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REPARACION Y CICATRIZACION 
GINGIVAL CON POSTERIORIDAD A 
LAS GINGIVECTOMIAS 

Odont. Nélida Tosco F. de Losano 0 

Trabajo correspondiente al tercer año de 
adscripción a la Cátedra de Estomatología 
y p,arodoncia. 1968 

El propósito de este trabajo es 
efectuar una.revisión de la literatura 

.. Y una comprobacJpn .experfrnental clí­

. nica e histopatQJógica de/la repara­
ción y cicatrizáé:ióh gingival a poste­
rior de gingivectomías efectuadas en 
pacientes con enfermedad periodon­
tal comprendidos entre los diez y 
nueve y cincuenta años con estado 
general normalmente sano. 

El tema de cicatrización y repara­
ción es muy importante en cualquier 
rama de las ciencias médicas. 

Debemos revisar los diferentes pa­
sos de la cicatrización para poder 
entender la misma, así como la razón 
de las diferentes formas o modos de 
cicatrización en cada paciente de a­
cuerdo con las influencias sistemá­
ticas y locales a que está sometido. 

Podemos definir la reparación de 
acuerdo con Anderson,l como el re-

" Jefe de Clínica - Cátedra de estomatología 
y Periodoncia. 
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emplazo de las células y tejidos da­
ñados o destruidos, por la regenera­
ción de células y tejidos; esta rege­
neración puede ser por células simi­
lares o diferentes a aquellas perdidas 
pero más o menos una réplica de su 
estructura primitiva. 

Renegeración es en sí, un proceso 
fisiológico. 

Después de la injuria ocurre la 
reparación en todas las partes del 
cuerpo, pero no por igual en todo te­
jido, siendo fundamentalmente lo 
mismo en todas las heridas.2 

La cicatrización puede ser conside­
rada2 un aspecto de la reparación, pe­
ro sugiere el cierre de alguna brecha. 

La cicatrización deberá considerar­
se compuesta de varios elementos 
e~trechamente relacionados, espe­
Cialmente epitelización, vasculariza­
ción, contracción y reparación del 
tejido conectivo y tejidos especiali­
zados. Siendo la reparación del te­
jido conectivo la de mayor importan­
cia en este proceso, parecería estar 
relacionada con otros componentes 
de la reparación.3 

De acuerdo con Menkin "El tejido 
conectivo es realmente el salvador 
de la vida", y agrega "Yo no se que 
ocurriría con todos nosotros sin te· 
jido conectivo para llenar todos los 
defectos causados por nuestras di­
ferentes enfermedades y lesiones"!' .~ 

Fundamentalmente podemos con­
siderar dos pasos principales en la 
reparación: · 



1), Remoción del material inflama­
do y de lós restos necróticos. 

2) Reemplazo o reconstrucción del 
tejido original. 

La inflamación ocurre en los teji­
dos que rodean la herida; hay evi­
dencia de una directa relación entre 
la respuesta inflamatoria aguda y la 
iniciación de la reparación. 

La remoción del tejido muerto se 
efectúa por licuefacción y fagocito­
sis. La licuefacción es producida por 
enzimas liberadas por las células 
muertas, aunque probablemente ayu­
dadas por enzimas Jeucocíticas. 

Hay una reacción vascular y su ac­
ción importante al aumentar la per­
meabilidad e a p i 1 a r es la de con­
ducir plasma y leucocitos al Jugar del 
traumatismo y ayudar o favorecer la 
remoción del. factor irritante y del te­
jido desvitalizado.4 

El reemplazo y reconstrucción del 
tejido original es efectuado por mi­
gración y proliferación celular. La mi­
gración comienza dentro de pocas 
horas después de la incisión en el te­
jido y cubre completamente el de­
fecto en aproximadamente cuarenta y 
ocho horas. Como las células de la 
epidermis están firmemente unidas 
unas a otras, el epitelio de la piel y 
las membranas mucosas migran co­
mo láminas de células, pero los fi· 
broblastos migran separadamente. 

El mecanismo de locomoción de las 
células epiteliales parece depender 
de su movimiento ameboideo. El epi­
telio requiere un substratum mesen-

quimatoso para comenzar a migrar; 
esto ocurre en pequeñas heridas, pe­
ro en heridas profundas el mesánqui­
ma ha sido desorganizado y es ne­
cesario reconstruirlo nuevamente con 
tejido de granulación, después del 
cual el epitelio se extiende sobre él 
y cierra la herida permanentemente.l 

Las células epidérmicas que se 
mueven más rápidamente (0,5mm. 
diariamente)5 durante la cicatriza­
ción, muestran la menor actividad 
mitósica y son ulteriormente removi­
das del período de diferenciación 
queratínica. 

La epidermis regenerada segrega 
una enzima proteolítica, específica­
mente una fibrolisina, la cual facilita 
sus movimientos.7. 

La división mitósica celular ayuda 
a la migración reemplazando el epi­
telio perdido en las heridas. En el 
período inicial de la migración pue­
de no haber división celular, pero ul­
teriormente la mitosis se hace abun­
dante) Bullough y Laurence8 dedu­
cen que el aumento décuplo en figu­
ras mitósicas visto al borde de heri­
das epidérmicas en vías de cicatri­
zación representan una aceleración 
del metabolismo normal, más bien 
que una alteración cualitativa en el 
metabolismo mitósico celular. 

No obstante la transitoria acumula· 
ción de glicógeno en las células epi­
d 'rmicas proliferantes, ha sido de­
mostrado que el metabolismo mitó­
sico es aerobio. 

La mitosis es inhibida por venenos 
enzimáticos, que interfieren con la 
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respiración celular; y ambas, división 
celular y migración cesan en cultivos 
privados de oxígeno.7 

En el cierre quirúrgico de una he­
rida la aproximación de los bordes 
dérmicos no se completa uniforme­
mente, aquí cuando las células epidér­
micas cierran la herida, la unión epi­
telial llega ha ser muy engrosada y 
tiende a llenar el defecto por su cre­
cimiento invertido bajo el borde dér­
mico.7 Gillman y Penn9 han obser­
vado en estudios histológicos que la 
epitelización del defecto es regular­
mente acabada antes· que la regene­
ración del tejido conectivo llegue· a 

··ser aparente: Lu8go, mientras nuevo 
colágeno aparece el crecimiento epi­
telial es realineado y ocurre la epi­
dermización. 

La relación entre inflamación y re­
paración ha sido demostráda anterior­
mente. El estímulo a la fibroplasia no 
es conocido, pero está relacionado a 
un grado específic6 qe inflamación. 
Una muy pequeña inflámación es se­
guida por una indolora y retardada 
reparación, pero una inflamación ex­
cesiva puede llevar a "una tormen­
tosa cicatrización" y a una excesiva 
escara.lO 11 

El estímulo primario para la res­
'uesta fibroblástica es desconocida, 
pero el mejor medio es un limpio ba­
rrida del bisturí frío. El trauma por 
uso excesivo de ligaduras, extran(:lu­
laclón de tejidos por suturas. expo­
sición al aire de la sala de opemcio­
nes, el vigoroso enjuague de la he­
rida contribuye a una respuesta in­
Flamatoria excesiva.lO 
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Mientras la exudación celular de 
la inflamación aguda subsiste los fi­
broblastos rápidamente se convierten 
en la célula predominante. 

El origen de las células mesenqui·· 
máticas redondas no ha sido aún de­
mostrado.? De acuerdo con Edwards 
y Dumphy una fuente de fibroblastos 
puede ser ya derivada de tejido al­
veolar libre o de las paredes de los 
vasos sanguíneos. "ta primera evi­
dencia de actividad fibroblástica apa­
rece en tejido adyacente a la herida. 

Durante las primeras horas de pro­
ducida la herida la síntesis de muco­
polisacáridos está aumentada. 

Antes que la fibroplasia sea visible 
en la herida, puede verse la prolife­
ración de las laminillas de tejido 
areolar conectivo en la base de la 
herida.7 

Los fibroblastos necesitan sangre, 
acompañando sus crecimientos hay 
una activa proliferación del endotelio 
capilar. Nuevos capilares proliferan, 
creciendo de la base de la herida ha­
cia la parte superior. 

Esta combinación de fibroblastos y 
capilares que proliferan con nuevos 
cF.lnales linfáticos es conocido como 
"organización vascular".l2 

, 
El fibroblasto es un órgano versá­

til, su contribución al crecimiento, 
metabolismo y función del tejido co­
nectivo puede ser dividido en dos im­
portantes grupos·: 

Biosíntesis (proteínas, polisacári­
clos y lípidos) y Propiedades Fisioló-



gicas (migración, orientación y dife­
renciación, contracción de la herida 
y realización). 

La biosíntesis del colágeno por el 
fibroblasto envuelve el proceso bio­
químico común a toda síntesis pro­
teínica pero con dos características 
especiales del colágeno que la hi­
droxiprolina y la hidroxilisina no es­
tán incorporadas directamente en el 
colágeno, y en la molécula de proteí­
na una vez sintetizada debe agregar­
se para formar fibras colágenas. Es­
te fenómeno es único de las fibra­
proteínas. 

Se cree, en los últimos años que 
después de la forrl}ación de la mo­
lécula de tropocolágeno, nuevas 
uniones estables se han formado. 

Este fenómeno contribuirá a la for­
mación de una molécula colagena 
tridimensional reticular estable, de 
cadenas entrecruzadas, la cual será 
resoonsable de la fuerza tensil de 
las· fibras .lO 

Mucopolisacáridos y lípidos son 
también sintetizados por los fibro­
blastos. La acumulación de grasa 
dentro del tejido conectivo para for­
mar células grasas ha sido estable­
cido. Pequeñas gotas de grasa son 
frecuentemente halladas en fibrcb!as­
tos de las áreas de inflamación v re­
PAración. Las investigaciones indican 
crue orimeramente en la repa~ación 
IR síntesis de líoidos está re!Rr.:one­
rlo ¡:¡ los leucocitos y al final a los 
fihroblastos.IO 

La mayoría de la fuerza tensil es­
tÁ relacionada a la diferenciación de 
los fibroblastos. 

El efecto de la concentración de 
oxígeno y el Stress en el cre,:;imJen­
to de los fibroblastos es de gr;:m in­
terés, porque las influencias combi­
nadas de factores mecánicos y nu­
tritivos pueden determinar que se 
produzca tejido conectivo fibroso, 
cartílago o hueso. Compactación y 
adecuada cantidad de oxígeno da co. 
mo resultado formación ósea. Si la 
concentración de oxígeno es baja se 
forma cartílago. Desorden o tensión, 
combinada con gran cantidad de 
oxígeno, produce crecimiento de te­
jido conectivo fibroso.IO 13 

Los fibroplastos parecen tener tres 
períodos funcionales en la curación 
de la herida: proliferación. formación 
de fibras colágenas y células primi­
tiva potencial. 

El proceso fisiológico por el cual 
una gran herida en el tejido blando 
cierra sin formación progresiva de 
escara, es conocido como contrac­
ción o crecimiento intersticial, como 
lo llama Hunter. 

De acuerdo con DumphylO este 
fenómeno no puede ser directamen­
te correlacionado con la velocidad 
o cantidad de formación de coláge­
no, con la cantidad de flúido de lA 
herida, o con la variedad de los co,-.s­
tituyentes químicos del tejido de 
0ranulación. Los más recientes estu­
rlios relacionan claramente esto con 
IR actividad fibroplástica. 

Parece que la contracción está 
asociada con ambas. formación de 
r.nláqeno y absorción.14 Los fibroolas­
tos qradualmente desaparecen en el 
tejido conectivo maduro, por simple 
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compresión o por una reducción ab­
soluta de la población celular. Las 
células primitivas potenciales de los 
fibroblastos parecieran haber desa­
parecido; de cualquier modo los fi­
brocitos maduros pueden continuar 
contribuyendo a la síntesis de colá­
geno y polisacáridos. 

Otras células, posiblemente histio­
citos o macrófagos pueden elaborar 
enzimas específicas tales como cola­
genasa que promueve la reabsorción 
de colágeno.lO 

En los períodos de: cicatrización de 
una herida diferentes enzimas se pro­

.·ducen. Prolife?ación y migración epi­
telial esta asociada con un aumento 
·en Beta glucuronidasa ':/ reducción en 
fosfatasa ácida y succino dehidroge­
nasa. La fosfatasa ácida tiende a 
reaparecer cuando la queratinización 
comienza. En ningún momento la fos­
fatasa alcalina aparece en el epite­
lio.l5 16 

La cicatrización del tejido conecti­
vo está asociada con una altísima 
cantidad de fosfatasa alcalina, y muy 
poca succina de hydrogenasa, aunque 
es bastante evidente que los fibro­
blastos en completa actividad poseen 
una mayor cantidad de enzima que los 
fibroblastos en menor actividad Y 
aún más que los fibrocitos. 

El proceso cicatricial en el perio­
donto es idéntico después de cual­
quier tipo de tratamiento periodon­
tal.l7 

Durante la vida del individuo, las 
células del tejido epitelial y conecti­
vo del periodonto retienen la capa-
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cidad de formar células nuevas y te­
jidos que reemplacen aquellos afec­
tados por la enfermedad.l8 

Se puede observar en el periodon­
to, tanto en el epitelio como en el 
tejido conectivo del ligamento pe­
riodontal, una activa mitosis celu-
lar.19 20 · 

Hay regeneración durante la enfer­
medad periodontal, pero es acelerada 
después del tratamiento periodontal 
aunque no siempre del mismo modo 
en los diferentes pacientes. En la 
mayoría de los casos solamente re­
construye la continuidad del margen 
gingival y restablece el surco gingi­
val normal al mismo nivel radicular 
en que se encontraba el fondo del 
saco periodontal tratado.l7 

El tejido de granulación que se en­
cuentra en la gingivitis crónica y en 
los fondos de saco de la periodonti­
tis marginal, es el mismo tejido de 
granulación que se encuentra en la 
cicatrización a posteriori de efectua­
do el tratamiento. La diferencia fun­
damental radica en que durante la 
enfermedad este tejido de granula­
ción no madura hacia tejido conecti­
vo como acontece una vez elimina­
do el hctor irritante y su consecuen-
te exudado inflamatorio.21 , 

MATERIAL Y METODO 

Con el propósito de efectuar la 
comprobación experimental clínica e 
histopatológica de la reparación y 
cicatrización que se produce en el 



paradencio de protección, a posterio­
ri de efectuada la gingivectomía en 
pacientes con enfermedad periodon­
tal, se estudiaron ocho casos com­
prendidos entre los diez y nueve y 
cincuenta años, de ambos sexos, sin 
trastornos sistémicos. 

De esta forma se consiguió una 
variedad de tejidos tomados a dife­
rentes edades. 

Las biopsias se tomaron en el mo­
mento de la gingivectomía y a dife­
rentes intervalos, posteriores al mo­
mento operatorio. 

El instrumental empleado en las 
intervenciones fue: bisturí de Kirk­
land N"' 15 y 16, bisturí de Buck, ras­
padores Yvory N"' 1, 2, 3, curetas Gra­
cey N"' 3, 4; 13, 14, curetas Julián 
Smith N"' 5, 6, y curetas Younger­
Good N"' 7,8. 

Se eliminó el tejido gingival enfer­
mo y se cureteó perfectamente re­
moviendo el tejido de granulación 
existente, así como las concreciones 
tártricas y cemento necrosado de las 
superficies radiculares. 

El campo operatorio fue lavado 
con solución fisiológica, secado y cu­
bierto con cemento quirúrgico Kirk­
land-Kaiser durante siete a quince 
días. 

Once biopsias fueron obtenidas en 
el momento de la intervención, de to­
dos los casos. 

Dos biopsias tres días después, 
r casos N"' 3, N"' 2). 

Cuatro biopsias siete días después 

de la intervención (casos N"' 1, 4, 5, 
6). 

A los veinte días de intervenidos 
se le hicieron biopsia a todos los ca­
sos. 

Las biopsias control comprendie­
ron 3mm. de tejido gingival desde el 
borde libre hacia la zona apical. 

Las intervenciones comprendieron 
premolares, caninos e incisivos por 
la facilid3d de acceso y documenta­
ción fotográfica. 

El tejido fue fijado en formol al 
10% y preparado para incluir en pa­
rafina. 

Los cortes histológicos fueron co­
loreados en Hematoxilinaeosina. 

Se hicieron cortes seriados en sen­
tido vestíbulo lingual. 

Microfotografías de los cortes his­
tológicos modelos y fotografías clí­
nicas de los casos se efectuaron an­
tes y después del tratamiento. 

Fue registrada la historia clínica 
completa del paciente con su estu­
dio radiográfico correspondiente. 

El paciente fue tratado con anti­
bióticos desde veinticuatro horas an­
tes a la intervención hasta sesenta 
y cuatro horas después. Alimentación 
completa blanda. Higiene bucal com­
pletada con buches con fórmula de 
Prinz cada tres horas. Una vez eli­
minado cemento quirúrgico efectua­
ron fisioterapia con cepillos de cer­
da natural blanca tres veces diarias. 
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EVALUACION DE LOS 
CASOS TRATADOS 

El valor de un investigación de es­
te tipo está en establecer las distin­
tas etapas de cicatrización gingival, 
en el tejido epitelial y conectivo de 
la encía libre y el reflejo de estos 
cambios histológicos en el estado clí­
nico de la gíngiva a posteriori de la 
intervención. 

No se puede dar .ninguna informa­
ción histológica en cuanto a la adhe­
rencia epitelial puesto que no se in­
cluyó en las biopsias estudiadas. 

HALLAZGOS CLINICOS 

Después de la intervención se for­
ma un coágulo en el borde de la in­
cisión. 

A los tres días postoperatorios al 
remover el cemento quirúrgico se 
encontró un borde edomatizado, rojo 
vivo con abundante tejido de granu­
!Rción y con exudado hemorrágico. 

A los siete días posteriores a la 
gingivectomía, al eliminar el cemen­
to qurúrgico la gingiva se presenta 
con ligero edema, de color rosado, 
cubierto en su casi totalidad de epi­
telio liso y brillante con algunos pun­
tos en el cual el corion queda al des­
cubierto. El surco gingival está esbo­
zado y hay presencia de exudado in­
flamatorio. 
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Después de veinte días de efec­
tuada la gingivectomía la cicatriza­
ción y reparación fue completa. La 
gingiva aparece de color rosado cla­
ro sin que se identifique la línea de 
corte. No presenta pigmentación al­
guna, no hay manifestación de gra­
nulado en el epitelio. El surco gingi­
val presenta una profundidad de 1 
mm. a 11;2mm. sin exudado. Se ob- · 
serva un retardo en la cicatrización 
en un paciente que no efectuó la fi­
sioterapia adecuada. 

HALLAZGOS 
HISTOPATOLOGICOS 

En la biopsia realizada en el mo­
mento de la intervención se puede 
observar un corte nítido en el tejido 
conectivo, el que presenta infiltración 
inflamatoria abundante y el coágulo 
sanguíneo formado en el borde libre. 

A los tres días de la intervención 
se observa un coágulo sanguíneo con 
una capa de células degeneradas en 
la parte superficial. Las células epi­
teliales del borde de la incisión mi­
gran una pequeña distancia sobre el 
tejido conectivo escindido y se de­
tienen a nivel del coágulo ~Banguí­
neo. 

La cicatrización a los siete días de 
la intervención varía en los diferen­
tes individuos y en el mismo indivi­
duo. Pero lo normativo es que la en­
cía marginal está restituída por te­
jido conectivo y cubierta por una ca­
pa de células de tejido epitelial es 
carnoso estratificado. Esta capa de 



células que varían entre nueve y 
veintisiete células de espesor pre­
senta zonas cubiertas de células pa­
raqueratínicas. El epitelio está infil­
trado con leucocitos polimorfonuclea­
res y un ligero edema proveniente del 
conectivo subyacente. La capa de cé­
lulas basales está bien diferenciada. 
Células en mi.tosis se observan en 
esta zona. El tejiab conectivo proyec­
ta sus papilas en el epitelio, en es­
tas papilas se encuentra.n numerosos 
capilares. Las fibras de tejido coner:­
tivo comienzan a organizarse en ha­
ces, pero sin direción. Células me­
senquimáticas, histiocitos y fibroci­
tos predominan en este momento y 
se los encuentra entre las fibras. 
Hay abundante infiltrado inflamato­
rio. 

A los veinte días de la intervención 
se comprobó que la reparación y ci­
catrización gingival- ha llegado a la 
restitutio ad integrum. 

En un caso no se consiguió esto 
debido al factor inflamatorio presen­
te, habiendo marcada inflamación y 
ulceración del epitelio interno del 
surco gingival. 

El epitelio escamoso estratificado 
que presentaba una capa bien dife­
renciada de células basales presen­
ta ahora además un estrato bien cla­
ro de células espinosas. Teniendo 
además en este momento aproxima­
damente treinta células de espesor la 
capa epitelial. No hay pigmentos pre­
sentes aún. En las capas marg·inales 
se observan capas de células que­
ratínicas en número de cuatro, con 
algunas células paraqueratósicas, ex-

cepto en el epitelio de las papilas in­
terdentarias. 

La actividad mitósica de las célu­
las basales del estrato de Malpighi 
es extremadamente aita. 

El tejido conectivo presenta abun­
dantes y largas prolongaciones papi­
lares que se proyectan en el epitelio. 
En estas papilas se observan fibras 
reticulares, abundantes capilares cu­
vo endotelio está normalmente cons­
tituído, sin que exista en ellos éx­
tasis sanguíneos. Los fibroblastos, 
muy abundantes, se los encuentra 
entre densas bandas de colágeno. 
Laas células mesenquimáticas, prin­
cipalmente histiocitos son relativa­
mente abundantes en las papilas co­
nectivas asociadas a los plexos ca­
nilares. También existen, asociados 
a los vasos sanguíneos. mastocitos. 
Se observan vasos linfáticos en las 
papilas conectivas y en la intimidad 
de la lámina propia. También se ven 
terminaciones nerviosas en las papi­
las conectivas y en el tejido epitelial. 

DISCUSION 

La cicatrización y reparacwn que 
sigue a una gingivectomía es la res­
puesta del tejido conectivo. 

El hallazgo microscópico más sig­
nificativo es la rápida formación de 
tejido de granulación en el borde de 
la incisión. Este tejido aparece a los 
tres días de intervenido como un co­
llar rodeando los dientes. Dicho te­
jido de granulación que se diferen-

. cia formando la encía libre se origina 
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principalmente en el tejido conecti­
vo subyacente. 

A los siete días el epitelio se pre­
senta neoformado en casi todo el 
contorno gingival y abundantes célu­
las mitósicas que favorecen su com­
pleta regeneración. 

Entre los siete y veinte días hay 
un aumento en las fibras colágenas 
de la zona intervenida y disminución 
de las células mesenquimáticas. 

El aumento del área superficial da­
da por las caractérísticas morfoló­
gicas de las papilas conectivas, jun­
tamente con la profusión de capila­
res que se presentan en ellas, expli­
can el tremendo poder regenerativo 
de la gingiva en general y de la capa 
epitelial en particular. 

Es interesante consignar que a los 
veinte días de la intervención la en­
cía marginal está completamente 
restaurada tanto en su aspecto his­
tológico como anatómico y fisioló­
gico. 

CONCLUSIONES 

Esta investigación representa el 
examen histológico y clínico de la re­
paración y cicatrización gingíval a 
posteriores de gingivectomías efec­
tuadas en ocho· pacientes con enfer­
medad periodontal comprendidos en­
tre los diez y nueve y cir>cue;Jt1 afíos 
de edad. 

La gingivectomía fue efectuada en 
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estos pacientes previa administra. 
ción de antibiótico y protegiendo la 
incisión con cemento quirúrgico 
Kirkland-Kaiser modificado, por tér­
mino de siete a quince días. 

1) El hallazgo miéroscópico más · 
significativo es la rápida formación 
de tejido de granulación en el borde 
de la incisión. Rodeando a los tres· 
días el cuello de los dientes. 

2) El epitelio prolifera desde el bor­
de libre de la incisión hacia el tejido 
de granulación. 

3) A los siete días la herida está 
cubierta por nuevo tejido conectivo 
y epitelial en toda su extensión inclu­
yendo los espacios interdentarios 
8Unque histológicamente ninguno de 
estos tejidos está completamente de­
sarrollado. 

4) A los veinte días de efectuada 
la gingivectomía la cicatrización y 
reparación está completada con per­
fecta maduración tisular, excepto en 
un caso en que fisioterapi(':l no fue 
correcta. El surco gingival presenta 
una profundidad de 1 mm. a 11/zmm. 

RESUMEN , 

Se investigó histológica y clínica­
mente la reparación y cicatrización 
gingival post- gingivectomía en pa­
cientes de diez y nueve a cincuenta/"' 
años. Comprobando a los veinte días

1
; 

que la cicatrización es completa con 
perfecta maduración tisular. El surco 
gingival presenta una profundidad de 
1 mm. a 1% mm. 

... ~ 



SUMMARY 

A Histologic and clinic investiga­
tion on the repair and healing of the 
gingiva after a gingivectomy in a 

group of patientf between nineteen 
and fifty years of age has been ca­
rried out. Finding after twenty days 
that the repair and healing was com 
plete with a perfait tisular madura­
tion. The depth of the gingival sulfcus 
was from 1 mm. to 1112 mm. 
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