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1. INTRODUCAO

Desde h& muitas décadas que vérios autores se tém debrucado sobre o problema da
retencdo da placenta na vaca, tendo-se realizado vérios estudos sobre afisiologia da separacéo da
placenta, etiologia, incidéncia, prevencao e terapéutica do processo em causa.

O mecanismo fisiolégico de separacdo da placenta foi estudado por varios autores, tendo
conhecido aguisi¢des importantes durante as décadas de 1970 e 1980.

Estes conhecimentos permitiram encarar novas possibilidades no dominio da prevencéo e
terapéutica do processo.

2. SEPARACAO-EXPUL SAO DA PLACENTA

Segundo Grunert (1980), a maior parte dos casos de retencéo placentaria nos bovinos é
provocada pela faléncia do mecanismo de separacao/libertacéo dos placentomas, e ndo por
faléncia do mecanismo de expulsdo das membranas.

A separacdo fisiolégica da placenta passa pelas seguintes modificagdes ao nivel
histol 6gico e mecénico:

2.1 Pré-parto: maturacéo dos placentomas

O mecanismo que leva a separacdo da placenta inicia-se durante os Ultimos meses de
gestacdo, atura em que se tornam evidentes as alteracBes preparatdrias ao nivel do epitélio
placentério e do tecido conjuntivo de suporte (Badinand e Sensenbrenner, 1984, Grunert, 1984).

As carlnculas tornam-se progressivamente colagenizadas até a atura do parto. Esta
esclerose funciona da placenta materna € mais evidente nas zonas marginais da carancula,
especialmente na periferia das criptas (Grunert, 1984). Recentemente verificou-se que as vacas
com retencdo placentaria ndo sdo capazes de metabolizar o colagénio tipo 11, que diminui em
vacas normais no final da gestacdo ao nivel dos cotilédones fetais (Sharpe et al., 1990).

Algum tempo antes do parto, verificase que as vilosidades fetais se encontram ja
separadas das criptas uterinas nas zonas laterais destas Ultimas, formando um espaco livre queira
favorecer a separacéo ulterior (Grunert, 1980, 1984, Badinand e Sensenbrenner, 1984).

Além disso, ocorrem fendmenos de hialinizacdo das paredes dos vasos sanguineos,
proliferacdo dos tecidos conjuntivos da sub-intima e adventicia bem como uma obliteracdo do
limen dos mesmos vasos (Grunert, 1984).

A fileira de células epiteliais na base das criptas maternas mais préximas do talo
caruncular, torna-se achatada. Ao mesmo tempo verifica-se a migracéo para a zona de inimeras
células leucocitarias e de células gigantes binucleadas, cuja actividade fagocitéria se manifesta
pelo desenvolvimento de células gigantes polinucleadas pouco tempo antes do processo de
separacdo (Grunert, 1984, Gunnink, 1984). Verificou-se que a retencdo placentéria esta associada
auma menor capacidade quimiotéctica dos leucdcitos (Gunnink, 1984).
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Para um timing correcto da expulsdo da placenta, é necess&rio haver 0 desaparecimento
do epitélio materno ao nivel das criptas e navizinhaga do talo caruncular (Grunert, 1980, Grunert
et a., 1976, Dzuvic et a., 1981, Margolis et a., 1983, Williams et al., 1984), especialmente das
células gigantes binucleadas (Williams et al., 1987).

Sao igualmente importantes as alteragdes dos placentomas atribuidas aos estrogénios, tais
como a infiltragdo hidrica e intumescéncia do tecido conjuntivo. Na fase final da maturacéo dos
placentomas é necessrio haver uma secrecdo acrescida de estradiol 17-b e de estrona, durante
pelo menos cinco dias. Niveis cronicamente baixos de progesterona durante as 4 semanas que
precedem o parto, influenciam negativamente a maturagdo dos placentomas (Grunert, 1984,
Wendorf et al., 1983).

2.2 Intra-parto: separacdo mecanica por efeito da presséo uterina

Durante a fase de dilatacdo da fileira pélvica e do cérvix, mas particularmente durante as
contraccOes uterinas da fase expulsiva, existe uma ateragcdo constante da pressdo intra-uterina
que provoca estados alternados de anemia e hiperémia, e alteracBes temporarias da forma das
vilosidades coriénicas. Como resultado, a ligacdo do epitélio coridnico & criptas uterinas fica
perturbada (Grunert, 1984).

E durante a fase de expulsio do feto que os primeiros sinais de separacio mecanica se
tornam evidentes na vizinhanca do pediculo caruncular. Este fenémeno é facilitado pelo facto das
cartnculas serem pressionadas contra o feto durante as contracgdes uterinas (Grunert, 1984).

Um placentoma que ndo esteja alterado patologicamente, expandir-se-a perifericamente
como resultado da compressdo. Esta alteracdo de forma so é possivel devido ao relaxamento do
tecido conjuntivo (Grunert, 1984).

2.3 Pés-parto imediato: anemia das vilosidades

Um factor essencial aseparacdo normal da placenta reside na ruptura do corddo umbilical
e consequente hemorragia funicular (Grunert, 1980, Tavernier, 1954, Hindson, 1976). Esta
hemorragia origina a falta de pressdo sanguinea na circulacéo placentaria e a consegquente anemia
das vilosidades (Grunert, 1984, Dzuvic et d., 1976).

Este mecanismo origina uma diminui¢do do tamanho e textura dos vasos sanguineos, que
por sua vez provoca uma diminuicdo significativa da area superficia do epitélio corionico,
facilitando assim a separacdo das vilosidades coridnicas (Arthur, 1979).

2.4 Terceirafase do parto: reducéo do tamanho das cartiinculas

As contraccOes uterinas poés-natais, ao inverterem o saco placent&rio (Roberts, 1971),
completam o processo de destacamento e expulsdo das membranas fetais. A reducdo do tamanho
do Utero provoca uma diminuicdo do volume do talo caruncular e dilata as criptas maternas. Este
processo puramente mecanico de destacamento da placenta fetal ndo deve ser subestimado
(Grunert, 1984)

3.A RETENCAO PLACENTARIA

A retencdo placentéria também € conhecida como retencdo de secundinas (do latim
retentio secundinarum), retencéo das parias ou das Ultimas.
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E necessario que se continuem a realizar estudos que permitam reduzir a incidéncia de
retencdo placentéria nos bovinos, ou que minimizem os seus efeitos, para que se aumente a
eficiéncia reprodutiva nesta espécie (Martin et al., 1986).

Fisiologicamente a placenta € expulsa em média até cerca de 5-8 horas ap6s o parto fetal
(Roberts, 1971, Vaissaire, 1977, Horta, 1988). A condicdo € considerada patoldgica quando
parte, ou a totalidade dos anexos fetais permanecem no |imen uterino por um periodo de tempo
superior a 12 horas apés o parto fetal (Roberts, 1971, Grunert, 1980, Derivaux, 1981).

N&o sendo uma doencga no sentido restrito, ela é considerada uma condigdo patolgica
para a qual contribuem varios factores, que lhe conferem o0 conceito etiolégico multifactorial
(Roberts, 1971, Grunert, 1980).

3.1 Incidéncia

Nos bovinos, a incidéncia de retencéo placentaria € em regra superior a verificada nas
outras espécies. Nesta espécie, as vacas leiteiras sdo mais atingidas do que as vocacionadas para
aproducdo de carne (Grunert, 1980).

Nas zonas livres de brucelose, ap06s partos aparentemente normais e onde néo se observe
uma associagcdo a qualquer factor predisponente conhecido, a incidéncia pode variar entre 3 e
12%, com uma média de 8% (Arthur, 1979).

Contudo, situacbes particulares como partos anormais (distécias, partos mdltiplos,
abortos e prematuros) e efectivos brucélicos, aparecem associados a incidéncias que podem
oscilar entre 25 e 61% (Arthur, 1979, Erb et al., 1958, Muller e Owens, 1974, Carson &t al., 1978,
Sinhaet a., 1978, Sandals et al., 1979, Solbu, 1980).

Em zonas onde a aimentacdo esta carenciada em selénio, a incidéncia de retencdo
placentéria pode atingir os 50% (Julien et al., 1976a, 1976b), e a administracdo de selénio e
vitamina E pré-parto revela-se como uma prevencao eficaz nestas situaces (Trinder et al., 1969,
Harrison et al., 1984, Eger et al., 1985)

3.2 Sintomatologia

Nos casos de retencdo placentéria os sintomas podem evoluir como se segue (Mensa,
1949, Tavernier, 1954, Roberts, 1971, Grunert, 1980, Derivaux, 1981):

- Auséncia de expulsdo das membranas fetais no seu todo ou em parte;

- Colicas, primeiro ligeiras e depois recurrentes,

- Esforgos expulsivos recurrentes;

- Putrefaccdo das membranas in uteru a partir do 3° ou 5° dia pos-parto, com fluxo vulvar
cinzento amarelado, fétido e com esfacelos anexiais,

- Segue-se metrite séptica, inicialmente sem sofrimento do anima e depois anorexia,
abatimento, hipogalaxia, agalaxia, hipertermia e perturbacbes das funcdes fisiolbgicas
nas duas semanas seguintes,

- Se a retencdo exceder os 10 dias, acompanha-se habituamente por atonia uterina,
eventual mente complicada com a emissao de |6quios abundantes e pUtridos;

- Finamente pode haver sépticémia acompanhada ou ndo por tetania podendo ocorrer a
morte;

- Nos casos de sobrevivéncia, as metrites evoluem para a cronicidade sendo purgativas ou
ndo (piometra), instalam-se quistos ovaricos evoluindo por vezes para a ninfomania,
agravando-se sempre afertilidade subsequente.
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3.3 Etio-patogenia
3.3.1 AlteracOes ao nivel dos placentomas

Para Grunert (1980, 1984), € a este nivel que ocorrem as principais ateractes patol 6gicas
que originam a faléncia do mecanismo de destacamento da placenta fetal, situacdo responsavel
por 98% dos casos de retencdo placentéria.

Quando ha retencdo placentéria, associada a abortos espontaneos ou ajueles induzidos
farmacologicamente, o nimero de células epiteliais das criptas maternas € significativamente
superior ao do observado nos partos em que os anexos fetais sdo expulsos normalmente (Grunert
et a., 1976, Dzuvic et a., 1981, Margolis et al., 1983, Williams et al., 1984). Nos casos de
retencdo placentaria existe mesmo uma proliferacéo das células epitéiais, quer nas criptas quer
nas vilosidades, que penetram no tecido sub-epitelial da carincula, provocando assim uma
encarceracao dos tecidos maternos e fetais (Dzuvic et a., 1981). No parto nhormal, o nimero de
células epiteliais por cripta diminui significativamente a partir do 8° més de gestacdo,
permanecendo o seu nimero idéntico durante este periodo nos partos acompanhados de retencéo
placentéria (Grunert, 1980). Mais na proximidade do parto, nas Ultimas 12 horas, verificou-se ser
necessario ocorrer uma diminuicdo significativa das células epitdiais binucleadas coridnicas,
para que se dé alibertacdo normal da placenta (Williams et al., 1987).

Nas vacas com retencdo placentéria, o nimero de linfécitos T e B e a actividade
quimiotéctica e fagocitica dos leuctcitos estdo diminuidos ao nivel do placentoma (Gunnink,
1984, Yablonsky e Prigara, 1984). Esta imuno-deficiéncia associada a retencdo placentéria,
persiste durante 15 dias apds o parto (Gunnink, 1984). A funcdo dos neutrofilos (teste do anido
superoxido e estimulo da mudanca de forma) revel ou-se igualmente perturbada em vacas com RP
(Gilbert et a, 1993).

Como ja se referiu, existe uma incapacidade de metabolizacdo do colagénio do tipo Il
(fibras distintas e onduladas) nas vacas com retencdo placentéria (Grunert, 1984, Sharpe et al.,
1990), mecanismo que é essencial a maturacdo dos placentomas e libertacdo da placenta
Recentemente, Eiler e Hopkins (1993) ao injectarem colagenase de origem bacteriana (200000 U
em 1000 ml de soro fisiolégico) nas artérias umbilicais de vacas com RP consequente a partos
espontaneos, entre as 24 e 72 horas pOs-parto, conseguiram provocar a expulsao da placenta em
85% dos animais tratados.

As vacas com retencdo apresentam edema das vilosidades coridnicas, hiperémia dos
placentomas e diatese hemorragica entre as vilosidades e as criptas (Grunert, 1984, Dzuvic et d.,
1981). Estas ateragdes da microcirculacdo placentéria parecem estar associadas a um colapso
precoce dos grandes vasos umbilicais apds a sua ruptura depois do parto fetal, contribuindo para
um aumento da pressdo sanguinea ao nivel das vilosidades e para a encarceracdo destas nas
criptas uterinas (Grunert, 1984, Hindson, 1976). Para uma hemorragia funicular conveniente
contribuem, quer a manutencdo da abertura dos vasos rupturados, quer as contracgdes ritmicas
das fibras musculares das vilosidades, responsaveis por produzirem uma expulsao periédica de
sangue em cada 15 segundos ao nivel daveiaumbilical (Moré, 1969).

As infecgbes da placenta por agentes inespecificos que se instalam antes do parto, séo
uma causa frequente dos processos inflamatérios que acompanham os casos de retencdo
placentéria (Grunert, 1980, 1984, Roberts, 1971). Em vacarias onde as maternidades tém um
elevado grau de microbismo por mas condicdes de higiene, existe um maior nimero de casos de
retencéo (Roberts, 1971).

3.3.2 AlteracOes da actividade do miométrio
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No trabalho de jubilagdo do Prof. Arthur (1979), o autor da um énfase especial ainércia
do miométrio como causa da retencdo placenté&ria. Esta opinido do autor basela-se
fundamentalmente no trabalho de Jordan realizado em 1952.

Uma andlise mais atenta abibliografia, conduz a conclusdes quase opostas & enunciadas
por aqueles autores. Com efeito, actualmente pode concluir-se que em 98% das vacas com
retencdo placentéria ndo existe inércia do miométrio e que, por vezes, as contracges uterinas
nestes animais sdo mais frequentes e mais fortes (Venable e McDonald, 1958, Zerobin e Sporri,
1972, Piper et a., 1978, Martin e Williams, 1980, Martin et al., 1981, Grunert, 1980, 1984,
Horta, 1984a, 1984b, 1988, Figura 1).
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3.3.3 Perturbacdes metabdlicas

Em vacas com retencdo placentéria foi verificado um aumento da concentragdo sérica da
transaminase glutamino-oxalacética (GOT), de bilirrubina e acetonuria (Bade, 1980). De igual
modo, as fosfatases acalinas e a desidrogenase lactica encontram-se mais elevadas no sangue
periférico (Dutta e Dugwekar, 1982).

A sindrome da vaca gorda aparece por vezes associada aretencao placentaria (Badinand e
Sensenbrenner, 1984), havendo trabalhos que sugerem que 0 excesso ou caréncia de energia
durante os 2 Ultimos meses de gestacdo, podem favorecer uma maior incidéncia de retencéo
placentaria (Morrow et a., 1979, Badinand e Sensenbrenner, 1984, Brochart et al., 1984,
Chassagne e Brochart, 1985).

3.4 Perturbagdes hormonais
3.4.1 Hormonas esterdides
Valores baixos na relacdo estrogénios/progesterona antes e durante o parto, aparecem

associados aretencdo placentaria (Aghte et a., 1974, Chew et al., 1976, Chew et al., 1977, Chew
eta., 1979, Himmler et al., 1980, Matton et al., 1981).
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A concentracdo plasmética de progesterona antes do parto pode estar mais elevada nas
vacas com retencdo (Chew et a., 1976, Chew et al., 1979). Do mesmo modo, ja foram detectados
niveis mais el evados de progesterona 12 horas apds o parto nestas vacas (Matton et al., 1981).

Quanto aos estrogénios, ndo existem referéncias assinalando diferencas nos seus padrbes
no momento do parto. Contudo, as concentracfes de estradiol 17-b na semana que precede o
parto sdo significativamente inferiores nas vacas com retencdo (Chew et a., 1976, Chew et al.,
1979). Os estrogénios actuam ao nivel da juncdo Utero-corial favorecendo o seu relaxamento, e
esta accao deve iniciar-se pelo menos ao 6° dia ante-partum (Badinand e Sensenbrenner, 1984).
Por outro lado, niveis cronicamente baixos de progesterona desde os 231 dias de gestacéo,
embora suficientes para a manterem, comprometem a sintese de estradiol 17-b e aumentam a
incidéncia de retencdo placentaria (Wendorf et al., 1983). Assim, para haver um descolamento
normal da placenta é necessario que o estradiol suba e a progesterona desca de forma gradual, nas
ultimas semanas antes do parto (Prakash e Madan, 1985).

A retencdo placentaria consequente a partos espontaneos ndo € acompanhada por
alteracdes dos valores de cortisol materno antes ou durante o parto (Matton et al., 1979). No
entanto, em animais submetidos a stress no final de gestagdo verificase um aumento da
incidéncia de retencdo placentaria acompanhada pelo dobro das concentracdes de cortisol no dia
do parto (Heuwieser, 1986).

3.4.2 Prostaglandinas

Passados cerca de 10 anos sobre 0 inicio dos estudos determinando o envolvimento das
prostaglandinas na fisiopatologia da expulsdo placentéria (Leidl et al, 1980, Horta, 1981), um
novo interesse, e também alguma controvérsia sobre este assunto, volta a manifestar-se nesta
década, o que pode ser confirmado pela recente revisdo realizada por Kankofer e Hoedemaker
(1993). Na Figura 1 resumem-se as ateragBes do metabolismo do &cido araquidonico associadas
aretencdo placentéria.

Em 1980 na Alemanha, foi evidenciada uma menor capacidade de sintese in vitro de PGF
em cotilédones de vacas com retencdo placentaria (Leidl et al., 1980).

No ano seguinte em Portugal, demonstrou-se pela primeira vez que as prostaglandinas sdo
essenciais a0 mecanismo de separacdo/expulsdo da placenta (Horta, 1981). Com efeito, a
administracdo de anti-inflamatorios ndo esterdides imediatamente apds a expul sdo do feto (acetil-
sdicilato de lisind), induzem a retencdo placentéria por inibicdo da sintese das prostaglandinas
(Horta, 1981).

Em 1984, o autor verificou que a PGFo4 estimula e a PGEp inibe a separacéo da
placenta, e que a accdo favoravel da PGFo5 ndo é mediada pelo seu efeito ao nivel das
contracgdes do miométrio (Horta, 1984a, 1984b).

No mesmo ano, apareceram 0s primeiros trabalhos clinicos evidenciando um papel
positivo da PGFp4 e do fenprostalene (andlogo de sintese), sobre a expulsdo da placenta nos
bovinos (Herschler e Lawrence, 1984, Klinskii et al., 1984).

Pela primeira vez em 1986, foi evidenciada uma diminuicéo significativa dos teores do
metabolito da PGF24 (PGFM), na 12 hora apds o parto fetal, em vacas com retencdo placentaria
nado associada a qualquer dos factores predisponentes conhecidos, apds partos esponténeos (Horta
et al., 1986). Neste estudo verificou-se que os teores do metabolito da prostaciclina, no mesmo
periodo, estdo positiva e significativamente correlacionados com os de PGFM nas vacas com
retencéo, ndo havendo qualquer correlacéo nas vacas expulsando normalmente a placenta. Estes
resultados sugerem que a prosteciclina (PGI2) podera ter um efeito antagonico a PGFpg,,
relativamente ao mecanismo de descolamento da placenta, um efeito semelhante ao da PGE».
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Este aspecto foi confirmado mais tarde por Slama et al. (1992) que verificaram haver uma maior
capacidade de sintese in vitro de PGI2 por parte dos tecidos carunculares e alantocoriais de vacas
com retencado placentéria.

O trabalho de Gross e Williams em 1988, sugere que a orientacdo da sintese das PGs para
a PGEo a partir da PGFp5 € modulada pelo declinio no nimero de células binucleadas da
placenta fetal no final da gestacdo. Com efeito, sendo estas células especializadas na sintese
preferencial de PGE», o facto do seu nimero ndo diminuir até ao parto nas vacas com retengéo,
explicard o seu efeito antagonico a PGFog4 relativamente ao mecanismo de descolamento da
placenta. Por outro lado, estas células tém a capacidade de converter a PGF em PGE.
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Figura 2. Retencdo placentaria nos bovinos e alteracdes do metabolismo do acido araquidonico,
precursor das prostaglandinas e leucotrienos, ao nivel dos tecidos carunculares (maternos) e
corionicos (fetais) (Segundo Leidl et al., 1980, Horta 1981, 1984, Gross et al., 1986, Horta et al.,
1986, Gross e Williams, 1988, Sama et al., 1992, 1993).

Em 1984, Bosu et a. a0 dosearem o PGFM de uma amostra colhida diariamente,
encontraram niveis significativamente superiores deste metabolito nas vacas com retencdo
placentéria nas 185 24 horas pds-parto. Embora parecendo contraditérios aos resultados obtidos
em 1986 por Horta et al., eles devem-se a um erro de interpretacdo fundado na cronologia de
colheita das amostras, que levou aqueles autores a compararem as concentracoes de PGFM de
vacas com e sem placenta retida no momento da colheita, ndo comparando portanto a capacidade
de sintese da placenta entre os dois grupos de animais nas mesmas condi¢des experimentais.

Em 1992, Slama et al. em estudos realizados in vitro, verificaram que nos animais com
retencdo placentaria o alantocdrion sintetiza maiores quantidades de PGE2, PGI2 e leucotrieno
B4 (LTB4) e menores quantidades de tromboxano B2 (TXB2), PGF2 e acido hidroxi-
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eicosatetraenoico (HETE). No mesmo estudo, estes autores verificaram que os tecidos
carunculares de vacas com RP sintetizam menos PGE2 e TXB2, e mais PGI2 que as vacas
normais. A sintese de LTB4 pela carincula materna € inferior nas vacas com retencéo placentéria
(Slamaet al., 1993).

Em 1993, Heuwieser et al. utilizando a operacéo cesareana como modelo de estudo,
confirmam que os niveis de PGF2 e de PGFM se encontram significativamente diminuidos na
circulagdo Utero-placentéria de vacas com RP. Na circulagdo Utero-placentéria estes autores
encontraram maiores quantidades de PGE2 em vacas sem RP, reflectindo uma maior producdo
desta prostaglandina pelos tecidos carunculares, concordadndo com os resultados de (Slama et
al., 1992).

3.4.3. Proteina B especifica da gestagéo (PSPB)

A sintese de PSPB é da responsabilidade das células gigantes binucleadas da placenta
(Eckbald et a., 1985, Ruder e Sasser, 1986) e a sua semi-vida foi avaliada entre 7,3 e 8,4 dias
(Ruder e Sasser, 1986). Apés 0 parto, 0s seus niveis na circulacdo permanecem elevados durante
vé&rias semanas (Ruder e Sasser, 1986, Marques et al., 1993b). Em vacas com retencdo
placentéria, ndo se encontraram diferencas nas concentragdes da PSPB no momento do parto
(Marques et al, 1993b). Contudo, durante o pds-parto, as vacas com RP apresentam nivels
significativamente inferiores de PSPB a partir da 22 semana e atingem os valores basais uma
semana mais cedo (Marques et a., 1993b). Os autores concluem que este fendbmeno se possa
dever a0 aumento da inflamagdo e das descargas uterinas (descamagao) que conduzem a uma
depuracdo mais rapida das células de origem placentéria ou a um aumento da catabolizacdo da
mol écula durante o pés-parto de vacas com RP.

3.5 Factores predisponentes
3.5.1 InfecgOes genitais

As infeccdes genitais causadas por agentes inespecificos (E. coli, pseudomonas,
estreptococus, estafilococus e Corinebacterium pyogenes) instaladas durante o periodo de
dilatacdo ante-partum, podem provocar surtos enzodticos de retencdo placentaria (Roberts,
1971). Estas condigdes aparecem associadas a um aumento da frequéncia de partos e ma higiéne
das maternidades.

3.5.2 Hereditariedade

Alguns trabalhos sugerem que a retencdo placentaria se pode reproduzir quer no préprio
individuo quer nos seus descendentes, pese embora a heritabilidade da afeccéo néo ter sido
estudada (Roberts, 1971, Derivaux, 1981, Erb et al., 1958, Larson et a., 1985).

3.5.3 Idade

Segundo a maioria dos autores, a incidéncia da afeccéo varia entre cerca de 3,5% nas
vacas primiparas e 24,4% ao 9° parto, e que cerca de 72% dos casos de retencéo se verificam em
fémeas com 5-7 anos de idade (Erb et al., 1958, Muller e Owens, 1974, Dyrendahl et a., 1977,
Pollak e Pelissier, 1977, Raman e Bawa, 1977).
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3.5.4 Sexo

Existe alguma controvérsia quanto ao efeito directo do sexo na incidéncia da retencdo
placentéria. Assim, enquanto que Muller e Owens (1974) ndo verificaram qualquer efeito, ha
autores que relatam uma influéncia do sexo masculino na expresséo da afeccdo (Derivaux, 1981,
Badinand e Sensenbrenner, 1984, Larson et al., 1985, Chantelles, 1986) podendo a suaincidéncia
aumentar 11,4% nos nascimentos masculinos (Badinand e Sensenbrenner, 1984).

3.5.5 Duragéo da gestacdo

Todos os factores que contribuam para uma diminuicdo significativa da duracdo da
gestacdo (mais de 5 dias relativamente a média), aparecem associados ao aumento da incidéncia
da retencdo placentaria (Muller e Owens, 1974, Dyrendahl et a., 1977, Grunert, 1980, Badinand
e Sensenbrenner, 1984). Isto verificase quer em partos esponténeos quer nos induzidos
farmacol ogicamente (Grunert, 1980).

No caso da inducéo do parto por via farmacoldgica a incidéncia da afeccdo pode variar
entre 0s 10 e 100% dos partos (Zerobin e Sporri, 1972, Grunert et al., 1976). Naraca Alentgjana
em regime extensivo, a incidéncia da afeccéo aumenta de 1,96% para 87% apds a inducéo de
partos singulares (Marques et al., 1993a).

Gestagdes para dém dos 290 dias de gestacdo S0 responsaveis por uma incidéncia de
40,7% (Hansen, 1976).

3.5.6 Gemearidade

Segundo os autores a incidéncia de retencéo placentéria € multiplicada por um factor que
pode variar entre 2 a 7 vezes, quando os partos sdo gemelares (Sandals et al., 1979, Badinand e
Sensenbrenner, 1984, Larson et al., 1985, Chantelles, 1986). GestagOes gemelares induzidas com
0 auxilio de transferéncia de embrifes naraga Alentejana aumentaram aincidéncia da afeccéo de
1,96% para 50% (Marques et a., 1993a).

E provavel que a retencdo placentaria consequente a partos gemelares esteja associada a
uma diminui¢do da duracdo da gestacdo verificada nestes casos (menos 4 a 9 dias relativamente a
média). Na raca Alentejana, observa-se uma reducdo de 6 dias quando os partos sdo gemelares
(Hortaet a., 1992).

3.5.7. Micro-nutrientes

Quando a aimentacdo no no Ultimo terco da gestacdo provoca desvios na relacdo
fisiologica entre o calcio e o fosforo, aumenta a incidéncia de retencdo da placenta. Assim,
quando se aumenta a razdo Ca:P de 1,1 para 1,53 no Ultimo terco da gestagdo, consegue-se
diminuir a incidéncia de 35% para 8% (Carson et al., 1978). Por outro lado, valores elevados
desta razéo (acima de 2,5) no mesmo periodo, tém um efeito desfavoravel sobre a contraccéo do
miométrio na atura do parto elevando aincidéncia da afeccéo (Carson et al., 1978, Maas, 1982).

Quando considerados isoladamente, os teores plasmaticos em célcio, sodio, potéssio,
cloro e magnésio, ndo apresentaram qualquer relacéo com a incidéncia da afeccéo (Boitor et al.,
1972). Deficiéncias no fornecimento de iodo, levando a diminuicdo deste microelemento no
plasma, aumentam a incidéncia da afeccéo e os vitel os nascidos tém sintomas de bocio (Hemken
e Vandersall, 1967).
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Em casos de caréncia de selénio durante a gestacdo existe um aumento da incidéncia de
retencdo placentaria para valores da ordem dos 50% (Julien et al., 1976a, 1976b). A
administragdo de selenito de sodio, associado ou ndo avitamina E, cerca de 15 dias antes do
parto em animais carenciados, reduz significativamente a incidéncia (Trinder et al., 1969,
Harrison et al., 1984, Eger et al., 1985,). Porém, o seu efeito preventivo é nulo em casos ndo
associados a caréncias de selénio (Gwazdawskas et al., 1979, Larson et al., 1985).

Deficiéncias graves em vitaminas A, E e carotenos podem favorecer uma incidéncia
elevada de retencdo placentéria (Grunert, 1980).

3.5.8 Causas mecanicas

Os factores mecanicos sdo responsaveis somente por 0,5% dos casos de retencdo
placentdaria (Grunert, 1980). Na maioria destes casos, 0 descolamento da placenta ndo é
comprometido, havendo retencdo por incapacidade de expulsdo das membranas devido a
problemas obstrutivos (Lossois, 1981). Entre os vérios factores mecanicos, refira-se a retroflexéo
dos cornos uterinos, oclusdo precoce do cérvix, bridas vaginais, tumores dos anexos fetais,
prolapsos vaginais ou parciais do Utero e torsao uterina, como causas provaveis (Hindson, 1976,
Kostov, 1979, Grunert, 1980).

4. TRATAMENTO

O grande numero de tratamentos sugerido na bibliografia reflecte bem a multiplicidade de
factores predisponentes, ndo sendo muitos deles eficazes quando o factor associado aafeccdo é
desconhecido.

4.1 Auséncia de qualquer intervencdo

Arthur (1979) preconiza que ndo se intervenha nos animais com retencéo desde que se
ndo detecte qualquer complicagéo. Para este autor a vigilancia ndo deve ser descurada e dever-se-
8o tratar os animais que venham a manifestar sintomas graves de metrite.

4.2 Dequitadura manual

Varios autores estdo de acordo no sentido de se realizar a dequitadura manual somente
nos casos em que o descolamento da placenta estiver bastante avancado, e quando a operacgéo é
rapida e ndo acompanhada de hemorragia (Roberts, 1971, Arthur, 1979, Grunert, 1980, Squire,
1980). Os mesmos autores estdo de acordo quanto anecessidade de tratamento antibi6tico, local
ou sistémico, sempre que exista manipulacdo dos tecidos intra-uterinos. Toda e qualquer
manipulacdo devera ser realizada com amaior assépcia possivel.

4.3 Terapéutica sem dequitadura
4.3.1 Terapéutica ocitocica
As drogas estimulantes da actividade do miométrio s6 parecem estar indicadas quando a
retencdo placentéria é provocada por atonia utering, (casos de hipocalcémia e de esgotamento do

miométrio consequente a partos prolongados). A ocitocina administrada imediatamente ap6s a
expulsdo do feto, duas a trés vezes por hora, € um procedimento eficaz na prevencdo da retencéo
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(Curtis, 1973), enquanto que uma Unica administracdo ndo tem qualquer efeito (Miller e Lodge,
1981).

A utilizacgo de estrogénios em doses fracas € iguamente referida como benéfica nos
casos de retencdo por inércia utering, visto que esta hormona aumenta a sensibilidade do
miométrio aocitocina (Arthur, 1979, Squire, 1980).

Até 1984 (Badinand, 1984) era comum afirmar-se que uma vez instalada por 12 horas, a
duracdo da retencdo ndo podia ser atenuada por nenhuma terapéutica conhecida; nem os
ocitdcicos nem os alcal 6ides derivados do centeio (ergotamina), nem os esterdides ovaricos, nem
0s minerais em doses al opaticas ou homeopaticas, dariam bons resultados.

4.3.2 Utilizacdo das prostaglandinas

O primeiro autor que utilizou a administragéo de PGFp5 na tentativa de resolver o
problema ndo teve sucesso, pois a administracéo da droga foi feita muito tarde (> 48 horas) em
relacéo ao parto (Fussell e Coulson, 1980).

Depois de se ter conseguido induzir a retencdo pela inibicdo da sintese das
prostaglandinas durante a 3 fase do parto (Horta, 1981), e de se conseguir contrariar este
fendmeno pela administragdo de PGFp5 na a 12 hora apés o parto (Horta, 1984a, 1984b),
surgiram varios trabal hos preconizando o emprego desta substancia.

Assim, em partos espontaneos a utilizagdo de PGFp5 imediatamente apds o parto,
conseguiu reduzir a incidéncia de 18% para 2,4% (Klinskii et al., 1984). Ainda em partos
espontaneos a administracdo de um analogo de sintese (fenprostalene) de accao retardada, depois
das 12 horas, reduziu o tempo de retencéo de 91 para 54 horas (Herschler e Lawrence, 1984). Na
Tunisia a administracdo de um analogo da PGF2 (luprostiol, 15 mg i.m.) na primeira hora apds o
parto a vacas parindo espontaneamente, reduziu a incidéncia de RP de 61% para 14% (Tainturier
e Zaied, 1989).

Em partos induzidos, administrando PGF»5 ou analogos durante a 12 hora apés a
expulsdo do feto, conseguiram-se reduzir os casos de retencéo de 90,5% para 8,8% (Gross et al.,
1986) e, em vacas Alentejanas em regime extensivo de 87% para 38,5% (Marques et al., 1993a).

Existe um trabalho em que os autores ndo conseguiram evidenciar o efeito preventivo da
PGF24 nem do cloprostenol naincidéncia da retencéo consequente a partos induzidos (M apl etoft
et a., 1991). Contudo, neste trabalho os autores obtiveram uma incidéncia de retencéo
relativamente baixa (20,8%) quando comparada com outros tratamentos de inducdo do parto,
provavelmente porque aqui, a antecipacdo das pari¢cbes ocorreu num prazo inferior a 5 dias
relativamente aduracéo normal da gestacao.

Em vacas submetidas a operacéo cesareana, Stocker e Waelchli (1993) verificaram que a
administracdo de 25 mg de PGF2 afa consegue prevenir a retencdo placentéaria em 80% dos
animais tratados contra 58,5% dos do grupo placebo.

4.3.3. Utilizagao de colagenase

Recentemente Eiler e Hopkins (1993) ao injectarem colagenase de origem bacteriana
(200000 U em 1000 ml de soro fisiol6gico) nas artérias umbilicais de vacas com RP consequente
a partos espontaneos, entre as 24 e 72 horas pds-parto, conseguiram provocar a expulséo da
placenta em 85% dos animais tratados. Segundo estes autores esta técnica é simples de executar e
pouco onerosa, demorando cerca de 30 minutos pois a instilagdo deve ser efectuada lentamente.
Enquanto que a PGF2 afa se revela eficaz quando administrada durante a 12 hora apds o parto
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(efeito preventivo), a utilizacdo de colagenase parece ser 0 Unico tratamento real mente promissor
quando efectuado apods o diagndstico da retencéo da placenta (efeito curativo).

5 SEQUELAS

Do ponto de vista clinico as retengdes placentarias podem apresentar as seguintes
sequelas: metrite, endometrite crénica, piometra, sapingite, ooforite, metrite séptica aguda,
peritonite e septicémia (Herschler e Lawrence, 1984). Ainda recentemente assistimos a um caso
de prolapso uterino unilateral tardio numa vaca aentegjana, aos 20 dias pds-parto, motivado por
restos de tecido placent&rio aderentes a mucosa na zona da juncdo Utero-tubarica de um dos
COrnos uterinos.

Do ponto de vista reprodutivo, realcam-se os atrasos da involug&o uterina e do reinicio da
actividade ovaria pés-parto (Marques e Horta, 1987, Slama et a., 1993), aumento do intervalo
parto-concepcdo, aumento do n° de inseminacbes por gestacdo e diminuicdo da taxa de
concepcao (Pelissier, 1971, Martin et a., 1986).
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