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A periodontite é uma doença crónica e inflamatória, iniciada pela presença de um biofilme bacteriano que afeta os

tecidos que suportam os dentes e culmina na reabsorção óssea1. A diabetes mellitus (DM) é um grupo de doenças

metabólicas caraterizada por uma hiperglicémia que induz um estado pró-inflamatório excessivo2. Evidências atuais

apontam para uma inter-relação bidirecional entre diabetes e periodontite, que se tornou conhecida como a sexta

complicação da DM e pode ser um fator de risco para a descompensação diabética3,4. Estas patologias associam-se ao

stress oxidativo devido ao aumento da produção de espécies reativas de oxigénio (ROS) 5,6. Assim, este trabalho teve

como objetivo analisar a atividade do complexo III (Cx III) da cadeia respiratória mitocondrial, um importante produtor de

ROS mitocondrial e a atividade enzimática e níveis proteicos de diferentes antioxidantes celulares utilizando células

mononucleares do sangue periférico (PBMCs) de doentes com periodontite crónica (CP), diabetes mellitus tipo 2 (DM) e

DM com CP (DM-CP), quando comparados a indivíduos controlos.
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Os resultados sugerem que a DM favorece um desequilíbrio da função redox devido ao défice da capacidade antioxidante 

em situações de periodontite crónica.

Grupos de estudo:

▪ Controlo (C): n=10

▪ Diabetes tipo 2 (DM): n=10

▪ Periodontite Crónica (PC) : n=10    

▪ Peridontite Crónica e Diabetes tipo 2 (DMPC): n=10

Os doentes e indivíduos controlo foram selecionados nas consultas de Medicina 

Dentária no Centro Hospitalar da Universidade de Coimbra (CHUC). 

Determinaram-se os parâmetros clínicos periodontais e realizou-se a colheita de 

sangue. Depois de isoladas as PBMCs, avaliou-se a atividade do Cx III, das 

enzimas glutationa peroxidase e redutase através de ensaios
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Fig.3 Atividade da glutationa peroxidase (A) e da glutationa reductase (B). Fig.4 Níveis da glutationa reduzida (A) e da glutationa oxidada (B) .
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espetrofotométricos, assim como os níveis da glutationa oxidada e reduzida  através de ensaios fluorimétricos e da isoforma peroxissomal

da enzima catálase e da superóxido dismutase 2 pela técnica do western blotting. Análise estatística: Análise estatística: *p<0,05 pelo
one-way ANOVA seguido do teste de Tuckey

Fig.2 (A)Níveis proteicos da acetil-SOD2 e (B) da catalase peroxissomal.
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Fig.1 Ratio entre atividade do Cx III e da citrato sintetase.


