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INTRODUCCIÓN 

 

La periodontitis es una enfermedad crónica inflamatoria que afecta los tejidos periodontales, 

que genera pérdida de inserción clínica, pérdida ósea y formación de bolsas periodontales, 

es causada principalmente por infecciones bacterianas que provocan la pérdida de los 

tejidos de soporte dental, lo que en casos severos puede culminar en la pérdida de dientes 

(1). Según el IV Encuesta Nacional de Salud Bucal (ENSAB) de Colombia, más del 60% de 

la población colombiana presenta algún tipo de periodontitis, resaltando la magnitud del 

problema a nivel nacional (2,3). 

En este contexto, la terapia periodontal no quirúrgica cobra un papel muy importante. Su 

objetivo principal es erradicar la infección microbiana en el periodonto mediante la 

eliminación de la biopelícula, cálculos y toxinas de las superficies afectadas. Sin embargo, 

la respuesta inflamatoria persistente, los factores locales y sistémicos del paciente pueden 

comprometer la resolución de la enfermedad, lo que ha llevado a la exploración de 

tratamientos adyuvantes que puedan potenciar los resultados de la terapia convencional 

(4).  

Los ácidos grasos omega-3, son un grupo de lípidos esenciales de cadena larga 

poliinsaturada que no son sintetizados endógenamente por el organismo humano y, por 

ende, deben ser adquiridos a través de la dieta, han mostrado ser de interés en el 

tratamiento de la periodontitis. Estos ácidos grasos, presentes en alimentos como pescado, 

nueces y aceites vegetales, se han asociado con múltiples beneficios para la salud, 

incluyendo efectos antiinflamatorios. Los omega-3 son metabolizados en el cuerpo como 

ácido eicosapentaenoico (EPA) y ácido docosahexaenoico (DHA), ambos con propiedades 

que facilitan la resolución de la inflamación y el retorno a la homeostasis (6). 
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Dado que la periodontitis es una enfermedad inflamatoria, el uso de suplementos de omega-

3 podría ofrecer beneficios adicionales en la salud periodontal. La incorporación de estos 

ácidos grasos en la dieta del paciente podría complementar la terapia periodontal no 

quirúrgica, potenciando la reducción de la inflamación y mejorando los resultados clínicos 

(7). 

Por otro lado, la aspirina, induce la acetilación de la ciclooxigenasa-2 (COX-2), facilitando 

la síntesis de resolvinas de la serie E y D a partir de los ácidos eicosapentaenoico (EPA) y 

docosahexaenoico (DHA), potenciando así el efecto antiinflamatorio de los omega-3. Esta 

combinación ha demostrado en estudios recientes, como un metaanálisis realizado por 

Neprelyuk y cols., (2023) mostrando una mejoría significativa en parámetros clínicos clave 

de la periodontitis, como la profundidad de sondaje (PD), la pérdida de inserción clínica 

(CAL) y el índice gingival (GI), tanto a corto como a largo plazo (7). 

 

Es esencial tener en cuenta que, aunque la periodontitis es una enfermedad inflamatoria, 

su componente microbiano debe ser controlar para alcanzar una resolución efectiva (7). La 

combinación de terapia periodontal no quirúrgica con una suplementación de omega-3 y 

aspirina podría ofrecer una estrategia terapéutica más completa. Este estudio se plantea 

para explorar si la adición de omega-3 junto con aspirina de bajas dosis como coadyuvantes 

en el tratamiento periodontal proporciona un beneficio significativo en comparación con la 

terapia convencional (7). 
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1. ASPECTOS TEÓRICO CIENTÍFICOS 

 

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La periodontitis es una enfermedad crónica inflamatoria causada por bacterias periodonto 

patógenas, se caracteriza por la inflamación de los tejidos periodontales, lo que conduce a 

la pérdida de inserción clínica, perdida ósea radiográfica y la formación de bolsas 

periodontales (1). Esta afección puede resultar en la degradación de los tejidos 

periodontales, llegando incluso a la pérdida de dientes. En Colombia según el ENSAB IV 

(2014) más del 60% de la población colombiana presenta algún tipo de periodontitis (2) A 

nivel mundial en el 2021 el 12.50% de la población presentaba periodontitis, desde 1990 la 

prevalencia de esta enfermedad ha estado en constante aumento, y se espera que para el 

2050 siga en crecimiento (9). 

Es en este momento que la terapia periodontal no quirúrgica adquiere importancia, ya que 

busca erradicar la infección microbiana en el periodonto mediante la eliminación de la 

biofilm cálculos y toxinas de las superficies afectadas (4). Históricamente la enfermedad 

periodontal ha sido manejada con diferentes terapias coadyuvantes a la terapia mecánica 

convencional (5) , como lo han sido el uso de agentes químicos antisépticos como la 

clorhexidina, la cual suele usar en duraciones cortas debido a sus efectos adversos (10), 

también se ha manejado el uso de antibióticos tanto de uso sistémico (12) como de uso 

local (11), los cuales se ha comprobado que son efectivos, pero en la actualidad el uso 

indiscriminado de antibióticos ha generado una creciente preocupación, esto es debido a la 

resistencia antibiótica, es por esto que la investigación de terapias coadyuvantes alternas 

toma importancia y es un campo que en el cual se debe profundizar.  

Por otro lado, los ácidos grasos omega-3, que pertenecen a un grupo de cadena larga 

poliinsaturados, no son endógenamente sintetizados por el organismo humano y, por lo 
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tanto, deben ser adquiridos a través de la dieta (7). Estos ácidos grasos se encuentran 

presentes en alimentos como pescado, nueces y aceites vegetales. Se ha corroborado 

científicamente que el consumo regular de omega-3 tiene un impacto en diferentes 

enfermedades como lo son infarto agudo de miocardio, dermatitis alérgica, lesión hepática 

por isquemia-reperfusión entre otras (6). 

Ahora bien, estos ácidos grasos cobran relevancia en el tratamiento de la periodontitis, 

cuando se comprende de una mejor manera cómo se metaboliza y sus funciones. Estos 

ácidos al entrar al cuerpo pueden ser metabolizados como ácido eicosapentaenoico (EPA) 

y ácido docosahexaenoico (DHA): estas dos moléculas tienen cualidades antinflamatorias 

(6), pues actúan activando mecanismos de resolución de la inflamación para regresar a la 

homeostasis o incluso también pueden llegar a sintetizar estos mecanismos (6). 

 

Fig. 1. Efectos antiinflamatorios del omega 3. Ejercen sus efectos beneficiosos mediante 

los siguientes mecanismos: 1. competencia por el sustrato con el ácido araquidónico 

omega-6 (AA), 2. competencia por los receptores y 3. conversión en metabolitos 

antiinflamatorios (6). 

Como bien se puede inferir la periodontitis al tratarse de una enfermedad de carácter 

inflamatorio, el uso del omega 3 como un suplemento podría llegar a generar efectos 

benéficos en la salud periodontal del paciente (7), pues como se ha explicado anteriormente 
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la metabolización de esta molécula ayuda en cierta medida a la resolución de la inflamación 

(6). Cabe aclarar que la asociación americana del corazón ha establecido que para que se 

pueda obtener un beneficio, la ingesta diaria de omega 3 debe ser de 1.1–3 gramos diarios 

(13)  

Es por todo lo expuesto anteriormente que se ha planteado realizar un estudio donde se 

combinen la terapia periodontal no quirúrgica, que como ya se explico tiene como objetivo 

la eliminación de la carga microbiana que está presente en el periodonto, junto con una 

suplementación de omega 3 que se ha comprobado que tiene propiedades antinflamatorias, 

por lo cual se plantea que al tener estas dos opciones terapéuticas y usarlas en conjunto 

se podrían obtener mejores resultados que solo utilizando la terapia periodontal no 

quirúrgica. 

En la actualidad existe una guía de práctica clínica sobre terapias coadyuvantes para el 

manejo de la periodontitis según el estadio que presente el paciente, es en esta misma guía 

donde se establece que el uso de suplementos de omega 3 no se ha tomado en cuenta, 

pues la literatura que se analizó era muy heterogénea para poder ser tomada en cuenta, 

sumado a esto se destaca que el uso de omega 3 en conjunto con la aspirina podría dar 

resultados beneficiosos, pero se recomienda su investigación (5). 
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1.2 JUSTIFICACIÓN 

 

La periodontitis es una enfermedad crónica de origen inflamatorio que conduce a la 

destrucción de los tejidos de soporte del diente. A pesar de los avances en los tratamientos 

convencionales, la alta prevalencia y la naturaleza progresiva de la enfermedad sugieren la 

necesidad de explorar terapias adyuvantes que actúen sobre los mecanismos inmuno-

inflamatorios subyacentes. En este contexto, el uso combinado de ácidos grasos omega-3 

y aspirina de baja dosis ha emergido como una alternativa prometedora para mejorar los 

resultados clínicos en el tratamiento de la periodontitis (7). 

El omega-3, al ser metabolizado en resolvinas, protectinas y maresinas, actúa como un 

potente modulador de la inflamación, promoviendo la resolución activa de ésta, en lugar de 

simplemente inhibir las señales proinflamatorias. Por otro lado, la aspirina, al inducir la 

acetilación de la ciclooxigenasa-2 (COX-2), facilita la síntesis de resolvinas de la serie E y 

D a partir de los ácidos eicosapentaenoico (EPA) y docosahexaenoico (DHA), potenciando 

así el efecto antiinflamatorio de los omega-3. Esta combinación ha demostrado en estudios 

recientes, como el metaanálisis de Neprelyuk y cols., (2023) (7), una mejora significativa en 

parámetros clínicos, como la profundidad de sondaje (PD), la pérdida de inserción clínica 

(CAL) y el índice gingival (GI), tanto a mediano como a largo plazo (7). 

 

Dado el creciente interés en enfoques que no solo controlen la inflamación, sino que 

promuevan su resolución activa, esta investigación se centra en evaluar los efectos clínicos 

y biológicos de la combinación de omega-3 y aspirina en el manejo de la periodontitis. La 

inclusión de esta estrategia terapéutica puede ofrecer una nueva perspectiva en el 

tratamiento periodontal, ampliando las opciones más allá de las terapias tradicionales y 

subrayando la importancia de la modulación de la inflamación en la progresión de la 

enfermedad. 
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En la guía de práctica clínica realizada por la SEPA, se establece que el uso del omega 3 

por sí solo no genera cambios significativos en los parámetros periodontales, pero, por otro 

lado, han surgido estudios que demuestran que el uso de omega 3 en combinación con 

aspirina potencializa la síntesis de resolvinas, generando de esta manera cambios 

significativos periodontales que vale la pena explorar (5,6). 
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1.3 PROPÓSITO 

 

Contribuir al conocimiento científico acerca del uso de terapias coadyuvantes en el 

tratamiento de la periodontitis en sus estadios III y el estadio IV según la actual clasificación. 
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1.4 ANTECEDENTES 

 

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria crónica que afecta a los tejidos de soporte 

dental y constituye una de las patologías bucales más comunes, especialmente en la 

población adulta. Tradicionalmente, su patogenia se atribuía principalmente a la infección 

bacteriana; sin embargo, investigaciones recientes han modificado esta visión, 

describiéndola como una condición de inflamación persistente, impulsada por una disbiosis 

microbiana y una respuesta inmune exacerbada (14). 

Se ha identificado que la resolución natural de la inflamación, un proceso activo y regulado 

genéticamente, suele ser insuficiente en los pacientes con periodontitis. Esta situación 

promueve la perpetuación de la inflamación y la destrucción tisular. A partir de los años 

2000, el descubrimiento de nuevos mediadores lipídicos especializados, como resolvinas, 

protectinas y maresinas, derivados de los ácidos grasos omega-3, ha revolucionado la 

comprensión de los mecanismos de resolución de la inflamación (6). 

Los ácidos grasos poliinsaturados omega-3 (PUFAs) principalmente el ácido 

eicosapentaenoico (EPA) y el ácido docosahexaenoico (DHA), junto con el uso de aspirina 

a dosis bajas, han demostrado sinérgicamente promover la síntesis de resolvinas a través 

de la acetilación de la enzima ciclooxigenasa-2 (COX-2). Esta combinación potencia la 

resolución de la inflamación y ofrece un enfoque terapéutico innovador para enfermedades 

inflamatorias crónicas como la periodontitis (7). 

Estudios clínicos controlados y metaanálisis (7) recientes sugieren que la administración 

adyuvante de omega-3 junto con dosis bajas de aspirina, combinada con el tratamiento 

periodontal convencional, mejora parámetros clínicos clave como la profundidad de sondaje 

(PD), la pérdida de inserción clínica (CAL) y el índice gingival (GI). Aunque los resultados 

deben interpretarse con cautela debido a la heterogeneidad de los estudios y al bajo nivel 
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de evidencia general, esta combinación terapéutica muestra una tendencia consistente 

hacia la mejora de los resultados clínicos periodontales (7). 

En un ensayo clínico donde tomaron 80 pacientes y los dividieron en dos grupos, de 40 

participantes cada uno, en los cuales en el grupo control se realizó terapia periodontal 

supragingival y subgingival, mientras que en el grupo experimental se realizó la misma 

terapia periodontal, junto con una suplementación dietaría de 900 mg EPA+DHA y 81 mg 

de aspirina diarios. Dentro de los resultados se estableció una diferencia estadísticamente 

significativa en profundidades al sondaje desde la evaluación inicial (4.2± 0.9), a los 3 

meses (2.4 ± 1.1) y 6 meses (2.2 ± 0.8), por su parte los niveles de inserción a los 3 (2.6 

±0.9 mm) y 6 meses (2.5±1.1 mm) también presentaron reducción al ser comparados con 

las medidas iniciales (4.5 ±1.0 mm) (15). 

En ensayos clínicos se tomaron 40 pacientes con periodontitis y diabetes tipo 2, se 

dividieron en dos grupos (20 cada uno). En el grupo experimental se realizó suplementación 

dietaría 3 gramos diarios de omega 3 junto con 75 mg de aspirina diarios. Los valores de 

profundidad al sondaje al ser comparados con la evaluación inicial (5.7±0.8) presentaron 

disminución estadísticamente significativa al ser reevaluados a los 3 (3.5±0.51) y 6 meses 

(2.8±0.52). Lo mismo ocurrió al reevaluar el nivel de inserción a los 3 (4.15±1.53) y 6 meses 

(3±1.78) al ser comparados con la evaluación inicial (6.05±1.76). Por otro lado, en este 

estudio también se evaluó la concentración de interleucina 1β la cual presentó una 

reducción estadísticamente significativa (p ≤ 0.01.) al comparar los valores del grupo control 

(6.24±0.42) con el grupo experimental (5.47±0.83) (16). 

Además, un estudio examinó el impacto de la terapia con DHA en el microbiota subgingival 

en 58 pacientes con periodontitis moderada a severa, dividiéndolos en dos grupos, siendo 

el grupo experimental que tomó 2 g de DHA y 81 mg de aspirina diarios vs el grupo control 

que recibió un placebo. Los resultados demostraron que el uso de DHA y aspirina de bajas 

dosis no generan cambios significativos en el microbiota subgingival de los pacientes 
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examinados (p>0.1), pero resaltan que a manera individual el conteo de P Gingivalis en el 

grupo control tuvo una tendencia a aumentar (8.40 [SD: 7.28] a 11.71 [15.35] mientras que 

en el grupo experimental no hubo un cambio sustancial (8.02 [8.48] a 8.04 [9.32]) en el 

transcurso de 3 meses (17). 

Por tanto, el uso conjunto de ácidos grasos omega-3 y aspirina de baja dosis podría 

representar una estrategia coadyuvante eficaz en el manejo de la periodontitis, 

contribuyendo no solo a la reducción de la inflamación local, sino también a la restauración 

de la homeostasis tisular. 
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1.5 MARCO TEÓRICO 

 

Periodontitis 

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria de carácter multifactorial que está asociada 

con cambios disbióticos de biopelícula (3), se presenta una destrucción de los tejidos de 

soporte periodontal, esta destrucción se puede ver representada como pérdida ósea 

radiográfica y también como pérdida en el nivel de inserción, cabe aclarar que el nivel de 

inserción es un punto donde se hacen presentes las fibras del tejido conectivo gingival, no 

es en sí un punto anatómico sino una distancia que podemos medir con la sonda periodontal 

tomando como punto de partida la unión amelo cementaría (UAC) y llegando hasta el fondo 

del surco gingival. (18) 

La clasificación que se utiliza en la actualidad es la que fue publicada a forma de consenso 

en el año 2018 (19) en esta clasificación se optó por crear dos subdivisiones siendo la 

primera el Estadio, el cual nos habla de la severidad y extensión que tiene la enfermedad 

en un individuo, esta se basa en el tejido destruido que es atribuible a la enfermedad (19). 

La otra subdivisión la conocemos como el Grado cuya función es determinar la progresión 

de esta enfermedad (19), por lo cual en la actualidad al momento de clasificar a un paciente 

no solo se está evaluando las características clínicas comúnmente usadas como lo son la 

profundidad de bolsa, la perdida ósea radiográfica y la perdida en el nivel de inserción, sino 

también se complementa esta información con datos modificantes como lo son si el 

paciente es fumador o diabético. Esta nueva clasificación nos ofrece una ventaja que es 

ofrecernos un esquema más detallado al poder diagnosticar de manera más detalla a los 

pacientes. 

Un punto muy importante a la hora de implementar esta clasificación es la definición del 

caso de periodontitis, podemos optar por dos posibilidades para empezar a clasificar a un 

paciente como caso de periodontitis, siendo:  
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1. Pérdida en el nivel de inserción clínica detectable en dos o más dientes no 

adyacentes.  

2. Pérdida en el nivel de inserción clínica mayor o igual a 3 milímetros en la superficies 

vestibular, lingual o palatina con bolsas mayores a 3 milímetros detectable en 2 o más 

dientes (19). 

Estas dos posibilidades tienen algo en común al momento de evaluar la condición 

periodontal del paciente, esta similitud es el nivel de inserción clínica, en ambas 

posibilidades se tiene que evaluar, pues como se dijo con anterioridad este criterio siempre 

va a estar presente en los casos de periodontitis y al momento de diagnosticar es necesario 

evaluar esta medida. También por esto se tomó como punto de medición este criterio clínico 

al realizar los ensayos clínicos. 

Ahora bien, los estadios que se van a tomar en cuenta para realizar los ensayos clínicos. 

Los estadios escogidos han sido pacientes que presentes periodontitis estadio III o IV (19), 

se escogieron estos dos debido a que es en estos puntos donde la periodontitis ya está 

más establecida y los daños que se le pueden atribuir son mucho más claros. Ambos 

estadios comparten características según la nueva clasificación como lo son: 

1. Pérdida en los niveles de inserción mayor o igual a 5 mm. 

2. Pérdida ósea radiográfica que se extiende al tercio medio o apical. 

3. Pérdida dental atribuible a periodontitis (19). 

Al tratarse de pacientes que tienen una periodontitis establecida con signos clínicos claros 

se optó por tomar este tipo de pacientes para la muestra. 
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Fig.2 Grafico para determinar el estadio utilizado en la actual clasificación de enfermedad 

periodontal (19) 
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Fig.3 Grafico para determinar el grado utilizado en la actual clasificación de enfermedad 

periodontal (19) 
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Fig.4 Grafico que expone los pasos para el manejo de la periodontitis propuesto por la guía 

de práctica clínica (5). 

 

Terapia Periodontal no Quirúrgica  

 

El tratamiento se enfoca en la eliminación de placa bacteriana, cálculo dental y productos 

tóxicos presentes en las superficies dentales comprometidas, con el propósito de 

interrumpir el proceso infeccioso en la cavidad bucal y favorecer la restauración de la salud 

periodontal (4), se realiza por medio de dos procesos llamados instrumentación supra y sub 

gingival (20), que como se puede inferir son los procesos que se realizan en la superficie 

dental dependiendo de su ubicación, siendo supragingival desde el margen gingival hacia 

coronal y subgingival desde el margen gingival hacia apical (21). 

Esta se puede realizar por medio de instrumentación manual, sónica y/o ultrasónica. La 

terapia manual como es bien sabido se realiza con curetas y el operador debe retirar de 
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manera mecánica, en la instrumentación sónica se realiza con un instrumento denominado 

scaler el cual funciona frecuencias de entre 3.000-8.000 cps, realizando movimientos 

orbitales y para terminar tenemos la instrumentación ultrasónica, muy utilizada actualmente, 

que maneja instrumentos llamados piezoeléctricos en los cuales se manejan frecuencias 

de entre 25.000-50.000 cps realizando movimientos de forma lineal (22).  

Actualmente la terapia periodontal no quirúrgica es el tratamiento ideal para tratar la 

periodontitis debido a la eficacia que tiene para generar detoxificación de las superficies 

dentales, pues como se ha explicado con anterioridad no solo se encarga de retirar el 

acumulo de biopelícula, sino que también adapta la superficie para que sea más difícil la 

recolonización bacteriana.  Esto lo podemos ver reflejado en la evidencia científica que 

respalda está información pues en un estudio Van der Weijden GA y cols (2019) en un 

análisis (24) pacientes con periodontitis y se les realizó terapia periodontal no quirúrgica, a 

la hora de evaluar los resultados se obtuvieron reducciones las bolsas periodontales a 

menores o iguales a 5mm (lo que según los parámetros del estudio era considerado éxito) 

en aproximadamente un tercio de los pacientes tratados, cabe resaltar que dentro del 

mismo estudio resaltan la importancia de evaluar factores que podrían modificar la 

resolución de la enfermedad como lo son: tipo de diente (incisivo, premolar o molar), si es 

un diente tratado endodónticamente y si el paciente es fumador.  

La evidencia científica recalca la importancia de este tipo de tratamiento, pero, sobre todo, 

el compromiso del paciente a la hora de recibirlo, pues como se recalcó anteriormente, hay 

factores que pueden alterar el tan deseado éxito, como lo son el consumo de la nicotina, 

niveles elevados de glucosa en sangre, bolsas profundas inaccesibles. En una revisión 

realizada se concluyó que el cuidado en casa junto con una terapia que remueva la placa 

subgingival es muy eficaz a la hora de controlar las enfermedades periodontales, pues 

realizar la terapia va a detener la progresión de la enfermedad y resultara en una mejora en 

los signos y síntomas de esta. Debido a que el biofilm supragingival reaparece en cuestión 
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de horas después de su remoción, el compromiso del paciente toma relevancia (21). Esta 

revisión también menciona que controles periódicos le permiten al profesional la 

oportunidad de intervenir la enfermedad en sus estadios más tempranos, para revertir o en 

caso dado que ya haya progresado la enfermedad poder contrarrestar sus efectos (21).  

 

Terapia Periodontal Ultrasónica vs Manual 

 

La instrumentación manual consiste en el uso de instrumentos como curetas y 

escarificadores, diseñados específicamente para eliminar la placa bacteriana, el cálculo 

dental y los tejidos contaminados de las superficies dentales afectadas. Estos instrumentos 

permiten al clínico tener un control táctil preciso, lo que facilita la detección de 

irregularidades o depósitos de cálculo que requieren remoción. Por otro lado, la 

instrumentación ultrasónica emplea dispositivos piezoeléctricos en los cuales se manejan 

frecuencias de entre 25.000-50.000 cps realizando movimientos de forma lineal para 

fragmentar y desprender el cálculo y la placa. Estos dispositivos también generan irrigación 

continua, lo que ayuda a limpiar mecánicamente las bolsas periodontales (22). 

Kishna R y cols., (2016) realizaron una revisión de literatura comparando ambas técnicas 

concluyendo que tanto la instrumentación manual como la ultrasónica son igualmente 

efectivas para reducir la profundidad de sondaje, mejorar el nivel de inserción clínica y 

disminuir el sangrado al sondaje en pacientes con periodontitis (25). 

Sin embargo, existen diferencias en otros aspectos. La instrumentación ultrasónica ofrece 

ciertas ventajas prácticas, como la reducción del tiempo de tratamiento y la disminución de 

la fatiga del operador, debido a que la vibración facilita el desprendimiento del cálculo sin 

requerir tanta fuerza manual (25). Además, las puntas finas de los dispositivos ultrasónicos 

permiten un acceso más eficiente a áreas profundas o de difícil acceso (26). No obstante, 
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esta técnica puede generar un mayor volumen de aerosoles, incrementando el riesgo de 

contaminación cruzada. 

Por su parte, la instrumentación manual ofrece una sensibilidad táctil superior, lo cual 

resulta particularmente útil para identificar cálculos pequeños o áreas con defectos 

radiculares complejos. Esta modalidad también proporciona un control más preciso en 

zonas anatómicamente comprometidas, como surcos estrechos o furcas expuestas. No 

obstante, su principal desventaja radica en que es más demandante físicamente para el 

operador y suele requerir mayor tiempo de tratamiento (24). 

 

Inflamación  

 

La inflamación es un proceso natural que funciona como protección, pues es la respuesta 

que tienen los tejidos a agentes externos como: lesiones físicas, infecciones microbianas, 

tejido necrótico, sustancias químicas o reacciones inmunitarias. El objetivo de este proceso 

es el de contener y eliminar estas lesiones, es caracterizada por que tiene un componente 

celular y un componente molecular, los cuales trabajan en conjunto para poder llegar al 

control de esta lesión. También es relevante mencionar que se suele clasificar según su 

duración en aguda y crónica. Sus signos clínicos más destacados son: Calor, Eritema 

(también conocido como rubor), Edema (también conocido como tumor), Dolor y Pérdida 

de función (27). 

Ahora bien, después de haber dado una breve introducción sobre el papel de la inflamación 

y sus signos clínicos, pero estos signos ocurren mediante unos procesos, como se 

mencionó anteriormente este proceso puede verse clasificado en dos grandes grupos 

según su duración por lo cual primero se hablará sobre la inflamación aguda y los procesos 

que se desencadenan para que esta se convierta en crónica. Siendo el primero de estos 

pasos el reconocimiento del agente agresor, que puede ser un microorganismo o incluso 
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una célula dañada, esto se logra por medio de diversos receptores presentes en las células 

los cuales al momento de detectar algún estimulo patogénico activan la respuesta 

inflamatoria, la cual va a generar cambios vasculares, estructurales y celulares (27).  

 

El siguiente paso son los cambios sobre los vasos sanguíneos, después de que se haya 

reconocido el agente patógeno y las células (pueden ser epiteliales, endoteliales o 

inmunitarias) activen estas condiciones inflamatorias, las paredes de los vasos sanguíneos 

van a ser sometidas a cambios siendo el primero de estos la vasodilatación, logrando que 

en el lugar de que la lesión se vea aumentado el flujo sanguíneo (27), posterior a esto va a 

aumentar la permeabilidad del vaso generando que se produzca un exudado, que 

podríamos definirlo como el acúmulo de un líquido extravascular con alto contenido celular. 

 

Siguiendo con el proceso, ahora las células específicamente los neutrófilos (cabe resaltar 

que hay un gran movimiento leucocitario, pero los neutrófilos son los primeros en llegar al 

sitio de la lesión) son quienes van a ser afectados por esta cadena de eventos inflamatorios 

(27). Primero se realizará un reclutamiento de estas células en el sitio de la lesión y una vez 

ahí deberán salir del vaso sanguíneo para poder eliminar los agentes patogénicos, pero 

para poder salir del vaso sanguíneo deberán primero adherirse al endotelio en un proceso 

que se llama marginación, después van a empezar el rodamiento sobre la superficie del 

vaso, adhiriéndose por medio de interacciones entre el endotelio y los leucocitos (dominios 

de lectina que se unen a oligosacáridos).   

Posterior a esto el leucocito migra a través del endotelio en un proceso llamado diapédesis 

esto se genera debido a interacciones entre plaquetas y moléculas de adhesión (27). Para 

terminar con estos movimientos leucocitarios este realiza una quimiotaxis que es cuando el 

leucocito ya se encuentra afuera del vaso sanguíneo y se dirige al sitio de la lesión para 

poder realizar la fagocitosis de los agentes externos. 
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Una vez que el neutrófilo ha logrado fagocitar el agente infeccioso entran en acción 

mecanismo reguladores de la inflamación para poder volver a la normalidad, pero en 

algunos casos no es tan sencillo y este proceso no puede ser resulto eficazmente lo cual 

podría dar paso a lo que se conoce como una inflamación crónica (27). 

 

Fig.5 Grafico exponiendo la quimiotaxis del neutrófilo. 

  

Como se mencionó anteriormente, el otro tipo de inflamación es la crónica que hace 

referencia a un tipo de inflamación que ha durado más de lo esperado (semanas o meses) 

puede surgir debido a tres razones: una inflamación aguda que no pudo resolverse, un 

estímulo que sigue provocando dicha inflamación o por una respuesta que pasa 

directamente a inflamación crónica. Esta inflamación suele ser más agresiva debido a que 

por su larga exposición suele generar daños tisulares (14). 
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Fig.6 Gráfico mostrando la progresión de cambios que llevan de salud a periodontitis 

propuesto por Chapple en 2015 (14). 

  

Teniendo claro cómo funcionan los procesos inflamatorios es momento de relacionarla con 

los tejidos periodontales, primero partir definiendo qué tipo de inflamación es la que está 

presente en el caso de la periodontitis (Figura 6), se trata de una inflamación de carácter 

crónico, esto se debe a que se puede ver a la periodontitis como un proceso de larga 

duración y de difícil resolución debido a que los agentes infecciosos (las bacterias presentes 

en boca que generan una disbiosis) están generando una constante respuesta inflamatoria. 

(14). 

Dentro de las estructuras que se podrán ver afectadas por estos cambios disbióticos se 

encuentra el epitelio de unión (epitelio que se encuentra insertado en la superficie dental y 

funciona como una barrera para los tejidos subgingivales) el cual va a ir desplazándose 

hacia apical generando de esta manera sondajes aumentados y pérdida en los niveles de 
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inserción (28,29). También se verán varios cambios en los demás epitelios, el epitelio 

sulcular se ulcerará lo que generará sangrado y por otro lado el epitelio oral presenta signos 

clásicos de inflamación como lo son el rubor y el tumor, pero uno de los signos más claros 

y más reconocidos de la periodontitis es la perdida ósea la cual se genera por medio de la 

activación desmedida de las células osteoclásticas (29), esta activación se da debido a que 

como se mencionó anteriormente hay diversos componentes inflamatorios cuya función es 

activar a diferentes células para que cumplan algún tipo de función a la hora de contrarrestar 

la infección, pero estos mismos componentes pueden generar otras (Figura 7). Se puede 

generar una cascada de eventos la cual puede terminar activando al osteoclasto que 

generará una reabsorción ósea (30). 

 

Fig.7 Grafico que expone las cascadas de eventos inflamatorios que generaran reabsorción 

ósea.  

 

Omega-3 

Son un grupo de ácidos grasos polisaturados que también se conocen bajo los nombres 

de: aceites de omega-3 o ácidos grasos ω-3 (31). Como se mencionó anteriormente estos 
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ácidos grasos no los puede generar el cuerpo humano, pero están muy presentes en la 

naturaleza, por lo cual la manera de obtenerlos es por medio de la dieta. Según la American 

Heart Association recomienda consumir 1.1-3g al día (11), cabe resaltar que los ácidos 

principales cuando se hace referencia al omega 3 son: ácido eicosapentaenoico (EPA), 

ácido docosahexaenoico (DHA) y el ácido alfa-linolénico (ALA), este último no se suele 

tomar mucho en cuenta debido a las pocas cantidades que le son útiles al organismo (18), 

pues este acido se puede convertir en EPA pero solo cantidades muy pequeñas, por lo cual 

actualmente se hace mayor referencia a EPA y DHA (6,31). 

Actualmente existe un creciente interés en los beneficios de estos ácidos grasos para la 

salud, habiéndose asociado a efectos positivos en el corazón, el cerebro, entre otros 

órganos. Esta situación ha motivado la investigación sobre su mecanismo de acción en el 

cuerpo humano y su relación con la resolución de la inflamación. 

T.Ishihara y cols. en el 2019 (6) realizó una explicación detallada de cómo estos ácidos 

grasos y sus derivados (se realizó una lista de cada derivado junto con su función) 

interactúan con el proceso natural de la inflamación e incluso como pueden llegar a ayudar 

en su resolución; a continuación en tabla 1 y tabla 2 se podrá ver la lista que detalla las 

funciones de cada derivado: 
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Tabla.1 Derivados EPA (6). 

 

Como se puede apreciar en ambas tablas estos derivados cumplen con diversas funciones 

que podrían generar un gran beneficio a la hora de generar una resolución adecuada de la 

inflamación y cabe resaltar que están regulados por diversas células que ya están presentes 

en la inflamación (macrófagos, linfocitos entre otros). En algunos casos in vivo el estudio 

menciona que el uso de RvE1 y PD1 logró resolver la inflamación al limitar la infiltración 

excesiva de neutrófilos. También se menciona que RvD1 y RvD5 redujeron las bacterias 

presentes en sangre de ratones atribuyéndole estos resultados debido a un aumento en la 

fagocitosis a través de macrófagos (6). 
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Tabla.2 Derivados DHA (6) 

 

El mismo estudio recalca la necesidad de continuar con investigaciones en este campo, 

pues como se puede ver se ha comprobado la relación que tiene el omega-3 y sus derivados 

en la resolución de la inflamación, pero se hace especial énfasis en que es necesario 

comprender de mejor manera la síntesis metabólica de estos ácidos grasos, para de esta 

manera poder generar nuevas terapéuticas (6).  
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Mecanismos Antiinflamatorios de Omega-3 en la Periodontitis. 

 

Los ácidos inhiben competitivamente la producción de metabolitos proinflamatorios del 

ácido araquidónico, reduciendo así la síntesis de estos mediadores inflamatorios. Además, 

estos ácidos grasos ayudan a reducir la resorción ósea alveolar y atenúan la inflamación 

gingival mediante sus propiedades antiinflamatorias. Los principales ώ‑3 PUFAs, el ácido 

eicosapentaenoico (EPA) y el ácido docosahexaenoico (DHA), modifican funciones 

celulares, modulan respuestas inmunitarias y mejoran la capacidad antioxidante del 

huésped (6). 

El resultado es la producción de mediadores lipídicos pro-resolutivos, como resolvinas y 

protectinas, con acciones antiinflamatorias e inmunorreguladoras. Estos mediadores 

regulan el tráfico de células inflamatorias, bloquean la producción de citocinas 

proinflamatorias y mejoran la eliminación de la inflamación en la lesión, promoviendo así la 

regeneración tisular (6,31). 

En resumen, el estudio respalda la idea de que los ácidos grasos ώ‑3, al actuar a través de 

estos diversos mecanismos antiinflamatorios, pueden ofrecer una medida efectiva en la 

prevención y tratamiento de la periodontitis, sugiriendo su utilidad como una estrategia de 

salud pública para abordar enfermedades inflamatorias, especialmente en poblaciones 

susceptibles (5,31). 

 

Interacción entre Omega-3 y Terapia Periodontal: 

La interacción entre los ácidos grasos omega-3 (ω‑3) y la terapia periodontal es un área de 

interés creciente en la odontología. La terapia periodontal, que incluye procedimientos como 

terapia periodontal supra y subgingival es fundamental en el tratamiento de la enfermedad 

periodontal. Los estudios han demostrado que los ω‑3 pueden tener efectos beneficiosos 

cuando se administran como complemento a la terapia periodontal estándar. 
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Se ha observado que los ω‑3 tienen propiedades antiinflamatorias potentes. Estos ácidos 

grasos pueden modular la respuesta inflamatoria al inhibir la producción de mediadores 

inflamatorios y promover la síntesis de mediadores antiinflamatorios. Por lo tanto, cuando 

se administran junto con la terapia periodontal, los ω‑3 pueden ayudar a reducir la 

inflamación en los tejidos periodontales, lo que puede conducir a una mejoría en los 

parámetros clínicos, como la profundidad al sondaje y la pérdida de inserción clínica. 

Además, se ha sugerido que los ω‑3 pueden tener efectos beneficiosos en la resolución de 

la inflamación y la promoción de la regeneración tisular. Esto podría ser especialmente 

relevante en el contexto de la enfermedad periodontal, donde la resolución adecuada de la 

inflamación y la regeneración de los tejidos dañados son aspectos cruciales del tratamiento 

(14). 

 

Evidencia Científica de Estudios Previos: 

La evidencia científica de estudios previos respalda la eficacia de los ácidos grasos omega-

3 (ω-3) como complemento a la terapia periodontal en el tratamiento de la enfermedad 

periodontal. Varios estudios clínicos han investigado los efectos de los ω-3 en pacientes 

sometidos a tratamiento periodontal, y muchos de ellos han encontrado resultados 

prometedores. 

Por ejemplo, un estudio publicado por Elwakeel y cols en el 2015 (17) evaluó ω-3 junto con 

el raspaje y alisado radicular en pacientes con periodontitis Los resultados mostraron una 

mejoría significativa en los parámetros clínicos, como la profundidad de la bolsa periodontal 

2.8±0.52 y el nivel de inserción clínica 3±1.78, en comparación con el raspaje y alisado 

radicular solo que obtuvo valores de profundidad de la bolsa periodontal de 3.8±0.7 y niveles 

de inserción clínica de 4.2±0.52 generando una diferencia estadísticamente significativa (p 

≤ 0.01) (16). 
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Además, un estudio realizado por Naqvi y Cols, en 2017, examinó el impacto de la terapia 

con DHA en el microbiota subgingival en pacientes con periodontitis moderada a severa. 

Los resultados demostraron que el uso de DHA y aspirina de bajas dosis no generan 

cambios significativos en el microbiota subgingival de los pacientes examinados (p>0.1), 

pero resaltan que a manera individual el conteo de P Gingivalis en el grupo control tuvo una 

tendencia a aumentar (8.40 [SD: 7.28] a 11.71 [15.35] mientras que en el grupo 

experimental no hubo un cambio sustancial (8.02 [8.48] a 8.04 [9.32]) en el transcurso de 3 

meses (18).  

 

Aspirina de baja dosis 

La aspirina, conocida químicamente como ácido acetilsalicílico, es un antiinflamatorio no 

esteroideo (AINE) que ha sido ampliamente utilizada para el alivio del dolor y la inflamación. 

Su mecanismo principal de acción se basa en la inhibición de las enzimas ciclooxigenasa 

(COX), especialmente COX-2 (32), lo que disminuye la síntesis de prostaglandinas, 

mediadores clave en el proceso inflamatorio. Sin embargo, en el contexto de la periodontitis, 

la acción de la aspirina trasciende su papel como inhibidor de la inflamación, al jugar un rol 

fundamental en la resolución activa de la inflamación crónica característica de esta 

enfermedad.  

En la periodontitis, la inflamación de los tejidos periodontales resulta en el deterioro de las 

estructuras que sostienen los dientes, como el hueso alveolar y el ligamento periodontal. 

La inflamación persistente es mediada por una respuesta inmune desregulada y una 

sobreproducción de mediadores proinflamatorios, como las prostaglandinas y las citoquinas 

proinflamatorias. La aspirina, al inducir la acetilación de la COX-2, no solo inhibe estas 

señales proinflamatorias, sino que promueve la síntesis de una clase especial de 

mediadores proresolutivos denominados resolvinas, específicamente las resolvinas de la 

serie E (RvE), derivadas del ácido eicosapentaenoico (EPA), un ácido graso omega-3 (34).  
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Las resolvinas inducidas por aspirina actúan en los tejidos periodontales modulando la 

respuesta inflamatoria y promoviendo la fagocitosis de los neutrófilos y otras células 

inflamatorias. Esto contribuye a restaurar la homeostasis tisular y a prevenir el daño 

progresivo a las estructuras periodontales, facilitando la resolución de la inflamación en 

lugar de solo su supresión (7) Diversos estudios, como el realizado por Neprelyuk et al. 

(2023), han demostrado que el uso de aspirina en combinación con ácidos grasos omega-

3 mejora significativamente parámetros clínicos como la profundidad de sondaje y la 

pérdida de inserción clínica en pacientes con periodontitis (7). 

En este sentido, el uso de la aspirina en bajas dosis no solo tiene un impacto antiinflamatorio 

directo, sino que su capacidad para potenciar la síntesis de mediadores resolutivos sugiere 

que podría ser un componente clave en terapias adyuvantes para la periodontitis, 

contribuyendo a detener la progresión de la enfermedad y mejorar los resultados clínicos 

en el tratamiento periodontal, así como su efecto potencializador sobre los efectos del 

omega 3 (33).  
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1.6 OBJETIVOS 

 

 

1.6.1 Objetivo General  

 

Comparar el efecto clínico de Omega 3 en combinación con la aspirina como coadyuvante 

en la terapia periodontal no quirúrgica vs terapia periodontal no quirúrgica convencional en 

pacientes con periodontitis estadio III y IV. 

 

1.6.2 Objetivos Específicos 

 

• Evaluar los efectos clínicos a 3 meses posteriores al tratamiento periodontal no 

quirúrgico+ omega 3 + aspirina en pacientes con periodontitis estadio III y IV. 

• Evaluar los efectos clínicos a 3 meses posteriores al tratamiento periodontal no 

quirúrgico en pacientes con periodontitis estadio III y IV.. 
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2. ASPECTOS METODOLÓGICOS 

 

2.1 Tipo de estudio. 

Ensayo clínico controlado aleatorizado doble ciego 

 

2.2 Hipótesis operativas.  

2.2.1 

Hipótesis nula (H₀): No se observan cambios clínicos significativos en la reducción 

del índice de sangrado al sondaje (BOP), las profundidades al sondaje y los niveles 

de inserción clínica en los pacientes que recibieron omega-3 y aspirina vs control. 

2.2.2 

Hipótesis alterna (H₁): Se observan cambios clínicos significativos en la reducción 

del índice de sangrado al sondaje (BOP), las profundidades al sondaje y los niveles 

de inserción clínica en los pacientes que recibieron omega-3 y aspirina vs control. 

 

2.3 Objeto de estudio. 

Evaluar el efecto de la terapia coadyuvante con omega-3 y aspirina, en combinación con la 

terapia periodontal no quirúrgica para controlar la condición periodontal de pacientes 

diagnosticados con periodontitis estadio III y IV. 

 

2.4 Material objeto de estudio. 

 

Pacientes con diagnóstico de periodontitis estadio III y IV. 
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2.5 Unidad de observación 

 

• Profundidad al sondaje. 

• Nivel de inserción clínica. 

• BOP. 

 

3. CARACTERÍSTICAS DE LA MUESTRA 

 

3.1 Muestra y muestreo 

 

Pacientes que presentan diagnóstico de Periodontitis Estadio III o IV localizada o 

generalizada, en cualquier Grado, según el sistema de clasificación actual, con necesidad 

de tratamiento periodontal. 

 

3.2 Criterios de selección 

 

3.2.1 Criterios de inclusión. 

• Pacientes mayores de 18 años con diagnóstico de periodontitis estadio III y IV, 

grado A, B o C. 

• Sistémicamente sanos. 

• No fumadores. 

• Adherencia al protocolo de higiene oral. 

 

3.2.2 Criterios de exclusión. 

• Pacientes con tratamiento de ortodoncia.  
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• Ingesta de antibióticos antes de 6 meses. 

• Antecedente de alergia al omega 3 y/o aspirina. 

• Antecedentes sanguíneos que impidan el consumo de ASA. 

 

3.3 Procedimiento. 

1.Calibracion de los examinadores. Kappa 0.74. 

2. Reclutamiento (20 Pacientes). 

3.Aleatorizacion: 

Grupo de estudio: Instrumentación supra y subgingival + Omega 3 + ASA.  

Grupo Control: Instrumentación supra y subgingival (ISS). 

La aleatorización se realizó según el orden de llegada al estudio en una base de datos de 

Microsoft Excel.  

4.Examen inicial Parámetros clínicos: Periodontograma completo, PS, NIC, BOP. 

5. Motivación e instrucción en higiene oral para todos los pacientes.  

6. Indicaciones del consumo de medicamentos (30 días). Se entrega instructivo por escrito.  

7. Revaluación de cada 30 días durante 3 meses.  
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3.4 Operacionalización de las variables. 

 

Variables Tipo de 

variable 

Naturaleza Operacionalización 

de variables 

Definición conceptual Medición 

Índice de 

sangrado 

(BOP) 

Dependiente Cuantitativa 

1: menor 10% 

2: 10 a 29% 

3: mayor 30% 

Determinar el índice de 

sangrado al sondaje 

Continua – 

ordinal   

Profundidad 

al sondaje  

Nivel de 

inserción  

Edad 

 Dependiente 

 Dependiente 

Independiente 

Cuantitativa  

Cuantitativa  

Cuantitativa 

Distancia en mm 

 Distancia en mm 

 Números.  

Determinar Distancia en 

mm desde el borde del 

margen hasta el fondo de 

la bolsa   

Determinar distancia en 

mm desde la UAC hasta 

el fondo del surco  

Determinar la edad (años 

cumplidos) de los 

pacientes seleccionados 

para el estudio 

Continua    

Continua   

Razón  

Sexo  

Índice de 

placa 

(Silness & 

loe) 

Independiente 

Dependiente 

Cuantitativa 

Cuantitativa 

1: masculino 

2: femenino 

Buena: 0 a 15% 

Regular: 16 a 30% 

Deficiente 31% a 

100% 

Determinar el género de 

los pacientes 

seleccionados para el 

estudio 

Determinar el índice de 

placa se Silness y Löe 

Nominal  

Ordinal 

 

 

Tabla 3. Operacionalización de las variables  
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3.5 Cálculo de la muestra 

 

Para determinar el tamaño de la muestra adecuada en este estudio, se realizó un análisis de 

potencia utilizando un ANOVA de una vía, con el fin de comparar dos grupos. Se asumió un 

tamaño del efecto de 0.66, basado en estudios previos, con una potencia deseada del 80% y un 

nivel de significancia (alfa) de 0.1, lo que corresponde a un nivel de confianza del 90%. El análisis, 

que incluyó 1000 iteraciones, utilizó el valor de eta-cuadrado como medida del efecto. Como 

resultado, se estimó que se requiere un tamaño de muestra de 9 sujetos por grupo para 

garantizar una probabilidad del 92.35% de detectar un efecto significativo si este realmente 

existe. Este proceso asegura que el diseño del estudio sea lo suficientemente robusto como para 

detectar diferencias significativas entre los grupos comparados. 

 

 

Fig.9 Análisis estadístico utilizando ANOVA  
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3.6 ASPECTOS ÉTICOS 

Clasificación de riesgo 

De acuerdo con la Resolución 8430 de 1993, este estudio se clasificaría como de riesgo mayor 

al mínimo, ya que involucra la administración de fármacos (aspirina y omega-3) a los 

participantes. Esto requiere un análisis detallado de los riesgos potenciales y los beneficios 

esperados, tanto para los participantes como para la sociedad. 
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Fig.8 Carta de aprobación por el comité de ética  
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4. RESULTADOS 

 

Cada uno de los grupos (ISS+omega3 + aspirina vs ISS) se constituyó por 10 pacientes, para 

una muestra total de 20 pacientes. Durante el proceso se descartaron dos pacientes por tener 

tratamiento de ortodoncia activo. Ninguno de los pacientes tenía enfermedades sistémicas de 

base ni tomaba medicamentos de forma crónica. Ningún paciente abandonó el estudio durante 

el tiempo de seguimiento.  

 

Grupo Paciente Número de Dientes 

ISS+omega3 + 
aspirina 

PT1 25 

ISS+omega3 + 
aspirina 

PT2 23 

ISS+omega3 + 
aspirina 

PT3 24 

ISS+omega3 + 
aspirina 

PT4 20 

ISS+omega3 + 
aspirina 

PT5 23 

ISS+omega3 + 
aspirina 

PT6 22 

ISS+omega3 + 
aspirina 

PT7 24 

ISS+omega3 + 
aspirina 

PT8 22 

ISS+omega3 + 
aspirina 

PT9 20 

ISS+omega3 + 
aspirina 

PT10 28 

ISS PT1 23 

ISS PT2 27 

ISS PT3 20 

ISS PT4 28 

ISS PT5 24 

ISS PT6 27 

ISS PT7 24 

ISS PT8 27 

ISS PT9 28 

ISS PT10 24 

 

Tabla 3. Datos de los participantes del estudio 
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4.1. Análisis de normalidad 

 

Previo al análisis estadístico, se evaluó la normalidad multivariada de los datos mediante la 

prueba de Mardia. El resultado obtenido fue p = 0.0021, lo que indica que los datos no siguen 

una distribución normal. Por tanto, se emplearon pruebas no paramétricas para los análisis 

posteriores. 

 

4.2. Comparación intragrupo. 

 

Grupo Control 

No se observaron diferencias estadísticamente significativas entre los diferentes tiempos de 

evaluación dentro del grupo control, como se resume a continuación: 

 

Fig.10 Valores de sondaje en función del tiempo en el grupo control. 
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Fig.11 Valores de nivel de inserción en función del tiempo en el grupo control. 

 

Comparación de tiempo Wilcoxon Valor de p 

T0 Vs T1  Wilcoxon: 20.00 p:0.49 

T0 Vs T2 Wilcoxon: 27.00 p:1.00 

T0 Vs T3 Wilcoxon: 20.00 p:0.49 

Tabla 4. Comparación de valores en función del tiempo dentro del grupo control. 

 

 

 

Grupo Experimental 

 

En contraste, el grupo experimental mostró diferencias estadísticamente significativas en todos 

los tiempos evaluados respecto al inicio del tratamiento (T0), lo que indica una mejora clínica 

progresiva. 



48 
 

 

Fig.12 Valores de sondaje en función del tiempo en el grupo experimental. 

 

Fig.13 Valores de nivel de inserción en función del tiempo en el grupo experimental. 
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Comparación de tiempo Wilcoxon Valor de p 

T0 Vs T1  Wilcoxon: 5.00 p:0.02** 

T0 Vs T2 Wilcoxon: 5.00 p:0.02** 

T0 Vs T3 Wilcoxon: 0.00 p:0.00** 

 

Tabla 5. Comparación de valores dentro del grupo experimental (** p<0.01, estadísticamente 

significativo). 

 

4.3 Comparación entre grupos 

 

Se aplicó la prueba de Wilcoxon para comparar los resultados clínicos entre el grupo control 

(tratamiento periodontal convencional) y el grupo experimental (tratamiento convencional 

complementado con omega 3 + aspirina) en los diferentes tiempos de evaluación (T0, T1, T2 y 

T3). 

 

Comparación de tiempo Wilcoxon Valor de p 

T0 Vs T0 Wilcoxon: 24.00 p=0.77 

T1 Vs T1 Wilcoxon: 12.00 p=0.13 

T2 Vs T2 Wilcoxon: 10.00 p=0.08 

T3 Vs T3 Wilcoxon: 5.00 p=0.02** 

  

Tabla.6 Comparación de valores de grupo control vs grupo experimental  

 

Se observó una diferencia estadísticamente significativa entre los grupos únicamente en T3 (p = 

0.02), sugiriendo un efecto clínico favorable del tratamiento complementario con omega 3 + 

aspirina. 
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.  

Fig.14 Comparación de valores de sondaje en grupo control vs grupo experimental. 

 

  

 

Fig.15 Comparación de valores de nivel de inserción en grupo control vs grupo experimental  
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5. DISCUSIÓN 

La periodontitis es una enfermedad con una incidencia de 11.2% a nivel Colombia, teniendo en 

cuenta que estos datos estadísticos son del Estudio Nacional de Salud Bucal (2) , el cual fue 

realizado antes de la clasificación actual para enfermedad periodontal, no se tienen datos 

específicos de la periodontitis en sus estadios III y IV, por lo cual se opta por tomar su equivalente 

en la clasificación pasada, la periodontitis severa, la cual presentaba un 10.62% de dichos 

pacientes con periodontitis (2).  

El tratamiento actual para la periodontitis es la terapia periodontal no quirúrgica, debido a que la 

periodontitis es una enfermedad inflamatoria pero que cuenta con un componente microbiológico, 

que, de no ser controlado, esta enfermedad seguirá progresando (Fig.6) esta terapia es efectiva 

ya que busca erradicar la infección microbiana en el periodonto mediante la eliminación mecánica 

o ultrasónica de la zona afectada. Pero esta terapia suele no ser tan efectiva cuando esta 

enfermedad ha alcanzado sus estadios más avanzados, debido a la dificultad de acceso de 

diferentes sitios (5). 

Históricamente la enfermedad periodontal ha sido manejada con diferentes terapias 

coadyuvantes a la terapia mecánica (5), como lo han sido el uso de agentes químicos 

antisépticos como lo son la clorhexidina, la cual suele usar en duraciones cortas debido a sus 

efectos adversos (10) , también se ha manejado el uso de antibióticos tanto de uso sistémico 

(12) como de uso local (11) , los cuales se ha comprobado que son efectivos, pero en la 

actualidad el uso indiscriminado de antibióticos ha generado una creciente preocupación, esto 

es debido a la resistencia antibiótica, es por esto que la investigación de terapias coadyuvantes 

toma importancia y es un campo que en el cual se debe profundizar. 

En la actualidad existe una guía de práctica clínica, realizada por la federación europea de 

implantología, junto con la federación iberoamericana de periodoncia, la cual fue realizada para 

establecer un sistema basado en la evidencia de tratamiento de la periodontitis en sus estadios 

más avanzado (5). En esta guía se evaluó el uso de diferentes terapias coadyuvantes, como lo 
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es el uso de ácidos grasos como lo son el omega 3 no fue recomendado para usarse como 

terapia coadyuvante, esto debido a que se estableció que los pocos estudios disponibles tenían 

un riesgo de sesgo, e incluso se establece que en la actualidad no hay datos suficientes 

disponibles para apoyar o refutar el uso de omega 3 como un coadyuvante en la terapia 

periodontal. 

Dentro de la misma guía de práctica clínica no se menciona el uso del omega 3 junto con aspirina 

de bajas dosis como una opción terapéutica coadyuvante (5), pero dentro del mismo apartado 

de omega 3 se menciona que uno de los estudios analizados estableció el uso de omega 3 en 

una concentración de 3 gramos diarios junto con el uso de 81 gramos diarios de aspirina ambos 

durante 6 meses, también se menciona dentro de la aplicabilidad de esos estudios, la 

recomendación de evaluar la eficacia de esta combinación en el tratamiento de la periodontitis 

(5).  

Las concentraciones usadas en este estudio fueron de 3 gramos diarios para el omega 3 debido 

a que esta cantidad es la establecida por la asociación americana del corazón (AHA) para 

obtener beneficios a la salud (13). Por el lado de la aspirina se estableció por utilizar 100 mg al 

día durante 3 días, debido a que los estudios mencionan el uso de aspirina de bajas dosis y está 

establecido que las bajas dosis de aspirina varían desde 75 hasta 100mg. 

Los resultados de este estudio respaldan el uso de ácidos grasos omega-3 combinados con dosis 

bajas de aspirina como una intervención coadyuvante eficaz en la terapia periodontal no 

quirúrgica para manejo de la periodontitis estadio III y IV. Aunque en las primeras evaluaciones 

(T1 y T2) no se observaron diferencias estadísticamente significativas entre el grupo control y el 

grupo experimental, en el seguimiento a tres meses (T3) sí se evidenció una diferencia 

significativa (p = 0.02) a favor del grupo que recibió el tratamiento combinado. Esto sugiere que 

los efectos clínicos de esta combinación podrían requerir un periodo prolongado para 

manifestarse plenamente, como se espera para los medicamentos inmunomoduladores. 
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Esta evolución coincide con lo reportado en la revisión sistemática y metaanálisis realizada por 

Neprelyuk y cols en el 2023 (7), donde se concluye que la administración conjunta de omega-3 

y aspirina mejora de manera significativa parámetros clínicos como la profundidad de sondaje 

(PD) y la pérdida de inserción clínica (CAL), siendo más marcada la mejoría en los seguimientos 

a largo plazo (6 meses). Dichos hallazgos refuerzan la hipótesis de que los efectos 

antiinflamatorios y proresolutivos de los mediadores derivados del omega-3, especialmente las 

resolvinas, requieren tiempo para ejercer su acción completa sobre los tejidos periodontales 

inflamados. 

En este estudio, se observó una mejoría progresiva y sostenida dentro del grupo experimental, 

con diferencias significativas desde el primer mes postratamiento, lo cual coincide con el modelo 

fisiopatológico descrito por Serhan y cols del 2002, (33) en el cual la resolución activa de la 

inflamación más allá de su mera supresión es fundamental para restaurar la homeostasis tisular. 

La aspirina, al acetilar la ciclooxigenasa-2, potencia la conversión de omega-3 en resolvinas de 

tipo E y D, con efectos conocidos sobre la reducción del reclutamiento de neutrófilos, la 

promoción de fagocitosis y la inhibición de citocinas proinflamatorias. 

A pesar de las diferencias en protocolos y poblaciones en los estudios incluidos en el 

metaanálisis de Neprelyuk (7), el patrón general apunta hacia una tendencia uniforme de mejoría 

clínica con el uso coadyuvante de omega-3 + aspirina. Esto coincide con los hallazgos de este 

estudio, los cuales sugieren una ventaja terapéutica que se hace clínicamente significativa a los 

tres meses de tratamiento. 

Estos hallazgos son coherentes con lo reportado por El-Sharkawy y cols., (2010) (16), quienes 

encontraron que la suplementación diaria con 900 mg de EPA+DHA y 81 mg de aspirina, junto 

con tratamiento periodontal convencional, produjo reducciones significativas en profundidad de 

sondaje (PD) y ganancia de inserción clínica (CAL) tanto a los 3 como a los 6 meses de 

seguimiento. Además, observaron una disminución significativa de los biomarcadores salivales 

de inflamación (RANKL y MMP-8), lo que respalda la eficacia antiinflamatoria sostenida del 

tratamiento combinado. 
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De forma similar, Farhad y cols en el 2014 (36) compararon omega-3 + aspirina con doxiciclina 

a baja dosis y placebo, demostrando que la combinación omega-3 + aspirina fue superior en la 

reducción de sangrado al sondaje (BOP), profundidad de sondaje y pérdida de inserción clínica 

a las seis semanas. En este estudio, aunque el seguimiento fue más prolongado, también se 

evidenció que la combinación tiene un efecto acumulativo más marcado con el paso del tiempo. 

Además, Elwakeel y cols., (2015) (16) evaluaron esta intervención en pacientes con periodontitis 

crónica y diabetes tipo 2, demostrando no solo mejoría en parámetros clínicos periodontales, 

sino también una reducción significativa en los niveles de MCP-3 e IL-1β en el fluido crevicular. 

Esto sugiere un efecto beneficioso adicional sobre el control de la inflamación sistémica, lo que 

resalta el potencial del omega-3 + aspirina más allá del entorno periodontal. 

Pese a que este estudio no realizó un análisis de la microflora subgingival Naqvi y cols., (2017) 

(18) en su estudio establecieron que no hay diferencias estadísticamente significativas en los 

cambios microbiológicos al evaluar las comunidades bacterianas, pero al evaluar a la P.Gingivalis 

mencionan que no tuvo un cambio sustancial al ser comparada con el grupo control.  

No se reportaron eventos adversos en el presente estudio, lo cual coincide con la literatura que 

considera segura la administración de omega-3 y aspirina a dosis bajas en población 

periodontalmente comprometida, aunque se requiere vigilancia individualizada especialmente en 

pacientes con riesgo de sangrado gastrointestinal (7). 

En conjunto, los datos obtenidos aportan evidencia adicional sobre el potencial de esta 

combinación terapéutica como estrategia coadyuvante en el abordaje de la periodontitis 

avanzada. Sin embargo, se requieren estudios con mayor número de participantes, periodos de 

seguimiento más largos y evaluación de biomarcadores de inflamación para confirmar estos 

hallazgos preliminares y definir mejor su aplicabilidad clínica. 
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6. CONCLUSIONES 

 

Los resultados de este estudio permiten concluir que la combinación de ácidos grasos omega 3 

con aspirina de dosis baja como coadyuvante en la terapia periodontal no quirúrgica ofrece 

beneficios clínicos significativos en el manejo de la periodontitis estadio III y IV, especialmente a 

3 meses. 

A los tres meses de seguimiento (T3), el grupo experimental que recibió el tratamiento 

complementario mostró una reducción significativa en los parámetros clínicos evaluados, en 

comparación con el grupo que recibió únicamente la terapia periodontal no quirúrgica. 

En cuanto a los objetivos específicos: 

• Se evidenció una mejoría clínica sostenida a los tres meses en el grupo tratado con terapia 

periodontal no quirúrgica + omega 3 + aspirina, lo que respalda su eficacia como 

tratamiento coadyuvante. 

• El grupo que recibió únicamente terapia periodontal no quirúrgica no mostró cambios 

clínicamente significativos en el mismo periodo, destacando la utilidad de estrategias 

complementarias para mejorar el pronóstico de pacientes con enfermedad periodontal en 

estadios avanzados. 

Finalmente, se sugiere que el uso de agentes moduladores de la respuesta del huésped, como 

el omega 3 y la aspirina, podría incorporarse como parte del enfoque terapéutico integral en 

casos de periodontitis en estadios avanzados, considerando sus beneficios clínicos demostrados 

y su seguridad general. Se recomienda la realización de estudios con mayor tamaño muestral y 

seguimiento a largo plazo para confirmar y ampliar estos hallazgos. 
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7. RECOMENDACIONES 

• Ampliar la cantidad de participantes. 

• Ampliar tiempo de seguimiento (6 meses). 

• Evaluar diferentes biomarcadores inflamatorios.  
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ANEXO 1 

  

ANEXO 2 

CONSENTIMIENTO INFORMADO  

TÍTULO DE LA INVESTIGACIÓN: 

Efectividad clínica del Omega 3 y Aspirina en el tratamiento no quirúrgico de la 

periodontitis: ensayo clínico controlado aleatorizado 

INVESTIGADORES 

 NOMBR
E 

CORREO 
INSTITUCIO
NAL 

TÉLEFONO 
CÉLULAR 

Investiga
dor 
principal 

Dra. Silvia Martínez  
Dr. Santiago Garzón 

sjmartinez@unico
c.edu.co 
hgazronv@unicoc
.edu.co 

3013822094 
3017832240 

Estudiant
es 

Santiago Alejandro Almeida salmeida@unicoc.
edu.co 

3138536264 

  Juan David Machuca Malaver jmachuca@unicoc
.edu.co 

3103183594 

 

Yo Silvia Martínez, nosotros Santiago Alejandro Almeida, Juan David Machuca Malaver, 

estudiante(s)  del  Postgrado  de  Periodoncia  del  Colegio 

mailto:sjmartinez@unicoc.edu.co
mailto:sjmartinez@unicoc.edu.co
mailto:hgazronv@unicoc.edu.co
mailto:hgazronv@unicoc.edu.co
mailto:salmeida@unicoc.edu.co
mailto:salmeida@unicoc.edu.co
mailto:jmachuca@unicoc.edu.co
mailto:jmachuca@unicoc.edu.co
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Odontológico, como equipo de investigación, desarrolla el proyecto relacionado con Efectividad 

clínica del Omega 3 y Aspirina en el tratamiento no quirúrgico de la periodontitis: ensayo clínico 

controlado aleatorizado. El equipo le brindara información y le invitarle a participar de esta 

investigación, que tiene como objetivo: Comparar el efecto del Omega 3 en combinación con la 

aspirina de dosis baja como coadyuvante en la terapia periodontal no quirúrgica vs terapia 

periodontal no quirúrgica convencional., en el periodo comprendido entre segundo semestre, 

agosto del 2023 (2024-I)  y junio del año 2025.   

Los presentes estudiantes de posgrado de periodoncia le invitan a participar en esta investigación 

para poder evaluar los efectos que puede generar la terapia periodontal no quirúrgica al ser 

combinada con el omega 3 y la aspirina en dosis bajas.   

La presente investigación se enfocará en el uso de omega 3 junto con aspirina de dosis baja para 

tratar a los pacientes diagnosticados con periodontitis en la clínica de periodoncia de UNICOC, 

esta se realizará por medio de una comparación entre dicho tratamiento sumado con la terapia 

periodontal no quirúrgica (tratamiento convencional para tratar la periodontitis) contra dicha 

terapia sin el uso los medicamentos anteriormente estipulados.      

La presente investigación surge bajo la premisa de encontrar una alternativa para tratar la 

periodontitis en sus estadios más avanzados, realizando un procedimiento denominado terapia 

periodontal no quirúrgica, el cual consiste por medio de instrumentación (puede ser mecánica o 

ultrasónica) remover los acúmulos de placa bacteriana situados en los dientes afectados. A esta 

terapia que se le sumara el uso de Omega 3 y de aspirina en dosis bajas, debido a que 

actualmente se ha demostrado que utilizar estas terapias en conjunto puede generar mayores 

beneficios para los pacientes con periodontitis en estadios más avanzados.  

Al firmar el presente documento usted estará aceptando libremente participar en esta 

investigación científica, cuyo título y objetivo acaba de leer.  

Antes de firmar este consentimiento por favor léalo cuidadosamente. Este consentimiento puede 

contener palabras que usted no entienda. Si es así, por favor pregunte a los investigadores, 
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quienes le resolverán sus dudas al respecto. Usted puede llevar este consentimiento para 

discutirlo con otras personas, antes de tomar su decisión. 

En este estudio participarán 30 pacientes y su participación en este estudio tendrá una duración 

de 3 meses. Primero se realizará la terapia periodontal no quirúrgica para posteriormente dar las 

indicaciones de consumo de los medicamentos los cuales tendrán una duración de 3 meses  

debido que esta duración se ha reporta que presenta resultado benéficos ara este tipo de 

pacientes.  

ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO  

Existen otras alternativas de tratamiento para la situación que se le ha diagnosticado y estas son 

Terapia periodontal quirúrgica. Las ventajas de estas alternativas son remoción de acumulo de 

placa bacteriana, generar una superficie lisa en la raíz para que de esta manera sea más difícil 

se genere nuevamente dicha placa bacteriana y las     desventajas son tiempos de cicatrización 

mas largos, sangrado, dolor, sensibilidad.  

Si participa en este estudio, ha elegido la siguiente opción de tratamiento: 

Terapia periodontal no quirúrgica + omega 3 y aspirina de dosis bajas  

 

DESCRIPCIÓN GENERAL DE LOS PROCEDIMIENTOS INCLUIDOS EN EL ESTUDIO 

1. Calibración de los examinadores  

2. Reclutamiento de pacientes con periodontitis estadio III y IV (30 pacientes) 

3. Aleatorización Grupo de estudio: Terapia periodontal no quirurgica + omega 3 + aspirina 

Grupo control: Terapia periodontal no quirurgica 

4. Examen inicial Parametros clínicos PS, NIC, BOP 

5. Motivación e instrucción en higiene oral + terapia periodontal no quirúrgica y medicamento 

6. Indicaciones del consumo de medicamentos ( 90 días) 

RIESGOS DERIVADOS DE SU PARTICIPACIÓN EN ESTE ESTUDIO  
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Como en todo procedimiento clínico, existen riesgos posibles o previsibles así como riesgos 

imprevisibles, que suceden con muy poca frecuencia. Dentro de ellos pueden citarse  los 

siguientes: Alergia al omega 3, malestar estomacal, sabor desagradable, dolor de cabeza, alergia 

a la aspirina, vómitos, ritmo cardiaco rápido, erupción cutánea. 

  

Para minimizar los riesgos previsibles, los investigadores, quienes cuentan con la formación y 

experiencia suficientes para desarrollar este estudio, aplicarán todos los procedimientos de 

bioseguridad y le suministrarán las instrucciones preventivas correspondientes, así como le 

instruirán sobre las precauciones necesarias. Estos efectos adversos se pueden ver reducidos 

al recibir las dosis adecuadas de dichos medicamentos siendo de 3 gramos y 100 miligramos 

diarios para el omgea 3 y la aspirina respectivamente.  

  

COMPROMISOS DE SU PARTICIPACIÓN 

  

Su obligación personal y exclusiva implica cumplir estrictamente con las indicaciones del 

investigador a fin de evitar la presentación de riesgos imprevisibles e inusuales que incidan sobre 

la investigación y/o afecten su salud y bienestar. Así mismo, es muy importante que usted acuda 

a todas las citas programadas por el investigador, dado que ese es el único mecanismo a través 

del cual es posible realizar un adecuado seguimiento y control del procedimiento realizado. El 

tiempo 

estimado de cada cita es de 2 horas y la duración total del estudio es de 3 meses  

Específicamente, al participar en esta investigación se compromete a lo siguiente: 

Suministrar información que corresponda con la realidad. 

Seguir todas las indicaciones suministradas por los investigadores. 
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Informar oportunamente a los investigadores respecto a los eventos adversos y las reacciones 

que pudiera presentar relacionados con su participación en la investigación. 

No recibir ningún beneficio monetario por la participación en esta investigación, pero tampoco 

incurrir en gastos adicionales por la participación en este estudio y en caso que se presentarén 

estos serán asumidos por la Institución. 

Informar cambios en el lugar de residencia o teléfonos de contacto. 

  

Es importante que usted informe de inmediato sobre cualquier complicación como dolor, 

sangrado o cualquier otra, al celular 3013822094 preguntando por Silvia Martínez (investigador 

principal) 

o comunicándose al e-mail sjmartinez@unicoc.edu.co, quien le orientará para que se instauren 

las medidas adecuadas y se resuelva de manera oportuna la situación, bajo seguimiento del 

investigador y por supuesto la Institución. Tenga en cuenta que estaremos prestos a ofrecer el 

tratamiento idóneo en caso de daños que le afecten y sean causados por la investigación. 

Igualmente podrá comunicarse con el representante del comité de ética de la institución Dra. 

Sandra Aguilera Rojas al teléfono 6683535 Ext. 1542. 

  

El incumplimiento de cualquiera de los compromisos establecidos en este documento, será causa 

suficiente para que sea desvinculado de la investigación.  

  

CONSIDERACIONES ESPECIALES Y COMPROMISOS DE LA INSTITUCIÓN Y DE LOS 

INVESTIGADORES  

De acuerdo a la resolución 8430 de 1993 del Ministerio de Salud, esta investigación se considera 

de RIESGO MAYOR QUE EL MINIMO.” Son aquellas en que las 

mailto:sjmartinez@unicoc.edu.co
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probabilidades de afectar al sujeto son significativas, entre las que se consideran: 

estudios radiológicos y con microondas, estudios con los medicamentos y modalidades 

que se definen en los títulos III y IV de esta resolución, ensayos con nuevos dispositivos, 

estudios que incluyen procedimientos quirúrgicos, extracción de sangre mayor al 2% del 

volumen circulante en neonatos, amniocentesis y otras técnicas invasoras o 

procedimientos mayores, los que empleen métodos aleatorios de asignación a esquemas 

terapéuticos y los que tengan control con placebos, entre otros.”Las novedades médico-

odontológicas que pudieren surgir como resultado de su participación en el estudio y 

relacionadas directamente con éste, serán atendidas por intermedio de la Institución Universitaria 

Colegios de Colombia – UNICOC.  

Por su participación en este estudio no recibirá ninguna compensación económica, pero tampoco 

debe incurrir en gasto alguno.  

El investigador tiene la obligación de informarle si durante el desarrollo de este estudio surgen 

nuevos hallazgos significativos que pudieran afectar su voluntad de seguir participando en el 

mismo. 

  

Igualmente, los investigadores están obligados a responder sus preguntas durante el tiempo del 

estudio y deben informarle, si usted así lo desea, sobre los resultados de los exámenes que se 

le practiquen y los resultados de la investigación cuando estos sean publicados. Igualmente están 

en la obligación de entregarle una copia de este consentimiento. 

  

 

 

 



66 
 

BENEFICIOS POTENCIALES 

  

Su participación en el estudio beneficiará a la comunidad científica al permitir mayores 

conocimientos en el área manejo de la periodontitis en estadios III y IV. En consecuencia, usted 

estará contribuyendo a mejorar el tratamiento de los pacientes afectados por situaciones de salud 

similares a la suya. 

Este trabajo permitirá establecer si al utilizar terapias coadyuvantes como lo son el omega 3 en 

conjunto con la aspirina se pueden obtener mejores resultados para tratar la periodontitis en 

estadios III y IV. 

  

CONFIDENCIALIDAD 

  

Todos los registros fotográficos, radiográficos y en general toda la información que se recoja 

durante este estudio serán mantenidos bajo custodia por parte del investigador y su identificación 

no se divulgará a personas no relacionadas con este proyecto de investigación, sin que usted lo 

haya autorizado por escrito. 

La recopilación y presentación de información médica y odontológica respetará estrictamente los 

estándares profesionales de confidencialidad. Esta información podrá ser usada con fines de 

enseñanza e investigación respetando dicha confidencialidad. 

  

PARTICIPACIÓN Y RETIRO VOLUNTARIO 

  

Su participación en este estudio es totalmente voluntaria. Tiene derecho a negarse a continuar 

participando en la investigación en cualquier momento, es su elección y todos sus derechos 
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serán respetados. Si desea retirarse del estudio deberá notificar por escrito su decisión al 

investigador y asumir los riesgos que pudieran derivarse de su retiro. 

  

Una copia de este documento será entregada a usted para su consulta en cualquier momento.  

CONSENTIMIENTO Y FIRMAS  

El   (la)   Doctor(a) ________________________________________________________me  ha   

explicado   de   forma satisfactoria qué es, cómo se hace y para qué sirve esta investigación. 

También se me ha explicado y he comprendido, por qué y para qué la están realizando. Así 

mismo, soy consciente de que no existen garantías absolutas acerca de los resultados, dado que 

la investigación y demás actos conexos pueden implicar aspectos nuevos e imprevisibles. 

  

Me comprometo a atender de manera estricta los compromisos arriba mencionados, aceptando 

que su incumplimiento será la causa de mi desvinculación al proceso de investigación, de lo cual 

asumo completa responsabilidad. 

  

Manifiesto que estoy de acuerdo en no recibir ningún beneficio monetario por mi participación en 

este estudio. 

  

He      comprendido      todo      lo      anterior      perfectamente      y      por      lo      tanto,      

YO:____________________________________________________________ con documento 

de identidad______________ expedido en_________________ ,   doy mi consentimiento 

para que el (la) Dr. (Dra.)_______________________________ y el personal auxiliar que 

se requiera, me realicen éste y los procedimientos complementarios que sean necesarios a juicio 

de los profesionales que lo lleven a cabo. 
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Igualmente autorizo la toma de fotografías, videos, exámenes de laboratorio o imágenes 

diagnósticas como radiografías y tomografías, entre otras, las cuales podrán utilizarse 

posteriormente para otras actividades de índole académico y científico, y en las cuales el manejo 

de la confidencialidad, privacidad e identidad serán acordes a las permitidas por Ley y no estarán 

a disposición pública. 

Lugar y fecha: _______________________    

Firma del participante:  _________________________ 

Nombre del participante: __________________________   

C.C. # ______________________ de _______________________    

Dirección:________________________ 

Teléfono:______________________  

Huella  

 

  

Firma del Investigador #1:________________________________________    CC: 

____________________________                                                                                 

Teléfono: ____________________   

Firma del Investigador #2: ________________________________________    CC: 

____________________________                                                                                 

Teléfono: ____________________     

  

Firma del testigo # 1:____________________________________ 
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Nombre del testigo # 1:________________________ 

C.C. ______________________ 

Teléfono: _______________________   

 

  

Firma del testigo # 2:____________________________________ 

Nombre del testigo # 2:________________________ 

C.C. ______________________ 

Teléfono: _______________________   

  

Este consentimiento informado ha sido revisado y aprobado por el Comité de Ética  en 

Investigación de la Institución Universitaria Colegios de Colombia – UNICOC. 

  

DECLARACIÓN 

  

Las abajo firmantes declaran que no se realizarán cambios en este protocolo a menos que se 

solicite la aprobación de los mismos y estos sean autorizados por el Comité de Ética de UNICOC 

  

Los asesores metodológico y científico se responsabilizan de supervisar el desarrollo de la 

investigación en su totalidad, velando por el cumplimiento de la acá estipulado. 
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Los eventos adversos relacionados con el desarrollo de la investigación serán inmediatamente 

notificados a la instancia correspondiente. 

  

Los abajo firmantes certifican haber entendido y estar de acuerdo con las políticas  y 

procedimientos del Colegio Odontológico con respecto a la investigación que incluye personas 

y/o tejidos humanos 

  

FIRMAS DE LOS INVESTIGADORES 

  

_____________________________________ 

  

_____________________________________ 

  

_____________________________________ 

 


