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La vida no es fácil para ninguno de nosotros, pero… ¡Qué importa!  
Hay que perseverar  y, sobre todo, tener confianza en uno mismo. 
Hay que sentirse dotado para realizar alguna cosa y que esa cosa 

hay que alcanzarla, cueste lo que cueste. 
 

Marie Curie 
 
 
 

La ciencia es una sola luz, e iluminar con ella cualquier parte, es 
iluminar con ella el mundo entero. 

 
Isaac Asimov 

 
 
 

Cada vez que se encuentre usted del lado de la mayoría, es tiempo de 
hacer una pausa y reflexionar. 

 
Mark Twain 
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1. RESUMEN 

 

Antecedentes. La utilización de plantas con actividad medicinal no es propia de una 
zona específica, sino que se extiende a cada una de las regiones del planeta, debido a 
su gran diversidad biológica, climática y territorial, acompañada de costumbres y 
creencias. El conocimiento, al principio empírico, de las propiedades de las plantas se 
empezó a transmitir de unos hombres a otros, de familia en familia, de tribu a tribu y de 
generación en generación, hasta llegar a nuestros días. 
 
Objetivo. Evaluar  la actividad antiinflamatoria de Sanvitalia procumbens (Ojo de Gallo) 
en un modelo de ratones CD1 con el fin de determinar si esta planta tiene propiedades 
antiinflamatorias. 
 
Material y métodos. La planta fue autentificada en el herbario de la FES Zaragoza 
(FEZA)-UNAM  se le asignó el número FEZA 13626. Se realizó una extracción con 
agua, en un rotavapor. En el ensayo de inflamación aguda se utilizaron 5 grupos de 6 
ratones con un peso promedio de 35 g. Se siguió un esquema de inducción de 
inflamación con la aplicación  de carragenina en el cojinete plantar de la pata izquierda 
del ratón, posteriormente recibieron por sonda gástrica: solución salina para el grupo 
control negativo, dosis del extracto de 25, 50 y 100 mg/Kg para los grupos 
experimentales e Indometacina para el grupo positivo. Se midió el grosor de la pata en 
intervalos de 60 minutos por 5 horas. En el ensayo de inflamación crónica se utilizaron 
5 grupos de 6 ratones con un peso promedio de 35 g. Se implantó subcutáneamente en 
el dorso del ratón el algodón pellet, posteriormente recibieron por sonda gástrica 
durante 10 días: solución salina para el grupo control negativo, dosis del extracto de 25, 
50 y 100 mg/Kg para los grupos experimentales e hidrocortisona para el grupo positivo. 
Al final del ensayo se obtuvieron los sueros y se extrajeron los riñones, hígado, bazo y 
corazón y se calculó el peso relativo. En los sueros se determinó ceruloplasmina y 
nitritos. 
 
Resultados. Se observó actividad antiinflamatoria en fase aguda del extracto a las 3 y 
4 horas. No se presentó una diferencia estadísticamente significativa de ceruloplasmina 
ni de nitritos en comparación con nuestro grupo control negativo. No se observó 
actividad antiinflamatoria del extracto en fase crónica y tampoco se observaron muertes 
ni signos de intoxicación visibles en los animales tratados. 
 
Conclusiones.  Dado que se observó una menor inflamación medida a través del 
grosor del cojinete plantar en los animales tratados con el extracto y una tendencia a 
menores niveles de ceruloplasmina y nitritos respecto al grupo control negativo, los 
resultados sugieren que la planta Sanvitalia procumbens si presenta actividad 
antiinflamatoria en fase aguda pero no la presenta en fase crónica. 
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2. INTRODUCCIÓN 

 

 

El origen que se conoce de las plantas medicinales que han formado parte importante 

de la historia y de la cultura de los pueblos indígenas, se refiere a su uso y aplicación 

como remedio de varias enfermedades. 

 

Hace  3000 años a.C. en China se escribió el libro más antiguo de plantas medicinales, 

los Sumerios hace 2500 años a.C. usaban las plantas con fines curativos; los Asirios 

conocían poco más de 250 hierbas medicinales, también culturas como la Griega y la 

propia cultura Indígena Mexicana ocupaban las flores, tallos, hojas y cortezas de las 

plantas en forma de infusiones, maceraciones y zumos como remedios curativos. 

México es uno de los países de América con mayor tradición ancestral y riqueza en el 

uso de la herbolaria medicinal, tanto en el medio rural como suburbano donde los 

servicios de atención médica muchas veces son escasos, se registran poco más de 

3000 especies que se emplean como remedios naturales, sin embargo, a pesar de la 

riqueza y la variedad de la flora medicinal, el porcentaje de especies que poseen 

estudios fitoquímicos y farmacológicos es muy pequeño. 

 

Entre las enfermedades que aquejan a la población mundial, las que involucran 

procesos inflamatorios representan un importante grupo; enfermedades como artritis 

reumatoide, gota, asma o trastornos neurodegenerativos que en algunos casos implican 

reacciones inflamatorias.  
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Como consecuencia de estos padecimientos existe una gran necesidad de desarrollar 

nuevos agentes antiinflamatorios más seguros y eficaces. El uso de las plantas 

medicinales o de sus componentes activos representa una alternativa cada vez más 

explorada y promisoria para el tratamiento de numerosos desórdenes inflamatorios.  

 

Por ello se evaluó la actividad antiinflamatoria del extracto acuoso de Sanvitalia 

procumbens (Ojo de Gallo) en ratones, ya que uno de los principales usos empíricos de 

esta planta es como antiinflamatorio, sin embargo, no existen antecedentes que 

demuestren su uso medicinal, ni estudios que corroboren su efectividad. 
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3. MARCO TEÓRICO 

 

3.1 Medicina Tradicional 

 

La medicina tradicional es la suma completa de conocimientos, técnicas, y prácticas 

fundamentadas en las teorías, creencias y experiencias propias de diferentes culturas y 

que se utilizan para mantener la salud y prevenir, diagnosticar, mejorar o tratar 

trastornos físicos o mentales. 1 

 

Las medicinas herbarias se sirven de productos herbarios cuyos ingredientes activos 

son partes de plantas u otros materiales vegetales; en muchos países desarrollados, 

del 70  al 80% de la población ha recurrido alguna vez a una u otra forma de medicina 

alternativa o complementaria.1 

 

La fitoquímica probablemente ha estudiado entre un 5 y un 15% de la diversidad 

vegetal existente en el mundo con relación a su composición química y su actividad 

biológica, cada año se reportan en la literatura aproximadamente 1500 nuevos 

productos naturales provenientes de plantas, los cuales constituyen hasta un 25% del 

total de los que se utilizan en la industria farmacéutica.2 

 

Hoy en día aunque la medicina tradicional ya es más conocida y los productos naturales 

ya son utilizados con más frecuencia, los estudios que se han realizado sobre aquellas  

plantas son escasos, de ahí surge la importancia de realizarlos y con ello ampliar el 

conocimiento sobre la flora medicinal en nuestro país. 
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3.2 Plantas medicinales 

 

3.2.1 Historia 

 

Los datos sobre las características vegetales, formas de uso, propiedades terapéuticas, 

recolección y comercio de numerosas plantas medicinales se encuentran en las fuentes 

más antiguas tales como los códices precolombinos. 3 

 

Uno de los primeros escritos fue el llamado Papiro egipcio de Ebers, con más de 3.500 

años de antigüedad, fue hallado en la localidad de Luxor, se trata del más importante 

escrito sobre medicina egipcia, en el que se han podido identificar unas 150 plantas de 

utilidad terapéutica. 4 

 

Desde las más primitivas civilizaciones, el ser humano se ha ocupado no solo de ir 

perfeccionando y extendiendo el cultivo de las plantas para su alimentación; al mismo 

tiempo, ha tratado de buscar las propiedades medicinales de cada una de ellas. 4 

 

En el año de 1982 el esfuerzo de Lozoya y Lozoya se dio con el fin de iniciar  la Flora 

Medicinal en México, ésto comenzó con una primera parte sobre 14 plantas indígenas, 

los subsiguientes han sido estudios valiosos pero dedicados a aspectos regionales, por 

lo que desde ese tiempo podemos darnos cuenta que los estudios que se requieren de  

cada una de las plantas deben ser más completos, abarcando su función, sus efectos y 

sus propiedades, por lo cual hoy en día esto se tiene que tomar en cuenta para que la 

información sea más completa y se siga transmitiendo de generación en generación.3 
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3.2.2  Definición 

 

Las plantas medicinales son todas aquellas que contienen en alguno de sus órganos, 

principios activos, los cuales, administrados en dosis suficientes, producen efectos 

curativos en las enfermedades de las personas y animales en general, se calcula que 

de las 260 000 especies de las plantas que se conocen en la actualidad el 10% se 

pueden considerar medicinales.5 

 

De acuerdo a la Organización Mundial de la Salud (OMS) una planta medicinal es 

cualquier especie vegetal que contiene sustancias con gran importancia para la 

investigación farmacológica y el desarrollo de medicamentos, no sólo cuando los 

constituyentes de plantas se usan directamente como agentes terapéuticos, sino 

también, como materiales de base para la síntesis de los medicamentos o como 

modelos para compuestos farmacológicamente activos.6, 7 

 

Muchas personas creen que las plantas medicinales son relativamente seguras porque 

son de origen natural, sin embargo, muchos estudios recientes han manifestado las 

graves consecuencias de los efectos secundarios de ciertos productos a base de 

plantas, los cuales ocurren por varios contaminantes tales como plomo, mercurio o  

arsénico y también por la interacción que pueda ocurrir con  algún producto 

farmacéutico; el conocimiento sobre las interacciones es limitado y existen factores 

responsables de ello: los problemas de la correcta identificación y caracterización de los 

agentes responsables, la falta de estandarización de los principios activos, la ausencia  
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de estudios formales de interacciones, falta de incorporación de las plantas medicinales 

a los programas de Farmacovigilancia y falta de atención por parte de los médicos 

sobre el consumo de estos productos.8, 9 

 

La estandarización de principios activos en los preparados de plantas medicinales, 

incluso cuando se intenta asegurar un contenido mínimo o máximo de determinada 

sustancia activa, es un gran riesgo, debido a que no se sabe en qué proporción esa 

sustancia u otras contenidas en la planta son las responsables de los efectos que 

provoca. 9, 10 

 

El creciente consumo de plantas medicinales, los riesgos e incertidumbres acerca de 

sus efectos farmacológicos y el riesgo de interacciones conocidas o desconocidas con 

los medicamentos habituales deben hacer cambiar nuestra mentalidad sobre el modo 

de registrar el consumo de estos productos en la historia clínica y la consideración de 

estos productos como posibles causas de efectos indeseables. 

 

3.3 Sanvitalia procumbens  (Ojo de Gallo) 

 

Es una planta originaria de México, habita en áreas de clima cálido, semicálido, 

semiseco y templado, en el Estado de Morelos ésta familia tiene una dominancia 

cultural de 48 especies (7.9%) aproximadamente, presenta ramas de 4 a 30 cm de 

altura, toda la planta está cubierta con pelillos cortos, hojas alargadas parecidas a 

puntas de lanza y se ven como rehiletes. Las flores son del tipo de la margarita, las de  
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adentro son pequeñas, moradas u oscuras y las de afuera son amarillas en forma de 

lengua, se le conoce principalmente como ojo de chanate, ojo de gallina, ojo de gato, 

ojo de perico y coyoixtli (Morelos). 11, 12 

 

Se emplea para tratar padecimientos digestivos como diarrea, vómito, para luxaciones y 

principalmente es utilizada como un antiinflamatorio. 12, 13 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

 

 

Figura 1. Sanvitalia procumbens Lam12 
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3.4 Inflamación 

La actividad antiinflamatoria ha despertado en los últimos años un gran interés científico 

en el área farmacológica, principalmente en virtud de la capacidad potencial de ciertos 

compuestos de interferir en la evolución de enfermedades que cursan con procesos 

inflamatorios.14 

 

Históricamente, la inflamación fue una de las primeras observaciones médicas, los 

signos clásicos: enrojecimiento e hinchazón con calor y dolor (rubor et tumor cum calore 

et dolore) fueron descritos por Celsus en el año 10 a.C. Hasta pasada la edad media, la 

inflamación era considerada una enfermedad y solo en el siglo XVIII John Hunter 

reconoció que se trataba de una reacción adaptativa ante una agresión.15-18 

 

La inflamación es una respuesta biológica y bioquímica a los estímulos nocivos como 

los patógenos, células dañadas o cualquier otro agresor de naturaleza biológica, 

química, física o mecánica que involucra al sistema nervioso, vascular e inmunológico, 

su misión protectora la cumple diluyendo, destruyendo o neutralizando los agentes 

perjudiciales, implica mecanismos inmunitarios innatos y adaptativos, así como un 

enorme gasto de energía metabólica.19-22 

 

Los elementos que interfieren en la inflamación son mediadores químicos, células de la 

sangre, los tejidos y  otros elementos de plasma y de los espacios extracelulares, sería  
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imposible que las reacciones inflamatorias se regularan sin la migración controlada de 

diversas poblaciones de leucocitos.23, 24 

 

Las vías y eventos particulares que se suscitan en una respuesta inflamatoria dependen 

de muchos factores incluyendo la naturaleza del estímulo iniciador, su puerta de 

entrada al organismo y las características del huésped. 25 

 

Durante la inflamación ocurren 3 hechos fundamentales los cuales son: 

1. Aumento del aporte sanguíneo a la zona afectada. 

2. Incremento de la permeabilidad capilar por retracción de las células capilares. 

Esto permite que atraviesen el endotelio moléculas de mayor tamaño y que los 

anticuerpos y el complemento lleguen al lugar de la inflamación. 

3. Los leucocitos (neutrófilos y macrófagos) y un poco más tarde los linfocitos salen 

de los capilares a los tejidos circundantes; una  vez en éstos, migran hacia el 

lugar de la lesión, bajo la dirección de los estímulos quimiotácticos.26 

 

3.4.1  Tipos de respuesta inflamatoria 

Se divide en dos tipos: aguda y crónica. La división de la inflamación se basa en la 

evolución temporal y en los elementos celulares implicados. Estas categorías no se 

excluyen entre ellas y existe cierto solapamiento.27 
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3.4.1.1  Inflamación aguda 

 

Es la respuesta inicial del cuerpo a estímulos nocivos, permite la llegada rápida de 

leucocitos y proteínas al lugar de la lesión, es de duración relativamente corta; se 

mantiene pocos minutos, varias horas, o uno o dos días.28-30 

 

La inflamación aguda tiene dos componentes fundamentales: 

 Cambios vasculares: alteraciones en el calibre de los vasos que incrementan el 

flujo de sangre (vasodilatación) y cambios en la pared vascular que permiten la 

salida de la circulación de las proteínas plasmáticas (aumento de la 

permeabilidad vascular). Además, las células endoteliales se activan, lo que 

aumenta la adhesión de los leucocitos y permite su migración a través de la 

pared vascular. 

 Acontecimientos celulares: migración de los leucocitos desde la circulación y su 

acumulación en el foco de la lesión (reclutamiento celular), seguida de la 

activación de leucocitos, que les permite eliminar el agente lesivo. Los principales 

leucocitos en la inflamación aguda son los neutrófilos (leucocitos 

polimorfonucleares).31 

 

Las causas de la inflamación aguda son: 

 Agentes físicos: traumatismos, heridas, lesiones por frío o calor, luz UV, 

radiación, etc. 
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 Agentes químicos: Sustancias irritantes y corrosivas, por ejemplo: ácidos, álcalis. 

 Infecciones: víricas, bacterianas o parasitarias. 

 Reacciones de hipersensibilidad de mecanismo inmunitario, por ejemplo: 

reacciones alérgicas. 

 Necrosis tisular, por ejemplo: isquemia que induce un infarto de miocardio.27, 32 

 

3.4.1.2  Inflamación crónica 

 

Es el resultado de un equilibrio entre destrucción tisular progresiva por una parte y, por 

otra, erradicación del estímulo lesivo, seguida de reparación y formación de cicatriz, se 

caracteriza por la presencia de un número anormalmente grande de linfocitos dentro del 

tejido y tiene una duración prolongada (semanas o meses).33, 34 

 

La inflamación crónica se caracteriza principalmente por: 

 Inflamación con células mononucleares, que incluyen macrófagos, linfocitos y 

células plasmáticas. 

 Destrucción tisular inducida por el agente lesivo persistente o por las células 

inflamatorias. 

 Intentos de curación mediante sustitución por tejido conjuntivo de los tejidos 

lesionados, que se consiguen mediante la proliferación de vasos pequeños y, en 

concreto, mediante fibrosis.34 
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La inflamación crónica se observa en las siguientes circunstancias: 

 Infecciones persistentes por gérmenes difíciles de erradicar, como micobacterias, 

y algunos virus, hongos y parásitos. 

 Enfermedades inflamatorias de mecanismo inmunitario. La inflamación crónica 

desempeña un importante papel en un grupo de enfermedades que se deben a 

una activación excesiva e inapropiada del sistema inmunitario tales como: asma 

bronquial, artritis reumatoide y  esclerosis múltiple. 

 Exposición prolongada a agentes con capacidad tóxica, exógenos o endógenos. 

Un ejemplo de agente exógeno son las partículas de sílice, un material 

inmunitario no degradable que, cuando se inhala durante periodos de tiempo 

prolongados, produce una enfermedad pulmonar inflamatoria llamada silicosis.34 

 

3.4.2 Células inflamatorias 

 

Existen 2 tipos de células implicadas en la inflamación, unas que se encuentran en 

forma permanente en los tejidos, como son los mastocitos y las células endoteliales, y 

otras que pueden migrar y acceden al sitio afectado desde la sangre, como son los 

neutrófilos polimorfonucleares, monocitos, macrófagos y linfocitos. Estas células 

producen una gran cantidad de moléculas activas que, de manera directa o indirecta, 

son mediadores del proceso inflamatorio.14 
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Neutrófilos 

El neutrófilo es el tipo de célula infiltrativa de los tejidos que predomina durante las 

etapas iniciales de la reacción inflamatoria. La infiltración tisular por este leucocito llega  

a su máximo dentro de las primeras 6 h de la reacción inflamatoria, con producción 

creciente de neutrófilos en la médula ósea para satisfacer esa necesidad. Participan en 

la fagocitosis, liberación de enzimas y formación de los factores quimiotácticos.24 

 

Monocitos 

En el mismo sitio de la lesión se transforman en macrófagos que fagocitan detritos 

celulares e hísticos, fibrina, bacterias residuales y neutrófilos muertos. La curación 

normal de las heridas depende de la participación de los macrófagos en la respuesta 

inflamatoria; se convierten en el tipo celular principal en el sitio de la inflamación 

después de que los neutrófilos se consumen.35 

 

Eosinófilos 

Tiene el mismo tamaño, o quizá sean apenas más grandes, que los neutrófilos, su 

núcleo es típicamente bilobulado. En muchas inflamaciones la aparición de éstos es 

signo de regresión y resolución de la inflamación, pueden fagocitar complejos antígeno-

anticuerpo, así como proteínas extrañas y degradar estas sustancias mediante las 

enzimas que contienen en sus gránulos. 35, 36 
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Basófilos 

Constituyen el tipo de leucocitos menos abundante en el torrente circulatorio, 

presentando una proporción menos al 1%. Su principal función es intervenir en las 

reacciones de hipersensibilidad evitando la coagulación en el foco inflamatorio y 

controlan la exudación.37 

 

Linfocitos 

Migran hacia los focos de inflamación empleando moléculas de adhesión y quimiocinas 

que reclutan a otros leucocitos. En los tejidos, los linfocitos B pueden dar lugar a las 

células plasmáticas secretoras de anticuerpos, y los linfocitos T son activados para 

secretar citocinas, por lo tanto inducen la inflamación y condicionan la naturaleza de la 

reacción inflamatoria.29 

 

Células plasmáticas 

Son el resultado de la estimulación y la diferenciación de los linfocitos B, después que 

éstos reconocen los determinantes de algún antígeno. Su función principal es sintetizar 

y liberar al exterior moléculas de anticuerpos, los cuales están dirigidos específicamente 

contra el antígeno que estimuló el linfocito B del cual ellas derivan.38 
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3.4.3  Mediadores químicos de la inflamación 

 

Distintos sistemas de mediadores inflamatorios interaccionan para generar inflamación. 

Ningún mediador químico puede ser responsable de forma aislada de ninguna 

característica de la respuesta inflamatoria.  

 

3.4.3.1  Sistema del complemento 

 

Forma parte del sistema inmune y constituye una defensa inespecífica contra los 

microorganismos. Consta de aproximadamente 30 proteínas diferentes que se 

encuentran en el plasma sanguíneo y representan alrededor del 4% de todas las 

proteínas plasmáticas. En caso de reacciones se dirigen a los tejidos infectados y allí 

ejercen su acción. 

 

Funciona de 3 maneras: 

 Quimiotaxis. Los distintos factores del complemento atraen a las células inmunes 

para que los agentes patógenos puedan ser atacados y fagocitados. 

 Opsonización. Ciertos factores (“opsoninas”) se depositan sobre las bacterias y 

las marcan para que sean el blanco de las células fagocitarias. 

 Ataque a la membrana. Otros factores del complemento se depositan sobre la 

membrana bacteriana y provocan la formación de poros que llevan a la lisis del 

agente patógeno.39 
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3.4.3.2 Quininas 

 

Son péptidos vasoactivos pequeños (10 aminoácidos), el más conocido es la 

bradiquinina. Las quininas no solo incrementan la permeabilidad vascular, también 

estimulan a los neutrófilos, y a los receptores del dolor, y presentan una actividad 

antimicrobiana similar a las defensinas. El sistema de las quininas se encuentra 

íntimamente relacionado con la cascada de la coagulación, puesto que la activación del 

factor XII es el episodio inicial en ambos sistemas.  

La fibrina, producto final de la cascada de la coagulación, participa en la mayor parte de 

los procesos inflamatorios.27, 40-41 

 

3.4.3.3 Factores activadores de plaquetas 

 

Los factores activadores de las plaquetas son liberados por los mastocitos y neutrófilos 

durante la degranulación. Tienen los siguientes efectos: 

 Inducen la agregación y degranulación plaquetaria. 

 Aumentan la permeabilidad vascular. 

 Inducen la adhesión de los leucocitos al endotelio. 

 Estimulan  la síntesis de los derivados del ácido araquidónico. 27 

 

3.4.3.4 Aminas vasoactivas 

 

Se trata de mediadores de la inflamación que pueden ser liberados con rapidez por las 

células inflamatorias. Las dos aminas vasoactivas, histamina y serotonina, se  



 
Ilse Rocio Guerrero Rios 

 

18 

 

 

almacenan como moléculas preformadas en las células cebadas y otras células y se 

encuentran entre los primeros mediadores que se liberan en las reacciones 

inflamatorias agudas. La histamina la producen muchos tipos de células, sobre todo las 

células cebadas adyacentes a los vasos, así como los basófilos y las plaquetas 

circulantes.  

 

La histamina preformada se libera de los gránulos de las células cebadas en respuesta 

a varios estímulos: 

 Lesión física, como traumatismo o calor. 

 Reacciones inmunitarias que afectan a la unión de anticuerpos. 

 Proteínas liberadoras de histamina derivadas de los leucocitos. 

 Neuropéptidos 

 

La serotonina  es también un mediador vasoactivo preformado, con efectos similares a 

los de la histamina. Se encuentra, principalmente, en el interior de los gránulos de 

cuerpos densos plaquetarios (junto con histamina y calcio) y es liberada durante la 

agregación plaquetaria.20 

 

3.4.3.5 Citocinas 

 

Son secretadas como una respuesta al estímulo que representan diferentes factores, 

externos o internos. Entre ellos, los principales son los antígenos de los agentes 

infecciosos, de sus productos de secreción (toxinas) o de los residuos metabólicos que  
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derivan de sus estructuras anatómicas. Las señales transmitidas originan una serie de 

eventos que son necesarios para limitar, rechazar o reparar, inmunológicamente, 

cualquier clase de daño tisular. La producción y la liberación al exterior de las citocinas 

es una parte importante de las respuestas inflamatoria e inmunitaria. En este último 

caso, destacan sus efectos reguladores sobre la proliferación y la activación de las 

células fagocíticas y de los linfocitos T y B. 

 

En éstas se incluyen: 

 Linfocinas: citocinas producidas por los linfocitos. 

 Monocinas: citocinas producidas por monocitos/macrófagos. 

 Interleucinas: citocinas que actúan entre los leucocitos (más de 15 tipos). 

 Interferones: inhiben la replicación de los virus dentro de las células y activan a 

los macrófagos y las células citolíticas naturales. 

 Factores de crecimiento. 

 Factores de necrosis tumoral 27,38 

 

3.4.3.6 Óxido nítrico 

 

Es sintetizado por la oxidación de la arginina, por unas enzimas denominadas 

sintetasas del óxido nítrico, de las cuales existen 3 formas diferentes, todas ellas son 

flavoproteínas y requieren NADPH como cofactor. Dos de ellas se expresan en el 

endotelio vascular y en el cerebro, son dependientes del calcio y se denominan  
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constitutivas. La otra enzima es inducible y se expresa en los tejidos tras diversos 

estímulos.  

 

La función del óxido nítrico es diferente de qué sintetasa lo haya originado. El producido 

por las enzimas constitutivas posee acciones antiinflamatorias y actúa relajando el 

músculo liso vascular. Por el contrario, el producido por la enzima inducible produce 

vasodilatación, edema y participa como mediador de los procesos de las citocinas. 

Se comporta como radical libre de vida media corta, 15 segundos, y en presencia de 

oxígeno es rápidamente metabolizado a nitritos o a nitratos. Las principales reacciones 

biológicas se producen con el oxígeno y los metales iónicos. 27, 41 

 

3.4.4 Proteínas de fase aguda 

 

Las proteínas cuyas concentraciones séricas aumentan durante la inflamación se 

llaman proteínas de fase aguda, son sintetizadas mayormente por el hepatocito. Su 

producción se incrementa en forma rápida (entre 6 y 48 horas después de la infección) 

y notable (hasta 10000 veces) a consecuencia de la acción estimuladora mediada por 

las citocinas IL-6, IL-1 y TNF-α, producidas por el macrófago del tejido inflamado. 

 

 Los reactantes de fase aguda median mecanismos antimicrobianos poderosos y, por 

otra parte, protegen al huésped de las posibles acciones perjudiciales asociadas con el 

desarrollo de las reacciones inflamatorias, un ejemplo de ellas es la proteína C reactiva  
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(PCR), la cual, se puede determinar en el suero como marcador inflamatorio 

inespecífico y también se pueden realizar determinaciones seriadas para monitorizar la 

evolución de una enfermedad inflamatoria, como la enfermedad de Crohn.27, 42-43 

 

3.4.4.1 Ceruloplasmina 

 

Es una proteína de fase aguda que contiene siete átomos de cobre por molécula y 

transporta hasta el 95% del total del cobre circulante, se caracteriza desde el punto de 

vista estructural por presentar 3 tipos de sitios de unión para el cobre y, desde el punto 

de vista funcional, por catalizar la reducción de una molécula de oxígeno con formación 

de una de agua, sin la liberación de intermediarios potencialmente tóxicos.  

 

Se sintetiza principalmente en hígado como una cadena polipeptídica simple y se 

secreta como una glicoproteína a nivel plasmático. Participa en la coagulación, la 

angiogénesis, la oxidación de lipoproteínas de baja densidad (LDL), en el manejo de 

radicales superóxido y en el secuestro de iones libres de cobre. 

 

Otra función importante es su actividad ferroxidasa que le permite regular la 

homeostasia del hierro (catalizando la conversión de Fe 2+ a Fe 3+), lo que facilita la 

transferencia de hierro a las proteínas de transporte y almacenamiento: transferrina y 

ferritina. Existe evidencia que señala que la capacidad ferroxidasa de la ceruloplasmina 

contribuye a evitar la formación de radicales libres mediante el bloqueo de la reacción 

de Fenton, (la cual requiere iones de Fe reducido), lo que hace suponer que posee  
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cierta capacidad antioxidante, es una proteína multifuncional, la función que la misma 

cumpla dependerá de los cambios en las condiciones fisiológicas y patológicas 

presentes en el organismo frente a una situación determinada. 

En trastornos hereditarios del metabolismo del cobre, se observan niveles 

particularmente bajos de ceruloplasmina, por otra parte, niveles elevados de 

ceruloplasmina sérica son asociados con la presencia de enfermedades 

cardiovasculares e inflamatorias, esta proteína es fácilmente determinada mediante las 

técnicas de inmunodifusión radial y nefelometría. 44-47 

 

3.5 Corticoides 

 

Los corticoides (o glucocorticoides) son derivados sintéticos del cortisol o 

hidrocortisona, hormona producida en la región cortical de las glándulas suprarrenales. 

Tienen una gran importancia terapéutica hoy en día al ser potentes antiinflamatorios y 

con actividad analgésica en determinados síndromes dolorosos. Actúan a través de la 

unión  a receptores celulares formando un complejo que se interioriza en el núcleo, 

tienen acciones reguladoras sobre los procesos celulares en áreas de inflamación 

aguda disminuyendo la llegada de leucocitos y de su actividad, y en áreas de 

inflamación crónica,  disminuye la proliferación de vasos sanguíneos y fibrosis. 

En las áreas linfoides ocasiona disminución de la expansión colonial de linfocitos T y B 

y de la acción de los linfocitos T secretores de citoquinas. Sobre mediadores 

inflamatorios e inmunitarios disminuye la síntesis y acción de citoquinas, incluyendo  
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muchas interleucinas, factor de necrosis tumoral gamma y factor estimulante de 

colonias de granulocitos y macrófagos. 

La administración terapéutica de glucocorticoides produce un potente efecto 

antiinflamatorio e inmunosupresor. Inhiben las manifestaciones agudas y tardías de la 

inflamación, como el eritema, el dolor y la tumefacción iniciales y también las fases más 

tardías de cicatrización, reparación y reacciones proliferativas que se observan en la 

inflamación crónica. 

 

Producen efectos sobre los mediadores de las respuestas inflamatorias e inmunitarias 

que comprenden lo siguiente: 

 Disminución de la síntesis de prostanoides, debido a una menor expresión de la 

ciclooxigenasa 2. 

 Disminución de la generación de citoquinas de IL-1 a IL-8 y factores de 

adherencia celular. 

 Disminución de la generación de óxido nítrico inducido. 

 Disminución de la liberación de histamina por los basófilos y reducción de la 

síntesis de IgG. 48-49 

  

El estudio de la inflamación puede llevarse a cabo a través de diversos marcadores y 

en modelos de experimentación animal como lo es el ratón. 
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3.6 Modelo experimental 

3.6.1 Modelo animal 

 

 

Un modelo animal puede definirse como el uso de un animal de experimentación que 

reproduce una enfermedad (o procesos de una enfermedad) de manera parecida al 

humano para permitir su conocimiento o abordaje mediante diferentes técnicas 

terapéuticas.50 

 

Los modelos animales de enfermedades humanas han sido utilizados  desde hace 

muchos años en distintas áreas de la investigación, siendo uno de los pasos 

fundamentales en la biomedicina, constituyen una herramienta esencial en todas las 

áreas de investigación biomédica desde el estudio de las enfermedades y el 

envejecimiento, hasta la validación de nuevas dianas terapéuticas con el 

descubrimiento y ensayo de nuevos fármacos.51-52 

 

3.6.2 Diseño de Experimentación animal 

 

El diseño del experimento es solo una parte del desarrollo de la investigación, su éxito 

depende de las condiciones de vida del animal y de la calidad de los recursos humanos 

(especialización y acreditación), para ello se han especificado una serie de pautas y 

recomendaciones a seguir, como: 
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1. Seleccionar el modelo animal adecuado, el cual depende de la especie, cepa y 

de la calidad del animal. 

2. Justificar el número de animales seleccionados el cual depende del protocolo de 

experimentación, la selección del inóculo: dosis, vía, frecuencia de inoculación y 

la determinación del punto final del experimento. 

3. Realizar los procedimientos experimentales de acuerdo a los conocimientos 

sobre al adecuado manejo de animales. 

4. Especificar el método de Eutanasia y definir el punto final humanitario del 

experimento.53 

 

Al utilizar un modelo animal debemos tomar en cuenta que son sistemas biológicos 

complejos los cuales tendrán variación entre cada uno de ellos, además que en el 

diseño del experimento se requiere también  la definición detallada de las 

características genéticas y ambientales, solo así, utilizando animales definidos y 

estandarizados, se obtendrán resultados reproducibles.54-55 

 

3.6.3  Animal biológico 

 

Es una de las piezas fundamentales en las ciencias biomédicas que se define como 

cualquier especie animal (mamíferos, aves, reptiles, anfibios y peces) cuya calidad 

genética y ambiental ha sido controlada y asegurada, por lo cual son usados como 

modelos para investigar y comprender las causas, diagnóstico y tratamiento de 

enfermedades que afectan al humano y a los animales, además de sus importantes  
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aportes en la docencia biológica, en el desarrollo, producción y control de 

medicamentos, alimentos y otros insumos, donde en muchos casos hasta la fecha son 

insustituibles. 53, 56-57 

 

3.6.3.1  Ratón 

 

Los ratones de laboratorio constituyen entre el 60 y 80% de los mamíferos usados en la 

investigación, esto debido a su capacidad de adaptación, a los conocimientos que se 

tienen sobre su fisiología, anatomía y a su fácil manejo.  

Otro atributo del ratón es su ciclo corto de vida lo que permite el estudio de muchas 

generaciones en un lapso de muy pocos años, por lo tanto, el ratón es uno de los 

animales más importantes y utilizados para la investigación.58 

 

Los roedores de laboratorio son las especies más utilizadas no sólo en el área 

oncológica sino en el estudio de infinidad de patologías. 58 

 

A principios del siglo XVIII el ratón fue utilizado en estudios de anatomía comparada, 

pero la aceleración de la investigación biológica en el siglo XIX, el renovado interés en 

la genética y las necesidades de un mamífero pequeño, económico, de fácil alojamiento 

y alimentación fueron los instrumentos para desarrollar el moderno ratón de 

laboratorio.58 
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Hoy en día es el modelo animal más usado para el análisis de enfermedades humanas 

ya que permite un control adecuado de la base genética del organismo, su estudio es  

 

clave para decidir si una determinada estrategia terapéutica es efectiva o supone 

riesgos secundarios en la salud de los pacientes, se puede manipular en línea germinal 

y es posible inactivar genes de modo dirigido para lograr modelos de enfermedades 

humanas, sobre todo las que afectan al sistema inmune y al desarrollo embrionario, 

también para el estudio del cáncer y enfermedades tan frecuentes como la diabetes.51 

 

Sus ventajas: 

 Al tratarse de un mamífero, una gran parte de sus procesos bioquímicos son 

similares al hombre. 

 Tienen un tiempo generacional muy corto, son muy prolíficos y se adaptan 

fácilmente a la vida en los bioterios. 

 Comparte con el hombre el privilegio de ser las especies de mamífero mejor 

estudiadas desde el punto de vista genético. 

 Existe una gran cantidad de líneas genéticamente definidas, además de cientos 

de mutaciones y un gran número de arreglos cromosómicos  disponibles. 

 Es relativamente barato es comparación con otros animales experimentales.59 
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Sus desventajas: 

 Dificultad en la recolección de material biológico 

 Dificultad en la administración del fármaco 

 Dificultad en las técnicas quirúrgicas.60 

 

Finalmente, en este estudio se plantea evaluar la actividad antiinflamatoria del extracto 

acuoso de Sanvitalia procumbens en un modelo de ratones CD1 para respaldar las 

propiedades curativas de esta planta medicinal o en su defecto desmentirlas. 
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 

De acuerdo con datos de la OMS, 80 por ciento de la población de los países en 

desarrollo recurre al uso de distintos tipos de plantas medicinales para satisfacer o 

complementar sus necesidades médicas, esto es una práctica  que ha llevado a cabo la 

población desde hace mucho tiempo y ha ido en aumento de generación en generación. 

De todas las especies de plantas que existen en México (aproximadamente 4 mil 

especies) la mayoría  no han sido validadas de forma química ni farmacológica. 

 

Por ésto es necesario asegurar que las plantas utilizadas ejerzan el efecto deseado y 

no provoquen ningún efecto adverso, por lo cual se requiere llevar a cabo una 

investigación completa de cada una de las especies para determinar su utilidad médica. 

 

Sanvitalia procumbens es una planta que la población utiliza principalmente en el 

Estado de Morelos para tratar procesos inflamatorios, sin embargo, no se tiene la 

información que compruebe dicho efecto, por lo que nos planteamos la siguiente 

pregunta de investigación: 

¿El extracto acuoso de Sanvitalia procumbens presentará actividad antiinflamatoria? 
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5. HIPÓTESIS 

 

 

Considerando el amplio uso empírico que en ciertas poblaciones mexicanas se da a 

Sanvitalia procumbens como antiinflamatorio, se espera observar esta actividad en un 

modelo de ratones CD1. 
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6. OBJETIVOS 

 

6.1 General  

 

Evaluar la actividad  antiinflamatoria del extracto acuoso de Sanvitalia procumbens (Ojo 

de Gallo) en un modelo de ratones CD1. 

 

6.2 Específicos 

 

 Obtener el extracto acuoso de Sanvitalia procumbens. 

 Evaluar el efecto antiinflamatorio del extracto acuoso en un proceso de 

inflamación aguda usando el modelo de edema en cojinete plantar. 

 Evaluar el efecto antiinflamatorio del extracto acuoso en un proceso de 

inflamación crónica siguiendo el modelo de formación de granuloma con pellet de 

algodón. 

 Determinar la presencia de ceruloplasmina como marcador de fase aguda. 

 Determinar la presencia de nitritos como producto estable del óxido nítrico. 
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7.  MATERIAL Y MÉTODOS 

 

7.1 Tipo de estudio 

Experimental, prospectivo, longitudinal y comparativo 

7.2 Población de estudio 

Ratones CD1 

7.3 Variables 

Independiente: 

Tratamiento 

 Solución salina (control negativo) 

 Extracto acuoso ( 25, 50 y 100 mg/Kg) 

 Indometacina (10 mg/Kg) 

 Hidrocortisona (15 mg/Kg) 

 
Dependiente: 
 

 Grosor de la pata por el efecto 

 Peso del granuloma (pellet de algodón) 

 Marcadores ( nitritos y ceruloplasmina) 
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7.4 Técnicas 

7.4.1 Preparación de extracto acuoso 

 

Material 

 Matraz Erlenmeyer 1L 

 Embudo de vidrio  

 Embudo Büchner 

 Vaso de precipitado 500 mL 

 Matraz volumétrico 1000 mL 

 Caja de Petri 

 Espátula 

 Mortero con pistilo 

 Licuadora 

 Gasas 

 Papel filtro 

 Sanvitalia procumbens (Ojo de Gallo)  

Equipo 

 Rotavapor (Yamato – Modelo: BM500) 

 Bomba de vacío (Koblenz) 

 Estufa (Shel Lab) 

 Balanza granataria (OHAUS) 
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Procedimiento 

La planta conocida como Ojo de Gallo se recolectó en el Estado de Morelos municipio 

de San Juan Texcalpan  y se autentificó en el herbario FEZA-UNAM de la FES 

Zaragoza. 

 

1. Pesar 150 g de la planta recolectada. 

2. Licuar con 1 litro de agua. 

3. Dejar dos noches la planta en agua a temperatura ambiente en un matraz 

Erlenmeyer de 1L.  

4. Posteriormente filtrar  utilizando un embudo de vidrio y gasas. 

5. Filtrar al vacío utilizando papel filtro. 

6. Una vez filtrado, eliminar el agua a una temperatura de 60 °C y bajo vacío con la 

ayuda del rotavapor. Una vez obtenido el concentrado colocarlo en la estufa a  

37 ºC en una caja de Petri durante 2 semanas. 

7. Retirar el extracto seco con ayuda de una espátula y colocarlo en un mortero 

para pulverizarlo. 

8. Colocar el extracto en una caja de Petri y posteriormente dejarlo en refrigeración. 
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7.4.2 Ensayo de inflamación aguda: Modelo de edema en cojinete      

     plantar de ratón con carragenina 
61, 62 

 

Material 

 Sonda gástrica (Animal feeding needles, 20GX 1-1/2” Poper and Sons, Inc. 

Newhyde Park, NJ, USA). 

 Vasos de precipitados de 20, 100 y 250 mL 

 Tubos de ensayo 13x100 

 Pipetas Pasteur 

 Jeringas 1 mL 

Reactivos 

 Extracto acuoso de Sanvitalia procumbens 

 Carragenina tipo IV (Sigma) 

 Indometacina (Indocid  cápsulas de 25 mg- Aspen Port Elizabeth (Pty) Ltd, 

Sudafrica). 

 goma Ghatti 

 Solución salina (solución inyectable 0.9%) 

Equipo 

 Balanza granataria (OHAUS) 

 Balanza analítica (ae ADAM) 

 Vortex (Scientific Industries, Inc. Modelo K-550G) 

 Sonicador (SONICS) 
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Instrumentos 

 Pipetas graduadas de 1, 2 y 5 mL 

 Micrómetro (Scala) 

Material biológico 

 Ratones CD1 

 

Procedimiento 

1. Trabajar con 5 grupos de ratones, de 6 ratones cada uno y marcarlos de acuerdo 

al orden correspondiente. 

2. Dejar en ayuno de 16 horas a todos los ratones, con acceso libre de agua. 

3. Medir el grosor de la pata izquierda de cada uno de los grupos antes de la 

inyección de carragenina 

4. Inyectar 50 µL de carragenina al 1% en el cojinete plantar de la pata izquierda 

trasera. 

5. Administrar oralmente mediante una sonda gástrica: 25, 50 y 100 mg/ Kg del 

extracto acuoso de Sanvitalia procumbens. 

6. Al grupo de referencia administrar mediante una sonda gástrica Indometacina 

(10 mg/Kg) disuelta en goma Ghatti al 1% en agua destilada, al grupo control 

negativo administrar solución salina fisiológica (10 mg/Kg). 

7. Medir el grosor de la pata a los tiempos 1, 2, 3, 4 y 5 horas después de la 

inyección utilizando un micrómetro.  

8. Calcular el porcentaje de inhibición de la inflamación con la siguiente ecuación: 
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% inhibición= [(Ct – Co) control – (Ct – Co) tratado] x 100 

                                           (Ct – Co) control 

Donde: 

Ct = Tamaño de la pata (mm) 3 horas después de la inyección de Carragenina. 

Co= Tamaño de la pata (mm) antes de la inyección de Carragenina. 

 

7.4.3 Ensayo de inflamación crónica utilizando el modelo de granuloma 

inducido con algodón pellet: 

Material 

 Sonda gástrica (Animal feeding needles, 20GX 1-1/2” Poper and Sons, Inc. 

Newhyde Park, NJ, USA). 

 Algodones pellet 

 Microtubos 

 Jeringas 1 mL 

 Vasos de precipitados de 20, 100 y 250 mL 

 Placa de 96 pozos para ensayos de microtitulación (Cooke) 

 cámara de éter 

Reactivos 

 Extracto acuoso de Sanvitalia procumbens 

 Solución salina (solución inyectable 0.9%) 

 Hidrocortisona (Flebocortid solución inyectable de 100 mg- Janssen-Cilac) 
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Equipo 

 Balanza analítica (a-e ADAM) 

 Vortex (Scientific Industries, Inc. Modelo K-550G) 

 Sonicador (SONICS) 

 Estufa 

 Microcentrífuga (Hermle – Modelo: Z233M-2) 

Instrumentos 

 Pipetas graduadas de 1, 2 y 5 mL 

Material Biológico 

 Ratones CD1 

 

Procedimiento 

1. Pesar con exactitud 50 algodones pellet de 10 mg y esterilizarlos en la autoclave. 

2. Utilizar 5 grupos de ratones, 6 ratones por cada grupo, marcarlos de acuerdo a 

las dosis utilizadas. 

3. Implantar subcutáneamente en el dorso el algodón pellet y sanitizar. 

4. A cada grupo administrar por sonda gástrica el extracto de Sanvitalia 

procumbens a diferente concentración (20, 50 y 100 mg/Kg), al control positivo 

administrar Hidrocortisona (15 mg/Kg) y al control negativo 0.2 mL de Solución 

Salina Fisiológica (10 mL/Kg) durante 10 días. 
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5. Al onceavo día anestesiar a cada uno de los ratones en cámara de éter y por 

medio de una incisión del plexo axilar colectar muestras de sangre en micro 

tubos. 

6. Sacrificar los animales y extraer el algodón-pellet, colocarlos en una placa de 

microtitulación y pesarlos para obtener el peso húmedo, posteriormente 

colocarlos en la estufa a 37 ºC durante una semana, transcurrido ese lapso 

pesarlos para obtener el peso seco. 

7. Extraer el bazo, el corazón, el hígado y el riñón de todos los ratones y colocarlos 

en cajas de Petri, pesar cada uno de ellos para obtener el coeficiente de relación 

órgano/animal: 

                              Peso del órgano/ Peso del ratón X 100 

 

8. Centrifugar las muestras de sangre obtenidas a 5000 rpm durante 5 minutos para 

obtener el suero, alicuotar y colocarlos en el congelador. 

 

7.4.4 Determinación de Ceruloplasmina 

 

Material 

 Vasos de precipitado de 50 mL 

 Tubos de ensaye de 13x100 

 Placas de 35 mm (Falcon) 
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Reactivos 

 Agarosa al 1% 

 PBS 

 Azida de sodio 

Equipo 

 Balanza analítica (ae ADAM) 

 Baño metabólico (PRECISION) 

Instrumentos 

 Pipetas de 2 y 5 mL 

 Micropipeta de 40-200 μL  (Marca: Labsystems- Modelo:046908) 

 Micropipeta de 5-50 μL ( Socorex Swiss) 

Material Biológico 

 Suero de conejo anti-ceruloplasmina 

 

Procedimiento 

1. Colocar 6 tubos de ensaye en un baño metabólico a 45 ºC. 

2. Pesar 0.2 g de Agarosa y colocarla en 20 mL de PBS, disolver en el horno de 

microondas en 3 ciclos de 10 segundos. 

3. Colocar 2 mL de Agarosa en cada uno de los tubos de ensaye. 

4. Agregar posteriormente a cada tubo 150 µL de suero anti-ceruloplasmina de 

ratón obtenido de un conejo, agitar en el Vortex y depositar el contenido de cada 

tubo en una placa de 35 mm  antes de que solidifique. 
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5. Tapar y dejar a que gelifique por 5 min. a temperatura ambiente 

6. Hacer a cada pozo de la caja Falcon cuatro orificios pequeños con una distancia 

de 1 cm cada uno y en sentido de las manecillas del reloj. 

7. Colocar en cada orificio 5 µL de cada una de las muestras, mantener la placa en 

refrigeración durante 48 horas. 

8. Realizar las mediciones de los halos de precipitación en mm de cada uno de los 

orificios  y obtener la concentración de éstos tomando en cuenta como referencia 

una concentración de 21.6 mg/dL de Ceruloplasmina con un halo de 

precipitación de 4mm de diámetro. 

 

7.4.5 Determinación de Nitritos 

7.4.5.1  Plateado de Cadmio 

 

Material 

 Tubos de Ensaye 13x100 

 Matraz volumétrico 

Reactivos 

 Cadmio granular 

 Ácido clorhídrico 

 Sulfato de cobre al 5% 

 Cloruro de amonio al 5% pH=9 

 Sulfato de zinc 
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 Nitrito de sodio 

 Agua destilada 

Equipo 

 Rocker Platform (Bellco Glass. Inc.) 

 Centrífuga (Hamilton Bell) 

 Balanza analítica (ae ADAM) 

 Vortex (Scientific Industries, Inc. Modelo K-550G) 

 Espectrofotómetro UV/Visible (JENWAY- Modelo: 6305) 

Instrumentos 

 Micropipeta de 40-200 μL  (Marca: Labsystems- Modelo:046908) 

 Micropipeta de 100-1000 μL (Labsystems) 

 Pipetas de 2 y 5 mL 

Procedimiento 

1. A 30 tubos de ensaye de 13 x 100 se les colocan 0.5 g de cadmio metálico y se 

lavan con ácido clorhídrico 0.1 N. 

2. Agregar 2 mL de sulfato de cobre al 5%, agitar por 10 minutos con un agitador de 

placa horizontal y lavar 3 veces con agua destilada, para eliminar el cobre. 

3. Lavar nuevamente con ácido clorhídrico 0.1 N centrifugando a 3500 rpm durante 

5 minutos. 

4. Lavar con cloruro de amonio al 5% pH= 9 y centrifugar a 3500 rpm durante 5 

minutos. 

5. A 100 µL de suero agregar 300 µL de agua destilada y agitar. 
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6. Adicionar 20 µL de sulfato de zinc, mezclar y posteriormente centrifugar a 10 000 

rpm durante 5 minutos. 

7. Eliminar el cloruro de amonio de los tubos con cadmio activado y adicionar el 

sobrenadante del centrifugado anterior. 

8. Agitar en un agitador (rocker) durante 15 minutos y centrifugar a 3500 rpm 

durante 5 minutos. 

9. Tomar 200 µL del sobrenadante  

 

7.4.5.2 Ensayo 

 

1. Preparar al momento una solución de 2 µg/ mL de Nitrito de Sodio. 

2. Realizar la siguiente curva de calibración: 

 

Tubo Estándar (µL) Agua destilada (µL) Concentración 
[µg/mL] 

1 0 900 0 

2 100 800 0.20 

3 200 700 0.40 

4 300 600 0.60 

5 400 500 0.80 

6 500 400 1 

muestra 200 del sobrenadante 700  
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3. Adicionar 50 µL de sulfanilamida e incubar por 10 minutos a temperatura 

ambiente 

4. Adicionar 50 µL del reactivo de NED, mezclar e incubar 30 minutos a 

temperatura ambiente. 

5. Leer a 540 nm en el espectrofotómetro. 
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7.5 Diagrama de Flujo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Identificación por el 
herbario FEZA de la FES 
Zaragoza y asignación de 
folio 

Recolección de la planta “Ojo 
de Gallo” 

Preparación del extracto acuoso - 60°C 
- Bajo vacío 
- Rotavapor 

Secar durante 2 semanas 
a 37 °C 

Pulverizar en un mortero y 
dejarlo en refrigeración 
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Ensayo de inflamación aguda 

Medición del grosor de las 
patas antes de la inyección de 
carragenina 

Administración de carragenina 
tipo IV 

 

Administración de cada uno de  
los tratamientos 

Medición del grosor de la pata            
cada hora después de la 

administración hasta 
completar 5 horas 

 

GRUPOS 
Grupo 1. Solución salina 
Grupo 2. Extracto 25mg/Kg 
Grupo 3. Extracto 50 mg/Kg 
Grupo 4. Extracto 100 mg/Kg 
Grupo 5. Indometacina 

Calcular el porcentaje de 
inhibición de la inflamación 
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Ensayo de inflamación crónica 

Implantación subcutánea de 
los pellets en el dorso del ratón 
 

Administración de cada uno de  
los tratamientos 
 

Seguimiento y aplicación de 
tratamiento por 10 días 
 

Sacrificio de animales en 
cámara de éter al onceavo día 
 

GRUPOS 
Grupo 1. Solución salina 
Grupo 2. Extracto 25mg/Kg 
Grupo 3. Extracto 50 mg/Kg 
Grupo 4. Extracto 100 mg/Kg 
Grupo 5. Hidrocortisona 

Obtención del suero, bazo, 
corazón, riñón e hígado y 
cálculo del coeficiente de 
relación órgano/animal 
 

Extracción del pellet y 
determinación de peso 
húmedo y peso seco  

Análisis estadístico 
de datos 
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Determinación de Ceruloplasmina 

Colocar 2 mL de Agarosa en 
6 tubos de ensaye 

- Baño metabólico 
a 45°C 
 

Agregar 150 μL de suero 
anti-ceruloplasmina, agitar y 
depositar en una caja Falcon 

Dejar 5 minutos 
a temperatura 
ambiente 
 

Hacer a cada pozo 4 orificios 
y colocar 5 μL de cada una 
de las muestras 

Realizar mediciones de los 
halos de precipitación en mm 

Obtener la concentración de 
ceruloplasmina 

Mantener las 
placas en 
refrigeración por 
48 hrs. 
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Determinación de 
Nitritos 

Plateado de Cadmio 

Colocar 0.5 g de cadmio metálico 
y lavar con ácido clorhídrico 0.1 N 

Agregar 2 mL de sulfato de cobre, 
agitar 10 min y lavar 3 veces con 
agua destilada 

Lavar con ácido clorhídrico 0.1 N 
centrifugando 5 min. 

Lavar con cloruro de amonio al 5% y 
centrifugar por 5 min. 

Agregar a 100 µL de suero 300 µL 
de agua destilada  Agitar 

Adicionar 20 µL de sulfato de zinc, 
mezclar y centrifugar  

-10000 rpm 
- 5 min 

Eliminar el cloruro de amonio de los 
tubos con cadmio y adicionar el 
sobrenadante del centrifugado 

Agitar 15 min en un agitador 
(rocker) y centrifugar 

- 3500 rpm 
- 5 min 

Tomar 200 µL del 
sobrenadante 



 
Ilse Rocio Guerrero Rios 

 

50 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Determinación de 
Nitritos 

Ensayo 

Preparar una solución 
de Nitrito de sodio 

2 µg/ mL 

Realizar la curva de 
calibración 

Adicionar 50 µL de 
sulfanilamida, mezclar e 

incubar  

- 10 min 
- T. a 

Adicionar 50 µL del 
reactivo de NED   

- 30 min 
- T. a 

Leer a 540 nm en el 
espectrofotómetro 
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7.6 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

El análisis estadístico se realizó con el  programa SPSS versión 21. Los resultados 

obtenidos se evaluaron con la prueba de  ANOVA y prueba de Tukey como Post Hoc 

con un intervalo de confianza de 95%. 
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8. RESULTADOS 

 

La planta fue autentificada en el herbario de la FES Zaragoza (FEZA)-UNAM y se le 

asignó el número FEZA 13626, 150 g de la planta se utilizaron para llevar a cabo la 

obtención del extracto acuoso el cual se obtuvo a una temperatura de 60°C y bajo 

vacío, con la ayuda de un rotavapor. Se obtuvo un rendimiento del 6.8%. 

 

En la tabla 1 se muestran los porcentajes de inhibición de la inflamación de cada uno de 

los tratamientos. Se observa que el  porcentaje de inhibición de la inflamación  del 

grupo tratado con Sanvitalia procumbens fue mayor con respecto al grupo control 

negativo y menor comparado con el grupo tratado con Indometacina. 

 

En la tabla 2 se muestra el grosor de las patas en cada uno de los tratamientos 3 y 4 

horas después de iniciado el proceso inflamatorio. Se observa que el grosor de las 

patas en los ratones tratados con Sanvitalia procumbens fue menor con respecto al 

grupo control negativo, la diferencia fue estadísticamente significativa con una p≤0.05 y 

fue mayor con respecto al grupo tratado con Indometacina la cual tuvo una diferencia 

estadísticamente significativa con una p≤0.05, las concentraciones del extracto no 

mostraron diferencia significativa entre ellas. 

 

En la tabla 3 se muestra el peso húmedo y peso seco de los pellets utilizados en cada 

uno de los tratamientos, en los cuales no se observa una diferencia estadísticamente 

significativa. 
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En la tabla 4 se muestra el índice de los órganos diseccionados de cada uno de los 

tratamientos, en los cuales no se observa una diferencia estadísticamente significativa 

del grupo tratado con el extracto comparado con el grupo control negativo. 

 

En la tabla 5 se muestran las concentraciones de ceruloplasmina para cada uno de los 

tratamientos. Se observa que los grupos tratados con el extracto no presentan una 

diferencia estadísticamente significativa con el grupo control negativo, mientras que  los 

grupos tratados con Hidrocortisona comparados con los demás tratamientos si 

presentan una diferencia estadísticamente significativa con una p≤0.05. 

 

En la tabla 6 se muestran las concentraciones de nitritos. Se puede observar que las 

medias tanto del grupo control positivo, como del grupo tratado con el extracto, en 

comparación con el grupo control negativo son menores, sin embargo, aunque exista 

esta tendencia de las medias  no se observa una diferencia estadísticamente 

significativa entre los grupos. 
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8.1  Ensayo de inflamación aguda: Modelo de edema en cojinete   

       plantar de ratón con carragenina. 

 

 

 

 

 
Tabla 1. Porcentaje de inhibición de la inflamación  de cada uno de los tratamientos. 

 
Solución salina 

(-) 
Extracto (mg/Kg) 

Indometacina 
(+) 

  25 50 100  

 n= 6 n=6 n=6 

% de 
inhibición 

 
0 

 
56.41 

 
53.10 

 
66.96 

 
79.32 

 

 

 

Tabla 2. Grosor del cojinete plantar en mm de cada uno de los tratamientos, a las 3 y 4 

horas. 

Tiempos Solución salina (-) Extracto (mg/Kg) 
Indometacina 

(+) 

  25 50 100  

 n= 6 n=6 n=6 

3 horas 3.9 ± 0 .11 * 3.2 ±  0.26*+ 3.1 ± 0.160*+ 3 ± 0.094*+ 2.6 ± 0.085*+ 

4 horas 4.3 ± 0.13* 3.2 ±  0.11*+ 3.1 ± 0.179*+ 3 ± 0.192*+ 2.7 ± 0.106*+ 

Prueba ANOVA y prueba de Tukey como Post hoc. 

Los valores corresponden a media ± desviación estándar. 

La diferencia de medias es significativa a p≤ 0.05 

 * p= 0.001 cada tratamiento vs grupo control negativo 

 + p= 0.002 los extractos vs Indometacina 
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8.2 Ensayo de inflamación crónica utilizando el modelo de granuloma 

inducido con algodón pellet. 

 

Tabla 3. Peso húmedo y peso seco de los pellets de cada uno de los tratamientos. 

Prueba ANOVA y prueba de Tukey como Post hoc. 

Los valores corresponden a media ± desviación estándar. 

La diferencia de medias es significativa a p≤ 0.05 

 

Tabla 4. Índice de los órganos diseccionados de cada uno de los tratamientos. 

Prueba ANOVA y prueba de Tukey como Post hoc 

Los valores corresponden a media ± desviación estándar. 

La diferencia de medias es significativa a p≤ 0.05 

 

Parámetros Solución salina (-) Extracto (mg/Kg) 
Hidrocortisona 

(+) 

  25 50 100  

 n= 6 n=6 n=6 

Peso 
Húmedo 

96.3 ± 11.5 97.3 ± 6.5 104.7 ± 15.7 96.6 ± 15.4 94.7± 5.7 

Peso seco 17.9 ± 2.1 18 ± 3.2 19.4 ± 2.8 19.5 ± 3 17.5 ± 1.2 

Parámetros Solución salina (-) Extracto (mg/Kg) 
Hidrocortisona 

(+) 

  25 50 100  

 n= 6 n=6 n=6 

Índice 
esplénico 

0.46  ± 0.07 0. 5 ± 0.12 0.5 ± 0.13 0.52 ± 0.08 0.32 ± 0.08 

Índice 
cardíaco 

0.44 ± 0.04 0.44 ± 0.06 0.43 ± 0.03 0.55 ± 0.11 0.50 ± 0.05 

Índice 
renal 

1.17 ±  0.07 1.14 ±  0.16 1.04 ± 0.13 1.20 ± 0.09 1.21 ± 0.07 

Índice 
hepático 

6.09 ± 0.51 5.94 ± 0.43 6.1 ± 0.51 5.5 ± 0.45 5.32 ± 0.44 
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8.3 Prueba de Ceruloplasmina y Nitritos 

 

 

 

 

Tabla 5. Concentración de ceruloplasmina en cada uno de los tratamientos. 

 

Prueba ANOVA y prueba de Tukey como Post hoc. 

Los valores corresponden a media ± desviación estándar. 

La diferencia de medias es significativa a p≤ 0.05 

         * p< 0.05 grupo control positivo vs tratamientos  

 

 

 
Tabla 6. Concentración de nitritos en cada uno de los tratamientos 

 

Prueba ANOVA y prueba de Tukey como Post hoc. 

Los valores corresponden a media ± desviación estándar. 

La diferencia de medias es significativa a p≤ 0.05 

 

 

 

 

 

 

Parámetro Solución salina (-) Extracto (mg/Kg) 
Hidrocortisona 

(+) 

  25 50 100  

 n= 6 n=6 n=6 

Ceruloplasmina 51.8 ± 2.03 48.6 ± 3.41 49.5 ± 1.4 50.9 ± 4.95 45 ± 4.07* 

Parámetro Solución salina (-) Extracto (mg/Kg) 
Hidrocortisona 

(+) 

  25 50 100  

 n= 6 n=6 n=6 

Nitritos 0.57 ± 0.57 0.51 ± 0.35 0.31 ± 0.11 0.37 ± 0.15 0.49 ± 0.24 
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9. DISCUSIÓN 

 

Las plantas medicinales se han usado desde hace muchos años, son almacenes de 

varias sustancias que les dan propiedades curativas, se han aislado  muchos 

compuestos y han sido estudiados en muy variados campos, sin embargo, hoy en día 

se continúan usando muchas plantas curativas en forma empírica sin ningún 

tratamiento industrial, incluso en algunas zonas estos siguen siendo la base más 

importante para mantener la salud de las comunidades.4 

 

Muchos compuestos extraídos de plantas han demostrado tener actividad 

antiinflamatoria. La inflamación es una respuesta  a estímulos nocivos  como 

patógenos, células dañadas o cualquier otro agresor de naturaleza química, física o 

biológica. 

 

En el método de edema plantar inducido por carragenina hay una reacción de carácter 

inflamatorio mediada en la primera fase de la inflamación por la liberación de diversos  

autacoides (histamina, serotonina, bradicinina) y en una segunda fase están presentes 

las prostaglandinas, esto dentro del proceso de inflamación aguda. Los compuestos 

inhibidores de la síntesis de prostaglandinas resultan eficaces en la inhibición de dicho 

edema.63 

 

En el ensayo de inflamación aguda de nuestro estudio, a partir de los porcentajes de 

inhibición de la inflamación se observó que el grupo tratado con Sanvitalia procumbens   
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si presenta un efecto antiinflamatorio al compararlo con el grupo control negativo, sin 

embargo, los porcentajes de inhibición de la inflamación no siguen una cinética de 

dosis-respuesta, esto puede deberse a que las  concentraciones del extracto son bajas, 

posiblemente aumentando la concentración,  podríamos observar  una mejor dosis- 

respuesta. 

 

En el análisis estadístico ANOVA se observó diferencia estadísticamente significativa  

del grupo tratado con Sanvitalia procumbens respecto al grupo control negativo  

p< 0.05, con lo cual podemos sugerir que el extracto inhibe la liberación o acción de las 

prostaglandinas pero aún así resulta ser menos efectivo que la Indometacina, ésto se 

puede deber a que éste fármaco es una sustancia pura y nuestro extracto de la planta  

no lo es. 

 

La implantación subcutánea de pellets de algodón en los ratones da lugar a la 

formación de un granuloma que consiste en una cápsula fibrosa vascularizada que 

contiene fibroblastos e infiltrado de células mononucleares. En el ensayo de inflamación 

crónica los resultados obtenidos del peso húmedo y peso seco de los pellets nos 

mostraron que el efecto de los extractos de la planta tienen un mayor peso comparados 

con el grupo control negativo, lo que nos sugiere un efecto pro inflamatorio de los 

extractos, sin embargo, al realizarle el análisis estadístico no se encontró diferencia 

estadística significativa entre los grupos. 
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En muchas ocasiones se producen efectos adversos con fármacos que se caracterizan 

por la acción tóxica  sobre un órgano o grupo de células.  En nuestro estudio los  

índices de los órganos  del grupo  que recibió  el extracto en el ensayo crónico, no 

resultaron significativos cuando se compararon con los índices de los órganos del grupo 

testigo, ésto sugiere que la planta no tiene un efecto tóxico en los animales utilizados 

medido por la alteración de órganos. 

 

Al medir  la concentración de ceruloplasmina, que es una proteína de fase aguda, la 

cual se produce en hígado como una respuesta a procesos inflamatorios, se encontró 

diferencia estadísticamente significativa en el grupo control positivo en comparación con 

los otros tratamientos, ya que se utilizó un fármaco con actividad antiinflamatoria 

comprobada con el cual se esperaba que las concentraciones de ceruloplasmina fueran 

menores, en cuanto al grupo que recibió el extracto mostró menores concentraciones  

al compararlo con los valores encontrados en el grupo testigo negativo, sugiriendo que 

el extracto presentó un efecto antiinflamatorio, aunque la diferencia no fue 

estadísticamente significativa. 

 

Al medir la concentración de nitritos se observó que las medias de los extractos fueron 

menores en comparación con el grupo control negativo, sin embargo, la diferencia no 

fue estadísticamente significativa, lo cual nos sugiere que la administración del extracto 

al favorecer la respuesta inflamatoria, puede impactar en la cantidad y actividad 

oxidante de las células, de modo que, al disminuir la respuesta inflamatoria, disminuye  
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la activación celular y con esto la producción de especies oxidantes, lo cual puede 

manifestarse como una concentración de nitritos menor como se observó en este caso, 

aunque la diferencia no haya sido estadísticamente significativa.  
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10. CONCLUSIONES 

 

Dado que se observó una menor inflamación medida a través del grosor del cojinete 

plantar en los animales tratados con el extracto y una tendencia a menores niveles de 

ceruloplasmina y nitritos respecto al grupo control negativo, los resultados sugieren que 

la planta Sanvitalia procumbens si presenta actividad antiinflamatoria en fase aguda 

pero no la presenta en fase crónica. 
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11. PERSPECTIVAS 

 

1. Aislar e identificar los componentes activos de la planta para conocer cuál es la 

sustancia activa que está llevando a cabo el efecto. 

2. Realizar el ensayo con dosis de 75, 150 y 300 mg/Kg. para observar de una mejor 

manera el efecto dosis-respuesta. 

3. Extraer la planta en medio etanólico y realizar el ensayo para comparar el efecto en 

los 2 extractos. 
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12. ANEXOS 

ANEXO 1. Preparación de soluciones 

Extracto 

El peso promedio de los ratones de 35 g 
 
 
Dosis 100 mg/Kg 
 
 

100 mg --- 1000 g 
 
      X= 3.5 mg ---    35 g 
 
 
Lo máximo que se le puede administrar a un ratón son 0.2 mL y se requieren preparar 

10 mL: 

 

           3.5 mg ---  0.2 mL 

    X= 175 mg  ---   10 mL  
 
 
 
 

 Para la solución A pesar 175 mg y disolver en 10 mL de solución salina 

obteniendo una dosis de 100 mg/Kg. 

 Para la solución B tomar 5 mL de la solución A y adicionar 5 mL de solución 

salina obteniendo una dosis de 50 mg/Kg 

 Para la solución C tomar 5 mL de la solución B y adicionar 5 mL de solución 

salina obteniendo una dosis de 25 mg/Kg. 
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Carragenina (1%) 

 Pesar 50 mg de carragenina.  

 Disolver en 5 mL de agua inyectable libre de pirógenos. 

 

Goma ghatti (1%) 

 Pesar 0.2 g de goma ghatti. 

 Disolver en 20 mL de agua destilada en el horno de microondas por ciclos de 10 

segundos. 

 

Indometacina (10 mg/Kg) 

Peso promedio de los ratones 35 g 

 10 mg --- 1000 g 

         X=0.35 mg  ---   35 g 

 

 0.35 mg ---  0.2 mL 

                        X= 1.75 mg  ---   1 mL  
 
 
Partimos de cápsulas de Indometacina de 25 mg 
 

 Para la solución A: Disolver 25 mg de Indometacina en 5 mL de goma 

ghatti. 

 Tomar de la solución A 1 mL y disolver en 2.85 mL de goma ghatti. 
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Hidrocortisona (15 mg/Kg) 

Ampolleta de 130 mg de polvo que contiene 100 mg de principio activo. 

Peso promedio de los ratones 35 g 

 

 

 15 mg --- 1000 g 

       X=0.525 mg  ---   35 g 

 

 

  0.525 mg ---  0.2 mL 

                       X= 26.25  mg  ---  10  mL 

 

 En 130 mg ---- 100 mg p.a 

                             X=34.12 mg   ----  26.25 mg p.a 
 
 

 

 Pesar 34.12 mg de Hidrocortisona. 

 Disolver en 10 mL de solución salina. 

 

Agarosa (1%) 

 Pesar 0.2 g de Agarosa. 

 Disolver en 20 mL de agua destilada en el horno de microondas por ciclos 

de 10 segundos. 
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Ácido clorhídrico (0.1N) 

        

                   g = (N)(Peq)(V)                   g = (0.1 N) ( 36.46 g/mol) ( 0.1 L) = 0.3646 g/eq 
   1 eq/ mol 

 

                    V=  m                                                V=  0.3646 g   = 0.3255 mL                         
 ρ                                        1.12 g/mL 

 

 Medir con una pipeta graduada 0.3 mL de ácido sulfúrico. 

 Adicionarlos en 100 mL de agua destilada en un matraz Erlenmeyer. 

 

Sulfato de cobre (5%) 

 

 Pesar  0.5 g de sulfato de cobre. 

 Disolver en 10 mL de agua en un matraz Erlenmeyer. 

 

Cloruro de amonio (5%) 

 Pesar 5 g de cloruro de amonio. 

 Disolver en 100 mL de agua destilada en un matraz Erlenmeyer. 

 Ajustar a pH= 9 con una solución de borato de sodio. 
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Nitrito de sodio (2 µg/mL) 

 

 Pesar 20 mg de nitrito de sodio. 

 Disolver en 100 mL de agua destilada. 

 De la solución anterior tomar 1 mL  y disolver en 100 mL de agua destilada.  

 

Solución acuosa de ácido acético (15%) 

 Medir con una probeta 22.5 mL de ácido acético. 

 Adicionarlos en 127.5 mL de agua destilada en un vaso de precipitado. 

  

Reactivo de sulfanilamida 

 Pesar 0.5 g de sulfanilamida.  

 Disolver en 150 mL de ácido acético al 15% en un vaso de precipitado. 

 Proteger el frasco de la luz. 

 

Reactivo de NED 

 Pesar 0.2 g de N-(1-naftil)-etilendiamino diclorhidrato  

 Disolver en 150 mL de ácido acético glacial al 15% en un vaso de precipitado. 

 Proteger el frasco de la luz. 
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