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Inflamación

Respuesta que busca eliminar 
la causa inicial de la lesión 
celular, eliminar el tejido 
dañado y generar tejido 

nuevo. 

Objetivo

Proteger la zona 
dañada.

Destruir germenes 
dañinos 

Repara tejido 
dañado

Causas ITIS (inflamación).

Organismo 
infeccioso

Lesiones

Golpes, corte, 
desgarro, frio y 

calor, radiaciones.

Alteración 
inmunitaria.

Alegias

Artritis

Esclerosis multiple

Lupus 

Proceso 
inflamatorio

Células dañadas
Citoquinas + 

DAMPS
Mastocitos

Signos cardinales de 
la inflamación 

Rubor Eritema

Tumor Tumefacción

Calor 
Aumento de la 
temperatura

Dolor

Functio laesa
Perdida de la 

función  

Inflamación 
Aguda

Reacción temprana casi 
inmediata de los tejidos 

locales y vasos sanguíneos a 
la lesión.

Objetivo
Se presenta antes de que se desarrolle la 

inmunidad adaptativa, eliminar del agente lesivo y 
limitación de la extensión del daño tisular.  

Causas

Infecciónes

Reacciones 
inmunitarias 

Traumatismos 
contusos o 

penetrantes. 

Agentes físicos o 
químicos.

Necrosis tisular por 
cualquier causa.

Células 
inflamatorias

Fase vascular y 
celular.

Células endoteliales, 
leucocitos circulantes, 

célilas del tejido 
conectivo(cebadas, 

fibroblastos, macrófagos 
tisulares y linfocitos) y 

componentes de la matriz 
extra celular. 

Fase vascular

Deriva de un incremento 
del flujo sanguíneo.

Vasocontricción momentanea con 
rapidez a la vasodilatación.

Arteriolas y  venulas, incremento secundario del flujo 
sanguíneo capilar, que genera calor y eritema, aumento 

de la permeabilidad vascular.  

Fase celular

Conduce a la migración de los leucocitos a partir de la circulación 
y su activación para eliminar al agente lesivo.

Marginación, 
adhesión y 
migración 

leucocitarias.

Provisión de 
leucocitos en 

especial neutrófilos 
en defensa.

Adhesión

Marginación(transmisión)

Quimiotaxis

Activación leucocitaria y fagocitosis.

Opsonización de los miccrobios factor 
C3b, activación de los receptores a la 

formación de seudópodos que circular al 
microbio al interior de un fagosoma.

Mediadores 
inflamatorios 

Derivan
Del plasma o células y son 

sintetizados en hígado

Histamina
Células cebadas 

(mastocitos)

Citocinas

Plaquetas

Neutrofilos

Monocitos Macrofagos

Células

Endoteliales

Epiteliales

De músculo liso

Fibroblastos

Según su función se 
clasifican:

Con propiedades 
vasoactivas y constricción 

del músculo liso.

Histamina

Metabolitos del ácido araquidónico 
(prostanglandinas y leucotrienos).

FAP
Factor activador de 

plaqueta

Proteasas plasmáticas que 
activan a los miembros del 

complemanto.

Factores de la cascada de la 
coagulación. 

Péptidos vasoactivos del 
sistema de la cinina.

Factores 
quimiotácticos 

Fragmentos del 
complemento

Quimiocinas

Las moléculas reactivas 
y citocinas 

Manifestaciones 
locales

Inflamación

Dilatación capilar.

Exudado de fluidos.

Dilatación de 
tejidos.

Supuración
Desarrollo de exusado supurativo o 
purulento que contiene neutrófilos 

defradados y detritos tisulares.

Formación de absceso
Delimitación del área de exusado 
purulento (pus) para constituir un 

absceso.
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