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RESUMEN

El propésito del trabajo fue comprobar la actividad antiinflamatoria del extracto de
Allpa atsera (Lepidium bipinnatifidum) mediante el test de edema inducido en ratas
(Rattus norvegicus), realizado en el laboratorio Fitoquimico de la Facultad de Ciencias
de la Escuela Superior Politécnica de Chimborazo, con finalidad de dar una alternativa
frente al uso de farmacos antiinflamatorios. Para la evaluacion de la actividad
antiinflamatoria se realizé el control de calidad de la materia prima y del extracto de
Allpa atsera (Lepidium bipinnatifidum), el efecto antiinflamatorio se evalu6 en 22
ratas albinas de cepa Wistart de forma aleatoria se dividi6 en 6 grupos de 3 ratas cada
uno. Se administré por via oral 1 mL de las soluciones, GB (blanco), GN (control
negativo), GP (control positivo), grupos con el tratamiento: GE; (extracto etanélico
20% mas carragenina 1%), GE, (extracto etanélico 40% mas carragenina 1%) y GE;
(extracto etanolico 80% mas carragenina 1%). Se midié el volumen de inflamacion de
la pata derecha de la rata desde las 0 hasta las 6 horas, los resultados se analizaron con
el test ANOVA y Tuckey HSD con un intervalo de 95% de confianza. El anélisis de
toxicidad aguda con el extracto al 80% no present6 ninguna evidencia. Se concluye
que el extracto etandlico de Allpa atsera (Lepidium bipinnatifidum) al 80% tienen
actividad antiinflamatoria idéntica al Naproxeno sodico y es seguro. Se recomienda
elaborar un fitofarmaco del extracto de Allpa atsera (Lepidium bipinnatifidum) para

facilitar la administracion.
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SUMMARY

The purpose of the study was to test anti-inflammatory activity of the extract Allpa
atsera (Lepidium bipinnatifidum) by induced edema test in rats (Rattus norvegicus),
performing on the phytochemical laboratory Science Faculty of the Polytechnic
School of Chimborazo with the purpose of providing an alternative to the use of anti-
inflammatory drugs. To evaluate the antiinflammatory activity, quality control of raw
material and extract Allpa atsera (Lepidium bipinnatifidum) was performed, the
antiinflammatory effect was value at 22 albino rats of strain Wistart randomly they
were divided into 6 groups of 3 rats each. It was administered orally 1 mL of solution,
GB (White), NG (negative control) GP (positive control), treatment groups: GE;:
(etanol extract 20% plus 1% carrageen), GE;: (etanol extract 40% plus 1% carrageen)
and GE; (etanol extract 80% plus 1% carrageenan). Volumen swelling of the right leg
of the rat was measured fron 0 to 6 hours the results were analyzed with ANOVA and
Tuckey HSD test with a 95% confidence level. Analysis of acute toxicity extract 80%
presented no evidence. It is concluded that ethanol extract of Allpa atsera (Lepidium
bipinnatifidum) 80% have anti-inflammatory activity identical to naproxen sodium
and is safe. It is recommended that a phytodrug atsera Allpa extract (Lepidium
bipinnatifidum) to facilitate administration.
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INTRODUCCION

Las lesiones que se producen en los tejidos vascularipaddace varios sucesos,
que pueden ser dinamicos o complejos llamados en formaafe@néamacion.
(CAMERON, Michelle. 2009). La inflamacion es unaespuesta protectorgue
interviene en la reparacion de los tejidos o vasos dafiaeai$ante ladestruccion o el
bloqueo del agente caus&in embargo, cuando el agente inflamatorio persiste,
provoca la destruccion tisular y la formacion de tejido fibroso originAndose un proceso

inflamatorio ¢onico. (KUMAR, Vinayy otros 2008)

En ocasiones la inflamacién se oculta entre las causas mas importantes de muerte en el
mundo, con sus diversas formas y manifestaciones. Adenfésna parte del
desarrollo de enfermedades que poeden ser mortales, pero que producen
sufrimiento e incapadad, dando paso a enfermedades degenerativas y a la busqueda

de tratamientos, como el uso de farmadBAJCALES,Mariay otros 2007)

Por lo que hoy en dia el uso y el abuso de los farmacos, como los antiinflamatorios,
analgésicosy antipiréticos es ta amplio como, la cantidad de informacion que
recibimos anualmente sobre estéO0ODMAN, Alfred y otros 2003

Siendo los antiinflamatorios no esteroides (AINES) los medicamentos mas utilizados,
debido a su efectividad comprobada como un desinflamatpr®,en ocasiones las
personas minimizan los efectos adversos que estos producen. Estos farmacos también
son utilizados como analgésicos para aliviar el dolor, ya sea intenso o moderada,
debido a que blogquea lagsintesis de las PE@GOODMAN, Alfred y otros. 2003)

Los AINES como antipiréticos disminuyen la temperatura en estado febril, ya que las
isoformas de la ciclooxigenagaintervienen en la termorregulacion. Sin embargo los
antiinflamatorios no esteroides tienen efectos adversos indeseables, eliende
frecuente las ulceras gastricas y problemas cardiacos, pero el abuso de los diferentes
antiinflamatorios puede producir dafios renales por su uso prolonGgd@OMAN,

Alfred y otros 2003



Actualmente los AINES es un problema que se vive en paise® América Latina)

que estdn en vias de desarrollo. Investigaciones de la Asociacion de la Industria
Farmacologica Britanica mostraron que de los 315 millones de farmacos vendidos sin
receta médica el 380% eran para pacientes adultos mayores, eslipajie la falta

de informaciéon de los prescriptores y los usuarios en cuanto al uso de los
medicamentos y de sus potenciales efectos adversos constituyen un problema que
cada dia va crecienddsUILLEN, Gabrielay otros. 2014)

Como alternativa, las ptéas medicinales, desde hace afios han sido eraplgada

tratar problemaselacionados con la salud. Utilizando las plantas como tratamientos

ya sea para calmar o para evitar las molestias, que produce una enfermedad.
(GOODMAN, Alfred y otros 2003). B el Ecuador las causas de la utilizacion de
plantas medicinales estan relacionadas a varios factores, tales como la cotidianidad de
las personas, el coste de medicamentos efectivos y sobre todo los efectos secundarios
que producertiertos medicamentos edmmicos.(TORRE, Luciay otros 2008. Es

por ello, que la poblacion Ecuatoriana requieretdas alternativas terapéuticas

Por lo cual se ha tomado como un tema de investigacion a la planta herbacea
Lepidium bipinnatifidum, es una hierba que crece anualmente, presenta una simple

raiz de 10 centimetros de largos sus hojas son alternas, pinnatilobadas, con una
inflorescencia en racimos, su fruto es alargado en capsula formados por dos carpelos.

Crece en verano y en laderas deas.(LINARES, Eliana 1995)

Por su propiedad es utilizada en medicina indigena contra las hemorragias y se emplea
oliéndola (LINARES, Eliana 1995)y en infusién para la mala circulacion de las
venas del cerebro y para @ldr de cabezaMARIN, Bladimir. 2014. La Sra. Maria

Rosa Acero Zaruma de 42 afios de edad y la Sra. Maria Griselda Pizha Pinguil de 65
afios de la provincia del Cafar utilizan la Allpa atgmaea aliviar los dolores del
sobreparto y otros dolores, al igual que en la provincia de Chimborazo la Sra.
Natividad Paca Paca de 69 afios de edad, ha utilizado con el mismo fin.

Por lo que ha hecho que priorice esteestigacion, en el estudio de la especie de
Lepidium bipinnatifidumpor su empleo en problemas relacionados con procesos

inflamatorios.



CAPITULO |

1. MARCO TEORICO

1.1.INFLAMACION

1.1.1. INTRODUCCION

Inflamacion es un nombre genérico que abarca una serie de reacciones en el tejido
conjuntivo vascularizado como un impulso a una agresion exdgena o endégena. En
estas reacciones participan catily factores solubles, que satenominados
mediadores inflamtorios. MARTIN, Duce 2005

La inflamacion y la inmunidad, son el mecanisméas importante de defensa en la
supervivencia de organismos pluricelulares. Mediante la respuesta protectora a una
lesion celular. El estimulo que produce la lesion celulavazaes el desencadenante

de una inflamaciGnque esta orientada a la neutralizacion o eliminacion de la causa
inicial de la lesion (ORDI, Jaume 2012

1.1.2. DEFINICION

La inflamacién es una respuesta del organigneate a una agresion fisica, infecciosa

0 autoinmungque produce una serie de reacciones contra el agente causal, para la
reparacion de tejidos o bazos dafiados producidos por estos, mediante la
identificacién, aislamiento y eliminaciébn dehgente agresor.La reaccion
antiinflamatoria esta forada por varias interacciones celulafgdJMAR, Vinay y

otros 2008

Los procesos inflamatorios que se dan en el asgam son medios de defensa contra
agentes agresores, gpeeden dgarrollar una respuesta o reacciones. A simple vista
se puede observanediante los signos clinicos que son, edema, doleritgma.
(ROJAS,Montoya 2004)
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La inflamacion se produce con la finalidad de:

a) Destruir, atenuar o mantener localizado al agente patogeno.

b) Iniciar una cadena dacontecimentos que ayuden a curar y agmestruir el tejido
lesionado.

c) Evitar que las infecciones se propaguen de forma incontrolada.
(GUIAINFLAMACION . 2011)

Inductores ——> Sensores —> Mediadores —> Efectores

\

Exégenos Endogenos
: A . Derivados Derivados Derivados  Derivados
Mrcmlnanos " mucrlobmnos celulares Tisllllates plasmaticos MEC
PAMP Alergenos Macromoléculas  Cristales Factor XII Productos
Factores virulencia  Cuerpos extrafios Molec. preinflamat. Oxolipoprot.  degradacion
Gompuestes toxicos (AGE)
Hipoperfusion
Inductores sensores mediadores efectores
Lipopolisacaridos bacterianos ~ TLR4 TNF-1, IL-8, PGE2 endoteliocitos, leucocitos,
hepatocitos, hipotalamacitos...
Alergenos IgE aminas vasoactivas  endoteliocitos, lisomiocitos
Cristales - urato monosédico,o  NALP3 IL-1p endoteliocitos, leucocitos,
pirofosfato célcice deshidratade  (inflamasomay) hepatogitos, hipotalamacitos
Colageno Factor Hageman  bradiquinina, coagul, endoteliocitos, lisomiocitos
fibrinol., C'

FUENTE: GARCIA, Pedro. Inflamacion. 2008

FIGURA No. 1 VIA INFLAMATORIA GENERICA

1.1.3. LAS CAUSAS Y LOS EFECTOS DE LA INFLAMACION

Las causas de una inflamacion son los mismos que producen lesiones en los tejidos:
ademas de las infecciones, que desde el punto de vista médico son las mas importantes
y frecuentes, que también producen rea@somflamatorias, los agentes fisicos
(como radiaciones ionizantes, temperaturas extremas, e&ujnatismos, agentes

quimicos (lases, acidos, etc.), tejidos necrosados, reacciones inmunologicas, cuerpos



-3-

extrafios, etc. Siendo los gérmenes patdégenos eifescausas mas frecuentes de la
inflamacion originada por una infeccion debido a la invasion de estos en el organismo.
(ORDI,Jaume 2012

Los efectos de la inflamacién son favorables, debido que eliminan el agente causal del
dafio o, al menos aislanautivan o bloquean. Otro efecto importante es la reparacion

de tejidos lesionados. Sin embargo, el proceso inflamatorio en ocasiones puede tener
efectos contraproducentes, por ejemplo; en algunos glomerulonefritis destruyen de
forma definitiva la complejay delicada estructura de los glomérulos renales
produciendo insuficiencia renal. Por otra parte, una vez quielthaeparada la lesion

por el proceso inflamatorio, pueden quedarse secuelas (como estenosis, retraccion,

predispuesto a padecer un nuevo daita misma zona, etc(ORDI, Jaume 20129

Es por estos motivos que en determinados casos justifica la administracion terapéutica
o profilactica de medicamentos antiinflamatorios, con la finalidad de reducir y
prevenir posibles complicaciond@RDI, Jaume 2012

1.1.4. PROCESOS DE LA INFLAMACION

Los procesos inflamatorios puede ser sistémico o local.

Local: aqui participan los sistemas de la coagulacion, de Kininas y de complemento,
produciendo eliminacién de liquidos, vasodilatacion, hinchazon, aumento de la
temperatura y afluencia de células sanguineas hacia los tejidostkes (ROJAS,
Montoya 2009.

Sistémica:se da por cuadros febriles, aumento de proteinas del higado y leucocitosis.
Tambi ®n se da v araumeotd dehoatabolismo ptéicoiy rdea ls ,
gl uconeoEntarFigwsal, sedpuede ver los componentes de la respuesta local

y sistémico del proceso i@inatorio. ROJAS,Montoya 2004.
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Microorganismos

Respuesta local
incremento de | Kininas
permeabilidad ; PGE LTB4

vascular | Histamina

PAF

andolelio

I Activacion del

{ IL-1, TNF

LTB4,IL-8
Facs.
Complemento

y migracion

Marginacion
de PMN, Moy L

FUENTE: ROJAS, Montoya. 2004. INMUNOLOGIA

Traumas

P @ Plaquetas

Respuesta sistémica
IL-1IL-6.TNF, | g
——»I PG,IFNy} Fiebre
IL-6 | Proteinas de la
" IL1,TNF | fase aguda
—>§ G-CSF |L3} Leucocitosis
s ,I L1, 1L6 }Bespuesla
IL-2 | inmune especifica

FIGURA No. 2 COMPONENTES DE LA RESPUESTA LOCAL Y SISTEMICO

1.1.5. FAGOQATOSIS

La fagocitosis y la liberacion de enzimas por los neutréfilos y macrofgges

constituyen dos de los principales dos efectaseti@osos de la acumulacion de

leucocitos erel foco de inflamaciénLa fagocitosis se lleva a cabo a través de tres
pasos(GUIAINFLAMACION. 2011)

1.1.5.1.Reconocimiento Y fijacion

En ocasiongslos neutréfilos y los macréfagos mwcen y fagocitan bacterias y

cuerps extrafios en ausencia de suersis enbargg la mayor parte de los

microorganismos no son reconocidos hasta que no estan recubiertos de factores

naturales denominados opsoninas.,que se uneneptores especificos situades
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los leucocitos, esta spnizacion de particulas como bacterias incrementdoroe

importantela eficiencia de la fagocitosisas opsoninas mas importanses:

a) El fragmento fc de la inmunoglobulitia

b) EI C3b (componente del complemento).

c) Las proteinas plasmaticas de fijatide carbohidratos(lecitinas).
(GUIAINFLAMACION. 2011)

1.1.5.2.Englobamiento

La fijacion de la particula opsonizada al receptor fc y r es suficiente para poner en
marcha el englobamiento, proceso que se intensifica de forma importante en presencia
de los receptores debmplemento. Durante el englobamiento, el citoplasma emite
extensiones (PSEUDOPODOS) que radeala particula que va a semgéaitada,
proceso que finalmente hace que la particula quede incluida etamphte en el
interior de un fgosoma cuya membrana precede la membrana citoplasmatica de la
célula, posteriormdn, la membrana limitante de esta vacuola fagocitica se fusiona
con la de un granulo lisosomal, de manera que el contenido de este Ultimo se descarga
en el fagolisosomgdGUIAINFLAMACION. 2011)

1.1.5.3.Destruccién o degradacién

El paso final en la fagocitosisedas bacterias es su destruccién y degradacion. La
destruccién de las bacterias se consigue principalmente por mecanismos dependientes
del oxigeno a través del aumento de el consumo de oxigeno, la glucogendlisis, el
aumento en la oxidacion de la glucosaaaés de la derivacién hexosamonofosfato, y

la produccion de metabolitos reactivos del oxigeno. Ademas paEranismos
independientes del agy@no como por la accion de sustancias contenidas en los
granulos de los leucocitos (proteinaactericidas, la ldoferrina, la proteina basica
principal y las defensinas)ras su destrucci¢rias bacterias son degradas en el
interior de los fagolisosomas por accion de las hidrolasas acidas de los granulos
azurdfilos (GUIAINFLAMACION. 2011)
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1.1.6. CELULAS DE LA INFLAMACION

1.1.6.1.Mastocitos y basofilos

Los mastocitos y los basofilos son células provenientes de la misma familia que
contienen heparina, histamina y otras enzimas, estos se degranulan cuandoase unen
lasinmunoglobulinagIgE) especificas de superficie y el antigeno correspondiente de
hipersensibilidad. @~ También se originala degranulacion cuando los
mastocitos/basdfilos tienen relacion con definidas fracciones del complemento, como
por la accion de ciertos mediadores quimicodadmflamacion que se encuentran

presentes en el foco inflamatorio y en traumatisif@@RDI, Jaume 2012

1.1.6.2.Neutrofilos

Los neutrdéfilos son las primeras lineas protectoras contra los patégenos, es por ello
que son células tipicas de la inflamacaguda. Estas células tienen una vida corta

qgue circulan en la sangre unos pocos dias, atraviesan las paredes vasculares y se
trasladarpor los tejidos en respuesta a los estimulos provenientes del foco originado
por gérmenes, tejidos lesionados u otraslaslinflamatorias

El conjunto formado por los neutréfilos degenerados, gérmenes en el foco

inflamatorio y restos celulares necroticos formapus (ORDI, Jaume 2012

La funcion de los neutrdfiloss la eliminacion de tejidos destruidos y la fatgsis de
bacterianala fagocitosis es la ingestion de particula y su posterior eliminacién por
parte de células viables. La fagocitosis se caracteriza morfolégicamente por una

variedad de cambios celular@@RDI, Jaume 2019

a) Adhesién de la bacteria o particula previamente opsonizada.

b) Englobamiento de la bacteria o particula por expansipaesdopddicas de la
superficie de los leucocitos.

c) Internalizacion de bacteria/particulas originandose una vacuola fagocitica en el
citoplasma de la célula fagocitica.

d) Unién de los lisosomas citoplasmaticos con el fagosoma.

e) Desintegracion parcial o total de la bacteria o parti¢ORDI, Jaume 2012



1.1.6.3 Fibroblastos

Los fibroblastos son células que prolifeiansitu en el foco inflamatod, cuando la
inflamacion aguda y en especial la inflamacion crénica estan en fases avanzadas. Los
fibroblastos son importantes en las reparaciones de lesiones y son los responsables de

la cicatrizacion(ORDI, Jaume2012

1.1.6.4 Linfocitos y las célulaplasmaticas

Los linfocitos llegan al lugar de la inflamacion en escasa cantidad y cuando la
reaccion inflamatoria esta en fases avanzadas. Los linfocitos se movilizan por las
reacciones inmunoldgicas. Siendo los linfocitos de tipo T estimulados por
enfernedades granulomatosas, crénicas autoinmunes y por virus y los de tipo B son
predominantemente por infecciones bacterianas. Las células plasmaticas aparecen en
el foco inflamatorio ya en las fases avanzadas de la inflamacion aguda, siendo més
prolifico en hs inflamaciones de origen virica e inmunolégic en inflamaciones
cronicas. ORDI, Jaume 2012

1.1.6.5.Las células endoteliales

Las células endoteliales forman un papel importante en la respuesta inflamatoria,
participan en fases diferentes. En la faseial, esta implicada en la emigracion y la
adhesioén de los leucocitos y en fendmenos de trasudacion y exudacion de diferentes
células de la sangre y moléculas a los tejidos dafiados. En las etapas avémzadas,
proliferacion de células endoteliales a tpade vasos préximos al sitio de la
inflamacion,ayudan a la restauracion de lesiones mediante la construccion del tejido
de granulacion(ORDI, Jaume 20129
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Estimulos alérgicos

CéIuIaT el

Célula que presenta
el antigén \@r’
c}

superﬁxidus
Ensmuf‘ los /

Basdfilos y células
mastociticas

FUENTE: Actividad antiinflamatoria http://www.dfarmacia.com/farma/ctl servlet? f=37&i d=13054411

FIGURA N° 3: RUTAS PRINCIPALES DE INFLAMACION ALERGICA

1.1.7. FASES DE LA INFLAMACION

Cuando los microorganismos entran en el organismo humano induce en éste a una

respuesta o reaccion inflamatoria cuyas propiedades dependen de:

— La patogenicidadel agente o microorganismo invasor.

— Capacidad de responder del organismo invadARIAS, Jaime 1999

El resultado de esta interaccidn es verdaderamente una batalla y otras veces una
coexistencia casi pacifica, que en ocasiones se manifiestan nespecte en dos
prototipos de respuesta inflamatoria que son: inflamaciéon aguada y crénica. Estos dos

tipos de respuesta inflamatoria estan constituidos por tres diferentes(AdKEsS,

Jaime1999)

— Fase nerviosa o inmediataEn esta fase predominan sintomas y signos nerviosos

sensitivos (como dolor, analgesia) y los motores (como contraccion y relajacion).
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— Fase inmune o intermedia:Esta fase se caracteriza por la invasion molecular
(edema), celular (células sanguineas) ydrana.

— Fase endocrina o tardiaEEn esta fase hay predominio del anabolismo y sobretodo
la reconstruccion tisular (regeneracion y cicatrizacion) si el cambio es favorable.

(ARIAS, Jaime.1999)

FASE DE LATENCIA O INFLAMATORIA

INJURIA
INFLAMACION
ALTERACION VASOCONTRICCION LIBERACION
ARQUITEC TURA REFLEJA e~ MEDIADORES
CELULAR TRANSITORIA QuiMicos
l i v v v
VASIDILATACION HISTAMINA CININA SEROTONINA
HEMORRAGIA CAPILARES
LOCALES
i l v v v
SANGRE EXPUESTA * RUBOR, ALTERACIGN EFECTO SIMILAR  SEPARACION
A COLAGENESA # AUMENTO DE PERMEABILIDAD A SEROTOMNINA CELULAS
TEMPERATURA CAPILAR E HISTAMINA  ENDOTELIALES
i LOCAL
ACTIVACION l l l
FACTOR HAGEMAN * ACCIONES # AUMENTO
Y DEGRADACION * EDEMA INFLAMATORIAS PERMEABILIDAD
PLAGUETARIA PROLONGADAS CAPILAR

|

ACCIONA SISTEMAS

BIOGQUIMICOS
DE AMPLIFIC&CIDHL

CASCADA DEL CASCADA GENERACION
COMPLEMENTO CININAS PLASMINAS

MECANISMOS DE
COAGULACION

FUENTE: http://www7.uc.cl/sw_educ/ninoquemado/html/mod4/icicatriza.html

FIGURA N° 4: FASE INFLAMATORIA O DE LATENCIA

1.1.8. CLASIFICACION DE LA INFLAMACION

La inflamacién se clasifica como inflamaciéon aguda o inflamacién crénica,
dependiendo de los tipos de leucocitos que prevalecen eitella inflamacion

aguda un primer signo que aparece habitualmente durante las primeras etapas de
infeccidn, es la adhesion de neutréfilos a las células endoteliales que tapizan a los

vasos sangineos pequefios. Luego, los neutrdfilos insertan pseuddépodos entre las


http://www7.uc.cl/sw_educ/ninoquemado/html/mod4/lcicatriza.html
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células endoteliales y migran al espacio. Finalmente pasan hacia el sitio de la

inflamacion a través da imembrana basaINGRAHAM, Johny otros1992)

INFLAMACION AGUDA RESOLUCION
+ Cambios vasculares * Eliminacion de los estimulos agresores
* Reclutamiento de neutrdfilos * Eliminacion de mediadores
’ Mednadores y células inflamatorias agudas
* Sustitucion de células lesionadas
* Funcidn normal

* nfarto
* Infecciones bacterianas
» Toxinas

» Traumatismo

* [nfacciones viricas
* [nfacciones cronicas

* Lesion persistente FIBROSIS
* Enfermedades autoinmunitarias + Pérdida de funcion
INFLAMACION CRONICA
+ Angiogénesis
* Infiltrado de células mononucleares
» Fibrosis (cicatriz)

FUENTE: http://belenjaymepatologia.blogspot.com/

FIGURA N° 5: TIPOS DE INFLAMACION

La inflamacién cronica tiene lugar mientras existan muchas infecciones persistentes,
caracterizada por un gran numero de linfocitos dentro del tejido. Los términos
inflamacion agud e inflamacion cronica no son mutuame excluyentes.
(INGRAHAM, Johny otros1992)
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1.1.8.1.Inflamacién aguda

La inflamacion aguda es una respuesta rapida del hospedador que se utiliza para
acercar a las proteinas plasmaticas y leucocitos como los anticuerpos, al lugar de la
infeccidn. La inflamacion aguda normalmente dura no mas de dos senizstas.
inflamacion sta formada por tres componentes principgdl€MAR, Vinayy otros

2010)

— Cambios vasculares: alteracion del calibrede los vasosque producen el
incremento dl flujo sanguinedvasodilatacion) y aumento de la permeabilidad
vascular

— Maodificacion de la estructura: los microvasosproporcionan la salida de la
circulacion de los leucocitos y de las proteinas plasmaticas.

— Acontecimientos celulares: migracion de los leucocitos dge la
microcirculacion, depdsito de los mismos en el foco de la lesion y dotiviaara

la eliminacion del agente lesiviKUMAR, Vinayy otros 2010)

FUENTE: http://resumenmedicina.blogspot.com/2012/04/inflamacion-aguda.html

FIGURA N° 6. INFLAMACION AGUDA


http://resumenmedicina.blogspot.com/2012/04/inflamacion-aguda.html

