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Resumo
O objetivo do presente estudo foi realizar 

uma revisão de literatura sobre a importância do 
ômega 3 na prevenção e tratamento da doença 
periodontal. As terapias mais tradicionais para 
o tratamento da periodontite focam no combate 
à infecção bacteriana, porém, terapias mais 
recentes têm focado na modulação da resposta 
do hospedeiro, com o uso de drogas que inibem 
o processo inflamatório. Contudo, essas drogas 
têm efeitos colaterais significativos e podem 
levar à imunossupressão, principalmente quan-
do usadas a longo prazo. O objetivo das novas 
terapias seria facilitar a resolução da inflamação 
mais do que a sua simples supressão, porém sem 
trazer efeitos indesejados para o hospedeiro. O 
uso dos ácidos graxos na dieta se enquadra nessa 
nova modalidade de tratamento, procurando 
uma melhora fisiológica na resposta do hospe-
deiro à infecção. O consumo do ácido graxo n-3, 
denominado ômega 3, diminui a quantidade de 
ácido araquidônico disponível nas células e a 
produção de eicosanóides ligados à inflamação, 
podendo funcionar como um potente imunor-
regulador. Além disso, recentemente, foi des-
crita uma nova classe de mediadores lipídicos 

derivados do ômega 3, composta pela resolvina, 
protectina e lipoxina. Essa classe possui um 
importante efeito anti-inflamatório e provavel-
mente será a explicação para uma série de ações 
anti-inflamatórias do ômega 3 que tem sido 
relatadas. Estudos recentes vêm demonstrando 
que o uso do ômega 3 em conjunto com o trata-
mento periodontal convencional, composto por 
raspagem e alisamento radicular, leva a melhores 
resultados clínicos e microbiológicos. O ômega 
3 parece auxiliar na resolução da inflamação, o 
que poderia sugerir seu uso como coadjuvante 
do tratamento periodontal.

 Descritores: Ácidos graxos; Periodontite; 
Inflamação; Eicosanoides.

Abstract
The aim of this study was to review the lite-

rature about the importance of omega 3 in the 
prevention and treatment of periodontal disease. 
The conventional therapies for the treatment 
of periodontitis focus on combating bacterial 
infection, however, more recent therapies have 
focused on the modulation of the host response, 
with the use of drugs which inhibit inflamma-
tion. However, these drugs have significant side 
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effects and may lead to immunosuppression, 
particularly when used long term. The goal 
of new therapies would facilitate resolution of 
inflammation more than a mere suppression, 
but without bringing unwanted effects to the 
host. The use of fatty acids in the diet fits into 
this new treatment modality, seeking a physio-
logical improvement in the host response to 
infection. Consumption of n-3 fatty acid, called 
omega 3, decreases the amount of arachidonic 
acid available in the cells and the production 
of eicosanoids, decreasing the inflammation, 
therefore working as potent immunoregulatory 
molecules. Recently, a new group of lipid media-
tors derived from omega 3, consisting of resol-
vin, protectin and lipoxin was described. Such 
molecules have an important anti-inflammatory 
effect and are likely to be the explanation for a 
series of anti-inflammatory actions of omega 
3 that have been reported. Recent studies have 
shown that the use of omega 3 associated  with 
conventional periodontal treatment, consisting 
of scaling and root planing, leads to better 
clinical and microbiological outcomes. The 
omega 3 seems work as a potent molecule in the 
resolution of inflammation, thereby suggesting 
its use as an adjunct to periodontal treatment.

Keywords: Fatty acids; Periodontitis; In-
flammation; Eicosanoids.

Introdução
A doença periodontal é uma infecção 

oral associada a microorganismos anaeróbios 
gram‑negativos que levam à inflamação dos 
tecidos, perda óssea e ,eventualmente, em casos 
mais severos, a perda dentária.1 De forma geral, 
é aceita a noção de que certos micro‑organismos 
presentes no biofilme dental são os agentes etio-
lógicos da doença. Todavia, esses micro‑organis-
mos, como Porphyromonas gingivalis, produzem 
endotoxinas, que provocam uma resposta imune 
do hospedeiro.2 Essa resposta não permanece 
localizada, mas produz alterações sistêmicas 
como um todo. A destruição periodontal obser-
vada é causada, em sua maior parte, não pelos 

micro-organismos, mas por essa resposta do 
hospedeiro, que leva à formação de citocinas 
pró-inflamatórias, como IL-1 (interleucina 1) e 
TNF-α (fator de necrose tumoral α), que indu-
zem destruição tecidual e óssea.3

As terapias mais tradicionais para o trata-
mento da periodontite focam no combate à in-
fecção bacteriana, porém terapias mais recentes 
têm focado na modulação da resposta do hospe-
deiro, com o uso de drogas que inibem enzimas 
proteolíticas, mediadores pró-inflamatórios e 
atividade dos osteoclastos.4 Basicamente, três 
categorias de agentes moduladores têm sido 
estudadas na terapia periodontal: antiprotei-
nases (representados pelas tetraciclinas), an-
ti‑inflamatórios (inibidores da COX 2) e drogas 
que inibem a reabsorção óssea (bifosfonatos). 
Contudo, essas drogas têm efeitos colaterais 
significativos, principalmente quando usados 
a longo prazo.5 O objetivo das novas terapias 
seria facilitar a resolução da inflamação, mais do 
que a sua simples supressão, porém sem trazer 
efeitos colaterais para o hospedeiro.6 O uso dos 
ácidos graxos na dieta se enquadra nessa nova 
modalidade de tratamento, que procura uma 
melhora fisiológica na resposta do hospedeiro 
à infecção com a vantagem de não apresentar 
efeitos colaterais.7

Os ácidos graxos são constituintes naturais 
da dieta e apresentam importantes funções 
metabólicas, estruturais e funcionais no corpo 
humano. São importantes fontes de energia, 
componentes das membranas celulares e pre-
cursores das moléculas de sinalização. Seguindo 
essa nova tendência nas terapias atuais, o uso de 
ácidos graxos tem sido sugerido como forma de 
reforçar a resposta do hospedeiro, auxiliando no 
tratamento da doença periodontal.8

Ensaios clínicos têm avaliado a relação entre 
a suplementação com ômega 3 e resultados clí-
nicos periodontais.5-9 A composição dos ácidos 
graxos nos tecidos gengivais inflamados tem 
sido descrita como significativamente diferente 
do que nos tecidos sadios e o padrão lipídico de 
pacientes periodontais também tem sido descri-
to de forma diferente.8 O objetivo do presente 
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estudo é realizar uma revisão de literatura sobre 
a importância do papel do ômega 3 na prevenção 
e tratamento da doença periodontal.

Revisão de literatura

Ácidos graxos
Os ácidos graxos podem ser classificados 

como monoinsaturados, polinsaturados ou 
saturados, de acordo com o número de ligações 
duplas na sua cadeia. Os monoinsaturados 
apresentam ligações duplas na cadeia acil, os 
polinsaturados apresentam duas ou mais liga-
ções duplas, enquanto os monoinsaturados não 
apresentam ligações duplas. Os polinsaturados 
podem ser classificados como ômega 3 (n-3 – 
eicosapentaenoico, docosahexaenoico e linolê-
nico) ou ômega 6 (n-6 – linolêico), de acordo 
com a presença da primeira dupla-ligação entre 
os carbonos, a partir do grupo hidroxila. Esses 
são chamados de PUFAS – polyunsaturated 
fatty acids.10

Os constituintes mais simples da família 
dos PUFAs não podem ser sintetizados pelos 

humanos e são adquiridos por meio da dieta. 
Entre os ácidos graxos, o ácido linoêico (LA, 
18:2n-6) e o ácido linoleico (ALA, 18:3n-3) 
correspondem a mais de 98% da dieta de PUFA 
nas dietas ocidentais. Com esse grande consu-
mo, ocorre um desequilíbrio entre a razão de 
ingestão de n-6 e n-3.11

Embora os ácidos linoleico e linolênico não 
possam ser sintetizados por humanos, podem 
ser metabolizados em outros ácidos graxos. O 
ácido linoleico pode ser convertido, através de 
enzimas em ácidos ϒ- linolênico (18:3n-6), em 
seguida, em dihomo – ϒ- linolênico (20:3n-6) e 
finalmente em ácido araquidônico (AA, 20:4n-
6). Já o ácido linolênico pode ser convertido 
em ácido eicosapentaenoico (EPA, 20:5n-3). 
Tanto o AA quanto o EPA podem ser nova-
mente metabolizados, dando origem ao ácido 
docosapentaenoico (DPA, 22:5n-3) e ao ácido 
docosahexaenoico (DHA, 22:6n-3) (figura 1).

O AA é encontrado em carnes, já o EPA, 
DPA e DHA são encontrados em peixes, 
como atum, salmão e sardinha.12 Tipicamente, 
quando ocorre um aumento no consumo de 

Figura 1: Biossíntese dos ácidos graxos polinsaturados. Reproduzida de (Calder, 2011).17
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n-3 PUFAs ocorre também uma diminuição 
na concentração do ácido araquidônico nas 
células.12 Isso ocorre pois há uma competição 
pela enzima desaturase 6, que participa tanto 
da cadeia da transformação do ácido linoleico 
em ácido araquidônico, como também da ca-
deia de transformação do ácido linolênico em 
ácido eicosapentaenoico.13 Dietas ricas em n-6 
PUFAs levam ao desenvolvimento de um meio 
inflamatório que aumenta o risco de doenças 
crônicas associadas ao estado inflamatório 
alterado. Por outro lado, uma maior ingestão 
de n-3 PUFAs parece reduzir o risco de várias 
doenças, como  as coronarianas,14  o diabetes,3  
a artrite reumatoide,15 a asma15 e a depressão.15 
Um equilíbrio entre a razão dos ácidos graxos 
n-6 e n-3 ingeridos é necessário para a preven-
ção e tratamento de doenças crônicas.16

Eicosanoides: ligação entre 
PUFAs e inflamação
A inflamação é uma resposta imediata de 

defesa do corpo humano a uma infecção ou 
injúria. Quando esse processo ocorre de maneira 
descontrolada e excessiva, os componentes do 
processo inflamatório podem trazer também 
prejuízos às estruturas corporais. Na inflamação, 
a atividade dos leucócitos é induzida por certos 
fatores desencadeantes, como as endotoxinas 
bacterianas (LPS).  Essas endotoxinas induzem 
os monócitos/macrófagos a formarem citoci-
nas como fator de necrose tumoral (TNF-α), 
interleucina (IL)-1, IL-6 e IL‑8, eicosanoides, 
como prostaglandinas (PGE2), metaloprotei-
nases (MMP), dentre outros.17 Essas citocinas 
servem para regular a resposta de todo o corpo 
à infecção e à injúria. Contudo, quando o nível 
dessas citocinas encontra-se sobrerregulado, 
injúrias ao organismo, podem ocorrer como 
perda óssea e de massa muscular.12

Os eicosanoides são formados a partir dos 
PUFAs. Como as células inflamatórias contêm 
uma maior proporção de n-6 PUFA AA do que 
outros ácidos graxos, o AA torna-se o maior 
substrato para a síntese desses eicosanoides.5 Es-
tes incluem prostaglandinas, tromboxanos leu-

cotrienos. Eles são responsáveis pela intensidade 
e duração da resposta inflamatória, apresentam 
mecanismos de estimulação específicos e muitas 
vezes apresentam efeitos opostos.12

Os tromboxanos favorecem a agregação 
plaquetária e são potentes vasoconstritores. Já 
os leucotrienos induzem o infiltrado de leucó-
citos e a subsequente formação de mediadores 
inflamatórios. Além disso eles aumentam a 
permeabilidade vascular, induzem a liberação 
de enzimas lisossômicas e estimulam a geração 
de radicais livres e a produção de citocinas in-
flamatórias como TNF-α, IL-1 e IL-6.11

A prostaglandina E2 (PGE2) também 
apresenta vários efeitos pró-inflamatórios como 
febre, aumento da permeabilidade vascular e 
vasodilatação. Por outro lado, recentes estudos 
têm demonstrado que ela também age de ma-
neira anti-inflamatória, por inibir a produção 
de leucotrienos18 e citocinas, além de induzir a 
produção de lipoxinas.19

A incorporação de EPA e DHA nas células 
inflamatórias ocorrem de uma maneira dose‑de-
pendente20 e às custas do AA. Como resultado 
disso, se há um aumento no consumo de EPA e 
DHA, haverá menos substrato para a formação 
eicosanoides a partir do AA. Além disso, o EPA 
também age como um substrato para as vias da 
ciclo-oxigenase e lipoxigenase-5, dando origem 
a eicosanoides com estruturas diferentes daque-
les originados a partir do AA.5 Acredita-se que 
os eicosanoides derivados do EPA são menos 
potentes. A redução na geração dos mediadores 
derivados do AA que acompanham a ingestão 
de peixes e derivados tem levado à ideia de que 
ômega 3 tem potencial anti‑inflamatório e pode 
ser usado na prevenção e terapia de condições 
inflamatórias.11

Derivados lipídicos do ômega 3 e 6
Na última década, as pesquisas na evolução 

da inflamação têm demonstrado que a resolu-
ção desse processo não é passiva, mas envolve 
a ativação de uma variedade de eventos mo-
leculares que contribuem para a remoção das 
células inflamatórias e para a restauração da 
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integridade dos tecidos. Mediadores lipídicos 
são formados durante a resposta inflamatória 
e não só inibem a infiltração de granulócitos, 
mas também ativam e aceleram a resolução da 
inflamação.6

A inflamação aguda é caracterizada por um 
rápido influxo de neutrófilos no sítio, a primeira 
linha de defesa do hospedeiro. Prostaglandinas e 
o leucotrieno B4 (LTB4), que são pró-inflamató-
rios, controlam as mudanças no fluxo de sangue 
local, na dilatação vascular e na permeabilidade 
necessárias no sítio para a adesão, diapedese 
e recrutamento dos leucócitos.18 A invasão 
microbial, injúria tecidual ou trauma cirúrgico 
ativam a liberação e formação dos eicosanoides 
derivados do ácido araquidônico. À medida que 
se forma o exsudato, as prostaglandinas iniciam 
uma série de respostas relevantes na inflamação 
(vasoconstricção, mudanças na permeabilidade 
vascular, dor, vasodilatação e edema). Interes-
santemente, tanto a prostaglandina E2 quanto a 
D2 sinalizam o final do processo inflamatório, 
ativando a regulação da transcrição da LOX 
15 nos neutrófilos humanos, o que dá origem 
à dissociação de eicosanoides e à produção de 
lipoxinas, resolvinas e protectinas.18 

O processo com elementos pró-infla-
matórios inicia-se passando para elementos 
anti‑inflamatórios. Esse é um processo dinâ-
mico e demonstra a capacidade dos leucócitos 
de programar uma resposta autolimitada para 
a inflamação aguda.18 Durante o processo os 
PUFAS são usados como precursores para gerar 
os mediadores lipídicos. Inicialmente, o ácido 
araquidônico é convertido em prostaglandinas, 
leucotrienos e nas lipoxinas. Ocorre ,então, uma 
troca no padrão de produção dos neutrófilos, 
no qual as prostaglandinas e os leucotrienos 
deixam de ser produzidos e passa-se a produzir 
lipoxinas, que contrarregulam os sinais da infla-
mação. Em seguida, os ácidos graxos n-3, EPA 
e DHA, são utilizados para gerar as resolvinas 
e protectinas.21

As lipoxinas servem como um sinal para 
parar o processo inflamatório e promovem a 
resolução, inibindo a entrada dos neutrófilos 

nos sítios de inflamação, reduzindo a perme-
abilidade vascular e estimulando a apoptose 
dos neutrófilos pelos macrófagos. Além disso, 
exercem um papel de quimiotaxia sobre os mo-
nócitos, células necessárias para a cicatrização.22

As resolvinas derivam principalmente do 
EPA e do DHA. Aquelas que são originadas do 
EPA são chamadas resolvinas da série E (resol-
vina RvE1 e resolvina RvE2). Já as originadas do 
DHA são chamadas da série D (D1 a D5).23 As 
protectinas, assim como as resolvinas, inibem a 
infiltração dos neutrófilos e reduzem a expressão 
de citocinas nas células.6

As drogas utilizadas até hoje atuam com-
batendo a inflamação através de antagonismo 
de enzimas, receptores, genes ou citocinas res-
ponsáveis por propagar a resposta inflamatória. 
Essas drogas são efetivas a curto e, em alguns 
casos, a longo prazo. É claro que bloquear a 
resposta inflamatória a longo prazo causa efeitos 
adversos, além de muitas vezes deixar o paciente 
imunossuprimido.24 As resolvinas e protectinas 
representam agonistas naturais para receptores 
responsáveis pelo início e manutenção das vias 
de sinalização da inflamação. Se forem desen-
volvidas como novas drogas representariam um 
novo gênero terapêutico, sem levar à imunos-
supressão.21-22

Periodontite e ácidos graxos
Assim como em outras doenças inflamató-

rias, na periodontite ocorre a síntese localizada 
dos eicosanoides, prostaglandinas, tromboxanos 
e leucotrienos produzidos a partir do metabo-
lismo do AA, que são importantes mediadores 
da destruição dos tecidos periodontais.25 Nos 
tecidos inflamados já foi demonstrado haver 
uma maior concentração do AA e, consequente-
mente, uma maior concentração dos eicosanoi-
des.8 A prostaglandina E2 estimula a produção 
de uma série de citocinas pró-inflamatórias e 
acredita‑se ter um papel importante na des-
truição do tecido conjuntivo e do osso alveolar 
através da ativação de osteoclastos, e aumentan-
do a síntese da matriz de metaloproteinase-1.2 
O leucotrieno B4 também tem sido associado 
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à periodontite e acredita-se contribuir para a 
destruição periodontal através da degranulação 
celular. Outros metabólicos do AA, como o 
tromboxano A2, também têm demonstrado ter 
efeitos pró‑inflamatórios.25

Como citado anteriormente, O EPA e DHA 
dão origem a eicosanoides considerados menos 
potentes biologicamente do que aqueles sinte-
tizados a partir do AA. Além disso, o metabo-
lismo de ácidos graxos n-3 resulta na produção 
de outros mediadores anti-inflamatórios como 
resolvinas, protectinas e prostaglandina I3.9 
Tem sido sugerido que a ingestão de ômega 
3 é inversamente associada à ocorrência da 
periodontite.26 Alguns estudos demonstraram 
que a suplementação com ômega 3 modula a 
reabsorção óssea causada pela inoculação de 
Porphyromonas gingivalis em ratos e reduz os 
níveis de prostaglandina E2, leucotrieno B4, 
fator ativador de plaquetas, o que demonstra ser 
uma terapia auxiliar no tratamento da doença 
periodontal.27

A periodontite e a reabsorção óssea associa-
da a ela são eventos que apresentam uma extensa 
participação de leucócitos. A periodontite é uma 
condição inflamatória que envolve neutrófilos 
e monócitos, enquanto a reabsorção óssea ne-
cessita das ações fagocitárias dos osteoclastos 
derivados dos monócitos. É esperado que as 
resolvinas exerçam um papel importante em 
ambos os processos.18

Os ácidos graxos também têm um papel 
importante no sistema imune do hospedeiro, 
uma vez que eles participam da estrutura das 
células de defesa. Uma mudança na composição 
lipídica influenciará as funções dessas células 
de maneiras diferentes. A primeira delas seria 
uma alteração da capacidade de fagocitose dos 
macrófagos. Uma maior quantidade de n-3 está 
relacionada à maior capacidade de fagocitose 
por essas células.28 Uma segunda mudança de-
monstrada em estudos in vitro seria uma menor 
capacidade de apresentação de antígenos para 
as células T, devido a uma menor expressão 
do MHC II nas células dendríticas que foram 
expostas ao EPA e DHA.29

Pelos motivos expostos, tem crescido o inte-
resse do potencial preventivo e terapêutico dos 
ácidos graxos n-3 no tratamento das doenças 
periodontais. Uma terapia dietética, se efetiva, 
seria um método mais barato e seguro para a 
prevenção e tratamento da periodontite, sem 
efeitos colaterais.27-30

Discussão
Essa revisão mostrou que o uso do ômega 3, 

incluindo o DHA e o EPA, vem mostrando um 
efeito terapêutico anti-inflamatório e de prote-
ção a várias doenças inflamatórias, incluindo 
a periodontite.14 As ações do ômega 3 primei-
ramente esclarecidas foram de diminuição na 
produção dos mediadores inflamatórios, como 
os derivados do ácido araquidônico (prostaglan-
dinas, tromboxanos e leucotrienos).8 Contudo, 
trabalhos mais recentes vêm demonstrando que 
o ômega 3 serve de substrato para a formação de 
uma nova classe de mediadores lipídicos, com-
posta pelas lipoxinas, protectinas e resolvinas. 
Essa nova classe modula as ações protetoras e 
beneficiais do ômega.6-23 Provavelmente, esses 
mediadores serão a explicação para uma série de 
ações anti-inflamatórias relacionadas ao ômega 
3 que já foram descritas, porém não totalmente 
elucidadas.

Ao contrário do que se pensava, alguns 
eicosanoides do ácido araquidônico possuem 
um papel duplo, sendo pró e anti-inflamatórios 
ao mesmo tempo. É o caso da PGE2 que, até en-
tão, acreditava-se ser apenas pró-inflamatória.13 
A PGE2 é um potente inibidor da produção 
de duas citocinas pró-inflamatórias clássicas, 
fator de necrose tumoral (TNF)-α e interleu-
cina (IL)-1, pelos monócitos e macrófagos.19 
Concomitantemente, nos últimos anos, foi 
descoberto que a PGE2 inibe a lipoxigenase-5, 
diminui a produção de leucotrienos da série 
418 e induz a lipoxigenase-15, promovendo a 
formação de lipoxinas, que vem apresentando 
efeitos anti‑inflamatórios.18

Dentre os ácidos graxos EPA e DHA, ini-
cialmente uma maior atenção foi dada para ha-
bilidade do EPA em antagonizar o metabolismo 
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do AA e para agir como substrato para a geração 
de eicosanoides menos potentes, em compa-
ração com o DHA.15-30 O leucotrieno LTB5, 
derivado do EPA, apresenta um menor poder 
de quimiotaxia do que o LTB4 derivado do AA.7 
Além disso, o metabolismo do EPA resulta na 
geração da prostaglandina PGE3, que apresenta 
propriedades anti-inflamatórias equivalentes 
da PGE2 (prostaciclina) e do tromboxano 
TXA3, que apresenta efeitos pró-trombóticos 
e pró-inflamatórios reduzidos comparado ao 
TXA2.7 Contudo, a descoberta das resolvinas e 
protectinas produzidas a partir do DHA, sugere 
que o DHA seja tão importante quanto o EPA 
na função anti-inflamatória.27

O fato dos eicosanoides derivados do EPA 
serem menos potentes do que aqueles formados 
a partir do AA12-15 não é uma verdade absoluta. 
Foi assumido que todos os mediadores forma-
dos a partir do EPA possuíam potenciais biológi-
cos mais baixos do que aqueles formados a partir 
do AA. Mais uma vez, estudos mais recentes têm 
demonstrado o contrário. Por exemplo, PGE2 
(derivada do AA) e PGE3 (derivada do EPA) de-
monstraram ter efeitos inibitórios equivalentes 
sobre a produção do TNF-α e IL-iβ por células 
humanas mononucleares quando estimuladas 
por lipopolissacarídeo.19

É evidente que o efeito anti-inflamatório 
dos ácidos graxos é dose-dependente,20 porém 
existem poucos estudos dose-resposta. Uma di-
ficuldade encontrada nas metodologias utiliza-
das nos estudos que  envolvem ômega 3 refere-se 
à determinação da dose correta a ser ingerida. 
Além disso, até o presente momento, ainda não 
foi determinada a dose mínima ideal que deva 
ser ingerida (tanto pela dieta e/ou suplementa-
ção) e por quanto tempo, para se alcançar um 
efeito sistêmico nas doenças inflamatórias.27 Al-
guns autores relatam que o consumo de ômega 3 
não apresenta efeitos colaterais,3 embora alguns 
estudos tenham ressaltado um maior risco de 
hemorragia com o uso de sua suplementação 
em altas doses.5 Como qualquer medicação, 
esses autores sugerem que altas doses de ômega 
3 podem trazer potenciais riscos. A Associação 

Americana do Coração (AHA) sugere que uma 
dose de 0.5 – 1.8 g/dia de EPA e DHA é conside-
rada segura em pessoas saudáveis e reduz o risco 
de morte por doenças coronarianas. Recomenda 
que pacientes que fazem uso de altas doses (> 
3 g/dia) sejam monitorados devido ao risco de 
complicações por sangramento excessivo.9 A 
ausência de parâmetros de referência de consu-
mo de ácidos graxos essenciais específicos para 
cada enfermidade e a limitação de informações 
relativas à concentração dos diferentes ácidos 
graxos em alimentos representam desafios que 
devem ser superados com novos estudos.

Conclusões
A periodontite resulta da falta de resolução 

da inflamação no local da infecção crônica. 
Alguns medicamentos mostram-se auxiliares 
nessa resolução, porém com efeitos adversos. 
O uso do ômega 3 parece auxiliar de maneira 
mais fisiológica essa resolução, o que justifica-
ria seu uso como coadjuvante do tratamento 
periodontal.
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