r

hasta ahora despreciada, en el control de
duración del potencial de acción cardíaco

El aumento en la duración del potencia
de acción (y el período refractario efectivo)
tal y como se ha reportado por otros2 y como
se reproduce en el modelo de potencial d
acción presentado, puede sin embarg
contribuir a la genésis de arritmias cardíac
tanto por la dispersión en la repolarización
como por el incremento en la probabilida
de aparición de despolarizacione
tempranas o tardías.4,11 El incremento que
se produce en I

CaT
 por la estimulación α1-

adrenérgica puede constituir uno de lo
factores más importantes en la generació
de trastornos en el ritmo cardíaco
principalmente durante la isquemia e infart
miocárdico, condiciones en las cuales e
conocido que ocurre un desbalanc
autonómico y la estimulación adrenérgic
es incrementada.29,30

Nota: Los detalles del modelo físico-
matemático utilizado para calcular los
potenciales de acción pueden se
obtenidos, solicitándolos directamente a lo
autores.
he
ctor

ects

he

 G
s

SUMMARY

The stimulation of the α1-adrenergic receptors plays on essential role in t
control of the instropic  state of the heart besides being an arrhitmogenic fa
during the ischemic heart disease. However, its rol in the Ca2+ movements i the
cardial cell is scarcely known. Therefore, it was our objective to study the eff
of a1- adrenergic stimulation on T and L Ca2+ currents (L

CaT
 and I

CaL
, respectively)

in cardiac cells isolated from frog heart. Phenylephrine (10 mmol/L) in t
persence of propanolol (1mmol/L) increased ICaL and ICaT. This rise was
completelyblocked by prazosin (0.1 mmol/L). The blockade of the activity of
proteins prevented the increase  of ICaT and ICaL caused by phenylephrine, wherea
the blockade of phospholipase C avoided the a

1
-adrenergic actions on I

CaL
, out

not totally on I
CaT

. It was concluded that the α1-adrenergic stimulation increases
ICaL by a way that involvers phospholipase C and that the control of ICaT may be
more direct through G proteins.

Subject headings: RECEPTORS, ADRENERGIC, ALPHA-1; MIOCARDIAL
CONTRACTION.
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