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RESUMEN

Se planteó que el asma bronquial intrínseca y alérgica ha sido definida como un
trastorno inflamatorio crónico persistente, basados en un creciente cuerpo de
evidencias. Se ha visto que las características clínicas del asma bronquial están
relacionadas con parámetros celulares, así como con sustancias producidas por
los procesos de inflamación bronquial, por lo tanto se están investigando me-
dios de evaluación y monitoreo de la inflamación asmática según estas variables
que pudieran permitir, al mismo tiempo, el diagnóstico y la evolución del asma.
Desde que los eosinófilos, linfocitos T, mastocitos, macrófagos, neutrófilos,
células epiteliales y estructurales, varios mediadores proinflamatorios y proteí-
nas, particularmente las de los gránulos de los eosinófilos, han sido implicados
en la patogénesis del asma bronquial, se ha anticipado que varios de ellos pudie-
ran ser diagnósticos del asma bronquial o servir como marcadores para monitorear
la inflamación bronquial subyacente. Se hizo una revisión del estado de opinión
actual en relación con estos mediadores y se expusieron en el presente trabajo.

Descriptores DeCS: ASMA/diagnóstico; MARCADORES BIOLOGICOS/aná-
lisis; ASMA/inmunología; EOSINOFILOS/inmunología; LINFOCITOS T/in-
munología.
El diagnóstico del asma todavía se basa
principalmente en la historia del paciente
y en pruebas de función pulmonar que de-
muestren la variabilidad del flujo aéreo,
ya sea por tratamiento o espontáneo.1

Gran cantidad de evidencia acumula-
da sugiere que las características clínicas
del asma son efectos secundarios por la
24
inflamación persistente de las vías aéreas
que involucran a muchas células.1 Un pa-
pel indiscutible en las características de la
inflamación del asma bronquial lo desem-
peñan los granulocitos eosinófilos, por su
capacidad de producir leucotrienos2 y se-
gregar proteínas tóxicas altamente
catiónicas como la proteína catiónica



eosinofílica (ECP),3 una llamada proteína
mayor básica (MBP),4 la peroxidasa
oesinofílica (EPO),5 y la proteína eosinófila
X (EPX)6 que se depositan en la mucosa
bronquial.7

El hecho de que los corticosteroides
sin efecto directo broncodilatador, sean
capaces de mejorar los síntomas del asma8

así como de la hiperreactividad bronquial9

y reviertan las características de la infla-
mación endobronquial,10 soporta la hipó-
tesis de que esta inflamación de la vía aé-
rea observada en el asma está asociada o
es responsable de sus síntomas clínicos.

Todavía los mecanismos precisos que cau-
san y mantienen los procesos inflamatorios
en el asma alérgica crónica e intrínseca no
están bien dilucidados.

Las investigaciones en este campo han
ganado importancia desde que el uso de
broncodilatadores altamente específicos
que alivian la broncoconstricción, sin me-
jorar la inflamación asmática, fueron iden-
tificados como factores de riesgo poten-
cial para un asma fatal o severa.11 Ha sido
bien argumentado que los agonistas β2 pue-
den enmascarar un incremento de la infla-
mación y los síntomas del asma que even-
tualmente pudieran llevar a exacerbaciones
severas o fatales.12

El objetivo de esta revisión es actuali-
zar el estado de opinión en relación con di-
versos parámetros celulares e inmunológicos
del asma bronquial conocidos hasta la fe-
cha y discutir su papel actual y futuro en
el diagnóstico o monitoreo de este trastor-
no crónico común, y aparentemente en in-
cremento.

GRANULOCITOS EOSINÓFILOS

Desde la descripción inicial de los
eosinófilos en sangre  periférica por Paul
Ehrlich, en 1879,13 se ha reconocido que
la eosinofilia es una característica promi-
nente en el asma alérgica e intrínseca.14

La eosinofilia en sangre periférica, la cual
se relaciona con la reactividad bronquial14

y con modificación del volumen espiratorio
forzado (FEVI),15,16 ha demostrado ser un
marcador útil de la reversibilidad de la
obstrucción del flujo de aire al tratamiento
con corticosteroides en enfermedades
obstructivas de la vía aérea.17 En la prepa-
ración experimental de provocación por
alergenos, los eosinófilos en sangre
periférica disminuyen en un plazo de 2 a 9 h,
lo que sugiere una infiltración selectiva en
el pulmón,18 mientras la eosinofilia de la
mucosa,19 eosinófilos en el lavado
bronquioalveolar (LBA)20 y la eosinofilia
del esputo, aumentan.21 Sin embargo, pue-
de observarse de nuevo un aumento del
número de eosinófilos en aquellos pacien-
tes que desarrollan reacción asmática tar-
día después de la provocación por
alergenos.14

La eosinopenia se ha reportado en ata-
ques agudos severos solamente.22 Esta ob-
servación está soportada por estudios que
muestran una caída de la eosinofilia en san-
gre periférica luego de una reacción
asmática tardía después de una prueba de
inhalación de un alergeno.18 En el asma
crónica sintomática sin embargo, un conteo
elevado de eosinófilos es una característi-
ca casi invariable.15

La eosinofilia en sangre periférica dis-
minuye rápidamente después del comien-
zo de una terapéutica con esteroides
sistémicos u hormona adrenocorticotropa,
en paralelo con la mejoría clínica y en de-
pendencia de la dosis utilizada, retornan a
los niveles precorticosteroideos, después
que se detiene la terapéutica rápidamen-
te.15 El descenso de eosinófilos periféricos
también se ha reportado después de trata-
miento con esteroides inhalados.23

Basado en estos y otros estudios, el
conteo de eosinófilos en sangre periférica
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se ha reportado como útil en la evaluación
del paciente con asma.24 También se ha
sugerido que el diagnóstico de asma bron-
quial sin eosinofilia, (cuestión que se toma
con reserva), se puede aceptar en la prác-
tica clínica.

EOSINOFILIA EN EL ESPUTO

El esputo es una característica clínica
del asma bronquial, muy subestimada, que
casi invariablemente tiene eosinófilos.15,25

Gollasch26 lo describió, por primera vez
en el asma, en 188926 y el análisis del es-
puto desde entonces se ha reconocido como
importante en el diagnóstico del asma bron-
quial.27

El conteo eosinofílico del esputo es
reproducible28 y la eosinofilia del esputo
es altamente específica para distinguir el
asma de otras enfermedades obstructivas
crónicas si los eosinófilos del esputo son
más del 10 % del total de células.27 Otro
estudio reporta que un conteo de eosinófilos
del esputo mayor del 80 % de todas las
células es altamente sugestivo del asma.25

Otros autores han encontrado un por-
centaje medio de eosinófilos en el esputo
de 38 %, en conteos diferenciales en pre-
paraciones lisadas de esputo en el asmáti-
co mientras que no hay eosinofilia en el
esputo de pacientes con bronquitis cróni-
ca.29 La exposición a alergeno inhalado
aumenta la eosinofilia del esputo21 y un
incremento del porcentaje oesinofílico en
el esputo del asmático es un marcador pro-
nóstico de exacerbación.15

La eosinofilia del esputo predice la
reversibilidad de la obstrucción del flujo
de aire a los esteroides30 y pudiera ser ade-
cuada para monitorear exacerbaciones del
asma, más que la eosinofilia de la sangre.15

Por lo tanto, la eosinofilia del esputo
pudiera ser un medio para evaluar la efi-
26
ciencia del tratamiento antiinflamatorio en
el asma, más que la eosinofilia en sangre.30

PROTEÍNAS CATIÓNICAS DERIVADAS
DE LOS EOSINÓFILOS EN SUERO
Y EN ESPUTO

La proteína básica mayor (MBP) se
ha reconocido como el constituyente del
corazón cristaloide de los gránulos especí-
ficos de los eosinófilos.31 La MBP tiene
propiedades tóxicas para varias células
in vitro y algunos estudios en animales han
demostrado que la MBP produce cambios
en el epitelio traqueal de los conejillos de
india,32 similares a los encontrados en el
asma bronquial,33 además se ha reconoci-
do que la MBP se encuentra depositada en
la mucosa bronquial de pacientes que mu-
rieron por asma.7 En primates, la instila-
ción de la MBP en la tráquea produce una
broncoconstricción dosis dependiente y una
hiperreactividad bronquial.34

En sangre periférica de 12 pacientes
con asma, los niveles de MBP fueron
significativamente elevados comparados
con controles normales.35 Había sin em-
bargo, un sustancial solapamiento entre
controles y pacientes asmáticos que fue
mucho menor cuando el número de
eosinófilos en sangre también fue compa-
rado. En el lavado bronquioalveolar (LBA)
de pacientes asmáticos sintomáticos, la
MBP está elevada y se relaciona con el
número de eosinófilo, así como con el gra-
do de hiperreactividad bronquial.36

Pocas evidencias sugieren que los ni-
veles de la MBP en sangre periférica pu-
dieran ser más útiles para monitorear o
diagnosticar asma que el conteo de
eosinófilos en sangre.

La medida de la MBP en esputo, en
pacientes con enfermedades pulmonares
varias, muestra que niveles altos son



predictores altamente específicos del asma
bronquial.37  Comparación de los niveles
de MBP del esputo con conteo de
eosinófilos en sangre periférica y niveles
del suero de la MBP muestran que los ni-
veles de eosinófilos de sangre periférica
caen más rápido que los niveles de MBP
del suero que siguen a la iniciación de la
terapéutica antiasmática. Los niveles pro-
medio de MBP del esputo inicialmente se
elevan después de comenzar el tratamiento
y continúan cayendo aun más allá que lo
que el número de eosinófilos en sangre lo
ha hecho.37 De aquí que los niveles de MBP
del esputo tienden a reflejar los cambios
en el flujo pico espiratorio mejor que el
conteo de eosinófilos en sangre o los nive-
les plasmáticos de MBP.

La proteína catiónica del eosinófilo
(ECP) es un constituyente de la matriz de
los gránulos específicos del eosinófilo que
tiene propiedades tóxicas para otros tipos
de células posiblemente excediendo la de
la MBP.31

Las concentraciones elevadas de la
ECP en el suero no son específicas del asma
y se han encontrado en otras enfermeda-
des no asociadas con eosinofilia como
bronquiectasia, espondilitis anquilosante y
carcinoma broncogénico.38

La ECP del suero se encuentra aumen-
tada en sangre periférica de pacientes con
asma,16 sin embargo, la MBP así como el
número de eosinófilos en sangre periférica
fueron un mejor discriminador entre pa-
cientes asmáticos y controles en este estu-
dio.35

En otro estudio, las concentraciones
de la ECP en suero, pero no el número de
eosinófilos en sangre periférica, se
correlacionaron significativamente con la
disminución en el FEV1 inducida por ejer-
cicio,39 esto sugiere que los niveles de ECP
del suero podían reflejar más de cerca el
grado de inflamación asmática. Todavía la
cuestión de si estos hallazgos pudieran tras-
ladarse a la práctica clínica necesitan ser
evaluados con más profundidad.

Se ha reportado que las concentracio-
nes de la ECP en el suero disminuyen con
esteroides inhalados23 o sistémicos,16 así
como con cromoglicato sódico,40 esto su-
giere que los niveles de ECP en el suero
pueden ser un útil marcador para
monitorear la eficiencia de la terapéutica
antiinflamatoria. Sin embargo, los niveles
de ECP en el suero y el flujo pico se
correlacionan débilmente, mientras que
cambios en el conteo de eosinófilos y flujo
pico después de la terapéutica con
esteroides están más íntimamente relacio-
nados.16

Otra investigación en niños no encon-
tró correlación entre cambios del FEV1 y
niveles de ECP después de tratamiento con
esteroides inhalados o cromoglicato de
sodio.40 Aun más los niveles de ECP en el
suero de 7 de estos pacientes aumentó en
el primer mes del tratamiento y este efecto
aparece más a menudo en pacientes trata-
dos con esteroides. Los niveles de ECP en
el suero se elevaron en el 38 % de los pa-
cientes, de donde se refiere que la ECP en
el suero pudiera ser un marcador diagnós-
tico poco sensible para el asma en los ni-
ños.

En otro estudio de niños con asma se
hallaron niveles de ECP elevados en el
suero en asmáticos sintomáticos y éstos se
correlacionaron inversamente con el FEV1.
En asmáticos asintomáticos no hubo co-
rrelación entre el FEV1 y niveles de ECP
en el suero.41 En este estudio, los niveles
de ECP y EPX del suero disminuyeron por
la terapéutica con esteroides mientras que
la función pulmonar mejoraba. La caída
promedio de la ECP y EPX del suero fue
más pronunciada que los cambios obser-
vados en conteo de eosinófilos en sangre
periférica. Aunque este estudio sugiere que
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en niños con asma bronquial los niveles de
ECP del suero pueden ser más útiles que
el conteo de eosinófilos para monitorear la
inflamación eosinofílica, el valor clínico
preciso de los niveles de ECP en el suero
en el diagnóstico y monitoreo del asma
todavía requieren ser establecidos.

Según lo anteriormente expresado, se
están diseñando estudios que tratan el va-
lor de los niveles de ECP en el suero en
comparación con el conteo de eosinófilos
en sangre periférica para precisar si la con-
centración de la ECP en suero provee in-
formación relevante en la atención de pa-
cientes con asma. Estos estudios coinci-
den en que si bien los niveles elevados de
ECP no son específicos del asma bronquial
sí se relacionan significativamente con el
grado de inflamación, con la función
pulmonar y con la respuesta al tratamien-
to, y se pueden usar para monitorear el
curso y respuesta de la enfermedad al tra-
tamiento.

Hasta hoy, los mecanismos precisos
que conducen a la liberación de la ECP en
el suero no están bien aclarados. Aunque
se ha anticipado que los niveles de la ECP
en el suero pudieran ser un marcador de la
activación de eosinófilos en sangre
periférica, esto pudiera simplemente refle-
jar el efecto de eosinofilopoyetinas como
interleuquina 5 (IL-5), interleuquina 3 (IL-3) y
factor estimulante de colonias para
granulocitos y macrófagos (GM-CSF) so-
bre los eosinófilos circulantes, la ECP del
suero pudiera ser una medida de la libera-
ción eosinofílica.

El número de eosinófilos en sangre
periférica y las concentraciones de ECP
en el suero se correlacionan y ambas de-
clinan en respuesta a terapéutica
antiinflamatoria.16 Por lo tanto, en vista de
los resultados de alguna forma conflicti-
vos que se han reflejado, la interrogante de
que si los niveles en el suero de ECP ofre-
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cen una ventaja clínica en el monitoreo de
una adecuada terapia antiinflamatoria del
asma bronquial, comparado con el conteo
de eosinófilos en sangre periférica y prue-
bas de función pulmonar, requiere de es-
tudios en grupos de pacientes cuidadosa-
mente seleccionados y en situaciones clí-
nicas rigurosamente controladas.

Como la ECP se ha encontrado en la
mucosa bronquial de pacientes con asma;
por sus efectos tóxicos sobre el epitelio
respiratorio, se ha implicado fuertemente
en la patogénesis del asma bronquial.42

También se ha medido en el esputo de
pacientes con obstrucción al flujo de aire.43

Se desconoce el mecanismo por el cual
ésta, y posiblemente otras proteínas
catiónicas, son liberadas en el esputo de
asmáticos. Se dice que sólo una pequeña
fracción de la cantidad de ECP actualmente
presente en una muestra de esputo se pue-
de medir.43

Se reportó una correlación estrecha
entre el FEV1 y niveles elevados de ECP
en esputo en pacientes asmáticos quienes
no habían sido tratados con esteroides. Sin
embargo, no había correlación entre
eosinofilia en sangre periférica,
eosinofilia en el esputo y niveles de ECP
en esputo, lo cual sugiere que estos últi-
mos pudieran ser más relevantes como
marcador local de la inflamación
eosinofílica que el número de eosi-
nófilos. En concordancia con esto, se
midieron niveles  altos de ECP en espu-
to en algunos pacientes que no tenían
conteo de eosinófilos en sangre periférica
altos ni eosinofilia detectable en el es-
puto, esto soporta la hipótesis de que la
concentración de las ECP en el esputo
es más útil que el conteo de eosinófilos
para determinar la participación de
eosinófilos en la inflamación asmática.

Recientes estudios confirman estos re-
sultados y demuestran que el número de



eosinófilos en sangre periférica, niveles de
ECP en LBA y eosinófilos en LBA se
correlacionan con el FEV1 en pacientes
con asma, pero no en pacientes con bron-
quitis crónica y enfermedades obstructivas
pulmonares crónicas. En este estudio, los
niveles de ECP en el fluido del LBA fue-
ron más sensibles que el número de
eosinófilos en sangre periférica o LBA para
diferenciar el asma de la bronquitis cróni-
ca y bronquitis obstructiva crónica.44

Estos hallazgos soportan la hipótesis
de que mediciones de la liberación
endobronquial de proteínas eosinofílicas
pudieran ofrecer la información clínica más
relevante en relación con procesos
inflamatorios observados en el asma.

De forma similar, datos preliminares
sugieren que la concentración de la ECP
en el esputo son un marcador más útil que
los eosinófilos en sangre periférica o el
número de eosinófilos en el esputo para
diferenciar entre enfermedad pulmonar
obstructiva crónica y asma bronquial in-
trínseca o extrínseca.

Estos hallazgos pueden ayudar a pre-
decir la reversibilidad  de la obstrucción al
flujo de aire en pacientes que carecen de
eosinofília en el esputo y en sangre
periférica.45

La peroxidasa eosinofílica (EPO) es
otra proteína catiónica con propiedades
tóxicas para el epitelio respiratorio y otras
células en presencia de compuestos
halogenados.42 La instilación intratraqueal
de EPO en primates causa una
broncoconstricción transitoria.34 Un estu-
dio donde se mide la EPO en sangre
periférica mostró niveles significativamente
bajos en pacientes con asma alérgica com-
parado con controles normales.35

Sobre la base de datos disponibles, la
medida de la EPO en sangre periférica no
es recomendable en el diagnóstico y
monitoreo del asma bronquial. Hasta aho-
ra, no se ha medido en esputo en pacientes
con asma.

La proteína eosinofilica X (EPX), la
cual es idéntica a una neurotóxina deriva-
da del eosinófilo46 (EDN), es otra proteína
catiónica de los gránulos específicos del
eosinófilo. En sangre periférica de
asmáticos, la concentración de EPX está
elevada en comparación con controles nor-
males;35 aumenta durante la exposición a
un alergeno y , similar a la ECP, disminu-
ye con la terapéutica antiinflamatoria con
esteroides.16

Sin embargo, hay una gran solapamiento
entre controles normales y asmáticos
alérgicos que no está presente en el conteo
de eosinófilos35 en sangre periférica, esto
sugiere que en la circulación periférica,
los eosinófilos son marcadores más espe-
cíficos de la inflamación eosinofílica del
asma que los niveles de EPX.

Aunque todas las proteínas del gránulo
del eosinófilo prometen como marcadores
de la inflamación mediada por eosinófilos
en el asma, hay pocas evidencias de datos
que sugieran que alguna de esas proteínas
tenga propiedades específicas que puedan
hacer de ellas una más apropiada para el
diagnóstico o monitoreo del asma, compa-
rado con las otras. También tiene que estar
presente en la mente que ninguna de estas
proteínas es un marcador específico del
asma bronquial. En sangre periférica en
general, la ventaja clínicamente relevante
de medir proteínas del gránulo del
eosinófilo, comparado con el conteo de
eosinófilos en sangre periférica, todavía no
ha sido convincentemente demostrado y se
necesita realizar estudios posteriores para
aclarar el significado diagnóstico de estos
potenciales marcadores de la activación
eosinofílica en el diagnóstico del asma
bronquial.

Por el contrario, varios estudios que
midieron MBP y ECP en el sitio del pro-
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ceso inflamatorio por medio de lavado
bronquioalveolar o esputo sugieren que
estas proteínas pudieran de hecho actuar
como marcadores más sensibles de infla-
mación que el número de eosinófilos.

LINFOCITOS

Similar a otras enfermedades
inmunológicas, el asma bronquial se ca-
racteriza por presentar linfocitos T activa-
dos que han sido demostrados en sangre
periférica,47 LBA,48 y biopsias bronquia-
les10,49 en el asma alérgica e intrínseca.48,49

Los linfocitos T activados también han sido
implicados en la patogénesis del asma ocu-
pacional y la inducida por isocianatos.50

Una correlación fuerte ha sido reportada
entre linfocitos T helper activados y
eosinófilos en sangre periférica,47 LBA51 y
biopsias,52 tanto en asma alérgica como
intrínseca. Además, la infiltración de la
mucosa por linfocitos disminuye
significativamente después de tratamiento
con esteroides de uso tópico.10,53

Puesto que los linfocitos T activados
son capaces de liberar varias citoquinas
proinflamatorias, se ha elaborado la hipó-
tesis de que los mismos regulan la
eosinofilia en el asma bronquial. La infil-
tración de la mucosa bronquial por
leucocitos, células T helper, macrófagos y
células que expresan receptores para
interleuquina 2 (IL2) fueron significativamente
elevados en asmáticos intrínsecos compa-
rados con los extrínsecos a pesar de simi-
lares grados de hiperreactividad bron-
quial.49 Diferentes patrones de activación
de linfocitos T han sido reportados en san-
gre periférica y aún más pronunciados en
LBA en asmáticos alérgicos y asmáticos
intrínsecos.48 El asma alérgica está carac-
terizada por un aumento de células T helper
CD25+, mientras que en el asma intrín-
30
seca, células T helper CD25+, así como
HLA-DR y VLA-1+ se pueden demostrar
sugiriendo una estimulación antigénica más
prolongada en asma intrínseca, posiblemen-
te para un antígeno desconocido.48 De
acuerdo con esto, se ha descrito una forma
soluble de receptor de IL-2 (sIL-2R), el
cual se ha encontrado aumentado en el asma
con diferente severidad comparado con con-
troles normales y también su disminución
en respuesta al tratamiento con esteroides
en la mayoría de los pacientes estudiados.54

En el asma bronquial sintomática se ha
reportado una correlación entre la concen-
tración de receptor IL-2 soluble (sIL-2R) y
la expresión de receptores IL-2R en célu-
las CD3 positivas.55 En este estudio, las
concentraciones de sIL-2R en el asma bron-
quial sintomática fueron significativamente
más altas que en controles normales o asma
bronquial asintomática, mientras que no
hubo diferencias entre el asma asintomática
y los controles normales. Usando pruebas
de provocación con alergenos segmentados
estos resultados pudieron confirmarse,
mostraron un aumento de sIL-2R en LBA
el cual correlacionó con un aumento de
linfocitos T activados 18 h después de la
provocación con alergeno.56

Los linfocitos T activados también
han sido reportados en el LBA de pa-
cientes con enfermedad pulmonar
obstructiva crónica,57 por lo tanto, aun-
que los linfocitos T helper activados de
memoria, son una característica común
de todas las formas de asma bronquial,
su presencia no es específica de asma.
Por el contrario, el patrón de células T
activadas es diferente en el asma intrín-
seca y en el asma alérgica, hay un
solapamiento sustancial entre estas 2 en-
fermedades, por tanto, el análisis de la
activación de los linfocitos T es un ins-
trumento insensible en el diagnóstico di-
ferencial del asma bronquial.



Se han descrito 2 poblaciones de
linfocitos T helper diferentes que produ-
cen un espectro virtualmente antagónico
de citoquinas.58  Un clono de linfocitos T helper
denominado TH1 produce predominante-
mente interleuquina 2 (IL2) e interferón
gamma (IFN-gamma) mientras que un
clono de linfocitos T denominados TH2
produce principalmente IL4 e IL5, los cua-
les se han implicado en la patogénesis de los
trastornos de hipersensibilidad alérgicos.
Todavía en el asma bronquial permanece
indirecta la evidencia para linfocitos TH2 ya
que sólo se han demostrado los perfiles de
las citoquinas TH2 o la expresión del RNAm
de estas citoquinas.48

En conclusión, el asma bronquial no
se puede diagnosticar solamente sobre la
base de la función pulmonar. Se ha llega-
do al acuerdo de que el asma no puede ser
más equiparada con broncospasmo y que
la ausencia de irreversibilidad de la obs-
trucción del flujo de aire no excluye el diag-
nóstico de asma bronquial. La hiperreac-
tividad bronquial por otra parte, aunque
común a la mayoría de los asmáticos, no
es específica del asma bronquial, y las prue-
bas de provocación no son apropiadas para
el monitoreo de rutina.

Desde que las características clínicas
del asma se le han atribuido a la inflama-
ción bronquial, se ha sugerido la evalua-
ción y el monitoreo de esta inflamación
para la atención del asma.

Sin embargo, no hay un marcador diag-
nóstico que por sí solo pueda confirmar o
excluir la enfermedad con apropiada sen-
sibilidad o especificidad. La más específi-
ca y, por tanto, más confiable característi-
ca del asma bronquial que parece estar re-
lacionada más íntimamente con la infla-
mación subyacente, todavía es la presencia
de eosinófilos en sangre periférica y espe-
cialmente, en esputo. Sus productos, par-
ticularmente las proteínas de los gránulos
del eosinófilo, como la ECP, son marca-
dores promisorios de la participación
eosinofílica en el asma, pero su valor pre-
ciso en el diagnóstico y monitoreo de la
inflamación bronquial requiere investiga-
ción adicional.

Datos que van en aumento sugieren
que la regulación eosinofílica está grande-
mente comandada por la IL-5 liberada de
los linfocitos T helper activados y posible-
mente otras células. Por lo tanto, la activa-
ción de los linfocitos T y, especialmente,
la evaluación sistémica y local de los nive-
les de IL-5 pudieran ser de valor diagnós-
tico y posiblemente útiles en el monitoreo
de la inflamación del asma bronquial en el
futuro.

Hacen falta más estudios para evaluar
el valor relativo de cada uno de estos
parámetros no sólo en comparación con el
conteo de eosinófilos sino también en re-
lación uno con otro y con otros parámetros
clínicos corrientemente empleados en el
diagnóstico y monitoreo del asma bron-
quial, especialmente la función pulmonar.

Un posible papel y las aplicaciones
futuras para otros marcadores de inflama-
ción no relacionados con eosinófilos re-
quieren futuras investigaciones.
SUMMARY

Intrinsic and allergic bronchial asthma has been defined as a persistent chronic inflammatory disorder based on
increasing evidences. It has been proved that the clinical characteristics of bronchial asthma are connected with
cellular parameters a well as with substances produced by bronchial inflammation processes. Therefors, took for
evaluation and monitoring of asthmatic inflammation are being studied according to these variables that may allow
to  know  the diagnosis and evolution of asthma at the same time. As eosinophils, T-limphocytes, mastocytes,
31



macrophages, neutrophils, epithelial and structural cells, some proinflammatory mediators and  proteins, particularly
those from the eosinophil granules, have been involved in the pathogenesis of bronchial asthma, it has been
anticipated that some of them may be used in the diagnosis of bronchial asthma or may serve as markers for
monitoring subjacent bronchial inflammation. It was made a review of the present state of opinion regarding these
mediators, which were included in this paper.

Subject headings: ASTHMA/diagnosis; BIOLOGICAL MARKERS/ analysis; ASTHMA/
immunology; EOSINOPHILS/immunology; T-LYMPHOCYTES/immunology
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