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Bases Histolégicas de la Patologia

Bases Histolégicas de la Patologia

ADAPTACION CELULAR.
LESION CELULAR.

MUERTE CELULAR Y
APOPTOSIS

La célula normal se halla limitada a un
espectro bastante estrecho de estructura y
funcién por sus programas, determinados
genéticamente, de metabolismo, diferenciacion
y especializacion; por las restricciones que le
imponen las células vecinas, y por la disponibilidad
de los sustratos metabdlicos. Sin embargo, es
capaz de responder a las demandas fisioldgicas
normales, manteniendo un estado de estabilidad
denominado homeostasis. Los estrés fisioldgicos
mas intensos y determinados estimulos
patoldgicos pueden dar lugar a una serie de
adaptaciones celulares fisioldgicas y morfoldgicas,
durante las cuales se producen nuevos, pero
alterados, estados estables, preservando la
viabilidad de la célula y modulando
paulatinamente su funcién, acorde a dichos
estimulos. La respuesta adaptativa puede
consistir en un incremento del niimero de células,
proceso denominado hiperplasia, o en un
aumento de tamafio de las células, denominado
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hipertrofia. Por el contrario, la atrofia consiste
en una respuesta adaptativa en la que existe
una disminucion en el tamafio y en la funcién de
la célula. Por otra parte, si se rebasan los limites
de la respuesta adaptativa a un estimulo, o en
ciertas circunstancias cuando la célula estd
expuesta a un agente lesivo (0 noxa) o a estrés,
se sucede una secuencia de eventos, que
determinan lesidn celular.

La lesion celular es reversible hasta cierto
punto, pero si el estimulo persiste o es lo bastante
intenso desde un principio, la célula alcanza un
«punto de no retorno» y sobreviene, entonces,
la lesién celular irreversible y, finalmente, la
muerte celular.

La adaptacion, lesidn celular reversible y la
muerte celular pueden considerarse estadios de
deterioro progresivo de la estructura y funcién
normales de la célula.

La muerte celular, el resultado Gltimo de la
lesion celular, es uno de los acontecimientos mas
cruciales en la evolucién de la enfermedad de
cualquier 6rgano o tejido. Es el resultado de
diversas causas, incluyendo la isquemia (falta
de aporte sanguineo), infeccién, toxinas y
reacciones inmunitarias. Ademas, la muerte
celular es una parte normal y esencial de la
embriogénesis, el desarrollo_de drganos y el
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mantenimiento de la homeostasis, y es el
objetivo de la terapia del cancer (eliminar a las
células cancerosas).

Existen dos patrones principales de muerte
celular: la necrosis y la apoptosis.

La necrosis ocurre después de tipos de
estrés anormales tales como isquemia, infeccion,
lesion quimica, etc., y es siempre patoldgica.

La apoptosis ocurre cuando una célula
muere debido a la activacion de un programa
«suicida» que es controlado internamente. La
apoptosis se halla disefiada para eliminar células
indeseadas durante la embriogénesis y en varios
procesos fisioldgicos, tales como la involucion
de tejidos que normalmente responden a un
estimulo hormonal y que ahora, por
determinados motivos, se ven privados de dicho
estimulo. También ocurre en ciertas afecciones
patoldgicas, cuando las células se dafian mas
alla de su reparacion, y el dafio afecta,
especialmente, al ADN nuclear.

Diferentes tipos de estimulos pueden inducir
cambios celulares y tisulares distintos de la
adaptacion, lesion celular y muerte. Las células
expuestas a estimulos subletales o cronicos
pueden no dafiarse, sino mostrar, mas bien,
alteraciones subcelulares. Los trastornos
metabdlicos en las células pueden asociarse a
acumulos intracelulares de sustancias, induyendo
proteinas, lipidos e hidratos de carbono. El calcio
se deposita, a menudo, en los sitios de muerte
celular dando lugar a la calcificacion patoldgica.
Finalmente, el envejecimiento celular, también
se acompafia de cambios morfolégicos y
funcionales caracteristicos.

Algunos autores indican que como resultado
del envejecimiento existe una disminucion
cuantitativa de las organelas involucradas en la
sintesis proteica (REG, Golgi, ribosomas,
vesiculas de secrecion). Otros ponen en duda
estas observaciones.

Donde realmente hay mayor consenso es
en la disminucion del nimero y la funcionalidad
de las mitocondrias. En drganos vitales como
cerebro y corazdn se observd disminucion del
nimero y tamafio mitocondrial. Ademas, se
afectan las membranas mitocondriales,

especialmente la membrana interna, donde se
localizan las enzimas respiratorias (principal lugar
de produccion de radicales libres), cuya
patogenicidad es actualmente la teoria de mayor
peso para explicar las alteraciones celulares
durante el envejecimiento. El bombardeo
continuo de radicales libres sobre el ADN
mitocondrial y la membrana mitocondrial lleva
de manera paulatina a una alteracion celular
irreversible. También durante el envejecimiento
celular se deposita el pigmento lipofuscina,
particularmente en los hepatocitos y células
postmitdticas como las de corazon y de cerebro.
Este pigmento pardo se localiza en los lisosomas
y contiene productos de la peroxidacion de los
acidos grasos insaturados.

ADAPTACIONES CELULARES

Las células responden a un aumento de la
demanda y del estimulo externo con una
hiperplasia o hipertrofia y responden con atrofia
a una disminucion en el aporte de nutrientes y
factores del crecimiento. En otras circunstancias
las células experimentan un cambio de un tipo a
otro, proceso denominado metaplasia.

Hiperplasia

Consiste en un incremento en el nimero
de células en un organo o tejido, dando lugar
habitualmente a un aumento del drgano o tejido.
Aunque la hiperplasia y la hipertrofia son dos
procesos distintos, frecuentemente ambos
ocurren juntos, y pueden ser desencadenados
por el mismo estimulo. La hiperplasia tiene lugar
si la poblacion celular es capaz de sintetizar el
ADN, permitiendo asi la division mitética; en
contraste, |a hipertrofia implica el agrandamiento
celular sin division celular.

La hiperplasia puede ser fisioldgica (por &j.
la mama en la pubertad o en el embarazo) o
patoldgica. Esta Ultima puede ser producida por
un estimulo hormonal excesivo o factores de
crecimiento que actian sobre células blanco. La
hiperplasia endometrial es un ejemplo de
hiperplasia anormal inducida por hormonas. Otra
patoldgica es la hiperplasia gingival que se
observa asociada al tratamiento con
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difenilhidantoina (o dilantin) u otras drogas y
también puede ser determinada genéticamente
o ser idiopatica (de causa desconocida).

Hipertrofia

Es el aumento de tamafio de una célula
acompanado de una mayor capacidad funcional.
Constituye una respuesta a senales troficas o a
un aumento de las demandas funcionales y suele
ser un proceso normal. La hipertrofia fisioldgica
ocurre durante la maduracién por influencia de
diversas hormonas. Por ejemplo, en la pubertad,
las hormonas sexuales causan hipertrofia de los
drganos sexuales juveniles. Otro ejemplo de
hipertrofia fisioldgica lo constituye la hipertrofia
muscular debido a una mayor demanda
funcional con aumento de tamafio y fuerza de
los mUsculos como consecuencia del ejercicio
fisico.

Un ejemplo de hipertrofia patoldgica es
aquella determinada, a nivel del corazén, por
una mayor demanda del trabajo del mismo
como el que se observa en la insuficiencia
cardiaca congestiva (estado en el cual el corazén
es incapaz de mantener un gasto cardiaco
adecuado a las necesidades de los tejidos). El
aumento del tamafio global del corazdén se
denomina cardiomegalia.

Atrofia

Es la disminucion de tamafio de la célula
por una pérdida de sustancias celulares.
Representa una forma de respuesta adaptativa.
Puede ser fisioldgica o patoldgica. Ejemplos de
la primera son el timo durante la infancia o las
gonadas en la vejez.

La atrofia patoldgica depende de la causa
Y puede ser localizada o generalizada. Las causas
mas frecuentes son:

Disminucién de la cantidad de trabajo
como la que se produce por la fractura de un
hueso en un miembro inmovilizado por una
escayola o yeso o cuando el paciente requiere
reposo prolongado en cama.

Pérdida de la inervacién. La lesién de los
nervios, por ejemplo por un traumatismo,
conduce répidamente a una atrofia de las
miofibras inervadas por los mismos.

Disminucién del aporte sanguineo
(isquemia) en un tejido como consecuencia de
enfermedad arterial oclusiva.

Nutricion insuficiente que puede provocar
una pérdida importante de la masa muscular.

Pérdida de la estimulacién hormonal
como la pérdida de la estimulacion estrogénica
durante la menopausia.

" Envejecimiento (atrofia senil): Se observa
principalmente en los tejidos que tienen células
permanentes como el cerebro y el corazdn.

Presion: la compresion del tejido por
ejemplo por un tumor puede llevar a la atrofia
del tejido circundante.

Metaplasia

Constituye la sustitucion de un tipo de tejido
maduro (epitelial o mesenquimal) por otro tejido
también maduro. También puede representar
la sustitucion adaptativa de unas células mas
sensibles al estrés por otros tipos celulares que
soporten mejor las condiciones adversas.

La metaplasia adaptativa mas frecuente es
la del epitelio columnar a escamoso como la
que ocurre en el sistema respiratorio debido a
una irritacién cronica. Es el caso del fumador
crénico en el que los epiteliocitos columnares
ciliados normales de la traquea o de los bronquios
son reemplazados, difusa o focalmente por
epiteliocitos escamosos estratificados. Estos
ultimos resultan mas resistentes a la agresién
crénica por el humo del tabaco.

APOPTOSIS Y NECROSIS

La muerte celular, segun criterios clasicos,
se puede dividir en una muerte que transcurre
por mecanismos regulados, como la apoptosis,
y la no regulada que constituye la necrosis.

La apoptosis es una via de muerte celular
inducida por un programa intracelular, en la cual
las células destinadas a morir activan enzimas
que degradan el propio ADN de las células y de
las proteinas nucleares y citoplasméticas. El
plasmalema estd intacto pero su estructura
alterada hace que la célula apoptdtica se
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transforme en un blanco avido para la
fagocitosis. La célula se elimina rapidamente,
antes de que se escape su contenido, por lo
que esta muerte celular por esta via no suscita
reaccion inflamatoria. Por el contrario en la
necrosis hay pérdida de la integridad de la
membrana, digestion enzimatica vy
frecuentemente reaccién del huésped. Sin
embargo la apoptosis y la necrosis coexisten a
veces, y la apoptosis inducida por algunos
estimulos patoldgicos puede evolucionar a
necrosis. El término apoptosis proviene del
griego: apo «indica algo que se desprende, se
desune, se separa», y ptosis, «caida, cadaver».
En griego, hace referencia a la caida de los
pétalos y hojas de las plantas o arboles. Este
término fue acufiado por el patélogo australiano
John Foxton Ross Kerr, en 1972.

En relacion a las causas la apoptosis puede
producirse durante el desarrollo y en la vida
adulta, y permite la eliminacion de las células no
deseadas, envejecidas o potencialmente
dafninas. Se trata de un acontecimiento
patoldgico cuando las células enfermas sufren
lesiones no susceptibles de ser reparadas y se
eliminan.

Apoptosis en situaciones fisioldgicas: La
muerte por apoptosis es un fenémeno normal
que permite eliminar las células que ya no se
necesitan y mantener un nimero estable de
diversas poblaciones en los tejidos. Asi es
importante en determinadas situaciones
fisioldgicas, tales como:

* la destruccion celular programada
durante la embriogénesis.

*la involucidn de tejidos dependientes de
hormonas, como la degradacion de las células
del endometrio durante el ciclo menstrual.

La pérdida celular en pobladiones celulares
en proliferacion, como, por ejemplo, los
epiteliocitos de las criptas intestinales.

* la eliminacion de linfocitos
«autorreactivos» potencialmente lesivos, antes
0 después de que completen su maduracion
para prevenir las reacciones frente a los tejidos
propios.

" la muerte de las células que han cumplido
Su mision, como la destruccién de los neutrdfilos

en lainflamacion aguda y los linfocitos al final de
la respuesta inmunitaria.

Apoptosis en situaciones patoldgicas: La
apoptosis elimina las células danadas sin
posibilidades de reparacion sin inducir una
reaccion en el huésped y con el fin de limitar los
dafos colaterales en los tejidos. La muerte por
apoptosis es responsable de la pérdida de las
células en distintos estados patoldgicos tales
como:

* Lesiones del ADN como las causadas por
radiaciones, farmacos antineoplasicos y la hipoxia
(falta de oxigeno), Cuando los mecanismos de
reparacion no consiguen resolver la lesion, la
célula activa unos mecanismos intrinsecos para
inducir la apoptosis. Estos estimulos lesivos
pueden provocar apoptosis cuando el dafo es
leve, en cambio a dosis mas elevadas del mismo
estimulo pueden provocar la muerte celular
mediante necrosis.

* Acumulacién de proteinas mal plegadas.
Estas Ultimas aparecen por mutaciones en los
genes que los codifican o por factores
extrinsecos causadas por radicales libres.

* Muerte celular en algunas infecciones,
sobre todo del tipo viral, en la que la pérdida de
las células infectadas se debe a la apoptosis
que puede ser inducida por el virus (por ej. el
VIH) o por la respuesta inmunitaria del huésped
(como en la hepatitis viral).

* Atrofia patoldgica de drganos
parenquimatosos tras la obstruccion de un
conducto, como sucede en el pancreas, la
pardtida o en el rifion.

En relacion a los cambios morfolégicos
asociados a la apoptosis podemos mencionar
los siguientes:

1) Retraccion celular donde la célula presenta
un tamafo menor mientras que el citoplasma y
las organelas exhiben un aspecto mas denso.

2) Condensacion de la cromatina: Esta es
la caracteristica mas tipica de la apoptosis. La
cromatina se agrega en la periferia por debajo
de la membrana nuclear. En tanto el nlicleo se
puede romper en fragmentos.

3) Formacién de bullas o ampollas
citoplasmaticas y cuerpos apoptc?_sic‘os.
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4) Fagocitosis de las células o cuerpos
apoptosicos, en general por los macrofagos. Los
cuerpos apoptosicos son rapidamente ingeridos
por los macréfagos y se degradan por las
enzimas lisosomicas liberadas por ellos.

En relacién a los cambios bioquimicos
asociados a la apoptosis podemos mencionar
los siguientes:

1) Fragmentacion y enlaces cruzados en
las proteinas

2) Fragmentacién del ADN.

3) Reconocimiento fagocitario

Necrosis

Se denomina asi a los cambios morfoldgicos
que suceden &' la muerte celular en el tejido
vivo, derivados en gran parte a la accién
degradativa progresiva de las enzimas sobre la
célula mortalmente lesionada. Corresponde a una
lesion celular irreversible y representa un «punto
de no retorno» de la célula.

La muerte celular, que representa el
resultado final de la lesién celular, es uno de los
acontecimientos mas importantes y puede
afectar a cualquier tipo celular. Se la considera
como la principal consecuencia de la isquemia
(falta de flujo sanguineo), infeccién, toxinas y
reacciones inmunitarias.

Existen dos tipos principales de necrosis:

a) la necrosis de coagulacion, caracterizada
por la desnaturalizacion de las proteinas
citoplasmaticas, la fragmentacion de las
organelas celulares y la tumefaccién o hinchazén
celular. El ejemplo tipico lo constituye el infarto
de miocardio.

b) la necrosis colicuativa (o licuefactiva), que
es caracteristica de las infecciones bacterianas
focales y ocasionalmente de las infecciones por
hongos. Cualquiera que sea su mecanismo, la
liquefaccion digiere de forma completa las células
muertas. El resultado final es la transformacion
del tejido en una masa liquida viscosa. Si el
Proceso ha sido iniciado por una inflamacién
aguda el material suele ser amarillento y
cremoso, debido a la presencia de leucocitos
muertos, y en este caso se denomina pus.

Reparacion

Comprende dos procesos diferentes:

1) la regeneracion o sustitucidon de las
células lesionadas por otras de la misma clase,
a veces sin que queden secuelas de la lesién
anterior

2) la sustitucién o reemplazo por tejido
conectivo, proceso denominado fibroplasia o
fibrosis, que da lugar a una cicatriz permanente.
Ademas, tanto la regeneracion como la fibrosis
dependen bdsicamente de los mismos
mecanismos que intervienen en la migracidn,
proliferacién y diferenciacién celular, asi como
de las interacciones célula-matriz extracelular.
Para que la regeneracion del tejido epitelial y las
visceras sea ordenada es necesario que exista
membrana basal. Esta matriz extracelular
especializada funciona como una trama
extracelular que ayuda a lograr una
reconstruccion exacta de las estructuras
preexistentes.

DISPLASIA EPITELIAL

Es una alteracién de la forma, el volumen
y la organizacion de las células de un epitelio.
Segun la Organizacién Mundial de la Salud los
criterios histoldgicos de displasia epitelial son:
" bordes epiteliales en forma de gota
* hiperplasia de la capa basal
" estratificacién celular epitelial irreqular
* aumento de las mitosis y mitosis
anormales
* cornificacién individual, perlas epiteliales
en la capa espinosa
pleomorfismo celular
" hipercromasia nuclear
* alteracion de la relacién nicleo/
citoplasma
* nucléolos aumentados de volumen
* pérdida de la polaridad de las células

basales
* pérdida o disminucién de la unién de los
epiteliodtos
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Clasificacion

Displasia epitelial leve: las alteraciones se
localizan en el 1/3 basal del epitelio y solo se
identifican dos criterios histoldgicos d e displasia.

Displasia epitelial moderada: los cambios
ocurren en los 2/3 inferiores del epitelio y
aparecen dos a cuatro criterios histolégicos de
displasia.

Displasia epitelial severa: los cambios
ocurren en mas de los 2/3 inferiores del epitelio
sin afectarlo totalmente y aparecen mas de cinco
criterios histoldgicos de displasia.

Si se afecta todo el epitelio estaremos ante
un carcinoma in situ, sin capacidad invasiva y
con la membrana basal conservada.

4

REGENERACION TISULAR.
LAS CELULAS
PRECURSORAS. LA
INGENIERIA TISULAR

Células precursoras

Una ordenada cadena de procesos
altamente regulados, que involucran proliferacién
celular, migracion, diferenciacion y maduracion,
llevan a la produccion y mantenimiento de la
mayoria de los linajes celulares en los organismos
adultos. El tipo celular mas temprano de esta
cadena se denomina célula precursora.

Las células precursoras tienen capacidad
de autorrenovacion (produccion de mas células
precursoras) y de originar células hija
comprometidas en determinadas rutas del
desarrollo que se convertiran por diferenciacion
en tipos celulares especializados.

En los tejidos maduros, estas células
precursoras adultas juegan un papel principal
en la homeostasis y reparacion tisular. Recientes
descubrimientos sugieren que las células
precursoras adultas tienen asombrosas e
inesperadas capacidades para desarrollarse en
diversos tejidos.

Alin mas notable es la capacidad de
desarrollo de las células precursoras

embrionarias. Estas Ultimas pueden, en teoria,
originar a todos los tipos tisulares y dan muchas
esperanzas para la comprension del desarrollo
humano y la medicina reparativa.

Clasificacién de las células
precursoras segun su origen
e Células precursoras obtenidas de tejidos
adultos (médula 6sea, piel, cerebro,
tejido adiposo).
e Células precursoras obtenidas de cordon
umbilical.
e Células precursoras embrionarias
obtenidas de pre-embriones, en fase de
blastocisto (pluripotentes).

La formacion de drganos y tejidos ocurre
naturalmente durante la embriogénesis. El
desarrollo de un organismo multicelular sigue
maltiples vias celulares y moleculares
predeterminadas que culmina en la formacion
de un individuo compuesto por billones de células.

El desarrollo celular se realiza como una
serie de eventos pre-programados, que incluyen:
proliferacion celular, linaje comprometido,
progresion del linaje, expresion del linaje, inhibicion
celular y apoptosis regulada.

La progresion secuencial a través de estos
eventos programados resulta en la formacion
de células, tejidos y organos diferenciados que
forman a un individuo. Estos procesos pre-
programados se inician luego de la fusion de los
pronucleos femenino y masculino para formar
el cigoto, célula totipotente que representa la
célula precursora o célula madre fundamental,
puesto que tiene la capacidad de dar origen a
todo el organismo.

A medida que el desarrollo continla, del
cigoto unicelular proliferan las blastémeras,
constituyendo una esfera sdlida, la morula.

La posterior proliferacion celular y linaje
comprometido, conduce a la formacion del
blastocisto, una esfera hueca de células,
compuesta por trofoblasto, células germinales
y embrioblasto.

Cigoto => Morula => Blastocisto
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Blastocisto

e trofoblasto: citotrofoblasto y
sinciciotrofoblasto (porcién embrionaria de
la placenta)

e células germinales: sufren proliferacién y
migracién hacia los esbozos genitales

» embrioblasto: proliferacién, linaje
comprometido y separacion de células
dentro del embrioblasto, que lleva a la
formacién de dos capas pluripotentes:
ectodermo primitivo y endodermo primitivo
que, por proliferacién, linaje comprometido
y separacion de células dardn el
ectodermo, mesodermo y endodermo. El
ectodermo dara ectodermo superficial y
neuroectodermo (tubo neural y crestas
neurales). Del mesodermo se originan el
mesodermo somitico, lateral (esplacnico y
somitico) e intermedio. Las células del
endodermo continGan su desarrollo de
acuerdo a los eventos pre-programados
comentados anteriormente. Las células de
cada una de las tres capas (ectodermo,
mesodermo y endodermo) originan células
multipotentes, tripotentes, bipotentes y
unipotentes para distintos érganos y
tejidos.

Si bien la mayoria de las células transita a
través de esta secuencia pre-programada del
desarrollo para formar un individuo, unas pocas
células dejan este desarrollo continuo para
convertirse en células precursoras de reserva.
Las células precursoras de reserva estin
involucradas en el mantenimiento y reparacién
continuos de los 6rganos a través del lapso de
vida de un individuo.

Diferentes estudios han llevado a descubrir
que existen dos categorias generales de células
precursoras de reserva dentro del cuerpo, y
estdn involucradas en el mantenimiento y
reparacion de tejidos adultos:

Linaje de células precursoras progenitoras
comprometidas

Linaje de células precursoras plu ripotentes
no comprometidas

Células progenitoras
Pueden estar comprometidas en uno o méas
linajes tisulares especificos.

Unipotentes:  forman un solo tipo celular
Bipotentes: forman dos tipos celulares
Tripotentes: forman tres tipos celulares

Multipotentes: forman més de 40 tipos
celulares distintos

+ Unipotentes: mioblastos miosatélites del
musculo, adipoblastos del tejido adiposo, células
condrogeénicas y osteogénicas del pericondrio y
periostio, respectivamente, epiteliocitos basales
de la mucosa gastrointestinal, células progenitoras
neuronales.

+ Bipotentes: adipofibroblastos del tejido
adiposo, células precursoras, condrogénicas y
osteogénicas de la médula dsea.

+ Tripotentes: células precursoras
condrogénicas, osteogénicas y adipogénicas de
la médula dsea.

+ Multipotentes: células hematopoyéticas
de la médula dsea.

Células pluripotentes

Pueden ser inducidas a formar 18 o mas
fenotipos limitados al linaje mesodérmico. Son
las células precursoras pluripotentes
mesodérmicas. Pueden formar més de 36 tipos
celulares diferentes derivados de las tres capas
germinales, son las células precursoras
pluripotentes semejantes a las epiblésticas,
consideradas como células semejantes a las
células precursoras embrionarias secuestradas,
que existen dentro de un adulto.

INGENIERIA TISULAR
(tissue engineering)

Es el drea cientifica interdisciplinaria cuyo
fundamento esencial es el uso de células vivas,
manipulacion del entorno extracelular, creacién
de sustitutos bioldgicos y su consecuente
implantacién en el cuerpo. Su objetivo es reparar,
reemplazar, mantener o mejorar la funcién
particular de un drgano o tejido.
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HISTOLOGIA HUMANA - Tejidos y Sistemas

Esta ciencia surgié de la unién de diversos
campos tales como la Biologia celular, la
Histologia, la Bioquimica y la Biologia molecular,
y su aplicacion ulterior a la ingenieria de nuevos
tejidos.

Como ejemplo de ella en Odontologia, la
regeneracion periodontal fue establecida y
probada clinicamente en humanos por Nyman,
en 1982.

El término regeneracion periodontal define
los procedimientos que pretenden regenerar las
estructuras de soporte del elemento dentario,
perdidas como consecuencia de enfermedad
periodontal, como son: ligamento periodontal,
cemento y hueso alveolar.

Dentro de esta terapia de regeneracion
tisular guiada,’ la regeneracion 6sea guiada
representa hoy una de las terapias de mayor
éxito cuyo objetivo es aumentar o regenerar
deficiencias del proceso alveolar, regeneracion
0sea alrededor de implantes colocados
inmediatamente o reparar los defectos dseos
asociados con implantes fracasados.

Gran variedad de materiales y técnicas
quirtrgicas se utilizan para realizar regeneracion
periodontal, incluyendo regeneracion dsea
guiada.

La aplicacion de barreras biocompatibles
entre el colgajo y el defecto periodontal u dseo
es el comin denominador, lo que favorece la
migracion de células que promuevan
regeneracion.

Las membranas empleadas para
regeneracion Osea guiada pueden ser
reabsorbibles o no reabsorbibles. Estas Ultimas
se han disefiado para su colocacion y después
de 4 a 6 meses su retiro por un segundo
procedimiento quirdrgico.

Las membranas reabsorbibles presentan
sobre las anteriores dos ventajas, cuales son: *
la eliminacion del segundo procedimiento
quirdrgico para remover la membrana. * los
materiales reabsorbibles tienen un potencial
bioldgico para obtener una ‘mejor integracion
tisular, evitando el riesgo de una exposicion de
membrana y previniendo la posibilidad de
colonizacion bacteriana.
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