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HISTAMINA

SEROTONINA

METABOLITOS DEL AcIDO
ARAQUIDONICO

PROSTAGLANDINAS

LEUCOTRIENOS

LIPOXINAS

CITOCINAS

QUIMIOCINAS

SIST. DEL COMPLEMENTO

OTROS MEDIADORES

Mastocitos, basofilos y
plaquetas

Plagquetas

Células inflamatorias como
mastocitos y leucocitos

Mastocitos, células endoteliales,
leucocitos

Leucocitos, mastocitos

Neutrofilos

Macroéfago, célula dendritica,
células endoteliales

Leucocitos, células endoteliales

Proteinas plasmaticas

PAF: Mastocitos, basdfilos,
neutrofilos, macréfagos;
Cininas: Plasma
(precursores cinindgenos);
Neuropeptidos: Neuronas
sensoriales y ciertas
células endocrinas

Aumenta la permeabilidad
vascular y causa
vasodilatacion.

Causa vasoconstriccion
y aumenta la
permeabilidad vascular.

Incluyen prostaglandinas,
leucotrienos y lipoxinas.

Median la
vasodilatacion, el dolor
y la fiebre.

Aumentan la
permeabilidad vascular,
la quimiotaxis, la
adherencia y activacion
de leucocitos.

Inhiben la quimiotaxis
de neutrdfilos y la
adhesion al endotelio.

Median la inflamacion y
la fiebre, promueven la
produccion de
moléculas de adhesion
endotelial y otras
citocinas.

Inducen quimiotaxis de
leucocitos hacia el sitio
de inflamacion.

Lisis de patdgenos,
opsonizacion, quimiotaxis,
y activacion de células
inflamatorias.

PAF: Vasodilatacion,
aumento de la
permeabilidad vascular,
activacion plaquetaria;
Cininas: Vasodilatacion,
aumento de la
permeabilidad vascular,
dolor; Neuropeptidos:
Transmision de senales
de dolor, regulacion de
la permeabilidad
vascular.



