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EDITO RIAL

EL MÚSCULO LISO BRONQUIAL REVALORIZADO

Desde que en 1959 se definió el asma como “ una enfermedad caracterizada por am-

plias variaciones, en cortos períodos de tiempo, de la resistencia al flujo de las vías aére-

as”  (1), hasta el actual concepto de que “ el asma es un trastorno inflamatorio crónico de

las vías aéreas, en el que muchas células y elementos celulares desempeñan un papel

primordial”  (2), ha habido un notable progreso en el conocimiento de los elementos im-

plicados en el inicio y progreso de la enfermedad.

Conocida la participación del sistema nervioso autónomo, adrenérgico y colinérgico, en

el mantenimiento del calibre bronquial, en virtud de los receptores específicos para los

respectivos neurotransmisores situados en la membrana del músculo liso, la patogenia

del asma se centró en una posible disfunción del equilibrio entre ambos sistemas neuro-

lógicos debida a alguna alteración de los receptores �2-adrenérgicos, con el consiguiente

predominio de la acción constrictora colinérgica. En relación con esta suposición, en un

principio tuvo cierta notoriedad la teoría �-adrenérgica de Szentivanyi que especulaba so-

bre diversas alteraciones en el número o acción de esos receptores, que explicarían la

existencia de la hiperirritabilidad o hiperreactividad (3).

Durante algún tiempo, la hiperreactividad bronquial o broncolabilidad fue considerada la

base de la patogenia del asma, aunque los mecanismos no estuvieran suficientemente

aclarados. Sin embargo, pronto empezó a ganar terreno la hipótesis, con posterioridad

ampliamente aceptada, de que la inflamación bronquial es la causa primordial de la en-

fermedad y, sobre todo, de la cronificación del proceso. Llegó a conocerse la intervención

de distintas células y sus mediadores en la producción de la reacción inflamatoria, a cargo

sobre todo de los eosinófilos y los mastocitos, células que caracterizan la inflamación

alérgica.

Como consecuencia de la inflamación se producen lesiones de la mucosa bronquial que

dejan al descubierto terminaciones nerviosas vagales, cuyo estímulo por diversas sustan-

cias o alergenos es el origen del reflejo broncoconstrictor (4). De ahí se dedujo que la hi-

perreactividad bronquial era un fenómeno secundario a la inflamación. La inflamación,

por consiguiente, llegó a ocupar el lugar preeminente en la etiopatogenia del asma. De

esto se dedujo que el tratamiento primordial del asma son los corticoides sobre todo, ad-

ministrados por inhalación. Sin duda, este tratamiento, ampliamente utilizado, ha tenido

una participación fundamental en la mejor evolución y el pronóstico de la enfermedad. 



Es evidente que puede haber hiperreactividad sin inflamación y también, inflamación

sin hiperreactividad (5, 6). Muchos niños, entre cuyos familiares próximos hay enfermos

de asma atópica, tienen sus primeras crisis de disnea en los primeros meses de vida, sin

que hayan padecido ninguna infección viral (especialmente virus respiratorio sincitial

[VRS]). Esto sugiere la existencia de hiperreactividad bronquial primaria, familiar, al mismo

tiempo que la posible predisposición atópica.

La identificación en el cromosoma 5q31 de un gen relacionado con el receptor �2-adre-

nérgico y la posterior identificación de determinadas mutaciones en el codon que codifica

al mismo receptor, apoyan la existencia de hiperreactividad bronquial congénita, al ha-

berse relacionado alguna de esas mutaciones con la gravedad del asma (7). 

Es bien sabido el papel fundamental que desempeñan los mastocitos en la patogenia

del asma, incluso del asma no atópica (8, 9). Además de la histamina y otros mediadores

que provocan constricción del músculo liso, otros mediadores atraen las células respon-

sables de la reacción inflamatoria (eosinófilos, neutrófilos). Por lo tanto, los mastocitos

contribuyen tanto a la constricción del músculo liso, como a la inflamación (10, 11).

Conocida la situación de estas células en la submucosa bronquial, un estudio reciente ha

puesto de manifiesto su ubicación también en el músculo liso, en mayor proporción en

pacientes asmáticos que en los controles sanos o en enfermos con bronquitis eosinofíli-

ca, que no cursa con broncospasmo. Y todavía más, la mayor intensidad de la hiperreac-

tividad, valorada por la respuesta a la inhalación de metacolina, parece relacionada con la

mayor concentración de mastocitos (12). 

Está por demostrar si esa mayor cantidad de mastocitos en el músculo liso bronquial se

corresponde con una mayor secreción en los asmáticos de un conocido factor que regu-

la el crecimiento, la función y la supervivencia de los mastocitos, y que se encuentra uni-

do a la membrana del músculo liso (13, 14).

Por último, un trabajo experimental recién publicado (15) muestra los cambios en la

sensibilidad del músculo liso, como consecuencia de la liberación de IL-5 e IL-1� induci-

da por linfocitos T, demostrando una vez más, la participación preeminente del músculo

liso en la patogenia de la broncoconstricción (16). 

Por consiguiente, sin restar la importancia que indudablemente tiene la reacción infla-

matoria en la reducción del flujo aéreo, los trabajos comentados vuelven a situar al mús-

culo liso como primer elemento en la patogenia del asma, con las implicaciones te-

rapéuticas que en un futuro puedan derivarse de este hecho (11, 17, 18).
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