ACTUALIZACIONES

ASMA BRONQUIAL 1|
RESPUESTA DE ANTICUERPOS (IgE)
Y SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

(NEUROPEPTIDOS).

INTRODUCCION

Mirando la diversidad de los fenémenos implicados
en los pacientes asmdticos observados en la préctica
diaria y en los problemas alérgicos que ellos ofre-
cen, resulta sumamente complicado distinguir las
reacciones alérgicas verdaderas de la hiperreactivi-
dad clinica y farmacoldgica.

La teoria generalmente aceptada es que la alergia
estd considerada como una forma especial de inmu-
nologia “equivocada” que se caracteriza por un ex-
ceso de produccion de inmunoglobulinas de la clase
E (IgE).

Los puntos de vista actuales sobre las alteraciones
inmunolégicas y neuroldgicas en alergia clinica
pueden conciliarse postulando una accién dual de
los alergenos causales, como agonistas colinérgicos
polivalentes (o antagonistas adrenérgicos) y como
antigenos (Ag) inmunoldgicos en virtud de la natura-
leza extrafia de las proteinas transportadoras (1),
siendo por lo tanto ampliamente aceptado el meca-
nismo de respuesta a través de los anticuerpos (Ac)
IgE y el papel regulatorio del Sistema Nervioso
Auténomo (SNA) y los neuropéptidos (NP) en la
etiopatogenia del asma alérgico.

Palabras clave: Inmunoglobulina E,
basdfilo, neuropéptidos.

mastocito,
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RESPUESTA DE ANTICUERPOS

La palabra atopia data de 1923 y fue utilizada por
Coca y Coke para describir a individuos que tenian
una herencia de enfermedad alérgica y que demos-
traban reactividad cutdnea inmediata con edema y
eritema frente a la inyeccién intracutianea de un
antigeno. Esta reaccién se sabe actualmente que es
mediada por la inmunoglobulina E (IgE), descubier-
ta hace 20 afios por los Ishisaka (2).

Los niveles de IgE séricos se elevan en el 60% de
los pacientes que tienen enfermedades alérgicas, y la
relacién existente entre IgE y enfermedad alérgica,
estd apoyada por la observacién de que nifios que
tienen niveles altos de esta proteina en el momento
de nacer o durante el primer afio de vida, tienen una
posibilidad significativamente mayor de desarrollar
sintomas alérgicos. El feto humano produce IgE des-
de la 11¢ semana de gestacién, pero sus niveles son
indetectables y no cruzan la placenta, por lo tanto su
deteccion en el cordén al nacer implica sintesis fetal
hallazgo que tiene un valor predictivo en el desa-
rollo de la enfermedad alérgica en la infancia si los
valores son superiores a 0.9 Ul/ml (3, 4).

Para que se produzca sintesis de IgE se requiere ex-
posicion a agentes ambientales, que penetren en for-
ma directa o indirecta al organismo y sean captados
por los macrofagos, quienes lo presentan al linfocito
B (LB) que tiene cadenas epsilon en su superficie, y
estd bajo el control de las células T (LT) y sus lifo-
quinas, los que inducen o suprimen la transforma-
cién del LB en célula plasmatica productora de IgE.
Este proceso se realiza en las superficies secretoras
bronquiales en la mucosa digestiva, vejiga, amigda-
las y adenoides (5).

Una vez producida la IgE, circula en sangre periféri-
ca y se une a los mastocitos de la submucosa respira-
toria, gastrointestinal y de la piel y a los basofilos
circulantes; también puede unirse a linfocitos B y T,
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monocitos, macréfagos, eosindfilos y plaguetas (6,
7).

Esta primera fase descrita en la sintesis de IgE es la
fase de sensibilizacion de la reaccién de hipersensi-
bilidad inmediata o anafilictica de tipo I de la clasi-
ficacién de Gell y Coombs.

La segunda fase es de provocacion, y se produce
cuando hay un nuevo contacto entre el mismo Ag
inicial, que provoca el entrecruzamiento de 2 molé-
culas vecinas de IgE unidas a los receptores celu-
lares , hecho que origina cambios en la membrana
celular que finalmente llevan a la liberacién de me-
diadores quimicos responsables del broncoespasmo,
edema e hipersecrecion caracteristicos del asma (6).

Receptores celulares para la fraccién Fc de la
Ig E (R Fce).

Se han descrito 2 tipos de receptores para la fraccién
Fc de la IgE, los receptores de tipo I (RIFce) que son
de alta afinidad y se encuentran en la superficie celu-
lar de mastocitos y basofilos circulantes. Los recep-
tores de tipo II (RIIFce) se encuentran en LB, LT,
monocitos, macréfagos, eosinofilos y plaguetas,
siendo de baja afinidad para la IgE.

Los mastocitos de pulm6n humano presentan mas de
13 mil RIFce . El Ag puede hacer una especie de
puente entre 2 moléculas de IgE adyacentes; esta li-
gazén Ag-Ac promueve alteraciones estructurales,
quimicas o geométricas en los fosfolipidos de la
membrana de los mastocitos, siendo uno de los mds
afectados los Foslolipidos A2. El metabolismo de
estos lleva a la liberaci6n de Acido Araquid6nico y a
la formaci6n de canales en la membrana celular por
donde penetran iones de calcio del medio extracelu-
lar; el ingreso de Ca ++ es fundamental también
para la degranulacién de los mastocitos y liberacién
de histamina. En ese sentido los mediadores proin-
flamatorios se clasifican en mediadores preformados
y en mediadores de sintesis de novo (Cuadro 1) (8).

El 4cido araquidonico sirve de sustrato para dos vias
metabolicas importantes: la via de la lipooxigenasa y
la via de la ciclooxigenasa. Por la via de la ciclooxi-
genasa, el 4cido araquid6nico en el mastocito es me-
tabolizado en endoperéxidos ciclicos que son las
prostaglandinas (PG) PGG2, PGH2; en otras células
puede ser transformado en PGE2, PGF2alfa, TXA2
(tromboxano) y PGI2 (prostaciclina), en respuesta a
un estimulo histaminico derivado del mastocito.

Por la via de la lipooxigenasa el 4cido araquidénico
es convertido en 4cido 5-hidroperoxieicosatetranoico
(5-HPETE) que es un ep6xido inestable (leucotrieno
A4), a partir del cual, y por diferentes reacciones en-
zimdticas, pueden originarse los LTC4, LTD4 y
LTEA. El 5-HPETE puede transformarse en LTB4,
que es un factor quimiotéctico para eosiné6filos.
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Todos estos mediadores, tienen sobre tracto respi-
ratorio propiedades broncoconstrictoras, vasodilata-
doras con la consiguiente formacion de edema de
mucosa, dafian el epitelio bronquial, aumentan la
secrecion de moco interfiriendo el clearance ciliar, y
ademds contribuyen a mayor infiltracion de células
inflamatorias (8) (Fig. 1).

Como ya se menciond, los mastocitos clasicamente
liberan una gran variedad de mediadores proinfla-
matorios gracias a reacciones dependientes de IgE,
ademds de haber sido considerada una ficha primaria
en el asma. Sin embargo las reacciones inflamato-
rias son complejas y resultan de la participacién de
muchos mediadores bioactivos procedentes de dife-
rentes lineas celulares.

Se debe considerar que el papel inflamatorio, ya sea
directo o indirecto, se evidenci6 por la identificacién
de receptores Fc para la IgE en superficies celulares
).

Los RIlFce, a pesar de tener baja afinidad por la IgE
monomérica, tienen una afinidad extrinseca cre-
ciente para dimeros o complejos de IgE, hecho que
le da a este receptor un significado particular en to-
das aquellas situaciones donde se forman complejos
de IgE, lo que sucede en infecciones parasitarias y
en diferentes enfermedades alérgicas, incluyendo el
asma. Por otro lado, en todas aquellas entidades pa-
tolégicas donde existe un aumento de IgE se eviden-
cia también un aumento de células que llevan RIIF-
ce. Después de la unién de IgE a sus receptores, se
pueden detectar sefiales de activacion celular en for-
ma temprana (después de 10 a 30 minutos). Esta ac-
tivacién, como ya se indicé, induce la liberacién de
metabolitos del O2, enzimas lisosémales, secrecion
de leucotrienos, prostaglandinas y PAF por los
macréfagos (8). Los marcadores de activacién de
los eosindfilos estan pobremente definidos y la ma-
yor informacién que se tiene es sobre las consecuen-
cias de su interaccién con Ac anafilicticos o com-
plejos inmunes que activan mecanismos de cito-
toxicidad. Se ha detectado liberacién de una mayor
cantidad de peroxidasa (EPO) y otras proteinas
basicas, incluyendo la proteina basica mayor (MBP)
y a la neurotoxina derivada del eosindfilo, a dife-
rentes proteinas cationicas del eosindfilo (ECP). El
PAF es generado unicamente por eosinéfilos huma-
nos en respuesta a activacion por IgE.

Esta selectividad en la liberacién de mediadores se
relaciona con la heterogenicidad de los eosindfilos,
asi los de baja densidad tienen una alta expresi6n de
receptores para IgE y tienen la capacidad selectiva
de liberar EPO, MBP yPAF a diferencia de los eo-
sindfilos con densidad normal que son activados por
la IgG y liberan principalmente proteinas catiGnicas
(MBP, ECP) (8).



Esta selectividad de sefiales a través de RllFce es
claramente evidenciable en las plaquetas y estd apa-
rentemente relacionada con la prominente expresion
de estos receptores por eosindfilos hipodensos.

La activacion selectiva de ciertas subpoblaciones
celulares por el RIIFce, no excluye la cooperacién
con células que llevan el receptor RIFce (8).

La liberacién de potentes mediadores proinflamato-
rios por IgE sugiere que esta inmunoglobulina con-
tribuiria a las reacciones alérgicas directamente acti-
vando a las células que posean RFce, sean éstos de
primera o segunda clase (7).

Regulacién de la sintesis de IgE.

Algunos experimentos realizados en animales de-
mostraron que la respuesta de IgE a un antigeno
dado no es paralela a 1a respuesta de IgG. Esta diso-
ciacién sugeria que la sintesis de IgE seria regulada
no sélo por células T helper antigeno especificas a
través de la produccién de IL-4, que induce prolife-
racion selectiva o maduracion de células B destina-
das a producir IgE, sino también por un mecanismo
adicional selectivo del isotipo IgE. Este mecanismo
isotipo especifico se realizaria a través de los llama-
dos factores de unién de la IgE, que son fragmentos
del receptor para IgE, que pueden o no ser expresa-
dos en la superficie del LB, lo que depende de un
proceso de glicosilacion proteica regulada por pobla-
ciones de LT helper a través de factores potencia-
dores de la glicosilaciéon (GEF) y factores inhibido-
res de la glicosilacion (GIF) respectivamente (Fig.
2). Los asmaticos atdpicos tienen LT capaces de li-
berar factores de unién de la IgE en forma exponta-
nea y pueden potenciar su sintesis. Existe en el
asma atopico una pérdida del control ejercido por
los LT supresores y una reduccion de esta poblacion
celular que parece correlacionarse con la enferme-
dad (2).

Estudios iniciales sugerian que los atépicos presen-
taban alteraciones de subpoblaciones de LT supre-
sores, lo que permitia la formacion de niveles eleva-
dos de IgE, siendo este déficit el origen de la
enfermedad. Canonica et al describieron disminu-
cién de LT supresores en pacientes con alergia res-
piratoria y Katz demostr6 que la exposicién a fac-
tores que deprimen la funcién de los LT supresores
condicionan un aumento de la sintesis de IgE (5).

Sin embargo, estudios realizados en pacientes con
alergia respiratoria, y utilizando anticuerpos mono-
clonales como marcadores de subpoblaciones T no
han logrado confirmar estas hipétesis. Estudios pos-
teriores evidencian disminucion significativa no sélo
de LT supresores, sino también de LT helper, y es
gracias estos hallazgos que se logra conocer y com-
prender en forma mds concreta las funciones de esta

subpoblacion linfocitaria. Los LT helper funcional-
mente puede clasificarse en LTI cuando son inhibi-
dores y en LTH2 cuando tienen funcién estimulado-
ra propiamente tal. La descripcién de estos dos
diferentes tipos de LTH ha sido esencial en la com-
prension del mecanismo regulador de la célula T so-
bre la alergia. Actualmente se sabe que el LTH1
que produce interferon gama, tiene la capacidad de
inhibir en el LB la sintesis de IgE, a diferencia del
LTH2, que produce IL3, 4 y 5 y actiia sobre la célula
B estimulando la produccion de IgE (5) (Fig. 3).

El control de la sintesis de IgE entonces esta re-
gulado por sustancias que contrarrestan la accion de
la IL-4, como es el interferon gamma y por un ba-
lance entre los factores de unién, potenciador y su-
presor de la sintesis de IgE y los factores de glico-
silacién.

Se han encontrado evidencias de una mayor activa-
cion de células T helper en los pacientes que se¢ hos-
pitalizan por asma severa aguda. EIl desbalance en-
tre subpoblaciones de células T puede ser responsa-
ble de las anormalidades funcionales, como es la in-
capacidad de generar actividad supresora.

Investigadores franceses han demostrado reciente-
mente que después de un estimulo especifico, los
monocitos sanguineos de pacientes asmaticos libe-
ran cantidades significativas de IL-1, que se sabe
tiene un rol importante en la proliferacion del LB y
en la produccién de Ac. Los macréfagos alveolares
de estos mismos pacientes liberan un factor inhibi-
dor de IL-1, pero en menor proporcion que los suje-
tos controles, sugiriendo que existiria una pérdida
del rol supresor del macrofago alveolar en el asma
bronquial.

En los dltimos afios el grupo de Lichtenstein ha rca-
lizado una serie de estudios clinicos que le ha permi-
tido elaborar el concepto de heterogenicidad de la
molécula de IgE. Existirian sujetos cuya IgE interac-
tuaria con el factor liberador de histamina de los
monocitos (HRF), denomindndose moléculas 1gE+.
Se sabe que estas moléculas se presentan sélo en in-
dividuos atépicos y el HRF es extraordinariamente
selectivo en inducir liberacién sélo en sujetos ato-
picos. Es posible entonces, segiin estas evidencias,
que el tipo de IgE tendria relacién con la severidad
de la enfermedad y la capacidad de responder al
HRF, lo que podria diferenciar entre individuos
atépicos y no atépicos (2).

SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO Y
NEUROPEPTIDOS

La participacién del SNA en la patogenia del asma
bronquial fue planteado ya desde el siglo XVII. En
la actualidad se reconocen miiltiples factores involu-
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crados en la génesis de la enfermedad asmatica, sien-
do uno de ellos la anomalia del SNA y de otros neu-
rotransmisores (1,9).

Cudl es la relacion entre las anormalidades inmu-
noldgicas y neurolGgicas en la alergia humana?

Existe una relacién o intercomunicacién entre por
ejemplo los neurotransmisores implicados en la pato-
génesis de la alergia y los mediadores inmunolégicos
e inflamatorios? Son preguntas que han llevado a
una serie de investigaciones, y muchos autores han
coincidido que si bien la participacién de las reac-
ciones de hipersensibilidad inmediata, mediadas por
alergenos e IgE estd enteramente documentada, la
gravedad de los sintomas no puede predecirse fiable-
mente unicamente basindose en los niveles de IgE
total y especifica, debiendo por lo tanto pensarse en
otros mecanismos, involucrdndose justamente al
SNA, existiendo pruebas bien definidas en la disre-
gulacion auténoma, por ejemplo, la sobre estimula-
cién colinérgica o la hipo respuesta adrenérgica (1).

Anormalidades en el Control Neurohumoral del
Calibre Bronquial.

1. Aumento de /a actividad del sistema colinérgico/
parasimpdtico: Esta es la via neural responsable
dela broncoconstriccién en las vias aéreas huma-
nas. Una mayor descarga de receptores aferentes
(irritacion) y fibras C, como resultado de la in-
fluencia de mediadores inflamatorios y una ma-
yor respuesta bronquial por aumento en niimero
o afinidad de los receptores muscarinicos frente
a la acetilcolina, ha sido planteada como causa
del mayor tono colinérgico (10).

2. Alteracién de la respuesta inhibitoria adrenérgi-
ca/simpdtica: Se ha encontrado una insuficiente
elevacién de catecolaminas frente al ejercicio, hi-
perventilacién, metacolina y antigeno; sin embar-
go, el bloqueo del receptor beta 2 no convierte a
sujetos normales en asmaticos. Los receptores
alfa adrenérgicos aumentan su densidad en los
pulmones de pacientes con obstruccién de las
vias aéreas, lo que podria hacer pensar que un au-
mento en su respuesta tendria alguna participa-
cién en esta anomalia del SNA (10).

3. Alteracién del sistema no adrenérgico no coli-
nérgico (NANC): Este sistema neural, cuyas fi-
bras son transportadas a través del vago y de fi-
bras aferentes C de la base del epitelio de las
vias aéreas, poseen sustancias de accién neu-
rotransmisora e inmunomoduladora, denomina-
das neuropéptidos.

Este sistema NANC es la dnica via neural inhibito-
ria del tono del misculo liso bronquial, puesto que
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no existe inervacién adrenérgica de las vias aéreas
(10).

Neuropéptidos: Formacion y Metabolismo y
Localizaci6n.

El témino neuropéptidos se refiere a péptidos
bioldgicamente activos que estan asociados con ner-
vios periféricos, especialmente de pumoén e intesti-
no. En ¢l pulmén los NP estan presentes en nervios
sensoriales localizados en el epitelio de las vias
respiratorias y en nervios del SNA ubicados en va-
sos pulmonares, misculo liso bronquial y glandulas
mucosas (10, 11).

A pesar que la distribucién de estos nervios estd
muy bien conocida, el papel fisiol6gico de los NP en
la via aérea no esta del todo establecido. Se sugicre
que tienen accién sobre el control vasomotor y sobre
el misculo liso, pero también hay evidencia que
modifican la secrecién mucosa, aumentan la permea-
bilidad vascular y afectan el transporte de iones en ¢l
epitelio respiratorio.

Las secuencias génicas y dec aminodcidos (a.a.)
muestran homologia estructural entre ciertos NP. Es-
tas secuencias aminoacidicas pueden ser detcctadas
en macromoléculas almacenadas en neuronas o ¢n
células neurosecretoras. Estas macromoléculas son
bioldgicamente inertes. Los péptidos con actividad
bioldgica se formarian por clivaje directo, por cli-
vajes secuenciales o por modificacion de algdn radi-
cal aminoacidico especifico. En este sentido, varios
péptidos activos podrian derivar de un precursor
comiin (9).

Se ha descrito una amplia variedad de NP (Tabla 1),
que estan localizados a diferentes niveles participan
en distintos campos.

Los NP se asocian a células nerviosas y nervios ter-
minales igual que a nervios sensoriales. Las fibras
nerviosas que contiecnen NPY, VIP, PHI/PHM, SP,
NKA, CGRP y galanina estan localizados en tracto
respirtatorio en asociacion con miisculo liso, vascu-
lar y no vascular y glandulas de secrecién mucosa.
Por su parte los nervios que contienen SP, NKA vy
CGRP penetran en la superficie del epitelio. GRP
estd presente en el epitelio de las células
endrocrinas. La distribucion de NKB en tejido pul-
monar atin no se ha definido (10).

Neuropéptidos de las Vias Aéreas.

Péptido Intestinal Vasoactivo (VIP): Péptido de 28
a.a. [Esta presente en el tracto respiratorio supe-
rior. Las células que responden al VIP muestran au-
mento del AMPc intra celular, lo que hablaria de la



potente actividad vasodilatadora y broncoespas-
molitica de este péptido (10).

Péptido Histidin Metionina (PHM): Es el equiva-
lente humano del PHI (otros mamiferos).  Tiene
bastante homologia con el VIP y ambos comparten
el mismo precursor. PHM es un potente relajador
del musculo liso bronquial y es secretagogo; su
accion vasodilatadora es pequeia (10).

TAQUIQUININAS: Dentro de estc grupo s¢ in-
cluyen SP, NKA, NKB. Spy NKA tienen el mis-
mo precursor y sus acciones son la vasodilatacion,
son secretagogos que estimulan el transporte iénico
a través del epitelio. También tienen capacidad de
inducir aumento de la permeabilidad vascular (10).

CGRP: Se asocia a neuronas sensoriales ubica-
das en vasos, misculo liso y epitelio del tracto
respiratorio. Como vasodilatador puede aumentar la
inflamacién neurogénica, pero por si solo no puede
aumentar la permeabilidad vascular (10).

NPY: Asociado a nervios simpdticos de vasculatura.
Al igual que la NKA es vasoconstrictor, aparente-
mente sin afectar al masculo liso y a las glandulas
de secrecion mucosa (10).

GALANINA: Se encuentra en fibras nerviosas sen-
soriales asociadas a vasos, glandulas mucosas y epi-
telio. No hay evidencia que cause contraccion del
muisculo liso (10).

GRP: Equivalente mamario de la bombesina. La
bombesina induce obstruccion de vias aéreas cuando
se inyecta por via endovenosa, pero su efecto sobre
vasos sanguineos sigue siendo indefinido (9, 10).

Neuropéptidos en el Asma.

El amplio rango de actividades bioldgicas que tienen
los NP llevan a pensar sobre su accién sobre ciertos
sintomas del asma. Se ha enfatizado la potencia es-
pasmogénica, seguida de edema y participacion de
los leucocitos. La capacidad de contraer el miisculo

liso sugiere un papel en la regulacién del tono de las
vias aéreas y conversion de la respuesta fisioldgica
en los sintomas del asma clinico. Su propiedad de
inducir edema hace pensar en un posible rol en la
presencia de hiperreactividad bronquial (10).

Neuropéptidos como Inmunomoduladores.

Tradicionalmente existia el concepto que el SNA ca-
recia de competencia inmunolégica, sin embargo se
sabe actualmente que puede alterar en forma es-
pecifica la respuesta inmunoldgica local (11).

La sustancia P induce liberacion de histamina,
LTB4, LTC4 y LTD4 desde el mastocito, en cambio
los basdfilos circulantes requieren muy altas concen-
traciones de SOM para liberar mediadores.

La sustancia P puede potenciar la accion de otros
mediadores como la bradiquinina, 5 hidroxitriptami-
na y PGE]. In vitro se ha descrito que puede aumen-
tar la capacidad fagocitica de macrofagos y polimor-
fonucleares. humanos.

Sobre los Linfocitos T humanos, la SP induce una
respuesta proliferativa in vitro que es inhibida por
SOM y VIP (10, 11).

La respuesta tisular, localmente controlada por los
nervios sensoriales, se conoce como inflamacion
neurogénica y se presenta en la mucosa de la nariz,
laringe, trdquea y bronquios mayores. Estimulos
como el cigarrillo, sustancias irritantes o mediadores
quimicos, actian sobre los nervios sensoriales indu-
ciéndo un fendmeno inflamatorio cuya caracteristica
mds destacada es el aumento de la permeabilidad de
vasos sanguineos de las mucosas a las macromolécu-
las. Posteriormente se produce adherencias de los
leucocitos a las paredes de estas vénulas, aumento
de permeabilidad del epitelio de la via aérea y pro-
duccidén de mucus por parte de las células secretorias
epiteliales (11).
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Estimulos Estimulos
inespecificos especificos

Mastocito

Mediadores Mediadores de
preformados sintesis de novo

. . Prostaglandinas
Histamina 9

Triptasa Leucotrienos
.p Factores quimiotacticos
Arilsulfatasa B
Heparina PAF
Facptor quimiotactico Tripsina
ofi ipeptidasa
para neutrdfilos y Carboxipeptidas
eosinéfilos
N /

v

- Contraccién misculo liso bronquial
- Vasodilatacién, aumento perm. vasc.
- Edema de la mucosa
Efectos < - Dafio de la mucosa bronquial
- Hipersecrecion de mucus
- Efectos quimiotacticos sobre neutro-
filos y eosindfilos para que liberen

\. mas mediadores

Cuadro 1

Mediadores pre formados y de sintesis de novo liberados en procesos
alérgicos.
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Fig. 1

Consecuencias de la estimulacién del Ag sobre un mastocito sensibili-
zado con lgE.Liberacion de histamina y diferentes factores quimiotic-
ticos desde granulos preformados; leucotrienos y prostaglandinas neo-
formados a partir de membrana.

GIF

/
\wu tor 7
asto-
m /@
HIST IgE-EF IgE -SF

et

Fig. 2

Posible rol del GEF en alergia.GEF estimula a FcR de LT para mejorar la N-glicosilacion de
los factores de union; el GIF inhibe este proceso. GEF también estimula a los mastocitos
para liberar mediadores. GEF=factor estimulador de Ia glicosilacién; GIG=factor inhibidor de la
glicosilacién; HIST= histamina; IgE-PF=factor potenciador de IgE; IgE-SF= factor

supresor de IgE; Be=células productoras de IgE.
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Fig. 3

Regulacién de LTH en la respuesta de hipersensibilidad
inmediata. Lineas sdlidas: efectos estimulatorios; Lineas puntea-
clas: efectos inhibitorios.

CUADERNOS
VOL. 40 N2 1 1994



Tabla 1
Neuropéptidos y sus abreviaciones

Enzima Convertidora de Angiotensina ACE
Péptido Relacionado con la Calcitonina CGRP
Péptido liberador de Gastrina GRP
Neuroquinina Ay B NKA, NKB
Neuropéptido Y NPY
Péptido Histidin Isoleucina PHI
Péptido Histidin Metionina PHM
Sustancia P Sp
Péptido Intestinal Vasoactivo VIP
Somatostatina SOM
Galanina

No adrenérgico

Adrenérgico Colinérgico L
| No colinérgico
> Vago
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Fig. 4

Sistema Nervioso Auténomo y Neuropétidos en Asma Bronquial
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