A asfixia perinatal caracteriza-se pela interrup¢ao do fluxo de O, para o feto, causando alteragdes como a hipdxia e a acidose
metabolica. Esta situacdo € causa importante de mortalidade no periodo neonatal ou determinante de alteragdes neurologicas.
Durante a asfixia, os fetos passam a realizar glicolise anaerdbica e, por meio das reservas de carboidratos, quantidades
significativas de lactato sdo produzidas. Esta condi¢do gera acidose metabolica, um importante indicador clinico da asfixia
perinatal. O objetivo deste trabalho ¢ avaliar, imediatamente apds o periodo da asfixia, diferentes parametros metabdlicos.
Serdo determinados os niveis de glicose e lactato plasmatico, de glicogénio no figado ¢ no musculo esquelético, além da
atividade da enzima piruvato quinase (PK) hepatica e muscular. Serdo utilizados ratos Wistar fémeas com 22 dias de gestacao.
Nos ratos anestesiados ¢ realizada a cesariana e um dos cornos uterinos isolado e mantido em solugéo salina a 37°C por 15min
(asfixiados). Os neonatos controles sdo obtidos com imediata histerectomia do outro corno uterino. Os neonatos controles ou
asfixiados sdo sacrificados imediatamente ap6s a histerectomia, sendo o sangue coletado em mini-tubos pré-tratados com
fluoreto de sodio, centrifugados (2500 G, 10min) para coleta do plasma e, apds, mantidos a -20°C. As amostras do tecido
hepatico e muscular esquelético sdo coletadas e congeladas em nitrogénio liquido, sendo mantidas a -70°C para a realizagao
das determinagdes bioquimicas. Os niveis de lactato e de glicose plasmaticos serdo determinados por métodos enzimaticos
com o Kit Katal (Brasil) e glicose oxidase (Labtest, Brasil), respectivamente. A determinacdo da atividade da PK sera
realizada segundo Feska et al. (2003), o glicogénio sera extraido segundo Van Handel (1963) e dosado como glicose apds
hidrélise acida do glicogénio. Apoio CNPq, BIC/PROPESQ — UFRGS.



