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Diâmetro Dos Vasos Placentários E A Suplementação Sanguínea 
Fetal Identificada Em Placentas De Recém-Nascidos A Termo Em 
Maternidade Públicas Do Recife.

A placenta é um órgão humano pouco estudado e um dos mais 
importantes para a saúde da mulher e seu feto durante a gravi-
dez. Ao longo do desenvolvimento fetal, a placenta funciona 
como um agente único da simbiose humana, sistema fetal renal, 
respiratório, hepático, gastrointestinal, endócrino e imune11.
Sabido da relação da placenta com a saúde da mulher e do seu 
feto, o estudo do fenótipo da placenta abre caminho para a iden-
tificação da causa da morte fetal. A histologia placentária é uma 
investigação frequentemente empregada que pode fornecer in-
formações importantes para clínicos e pais sobre os motivos da 
morte de seus filhos12. 
O avanço da gravidez depende do estabelecimento e da ma-
nutenção de um sistema vascular uteroplacentário eficiente. 
Durante a gestação, como em qualquer outro processo imunoin-
flamatório, este sistema inicia e modula uma interação harmôni-
ca entre o endotélio vascular materno, as células imunocom-
petentes presentes localmente e os determinantes antigênicos 
presentes na superfície do trofoblasto, ativamente regulando o 
processo de adesão, ativação e migração celular, via modifi-
cações na rede de citocinas locais4.	 A comunicação dos 
capilares endometriais erodidos com as lacunas do sinciciotro-
foblasto estabelece esta circulação do tipo primitiva, no qual o 
sangue materno flui para nutrir o embrião. Este sistema vascular 
eficiente, supre com oxigênio e nutrientes de forma adequada 
ao produto conceptual4.
No estabelecimento da placentação, o trofoblasto se infiltra pela 
parede endometrial, até alcançar as artérias espirais uterinas, 
com o citotrofoblasto recobrindo e transformando em vasos de 
baixa resistência1,4. A placentação permite que a artéria uterina 
se expanda com a progressão da gestação, evitando a restrição 
de fluxo sanguíneo à unidade feto-placentária2,4. 
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Baseado nestas observações, este trabalho 

objetivou avaliar o diâmetro dos vasos 

sanguíneos placentários e sua relação com a 

suplementação sanguínea recém-nascido a 

termo em maternidade Pública do Recife.  

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram analisadas 111 placentas de recém-

nascido a termo, de mães assistidas pelo 

Serviço de Obstetrícia do Hospital das 

Clínicas/PE e pelo Hospital Agamenon 

Magalhães/PE, no período compreendido entre 

2008 e outubro de 2017. Os fragmentos das 

placentas foram coletados, processados e 

analisados e fotografados. A análise estatística 

foi realizada pelo software do Programa SPSS 

(versão 8.0). Este estudo foi submetido e 

aprovado pelo Comitê de Ética da Universidade 

Federal de Pernambuco. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Foi evidenciada diferença significativa (p<0,05) 

entre as placentas estudadas. A morfologia das 

estruturas se apresentou preservada, com 

vilosidades caracterizadas em 

sinciciotrofoblasto, citotrofoblasto e mesoderma 

extraembrionários (Figura 1).  

 

Figura 1. Fotomicrografia de tecido placentário a termo de recém-nascido de mães sem 

comorbidades (1), de mães diabéticas (2), hipertensas (3) e com Doença Sexualmente 

Transmissível (4). 

 

Os capilares fetais presentes nos tecidos 

analisados mostraram infiltração do trofoblasto, 

parede dos vasos dilatadas e aumento da luz do 

vaso nas placentas 2, 3 e 4, quando comparado 

com os tecidos das mães normais. Em relação 

aos vasos fetais placentários, estes 

apresentaram algumas características comuns, 

que foram observadas tanto em placentas de 

mães normais, quanto de doentes (Figura 2). 

 

Figura 2. Fotomicrografia do capilar fetal da vilosidade coriônica da placenta  a termo de recém-

nascido de mães sem comorbidades (1), de mães diabéticas (2), hipertensas (3) e com Doença 

Sexualmente Transmissível (4). 

 

Os capilares fetais presentes próximos à massa 

do sinciciotrofoblasto, às células do 

citotrofoblasto e à lâmina basal de suporte, 

apresentaram variações morfométricas, bem 
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como foi evidenciada diferença significativa 

entre os grupos estudados (Tabela 1). 

Houve perda da camada íntima, com parede 

vascular tendendo a degeneração nos vasos e 

na conjunção entre os tecidos das placentas de 

mães diabéticas, com DSTs e hipertensas. Os 

vasos presentes nas placentas de mães 

normais apresentaram processo de 

hialinização, sem alteração vascular (Figura 2). 

 

 

Tabela 1. Características dos capilares sanguíneo maternos presentes nas vilosidades coriônicas 

das placentas a termo de mães de médio e alto risco assistidos em maternidades públicas do Recife  

Características 

das Vilosidades 

Anomalias 
placentárias 

Número de 
Vasos 

Calcificação Lesão 

Normais não 35/campo Ausente Ausente 

Doentes sim 14/campo Presente Presente 

As disfunções placentárias podem estar 

relacionadas com complicações que acontecem 

na fase do desenvolvimento placentário. A 

insuficiência neste órgão materno pode interferir 

no crescimento fetal, em função da anatomia 

dos capilares que refletem a dinâmica exercida 

pelo transporte de moléculas, íons e gases 

pelas vilosidades (Tabela 2). 

 

Tabela 2. Morfometria dos capilares fetais/campo evidenciando diâmetro (D), altura (A), número de 

eritrócitos/capilares, da vilosidade coriônica da placenta  a termo de recém-nascido de mães sem 

comorbidades (1), de mães diabéticas (2), hipertensas (3) e com Doença Sexualmente 

Transmissível (DST) (4). 

Capilares (10) Diâmetro 

(µm) 

Altura (µm) 

Normais 15 10 

Diabéticas 10 11 

Hipertensas 17 13 

DST 20 12 

Em condições fisiológicas, a gestante depara-se 

com uma transformação brusca em seu 

organismo, como por exemplo alterações 

metabólicas, clínicas e laboratoriais10. 

Os vasos dilatados podem comprimir o tecido 

vilositário, e proporcionar a uma conjunção de 

células edemaciadas, e consequentemente 

infartos e hipóxia7. Os nossos dados apontam 

para a presença de discretos infartos nas 

placentas de mães portadoras de doenças. 

Assim, as comorbidades associadas da mãe 

podem repercutir na integridade da placenta. 

Sobre a calcificação ela pode estar relacionada 

à síndrome da hipertensiva, como foi 

evidenciado em nosso estudo8,9,5. O 

comportamento morfológico dos vasos dá 

indício do aporte sanguíneo aos fetos em 

formação e, consequentemente, sugere as 

reações metabólicas que ocorrem.  

CONCLUSÃO 
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A literatura correlacionando o diâmetro dos 

vasos placentários com o aporte sanguíneo fetal 

ainda é incipiente, se comparada à 

complexidade, abrangência e importância do 

tema. Nosso estudo demonstrou que 

comorbidades associadas da mãe podem 

repercutir na integridade da placenta, por 

promoverem anomalias morfológicas na parede 

e na luz dos vasos. Essa dilatação da parede e 

aumento da luz dos vasos promovem as 

calcificações e áreas de infarto observadas em 

nosso estudo. Destaca-se, ainda, a 

necessidade de maiores investigações sobre 

estratégias preventivas com objetivo de reduzir 

a morbimortalidade materna, fetal e neonatal 

oriunda de complicações relacionados ao aporte 

sanguíneo fetal. 
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