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Introducao

A placenta é uma estrutura desenvolvida no inicio do periodo gestacional, sendo considerada um
6rgao fundamental para gestacdo. A placenta possui 4 fungdes vitais , sendo elas, a sintese de
nutrientes na qual facilita a transferéncia de nutrientes e eliminacdo de residuos fetais, barreira
imunoldgica, além da producao de hormonios. FEla é formada por uma pequena area de aposicao
feto-maternal que cresce conforme o tempo de gestacao em paralelo ao desenvolvimento fetal
(MORRESEY, 2011; CAPELLINI, 2012). Em equinos a placenta é descrita como difusa (fixagao do
corioalatdide e vascularizagao), microcotiledonéria (ramificagdes das vilosidades) e epiteliocorial
(dois tecidos maternos, epitélio e corion). Quanto a composicao, a placenta é formada por seis
camadas, sendo trés camadas do lado fetal: mesoderme (endotélio - parede dos vasos sanguineos);
endoderme (tecido conjuntivo); e ectoderma (alantocorion); e trés do lado materno: epitélio;
endométrio (tecido conjuntivo); e endotélio (parede dos vasos sanguineos) (MOREL, 2003).

A infeccdo da placenta é descrita como placentite e é responsavel por 20% das dos abortos na
espécie equina (WOLFSDOREF, 2013). A origem das placentites podem ser classificadas em quatro
tipos: ascendente, mucoéide focal (nocardioform), difusa (hematogénica) e multifocal (CANISSO, et
al., 2015).

A placentite ascendente é a mais comum, relacionada a entrada de patégenos pela cérvix,
ocasionando uma lesdo focal na jungao alantocorionica (estrela cervical) todavia, pode causar
lesOes em outros locais, com contaminac¢do do liquido alantoidiano e posterior contaminacdo fetal
por via esofagica ou orofaringe. A placentite mucdide focal estd normalmente associada a bacilos
gram-positivos e como o nome sugere esta relacionada a presenca de exsudato de coloragao
marrom, usualmente acomete o corpo e os cornos uterinos nao atingindo a estrela cervical. Os
casos de infeccdo placentaria multifocal sdo mais esporadicos e apresenta lesdes erosivas na
parede do alontdide. Placentites difusas normalmente se devem a associagdo de microrganismos
bactérias e fungos, muitas vezes de origem de uma doenca sistémica ou bacteremia que chegam
por meio da vascularizacdo do utero e placenta (LEBLANC, 2010; TROEDSSON & MACPHERSON
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2011). Os agentes bacterianos frequentemente envolvidos nesta patologia sao: Streptococcus equi
de subsp. zooepidemicus, Escherichia coli (E. coli), Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas
aeruginosa, Leptospira species e Nocardioform actinomycetes (CADARIO, 2011; TROEDSSON &
MACPHERSON, 2011, BALL, 2014).

O presente trabalho teve como objetivo relatar o caso de uma égua da raga puro sangue de
corrida (PSC) com placentite ndo diagnosticada durante o periodo pré-parto.

Materiais e Métodos

Durante o periodo do estagio clinico I, realizado em um criatério de equinos da raca PSC, no
municipio de Bagé, Rio Grande do Sul, Brasil, foi acompanhado um parto de uma égua PSC, com
peso 591kg, 10 anos de idade, na sua quarta gestacdo, com tempo gestacional de 320 dias. Apds
apresentar os sinais de proximidade do parto (cera no ubere, sudorese, inquietacdo, olhando para
os flancos, ruptura do alantocérion e extravasamento do liquido alantdide), a égua foi deslocada
para a cocheira no setor do haras denominado maternidade.

O médico veterindrio realizou a episiotomia e palpagao vaginal, para avaliacdo da posigao fetal
(apresentacao anterior longitudinal estendida e posicdo dorso-sacral). O parto foi eutdcico com
um produto vidvel pesando 46kg e 100cm de altura e macho. Os envoltérios fetais foram
eliminados 30 minutos apds a ocorréncia do parto, foi pesada a placenta (7kg) e realizou-se
avaliacdo macroscopica na parte interna e externa, para avaliar possiveis alteragées. Foi realizado
swab estéril da placenta, para cultura bacteriana e antibiograma, também foram encaminhados
fragmentos da placenta para exame histopatoldgico, os materiais para microbiologia e patologia
foram obtidos das regioes placentarias da estrela cervical e corno uterino gravidico.

Foram realizados exames no potro para determinar vitalidade do neonato, avaliacao do escore
Apgar conforme Wacholder (2015) e foi realizada a coleta de sangue com 14 horas e 38 horas de
vida para verificar a possibilidade de septicemia.

Resultado e Discussoes

Nos exames ultrassonograficos realizados na égua com frequéncia mensal pela via transretal,
nao foi diagnosticado nenhuma alteracdo na espessura na jungdo alantocorionica da placenta,
devido a localizagdo da lesao. No entanto, a placenta nao apresentou nenhuma alteracao
patolégica e uma vascularizacdo ampla. Sob o ponto de vista externo, a placenta apresentou areas
de inflamacdo/infeccdo, em que representavam cerca de 30 a 35% do corno gravidico. A
placentite foi caracterizada como multifocal cronica, comprometendo o aporte sanguineo do feto,
justificando o nao desenvolvimento adequado do mesmo devido ao tipo de infecgao que impede a
nutricdo apropriada através da vascularizacdo na fase gestacional.

No exame bacteriolégico da placenta, foi diagnosticada a bactéria E. coli, gram negativa. Na
analise do antibiograma, essa bactéria apresentou uma sensibilidade aos antibioticos: cefalotina,
ampicilina, amoxicilina-dcido clavulonico, sulfametoxazol-trimetoprim, amicacina, ceftriaxona,
cefoxitina, cefotaxima, ciproflaxacina, enrofloxacina, florfenicol.

O resultado do exame histopatoldgico do tecido em que ndo apresentou lesdao, possuia vasos
moderadamente congestos. O tecido em que se encontrava a infeccao/inflamagao apresentou uma
placenta marcadamente espessada com acentuada inflamacdao mista composta por numerosos
macrofagos e neutroéfilos distribuidos de forma multifocal a coalescente no epitélio, também se
observou necrose multifocal acentuada do epitélio de revestimento. Chegando-se ao diagnostico
de placentite piogranulomatosa e necrosante multifocal a coalescente acentuada.

A infecgdo e inflamacgdo da membrana alantocorionica é reconhecida atualmente como uma das
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patologias mais frequentes do tergo final da gestagdo, é uma das principais causas de nascimento
de neonatos prematuros com um elevado indices de mortalidade perinatal. Esses potros
prematuros que sobrevivem ao periodo perinatal geralmente tém o crescimento e desempenho
atlético inferior do que comparados com potros em gestagao normal (CADARIO, 2011).

As placentites causadas por E. coli, sdo frequentemente associadas a falhas anatomicas e
funcionais das barreiras protetoras (vulva e colo uterino) do trato reprodutivo. Por ser
oportunista, a bactéria migra do trato reprodutivo caudal, atravessando a cérvix atingindo o utero
durante a gestacdo. Uma vez instalada na juncdo alantocorionica, onde podera produzir um
processo inflamatério/infeccioso que provoca espessamento na regido (CADARIO, 2011).
Placentite ocorre em 90% dos casos por via ascendente e qualquer alteracao na morfologia
perineal em que permitir um acesso de patdégenos para cavidade uterina (PASCOE, 2007;
LEBLANC, 2010).

Hong, et al. (1993) relatam que em casos de placentites induzidas por E. coli a partir do nono
meés de gestacdo determina o espessamento de placenta, formagao de exsudato mucdide branco no
corion e edema placentario. Os achados histoldgicos relatados pelo autor sao de necrose das
vilosidades com infiltragdo de neutrodfilos, assim como hiperplasia adenomatosa no epitélio do
alantdide e hiperplasia com ou sem metaplasia epitéliocorionica.

As placentites podem se apresentar com duas caracteristicas clinicas distintas: agudas e
cronicas. As agudas causam hiperemia e hemorragia que conduzem a uma degeneragao e necrose
que se estende a partir das vilosidades coriénicas até o alantocdrion circundantes (BLANCHARD
T.L., et al., 2003). Ja a placentite cronica ocorre um prolongamento da infecgao e exposigao do
potro por um periodo maior, atribuido a edema e espessamento do alantocorion, fazendo
separacdo gradual de vilosidade corial. O corioalantéide quando afetado, muda de cor de vermelho
brilhante para amarelo e até mesmo para um marrom. O feto pode vir a se contaminar de varias
formas, dentre as principais: a passagem de bactérias pela placenta ou ainda, a inalagao ou
ingestdo de liquido amnidtico durante a gestagdo. O mesmo pode sofrer alguns danos pelo
aumento de contracdes uterinas, visto que a inflamagdo secundéria leva a um aumento de
prostaglandinas (PGF2a). (MACPHERSON, et. al., 2007).

E dificil prever infeccdes da placenta, visto que os sinais clinicos normalmente sé s&o
perceptiveis em casos onde ja hd uma contaminagdo extensa. A rotina de realizacdo periddica de
exame ultrassonografico transretal, nas éguas, facilita o diagndstico precoce, porém muitas vezes
ndo sdo observados sinais iniciais e é possivel que conduza os resultados a um falso-positivo
(BALL, 2014). A ultrassonografia transabdominal nao é realizada com tanta rotina, a presenca de
alcas intestinais pode vir a dificultar a visualizacdo da superficie utero-placentaria como um todo.
A ultrassonografia transretal, apesar de também ndao permitir a avaliacao da placenta como um
todo, permite uma boa estimativa da sanidade da mesma. Sendo analisados fatores como a
presenca de edema e/ou muco, separacao de placenta, a extensdo das dobras da placenta,
mensuragdo da juncao utero placentéaria, espessura do amnion e a ecogenicidade do liquido
amniotico e alantéide (WOLFSDOREF, 2013).

Segundo Macpherson (2011), o que implica na necessidade de inicio de tratamento imediato
apo6s o diagnostico, visto que o mesmo diminui sua eficacia de acordo com o tempo de
contaminacao, o que muitas vezes dificulta a selecao de um tratamento conservador. O objetivo
principal do tratamento de éguas com placentite é prolongar o tempo gestacional, gerando um
neonato vidvel. Contudo, o tratamento deve abranger propriedades antibidticos sulfametoxazol-
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trimetoprim 30mg/kg/VO 12/12 horas de 7 a 10 dias, penicilina G procaina 20.000UI/kg/IM
24/24horas de 7 a 10 dias), antinflamatoérios , como o flunixin meglumine 1,1mg/kg) e controlar as
contragdes uterinas com a suplementacdo exdégena com o hormoénio progesterona. No caso
relatado o tratamento nao foi realizado devido a placentite nao ser diagnosticada no periodo em
que antecedeu o parto.

No escore Apgar, o potro apresentou o somatdrio 8 (escala de 0 a 8).0 hemograma, do potro,no
pos-parto nao apresentou alteracoes que levassem a diagnosticar um quadro septicémico . O
leucograma do neonato objetiva avaliar as células brancas (leucdcitos totais) do potro, visando
avaliar o somatorio total. Com 14 horas de vida, o resultado foi de 13.74 (109/1) leucdcitos totais
(escala 5.4 a 14.3) e discreto aumento dos eosinoéfilos (eosinofilia). No exame realizado com 36
horas de vida, houve uma reducao na soma dos leucécitos totais ficando em 7.87 (109/1) (escala
5.4 a 14.3) sem alteragdes nos demais parametros em ambas analises.

O leucograma em potros neonatos se equiparou aos valores hematoldgicos descritos para
equinos adultos, entretanto, podem ocorrer variagdes em relacdo ao numero de linfécitos,
neutrofilos e leucdcitos totais. Os baixos niveis de leucdcitos associados a fraqueza e depressao
pode indicar septicemia, contudo, os niveis elevados de leucdcitos sugerem infecgdo intrauterina
(BARR, 2007). Um aumento da contagem de leucécitos durante as primeiras 24 horas apos o
nascimento, resulta principalmente de um aumento do nimero de neutro6filos maduros, em que
podem persistir durante os proximos 3 dias se existir infecgao (BREWER e KOTERBA, 1988).
Quando comparados aos equinos adultos, os potros neonatos apresentam baixos valores de
hemoglobina (BARR, 2007). Os parametros hematoldgicos de potros neonatos, podem mudar
durante as primeiras 2 semanas de vida (BRINSKO, et al., 2011). Devido a uma curta vida das
hemadcias nos fetos e potros neonatos, em que o numero de células do sangue, tendem a diminuir
durante os préximos 10 dias (BRINSKO, et al., 2011).

E como profilaxia no potro preconizou-se uma antibioticoterapia a base de ceftiofur na dose
1mg/kg/IV/BID/6dias).

Conclusao

A placentite influenciou negativamente na funcao de nutricdo do neonato, pois determinou a
redugao no desenvolvimento fetal nascendo um potro abaixo do padrdao normal para a raga, porém
ndo houve comprometimento na funcdo enddcrina da placenta, fato este evidenciado pelo
nascimento do potro com o tempo de gestacdo fisioldgico para a espécie equina.

Palavras Chaves: placenta, neonato, exames complementares, gestacdo, agente infeccioso.
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