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Quatridme partie: Maintien de I'homéostasie
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FIGURE 22.2
Etapes de la réaction inflammatoire. Les quatre signes majeurs de l'inflammation
aigué apparaissent dans les carrés rouges. Certains considérent la diminution de
I'amplitude du mouvernent (perte de fonction) comme le cinguigéme signe majeur de
linflammation aigué (rectangle avec le liséré rouge).
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