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(TUMOR) 

EDEMA 

ES PRODUCIDA A TRAVÉS DE LA ESTIMULACIÓN DE 

LOS TERMINALES NERVIOSOS DE LA PARTE 

EXPUESTA; LOS IMPULSOS SON TRANSMITIDOS 

POR LOS NERVIOS SOMÁTICOS DESDE TEJIDOS 

SUPERFICIALES A TRAVÉS DEL SISTEMA 

NERVIOSO AUTONÓMICO CUANDO EL ORIGEN 

ESTA EN ESTRUCTURAS PROFUNDAS 

DOLOR 

SE DEBE AL INCREMENTO DE SUMINISTRO 

SANGUÍNEO Y TAMBIÉN POSIBLEMENTE A UN 

INCREMENTO DE ACTIVIDAD METABÓLICA EN 

LA ZONA AFECTADA  

CALOR 

ES CAUSADO AL INCREMENTO DE APORTE A 

LA SANGRE, CONSIGUIENTE DE LA 

DILATACIÓN VASCULAR 

(RUBOR) 

Enrojecimiento 

 

ES DEBIDO AL INCREMENTO DE VASCULARIDAD Y 

ACUMULACIÓN DE LIQUIDO EN LA PARTE DAÑADA 

OCURRE COMO CONSECUENCIA DE LA 

SÍNTESIS DE MEDIADORES Y DE LA LESIÓN 

MEDIADA POR LEUCOCITOS 

PERDIDA DE 

FUNCIÓN 

SIGNOS 

CARDINALES 

DE LA 

INFLAMACIÓN 

AGUDA 
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Se producen por células 

huésped en respuesta a un 

estímulo lesivo. 

Calor 

Por la hiperemia en el sitio de 

lesión como consecuencia de 

vasodilatación  

Perdida de función 

Sera la consecuencia final de la lesión. 

Daño al tejido  

Dolor 

Causado principalmente por la actividad 

de prostaglandinas, bradicinina y 

sustancia P 

Edema (Tumor) 

Por la aparición del edema 

(condicionado por prostaglandinas, 

óxido nítrico, aminas vasoactivas, 

bradicinina, sustancia P y leucotrienos) 

Enrojecimiento (Rubor) 

Por hiperemia 

Son las sustancias que inician y 

regulan las reacciones 

inflamatorias. 

Los más importantes de la 

inflamación aguda son: 

 Las aminas vasoactivas 

 Productos lipídicos 

(prostaglandinas y 

leucotrienos) 

 Citocinas (quimiocinas)  

 Productos de la 

activación. 
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Es producidos por leucocitos y mastocitos, 

por acción de la lipooxigenasa. Implicada 

en reacciones del musculo vascular y liso 

y en quimiotaxis. Son más potentes que 

las histaminas.  

 

AMINAS VASOACTIVAS: HISTAMINA 

Y SEROTINA. 

 

METABOLITOS DEL ÁCIDO 

ARAQUIDÓNICO (AA) 

 

PROSTAGLANDINAS (PG) 

 

LEUCOTRIENOS 
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Efectúan acciones en los vasos 

sanguíneos y primeros mediadores. La 

fuente de histamina esta en los basófilos 

y plaquetas sanguíneas, principalmente 

en mastocitos.Sus efectos vasoactivos 

mediados por los receptores H2 en las 

células endoteliales microvasculares. 

 

Las prostaglandinas y los leucotrienos son 

producidos por el AA presente en fosfolípidos 

de membranas y estimulan reacciones 

vasculares y celulares. Se unen a receptores 

acoplados a proteínas G de diversos tipos 

celulares y median fases de la inflamación.  

 

Generadas por dos cicloxigenasas: COX-1 y 

COX-2. Intervienen en la patogenia del dolor 

(PGD2 hiperalgésica) y la fiebre (en 

infecciones por citocinas) en la inflamación.  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Citocinas y quimicinas 

Proteínas producidas sobre todo por 

linfocitos macrófagos, células dendríticas 

activados y células del tejido endotelial, 

epitelial y conjuntivo. 

Median y regulan las reacciones 

inmunitarias e inflamatorias.  

 

Lipoxinas 

Reducen la inflamación inhibiendo el 

reclutamiento de leucocitos.  

Inhiben quimiotaxia y adhesión al endotelio 

de neutrófilos. 
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