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Centro respiratorio

A1, A2a, A2b y A3

Adenosina: Inhibe la liberación de 
neurotransmisores como el glutamato, dopamina y 
acetilcolina

Actúa a nivel intracelular promoviendo
la liberación de las vesículas de
neurotransmisores al espacio
presináptico, posibilitando que el
censo que hacen los
quimiorreceptores periféricos, sean
traducidos a un potencial de acción
que va a ser integrado en el SNC,
provocando respuestas en órganos
efectores (aumento de la frecuencia
respiratoria).



A1: Disminuye la acumulación de AMPc al acoplarse a proteínas Gi/Go.
A2: Aumentan la acumulación de AMPc en el citoplasma al estar
acoplados a Gs y Golf.

Otros efectos: a nivel del músculo liso genera broncodilatación,
en el músculo cardiaco tiene función ionótropa y cronótropa
positiva, aumenta el tono en los vasos sanguíneos, aumenta la
diuresis, la secreción gástrica, disminuye la presión del esfínter
esofágico anterior y estimula contracciones de la vesícula biliar.

Metilxantinas



La unión de la adenosina a sus receptores y proteínas
intracelulares provoca la liberación de AMPc, que actúa
como un regulador del paso del calcio a través de sus
canales iónicos. En la musculatura bronquial ocurre que el
ingreso del Ca++ a los miocitos, provocan una contracción
de la célula, generando bronconstricción.

Al inhibir la unión de la adenosina a sus receptores, mediante las xantinas como la
teofilina, se inhibe la acción de la fosfodiesterasa, que transforma el AMP en AMPc ,
aumentando las concentraciones de AMP y GMP, nucleótidos que regulan la actividad
celular influyendo el tono del músculo liso, la secreción de mediadores y activación de
células inflamatorias, lo que conduce a una broncodilatación, aumento del movimiento
ciliar y disminución de en el número de células inflamatorias de la vía aérea. En base a
esto, se mejora el intercambio gaseoso, el estímulo respiratorio, el funcionamiento
diafragmático y la tolerancia al ejercicio.
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