34

Revisto de Ciénciav Veterindwio e Sauide Publicav
Rev. Cién. Vet. Saude Publ., v. 2, n. 1, p. 034-044, 2015

Transporte placentario de gases - Revisao
(Placental transport of gases - review)

PRADO, C.V.G.B.}, SANTOS, A.C.M.}, CARNIATTO, C.H.0.", MIGLINO, M.A.!

! Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia, Universidade de S&o Paulo. Avenida Prof. Dr. Orlando
Marques de Paiva, 87, Cidade Universidade. Programa de P6s-Graduacdo em Anatomia dos Animais
Domésticos e Silvestres

CEP 05508-270, Sdo Paulo - SP, Brasil

“ Autor para correspondéncia, e-mail: carniatto@live.com

Artigo enviado em 18/12/2014, aceito para publicagdo em 19/04/2015.

RESUMO

O transporte placentério é vital para o desenvolvimento embrionario e crescimento fetal. Diversas substancias
sdo trocadas pela placenta, como nutrientes e gases. O aporte de oxigénio é essencial para o desenvolvimento
embrionario e crescimento fetal, assim como a troca do gas carbonico resultante do seu metabolismo oxidativo.
O transporte de gases ocorre basicamente por difusdo simples, porém diversas caracteristicas como a pressdo
parcial de oxigénio, quantidade e afinidade da hemoglobina ao oxigénio e arranjo geométrico dos vasos
sanguineos maternos e fetais na area de troca garantem a troca adequada dos gases e definem sua eficiéncia. O
fluxo sanguineo é o fator mais importante na limitacdo do transporte de oxigénio. Fatores como a hipoxia
materna cronica, hipertensdo arterial cronica, pré-eclampsia, cigarro e poluicdo podem limitar o crescimento
fetal e levar a um parto prematuro ou baixo peso ao nascer. Esta revisdo visa descrever os mecanismos
envolvidos no transporte placentario de gases assim como os efeitos observados na falha deste processo.
PALAVRAS-CHAVE: Feto, Gases, Oxigénio, Placenta, Transporte.

ABSTRACT

Placental transport is a vital factor for fetal development. Several substances such as nutrients and gas are
exchanged by placenta. An adequate oxygen supply is essential for embryonic development and fetal growth, as
well carbon dioxide exchange from oxidative metabolism. Gas transfer occurs by simple diffusion basically and
some characteristics guarantee adequate exchange of gas and define its efficiency, e.g. partial pressure of gas,
quantity and oxygen hemoglobin affinity and blood flow geometric arrangement. Maternal chronic hypoxia,
chronic arterial hypertension, preeclampsia, smoking and pollution are fetal growth limiting factors and lead to
and preterm delivery. This review aims to clarify the mechanism in placental gas transfer as well the observed
effects on the failure of this process.
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INTRODUCAO

No inicio do desenvolvimento embrionario,
a nutricdo do embrido ocorre na cavidade uterina
pelas secrecdes produzidas nas glandulas uterinas.
No entanto, com seu rapido desenvolvimento, esse
tipo de nutricdo torna-se insuficiente em pouco
tempo. Para que o embrido possa retirar nutrientes
do sangue materno e excretar seus residuos
fisioldgicos deve ocorrer uma conexdao entre 0s
tecidos embriondrios e a circulagio da méae
(VEJLSTED, 2010). Esta é feita, entdo, através de

um 6rgdo tempordrio gerado com contribuicdo do
embrido e do tecido uterino, a placenta
(ALMEIDA, 1999; VEJLSTED, 2010).

A placenta possui trés fungdes principais: o
metabolismo de substancias, como o glicogénio; a
secre¢do endocrina de horménios, como o HCG e o
transporte de nutrientes e gases. Nesta Ultima,
nutrientes e oxigénio sdo transportados do sangue
materno para o sangue fetal e, no sentido contrario,

excretas metabdlicos, mondéxido e dioxido de
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carbono passam do sangue fetal para o materno
(MOORE e PERSAUD, 2008).

O transporte dos gases ocorre basicamente
por difusdo simples, o que significa que ndo ha
gasto energético envolvido (MOORE e PERSAUD,
2008). A limitagdo para o transporte de oxigénio se
da basicamente pelo fluxo sanguineo, uma vez que
¢ alta a permeabilidade placentéaria ao gas (FABER
e THORNBURG, 1983) e a velocidade de
associagdo/dissociagdo  do  oxigénio  pela
hemoglobina fetal (ATKINSON et al., 2006).

A diminuicdo de aporte de oxigénio afeta
negativamente o crescimento fetal e quando ocorre
de forma muito intensa pode levar a sua morte.
Doencas que causam diminuicdo do fluxo
sanguineo na placenta, como a pré-eclampsia,
podem levar a diminuicdo na taxa de crescimento
fetal (RAGONESI et al., 1997). Situacbes de
hipdxia crénica, como locais em grandes altitudes
(JULIAN, 2011), ou de contato com gases que
competem com o oxigénio na hemoglobina, como o
cigarro (JADDOE et al.,, 2007) ou a poluicdo
(MAISONET et al., 2004), também causam um
crescimento fetal retardado e podem levar a partos
prematuros e menor peso ao nascer, além de poder
causar mudancas morfologicas importantes na
patogenia destes processos limitantes (BUSH et al.,
1999).

DESENVOLVIMENTO

Classificacéo da Placenta

Entre as espécies, ha grandes diferengas em
como se inicia a placentacdo, assim como qual seré&
sua arquitetura final. Ha vérios tipos de
classificacdo de placenta, considerando diferentes
critérios (VEJLSTED, 2010; WOODING e
BURTON, 2008). Segundo Leiser e Kaufmann
(1994), as variacdes estruturais da placenta entre as
diferentes espécies animais podem ser sintetizadas

e classificadas em:
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- Origem e nimero de membranas envolvidas:
placenta  coriovitelina ou  corioalantoidiana
(VEJLSTED, 2010; CARTER, 2012);

- Forma macroscépica e distribuigdo da
placenta: placenta difusa, cotiledonaria, zonéria e
discoidal (ALMEIDA, 1999);

- Padrdes geométricos de interdigitagdo na
superficie de contato materno-fetal: dobramento,
lamelar, viloso e labirintico (LEISER e
KAUFMAN, 1994; CAPELLINI et al., 2011);

- Tipos e numero de camadas separando o
sangue  materno e  fetal:
endoteliocorial e hemocorial (ALMEIDA, 1999;
CARTER, 2012);

- Arranjo geométrico dos vasos na regido de

epiteliocorial,

trocas materno-fetais: fluxo concorrente (vasos
paralelos, com mesma direcdo do fluxo sanguineo;
menos eficiente — ndo ocorre em mamiferos), o
fluxo contra-corrente (vasos paralelos, com direcdo
oposta de fluxos sanguineos; mais eficiente — muito
presente na placenta de todos os roedores e
lagomorfos; presente em pequena quantidade em
ruminantes), o fluxo transcorrente (eficiéncia
intermediaria, podendo ser simples ou duplo —
carnivoros e primatas inferiores, respectivamente) e
o fluxo multiviloso (eficiéncia intermediaria,
encontrado em ruminantes, primatas superiores,
inclusive humanos) (LEISER e KAUFMAN, 1994).

Transporte placentario

Desde o estdgio inicial da gestacdo duas
circulagdes sanguineas independentes surgem, a
materna e a fetal. Para que o crescimento e o
metabolismo do concepto ocorram, deve haver
algum tipo de transferéncia em ambas as direcOes
através desta barreira que separa as circulagles
sanguineas, que é feita quase que exclusivamente
pela placenta (ATKINSON et al., 2006).

Em resumo, o sangue pouco oxigenado do

feto sai pelas artérias umbilicais e apds se ramificar
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(em artérias arqueadas, artérias radiais, arteriolas
retas ou basais e por fim arteriolas espiraladas) faz
as trocas gasosas com 0 sangue materno nesta
altima sub-divisdo vascular (VIANA et al., 2001).
Fisiologicamente, as arteriolas espiraladas séo
modificadas por duas ondas de migracdo/invasio
trofoblastica (primeiro na porcdo endometrial e
apés na porcdo miometrial) que fazem a
degeneracdo dos componentes musculares e
elasticos da parede dos vasos, sendo estes
substituidos por material fibrindide, o que afeta as
caracteristicas morfolégicas e funcionais destes
vasos, com 0 aumento do seu calibre, perda do
aspecto espiralado e de neurotransmissores
simpéticos (BURTON et al., 2009). O aumento do
limen vascular, e a incapacidade das arteriolas
responderem aos agentes vasoativos, transformam o
leito uteroplacentario em uma éarea de baixa
resisténcia, levando a perfusdo constante do espaco
interviloso (BURROWS, 1996). Em humanos, a
placentacdo anormal pode levar a uma auséncia da
segunda onda de migracdo trofoblastica, o que
mantém as arteriolas espiraladas na camada do
miométrio responsivas aos agentes Vvasoativos,
acarretando ndo-dilatacdo, prejudicando o fluxo
arterial e assim causando crescimento uterino
retardado (RAGONESI et al., 1997). Um dos
fatores que podem levar a falha da modificacdo
fisioldgica das arteriolas espiraladas e consequente
decréscimo no transporte placentario na mulher séo
a pré-eclampsia (KIM et al., 2003, GEBB e DAR,
2011) e hipertensdo arterial cronica (SOUSA et al.,
2008).

O transporte das substancias é facilitado pela
grande superficie da membrana placentéria. Através
dela sdo transportados quase todos os elementos
trocados entre a md e o feto. Cada elemento
atravessa a barreira placentaria por um dos quatro
métodos de transporte principais: a difusdo simples,
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a difuso facilitada, o transporte ativo e a pinocitose
(MOORE e PERSAUD, 2008).

Transporte de gases

A troca de gases como o oxigénio, dioxido e
mondxido de carbono é feita pela membrana
placentaria por difusdo simples (MOORE e
PERSAUD, 2008), tendo também uma influéncia
do ion bicarbonato (HCOj3) no transporte do
dioxido de carbono (ATKINSON et al., 2006).

Oxigénio

O suprimento adequado de oxigénio (O,) é
essencial para o crescimento e desenvolvimento do
feto. Em ovelhas, a restricdo do fluxo sanguineo
umbilical e a consequente queda no aporte de
oxigénio fetal estdo associadas a diminuicgao da taxa
de crescimento fetal (JENSEN et al., 1999).

A permeabilidade placentaria ao oxigénio,
através de difusdo simples, na membrana
placentaria é alta (FABER e THORNBURG, 1983)
e aproxima-se em eficiéncia aos pulmdes (MOORE
e PERSAUD, 2008). Essa caracteristica deve-se
basicamente a lipossolubilidade do gés, ainda que
um antigo estudo de inibigdo indique que o
citocromo P450 possa interagir (GURTNER e
BURN, 1973). Em ovelhas, quando ha um
comprometimento agudo do suprimento de
oxigénio materno, o feto mantém seu aporte do gas
através de aumento na extracdo fetal de oxigénio.
Porém no quadro crénico de hipoxemia materna, ha
uma diminuicdo de consumo de oxigénio por parte
do feto, a0 mesmo tempo em que ocorre a
diminuicdo da sua entrada, porém, causando
diminuicdo na taxa de crescimento e atividade
comportamental do feto (RICHARDSON e
BOCKING, 1998).

A velocidade de associacao/dissociacdo do
oxigénio com a hemoglobina também parece ser

suficientemente alta a fim de ndo limitar a
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transferéncia de oxigénio (ATKINSON et al.,
2006). A quantidade de oxigénio que alcanca o feto
estd, entdo, limitada pelo fluxo materno-fetal e ndo
pela difusdo (GEROLD et al., 2007; MOORE e
PERSAUD, 2008).

Em gestagbes em grandes altitudes, a
possivel hipoxia cronica para o feto pode levar a
restricdo de crescimento (ZAMUDIO, 2003). Em
mulheres que vivem em grandes altitudes ha
adaptacdes fisiologicas como hiperventilacdo
alveolar e eritropoese e hemodindmicas para
contornar a hipoxia arterial e melhorar o fluxo
sanguineo uteroplacentario, porém sdo insuficientes
para evitar a diminuicdo do crescimento fetal e
maior incidéncia de pré-eclampsia (JULIAN,
2011). Ainda assim, na Bolivia, bebés de mulheres
gestantes nativas de grandes altitudes (>2500m)
tiveram maior peso ao nascer e menor incidéncia de
classificagdo “pequeno ao nascer” (<10% do peso
a0 hascer para 0 sexo e tempo de gestacdo ao nivel
do mar) do que mulheres mesticas (descendéncia
nativa e europeia) ou europeias (13%, 16% e 33%,
respectivamente, p<0,01). O que mostra um
possivel efeito protetivo de selecdo genética em
populagBes nativas para os efeitos da hipoxia
gerada por grandes altitudes (JULIAN et al., 2007).
A altitude comega a ser importante
fisiologicamente e clinicamente ap6s os 2500m, o
que corresponde a PaO, de 60 a 70 mmHg e quando
comeca a haver reducdo exponencial da saturacéo
arterial de oxigénio de acordo com o aumento da
altitude (JULIAN, 2011). A cada 1000 metros de
elevacdo, a grande altitude reduz a media de peso
ao nascer em 120g, em humanos (JENSEN e
MOORE, 1997). J4 a incidéncia de pré-eclampsia
também aumenta cerca de trés vezes mais em
grandes altitudes (PALMER et al., 1999). Em ratas
prenhes induzidas a pré-eclampsia por aumento no
consumo de sodio, verificou-se um

comprometimento na funcdo placentéaria pelo
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aumento do estresse oxidativo, causado pelas
caracteristicas da patologia, como aumento da
pressdéo sanguinea, diminuicdo do volume
circulatério e da atividade do sitema Renina —
Angiotensina — Aldosterona (BEAUSEJOUR et al.,
2007).

Outro fator que pode levar a limitagdo no
crescimento fetal, em humanos, é a diminuigdo da
capacidade de carrear oxigénio no sangue de mées
fumantes, que seria resultante da alta concentracéo
de monéxido de carbono (CO) no sangue
(JADDOE et al., 2007). Em um estudo que avaliou
5166 nascimentos na cidade de Pelotas, Brasil,
criancas cujas mées fumavam tiveram um peso ao
nascer 142 g menor que criancas filhas de mées que
ndo fumaram. A proporcdo da incidéncia de
criancas com baixo peso ao nascer (<10% do peso
ao nascer de acordo com 0 sexo e tempo
gestacional) nas mdaes fumantes para as nao-
fumantes foi de 1.59 e a incidéncia de restricdo no
crescimento fetal foi 2.07 vezes maior nas mées que
fumavam, comparada as que ndao fumavam, além da
relacdo direta dose-dependente entre a quantidade
de cigarros fumados e a incidéncia de restricdo no
crescimento fetal (HORTA et al., 1997). Séo
observadas também, alteracbes morfoldgicas na
placenta de maes que fumam, quando comparadas a
mées que ndo fumam. Estas alteracfes incluem:
aumento no volume do espaco interviloso (causado
por malformacdo ou resposta adaptativa para
promover maior volume de sangue fetal),
diminuicdo no volume de capilares fetais (pela
diminuicdo do didmetro médio dos capilares) e
aumento da espessura do componente do
trofoblasto na membrana vilosa. As alteracOes
morfologicas comprometem a transferéncia trans-
placentdria de oxigénio e levam a restricdo no
desenvolvimento fetal (BUSH et al., 1999).

A poluicdo encontrada em grandes centros

urbanos também pode diminuir a capacidade de

Rev. Cién. Vet. Saude Publ., v. 2, n.1, p. 034-044, 2015



transferéncia de oxigénio placentdria e levar a
efeitos negativos no crescimento fetal. Um estudo
que avaliou os impactos da poluicdo na gravidez
em 12 investigacOes epidemioldgicas realizadas em
diversos paises associou a exposicao de gravidas a
diversos poluentes encontrados no ar de grandes
cidades a um maior risco de nascimento prematuro
(<37 semanas completas de gestacdo ao nascer) e
de restricdo de crescimento intra-uterino (peso ao
nascer menor do que 0 esperado para O Sexo e
tempo gestacional), ainda que o percentual desta
probabilidade seja menor que os encontrados em
outros fatores de risco, como 0 consumo de cigarro
durante a gravidez. No entanto, ndo foi possivel
obter uma correlacdo clara entre a exposicdo a
poluigdo e um maior risco de baixo peso ao nascer
(nestes estudos considerados como <2500g ao
nascer) ainda que haja uma maior tendéncia de
aumento (MAISONET et al., 2004).

O sucesso do transporte de oxigénio do
sangue materno para o fetal pode ser dado por trés
caracteristicas principais, que variam de acordo
com as espécies: a pressdo parcial de oxigénio; a
geometria do fluxo sanguineo placentério; e a
quantidade e afinidade da hemoglobina fetal com o

oxigénio.

Presséo parcial de oxigénio

A forga que guia o oxigénio da circulacdo
materna para a fetal € a diferenca de pressdo parcial
do gas entre o sangue da mae e do feto na regido de
trocas. A pressdo parcial de oxigénio (PO,) ndo é
determinada apenas pelo fluxo sanguineo e a taxa
de transferéncia transplacentaria, mas também pela
afinidade da hemoglobina pelo oxigénio no sangue
fetal e materno (ATKINSON et al., 2006).

Além da transferéncia de oxigénio materno-
fetal, h4 também o consumo do oxigénio pela
placenta para o seu préprio metabolismo. Em um

modelo matemético desenvolvido para avaliar o
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efeito do metabolismo fetal sob condicdo de
oxigénio limitado foi concluido que metade da
diferenca da pressdo parcial de oxigénio das veias
uterinas-umbilicais fetais pode ser atribuida ao
consumo de oxigénio pela placenta e em condi¢Bes
normais de oxigénio no sangue materno ndo ha
comprometimento no oxigénio fetal quando este
ajuda no aporte de oxigénio para a placenta
(GROOME, 1991). Em ovelhas, o consumo
placentario de oxigénio equivale a 40% do oxigénio
que chega ao Utero gravidico, sendo que 60% deste
oxigénio sdo utilizados na formacdo de ATP para
producgdo de proteinas e no transporte de ions. No
homem, aproximadamente 30% do oxigénio
consumido esta relacionado com a produgdo de
proteinas e 20-30% esta envolvido na producdo de
ATP para o transporte ativo secundario, como na
bomba de Na*-K* e na Ca*"ATPase . Além disso,
em condicGes de hipdxia aguda, o consumo de
oxigénio se mantém estavel, porém em uma
condicdo prolongada de disponibilidade limitada de
oxigénio, h4 uma diminuicdo no consumo de
oxigénio evidente, maior do que a diminuicdo no
consumo fetal do gas (CARTER, 2000).

Na maior parte das espécies, a curva de
dissociacdo de oxigénio € deslocada para a
esquerda, com excecdo do gato. A diferenca de
pressdo para meia-saturacdo (Psp) medida em torr
pode variar de zero, no gato, até 17 na ovelha
(Tabela 1) (FABER e THORNBURG, 1983). Desta
forma, o sangue fetal é mais saturado do que o
materno, mesmo que suas hemacias tivessem a
mesma afinidade ao oxigénio. Reciprocamente,
quando os tecidos fetais retiram o oxigénio do
sangue, os capilares finais e, assim, os tecidos fetais
vao ter uma menor pressdo parcial de oxigénio do
que teria caso os tecidos fetais fossem perfundidos
com sangue materno, o que tem sido considerado
fundamental para o feto, pois mantém os ductos
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arteriosos abertos e o assoalho vascular pulmonar
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fechado (ATKINSON et al., 2006).

Tabela 1. Pressdo para meia-saturagdo (Pso torr) do sangue materno e fetal em diferentes espécies em pH ~ 7.4.

Sao Paulo, 2014

Espécie P50 Materno P50 Fetal Diferenca
Gato 36 36 0
Lhama 21 18 3
Camelo 20 17 3
Elefante 24 21 3
Coelho 31 27 4
Humano 26 22 4
Babuino 31 25 6
Céo 28 22 6
Foca 29 21 8
Vaca 31 22 9
Rato 38 28 10
Guinea pig 30 19 11
Porco 33 22 11
Cabra 30 19 11
Macaco 32 19 13
Ovelha 34 17 17

Adaptado de Faber e Thornburg (1983).

Quantidade de hemoglobina e afinidade com o
oxigénio

A quantidade de hemoglobina determina a
capacidade de carrear oxigénio no sangue e como a
quantidade de hemoglobina permanece constante
nos eritrécitos, sua quantidade pode ser aferida
através do hematdcrito. O hematdcrito € o maior
determinante para definir a viscosidade do sangue e
que influencia o fluxo sanguineo. Portanto, um
hematdcrito que consiga uma grande capacidade de
carrear oxigénio e mantenha um baixo fluxo
sanguineo resulta em um suprimento de oxigénio
6timo para o feto (ATKINSON et al., 2006).

A capacidade de carrear oxigénio e a
afinidade dele pela hemoglobina materna e fetal sdo
fatores determinantes no fluxo de oxigénio
(CARTER, 2009). O sangue fetal tem maior

afinidade por oxigénio e maior capacidade de
carrea-lo que o sangue materno (MESCHIA, 2011).
Esta caracteristica facilita a transferéncia de
oxigénio pela placenta e permite que a saturacdo de
oxigénio seja alta no sangue umbilical venoso, cuja
pressao parcial de oxigénio é baixa (COSTA et al.,
1991).

Arranjo geométrico do fluxo sanguineo
placentéario

Como mencionado anteriormente, existem
diferencas quanto ao arranjo vascular no local onde
o0 sangue fetal e materno fazem as trocas gasosas
(Figura 1). E assim como o fluxo sanguineo, a
geometria dos vasos de cada lado da placenta é um
fator importante nas trocas gasosas (FABER e
THOWNBURG, 1983).
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Contra-corrente

HTrans-co nte

Figura 1. Esquemas ilustrando o fluxo sanguineo fetal (seta verde) e materno (seta azul) nos diferentes arranjos
geomeétricos de trocas. A) Concorrente: o sangue vem de ambos os lados por vasos paralelos, sendo que o fluxo
sanguineo materno e fetal corre na mesma direcdo. B) Contra-corrente: os vasos também se posicionam de forma
paralela, porém com o fluxo sanguineo em direces opostas. C) Multiviloso: os vasos fetais entram e se
ramificam no espaco interviloso onde o sangue materno se dispfe em pool. D) Trans-corrente: 0s vasos estdo em
angulo reto entre o fluxo materno e fetal, portanto as trocas ocorrem de maneira perpendicular. Adaptado de
Leiser e Kaufman (1994); Atkinson e colaboradores (2006). S&o Paulo, 2014

O modelo concorrente (vasos paralelos, com
mesma dire¢do do fluxo sanguineo - ndo
encontrado na placenta de mamiferos), considerado
o arranjo com menor eficiéncia (LEISER e
KAUFMAN, 1994), pode permitir no m&ximo o
equilibrio venoso e fazer com que a diferenca de
concentracdo arteriovenosa de oxigénio seja apenas
a metade da diferenca arterial, assumindo fluxos
iguais (KIRCHBAUM e SHAPIRO, 1969). Ja no
modelo de troca contra-corrente (vasos paralelos,
com direcdo oposta de fluxos sanguineos; mais
eficiente — encontrado na placenta de roedores,
lagomorfos e parcialmente em ruminantes),
considerado o0 mais eficiente (WILKENING e
MESCHIA, 1992; LEISER e KAUFMAN, 1994), a
concentracdo de oxigénio no sangue materno pode
diminuir até um nivel praticamente menor que a
concentracdo arterial sem passar do limite da

difusdo, onde sua concentracdo no sangue materno

deve exceder a encontrada no sangue fetal em toda
a éarea de troca (Figura 2). Nos animais que
apresentam este modelo de troca, a placenta é
considerada pequena, quando comparada ao peso
fetal (KIRCHBAUM e SHAPIRO, 1969).

Estudos concluem que, em condicbes de
fluxo sanguineo limitado, a transferéncia mais
eficiente se deu pelos arranjos contra-corrente
(roedores, lagomorfos e parcialmente ruminantes) e
trans-corrente (vasos arranjados transversalmente,
podendo ser simples ou duplo - encontrado em
carnivoros e primatas inferiores), além do modelo
multiviloso (vasos fetais penetram no espago
interviloso, encontrado em ruminantes, primatas
superiores e humanos), que tem sido sugerido como
0 arranjo mais proximo da placenta humana e cuja
eficiéncia esta entre os modelos contra-corrente e
concorrente (FABER e THOWNBURG, 1983).
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Concorrente

AMSf

Concentracéo

Distancia

Contra-corrente

Concentragao

AMSF

Distancia

Figura 2. Eficiéncia dos arranjos de fluxo sanguineo placental materno (seta azul) e fetal (seta verde)
concorrente e contra-corrente justaposto a esquematizacdo dos dois modelos. AMf, diferenca de concentracéo
arterial de oxigénio materno-fetal; AM, diferenca de concentracdo arterio-venosa materna; AF, diferenca de
concentracdo arterio-venosa fetal. Adaptado de: Faber and Thornburg 1983; Leiser e Kaufman (1994); Atkinson

and colaboradores (2006). Sdo Paulo, 2014

Dioxido de Carbono

O didxido de carbono (CO,) é produzido por
todas as células do organismo como o produto final
do metabolismo oxidativo. Sua afericdo na
transferéncia placentéria é dificil, pois o didxido de
carbono difundido nos sangues tanto materno como
fetal esta em equilibrio com fons bicarbonato
(HCOy) através da formacdo de &cido carbdnico
em uma reacdo quimica catalisada pela anidrase
carbonica (FABER e THORNBURG, 1983).
Portanto, é possivel que a elimina¢do de didxido de

carbono pela circulagéo fetal envolva ndo somente

a difusdo do gas dissolvido, mas também a
transferéncia de HCOj3™ que, diferente do dioxido de
carbono, altamente permeével e limitado somente
pelo fluxo, ndo é livremente transportado, havendo
a necessidade de proteinas de transporte do
bicarbonato (FISCHER et al., 1966).

O fluxo sanguineo materno, assim como o
fetal, influencia a quantidade de dioxido de carbono
trocada. Um aumento em qualquer um dos fluxos
sanguineos leva a um aumento da troca de dioxido

de carbono, enquanto uma diminuicdo no fluxo
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pode causar uma diminuigdo na troca (BURSAUX
etal., 1974).

Tanto o oxigénio quanto o gas carbbnico se
ligam reversivelmente a hemoglobina e como a
ligagdo a hemoglobina de um gés é afetada pela
ligagdo com o outro, a troca destes gases através da
placenta ocorre em direcGes opostas. Em modelos
de estudo, estima-se que a contribui¢do da troca de
oxigénio para transferéncia de didxido de carbono é
de aproximadamente 45% do total. Por outro lado,
a contribuico para a transferéncia do oxigénio pela
troca com o dioxido de carbono é de apenas 8% do
total (GAHLENBECK, 1968).

CONCLUSOES

O transporte de gases através da placenta é
realizado por um mecanismo basico: a difusdo
simples. Porém, para que haja uma troca de gases
eficaz na qual o feto recebe o oxigénio necessario e
possa destinar o didéxido de carbono resultante de
seu metabolismo, algumas caracteristicas sdo
essenciais, como o fluxo sanguineo materno e fetal,
juntamente com as diferenca na quantidade de
hemoglobina e afinidade dela com o oxigénio e o
arranjo geométrico dos vasos sanguineos fetais e
maternos.

No entanto o ponto fraco no estudo de
fluxo de gases é que a maioria das pesquisas neste
campo € realizada em ovelhas, uma espécie que
possui placenta ndo-hemocorial, limitando, assim,
comparacdo com a placenta humana, hemocorial.
Desta forma, estudos com outros modelos
placentarios sdo (Uteis para caracterizar de uma
forma mais adequada tanto o transporte de gases
em si, como os fatores limitantes para ele nas

diferentes classifica¢es da placenta.
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