O etanol € um agente teratogénico e tem sido associado a diversos prejuizos no desenvolvimento fetal, sem que
os mecanismos celulares subjacentes a esses prejuizos sejam bem conhecidos. O estresse oxidativo induzido
pelo alcool pode ser um desses mecanismos. O objetivo desse estudo for avaliar o efeito da exposi¢cdao pré-natal
ao etanol sobre parametros de estresse oxidativo do hipocampo de féemeas Wistar aos 30 e 60 dias de vida. Para
1ss0, S ratas prenhes receberam uma dieta liquida contendo 10% de calorias derivadas do etanol durante toda a
gestacdo (grupo A), 5 receberam uma dieta liquida isocalérica em relacdo a dieta anterior contendo
maltodextrina (grupo controle), € 5 receberam racdo padrdo e agua ad libitum (grupo rac¢do). Os parametros
avaliados na prole foram a atividade das enzimas antioxidantes superdéxido dismutase (SOD), catalase (CAT) e
glutationa peroxidase (GPx), e a producao de radicais livres, avaliada pelo teste da diclorofluoresceina (DCF).
Os resultados foram analisados por ANOVA de uma via, seguida do teste post hoc de Duncan quando 1ndicado.
Observamos uma diminui¢cdo significativa na atividade da SOD (A<racao) e da CAT (A e controle<racao),
além de uma menor relacio SOD/GPx (A<demais grupos) nas fémeas de 30 dias. Ja nas fémeas de 60 dias,
apenas a atividade da SOD estava diminuida (A e controle<racdao). Nao foram encontradas diferencas
significativas nos niveis de DCF entre os grupos. Esses resultados sugerem um efeito do dlcool sobre a
atividade da SOD e CAT hipocampais na prole. A reducdo na ingestdao de calorias durante a gestacao parece
colaborar para tais alteragoes. E possivel que esses efeitos tornem essa estrutura mais susceptivel a danos

envolvendo o desequilibrio oxidativo.




