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1. INTRODUÇÃO 
 
 Desde há muitas décadas que vários autores se têm debruçado sobre o problema da 
retenção da placenta na vaca, tendo-se realizado vários estudos sobre a fisiologia da separação da 
placenta, etiologia, incidência, prevenção e terapêutica do processo em causa. 
 O mecanismo fisiológico de separação da placenta foi estudado por vários autores, tendo 
conhecido aquisições importantes durante as décadas de 1970 e 1980. 
 Estes conhecimentos permitiram encarar novas possibilidades no domínio da prevenção e 
terapêutica do processo.  
 
2. SEPARAÇÃO-EXPULSÃO DA PLACENTA 
 
 Segundo Grunert (1980), a maior parte dos casos de retenção placentária nos bovinos é 
provocada pela falência do mecanismo de separação/libertação dos placentomas, e não por 
falência do mecanismo de expulsão das membranas. 
 A separação fisiológica da placenta passa pelas seguintes modificações ao nível 
histológico e mecânico: 
 

2.1 Pré-parto: maturação dos placentomas 
 
 O mecanismo que leva à separação da placenta inicia-se durante os últimos meses de 
gestação, altura em que se tornam evidentes as alterações preparatórias ao nível do epitélio 
placentário e do tecido conjuntivo de suporte (Badinand e Sensenbrenner, 1984, Grunert, 1984). 
 As carúnculas tornam-se progressivamente colagenizadas até à altura do parto. Esta 
esclerose funcional da placenta materna é mais evidente nas zonas marginais da carúncula, 
especialmente na periferia das criptas (Grunert, 1984). Recentemente verificou-se que as vacas 
com retenção placentária não são capazes de metabolizar o colagénio tipo III, que diminui em 
vacas normais no final da gestação ao nível dos cotilédones fetais (Sharpe et al., 1990). 
 Algum tempo antes do parto, verifica-se que as vilosidades fetais se encontram já 
separadas das criptas uterinas nas zonas laterais destas últimas, formando um espaço livre que irá 
favorecer a separação ulterior (Grunert, 1980, 1984, Badinand e Sensenbrenner, 1984). 
 Além disso, ocorrem fenómenos de hialinização das paredes dos vasos sanguíneos, 
proliferação dos tecidos conjuntivos da sub-íntima e adventícia bem como uma obliteração do 
lúmen dos mesmos vasos (Grunert, 1984). 
 A fileira de células epiteliais na base das criptas maternas mais próximas do talo 
caruncular, torna-se achatada. Ao mesmo tempo verifica-se a migração para a zona de inúmeras 
células leucocitárias e de células gigantes binucleadas, cuja actividade fagocitária se manifesta 
pelo desenvolvimento de células gigantes polinucleadas pouco tempo antes do processo de 
separação (Grunert, 1984, Gunnink, 1984). Verificou-se que a retenção placentária está associada 
a uma menor capacidade quimiotáctica dos leucócitos (Gunnink, 1984). 
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 Para um timing correcto da expulsão da placenta, é necessário haver o desaparecimento 
do epitélio materno ao nível das criptas e na vizinhaça do talo caruncular (Grunert, 1980, Grunert 
et al., 1976, Dzuvic et al., 1981, Margolis et al., 1983, Williams et al., 1984), especialmente das 
células gigantes binucleadas (Williams et al., 1987). 
 São igualmente importantes as alterações dos placentomas atribuídas aos estrogénios, tais 
como a infiltração hídrica e intumescência do tecido conjuntivo. Na fase final da maturação dos 
placentomas é necessário haver uma secreção acrescida de estradiol 17-β e de estrona, durante 
pelo menos cinco dias. Níveis cronicamente baixos de progesterona durante as 4 semanas que 
precedem o parto, influenciam negativamente a maturação dos placentomas (Grunert, 1984, 
Wendorf et al., 1983). 
 

2.2 Intra-parto: separação mecânica por efeito da pressão uterina 
 
 Durante a fase de dilatação da fileira pélvica e do cérvix, mas particularmente durante as 
contracções uterinas da fase expulsiva, existe uma alteração constante da pressão intra-uterina 
que provoca estados alternados de anemia e hiperémia, e alterações temporárias da forma das 
vilosidades coriónicas. Como resultado, a ligação do epitélio coriónico às criptas uterinas fica 
perturbada (Grunert, 1984). 
 É durante a fase de expulsão do feto que os primeiros sinais de separação mecânica se 
tornam evidentes na vizinhança do pedículo caruncular. Este fenómeno é facilitado pelo facto das 
carúnculas serem pressionadas contra o feto durante as contracções uterinas (Grunert, 1984). 
 Um placentoma que não esteja alterado patologicamente, expandir-se-á perifericamente 
como resultado da compressão. Esta alteração de forma só é possível devido ao relaxamento do 
tecido conjuntivo (Grunert, 1984). 
 

2.3 Pós-parto imediato: anemia das vilosidades 
 
 Um factor essencial à separação normal da placenta reside na ruptura do cordão umbilical 
e consequente hemorragia funicular (Grunert, 1980, Tavernier, 1954, Hindson, 1976). Esta 
hemorragia origina a falta de pressão sanguínea na circulação placentária e a consequente anemia 
das vilosidades (Grunert, 1984, Dzuvic et al., 1976). 
 Este mecanismo origina uma diminuição do tamanho e textura dos vasos sanguíneos, que 
por sua vez provoca uma diminuição significativa da área superficial do epitélio coriónico, 
facilitando assim a separação das vilosidades coriónicas (Arthur, 1979). 
 

2.4 Terceira fase do parto: redução do tamanho das carúnculas 
 
 As contracções uterinas pós-natais, ao inverterem o saco placentário (Roberts, 1971), 
completam o processo de destacamento e expulsão das membranas fetais. A redução do tamanho 
do útero provoca uma diminuição do volume do talo caruncular e dilata as criptas maternas. Este 
processo puramente mecânico de destacamento da placenta fetal não deve ser subestimado 
(Grunert, 1984) 
 
3. A RETENÇÃO PLACENTÁRIA 
 
 A retenção placentária também é conhecida como retenção de secundinas (do latim 
retentio secundinarum), retenção das párias ou das últimas. 
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 É necessário que se continuem a realizar estudos que permitam reduzir a incidência de 
retenção placentária nos bovinos, ou que minimizem os seus efeitos, para que se aumente a 
eficiência reprodutiva nesta espécie (Martin et al., 1986). 
 Fisiologicamente a placenta é expulsa em média até cerca de 5-8 horas após o parto fetal 
(Roberts, 1971, Vaissaire, 1977, Horta, 1988). A condição é considerada patológica quando 
parte, ou a totalidade dos anexos fetais permanecem no lúmen uterino por um período de tempo 
superior a 12 horas após o parto fetal (Roberts, 1971, Grunert, 1980, Derivaux, 1981). 
 Não sendo uma doença no sentido restrito, ela é considerada uma condição patológica 
para a qual contribuem vários factores, que lhe conferem o conceito etiológico multifactorial 
(Roberts, 1971, Grunert, 1980). 
 

3.1 Incidência 
 
 Nos bovinos, a incidência de retenção placentária é em regra superior à verificada nas 
outras espécies. Nesta espécie, as vacas leiteiras são mais atingidas do que as vocacionadas para 
a produção de carne (Grunert, 1980). 
 Nas zonas livres de brucelose, após partos aparentemente normais e onde não se observe 
uma associação a qualquer factor predisponente conhecido, a incidência pode variar entre 3 e 
12%, com uma média de 8% (Arthur, 1979). 
 Contudo, situações particulares como partos anormais (distócias, partos múltiplos, 
abortos e prematuros) e efectivos brucélicos, aparecem associados a incidências que podem 
oscilar entre 25 e 61% (Arthur, 1979, Erb et al., 1958, Muller e Owens, 1974, Carson et al., 1978, 
Sinha et al., 1978, Sandals et al., 1979, Solbu, 1980). 
 Em zonas onde a alimentação está carenciada em selénio, a incidência de retenção 
placentária pode atingir os 50% (Julien et al., 1976a, 1976b), e a administração de selénio e 
vitamina E pré-parto revela-se como uma prevenção eficaz nestas situações (Trinder et al., 1969, 
Harrison et al., 1984, Eger et al., 1985) 
 

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

• Ausência de expulsão das membranas fetais no seu todo ou em parte; 
• Cólicas, primeiro ligeiras e depois recurrentes; 
• Esforços expulsivos recurrentes; 
• Putrefacção das membranas in uteru a partir do 3º ou 5º dia pós-parto, com fluxo vulvar 

cinzento amarelado, fétido e com esfacelos anexiais; 
• Segue-se metrite séptica, inicialmente sem sofrimento do animal e depois anorexia, 

abatimento, hipogalaxia, agalaxia, hipertermia e perturbações das funções fisiológicas 
nas duas semanas seguintes; 

• Se a retenção exceder os 10 dias, acompanha-se habitualmente por atonia uterina, 
eventualmente complicada com a emissão de lóquios abundantes e pútridos; 

• Finalmente pode haver sépticémia acompanhada ou não por tetania podendo ocorrer a 
morte; 

• Nos casos de sobrevivência, as metrites evoluem para a cronicidade sendo purgativas ou 
não (piometra), instalam-se quistos ováricos evoluindo por vezes para a ninfomania, 
agravando-se sempre a fertilidade subsequente. 
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3.3 Etio-patogenia 
 

3.3.1 Alterações ao nível dos placentomas 
 
 Para Grunert (1980, 1984), é a este nível que ocorrem as principais alterações patológicas 
que originam a falência do mecanismo de destacamento da placenta fetal, situação responsável 
por 98% dos casos de retenção placentária. 
 Quando há retenção placentária, associada a abortos espontâneos ou àqueles induzidos 
farmacologicamente, o número de células epiteliais das criptas maternas é significativamente 
superior ao do observado nos partos em que os anexos fetais são expulsos normalmente (Grunert 
et al., 1976, Dzuvic et al., 1981, Margolis et al., 1983, Williams et al., 1984). Nos casos de  
retenção placentária existe mesmo uma proliferação das células epiteliais, quer nas criptas quer 
nas vilosidades, que penetram no tecido sub-epitelial da carúncula, provocando assim uma 
encarceração dos tecidos maternos e fetais (Dzuvic et al., 1981). No parto normal, o número de 
células epiteliais por cripta diminui significativamente a partir do 8º mês de gestação, 
permanecendo o seu número idêntico durante este período nos partos acompanhados de  retenção 
placentária (Grunert, 1980). Mais na proximidade do parto, nas últimas 12 horas, verificou-se ser 
necessário ocorrer uma diminuição significativa das células epiteliais binucleadas coriónicas, 
para que se dê a libertação normal da placenta (Williams et al., 1987). 
 Nas vacas com retenção placentária, o número de linfócitos T e B e a actividade 
quimiotáctica e fagocítica dos leucócitos estão diminuídos ao nível do placentoma (Gunnink, 
1984, Yablonsky e Prigara, 1984). Esta imuno-deficiência associada à retenção placentária, 
persiste durante 15 dias após o parto (Gunnink, 1984). A função dos neutrófilos (teste do anião 
superoxido e estímulo da mudança de forma) revelou-se igualmente perturbada em vacas com RP 
(Gilbert et al, 1993). 
 Como já se referiu, existe uma incapacidade de metabolização do colagénio do tipo III 
(fibras distintas e onduladas) nas vacas com retenção placentária (Grunert, 1984, Sharpe et al., 
1990), mecanismo que é essencial à maturação dos placentomas e libertação da placenta. 
Recentemente, Eiler e Hopkins (1993) ao injectarem colagenase de origem bacteriana (200000 U 
em 1000 ml de soro fisiológico) nas artérias umbilicais de vacas com RP consequente a partos 
espontâneos, entre as 24 e 72 horas pós-parto, conseguiram provocar a expulsão da placenta em 
85% dos animais tratados. 
 As vacas com retenção apresentam edema das vilosidades coriónicas, hiperémia dos 
placentomas e diátese hemorrágica entre as vilosidades e as criptas (Grunert, 1984, Dzuvic et al., 
1981). Estas alterações da microcirculação placentária parecem estar associadas a um colapso 
precoce dos grandes vasos umbilicais após a sua ruptura depois do parto fetal, contribuindo para 
um aumento da pressão sanguínea ao nível das vilosidades e para a encarceração destas nas 
criptas uterinas (Grunert, 1984, Hindson, 1976). Para uma hemorragia funicular conveniente 
contribuem, quer a manutenção da abertura dos vasos rupturados, quer as contracções rítmicas 
das fibras musculares das vilosidades, responsáveis por produzirem uma expulsão periódica de 
sangue em cada 15 segundos ao nível da veia umbilical (Moré, 1969). 
 As infecções da placenta por agentes inespecíficos que se instalam antes do parto, são 
uma causa frequente dos processos inflamatórios que acompanham os casos de retenção 
placentária (Grunert, 1980, 1984, Roberts, 1971). Em vacarias onde as maternidades têm um 
elevado grau de microbismo por más condições de higiene, existe um maior número de casos de 
retenção (Roberts, 1971). 
 

3.3.2 Alterações da actividade do miométrio 
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 No trabalho de jubilação do Prof. Arthur (1979), o autor dá um ênfase especial à inércia 
do miométrio como causa da retenção placentária. Esta opinião do autor baseia-se 
fundamentalmente no trabalho de Jordan realizado em 1952. 
 Uma análise mais atenta à bibliografia, conduz a conclusões quase opostas às enunciadas 
por aqueles autores. Com efeito, actualmente pode concluir-se que em 98% das vacas com 
retenção placentária não existe inércia do miométrio e que, por vezes, as contracções uterinas 
nestes animais são mais frequentes e mais fortes (Venable e McDonald, 1958, Zerobin e Sporri, 
1972, Piper et al., 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 Perturbações metabólicas 
 
 Em vacas com retenção placentária foi verificado um aumento da concentração sérica da 
transaminase glutamino-oxalacética (GOT), de bilirrubina e acetonúria (Bade, 1980). De igual 
modo, as fosfatases alcalinas e a desidrogenase láctica encontram-se mais elevadas no sangue 
periférico (Dutta e Dugwekar, 1982). 
 A síndrome da vaca gorda aparece por vezes associada à retenção placentária (Badinand e 
Sensenbrenner, 1984), havendo trabalhos que sugerem que o excesso ou carência de energia 
durante os 2 últimos meses de gestação, podem favorecer uma maior incidência de retenção 
placentária (Morrow et al., 1979, Badinand e Sensenbrenner, 1984, Brochart et al., 1984, 
Chassagne e Brochart, 1985). 

 
3.4 Perturbações hormonais 

 
3.4.1 Hormonas esteróides 

 
 Valores baixos na relação estrogénios/progesterona antes e durante o parto, aparecem 
associados à retenção placentária (Aghte et al., 1974, Chew et al., 1976, Chew et al., 1977, Chew 
et al., 1979, Himmler et al., 1980, Matton et al., 1981). 

Figura 1. Exemplos de tocogramas 
realizados 6 horas após o parto em três 
animais expelindo a placenta (1), com 
retenção placentária espontânea (2) e 
com retenção placentária induzida pela 
PGE2 (3) (Horta, 1984a, 1984b,1988). 
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 A concentração plasmática de progesterona antes do parto pode estar mais elevada nas 
vacas com retenção (Chew et al., 1976, Chew et al., 1979). Do mesmo modo, já foram detectados 
níveis mais elevados de progesterona 12 horas após o parto nestas vacas (Matton et al., 1981). 
 Quanto aos estrogénios, não existem referências assinalando diferenças nos seus padrões 
no momento do parto. Contudo, as concentrações de estradiol 17-β na semana que precede o 
parto são significativamente inferiores nas vacas com retenção (Chew et al., 1976, Chew et al., 
1979). Os estrogénios actuam ao nível da junção útero-corial favorecendo o seu relaxamento, e 
esta acção deve iniciar-se pelo menos ao 6º dia ante-partum (Badinand e Sensenbrenner, 1984). 
Por outro lado, níveis cronicamente baixos de progesterona desde os 231 dias de gestação, 
embora suficientes para a manterem, comprometem a síntese de estradiol 17-β e aumentam a 
incidência de retenção placentária (Wendorf et al., 1983). Assim, para haver um descolamento 
normal da placenta é necessário que o estradiol suba e a progesterona desça de forma gradual, nas 
últimas semanas antes do parto (Prakash e Madan, 1985). 
 A retenção placentária consequente a partos espontâneos não é acompanhada por 
alterações dos valores de cortisol materno antes ou durante o parto (Matton et al., 1979). No 
entanto, em animais submetidos a stress no final de gestação verifica-se um aumento da 
incidência de retenção placentária acompanhada pelo dobro das concentrações de cortisol no dia 
do parto (Heuwieser, 1986). 
 

3.4.2 Prostaglandinas 
 
 Passados cerca de 10 anos sobre o início dos estudos determinando o envolvimento das 
prostaglandinas na fisiopatologia da expulsão placentária (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 revisão realizada por Kankofer e Hoedemaker 
(1993). Na Figura 1 resumem-se as alterações do metabolismo do ácido araquidónico associadas 
à retenção placentária. 
 Em 1980 na Alemanha, foi evidenciada uma menor capacidade de síntese in vitro de PGF 
em cotilédones de vacas com retenção placentária (Leidl et al., 1980). 
 No ano seguinte em Portugal, demonstrou-se pela primeira vez que as prostaglandinas são 
essenciais ao mecanismo de separação/expulsão da placenta (Horta, 1981). Com efeito, a 
administração de anti-inflamatórios não esteróides imediatamente após a expulsão do feto (acetil-
salicilato de lisina), induzem a retenção placentária por inibição da síntese das prostaglandinas 
(Horta, 1981). 
 Em 1984, o autor verificou que a PGF2α estimula e a PGE2 inibe a separação da 
placenta, e que a acção favorável da PGF2α não é mediada pelo seu efeito ao nível das 
contracções do miométrio (Horta, 1984a, 1984b). 
 No mesmo ano, apareceram os primeiros trabalhos clínicos evidenciando um papel 
positivo da PGF2α e do fenprostalene (análogo de síntese), sobre a expulsão da placenta nos 
bovinos (Herschler e Lawrence, 1984, Klinskii et al., 1984). 
 Pela primeira vez em 1986, foi evidenciada uma diminuição significativa dos teores do 
metabolito da PGF2α (PGFM), na 1ª  hora após o parto fetal, em vacas com retenção placentária 
não associada a qualquer dos factores predisponentes conhecidos, após partos espontâneos (Horta 
et al., 1986). Neste estudo verificou-se que os teores do metabolito da prostaciclina, no mesmo 
período, estão positiva e significativamente correlacionados com os de PGFM nas vacas com 
retenção, não havendo qualquer correlação nas vacas expulsando normalmente a placenta. Estes 
resultados sugerem que a prostaciclina (PGI2) poderá ter um efeito antagónico à PGF2α, 
relativamente ao mecanismo de descolamento da placenta, um efeito semelhante ao da PGE2. 
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Este aspecto foi confirmado mais tarde por Slama et al. (1992) que verificaram haver uma maior 
capacidade de síntese in vitro de PGI2 por parte dos tecidos carunculares e alantocoriais de vacas 
com retenção placentária.  
 O trabalho de Gross e Williams em 1988, sugere que a orientação da síntese das PGs para 
a PGE2 a partir da PGF2α é modulada pelo declínio no número de células binucleadas da 
placenta fetal no final da gestação. Com efeito, sendo estas células especializadas na síntese 
preferencial de PGE2, o facto do seu número não diminuir até ao parto nas vacas com retenção, 
explicará o seu efeito antagónico à PGF2α relativamente ao mecanismo de descolamento da 
placenta. Por outro lado, estas células têm a capacidade de converter a PGF em PGE. 
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Figura 2. Retenção placentária nos bovinos e alterações do metabolismo do ácido araquidónico, 
precursor das prostaglandinas e leucotrienos, ao nível dos tecidos carunculares (maternos) e 
coriónicos (fetais) (Segundo Leidl et al., 1980, Horta 1981, 1984, Gross et al., 1986, Horta et al., 
1986, Gross e Williams, 1988, Slama et al., 1992, 1993). 
 
 Em 1984, Bosu et al. ao dosearem o PGFM de uma amostra colhida diariamente, 
encontraram níveis significativamente superiores deste metabolito nas vacas com retenção 
placentária nas 1as 24 horas pós-parto. Embora parecendo contraditórios aos resultados obtidos 
em 1986 por Horta et al., eles devem-se a um erro de interpretação fundado na cronologia de 
colheita das amostras, que levou aqueles autores a compararem as concentrações de PGFM de 
vacas com e sem placenta retida no momento da colheita, não comparando portanto a capacidade 
de síntese da placenta entre os dois grupos de animais nas mesmas condições experimentais. 
 Em 1992, Slama et al. em estudos realizados in vitro, verificaram que nos animais com 
retenção placentária o alantocórion sintetiza maiores quantidades de PGE2, PGI2 e leucotrieno 
B4 (LTB4) e menores quantidades de tromboxano B2 (TXB2), PGF2 e ácido 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 síntese de LTB4 pela carúncula materna é inferior nas vacas com retenção placentária 
(Slama et al., 1993). 
 Em 1993, Heuwieser et al. utilizando a operação cesareana como modelo de estudo, 
confirmam que os níveis de PGF2 e de PGFM se encontram significativamente diminuídos na 
circulação útero-placentária de vacas com RP. Na circulação útero-placentária estes autores 
encontraram maiores quantidades de PGE2 em vacas sem RP, reflectindo uma maior produção 
desta prostaglandina pelos tecidos carunculares, concordadndo com os resultados de (Slama et 
al., 1992). 
 

3.4.3. Proteína B específica da gestação (PSPB) 
 
 A síntese de PSPB é da responsabilidade das células gigantes binucleadas da placenta 
(Eckbald et al., 1985, Ruder e Sasser, 1986) e a sua semi-vida foi avaliada entre 7,3 e 8,4 dias 
(Ruder e Sasser, 1986). Após o parto, os seus níveis na circulação permanecem elevados durante 
várias semanas (Ruder e Sasser, 1986, Marques et al., 1993b). Em vacas com retenção 
placentária, não se encontraram diferenças nas concentrações da PSPB no momento do parto 
(Marques et al, 1993b). Contudo, durante o pós-parto, as vacas com RP apresentam níveis 
significativamente inferiores de PSPB a partir da 2ª  semana e  atingem os valores basais uma 
semana mais cedo (Marques et al., 1993b). Os autores concluem que este fenómeno se possa 
dever ao aumento da inflamação e das descargas uterinas (descamação) que conduzem a uma 
depuração mais rápida das células de origem placentária ou a um aumento da catabolização da 
molécula durante o pós-parto de vacas com RP.  
 

3.5 Factores predisponentes 
 

3.5.1 Infecções genitais 
 
 As infecções genitais causadas por agentes inespecíficos (E. coli, pseudomonas, 
estreptococus, estafilococus e Corinebacterium pyogenes) instaladas durante o período de 
dilatação ante-partum, podem provocar surtos enzoóticos de retenção placentária (Roberts, 
1971). Estas condições aparecem associadas a um aumento da frequência de partos e má higiéne 
das maternidades. 
 

3.5.2 Hereditariedade 
 
 Alguns trabalhos sugerem que a retenção placentária se pode reproduzir quer no próprio 
indivíduo quer nos seus descendentes, pese embora a heritabilidade da afecção não ter sido 
estudada (Roberts, 1971, Derivaux, 1981, Erb et al., 1958, Larson et al., 1985). 
 

3.5.3 Idade 
 
 Segundo a maioria dos autores, a incidência da afecção varia entre cerca de 3,5% nas 
vacas primíparas e 24,4% ao 9º parto, e que cerca de 72% dos casos de retenção se verificam em 
fêmeas com 5-7 anos de idade (Erb et al., 1958, Muller e Owens, 1974, Dyrendahl et al., 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 incidência da retenção 
placentária. Assim, enquanto que Muller e Owens (1974) não verificaram qualquer efeito, há 
autores que relatam uma influência do sexo masculino na expressão da afecção (Derivaux, 1981, 
Badinand e Sensenbrenner, 1984, Larson et al., 1985, Chantelles, 1986) podendo a sua incidência 
aumentar 11,4% nos nascimentos masculinos (Badinand e Sensenbrenner, 1984). 
 

3.5.5 Duração da gestação 
 
 Todos os factores que contribuam para uma diminuição significativa da duração da 
gestação (mais de 5 dias relativamente à média), aparecem associados ao aumento da incidência 
da retenção placentária (Muller e Owens, 1974, Dyrendahl et al., 1977, Grunert, 1980, Badinand 
e Sensenbrenner, 1984). Isto verifica-se quer em partos espontâneos quer nos induzidos 
farmacologicamente (Grunert, 1980). 
 No caso da indução do parto por via farmacológica a incidência da afecção pode variar 
entre os 10 e 100% dos partos (Zerobin e Sporri, 1972, Grunert et al., 1976). Na raça Alentejana 
em regime extensivo, a incidência da afecção aumenta de 1,96% para 87% após a indução de 
partos singulares (Marques et al., 1993a). 
 Gestações para além dos 290 dias de gestação são responsáveis por uma incidência de 
40,7% (Hansen, 1976). 
 

3.5.6 Gemelaridade 
 
 Segundo os autores a incidência de retenção placentária é multiplicada por um factor que 
pode variar entre 2 a 7 vezes, quando os partos são gemelares (Sandals et al., 1979, Badinand e 
Sensenbrenner, 1984, Larson et al., 1985, Chantelles, 1986). Gestações gemelares induzidas com 
o auxílio de transferência de embriões na raça Alentejana aumentaram a incidência da afecção de 
1,96% para 50% (Marques et al., 1993a). 
 É provável que a retenção placentária consequente a partos gemelares esteja associada a 
uma diminuição da duração da gestação verificada nestes casos (menos 4 a 9 dias relativamente à 
média). Na raça Alentejana, observa-se uma redução de 6 dias quando os partos são gemelares 
(Horta et al., 1992). 
 

3.5.7. Micro-nutrientes 
 
 Quando a alimentação no no último terço da gestação provoca desvios na relação 
fisiológica entre o cálcio e o fósforo, aumenta a incidência de retenção da placenta. Assim, 
quando se aumenta a razão Ca:P de 1,1 para 1,53 no último terço da gestação, consegue-se 
diminuir a incidência de 35% para 8% (Carson et al., 1978). Por outro lado, valores elevados 
desta razão (acima de 2,5) no mesmo período, têm um efeito desfavorável sobre a contracção do 
miométrio na altura do parto elevando a incidência da afecção (Carson et al., 1978, Maas, 1982). 
 Quando considerados isoladamente, os teores plasmáticos em cálcio, sódio, potássio, 
cloro e magnésio, não apresentaram qualquer relação com a incidência da afecção (Boitor et al., 
1972). Deficiências no fornecimento de iodo, levando à diminuição deste microelemento no 
plasma, aumentam a incidência da afecção e os vitelos nascidos têm sintomas de bócio (Hemken 
e Vandersall, 1967). 



 
A.E.M. Horta (1994), Proc. 7as Jornadas Internacionales de Reproducción Animal, Murcia, pp 181-192. 

 Em casos de carência de selénio durante a gestação existe um aumento da incidência de 
retenção placentária para valores da ordem dos 50% (Julien et al., 1976a, 1976b). A 
administração de selenito de sódio, associado ou não à vitamina E, cerca de 15 dias antes do 
parto em animais carenciados, reduz significativamente a incidência (Trinder et al., 1969, 
Harrison et al., 1984, Eger et al., 1985,). Porém, o seu efeito preventivo é nulo em casos não 
associados a carências de selénio (Gwazdawskas et al., 1979, Larson et al., 1985). 
 Deficiências graves em vitaminas A, E e carotenos podem favorecer uma incidência 
elevada de retenção placentária (Grunert, 1980). 
 

3.5.8 Causas mecânicas 
 
 Os factores mecânicos são responsáveis somente por 0,5% dos casos de retenção 
placentária (Grunert, 1980). Na maioria destes casos, o descolamento da placenta não é 
comprometido, havendo retenção por incapacidade de expulsão das membranas devido a 
problemas obstrutivos (Lossois, 1981). Entre os vários factores mecânicos, refira-se a retroflexão 
dos cornos uterinos, oclusão precoce do cérvix, bridas vaginais, tumores dos anexos fetais, 
prolapsos vaginais ou parciais do útero e torsão uterina, como causas prováveis (Hindson, 1976, 
Kostov, 1979, Grunert, 1980). 
 
4. TRATAMENTO 
 
 O grande número de tratamentos sugerido na bibliografia reflecte bem a multiplicidade de 
factores predisponentes, não sendo muitos deles eficazes quando o factor associado à afecção é 
desconhecido. 
 

4.1 Ausência de qualquer intervenção 
 
 Arthur (1979) preconiza que não se intervenha nos animais com retenção desde que se 
não detecte qualquer complicação. Para este autor a vigilância não deve ser descurada e dever-se-
ão tratar os animais que venham a manifestar sintomas graves de metrite. 
 

4.2 Dequitadura manual 
 
 Vários autores estão de acordo no sentido de se realizar a dequitadura manual somente 
nos casos em que o descolamento da placenta estiver bastante avançado, e quando a operação é 
rápida e não acompanhada de hemorragia (Roberts, 1971, Arthur, 1979, Grunert, 1980, Squire, 
1980). Os mesmos autores estão de acordo quanto à necessidade de tratamento antibiótico, local 
ou sistémico, sempre que exista manipulação dos tecidos intra-uterinos. Toda e qualquer 
manipulação deverá ser realizada com a maior assépcia possível. 
 

4.3 Terapêutica sem dequitadura 
 

4.3.1 Terapêutica ocitócica 
 
 As drogas estimulantes da actividade do miométrio só parecem estar indicadas quando a 
retenção placentária é provocada por atonia uterina, (casos de hipocalcémia e de esgotamento do 
miométrio consequente a partos prolongados). A ocitocina administrada imediatamente após a 
expulsão do feto, duas a três vezes por hora, é um procedimento eficaz na prevenção da retenção 
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(Curtis, 1973), enquanto que uma única administração não tem qualquer efeito (Miller e Lodge, 
1981). 
 A utilização de estrogénios em doses fracas é igualmente referida como benéfica nos 
casos de retenção por inércia uterina, visto que esta hormona aumenta a sensibilidade do 
miométrio à ocitocina (Arthur, 1979, Squire, 1980). 
 Até 1984 (Badinand, 1984) era comum afirmar-se que uma vez instalada por 12 horas, a 
duração da retenção não podia ser atenuada por nenhuma terapêutica conhecida; nem os 
ocitócicos nem os alcalóides derivados do centeio (ergotamina), nem os esteróides ováricos, nem 
os minerais em doses alopáticas ou homeopáticas, dariam bons resultados. 
 

4.3.2 Utilização das prostaglandinas 
 
 O primeiro autor que utilizou a administração de PGF2α na tentativa de resolver o 
problema não teve sucesso, pois a administração da droga foi feita muito tarde (> 48 horas) em 
relação ao parto (Fussell e Coulson, 1980). 
 Depois de se ter conseguido induzir a retenção pela inibição da síntese das 
prostaglandinas durante a 3ª  fase do parto (Horta, 1981), e de se conseguir contrariar este 
fenómeno pela administração de PGF2α na a 1ª  hora após o parto (Horta, 1984a, 1984b), 
surgiram vários trabalhos preconizando o emprego desta substância. 
 Assim, em partos espontâneos a utilização de PGF2α imediatamente após o parto, 
conseguiu reduzir a incidência de 18% para 2,4% (Klinskii et al., 1984). Ainda em partos 
espontâneos a administração de um análogo de síntese (fenprostalene) de acção retardada, depois 
das 12 horas, reduziu o tempo de retenção de 91 para 54 horas (Herschler e Lawrence, 1984). Na 
Tunísia a administração de um análogo da PGF2 (luprostiol, 15 mg i.m.) na primeira hora após o 
parto a vacas parindo espontaneamente, reduziu a incidência de RP de 61% para 14% (Tainturier 
e Zaied, 1989). 
 Em partos induzidos, administrando PGF2α ou análogos durante a 1ª  hora após a 
expulsão do feto, conseguiram-se reduzir os casos de retenção 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 não conseguiram evidenciar o efeito preventivo da 
PGF2α nem do cloprostenol na incidência da retenção consequente a partos induzidos (Mapletoft 
et al., 1991). Contudo, neste trabalho os autores obtiveram uma incidência de retenção 
relativamente baixa (20,8%) quando comparada com outros tratamentos de indução do parto, 
provavelmente porque aqui, a antecipação das parições ocorreu num prazo inferior a 5 dias 
relativamente à duração normal da gestação. 
 Em vacas submetidas a operação cesareana, Stocker e Waelchli (1993) verificaram que a 
administração de 25 mg de PGF2 alfa consegue prevenir a retenção placentária em 80% dos 
animais tratados contra 58,5% dos do grupo placebo. 
 
 4.3.3. Utilização de colagenase 
 
 Recentemente Eiler e Hopkins (1993) ao injectarem colagenase de origem bacteriana 
(200000 U em 1000 ml de soro fisiológico) nas artérias umbilicais de vacas com RP consequente 
a partos espontâneos, entre as 24 e 72 horas pós-parto, conseguiram provocar a expulsão 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 instilação deve ser efectuada lentamente. 
Enquanto que a PGF2 alfa se revela eficaz quando administrada durante a 1ª  hora após o parto 
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(efeito preventivo), a utilização de colagenase parece ser o único tratamento realmente promissor 
quando efectuado após o diagnóstico da retenção da placenta (efeito curativo). 
 
5 SEQUELAS 
 
 Do ponto de vista clínico as retenções placentárias podem apresentar as seguintes 
sequelas: metrite, endometrite crónica, piometra, salpingite, ooforite, metrite séptica aguda, 
peritonite e septicémia (Herschler e Lawrence, 1984). Ainda recentemente assistimos a um caso 
de prolapso uterino unilateral tardio numa vaca alentejana, aos 20 dias pós-parto, motivado por 
restos de tecido placentário aderentes à mucosa na zona da junção útero-tubárica de um dos 
cornos uterinos.   
 Do ponto de vista reprodutivo, realçam-se os atrasos da involução uterina e do reinício da 
actividade ovária pós-parto (Marques e Horta, 1987, Slama et al., 1993), aumento do intervalo 
parto-concepção, aumento do nº de inseminações por gestação e diminuição da taxa de 
concepção (Pelissier, 1971, Martin et al., 1986). 
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