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1. INTRODUÇÃO 

 
A placentite ascendente é a principal causa de perda gestacional tardia e 

mortalidade neonatal em criatórios de equinos, sendo comumente causada por 
bactérias que ascendem através do canal vaginal, o agente isolado na maioria 

dos casos é o Streptococcus equi zooepidemicus (PRICKETT et al, 1970).  
O período decorrido entre a infecção, o desenvolvimento da doença e o 

parto desempenha um papel importante na progressão das lesões da placenta e 
na recuperação dessas lesões (HONG et al,1993). Além disso, alterações 
histológicas desse órgão transitório estão altamente associadas à viabilidade e 
anormalidades fetais (ROSSDALE et al, 1991). Para diagnóstico dessas 
alterações, o exame da placenta deve ser realizado por meio de avaliação 
macroscópica e reconhecimento de lesões histopatológicas (HONG et al, 1993).  

Contudo, a relação entre o padrão de lesão histológica e o tempo de 
gestação é pouco descrita e, por esse motivo, pouco conhecida. 

O objetivo do estudo foi avaliar a histopatologia da placenta e relacionar ao 
tempo de gestação após indução da placentite e sobrevida neonatal. 

 
2. METODOLOGIA 

 
O estudo foi realizado com o plantel de éguas do Centro de Ensino e 

Experimentação em Equinocultura da Palma(CEEP), da Universidade Federal de 
Pelotas, no município de Capão do Leão/RS (31º48’08.2”S; 52º29’51.4”O), 
durante a temporada reprodutiva 2013 - 2014. Para o estudo foram utilizadas 12 
éguas mestiças Crioulas com idade média de 9,5 anos. 

A indução de placentite foi realizada através da infusão intra cervical de 
Streptococcus equi zooepidemicus na concentração de 107 UFC, entre os dias 
280-295 de gestação, conforme protocolo descrito por Bailey et al. (2010). Após a 
indução, as éguas eram submetidas a monitoramento intensivo até o momento do 
parto. O tratamento das éguas com placentite induzida consistiu de 
antibioticoterapia com sulfametoxazol e trimetoprim (30mg/kg, BID, por 10 dias) e 
terapia antiinflamatória com flunixin meglumine (1,1mg/kg, SID, por 7 dias) por via 
endovenosa.  

O diagnóstico de placentite foi confirmado através da observação de sinais 
clínicos desecreção vaginal, lactação precoce, e espessamento da junção útero-
placentária na avaliação ultrassonográfica. Todos os partos foram assistidos e as 
membranas fetais avaliadas imediatamente após sua expulsão. Nove fragmentos, 
correspondentes à estrela cervical, corpo uterino, corno gravídico e não gravídico, 
bifurcação, âmnio e três pontos do cordão umbilical foram destinados à análise 



 

histológica. Os fragmentos coletados foram fixados em formalina tamponada a 
10% e processados para inclusão em parafina. Cortes histológicos de 5µm foram 
confeccionados, corados por hematoxilina-eosina (HE);  montados em lâminas e 
avaliados por microscopia  óptica. A sobrevida dos neonatos foi categorizada 
como natimortos, potros debilitados e potros viáveis.  
 

3. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

Neste estudo foram caracterizados achados histológicos da placenta de 
acordo com o intervalo inoculação-parto e sobrevida dos neonatos. Foram 
observadas características histológicas diferentes e foi possível relacionar com os 
intervalos de indução da placentite e o parto.  

Cinco éguas demonstraram quadros hiperagudos de placentite,.com lesões 
discretas de necrose de microcotilédones e  epitélio coriônico, principalmente na 
região de estrela cervical. Ao redor dos vasos da face alantoideana, ocorreu 
discreto infiltrado inflamatório com predomínio de neutrófilos. Em apenas uma  
égua foi evidenciado infiltrado com presença de macrófagos, na face 
alantoideana, necrose e debris celulares em microcotilédones, sem observação 
de colônias bacterianas. Outra particularidade foi a apresentação de focos de 
fibrose e áreas queratinizadas no corpo uterino de uma das éguas.  

Dentre o grupo com quadros hiperagudos de placentite, o intervalo entre a 
inoculação e parição  foi de até 48 horas. Todos os potros deste grupo nasceram 
natimortos de partos distócicos Em 4 dessas éguas foram encontradas colônias 
bacterianas basofílicas, dispostas na face alantoideana e coriônica da estrela 
cervical, amnion e revestimento  amniótico  do cordão umbilical. A presença de 
bactérias no cordão pode favorecer quadros de sepse e sofrimento fetal, cursando 
com abortos, natimortos ou mesmo septicemia neonatal. Nos resultados de MAYS 
et al (2002), nove entre onze fetos que possuíam bactérias na superfície serosa 
do cordão apresentaram bactérias nos alvéolos pulmonares. As éguas com 
quadros hiperagudos apresentaram lesões teciduais discretas, no entanto, 
segundo LE BLANC et al (2002), uma possível explicação para  o parto prematuro 
é o aumento da expressão de citocinas pró-inflamatórias no fluido alantoide.  

 Quatro éguas apresentaram quadros agudos de placentite, que são 
caracterizados por inflamação supurativa no corioalantoide, principalmente nas 
regiões de estrela cervical, corpo uterino e corno gravídico, com intenso infiltrado 
neutrofílico. Necrose de microcotilédones, edema de lâmina própria do 
alantocórion, conteúdo amorfo eosínofílico composto por restos celulares por 
vezes com presença de colônias bacterianas basofílicas em face coriônica. Essas 
éguas tiveram tempo entre inoculação e parto variando de 9 a 20 dias.Os potros 
oriundos desse grupo de éguas foram viáveis , porém dois deles debilitados. Essa 
debilidade está relacionada à insuficiência placentária resultante do 
comprometimento das trocas metabólicas e gasosas entre mãe e feto (MARCONI 
et al, 1999). 

Em três éguas foram observadas lesões compatíveis com placentite crônica. 
Os achados foram presença de infiltrado histiolinfocitário em trofoblasto de 
microcotilédones e lâmina própria do alantocórion, com discretos focos de 
necrose. Esses mesmos animais apresentaram focos de calcificação em corno 
não gravídico, característica marcante de um processo crônico. O tempo de 
manutenção da gestação após indução foi de 20 dias ou mais. Os neonatos 
desse grupo nasceram todos viáveis. Segundo ROSSDALE et al (1991), em 
alguns casos de placentite crônica, os potros sofrem uma aceleração da 



 

maturação fetal, e podem ser gerados de forma prematura, entretanto estarão 
maduros o suficiente para sobreviver no ambiente extra uterino. 

A escolha pelo tratamento adequado de éguas com placentite é um ponto 
importante na manutenção da gestação. Os tratamentos são variados, no entanto, 
uso de sulfametazol e trimetropin em fêmeas com placentite tem boa perfusão 
uterina, assim como o uso de flunixin meglumine apresenta um impacto positivo 
na manutenção da gestação, permitindo o nascimento de potros sadios 
provenientes de éguas com placentite (MACPHERSON, 2005; TROEDSSON, 
2007). Todas as éguas do presente estudo foram submetidas ao mesmo 
protocolo de tratamento. Entretanto é necessário  o entendimento dos fatores que 
levaram as variadas respostas entre os grupos de éguas.   

Foi possível observar que o grau de lesão da placenta apresentou íntima 
relação com o tempo de intervalo entre indução e parição e que em quadros 
hiperagudos, agudos ou crônicos os padrões de lesão histológica apresentaram-
se diferentes. 

 
 

4. CONCLUSÕES 
 

O resultado da histopatologia da placenta, tem relação com o tempo entre a 
indução da placentite, o parto e a sobrevida do neonato equino. As éguas tiveram 
respostas diferentes de acordo com o tempo de manutenção da gestação, 
apresentando quadros hiperagudos, agudos ou crônicos de placentite. 
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