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RETENÇÃO DE PLACENTA E ENDOMETRITE SUBCLÍNICA: 

PREVALÊNCIA E RELAÇÃO COM O DESEMPENHO REPRODUTIVO DE 

VACAS LEITEIRAS MESTIÇAS 

 

RESUMO – Objetivou-se neste estudo avaliar a prevalência de retenção de 

placenta (RP) e endometrite subclínica (ES) entre 30 a 80 dias pós-parto, a 

relação entre as duas patologias e seus efeitos no desempenho reprodutivo de 

vacas leiteiras mestiças. Foram avaliados 462 partos de vacas mestiças 

(Holandês/Gir). A ocorrência de RP foi considerada como a não eliminação da 

placenta a partir de 12 horas após a expulsão do feto. As amostras 

endometriais foram colhidas entre 30 e 80 dias pós-parto, utilizando o método 

do “cytobrush”, as lâminas foram coradas e analisadas em microscopia. Foi 

considerado caso de ES a presença de 5% ou mais de neutrófilos em cada 

lâmina. O desempenho reprodutivo foi avaliado pela porcentagem de animais 

que ficaram gestantes na primeira IA e antes de 150 dias pós-parto. Os dados 

foram analisados por teste qui-quadrado com auxílio do programa InStat. A 

prevalência de RP foi de 14,94% e de ES foi de 27,49%. A ocorrência de RP 

não afetou a prevalência de ES (P>0,05). A ocorrência de parto distócico 

aumentou a prevalência de RP (P<0,05), porém não afetou a prevalência de 

ES (P>0,05). O período do ano não influenciou a RP (P>0,05), porém vacas 

paridas nos meses chuvosos apresentaram maior prevalencia de ES (P<0,05). 

A ES não interferiu no desempenho reprodutivo das vacas, porém a ocorrência 

da RP interferiu negativamente no desempenho reprodutivo, vacas que tiveram 

a patologia tiveram maior período de serviço (P<0,05) e necessitaram de maior 

número de IA para emprenhar (P<0,05). 

 

Palavras-chave: bovinos, endometrite citológica, pós-parto 

 

 

 



7 
 

RETAINED PLACENT AND SUBCLINICAL ENDOMETRITIS: PREVALENCE  

AND RELATIONSHIP WITH REPRODUCTIVE PERFORMANCE OF 

CROSSBRED DAIRY COWS 

 

ABSTRACT - The objective of this study was to evaluate the prevalence of 

retained placenta (RP) and subclinical endometritis (ES) between 30 to 80 days 

postpartum, the correlation between the two diseases and its relationship with 

the reproductive performance of crossbred dairy cows. We evaluated 462 

calvings of crossbred dairy cows (Holstein/Gir). The occurrence of RP is 

regarded as the failure to eliminate the placenta from 12 hours after the 

expulsion of the fetus. The endometrial samples were collected between 30 and 

80 days postpartum, using the method of "cytobrush", the blade were stained 

and analyzed by microscopy. ES case was considered the presence of more 

than 5% of neutrophils in each blade. The reproductive performance was 

evaluated by the percentage of animals that injure pregnant women in the first 

IA and before 150 days postpartum. Data were analyzed by chi-square test with 

the help of the InStat program. The prevalence of PR was 14.94% and ES was 

27.49%. The occurrence of RP did not affect the prevalence of ES (P>0.05). 

The occurrence of dystocia increased the prevalence of RP (P<0.05), but did 

not affect the incidence of ES (P>0.05). The time of year did not influence the 

RP (P>0.05), however calving cows in the rainy months had a higher 

prevalence of ES (P<0.05). The ES did not affect the reproductive performance 

of cows, but the occurrence of RP negative effect on reproductive performance, 

cows who had the disease had service period higher (P < 0.05) and required 

more IA to pregnant ( P < 0.05 ). 

 

Keywords:  cattle, cytological endometritis, postpartum 
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1. INTRODUÇÃO 

Em todos os sistemas de criação de bovinos leiteiros, as infecções uterinas são 

comuns, normalmente não letais, porém reduzem a fertilidade e elevam os 

custos de produção (SHELDON e DOBSON, 2004; GILBERT et al, 2005). 

Alguns fatores que ocorrem no peri-parto podem ser considerados de risco 

para estas patologias. Estes fatores incluem a retenção de placenta, ambiente 

do parto, distocia, parto gemelar e a dieta da vaca no pré-parto (SHELDON et 

al., 2008).  

A retenção de placenta pode ser definida como a permanência da porção fetal 

da placenta aderida ao útero após a expulsão do feto por um período acima de 

12 horas (SANTOS, 2010). A prevalência desta patologia nos bovinos é 

superior à verificada em outras espécies, manifestando-se principalmente em 

vacas leiteiras (HORTA, 1994).  

Os fatores mecânicos, nutricionais, infecciosos e de manejo são os principais 

relacionados à ocorrência de retenção de placenta. As causas mecânicas estão 

ligadas às distocias, as nutricionais às deficiências de energia, proteínas, 

vitaminas e minerais, as infecciosas relacionadas às doenças reprodutivas, e 

as de manejo estão associadas ao estresse e ao ambiente dos animais 

(GUNAY et al., 2011).  

Logo após o parto, o útero inicia o processo de involução, regeneração do 

endométrio e eliminação da contaminação bacteriana, pois somente assim 

torna-se capacitado a desenvolver uma próxima gestação (SHELDON et al., 

2003). O útero no pós-parto suporta o crescimento de bactérias aeróbias e 

anaeróbias. A proporção de animais infectados aumenta entre o sétimo e o 

decimo quarto dia após o parto, o que sugere que não é simplesmente a 

contaminação bacteriana durante o parto que é responsável por problemas 

uterinos (SHELDON, 2004). Durante quatro semanas após o parto, o sistema 

imune das vacas é extremamente desafiado, a maioria das vacas desenvolve 

uma endometrite não patológica no início da fase puerperal (THATCHER et al., 

2006). 
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A primeira linha de defesa contra a invasão de organismos patogênicos é a 

formada pelos neutrófilos durante o pós-parto (WATSON et al., 1990). A 

endometrite subclínica é diagnosticada pela citologia uterina e está associada a 

uma redução na taxa de prenhez e aumento do tempo médio para concepção 

após o parto (KASIMANICKAM et al., 2004; GILBERT et al., 2005). 

Após o período voluntário de espera, o desempenho reprodutivo de vacas 

leiteiras depende da condição corporal, da detecção de cio, da técnica de 

inseminação utilizada, da qualidade do sêmen e de um ambiente uterino 

saudável (NOAKES et al., 2002). A retomada da atividade ovariana cíclica 

normal é um dos eventos mais importantes para as vacas leiteiras recuperarem 

seu potencial reprodutivo (KANEKO e KAWAKAMI, 2009). 

A retenção de placenta leva a um atraso tanto no processo de involução uterina 

quanto no reinício da atividade ovariana no período pós-parto, além de elevar a 

probabilidade de ocorrência das infecções uterinas (DJURICIC et al., 2012). A 

intensidade das consequências, acarretadas pelas doenças uterinas, varia de 

acordo com a gravidade da infecção pós-parto, praticas sanitárias e o tempo no 

qual esta doença acometeu o animal. Normalmente, elas causam importantes 

perdas econômicas, causado principalmente pela diminuição do desempenho 

reprodutivo, redução na produção e a elevação da taxa de descarte precoce 

dos animais (BARLETT et al., 1986 e DUBUC et al., 2011a). 

O desempenho reprodutivo é de extrema importância na gestão da atividade 

pecuária. O diagnóstico e o tratamento de uma doença uterina no pós-parto e 

seu impacto no desempenho reprodutivo do animal exige bastante atenção de 

veterinários e produtores (LeBLANC et al., 2002a). 

Objetivou-se neste estudo avaliar a prevalência da retenção de placenta e 

endometrite subclínica entre 30 a 80 dias pós-parto, a relação entre as duas 

patologias e seus efeitos no desempenho reprodutivo de vacas leiteiras 

mestiças. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA  

 

2.1. Anatomia uterina, suas alterações e contaminações no pós-parto 

 

O útero de bovinos é bicornuado, ou seja, composto de dois cornos, com 

um corpo e uma cérvix (colo). Esta anatomia é típica em animais domésticos. 

Em ruminantes, o epitélio uterino, é composto por diversas carúnculas e é 

fundamental para o processo reprodutivo. O endométrio e seus fluidos são 

responsáveis pelo transporte de espermatozóides, regulação da função do 

corpo lúteo (CL) e início da implantação e gestação (HAFEZ e HAFEZ, 2004). 

O útero tem peso próximo a nove quilogramas (kg) no momento do parto 

e regride para cerca de 1 kg ao completar 30 dias pós-parto. Em normalidade, 

o útero é esteril, mas no momento do parto, com a vulva e a vagina relaxadas, 

bactérias podem contaminar o lúmen uterino (SHELDON, 2004). Estas 

bactérias podem ser provenientes do ambiente, da pele do animal ou das fezes 

(SHELDON e DOBSON, 2004). 

O período pós-parto é compreendido entre o parto e a completa 

involução do útero e pode ser dividido em três subperíodos, são eles: 1) 

puerpério, definido como o intervalo do parto até a adeno-hipófise tornar-se 

responsiva ao hormônio liberador de gonadotrofinas (GnRH); 2) intermediário, 

é o intervalo de tempo que a hipófise torna-se responsiva ao GnRH e a 

primeira ovulação durante o pós-parto; e 3) pós-ovulatório, é o intervalo entre a 

primeira ovulação até a completa involução uterina (OLSON et al. 1986).  

Na involução uterina os fenômenos envolvidos são o encolhimento 

físico, necrose e descamação das carúnculas e regeneração do endométrio. 

Após a perda da alanto-córion, ocorre a necrose dos cotilédones uterinos, que 

são eliminados geralmente em 12 dias após o parto (SHELDON et al., 2008).  

Em bovinos leiteiros em sistemas intensivos de criação, a contaminação 

microbiana do útero é bem comum, porém, o sistema imune dos animais 

eliminam progressivamente a população microbiana. Mesmo assim, em torno 

de 40% dos animais ainda possuirão infecção uterina nas três semanas após o 

parto (SHELDON et al., 2008).  
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Durante o estro, as concentrações de progesterona (P4) estão reduzidas 

e as concentrações de estradiol aumentadas. Após o estro, as produções de 

prostaglandina F2α (PGF2α) pelo útero aumentam, produzindo mais 

leucotrieno (B4) endometrial, e o útero normalmente é capaz de evitar o 

desenvolvimento das infecções (LEWIS, 2003).  

 

2.2. Fatores que predispõem às infecções uterinas 

 

Bactérias patogênicas, que contaminam o útero, causam inflamação e 

lesões no endométrio, levam ao atraso na involução uterina e reduzem a 

sobrevivência embrionária (SEMAMBO, et al., 1991; BONNET et al., 1991). 

Casos de endometrite são associados a infecções uterinas por Escherichia coli 

na primeira semana do pós-parto e por Trueperella pyogenes na segunda 

semana (GILBERT et al. 2007, WILLIAMS et al., 2007). 

Os principais fatores de risco para a infecção uterina podem ser 

divididos entre aqueles associados aos danos uterinos, condições metabólicas, 

e aqueles que determinam o equilíbrio entre a patogenicidade do agente 

invasor e imunidade do animal (SHELDON, 2004). Fatores que impedem o 

desenvolvimento do parto normal, como a presença de natimortos, abortos, 

partos gemelares, distocia, ou necessidades de intervenções cirúrgicas como 

as cesarianas, são os mais associados à infecção uterina (HUSSAIN et al., 

1990; PEELER et al., 1994). 

Concentrações anormais de P4 podem ocorrer em quadros de retenção 

de placenta e infecção uterina, predispondo ao atraso na ovulação, presença 

de cistos ovarianos ou ainda aumento na duração da fase lútea (OPSOMER et 

al., 2000; ROYAL et al., 2000). Os efeitos imunossupressores da P4 produzida 

pelo CL, ou possivelmente dos esteroides suprarrenais, podem contribuir para 

uma progressão da contaminação presente em infecções uterinas (SHELDON 

et al., 2006). 

As alterações na liberação de PGF2α no pós-parto pode ser um dos 

responsáveis pelo atraso da involução uterina e maior prevalência de infecções 

uterinas bem como persistência de bactérias patogênicas observadas em 
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vacas com endometrite severa (MATEUS et al., 2002). Os efeitos da 

Escherichia coli ou de lipopolissacarídeos podem modular a secressão dos 

hormônios PGF2α e PGE2 aumentando a prevalência da endometrite 

(HERATH et al., 2006).  

Indicadores de metabolismo de energia, tais como aumento e diminuição 

durante o pré-parto de ácidos graxos não esterificados, aumento do ácido beta-

hidroxi-butírico no pós-parto têm sido associados com maiores chances de 

desenvolvimento de casos de endometrite (HAMMON et al., 2006).  

Alguns distúrbios metabólicos, como deslocamento do abomaso, 

hipocalcemia e cetose, aumentam o risco de endometrite (CORREA et al., 

1993; WHITEFORD e SHELDON, 2005). A concentração elevada da proteina 

plasmatica haptoglobina foi considerada um fator de risco para a presença de 

corrimento vaginal purulento e ocorrência de endometrite subclínica. Isto 

sugere que há um aumento do processo inflamatório durante o pós-parto, 

provavelmente a partir do útero (SHELDON et al., 2001; WILLIAMS et al., 2005; 

DUBUC et al., 2010a). 

A maior proporção de vacas que tiveram endometrite subclínica na 

quarta semana pós-parto também foram positivas na oitava semana, o que 

indicou que esta pode persistir por um longo tempo e/ou o mesmo animal pode 

ser re-infectado em diferentes ocasiões (BACHA e REGASSA, 2009).  

A endometrite subclínica é comum em animais com baixa ingestão de 

matéria seca a partir da última semana de gestação até cinco semanas de pós-

parto (ROCHE, 2006; HAMMON et al., 2003). 

 

2.3. Definição, sintomatologia e fatores predisponentes à Retenção de 

Placenta  

 

Segundo Ferreira (2010), na espécie bovina, é considerado retenção de 

placenta quando ocorre a permanência da porção fetal da placenta aderida ao 

útero 12 horas após a expulsão do feto. Em vacas leiteiras a prevalência de 

retenção de placenta é superior à verificada em outras espécies (HORTA, 

1994). Em seu estudo, Merck (1996) relatou que após um parto normal a 
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prevalência de retenção de placenta é de 3 a 12%, porém quando ocorrem 

partos anormais, ou quando ocorre infecção do trato reprodutivo, a ocorrência 

de retenção de placenta pode ser de 20 a 50%.  

Devido ao período fisiológico necessário para o descolamento dos 

anexos fetais, que dura por volta de seis horas, pode-se dizer que todas as 

vacas apresentam retenção de placenta após o parto. A retenção de placenta é 

considerado um quadro patológico quando a mesma permanece por períodos 

acima do período fisiológico (VAN WERVEN et al. 1992). 

Além dos anexos placentários expostos, os outros sinais clínicos da 

retenção de placenta são cólicas e esforços expulsivos recorrentes, putrefação 

das membranas fetais com secreção cinzenta-amarelada de odor fétido que 

pode evoluir para uma metrite séptica capaz de comprometer o estado geral de 

saúde do animal. A vaca pode apresentar anorexia, prostração, hipertermia, 

atonia uterina, interrupção da ruminação e agalaxia, podendo evoluir para 

septicemia acompanhada ou não por tetania, seguida de morte. No caso de 

sobrevivência a vaca pode desenvolver metrite que, se não tratada, tende a 

cronicidade, comprometendo a fertilidade futura do animal (HORTA, 1994; 

GRUNERT et al., 2005).  

Muitos fatores podem dar origem a um quadro patológico de retenção de 

placenta, porém todos levam a uma falha na quebra da ligação entre 

cotilédone-carúncula após o parto (LeBLANC, 2008). A pouca ou ausência de 

contração muscular do útero não é a principal causa de retenção de placenta, o 

motivo mais comum parece ser a não degradação dos pontos de adesão das 

carúnculas aos cotilédones (MARTINS et al., 2004; FERREIRA, 2010).  

Nos últimos meses de gestação, ações enzimáticas, hormonais e a 

migração de células inflamatórias para o útero iniciam a maturação dos 

placentomas o que, futuramente, levaram a separação da placenta (CIRILO 

NETO, 2010). A enzima colagenase, quando ativada, desfaz a ligação entre 

carúncula e cotilédone (BEAGLEY et al., 2010).  

Nos momentos antecedentes ao parto onde a concentração de P4 

diminui e a de E2 aumenta, ocorre a expressão dos antígenos do Complexo 

Principal de Histocompatibilidade (MHC) classe I nas criptas placentárias, 
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decorrentes da presença de células binucleadas, e com isso o sistema imune 

materno ataca a placenta rejeitando o tecido, o que resulta em degradação e 

expulsão da placenta (JOOSTEN et al., 1991; WILTBANK, 2006).  

Um dos fatores que aumenta a probabilidade da placenta ficar retida é 

quando ocorre similaridade genética entre as moléculas do MHC da vaca e do 

feto. Com isso, o sistema imune materno não reconhece as células fetais como 

estranhas, não atacando à placenta para promover sua degradação e posterior 

expulsão (FERREIRA, 2010).  

Outros fatores de risco à ocorrência de retenção de placenta são: 

gestação gemelar, distocia, natimortalidade, intervenções obstétricas, duração 

do período de gestação, indução do parto com PGF2α e glicocorticóides, 

aborto, hipocalcemia pós-parto e idade avançada da vaca, bem como os 

efeitos sazonais (GROHN e RAJALA-SCHULTZ, 2000; HAN e KIM, 2005; 

LeBLANC, 2008;). Outros fatores predisponentes são ligados à imaturidade dos 

placentomas, como em partos prematuro e no aborto, placentite, inflamação 

cotiledonária, infecções bacterianas ou micóticas, e com a atonia uterina ou o 

retardamento da involução uterina. Doenças específicas que levam à aborto 

como, por exemplo, a brucelose e a leptospirose são causas importantes da 

retenção de placenta (MERCK, 1996).  

Fatores estressantes como o manejo inadequado de vacas no final da 

gestação, o estresse pelo transporte e pelo calor, as carências nutricionais 

especialmente pela deficiência de vitaminas e minerais, a diminuição ou o 

prolongamento do período de gestação, e a distensão excessiva do útero em 

casos de gestação gemelar, hidroalantóide ou gigantismo fetal estão 

associados a casos de retenção de placenta (HORTA 1994; GRUNERT et. al., 

2005). Condições de estresse no período pré-parto, onde os níveis de cortisol 

se elevam, prejudicam a função imunológica e levam ao quadro de retenção de 

placenta (WILTBANK, 2006).  

Ferreira (2010) relatou que deficiências nutricionais como o déficit 

proteico acentuado, as deficiência de minerais, especialmente o cálcio e o 

selênio, e de vitaminas, como A e E, ou ainda os extremos do escore de 

condição corporal (ECC) ao parto podem influenciar na ocorrência da retenção 
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de placenta. Este mesmo autor ainda relatou que a ocorrência de intoxicações, 

reações alérgicas e anafiláticas, a falta de movimentação física de animais 

confinados, os traumatismos, o efeito do touro, a raça, o sexo da cria, a falta de 

amamentação e a ausência ou curta duração do período seco também são 

predisponentes a retenção de placenta. 

 

2.4. Metrite, endometrite clínica, endometrite subclínica (citológica) e 

piometra 

 

É importante diferenciar contaminação uterina, contendo uma variedade 

de bactérias, e a infecção uterina que consiste na persistência de bactérias 

patogênicas com o estabelecimento da doenças uterinas (SHELDON e 

DOBSON, 2004). 

As bactérias que contaminam o útero podem ser classificadas como 

patógenos uterinos, em patógenos uterinos potenciais ou bactérias 

contaminantes oportunistas. Os patógenos uterinos mais comumente 

encontrados são a Escherichia coli, Trueperella pyogenes, Fusobacterium 

necrophorum, Prevotella melaninogenica e espécies de Proteus (SHELDON et 

al., 2002; WILLIAMS et al., 2005). 

Numericamente os patógenos mais prevalentes de uma infecção uterina 

são: Trueperella pyogenes (49%) e Escherichia coli (37%) (WILLIAMS et al., 

2005). Segundo Williams et al. (2007) as infecções por Escherichia coli 

parecem preceder e serem responsáveis pela entrada de Trueperella 

pyogenes. Além disso, Fusobacterium necrophorum é frequentemente um 

invasor secundário e a presença de uma infecção mista com Trueperella 

pyogenes é bem comum (ZERBE et al., 2001).  

As bactérias Trueperella pyogenes, Fusobacterium necrophorum e 

espécies de Prevotella atuam sinergicamente para aumentarem os riscos das 

doenças no útero, como endometrites clínicas bem como de suas gravidades 

(RUDER et al., 1981; OLSON et al.; 1984). 

Apesar de terem definições bem claras, os termos metrite e endometrite 

têm sido muitas vezes utilizados erroneamente (SHELDON, 2004). Metrite é 
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uma reação inflamatória envolvendo todas as camadas do útero (endométrio, 

submucosa, muscular e serosa) (BONDURANT, 1999). Clinicamente, é 

caracterizada por uma involução atrasada do útero, contendo secreção 

purulenta fétida e corrimento vaginal, podendo ser acompanhada de 

hipertermia (maior ou igual a 39,5 ºC) e ocorre geralmente na primeira semana 

pós-parto. É frequente sua associação com retenção de placenta, sendo bem 

incomum na segunda semana pós-parto (SHELDON, 2004). 

Segundo LeBlanc et al. (2008), endometrite clínica é a inflamação do 

endométrio, sem a presença de alterações sistêmicas. Apresenta os sinais 

clínicos de descarga uterina muco-purulenta ou purulenta associada à infecção 

bacteriana crônica do útero, que geralmente ocorre depois de três semanas do 

parto. Ainda, seu diagnóstico deve ser realizado em vacas entre duas e oito 

semanas do pós-parto para identificação daqueles animais que não tiveram 

uma involução uterina normal. 

Na ausência de endometrite clínica, uma vaca com endometrite 

subclínica (citológica) é definida por quantidades superiores a 18% de 

neutrófilos nas amostras coletadas da citologia uterina, aos 21-33 dias pós-

parto ou, maior que 10% nos 34-47 dias pós-parto (SHELDON et al., 2008), ou 

ainda, maior que 5% destas células aos 40 - 60 dias pós-parto sem conteúdo 

purulento na vagina (GILBERT et al., 1998). Mesmo sendo subclínica, é grave 

suficiente para prejudicar a perfomance reprodutiva do animal (SHELDON et 

al., 2006). 

Endometrite subclínica e secreção vaginal purulenta mostraram-se ser 

distintas manifestações de doenças do trato reprodutivo, com seus próprios 

conjuntos de fatores de riscos (Dubuc et al., 2010a). Foi proposto que secreção 

vaginal purulenta é um termo que deve ser usado ao invés de endometrite 

clínica, já que a secreção vaginal purulenta não é necessariamente indicativo 

de inflamação do endométrio (Dubuc et al., 2010b). 

A piometra é definida como um acúmulo de material purulento dentro do 

lúmen uterino com a persistência de CL e cérvix fechada (SHELDON et al., 

2008). Ela está associada com a atividade do CL presente no ovário, em que 

muitas vezes persiste por período superior a fase lútea normal. Foi sugerido 
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que a presença do CL com a sua secreção de P4 reduzida, resultarão em 

endometrite e posteriormente, o aparecimento da piometra (KENNEDY e 

MILLER, 1993). 

 

2.5. Mecanismos de defesa do útero contra as infecções 

 

A patogenicidade das bactérias, o estabelecimento da infecção e a 

persistência da mesma influenciam na gravidade da infecção uterina no pós-

parto. A gravidade também pode ser influenciada pelo ambiente uterino, fatores 

genéticos, e pela imunidade inata e adquirida do animal (WILLIAMS et al., 

2007). 

A primeira linha de defesa do útero, contra as bactérias causadores da 

endometrite, é formada pelas células epiteliais. As células imunes do 

endométrio geram a resposta imunológica e estão associadas com a 

regulamentação da função de neutrófilos (SHELDON et al., 2008).  

O sistema imunológico inato, é o principal responsável pela luta contra a 

contaminação bacteriana do útero, é formado por uma série de defesas 

anatômicas, fisiológicas, fagocitárias e inflamatórias. A anatomia funciona como 

barreira física para evitar a entrada de bactérias no trato genital, sendo a vulva, 

vagina, cérvix e útero os órgãos envolvidos. O muco secretado pela vagina e 

cérvix funciona como barreira fisiológica. A principal barreira fagocitária é 

fornecida pela invasão de neutrófilos em resposta ao desafio bacteriano, e as 

barreiras inflamatórias incluem moléculas de defesa não específicas, tais como 

lactoferrina e proteínas de fase aguda. (SHELDON e DOBSON, 2004). 

Parte da resposta imune inata à infecção bacteriana é a elaboração de 

citocinas pró-inflamatórias, que são estimulantes potentes de proteínas de fase 

aguda, como a α-1 glicoproteína ácida (BAUMANN e GAULDIE, 1994; GAYLE 

et al., 1999). Segundo Baumann e Gauldie (1994) as proteínas de fase aguda 

são produzidas pelo fígado em resposta às citocinas pró-inflamatórias liberadas 

durante o dano tecidual e infecção bacteriana. 

Algumas células, como monócitos, presentes no sangue, e os 

macrófagos teciduais, são considerados fagócitos profissionais na defesa 
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celular contra os microrganismos patogênicos. Os neutrófilos são as principais 

células de fagocitose e sua capacidade de eliminação das bactérias invasoras, 

inclui vários estágios, entre eles: quimiotaxia, opsonização, aderência, ligação 

e digestão (AZAWI, 2008). 

Neutrófilos e outros elementos do sangue são atraídos para o local da 

infecção por agentes quimiotáticos liberados a partir do momento em que 

patógenos invadem e causam inflamação. Os neutrófilos se aderem e ingerem 

os patógenos, estes, dentro do vacúolo citoplasmático serão destruídos (CAI et 

al., 1994). 

 

2.6. Diagnósticos e possíveis tratamentos das infecções uterinas 

 

Segundo Sheldon (2004) é importante diagnosticar a presença de 

infecção uterina para facilitar o tratamento adequado e quantificar a gravidade 

da doença, o que permite assim, um prognóstico para a fertilidade subsequente 

do animal. 

De acordo com Bonnet et al. (1993), o diagonóstico definitivo de 

endometrite é feito com base no exame histológico de uma biopsia endometrial. 

No entanto, a biopsia endometrial exige equipamentos especializados e o 

procedimento pode ser deletério para a fertilidade. Por isso, é raramente 

executado na prática em bovinos (SHELDON, 2004).  

A palpação transretal não é uma boa técnica para avaliar a infecção 

uterina, visto que é bastante subjetiva, variável e de pouca associação com a 

performance reprodutiva animal (LEWIS, 1997; LeBLANC et al., 2002b). De 

acordo com Miller et al. (1980) em seus experimentos, o diagnóstico por 

palpação identificou corretamente apenas 22% das vacas previstas a 

possuírem infecção uterina, quando comparados com resultados do mesmo 

exame feito por cultura uterina. 

Sheldon e Noakes (1998); LeBlanc et al. (2002) e Williams e Sheldon 

(2003) defenderam que para diagnosticar endometrite clínica o exame ideal 

deve ser realizado pela avaliação do conteúdo de pus presente na vagina do 

animal. Uma ferramenta bastante utilizada é o vaginoscópio, que permite a 
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visualização do muco, ou até mesmo do uso de instrumentos para a retirada de 

material do interior da vagina (SHELDON et al., 2008). 

A citologia endometrial é considerada como teste de referência para 

diagnóstico de endometrite devido ao seu potencial em diagnosticar tanto 

casos clínicos como subclínicos de endometrite (KASIMANICKAM et al., 2004; 

GILBERT et al., 2005; BARLUND et al., 2008).  

Em animais sem sinais evidentes de endometrite clínica, a endometrite 

subclínica pode ser diagnostida avaliando a proporção de neutrófilos presentes 

em uma amostra coletada por uma lavagem uterina, ou pela citologia com o 

uso de uma escova ginecologica, chamada “cytobrush” (GILBERT et al., 2004b, 

KASIMANICKAM et al., 2004; KASIMANICKAM et al., 2005). Em seus estudos, 

Barlund et al. (2008) afirmaram que a técnica do “cytobrush” é o método mais 

confiável para diagnosticar endometrite em bovinos, com resultados superiores 

ao exame com vaginoscópio, citologia da lavagem uterina e dos exames 

ultrassonográficos de fluido uterino e de espessura endometrial. 

O princípio geral do tratamento da endometrite é reduzir a carga de 

bactérias patogênicas e aumentar a defesa uterina bem como o mecanismo de 

reparo e assim, deter e reverter alterações inflamatórias que comprometam a 

fertilidade (LeBLANC, 2008). Segundo Galvão et al. (2009b) doenças uterinas 

clínicas são prejudiciais à fertilidade de vacas leiteiras por aumentarem o risco 

de endometrite subclínica.  

O uso de tratamento à base de análogos de PGF2α são capazes de 

reduzirem a gravidade da infecção uterina bem como aumentarem a 

capacidade do útero em resolver infecções, mesmo quando as concentrações 

de P4 são mantidas (LEWIS e WULSTER-RADCLIFFE, 2006).  

A administração de PGF2α é o tratamento de eleição para endometrite 

quando um CL está presente. Considerando que, esta estrutura esteja ausente, 

vários tratamentos intra-uterinos têm sido administrados, incluindo o uso de 

anti-sépticos e antibióticos (SHELDON e DOBSON, 2004). 
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2.7. Tratamento e prevenção da Retenção de Placenta  

 

O tratamento da retenção de placenta objetiva a expulsão das 

membranas, assepsia do útero e prevenir as complicações decorrentes. Estas 

complicações comprometem a saúde e o bem-estar do animal, promovendo 

uma queda de produção (FERREIRA, 2010). Técnicas comuns no passado, 

como a remoção manual da placenta, atualmente apresentam contraindicações 

(DRILLICH et al., 2006). Segundo Ferreira (2010) a remoção manual é 

ineficiente por ser incapaz de separar a carúncula do cotilédone e com isso 

aumenta os riscos de lesões e infecções no endométrio.  

Outro tratamento que apresenta eficiência controversa é a aplicação de 

ocitocina visando o estimulo da atividade do miométrio. Este tratamento seria 

eficiente apenas para casos em que a retenção de placenta fosse causada por 

atonia do útero, mas esta não é a principal causa da retenção de placenta 

(LEBLANC, 2008; BEAGLEY et al., 2010; FERREIRA, 2010).  

Peters e Laven (1996) relataram que a utilização do E2 aumenta o tônus 

uterino, o fluxo sanguíneo e a atividade fagocitária no útero, se mostrando 

eficiente no tratamento da retenção de placenta e no combate da infecção. A 

administração de E2 promove o relaxamento da cérvix e a produção de muco, 

facilitando a expulsão dos anexos retidos (FERREIRA, 2010). Dohmen et. al. 

(2000) ressaltou a desvantagem no uso de E2, associando o aumento da 

circulação sanguínea no útero com o risco de absorção de toxinas produzidas 

pelas bactérias presentes no conteúdo uterino.  

Outro tratamento hormonal que apresentou resultados diferentes em 

alguns trabalhos é a aplicação de PGF2α.  No trabalho de Fernandes et al. 

(2012) foi notado uma redução na ocorrência de infecções e aumento do 

desempenho reprodutivo das vacas que tiveram retenção de placenta quando 

tratadas com PGF2α e antibiótico terapia. Já no trabalho de Dubuc et al. (2011) 

a administração de PGF2α no pós-parto não teve influencia sobre a saúde 

uterina das vacas leiteiras e não interferiu positivamente no desempenho 

reprodutivo das mesmas. 
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Infusões uterinas com antibacterianos não apresentam resultados 

satisfatórios na prevenção da evolução da retenção de placenta para metrite e, 

consequentemente, não influencia positivamente na fertilidade das vacas 

tratadas. Quando administrados via sistêmica, os antibacterianos são eficiente 

em casos de metrite puerperal aguda e auxiliam na resolução do quadro mais 

brevemente (PETERS e LAVEN, 1996; DRILLICH et al., 2007; BEAGLEY et al., 

2010).  

Apesar do tratamento da retenção de placenta ser indispensável, 

Ferreira (2010) ressalta que o ideal é a prevenção do aparecimento de novos 

casos de retenção de placenta. Neste mesmo trabalho o autor enfatiza o 

acompanhamento diário das vacas, observando a total eliminação da placenta, 

o retorno à normalidade uterina evitando assim que o quadro evolua para uma 

infecção uterina aguda.  

Por não haver apenas um motivador principal para o aparecimento da 

retenção de placenta, nenhuma medida preventiva única será funcional para 

todos os rebanhos. A prevenção deve ter como base a redução do estresse, 

melhorando a função imune no período pré-parto e aumentando a ingestão de 

alimentos no período de transição (LeBLANC, 2008).  

 

2.8. Retenção de placenta e infecções uterinas: desempenho 

reprodutivo e perdas econômicas  

 

Vacas acometidas por retenção de placenta normalmente também 

sofrem problemas reprodutivos e metabólicos no pós-parto, o que pode afetar a 

capacidade tanto produtiva quanto reprodutiva destes animais (HAN e KIM, 

2005). Estes prejuízos são causados por diminuição da produção de leite, 

custos com assistência veterinária e com tratamentos, descarte de leite e de 

animais, e aumento no intervalo de partos (GRUNERT et. al. 2005; SHELDON 

et. al. 2009). A metrite puerperal aguda ocorre em 25 a 50% das vacas que 

tiveram retenção de placenta, e esta é a principal razão da redução da 

fertilidade destas vacas (GROHN e RAJALA-SCHULTZ, 2000; LeBLANC, 

2008).  
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A saúde da vaca no peri-parto está diretamente ligada ao seu 

desempenho reprodutivo futuro. As doenças que acometem o trato reprodutivo 

da vaca podem afetar o período de intervalo de partos, o número de dias 

abertos e a eficiência reprodutiva em geral dos rebanhos leiteiros (RAJALA E 

GROHN, 1998). O maior impacto sobre a lucratividade esta relacionado ao 

período até a ocorrência da gestação subsequente (DE VRIES, 2006). 

O calendário reprodutivo pós-parto deve permitir o processo fisiológico 

da involução uterina, como também dar tempo suficiente para o tratamento e 

resposta antes do início do próximo período reprodutivo do animal (SHELDON 

et al., 2006). 

As infecções bacterianas uterinas são importantes porque afetam não só 

a função do útero, mas também do ovário e ainda do eixo hipotálamo-hipófise. 

A resposta inflamatória e imune à presença de uma infecção compromete o 

bem-estar animal, bem como é capaz de causar infertilidade e subfertilidade 

(SHELDON e DOBSON, 2004). Um rebanho afetado com problemas uterinos 

será caracterizado por intervalos mais longos entre o parto-primeira 

inseminação ou concepção, e mais vacas serão descartadas por não 

emprenharem durante a lactação (SHELDON et al., 2008).  

Em seus estudos Gilbert et al. (2005) afirmaram que a prevalência e a 

prevalência de endometrite subclínica, diagnosticada pela citologia, sugeriram 

que é uma doença importante e potencialmente dispendiosa. Os custos são 

altos, aumentam o número de dias abertos, diminuem a taxa de concepção ao 

primeiro serviço, levam a maior taxa de serviço, e há muitas falhas dos animais 

em ficarem prenhes até 300 dias de lactação, levando ao descarte precoce.  

As bactérias ou seus produtos também modulam a função normal do 

sistema endócrino das células uterinas, e, provavelmente, afetam não só a 

capacidade do útero em suportar um embrião, mas também a função ovariana. 

Na verdade, a doença uterina está associada com um aumento da fase lútea e 

falha do animal em ovular (SHELDON et al., 2008).  

Sheldon e Dobson (2004) avaliaram os efeitos da infecção uterina sobre 

a função do hipotálamo e da hipófise relacionando com o papel da endotoxina, 

que é um componente da parede de bactérias gram-negativas, e relataram que 
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a endotoxina inibe a pulsatilidade do hormônio luteinizante (LH), devido a 

supressão da secreção hipotalâmica de GnRH e reduzindo assim, respostas 

endógenas ou exógenas à pulsos de GnRH. 

Produtos bacterianos, como lipopolissacarídeos introduzidos no útero ou 

na circulação periférica podem interromper a secreção de LH da hipófise 

(BATTAGLIA et al., 1999). Ainda, de acordo com Williams et al., (2007), a 

infecção bacteriana uterina está associada com uma redução na capacidade 

dos ovários em responderem ao hormônio folículo estimulante (FSH). 

Animais com altas quantidades de bactérias no útero têm folículos 

dominantes menores e concentrações plasmáticas de estradiol periférico 

inferiores quando comparadas com vacas de pós-parto normal (SHELDON et 

al., 2002a). Ainda, bactérias patogênicas como Escherichia coli estimulam a 

secreção de PGE2 pelas células do endométrio (HERATH et al., 2006). 

Burke et al. (2010) indicaram que a endometrite foi associada com uma 

resposta inflamatória, capaz de comprometer a função hepática, além de 

observarem baixas concentrações plasmáticas de magnésio no começo da 

lactação. Também relataram uma associação existente entre endometrite, 

redução da produção de leite e período anovulatório até os 56 dias pós-parto. 

Gilbert et al. (2004a) afirmaram que em vacas leiteiras a inflamação do 

endométrio diagnosticada pela citologia no início do pós-parto (antes de cinco 

semanas após o parto) teve pouca influência no desempenho reprodutivo 

subsequente, enquanto que a persistência de endometrite nas sete semanas 

ou mais do pós-parto foi extremamente prejudicial para o desempenho 

reprodutivo posterior. 

Vacas com endometrite subclínica possuem menor probabilidade de 

emprenharem, e apresentaram 70% a mais de chances de serem descartadas 

por falhas reprodutivas. São necessários 32 dias a mais para que pelo menos 

metade das vacas com endometrite possam emprenhar, quando comparadas 

com vacas saudáveis (LeBLANC et al., 2002a). 

O maior desafio imposto pelas doenças uterinas é desenvolver 

programas eficientes de prevenção, diagnostico precoce e tratamento eficiente 
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à essas patologias. Assim, reduzir a incidência e a prevalência para que 

impactem menos no desempenho produtivo e reprodutivo (SANTOS, 2010). 
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3. MATERIAL E MÉTODOS  

 

3.1. Local e período: 

 

O presente estudo foi realizado de acordo com os Princípios Éticos na 

Experimentação Animal, aprovado pela Comissão de Ética na Utilização de 

Animais da Universidade Federal de Uberlândia sob o número de protocolo 

212/13 do CEUA/UFU. 

O período de coleta dos dados foi de novembro de 2013 a outubro de 

2014. O estudo foi realizado em nove fazendas leiteiras comerciais, localizadas 

na região do Triangulo Mineiro, Minas Gerais. Segundo Baccaro (1991) e Silva 

(2010) o clima do Triângulo Mineiro é classificado como tropical chuvoso, onde 

as chuvas estão concentradas no verão. No mês mais frio a temperatura média 

é superior a 18°C e no mês mais quente a temperatura média é de 26°C 

podendo atingir picos acima de 40°C. A precipitação média é de 1.400 mm/ano 

sendo que 85% desta precipitação ocorre entre os meses de outubro a março. 

3.2. Animais: 

Foram registrados 462 partos de vacas Girolando, originadas do 

cruzamento das raças Holandês (H) e Gir Leiteiro (G), com composição 

genética variando entre 1/2HG e 7/8HG. Somados, os rebanhos das 

propriedades eram compostos por 695 vacas adultas, sendo 554 vacas em 

lactação, ordenhadas mecanicamente duas vezes ao dia, sem a presença do 

bezerro ao pé, com produção média diária de 17,3 Kg de leite por vaca.  

Os manejos nutricionais destas fazendas eram semelhantes, de maneira 

que no período chuvoso era realizado pastejo rotacionado em gramíneas 

tropicais, e no período seco era fornecido silagem de milho ou silagem de cana. 

O concentrado era fornecido durante todo o ano para balancear a dieta de 

acordo com a produção de leite (NRC, 2001), além de suplementação mineral 

e água ad libitum. As vacas não foram submetidas a nenhum tipo de controle 

ambiental (ventilação, aquecimento, refrigeração, entre outros). 
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As fazendas adotavam um calendário sanitário que incluía as 

vacinações obrigatórias contra febre aftosa e brucelose, como também as 

vacinas reprodutivas contra rinotraqueíte infecciosa bovina, diarreia viral bovina 

e leptospirose, além de vermifugações e controle estratégico contra 

ectoparasitas com alternância de princípios ativos dos produtos. As vacas eram 

tratadas com somatotropina bovina a partir dos 60 dias pós-parto até atingirem 

150 dias de gestação, com intervalo de 14 dias entre as aplicações.  

Para determinar a ocorrência de retenção de placenta as vacas foram 

observadas imediatamente após o parto, sendo aquelas que não eliminaram a 

totalidade da placenta até as primeiras 12 horas após a expulsão do feto 

diagnosticadas com retenção de placenta (SANTOS, 2010). O protocolo 

utilizado para o tratamento da patologia consistiu na aplicação de 2 doses via 

intramuscular de 50 mL de oxitetraciclina de longa ação (LA) com intervalo de 

48 horas entre as aplicações. A ocorrência de outras doenças no período pós-

parto não foi avaliada no presente estudo. 

3.3. Avaliação e colheita de dados: 

 

Dados reprodutivos e amostras citológicas do endométrio foram colhidos 

entre 30 e 80 dias pós-parto. O muco uterino foi avaliado com auxilio de 

espéculo vaginal, e classificado em: grau 0 (sem descarga), grau 1 (muco 

cristalino), grau 2 (muco com flocos de pus), grau 3 (descarga mucopurulenta), 

grau 4 (descarga purulenta) e grau 5 (descarga purulenta com odor fétido) 

(McDOUGALL et al., 2007). 

Somente nos animais com muco de grau 0 e 1 (considerados negativos 

para endometrite clínica) foi realizado método de “cytobrush” endometrial para 

o diagnóstico de endometrite subclínica, que consiste numa escova 

ginecológica modificada não estéril, que foi introduzida pela vagina até o corpo 

do útero e, posteriormente, girada no sentido horário aproximadamente uma 

volta completa para a obtenção do material celular do endométrio. 

Após coletar as amostras endometriais, as escovas foram roladas sobre 

lâminas de microscopia limpas e previamente identificadas (número do animal, 
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data da coleta e propriedade). As lâminas foram então colocadas em caixa de 

transporte apropriada, onde secaram naturalmente e, em seguida, 

encaminhadas para o laboratório da UFU. Foram então coradas utilizando o 

método de May-Grunwald Giemsa (VALLADA, 1999) e posteriormente 

submetidas a uma avaliação microscópica.  

A endometrite subclínica foi determinada pela porcentagem de 

neutrófilos (células PMN) presentes em cada lâmina corada. Um examinador 

contou 100 células, sob uma microscopia de luz (Olympus®, CHT-2, Optical 

CO. LT, Japão), com aumento de 40X em cada lâmina. As células foram 

classificadas em: epiteliais (de descamação), células PMN (neutrófilos), células 

mononucleares grandes (presume-se que são os macrófagos) e células 

mononucleares pequenas (presume-se que são os linfócitos). Os animais que 

apresentaram 5% ou mais de neutrófilos (proporção do número de neutrófilos 

em relação ao número total de células) em cada lâmina foram considerados 

como caso de endometrite subclínica (GILBERT et al., 2005). 

Após a avaliação dos animais e colheita do material, as vacas foram 

encaminhadas para o manejo reprodutivo. Este consistiu na realização da IA 

convencional (foi observado estro e realização da IA convencional), ou da 

inseminação artificial em tempo fixo (caso não fosse observado o estro até o 

90º DPP). O protocolo de IATF foi o seguinte: Dia (D) 0: aplicou-se 2,0 mg via 

intramuscular de benzoato de estradiol (2,0 mL de Sincrodiol®, Ouro Fino) 

juntamente com a inserção de um dispositivo com 1 g de P4 (Sincrogest®, 

Ouro Fino); D8: foi aplicado via intramuscular 0,52 mg de cloprostenol sódico, 

análogo da PGF2α (2 mL de Sincrocio®, Ouro Fino) e retirada do implante de 

P4. D9: foi aplicado 1,0 mg de benzoato de estradiol via intramuscular (1 mL de 

Sincrodiol®, Ouro Fino); D10: foi realizada a IATF e a aplicação de 0,008 mg 

via intramuscular de acetato de buserelina, análogo do GnRH (2 ml de 

Sincroforte®, Ouro Fino). 

Todos os animais foram inseminados com sêmen previamente 

analisado. Vacas com 3 IA que tornaram a repetir o cio, foram encaminhadas 

para a monta controlada com touros de repasse. O diagnóstico de gestação foi 
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realizado entre a 40º e o 70º dia após a inseminação ou monta, por palpação 

retal.  

 

3.4. Análise estatística: 

 

Inicialmente foi avaliado o efeito de rebanho em todos as variáveis 

estudadas pelo teste qui-quadrado com auxílio do programa InStat, em seguida 

como não foi detectado efeito de rebanho os dados de todos os rebanhos 

faram analisados em conjunto. 

Os efeitos do período do ano (seco versus chuvoso) na prevalência de 

endometrite subclínica e na prevalência de retenção de placenta foram 

analisados por teste qui-quadrado pelo programa InStat. O mesmo teste foi 

utilizado para avaliar o efeito da ocorrência de retenção de placenta sobre a 

prevalência de endometrite subclínica. 

Os efeitos da prevalência de endometrite subclínica e da retenção de 

placenta sobre o número de IA por concepção e o período de serviço foram 

avaliados por analise de variância com auxílio do programa MINITAB. 

Significância estatística foi estabelecida como P ≤ 0,05, e a tendência 

estatística como 0.05 < P ≤ 0.10.  

 

 

 

 

 

 

 

 

4. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
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A prevalência de endometrite subclínica em vacas leiteiras mestiças 

avaliada entre 30 a 80 dias pós-parto foi de 27,49% (127/462). Como não foi 

detectado efeito de fazenda (Tabela 1) os dados de todas as fazendas foram 

analisados em conjunto.  

 

Tabela 1: Efeito individual de cada fazenda analisado sobre a prevalência de 

endometrite subclínica em vacas leiteiras Girolando.(1) 

Fazenda 
Prevalência de endometrite 

subclínica % (n) 
P-Valor 

1 34,93 % (29/83) 

0,3943 

2 19,56 % (9/46) 

3 34,84 % (23/66) 

4 22,58 % (14/62) 

5 22,72 % (10/44) 

6 24,32 % (9/37) 

7 30,5 % (18/59) 

8 22,22 % (6/27) 

9 25,71 % (9/35) 

(1) Dados avaliados por teste qui-quadrado (P < 0,05), Triangulo Mineiro - MG, 

2013/2014; 

 

A prevalência encontrada neste estudo foi próxima à reportada por 

Carneiro et al. (2014) que constataram 26% de vacas positivas para 

endometrite subclínica, em vacas leiteiras mestiças entre 32 a 70 dias pós-

parto. Porém acima dos achados de Barlund et. al. (2008) e Dubuc et. al. 

(2010), que reportaram prevalência de endometrite subclínica de 11,1% e 
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18,7%, respectivamente. Barlund et. al. (2008) avaliaram 189 vacas leiteiras, 

aos 28-41 dias pós-parto usando a técnica do “cytobrush”, e consideraram 

positivas para endometrite subclínica vacas que possuíram mais que 8% de 

células PMN na citologia endometrial. Dubuc et. al. (2010) avaliaram 1295 

vacas leiteiras aos 35 dias pós-parto, e consideraram positivas as amostras 

que apresentaram ≥ 6% de neutrófilos. 

No presente estudo, foram coletadas amostras apenas de vacas 

clinicamente sadias, descartando aquelas que apresentavam endometrite 

clínica no dia da coleta. Talvez seja por isso que o achado de 27,49% de vacas 

positivas para endometrite subclínica tenha sido menor que os achados de 

LeBlanc (2008).  Este pesquisador encontrou de 15-20% das vacas com 

endometrite clínica nas quatro a seis semanas pós-parto, e ainda, 30-35% 

possuíram endometrite subclínica entre quatro e nove semanas pós-parto.  

Em seus estudos Gilbert et. al. (2005) também diagnosticaram a 

endometrite subclínica pelo exame citológico e relataram prevalência de 53% 

de endometrite subclínica, onde 75 de um total de 141 vacas holandesas puras 

foram positivas aos 40-60 dias pós-parto em cinco rebanhos leiteiros 

comerciais.  

Kasimanickam et. al. (2004) relataram que qualquer teste de diagnóstico 

para endometrite não tem total confiabilidade para avaliar o desempenho 

reprodutivo de vacas, pois existem outros fatores independentes que podem 

impossibilitar a prenhez do animal, podendo assim gerar resultados falso-

negativos. Estes mesmos pesquisadores utilizaram como diagnóstico o método 

da escova (cytobrush), em vacas entre 20 a 33 dias pós-parto, e encontraram 

80 de 215 vacas (37%) positivas para endometrite subclínica, porém, usaram 

uma definição que foi dada positiva para aquelas que possuíram mais de 18% 

de neutrófilos na amostra.  

A prevalência de retenção de placenta no presente estudo foi de 14,94% 

(69/462), valor próximo aos citados na literatura. Rezende et al. (2013), que 

trabalharam na mesma região do presente estudo, encontraram 13,75% de 

prevalência de retenção de placenta em vacas Holandesas puras. Fernandes 

et al. (2012) reportaram prevalência de retenção de placenta de 15,7% em 
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vacas Girolando e Holandesas, e Nobre et al. (2012) encontraram prevalência 

de 12,8% trabalhando com vacas leiteiras mestiças. 

Não foi detectado efeito do tipo de parto (Eutócico versus Distócico) 

sobre a prevalência de endometrite subclínica (P > 0,05), mas foi detectado 

efeito do tipo de parto sobre a prevalência de retenção de placenta (P < 0,05). 

Vacas que tiveram partos distócicos apresentaram maior prevalência de 

retenção de placenta (Tabela 2). 

 

Tabela 2: Efeito do tipo de parto (Eutócico vs. Distócico) sobre a prevalência 

de endometrite subclínica e retenção de placenta em vacas leiteiras 

Girolando.(1) 

Patologia 

Tipo do Parto  

P-Valor 

Distócico % (n) Eutócico % (n) 

Prevalência de 

endometrite subclínica 
42,1 % (8/19) 26,5 % (119/443) 0,227 

Prevalência de retenção 

de placenta 
68,42 % (13/19) 12,64 % (54/443) 0,0001 

(1)Dados avaliados por teste qui-quadrado (P < 0,05), Triangulo Mineiro - MG, 

2013/2014; 

 

O esperado era que vacas que tiveram partos distócicos apresentassem 

maior prevalência de endometrite subclínica pois, segundo Sheldon et al. 

(2008) a distocia é um fator de risco para o desenvolvimento da infecção 

uterina, assim como retenção de placenta, ambiente do parto, parto gemelar e 

dieta do animal. Este fato não foi confirmado no presente estudo. 

Porém, o efeito da distocia sobre a ocorrência de retenção de placenta 

relatado no presente estudo está de acordo com diversos autores que 

relataram que os fatores de risco associados à retenção de placenta incluem 

distocia, gestação gemelar, natimortalidade, intervenções obstétricas, duração 

do período de gestação, indução do parto com PGF2α e glicocorticóides, 
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aborto, hipocalcemia pós-parto e idade avançada da vaca, bem como os 

efeitos sazonais (GROHN e RAJALA-SCHULTZ, 2000; HAN e KIM, 2005; 

LeBLANC, 2008). 

Foi encontrado efeito (P < 0,05) do período do ano em que ocorreu o 

parto (Seco versus Chuvoso) sobre a prevalência de endometrite subclínica 

(Tabela 3). Vacas que pariram no período Chuvoso (novembro-abril) 

apresentaram maior prevalência de endometrite subclínica. Estes achados 

eram esperados devido ao maior estresse e maior desafio de contaminação 

ambiental sofridos pelas vacas que pariram nos meses mais quentes e úmidos.  

 

Tabela 3: Efeito do período do ano em que ocorreu o parto sobre a prevalência 

de endometrite subclínica em vacas leiteiras Girolando(¹) 

Período do ano 
Prevalência de endometrite 

subclínica % (n) 
P-Valor 

Seco/Frio (maio - outubro) 20,08 % (49/245) 

0,0002 

Chuvoso/Quente (novembro - abril) 35,78 % (78/218) 

(¹)Dados avaliados por teste qui-quadrado (P < 0,05), Triangulo Mineiro - MG, 

2013/2014; 

 

Os resultados do presente estudo diferem do reportado por 

Kasimanickam et al. (2004) onde a prevalência de endometrite subclínica aos 

20-33 e 34-47 dias pós-parto em 228 vacas leiteiras, não foi influenciada pela 

estação do parto. Também diferindo do presente estudo, nos resultados de 

Carneiro et al. (2014) a prevalência de endometrite subclínica, entre 32 a 70 

dias pós-parto em 172 vacas leiteiras mestiças, não foi diferente entre as vacas 

que pariram na primavera/verão e as vacas que pariram no outono/inverno. 

Não foi detectado efeito (P > 0,05) do período do ano em que ocorreu o 

parto (Seco versus Chuvoso) sobre a prevalência de retenção de placenta 

(Tabela 4). Rezende et al. (2013) relataram uma tendência de menor 

ocorrência de retenção de placenta no período mais seco do ano. Esperava-se 

que a prevalência de retenção de placenta fosse maior durante as estações 
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mais quentes do ano, pois as fazendas avaliadas não possuem sistemas de 

controle de temperatura e umidade, e os animais, mesmo sendo mestiços, 

provavelmente sofrem efeitos deletérios causados pelo estresse térmico.  

 

 

Tabela 4: Efeito do período do ano em que ocorreu o parto sobre a prevalência 

de retenção de placenta em vacas leiteiras Girolando.(¹) 

Período do ano 
Prevalência de retenção 

de placenta % (n) 
P-Valor 

Seco (maio - outubro) 14,34 % (35/245) 

0,8055 

Chuvoso (novembro - abril) 15,59 % (34/217) 

(¹)Dados avaliados por teste qui-quadrado (P < 0,05), Triangulo Mineiro - MG, 

2013/2014; 

 

Fernandes et al. (2012) verificaram maior ocorrência de retenção de 

placenta nos períodos mais quentes do ano. O estudo foi realizado na região 

sul de Minas Gerais e norte de São Paulo utilizando vacas das raças Girolando 

e Holandesas, e detectou-se 19,9% de retenção de placenta nos meses de 

outubro a março (chuvoso) e 13,6% de abril a setembro (seco). Estes autores 

apontaram o estresse térmico e a redução na competência imunológica como 

prováveis causas desta diferença ao longo do ano.  

Foi detectada uma tendência de efeito (P = 0,10) da ocorrência de 

retenção de placenta sobre a prevalência de endometrite subclínica (Tabela 5). 

A prevalência de endometrite subclínica, entre 30 a 80 dias pós-parto, em 

vacas leiteiras mestiças que tiveram retenção de placenta foi de 35,82% 

(24/67) e nas vacas que não tiveram retenção de placenta foi de 26,08% 

(103/395). Esta tendência de efeito pode ser explicada pela provável eficácia 

do tratamento da retenção de placenta, adotado pelas fazendas, na capacidade 

de fazer a cura clínica do animal. Porém os efeitos subclínicos no endométrio 

persistiram mesmo após o tratamento e cura da endometrite clínica. 
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Tabela 5: Efeito da ocorrência de retenção de placenta 12 horas após o parto 

sobre a prevalência de endometrite subclínica em vacas leiteiras Girolando.(¹) 

Presença de retenção de 

placenta no pós parto 

Prevalência de endometrite 

subclínica % (n) 
P-Valor 

Sim 35,82 % (24/67) 

0,100 

Não 26,08 % (103/395) 

(¹)Dados avaliados por teste qui-quadrado (P < 0,05), Triangulo Mineiro - MG, 

2013/2014; 

 

Sheldon (2004) relatou que os principais fatores de risco para a infecção 

uterina podem ser divididos entre aqueles associados aos danos uterinos, 

condições metabólicas, e aqueles que determinam o equilíbrio entre a 

patogenicidade e imunidade do animal. Ainda segundo este autor, estes fatores 

incluem distocia, hipocalcemia, retenção de placenta, metrite e endometrite. 

Os fatores de risco mais frequentementes associados com infecção 

uterina são aqueles que interrompem o desenvolvimento do parto normal, 

como a presença de natimortos, abortos, partos gemelares, distocia, ou 

necessidades de intervenções cirúrgicas como as cesarianas (HUSSAIN et al., 

1990; PEELER et al.,1994). Os fatores que atrasam a involução uterina são 

importantes porque podem causar infertilidade futura (FONSECA et al., 1983). 

Sheldon et. al. (2008) relataram em seu estudo que 25 a 40% dos 

animais desenvolveram metrite clínica nas duas primeiras semanas pós-parto, 

e desta 20% persitiram com o quadro de endometrite clínica. De acordo com 

Kasimanickam et al. (2004), vacas com problemas durante o periparto 

(retenção de placenta, parto gemelar, parto assistido) possuíram 3,15 vezes 

mais chances de terem endometrite subclínica e fluido uterino durante os 20 a 

33 dias de lactação e 3,18 vezes mais chances de terem endometrite 

subclínica ou fluido uterino entre 34 a 74 dias de lactação. 

Para avaliação do número de IA por concepção e do período de serviço 

foram utilizadas 425 vacas, pois os demais animais não se encontravam em 

tempo de hábil para a confirmação de prenhez. A presença de endometrite 
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subclínica não afetou o período de serviço (P > 0,05), e também não interferiu 

no número de IA por concepção das vacas mestiças (P > 0,05) (Tabela 6). 

Carneiro et al. (2014), que trabalharam com vacas leiteira mestiças na mesma 

região do presente estudo, também não encontraram influência da endometrite 

subclínica sobre a taxa de concepção à primeira IA nem sobre a porcentagem 

de vacas gestantes aos 150 dias pós-parto. 

 

Tabela 6: Efeito da endometrite subclínica sobre o período de serviço médio e 

o número de inseminações artificiais (IA) necessária à prenhez em vacas 

leiteiras Girolando.(1) 

Ocorrência de 

endometrite subclínica (n) 

Período de serviço 

(média ± epm(2)) 

Número de IA 

(média ± epm(2)) 

Sim (113) 138,42 ± 83,07 dias 2,55 ± 1,99 

Não (312) 136,59 ± 77,62 dias 2,66 ± 2,15 

P-Valor 0,833 0,680 

(1)Dados avaliados por análise de variância, Triangulo Mineiro - MG, 2013/2014; 

(2)Erro padrão da média. 

 

Bacha e Regassa (2009), assim como neste estudo, trabalharam com 

vacas de leite mestiças (Zebu x Friesian) e relataram que a taxa de concepção 

ao primeiro serviço não teve diferença significativa em vacas com ou sem 

endometrite subclínica na quarta semana pós-parto. No entanto, relataram que 

a taxa de prenhez ao primeiro serviço em vacas sadias foi 5,1 vezes maior do 

que naquelas com endometrite subclínica na oitava semana pós-parto.  

Santos et al. (2008), que trabalharam com 137 vacas paridas de corte, 

da raça Angus, no Estados Unidos da América, não relataram nenhum efeito 

causado pela incidêncida de endometrite subclínica no intervalo entre o parto e 

a concepção. A taxa de concepção ao primeiro serviço, reportada por estes 

autores, também não foi afetada pela ocorrência da endometrite subclínica. 
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Segundo estes autores, a endometrite subclínica pareceu se resolver de forma 

bem rápida e não afetou o desempenho reprodutivo das vacas avaliadas.  

Diferindo do presente estudo, Kaufmann et al. (2009) relataram que a 

presença de endometrite subclínica no momento da IA, é capaz de prejudicar o 

ambiente uterino e dificultar a implantação e desenvolvimento do embrião. 

Estes mesmos autores, em seu trabalho, realizaram o exame de “cytobrush” 

em 201 vacas de leite, consideraram vacas positivas para endometrite 

subclínica aquelas com mais de 15% de células PMN e relataram uma taxa 

média de concepção ao primeiro serviço de 43,3%. Também relataram que 

aquelas vacas com 0 a 15% de neutrófilos nas amostras endometriais, ou seja, 

negativas para endometrite subclínica tiveram maior taxa de concepção ao 

primeiro serviço (57,6%) do que aquelas com valores de células PMN maiores 

que 15% (29,6%). 

Segundo Gilbert et al. (2005) a proporção total de vacas prenhes aos 

300 dias pós-parto foi influenciada pela endometrite subclínica, onde vacas 

com diagnóstico negativo para endometrite subclínica no pós-parto tiveram 

taxa de prenhez de 89% contra apenas 63% das vacas com diagnóstico 

positivo. E a presença de endometrite subclínica resultou em menor taxa de 

concepção ao primeiro serviço (11%) quando comparada com vacas negativas 

para endometrite subclínica (36%).  

Galvão et al. (2009) reportaram que vacas com endometrite subclínica 

sofreram uma redução de 26% na taxa de gestação aos 300 dias de lactação, 

quando comparadas com aquelas sem endometrite subclínica. Segundo Dubuc 

et al. (2011), a presença de endometrite subclínica foi um fator fundamental na 

taxa de prenhez a longo prazo, com um aumento de até 16 dias no período de 

serviço. 

Kasimanickam et al. (2004) não observaram efeito da endometrite 

subclínica sobre a taxa de concepção ao primeiro serviço nas vacas 

diagnosticadas entre 20 a 33 dias de lactação, porém, encontraram uma taxa 

de concepção ao primeiro serviço menor nas vacas com endometrite subclínica 

comparadas com aquelas sem endometrite subclínica entre 34 a 74 dias de 

lactação.  
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Neste estudo, como a presença de endometrite subclínica não afetou o 

período de serviço nem o número de IA por concepção, sugere-se que a 

relevância da endometrite subclínica pode ser pequena para vacas de leite 

mestiças, pois provavelmente as mesmas tem maior chance de cura 

espontânea. 

 

Tabela 7: Efeito da retenção de placenta sobre o período de serviço médio e o 

número de inseminações artificiais (IA) necessária à prenhez em vacas leiteiras 

Girolando.(1) 

Ocorrência de retenção de 

placenta (n) 

Período de serviço 

(média ± epm(2)) 

Número de IA  

(média ± epm(2))  

Sim (54) 177,46 ± 11 dias 3,30 ± 2,35 

Não (371) 131,19 ± 4 dias 2,46 ± 1,97 

P-Valor 0,001 0,005 

(1)Dados avaliados por analise de variância, Triangulo Mineiro - MG, 2013/2014; 

(2)Erro padrão da média. 

 

A retenção de placenta influenciou negativamente (P < 0,05) o período 

de serviço. Nas vacas que apresentaram retenção de placenta 12 horas após o 

parto, o período de serviço médio foi de 177,46 ± 11 dias, enquanto as vacas 

que não tiveram a patologia apresentaram um período de serviço médio de 

131,19 ± 4 dias. A mesma influência negativa (P < 0,05) da retenção de 

placenta foi observada no número de IA por concepção (Tabela 7).  

Rezende et al. (2013) desenvolveram seu trabalho na mesma região do 

presente estudo, porém com vacas Holandesas puras, e também encontraram 

interferência da retenção de placenta na duração do intervalo entre o parto e a 

concepção. As vacas que não desenvolveram a retenção de placenta tiveram 

um intervalo até a concepção de 139,64 ± 73,83 dias, enquanto que as vacas 

com retenção de placenta apresentaram um intervalo de 166,30 ± 95,90 dias. 
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A interferência significativa da retenção de placenta no desempenho 

reprodutivo de vacas Holandesas puras também foi relatada no estudo 

realizado por Han e Kim (2005), onde o intervalo entre o parto e a concepção 

de vacas sem retenção de placenta foi de 128,6 dias, enquanto que o intervalo 

para as vacas com retenção de placenta foi de 146,6 dias.  

Diferindo do presente estudo, Muller e Owens (1974) não encontraram 

efeito da prevalência de retenção de placenta sobre a duração do período de 

serviço de vacas Holandesas, uma vez que as vacas sadias apresentaram um 

intervalo de 149,4 dias vs. 136,3 dias para as vacas com retenção de placenta.  

A grande maioria dos estudos mostram que a retenção de placenta 

influencia no intervalo entre o parto e a concepção, aumentando este período 

nas vacas que foram acometidas pela patologia. Portanto, as medidas 

preventivas para que não ocorra à retenção de placenta, que são as mesmas 

para evitar a endometrite subclínica, têm influência sobre o desempenho 

reprodutivo futuro das vacas leiteiras mestiças. 
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5. CONCLUSÕES 

 

Em vacas leiteiras mestiças a prevalência de retenção de placenta foi de 

14,94% e de endometrite subclínica foi de 27,49%. A ocorrência de retenção de 

placenta não afetou a prevalência de endometrite subclínica. A ocorrência de 

parto distócico aumentou a prevalência de retenção de placenta, porém não 

afetou a prevalência de endometrite subclínica. O período do ano não 

influenciou a RP, porém vacas paridas nos meses chuvosos/quentes 

apresentaram maior prevalência de endometrite subclínica. 

A endometrite subclínica não interferiu no desempenho reprodutivo das 

vacas, porém a ocorrência da retenção de placenta interferiu negativamente no 

desempenho reprodutivo. 
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