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1. Introducció 

Els mastòcits són cèl·lules d'origen hematopoètic 

que es troben en pràcticament tots els teixits. 

Participen en la defensa enfront dels paràsits i tenen 

un paper fonamental en la patogènesi de les malalties 

per hipersensibilitat immediata i en la mastocitosi. 

Responen a senyals de la immunitat innata o 

adaptativa alliberant diversos mediadors amb 

activitat farmacològica que inclouen histamina, 

proteases, heparina, factor activador de plaquetes, 

leucotriens, prostaglandines, bradicinines i diverses 

citocines i quimiocines. 

Entre les proteases que produeixen els mastòcits, la 

més abundant és la triptasa. En aquest article es fa 

una revisió de les diferents triptases humanes 

descrites fins al moment, les seves característiques, la 

seva acció biològica i el seu paper tant en la resposta 

immunitària enfront dels patògens com en el procés 

patogènic de les malalties derivades de l'activació dels 

mastòcits. També es fa una revisió dels sistemes de 

mesura disponibles per a la mesura de la seva 

concentració en els fluids biològics i el seu valor 

semiològic. 

2. Acció biològica de la triptasa 

La triptasa (EC 3.4.21.59) és un enzim que catalitza 

l’escissió dels enllaços de l’arginina i la lisina amb la 

resta d’aminoàcids, però menys específicament que la 

tripsina. Té quatre isoenzims: l’α-triptasa (αI i αII), la 

β-triptasa (βI, βII i βIII), la γ-triptasa i la δ-triptasa, 

codificats per diferents gens localitzats en un clúster 

en el braç curt del cromosoma 16 (1, 2). Les 

sintetitzen els mastòcits i en menor mesura els 

basòfils.  

La triptasa va ser purificada per primera vegada a 

l’any 1981 per Schwartz LB et al. a partir de 

preparacions de cèl·lules pulmonars humanes 

enriquides en mastòcits, en els quals es va estimar 

que l'enzim era la proteïna més abundant dels grànuls 

de secreció i que constituïa al voltant del 23 % del 

total de proteïnes dels mastòcits (3). La quantitat de 

triptasa sintetitzada en els basòfils és molt menor: 

inferior al 1 % de la quantitat produïda en els 

mastòcits (4). 

α-triptasa 

El proenzim de l’α-triptasa (α-protriptasa) presenta 

una mutació que impossibilita la seva autocatàlisi a α-

pro’triptasa, impedint la seva evolució a la forma 

madura i el seu emmagatzematge en els grànuls de 

secreció (4). És per tant alliberada de forma 

constitutiva al plasma i constitueix, juntament amb la 

β-triptasa, la triptasa més abundant en circulació. 

Atès que no és secretada amb la desgranulació dels 

mastòcits, la concentració d’α-triptasa en el plasma 

dona compte de la càrrega mastocitària de l'individu. 

A més de la mutació que impedeix la seva 

autocatàlisi, posseeix una altra que altera el seu lloc 

actiu, disminuint molt la seva activitat catalítica (17, 

18). No és clar si existeix un mecanisme extracel·lular 

alternatiu per activar aquest proenzim secretat però, 

àdhuc existint, donat el seu defecte catalític, la forma 

madura d’α-triptasa tindria poca activitat 

peptidolítica. Si l'activitat catalítica és tan important 

per a la seva funció com l'és per a la majoria de les 

proteases, podem esperar que l’α-triptasa tingui una 

limitada funció biològica i menor “potencial” 

inflamatori que la β-triptasa. 

S'ha descrit que el 45 % dels individus caucasians 

manquen del gen de l’α-triptasa, presentant per tant 

deficiència d’α-triptasa. No obstant això, aquests no 

tenen menor concentració de triptasa en el plasma en 

relació als individus que porten el gen, ja que 

sintetitzen major quantitat de β-triptasa, que és 
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secretada constitutivament en forma de proenzim 

inactiu (19). 

β-triptasa  

La β-triptasa madura està formada per un 

homotetràmer estabilitzat mitjançant la seva unió a 

heparina. El propèptid de la β-triptasa sofreix un 

procés autocatalític en dues etapes, passant primer de 

β-protriptasa a β-pro’triptasa (procés depenent 

d'heparina) i finalment, per mitjà d'una dipeptidasa, a 

β-triptasa madura i enzimàticament activa. La β-

triptasa madura s'emmagatzema en els grànuls de 

secreció dels mastòcits, però el propèptid, 

enzimàticament inactiu, se secreta de manera 

constitutiva al plasma (5, 6). No és clar per què la 

forma immadura de la triptasa no pot 

emmagatzemar-se en els grànuls de secreció i 

s'allibera espontàniament. 

La β-triptasa madura és alliberada a l'exterior cel·lular 

juntament amb histamina, heparina i altres 

components dels grànuls de secreció després de 

l'activació mastocitària, ja sigui gràcies a la unió d'un 

al·lergogen a la immunoglobulina E de membrana o 

intervinguda per estímuls inespecífics com 

anafilotoxines (C3a, C5a), lligands de receptors tipus 

Toll o neuropèptids com el factor de creixement 

nerviós i la substància P (7). Aquest alliberament de 

triptasa pot ser local, com en els bronquis durant un 

atac d'asma, o sistèmic, com en l’anafilaxi. 

La funció de la triptasa in vivo no es coneix, però 

estudis in vitro han suggerit que participa en 

processos d’inactivació del fibrinogen i en la 

inhibició de la fibrinogènesi (8), sumant-se així a 

l'activitat anticoagulant de l'heparina derivada del 

mastòcit. 

Altres estudis suggereixen també la seva implicació 

directa en la fisiopatologia de l'asma, promovent la 

broncoconstricció mitjançant la hidròlisi del pèptid 

vasoactiu intestinal (un potent broncodilatador) (9, 

10) i mitjançant un efecte directe sobre el múscul llis 

bronquial (11, 12). En aquest context, s'ha observat 

que la triptasa indueix in vitro la desgranulació dels 

eosinòfils de sang perifèrica d'individus asmàtics (13). 

També s'ha suggerit una funció autocrina després de 

la troballa que pot provocar la desgranulació dels 

mastòcits, actuant així com amplificador del senyal 

de desgranulació mastocitària (14), la qual cosa 

podria ser un mecanisme clau en les reaccions 

anafilàctiques. 

A més, s'ha demostrat un efecte quimiotàctic per a 

eosinòfils i neutròfils, actuant directament en els 

granulòcits o induint, en les cèl·lules epitelials de les 

vies aèries, un increment de l'expressió de molècules 

d'adhesió com la molècula d’adhesió intercel·ular 1 

(ICAM-1) i de l'alliberament d’interleucina 8 (IL-8), 

un potent quimioatraient de granulòcits (15). Chifu 

Huang et al. (16) van observar que l'administració 

intratraqueal de β-triptasa recombinant en ratolins 

W/Wv (deficients en mastòcits) conferia immunitat 

protectora enfront de la infecció pulmonar per 

Klebsiella pneumoniae, efecte intervingut, almenys en 

part, per la capacitat de la triptasa per induir 

l’extravasació de neutròfils cap al lloc d'infecció. 

Això suggereix una funció de la β-triptasa en la 

resposta antibacteriana. 

La β-triptasa madura és l'únic isoenzim que 

s'emmagatzema de forma soluble en els grànuls de 

secreció i s'allibera al plasma amb la desgranulació, 

per tant és l'única que contribueix a l’augment de la 

concentració en el plasma de triptasa amb la 

desgranulació dels mastòcits. 

 

γ-triptasa  
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La γ-triptasa, també anomenada triptasa 

transmembrana, va ser descrita l'any 1999 per Wong 

GW et al. (20). A diferència de les altres triptases 

humanes, posseeix un domini C-terminal hidrofòbic 

que la manté ancorada a la membrana plasmàtica 

després de la desgranulació dels mastòcits. La γ-

triptasa s'insereix en la membrana dels grànuls de 

secreció dels mastòcits amb el lloc actiu mirant cap al 

lumen granular. En produir-se la desgranulació, la 

unió de la membrana dels grànuls amb la membrana 

plasmàtica exposa la γ-triptasa cap a l'exterior 

cel·lular. través de l'increment d’IL-13 en el pulmó. 

Estudis in vitro han demostrat que la γ-triptasa 

indueix en els limfòcits T un increment de l'expressió 

de nombrosos trànscrits, inclòs el que codifica per 

l’interleucina 13 (IL-13). L’IL-13 està implicada en la 

resposta immunitària Th2, promou un increment de 

la síntesi deimmunoglobulina E i és el mediador 

principal en la fisiopatologia de l'asma al·lèrgica. 

L'administració intratraqueal de γ-triptasa 

recombinant a ratolins va induir hiperreactivitat 

bronquial, i la concentració d’IL-13 en el rentat 

broncoalveolar d'aquests animals va mostrar un clar 

augment (21). Això suggereix un paper de la γ-

triptasa com a mediador de la hiperreactivitat 

bronquial, exercint una acció biològica indirecta a 

través de l'increment d’IL-13 en el pulmó. 

Donat que la γ-triptasa no se secreta al líquid 

extracel·lular, sinó que roman ancorada a la 

membrana plasmàtica del mastòcit, el seu efecte 

s'exerciria in vivo mitjançant contacte directe entre el 

mastòcit i el limfòcit T, induint en aquest senyals 

intracel·lulars que modularien la seva funció. 

Addicionalment a aquest contacte cèl·lula-cèl·lula, és 

possible que l'acció de la γ-triptasa sobre els limfòcits 

T pogués exercir-se també a distància mitjançant 

exosomes produïts pels mastòcits. Aquests exosomes 

serien portadors de la triptasa transmembrana, que 

entraria en contacte amb els limfòcits T propers. De 

totes maneres, aquestes funcions in vivo encara estan 

per demostrar. 

δ-triptasa  

El gen de la δ-triptasa posseeix una mutació que li 

confereix un codó d’acabament, produint en la 

proteïna una deleció a la regió C-terminal que afecta 

a diversos residus essencials per a la seva especificitat 

i activitat catalítica. Addicionalment i igual que l’α-

triptasa, posseeix una altra mutació en el pro-pèptid 

que impedeix el seu procés autocatalític cap a la seva 

forma madura, sent secretada pel mastòcit en la seva 

forma de proenzim inactiu (22). Encara que s'ha 

demostrat in vitro que una forma recombinant de δ-

triptasa té certa capacitat catalítica (menor que la β-

triptasa) (23), no hi ha evidència que la δ-triptasa 

jugui un paper biològic in vivo. 

Estudis immunohistoquímics han demostrat 

l’expressió de δ-triptasa en els mastòcits de diversos 

teixits com a còlon, pulmons i cor (23), però no s'ha 

demostrat la seva presència en el plasma. 

3. Distribució de la triptasa als teixits i 
líquids biològics 
 
Els precursors dels mastòcits s'originen al moll d’os a 

partir de cèl·lules progenitores CD34+ i surten a la 

sang perifèrica com a cèl·lules indiferenciades, que 

migren als teixits, on completen la seva maduració 

fins a convertir-se en mastòcits. Els mastòcits estan 

presents en pràcticament tots els teixits, especialment 

en els que representen possibles portes d'entrada per 

als patògens en l'organisme, com la pell i les 

mucoses. 

Estudis immunohistoquímics han identificat la 

presència de mastòcits en multitud d'òrgans i teixits, 

incloent pulmons, pell, mucosa i submucosa del tub 
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digestiu, nòduls limfàtics, parènquima mamari, teixit 

cardíac, ronyó, fetge, i cervell (24-28). 

Els basòfils es diferencien i maduren al moll d’os a 

partir de cèl·lules progenitores CD34+. Surten a sang 

perifèrica i es mantenen en circulació, representant 

menys d'un 1 % dels leucòcits circulants. Expressen 

integrines i receptors de quimiocines, que els 

permeten migrar de la sang cap als teixits inflamats, 

on exerceixen la seva funció. 

Atès que la triptasa es produeix en els mastòcits i en 

els basòfils (malgrat que en aquests en molta menor 

quantitat) i que aquests dos tipus cel·lulars poden 

localitzar-se en pràcticament tots els teixits, es pot dir 

que la distribució de la triptasa en l'organisme és 

ubiqua. S’ha detectat la presència de triptasa en 

llàgrimes (29), fluid nasal (30), exudat d’oïdes (31), 

líquid d’ampolles i vesícules cutànies (32), líquid 

sinovial intraarticular (33), esput (34), rentat 

broncoalveolar (35), orina (36) i plasma. 

4. Sistemes de mesura emprats per mesurar 
la concentració de massa de triptasa1  

S'han desenvolupat diversos anticossos monoclonals 

específics de la triptasa. L'anticòs G5 reconeix la β-

triptasa, i els anticossos G4 i B12 reconeixen tant l’α 

com la β-triptasa. L’ús d'aquests anticossos ha 

permès el desenvolupament de sistemes de mesura 

basats en tècniques d’immunoanàlisi (ELISA, 

radioimmunoanàlisi, fluoroenzimoimmunoanàlisi) 

per a la mesura de la concentració de triptasa en els 

fluids biològics, podent-se mesurar específicament la 

concentració de β-triptasa o bé la triptasa α i β, 

depenent dels anticossos utilitzats. 

                                                      
1 Per tal d’alleugerir la lectura, en aquest text quan es parli 
de concentració de triptasa s’està fent referència a la concentració 
de massa de triptasa. 

Actualment, l'únic sistema de mesura comercial 

validat per mesurar la concentració de triptasa en els 

fluids biològics per al seu ús en el diagnòstic clínic és 

l’ImmunoCAP® Tryptase de Phadia AB (Uppsala, 

Suècia). El seu principi de mesura és el 

fluoroenzimoimmunoanàlisi tipus sandvitx que utilitza 

l'anticòs B12 unit a una fase sòlida per a la captura de 

la triptasa present en la mostra biològica, i l'anticòs 

G4 per a la seva detecció. Aquest sistema de mesura 

permet mesurar la concentració de triptasa α i β 

conjuntament. Els valors mesurats d’aquesta 

magnitud biològica que es comentin a continuació es 

referiran als obtinguts mitjançant aquest sistema de 

mesura. 

5. Valor semiològic de la concentració de 
triptasa en diferents líquids biològics 

La mesura de la concentració de triptasa en els 

líquids biològics té utilitat en el diagnòstic i 

seguiment de malalties que cursen amb una 

desgranulació massiva dels mastòcits o amb un 

nombre de mastòcits elevat, així com malalties en les 

quals existeix una expressió aberrant de triptasa per 

cèl·lules diferents als mastòcits o als basòfils. 

La magnitud biològica més emprada en la pràctica 

clínica és la concentració de massa de triptasa en el 

plasma. En base als resultats d'un estudi realitzat per 

Phadia AB (Uppsala, Suècia) amb l'analitzador 

ImmunoCAP® utilitzant 126 mostres d'individus de 

referència sense activació mastocitària, s'ha establert 

un límit superior de referència biològic de 11,4 µg/L, 

corresponent al percentil 95, que han acceptat la 

majoria de laboratoris clínics. 

5.1. Anafilaxi 

L’anafilaxi és una reacció sistèmica d'aparició sobtada 

que és potencialment mortal per fallada respiratòria o 
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xoc hipovolèmic. És la manifestació més greu de la 

reacció al·lèrgica (hipersensibilitat de tipus I), 

desencadenada per la desgranulació massiva dels 

mastòcits normalment en resposta a la unió d'un 

al·lergogen a la immunoglobulina E de membrana. 

Encara que menys freqüentment, aquesta 

desgranulació massiva pot produir-se per 

mecanismes immunològics independents a la 

immunoglobulina E (per exemple, les anafilotoxines 

com ara el complement C3a i el complement C5a) o 

per mecanismes no immunològics, com és el cas 

d'alguns fàrmacs (per exemple, els opiàcis i els 

antiinflamatoris no esteroïdals), que poden provocar 

directament la desgranulació dels mastòcits. Els 

estímuls físics com l'exercici i els canvis de 

temperatura també poden actuar com a agents 

causants d’anafilaxi per mecanismes no 

immunològics. En alguns casos, la causa és 

idiopàtica, encara que les principals causes d’anafilaxi 

són la reacció al·lèrgica a verí d'himenòpters, fàrmacs 

i aliments (37, 38).  

La concentració de triptasa en el plasma augmenta en 

la majoria de casos d’anafilaxi, particularment en els 

què l'agent causal és un antigen que entra a 

l'organisme per via parenteral (com una picada 

d'himenòpter o un fàrmac injectat) i en aquells amb 

hipotensió i xoc. En els casos d’anafilaxi provocada 

per aliments o en els què no hi ha hipotensió, no és 

tan probable aquest augment (39, 40). 

Després de la reacció anafilàctica, es produeix un 

augment sobtat de la concentració d'histamina en el 

plasma, però la seva vida mitjana en plasma és molt 

curta, tornant als valors basals entre els 30 i 60 

minuts posteriors a la reacció. Tanmateix la 

concentració de triptasa, encara que aquest enzim 

s'allibera paral·lelament a la histamina, roman 

augmentada en el plasma durant més temps, sent 

aquesta màxima al cap d'una o dues hores posteriors 

a la reacció i disminuint progressivament fins a 

arribar als valors basals al cap de vàries hores, 

depenent de la quantia de l'increment de la seva 

concentració després de la reacció (41).  

Aquesta cinètica d'aparició i desaparició de la triptasa 

en el plasma fa que la mesura de la seva concentració 

sigui més útil que la de la concentració d’histamina 

per confirmar un diagnòstic d’anafilaxi. Per 

confirmar una reacció anafilàctica s'ha de mesurar la 

concentració de triptasa en el plasma en una mostra 

extreta entre els 15 minuts i les 3 hores posteriors a 

la reacció i comparar-la amb una altra obtinguda 

després de les 24 hores posteriors a la reacció 

(concentració basal). Si la concentració durant 

l'episodi agut és significativament superior a la basal, 

es confirma el diagnòstic. Idealment, les dues 

mesures haurien de realitzar-se en la mateixa sèrie, a 

fi de minimitzar la variabilitat interserial. 

Contràriament al que es podria esperar, l'ús d'un 

sistema de mesura que permeti mesurar únicament la 

concentració de β-triptasa (l'única alliberada al 

plasma després de la desgranulació mastocitària) no 

augmenta la sensibilitat diagnòstica (42). 

S'ha demostrat una correlació directa entre la quantia 

de l'increment de la concentració de triptasa en el 

plasma en l’anafilaxi i la gravetat dels símptomes, 

trobant-se increments majors en els casos de xoc 

anafilàctic (43-45). També s'ha descrit que els 

individus amb concentracions de triptasa en el 

plasma augmentades tenen major risc de sofrir una 

reacció anafilàctica greu després de la picada 

d'himenòpters o durant el curs d'una immunoteràpia 

desensibilitzadora específica pel verí dels 

himenòpters (43). Per tant, la mesura de la 

concentració de triptasa abans de començar aquest 

tipus d'immunoteràpia seria d'utilitat per a la 
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identificació dels pacients amb major risc de 

presentar efectes adversos greus. 

L’anafilaxi perioperatòria ocorre amb una freqüència 

entre 1 de 10000 i 1 de 20000 intervencions 

quirúrgiques (46). Els principals agents causals són 

els bloquejants neuromusculars, el làtex i els 

antibiòtics. La mesura de la concentració de triptasa 

en el plasma serveix en aquests casos per confirmar 

que es tracta d'una reacció anafilàctica. Setmanes 

després de l'esdeveniment, s'ha de complementar 

l'estudi mitjançant altres exàmens relacionats amb els 

processos al·lèrgics (la mesura de la concentració 

d’immunoglobulina E específica, exàmens cutànis, 

estudi d'activació de basòfils) per poder identificar 

l'agent causal i proporcionar recomanacions per a 

futurs procediments anestèsics per al pacient (46, 

47). 

5.2. Mastocitosi 

El terme mastocitosi inclou a un grup heterogeni de 

malalties caracteritzades per una acumulació anòmala 

de mastòcits en un o més teixits. En la forma 

cutània, aquesta acumulació té lloc només en la pell. 

En les formes sistèmiques, està implicat almenys un 

òrgan extracutani, podent tractar-se del moll d’os, 

fetge, melsa, nòduls limfàtics o tracte gastrointestinal, 

i amb freqüència està associat a desordres 

mieloproliferatius o limfoproliferatius. La mastocitosi 

pot ocórrer a qualsevol edat, i la seva prevalença 

exacta no es coneix. La classificació actual de les 

mastocitosis adoptada per l'Organització Mundial de 

la Salut inclou tres grans grups: mastocitosi cutània 

(amb les seves variants), mastocitosi sistèmica (amb 

les seves variants) i l'extremadament rara neoplàsia 

de mastòcits de localització extracutània (amb les 

seves variants) (48, 49). 

En alguns casos la mastocitosi és asimptomàtica i 

s’anomena mastocitosi indolent.  

La mastocitosi cutània és una forma benigna que es 

manifesta normalment en nens de curta edat i que té 

tendència a remetre espontàniament. En la seva 

variant més comuna (urticària pigmentosa) la 

concentració de triptasa en el plasma està 

habitualment dins de l'interval de referència. En la 

seva variant menys comuna i més greu (mastocitosi 

cutània difusa) la concentració de triptasa en el 

plasma normalment està augmentada i està 

correlacionada amb les manifestacions clíniques, per 

la qual cosa la seva mesura seriada és útil en la 

monitorització del tractament (50, 51). 

La mastocitosi sistèmica, a diferència de la cutània, es 

presenta normalment en individus adults. Davant 

una sospita de mastocitosi sistèmica, la mesura de la 

concentració de triptasa en el plasma és útil per al 

seu diagnòstic, ja que en la majoria dels malalts està 

augmentada, i existeix una correlació entre el grau 

d'infiltració del moll d’os per mastòcits neoplàsics i la 

concentració en el plasma de triptasa (51). Una 

concentració de triptasa en el plasma superior a 20 

µg/L constitueix un criteri diagnòstic menor de 

mastocitosi sistèmica (no vàlid si existeix una 

hemopatia mieloide associada). Per confirmar el 

diagnòstic, han de realitzar-se també altres exàmens 

de laboratori, com ara l'examen del moll d’os, que ha 

d'incloure estudi citològic, detecció de triptasa 

mastocitària per inmunohistoquímica, examen del 

fenotip mastocitari per citometria de flux i examen 

genètic de les mutacions activants de c-KIT (52). 

Una concentració de triptasa en el plasma superior a 

200 µg/L és un criteri de gravetat per la mastocitosi 

sistèmica; aquests valors es troben en les mastocitosis 

sistèmiques agressives i en les leucèmies de 
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mastòcits. En la mastocitosi indolent l'augment és 

moderat, i es recomana la mesura periòdica de la 

concentració de triptasa per detectar un possible 

increment, que pot ser indicatiu d'una progressió de 

la malaltia cap a una forma simptomàtica (52, 53). 

5.3. Al·lèrgia 

La mesura de la concentració de la triptasa en el 

plasma com a suport per al diagnòstic de la malaltia 

al·lèrgica de moment no ha demostrat tenir una gran 

utilitat , ja que els individus al·lèrgics no presenten 

una concentració de triptasa en el plasma superior al 

de la població sana. En alguns estudis amb pacients 

amb rinitis al·lèrgica i dermatitis atòpica s'han 

observat decrements de les concentracions de 

triptasa en el plasma després del tractament amb 

antihistamínics (54, 55), fet que suggereix una 

possible utilitat de la mesura d’aquesta magnitud en 

l'avaluació de la resposta al tractament. 

Un treball recent ha demostrat que els pacients amb 

urticària crònica autoinmunitària presenten 

concentracions de triptasa en el plasma dins de 

l'interval de referència biològic (inferior a 11,4 µg/L), 

encara que són significativament majors que les dels 

individus no atòpics i que les dels atòpics sense 

urticària crònica autoinmunitària (56). 

Sorprenentment, aquest increment de la concentració 

de triptasa no està acompanyat d'un increment de la 

concentració del seu isoenzim β-triptasa, la qual cosa 

suggereix que es deu a una major càrrega 

mastocitària d'aquests pacients i no a un major índex 

de desgranulació mastocitària. 

Quant a la mesura de la concentració de triptasa en 

altres líquids biològics, en el fluid nasal, igual que en 

el plasma i en base als resultats d'algun estudi 

publicat (57), també podria ser útil per valorar la 

resposta al tractament antihistamínic en pacients amb 

rinitis al·lèrgica.  

La rinitis al·lèrgica local és un tipus de rinitis en la 

qual els exàmens cutànies (les anomenades proves 

cutànies) són negatives i no es detecta cap 

immunoglobulina E específica relacionada en el 

plasma, però sí existeix una producció local 

d’immunoglobulina E específica, proteïna catiònica 

de l'eosinòfil i triptasa. La mesura de la concentració 

de triptasa en el fluid nasal dels pacients amb rinitis 

al·lèrgica local abans i després d'una prova de 

provocació nasal amb aeroal·lergogens, pot ajudar al 

seu diagnòstic (58). 

Diversos estudis suggereixen que la mesura de la 

concentració de triptasa en el rentat broncoalveolar 

podria ser d'utilitat en el diagnòstic de l'asma (59, 60). 

5.4. Hemopaties 

La mesura de la concentració de triptasa en el plasma 

té utilitat en el diagnòstic de neoplàsies d'origen 

mieloide. S’ha trobat un augment de la concentració 

de triptasa en el plasma (superior a 15 µg/L) en un 

38 % de pacients amb leucèmia mieloide aguda, un 

34 % de pacients amb leucèmia mieloide crònica i un 

25% de pacients amb síndrome mielodisplàsic (61). 

Això és a causa d'una expressió aberrant de la 

triptasa per part dels blasts, en la que majoritàriament 

es produeix α-triptasa (62). A més, en aquests casos, 

durant el tractament quimioteràpic les 

concentracions de triptasa en el plasma disminueixen 

conforme va remetent la malaltia, i poden arribar a 

concentracions dins de l'interval de referència 

biològic si s'aconsegueix la remissió completa i 

retornar a valors augmentats en cas de recaiguda de 

la malaltia. En cas de no aconseguir-se que les 

concentracions de triptasa tornin a valors fisiològics, 

la probabilitat d'una recaiguda és major (63). 

També s'han trobat concentracions augmentades de 

triptasa en el plasma (superiors a 11,4 µg/L) en els 

pacients amb la variant mieloproliferativa de la 
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síndrome hipereosinofílica, per la qual cosa pot ser 

una magnitud útil per identificar a un grup de 

pacients amb síndrome hipereosinofílica 

caracteritzats per fibrosi dels teixits, pitjor pronòstic i 

millor resposta a imatinib (64). 

6. Conclusions 

Els mastòcits tenen un paper fonamental als 

processos inflamatoris. S'activen sobre tot durant les 

reaccions al·lèrgiques alliberant mediadors 

inflamatoris. El nombre de mastòcits augmenta a les 

mastocitosis sistèmiques i en certes anomalies i 

neoplàsies hematològiques associades. 

La triptasa, un enzim amb activitat serin proteasa, és 

la proteïna més abundant dels grànuls de secreció 

dels mastòcits. Hi ha quatre tipus de triptasa (alfa, 

beta, gamma, delta), que son produïdes només pels 

mastòcits i en menor mesura pels basòfils. Les 

triptases delta i gamma no són secretades al plasma i 

el seu paper biològic no està molt clar. Tan sols l’-

triptasa i la -triptasa són presents al plasma. L’α-

triptasa no s’acumula als grànuls de secreció i se 

secreta de manera constitutiva a la circulació, 

reflectint el nombre de mastòcits i constituint la 

concentració de triptasa en el plasma d’individus 

sans. La -triptasa s’acumula als grànuls de secreció i 

s’allibera al plasma amb la desgranulació, per tant és 

la que contribueix a l’augment de la concentració en 

el plasma de triptasa amb l’activació dels mastòcits. 

Davant la sospita d’una reacció anafilàctica, la 

detecció de l’increment de la concentració en el 

plasma de triptasa d’un individu en relació a les seves 

concentracions basals mitjançant la seva mesura en 

una mostra de plasma, permet confirmar el 

diagnòstic. A més, la concentració augmentada de 

triptasa en el plasma s’ha associat a un major risc de 

sofrir una reacció anafilàctica greu amb la picada 

d’himenòpters o durant una immunoteràpia 

desensibilitzadora a verí d'himenòpters.  

La mesura de la concentració de triptasa en el plasma 

és d’utilitat en el diagnòstic de les mastocitosis, 

trobant-se valors augmentats en la majoria dels casos 

de mastocitosi sistèmica. 

Encara està per demostrar la utilitat de la 

concentració de triptasa en el plasma en el diagnòstic 

d’al·lèrgia, tot i que hi ha estudis que suggereixen la 

seva aplicació com a eina en la monitorització de la 

resposta al tractament amb antihistamínics. 

Els valors augmentats de la concentració de triptasa 

en el plasma constitueixen una eina diagnòstica de 

neoplàsies d’origen mieloide, i la mesura de la seva 

concentració seriada permet la monitorització de la 

resposta al tractament quimioteràpic. A més, en els 

casos on el valor d’aquesta magnitud biològica es 

troba augmentat, el retorn a valors fisiològics és 

indicatiu d’una remissió completa. 
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