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El asma es un desorden de las vias aéreas cuyos sintomas son
resultantes de la hiperreactividad bronquial y la obstruccién de
las vias aéreas y cuya clave estd en el proceso inflamatorio en las
vias aéreas que producen limitacién del flujo aéreo, a través de
los siguientes 4 mecanismos:

1. Broncoconstriccién aguda
Edema de la pared bronquial

Formacién de tapones de moco

ool

Remeodelacién de las vias aéreas.

Broncoconstriccion aguda

Es la fase de respuesta temprana o aguda, que resulta de la
exposicién a estimulos alergénicos y no alergénicos, y de la
liberacién de IgE, leucotrienos, histamina y prostaglandinas los
que producen contraccién del misculo liso.

Edema de la pared bronquial

Constituye la respuesta de la fase tardia e inicia de 6-24 horas
después de la exposicién al alergeno, y resulta del incremento de
la permeabilidad microvascular y de la infiltracién celular in-
flamatoria.

Formacion de tapones de moco

Es el resultado del incremento de la secrecién de moco sélo o
con exudados de las protefnas séricas y detritos celulares, que en
conjunto ocluyen las vias aéreas.

Remodelacién de las vias aéreas

Lainflamacién severa o por periodos prolongados de las vias
aéreas ha sido asociada a cambios estructurales de las mismas,
que incluyen hipertrofia del misculo liso, neoformaci6n vascu-
lar, aumento de las células epiteliales y engrosamiento de la
membrana basal.

Es importante considerar que son muchos los elementos nuevos
que dfa a dfa se han determinado que se relacionan con la fase
temprana tardia, y la remodelacién de las vias aéreas, en el asma
bronquial. Su comprensién es bésica para dirigir el tratamiento
del asma bronquial.

» Elepitelio respiratorio no es una barrera fisica pasiva como
se crefan en el pasado. Es la clave en la regulacién de la infla-
macién y ejerce su efecto modulador de diferentes modos:
produce citocinas pleiotréficas como: (IL) interleucinas:
IL.1,6,10 y11, Factor de necrosis tumoral alfa (TNFa),

interfer6n gamma (INFY), citocinas quimioatrayentes como
IL8 y 16; factores estimulantes de colonias granulocito-
monocitos (GM-CSF) que pueden reclutar células infla-
matorias, y a la vez responde a estimulos producidos por
citocinas quimioatrayentes como IL-8, eotaxina y RANTES
(Regulated on activation, normal T-CELL expressed and
secreted).

* El papel de neuropéptidos se relaciona con las vias no
adrenérgica y no colinérgica. Los neuropéptidos son la
principal via inhibitoria en las vias aéreas. Su disfunci6én
causa inflamacién neurogénica y estd mediada principal-
mente por V.I.P. (péptido intestinal vasoactivo), sustancia P,
neurokininas, C.G.R.P. (péptidorelacionado con el gende la
calcitonina), endotelina, etc.

* Lascitocinas son glucoproteinas cuyos receptores tienen alta
afinidad a la superficie celular y transmiten sefiales hasta el
niicleo. Tienen funciones como: factor estimulante de colo-
nias, diferenciacién, maduracidn, inductor de quimiotaxis,
sintesis de proteinas de fase aguda, etc.

* Los leucotrienos son secretados principalmente por células
mieloides como neutréfilos, eosinéfilos, monocitos y macré-
fagos. La secrecién de leucotrieno B4 (LTB4) desencadena
respuestas celulares que amplifican la respuesta inflama-
toria. Los LTC4 y LTD4 actiian como broncoconstrictores
mds potentes que la histamina y la prostaglandina F2q.
Aumentan la produccién de moco, estimulaba la expansi6n
de las células mieloides y la proliferacién de los fibroblastos.

* Los mastocitos fueron uno de los primeros elementos
celulares identificados en la patogénesis del asma y consti-
tuyen el elemento principal de la fase aguda en ésta. Intervie-
nen en la produccién de histamina, triptasa, carbopeptidasa,
heparina, asi citocinas como de TNF, INFy, IL5, 1L4, IL6,
LTB4, LTC4 y prostaglandinas D2.

» Laapoptosis (muerte celular programada) es un proceso
dindmico y su disminucién, en particular en los eosinéfilos,
juega un papel crucial en la persistencia crénica de la infla-
maci6n de las vias aéreas en el asma. Se ha determinado que
la cantidad de células apoptdticas es inversamente propor-
cional a la severidad del asma.

« Enlaltima década las moléculas de adhesi6n intercelular
(ICAM) han cobrado importancia. Las células endoteliales
desempefian un papel activo y fundamental. Las ICAM son
activadas por citoquinas o productos bacterianos ya que
expresan en su membrana una serie de moléculas de adhe-
sién intercelular que le permiten atrapar o capturar a los
leucocitos, a medida que transcurren por la microvasculatura
en los sitios de inflamacion.

Es importante comprender que es, a través de estimulos tanto
alergénicos, como no alergénicos en interaccién con todos los
elementos humorales, celulares y neurolégicos, que se
desencadena la respuesta inflamatoria y la perpetuacion de la
misma en un paciente asmatico.



