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Resumo

Esta revisão de literatura propõe levantar os principais fatores que podem influenciar o crescimento intrauterino e 
o suprimento de nutrientes placentários para o feto, abordando aspectos morfofuncionais relacionados à eficiência 
placentária, correlacionando-os com aspectos zootécnicos, como raça, pluriparidade e idade das fêmeas gestantes. 
O objetivo foi estabelecer as interrelações que determinem maior eficiência placentária, propondo um paralelo 
comparativo entre espécies a fim de ser entendida a eficiência placentária na espécie equina.
Palavras-chave: Placenta. Éguas. Gestação. Potros. Parto.

Abstract

This review intends to show the main factors that may affect intrauterine growth and the placental’s nutrients supply to 
the fetus, morphofunctional aspects placental efficiency, correlating them with performance indexes, such as breed, age 
and pluriparious. This study aims to discuss the interrelationships that determine greater placental efficiency, proposing 
a comparative parallel between various species in order to understand more about the placental efficiency in the equine 
species. 
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Introdução

Em mamíferos, o maior determinante do cresci-
mento intrauterino é o suprimento de nutrientes 
placentários para o feto. A capacidade de transferên-
cia de nutrientes depende do tamanho, morfologia, 
fluxo sanguíneo e a eficiência de transporte (FOW-
DEN et al., 2006). A placenta sintetiza e metaboliza 
nutrientes-chave, que somados às influências hor-
monais atuam na taxa de crescimento do feto (FOW- 
DEN; FORHEAD, 2004). Problemas em quaisquer 
desses fatores podem ocasionar mudanças no padrão 
de crescimento fetal (FOWDEN et al., 2006; JONES; 
POWELL; JANSSON, 2007). 

Funcionalmente, a eficiência placentária pode ser 
alterada por mudanças na capacidade da placenta su-
prir os nutrientes ou hormônios para mãe e/ou para 
o feto. A placenta transporta nutrientes por difusão 
simples e transporte mediado de maneira passiva ou 
ativa (SIBLEY et al., 2005).
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Esses processos dependem das características mor-
fológicas da placenta, como área de superfície, es-
pessura da barreira, densidade capilar e suprimento 
sanguíneo materno. Os processos de transportes ati-
vos mediados por transportadores específicos são in-
fluenciados pela quantidades desses transportadores 
e da sua atividade e localização, nas membranas pla-
centárias (SIBLEY et al., 2005). A difusão simples e a 
facilitada, seja ela ativa ou passiva, é afetada pelo gra-
diente de concentração da materno-fetal da placenta 
(HAY, 1995).
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Eficiência placentária é comumente definida como 
peso (em gramas) de feto produzido por peso (em gra-
mas) de placenta (WILSON; FORD, 2001), podendo 
variar entre as espécies. Em humanos, a taxa é de cerca 
de cinco grama/grama e em equinos 20 grama/grama 
(LEISER; KAUFMANN, 1994). Elliott, Morton e Cho-
pin (2009) estabeleceram uma correlação positiva en-
tre peso da placenta e peso do potro, sendo que para 
cada quilograma de aumento no peso da placenta, há 
um aumento de 4,5 quilogramas no peso do potro, e 
entre número de partos e o peso do potro ao nascer, na 
magnitude de 0,5 quilograma a cada gestação.

Desenvolvimento

Fowden et al. (2009) sugerem que a eficiência pla-
centária, um índice de adaptação materno-fetal, mos-
tra que a placenta pode manter-se funcionalmente e 
morfologicamente adaptada para assegurar a deman-
da de nutrientes para o crescimento fetal. Os mecanis-
mos responsáveis pelas modificações fenotípicas pla-
centárias envolvem sinais nutricionais e hormonais. 
As mudanças em absoluta e relativa quantidade de 
nutrientes transferidos para o feto, assim como o re-
sultado do fenótipo alterado da placenta, têm grandes 
consequências na morbidade e vida adulta. Embora 
muitos estudos procurem estabelecer um valor predi-
tivo de eficiência placentária e determinar um fenóti-
po fisiológico adulto, o prognóstico para indivíduos 
com placentas eficientes e deficientes provavelmente 
difere (SIBLEY et al., 2005; FOWDEN et al., 2008).

Placentas epiteliocoriais podem ser tão eficientes na 
tranferência de nutrientes quanto as hemocoriais, o 
que enfatiza a complexidade do seu transporte através 
das membranas (WOODING; BURTON, 2008). Uma 
explicação para as diferenças de eficiência placentá-
ria entre as espécies é a arquitetura vascular. Espécies 
com fluxo contracorrente, como os equinos e os mu-
rinos, têm maior eficiência placentária que espécies 
com fluxo multiviloso, como ruminantes e humanos, 
ou fluxo corrente cruzada como nos carnívoros (LEI-
SER; KAUFMANN, 1994). 

Em qualquer idade gestacional, as aferições da efici-
ência placentária fornecem indicações das condições 
in uterus e das adaptações no desenvolvimento feto- 
placentário ocorridas para satisfazer as exigências do 
crescimento fetal. As variações naturais da eficiência 
placentária podem ser explicadas por manipulações 
do fluxo sanguíneo, disponibilidade de oxigênio e 
composição da dieta materna. Em termos gerais, a di-
minuição de oxigênio por anemia materna, redução 
do fluxo uterino ou hipoxemia direta reduz a efici-
ência placentária, enquanto a restrição de substrato 
para oxidação e crescimento, dieta de baixa caloria 
ou privação de proteína tende a aumentar a eficiên-
cia placentária, sugerindo que a eficiência placentária 
é responsiva às condições uterinas, além da genética 
(FOWDEN et al., 2009). 

Em geral, placentas mais eficientes, representadas 
por maior peso (em gramas) de feto produzidas por 
peso menor (em gramas) de placenta (WILSON; 
FORD, 2001), transferem maior aporte de substratos 
de substratos em determinado peso, embora, pla-
centas menores e menos eficientes também possam 
fornecer suporte adequado para o crescimento fetal 
(FOWDEN et al., 2008). Em ovelhas, uma placenta 
pequena resultante de carunculectomia leva à restri-
ção de crescimento fetal, mas, em contrapartida, su-
porta 10 a 15% mais fetos e transfere 40 a 50% mais de 
um análogo de glicose não metabolizada por grama 
que a placenta normal (OWENS; FALCONER; RO-
BINSON, 1989).

Placentas mais leves em geral são mais eficientes 
que as mais pesadas, o que sugere o papel do feto em 
direcionar a aquisição dos nutrientes. Em neonatos 
humanos, placentas que pesam menos que 300 gra-
mas suportam, em média 20% mais massa fetal por 
grama do que aquelas que pesaram mais que 500 gra-
mas, embora os bebês advindos de placentas menores 
pesem menos ao nascer quando comparados à média 
(SALAFIA et al., 2007). 

A placenta pequena naturalmente ou de tamanho 
reduzido experimentalmente adapta-se para manter 
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o crescimento fetal por meio do aumento da sua efi-
cácia, e pode, eventualmente, limitar o crescimento 
intrauterino e diminuir a eficiência pouco antes do 
nascimento, por aumento na demanda de nutrientes 
para o feto. Essas adaptações podem ser de origem 
morfológica ou funcional (FOWDEN et al., 2009).

A eficiência placentária pode ser modificada alte-
rando a área da superfície de troca, seja por alterações 
na espessura da barreira entre as circulações mater-
na e fetal, ou ainda, na densidade e nos arranjos ar-
quitetônicos da vasculatura fetal e materna (LEISER;  
KAUFMANN, 1994). 

Em suínos e ovinos, as diferenças das raças na efi-
ciência placentária estão associadas às mudanças na 
densidade capilar (WILSON; FORD, 2001; REYNOL-
DS et al., 2006). Do mesmo modo, em ninhadas de 
suínos, placentas menores são mais eficientes e apre-
sentam uma maior vascularização imprimindo um 
aumento da expressão de fator de crescimento en-
dotelial vascular (VEGF) (VONNAHME; WILSON; 
FORD, 2001). Para Vallet e Freking (2007), a espes-
sura do contato materno-fetal e a complexidade das 
camadas por unidade de área aumentam em placentas 
mais eficientes em ninhadas de suínos com 45 a 105 
dias de gestação.

O aumento da densidade e volume capilar fetal tam-
bém são vistos nas áreas labirínticas responsáveis pela 
transferência de nutrientes nas placentas pequenas de 
cobaias expostas à hipoxia (BACON et al., 1984). Em 
ratos e camundongos, a desnutrição materna acarre-
ta um aumento da eficiência placentária no início da 
fase de crescimento (d 15-16), e posterior diminuição 
com o passar do tempo, quando a disponibilidade de 
nutrientes não cumpre as exigências do crescimento 
fetal, culminando na instalação da síndrome do cres-
cimento intrauterino restrito (VAUGHAN; FOW-
DEN; COAN, 2008). 

A espessura da barreira circulatória entre a mãe e o 
feto é aumentada em placentas menos eficientes em 
cobaias subnutridas (ROBERTS et al., 2001). Contu-
do, em ninhadas de ratos, não foram encontradas di-

ferenças na espessura da barreira mesmo em animais 
com diferentes eficiências placentárias. Em placentas 
de ratos com menor eficiência aos 16 dias de gestação, 
a zona labiríntica é caracterizada por grande propor-
ção do volume total, havendo 35% mais superfície por 
grama de área de placenta comparada com placentas 
grandes da mesma ninhada (COAN et al., 2008).

Na espécie equina, a densidade microcotiledonária 
refere-se ao número de microcotilédones por unida-
de de comprimento da superfície do alantocórion. 
Histologicamente e estereologicamente, a placenta 
equina apresenta variações no tamanho e na densida-
de das estruturas microcotiledonárias (ALLEN et al., 
2002). Cottrill et al. (1991) relataram microcotilédo-
nes maiores e mais densos nas membranas alantoco-
riônicas referentes à região do corno não gestante e no 
topo do corno gestante, menores e mais espaçados na 
base do corno gestante e na região do corpo do útero. 
Os mesmos autores justificam tal distribuição como 
um padrão resultante do grande estiramento do corpo 
uterino e corno gestante pelo desenvolvimento fetal, 
além do efeito gravitacional do peso sobre a superfície 
de contato do endométrio com o alantocórion.

As diferenças, tanto no tamanho das estruturas 
quanto na densidade, podem ser descritas como es-
truturas maiores e mais densas em fêmeas pluríparas 
quando comparadas à primíparas, sugerindo que a 
maior densidade microcotiledonária está correla-
cionada diretamente com o maior peso do potro ao 
nascimento. Por outro lado, a variável idade das éguas 
apresenta uma correlação negativa com a densidade 
microcotiledonária (WILSHER; ALLEN, 2003).

A idade da fêmea gestante aparentemente pode afe-
tar a formação de macro e microvilos placentários, 
tornando-os menores e com trocas mais diretas em 
éguas mais velhas quando comparadas às éguas mais 
jovens no mesmo período gestacional (BRACHER; 
MATHIAS; ALLEN, 1996).

Wilsher e Allen (2003) descreveram uma redução 
na superfície da área microcotiledonária tanto em 
éguas mais velhas, que apresentavam comprometi-
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mento degenerativo do endométrio, como em éguas 
nulíparas. Corroborando com achados de Bracher, 
Mathias e Allen (1996), que afirmam ocorrer, em ani-
mais mais velhos, um subdesenvolvimento na porção 
do alantocórion, devido às regiões fibrosas do endo-
métrio, tornando a absorção histotrófica reduzida, 
pela presença de glândulas degeneradas entre os mi-
crocotilédones. O resultado dessa menor interação 
materno-fetal pode culminar na produção de potros 
mais leves (WILSHER; ALLEN, 2003).

Wilsher e Allen (2000) dividiram éguas Puro San-
gue Inglês (PSI) em quatro grupos, de acordo com 
paridade e idade: primíparas de quatro a sete anos e 
éguas pluríparas entre cinco e nove anos, entre 10 e 
15 anos e acima de 16 anos. A avaliação das variáveis 
placentárias e o peso ao nascer dos potros foram me-
nores nos grupos das primíparas quando comparadas 
aos demais grupos, principalmente no que diz respei-
to à densidade microcotiledonária de éguas pluríparas 
de cinco a nove anos. A densidade microcotiledoná-
ria também foi menor em éguas com mais de 16 anos 
quando comparadas aos outros dois grupos de éguas 
pluríparas, o que é provavelmente resultante dos efei-
tos da degeneração endometrial senil. Contudo, essa 
deficiência foi compensada pelo maior volume de área 
da placenta, o que justifica a média maior de peso dos 
potros ao nascimento quando comparados aos potros 
nascidos de éguas primíparas.

A paridade parece ser mais importante para deter-
minar o peso ao nascer do que a idade materna, isso 
devido à redução da densidade microcotiledonária 
juntamente com a redução do volume do córion, di-
minuindo assim a área válida para trocas hemotrófi-
cas de nutrientes e gases (WILSHER; ALLEN, 2000). 

Rice (1998) considera o envolvimento de várias vias 
no desenvolvimento da gestação. Sugere que a remo-
delação do útero para acomodar o crescimento fetal 
e placentário associada ao aumento tecidual e de flu-
ídos pode representar um mecanismo estimulatório 
que contribui para o concomitante crescimento ute-
rino, dessa forma, o feto pode ser primariamente res-

ponsável por este crescimento, ressaltando mais uma 
vez que o genótipo do feto é um significante fator para 
determinar a área do alantocórion. A informação su-
gere a necessidade de o útero passar por um processo 
inicial de estimulação gerado pela primeira gestação e 
assim desenvolver todo o seu potencial para o poste-
rior melhor crescimento fetal.

Assim, para ovinos (DWYER et al., 2005), equinos 
(WILSHER; ALLEN, 2003) e camelídeos (BRAVO; 
GARNICA; PUMA, 2009), a eficiência placentária 
aumenta com a paridade durante a vida reprodutiva 
das fêmeas, mas declina com sucessivas gestações e 
com o avanço da idade materna.

Diferenças entre densidades microcotiledonárias 
podem explicar diferenças genotípicas entre raças. 
Allen et al. (2002) destacam a existência de diferença 
na morfologia microcotiledonária entre diferentes ra-
ças de equinos. Os mesmos autores demonstram que 
a transferência de embriões (TE) entre raças de dife-
rentes portes (PSI para Pônei e Pônei para PSI) pode 
restringir o potencial genético para o crescimento 
do embrião transferido, alterando assim o desenvol-
vimento placentário. Avaliando a morfometria pelo 
método da estereologia, Allen et al. (2002) encontra-
ram correlação positiva entre peso materno, a área, o 
peso e o volume do alantocórion. A menor densidade 
microcotiledonária da membrana corioalantoide das 
éguas Pônei em relação às éguas Puro Sangue PSI, e 
uma maior área do alantocórion de neonatos Puro 
Sangue PSI nascidos de éguas Pônei (ALLEN et al., 
2002) pode ser resultado de um provável aumento do 
comprimento dos vilos fetais e não de um aumento 
das ramificações dos vilos, sendo este aumento do 
comprimento já confirmado normalmente em ges-
tações de Pôneis (MACDONALD; CHAVATTE;  
FOWDEN, 2000). Veronesi et al. (2010) salientaram a 
existência de uma forte influência do genótipo do feto 
sobre a ramificação microcotiledonária.

Rossdale et al. (1984) demonstraram que embriões 
de raças de maior porte, quando transferidos para ra-
ças de menor porte, necessitaram de maiores cuidados 
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neonatais nas primeiras 24 horas de vida. Em contras-
te, os animais que contaram com um ambiente uterino 
maior apresentaram-se maiores e fisicamente maturos. 
Meirelles et al. (2011) realizaram TE entre raças de di-
ferentes portes (embrião de Ponêi transferido para re-
ceptora Mangalarga e embrião de Mangalarga transfe-
rido para receptora Pônei), observaram que os potros 
nascidos de placenta mais pesada tive maior altura, 
peso e perímetro torácico quando comparado ao po-
tro que nasceu de placentas mais leves. A restrição de 
crescimento gerada na TE de embriões de animais da 
raça PSI para a raça Pônei resultou em produtos com 
a metade do peso de um potro PSI a termo, esta restri-
ção atuou na redução da massa muscular e deposição 
de gordura. O aumento da demanda nutricional e es-
tresse imposto pela restrição de espaço aumentaram 
a produção de pregnenolona pelas glândulas adrenais 
do feto, iniciando a cascata hormonal de indução ao 
parto, resultando em nascimento, em média, seis dias 
antes da data prevista (ALLEN et al., 2002). 

Cotrill et al. (1991), analisaram as variáveis peso e 
área de superfície por avaliação macroscópica e his-
tológica das membranas normais e comprometidas 
pós-parto, verificaram que a aparência histológica das 
placentas comprometidas foi relacionada a potros na-
timortos ou com anormalidades neonatais.

Assim, Allen et al. (2002) demonstraram que o peso 
dos produtos ao nascer é determinado primariamen-
te pela área total de contato materno-fetal do alanto-
córion. O desenvolvimento total dessa área é afetado 
pelo genótipo materno e fetal, sendo o genótipo ma-
terno responsável por controlar a densidade micro-
cotiledonária, enquanto o genótipo fetal parece ter 
efeito sobre a área bruta de placenta, provavelmente 
por influenciar o comprimento dos vilos. Contudo, 
mecanismos celulares e moleculares envolvidos no 
controle do desenvolvimento placentário por meio de 
genótipos maternos e fetais ainda não são conhecidos. 

A literatura considera estreita a relação entre falhas 
placentárias e a viabilidade do neonato equino. Para 
neonatos humanos, o escore Apgar é aplicado usual-

mente para avaliar os graus de asfixia neonatal e a ne-
cessidade de ressuscitação. Durante o teste, são avalia-
dos alguns parâmetros, como batimentos cardíacos, 
esforço respiratório, tônus muscular, irritabilidade 
reflexa e coloração das mucosas (CASEY; MCINTI-
RE; LEVENO, 2001). No entanto, apesar do escore 
APGAR ter sido modificado para a espécie equina, 
atualmente existe no Brasil uma preferência por ava-
liações como tempo de ruptura do cordão umbilical, 
tempo para decúbito esternal, tempo para reflexo de 
sucção, tempo para levantar, tempo para mamar, tem-
po para eliminação de mecônio, avaliação da mucosa 
oral (escore 1 a 4), avaliação da conjuntiva (escore 1 
a 4), avaliação da esclera (escore 1 a 2), avaliação dos 
vasos episclerais (1 a 2), Avaliação do Tempo de Pre-
enchimento Capilar (TPC), que representam o grau 
de vitalidade do neonato equino (CURCIO; LINS; 
NOGUEIRA, 2010). 

Assim, Allen et al. (2002) demonstraram que o peso 
dos produtos ao nascer é determinado primariamen-
te pela área total de contato materno-fetal do alanto-
córion. O desenvolvimento total dessa área é afetado 
pelo genótipo materno e fetal, sendo o genótipo ma-
terno responsável por controlar a densidade micro-
cotiledonária, enquanto o genótipo fetal parece ter 
efeito sobre a área bruta de placenta, provavelmente 
por influenciar o comprimento dos vilos. Contudo, 
mecanismos celulares e moleculares envolvidos no 
controle do desenvolvimento placentário por meio de 
genótipos maternos e fetais ainda não são conhecidos.

Dessa maneira, deficiências nas funções placentárias 
podem gerar alterações do crescimento e da matura-
ção fetal, e tais alterações resultam em neonatos com 
escore de condição corporal abaixo do esperado. Essa 
situação pode expor o potro a uma série de complica-
ções neonatais, comprometendo o seu potencial atlé-
tico e rendimento futuro (WESTER, 2009). Além das 
condições placentárias, outros fatores que podem in-
fluenciar o tamanho e o peso ao nascer dos potros são: 
fatores genéticos, nutricionais e disfunções maternas e 
fetais (ELLIOTT; MORTON; CHOPIN, 2009).
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Muitos estudos epidemiológicos em humanos têm 
demonstrado que o padrão de crescimento fetal é um 
importante fator de risco para várias doenças dege-
nerativas na vida adulta, principalmente quando se 
refere às restrições em crescimento uterino, ou fetos 
pequenos para o tamanho da placenta, resultando em 
aumento da incidência de hipertensão, isquemia car-
díaca e distúrbios metabólicos (BARKER, 1995).

A associação de baixo peso ao nascer e doenças es-
pecíficas na vida adulta ocorre independentemente 
do peso atual, obesidade ou grau de exercício, estando 
mais ligada a problemas de má nutrição durante a ges-
tação. Algumas observações baseadas em estudos po-
pulacionais têm levantado à hipótese de que as doen-
ças da vida adulta podem ter sido originadas na vida 
fetal, assim como anormalidades no fornecimento de 
nutrientes nos períodos críticos do desenvolvimento 
(ALLEN et al., 2002).

Pesquisas foram realizadas sustentando essa hipó-
tese. Robinson, Sinclair e McEvoy (1999) constata-
ram em ruminantes que a redução da dieta materna 
durante a gestação alterou o tamanho e a capacida-
de funcional da placenta, diminuindo, assim, o su-
primento nutricional para o feto. Similarmente, em 
ovelhas e ratas, a restrição proteica da dieta durante 

a gestação prejudicou o crescimento intrauterino e 
resultou em adultos hipertensos e com intolerância à 
glicose (ROBINSON; SINCLAIR; MCEVOY, 1999). 

Contudo, o tempo de vida intrauterina dos modelos 
de animais de experimentação, comumente utiliza-
dos, é curto, quando comparado a humanos. O uso 
do modelo gestacional equino pode ser mais eficiente 
para investigações de doenças originadas durante a 
gestação que se manifestam na vida adulta 

Conclusão

A eficiência placentária traduz a relação materno-
-fetal estabelecida durante todo o período gestacional, 
deste modo, estudos que identifiquem os mecanismos 
desta interação são importantes para uma adequada 
manutenção da gestação até o momento do parto. O 
estudo mais aprofundado da biologia celular e mole-
cular desses mecanismos pode colaborar para o en-
tendimento de disfunções, principalmente cardiovas-
culares e metabólicas, na vida adulta. 
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