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Resumo. A placentite ¢ uma das causas de perdas gestacionais em éguas, sendo
responsavel por abortos, partos prematuros, natimortos € pelo nascimento de potros
enfraquecidos ou sépticos. Trata-se de uma inflamacdo da placenta, geralmente de origem
infecciosa, com destaque para a infeccdo ascendente por Streptococcus zooepidemicus.
Outros tipos incluem a placentite nocadiforme, a hematogena e a multifocal, que variam
quanto a patogénese, localizagdo e agentes etiologicos. Fatores predisponentes, como idade
avancada, multiplas gestagcdes e conformacdo perineal inadequada, favorecem o ingresso
de microrganismos no utero. A doenga compromete a funcdo placentaria, afetando o
suprimento de oxigénio e nutrientes ao feto e desencadeando alteragdes no
desenvolvimento fetal. O diagndstico ¢ baseado em sinais clinicos, dosagem hormonal e
ultrassonografia, assim como no exame macroscopico e histopatologico da placenta. O
tratamento visa prolongar a gestagdo e melhorar o prognodstico fetal, com o uso de
antibioticos, anti-inflamatérios € progestagenos. No entanto, a resposta terap€utica varia
conforme o tempo gestacional ¢ a gravidade do quadro. A detecgdo precoce é essencial
para reduzir as perdas reprodutivas e melhorar os desfechos neonatais. Esta revisdo de
literatura retine os principais aspectos relacionados a etiologia, diagnostico, impactos
gestacionais e condutas frente a placentite em éguas.
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Impacts of placentitis on mare gestation

Abstract. Placentitis is one of the leading causes of pregnancy loss in mares, being
responsible for abortions, premature births, stillbirths, and the delivery of weakened or
septic foals. It is an inflammation of the placenta, generally of infectious origin, with
ascending infection by Streptococcus zooepidemicus being the most common. Other types
include nocardioform, hematogenous, and multifocal placentitis, which differ in
pathogenesis, location, and causative agents. Predisposing factors such as advanced age,
multiple pregnancies, and poor perineal conformation facilitate the entry of
microorganisms into the uterus. The disease impairs placental function, compromising the
supply of oxygen and nutrients to the fetus and leading to altered fetal development.
Diagnosis is based on clinical signs, hormonal testing, and ultrasonography, with the
transrectal approach indicated for ascending cases and the transabdominal approach for
nocardioform types. Treatment aims to prolong gestation and improve fetal prognosis,
using antibiotics, anti-inflammatory drugs, and progestagens. However, the therapeutic
response varies depending on gestational age and disease severity. Early detection is
essential to reduce reproductive losses and improve neonatal outcomes. This literature
review summarizes the main aspects related to the etiology, diagnosis, gestational impacts,
and management of placentitis in mares.
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Introducio

A placenta equina ¢ classificada como difusa, epiteliocorial, microcotiledonaria e adecidua. Apods a
expulsdao do feto, ela permanece aderida ao utero, destacando-se apenas apods determinado periodo
(Agrimani et al., 2011; Recalde et al., 2017). Estudos recentes, como o de Laundon et al. (2024),
utilizaram microtomografia para analisar a morfologia e a rede vascular de toda a placenta, reforgando
a caracteristica microcotiledonaria e evidenciando sua complexa organizagdo estrutural. Essa placenta
difusa apresenta vilosidades coridnicas distribuidas ao longo de toda a superficie de contato com o
endométrio, sendo também classificada como epiteliocorial, pois somente a camada externa do corion
mantém contato direto com o epitélio Utero (Aguiar, 2022; Curcio et al., 2019; Driemeier et al., 1998).

Esse orgao desempenha funcgdes essenciais para a manutengao da gestagao: possibilita trocas gasosas
por difusdo nos capilares sanguineos ¢ permite difusdo de oxigénio entre circulagdo materna e fetal
(Baur, 1981). Além disso, promove a nutricao fetal, permitindo a passagem de agua por difusdo e de
nutrientes pelo sangue, atuando também como uma barreira seletiva que bloqueia determinadas
substancias, células e medicamentos (Recalde et al., 2017). A placenta ainda exerce fungdo endodcrina,
sintetizando hormoénios como progestagenos, estrogénios e gonadotrofinas, que regulam o parto ¢ a
lactagdo. Apesar de desempenhar papel imunoldgico, a placenta equina impede a transferéncia de
imunoglobulinas, ndo conferindo imunidade ao feto durante a gestagao (Prestes et al., 2017).

A sintese ¢ o metabolismo de nutrientes ¢ hormonios pela placenta impactam diretamente o
crescimento fetal, de modo que alteracdes nesses processos podem comprometer o desenvolvimento
intrauterino (Souza, 2014). Nesse contexto, destaca-se a placentite, uma inflamac¢do da placenta
considerada uma das causas de aborto, natimortos, parto prematuro, dificuldade de concepgdo em
gestacOes futuras e patologias neonatais (Aguiar, 2022). Diante da sua importincia, a inspec¢do da
placenta ap6s o parto € fundamental para a identificagdo de anomalias que possam comprometer a saude
da égua e do neonato (Agrimani et al., 2011; Amin et al., 2023).

O objetivo deste trabalho é compreender as consequéncias da placentite para o neonato equino,
abordar as implicacdes clinicas para a égua, bem como apresentar aspectos relacionados ao diagndstico,
tratamento e prevencao dessa afeccdo.

Metodologia

Realizou-se uma revisdo narrativa da literatura nas bases PubMed, SciELO, Scopus e Web of
Science, utilizando descritores relacionados a morfologia e fisiologia da placenta equina. Foram
incluidos artigos e capitulos de livros que abordassem caracteristicas estruturais, funcionais e endocrinas
da placenta de éguas. Estudos duplicados ou que ndo tratavam diretamente do tema foram excluidos. As
informagdes classicas foram integradas a achados recentes, incluindo técnicas avangadas como
microtomografia, para compor uma sintese atualizada sobre o o6rgao.

Etiologia e patogenia

A placentite representa uma causa significativa de perdas gestacionais em éguas, variando entre 10%
e 30% dos casos (Aguiar, 2022; Leblanc et al., 2012; Wynn et al., 2018). A infecgdo bacteriana ¢ mais
frequente que a fingica, sendo os agentes bacterianos mais comuns: Streptococcus zooepidemicus,
Escherichia coli, Klebsiella e Pseudomonas. Entre os fungos, destacam-se: Aspergillus, Mucor,
Histoplasma, Cryptococcus e Candida (Blanchard et al., 1998; McKinnon et al., 2011; Schumacher et
al., 2013). A placentite equina pode ser classificada, de acordo com sua patogénese e caracteristicas
morfologicas, em quatro tipos principais: ascendente, nocadiforme (ou focal mucoide), difusa e
multifocal (Blanchard et al., 1998; McKinnon et al., 2011; Schumacher et al., 2013).

A placentite ascendente é a forma mais comum e ocorre pela migracdo de bactérias pela cérvix, a
partir de uma infec¢do vaginal ascendente. O processo infeccioso geralmente inicia na regido da estrela
cervical, local onde o trato genital se conecta a placenta, e a infeccao se propaga cranialmente ao longo
da membrana corioalantoide (Blanchard et al., 1998; Canisso et al., 2015; Loux & Ball, 2018; McKinnon
et al., 2011; Schumacher et al., 2013). Streptococcus spp. e coliformes beta-hemoliticos estdo entre os
principais agentes etiologicos (Canisso et al., 2015). Embora algumas éguas apresentem sinais clinicos
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classicos, como desenvolvimento mamario precoce e secrecdo vaginal mucopurulenta, outras podem
abortar sem manifestagao clinica evidente (Canisso et al., 2015; Leblanc et al., 2012).

A placentite nocadiforme, também chamada de focal mucoide, caracteriza-se por lesoes localizadas
na base dos cornos uterinos e na parede do corpo do utero, sem atingir a regido da estrela cervical. Por
isso, corrimento vulvar geralmente ndo ¢ observado, exceto quando a égua esta proxima do aborto
(Canisso et al., 2015). Seu agente mais comum € a bactéria gram-positiva Crossiella equi, embora outras
espécies, como Amycolatopsis, Staphylococcus spp., Pantoea agglomerans e Enterobacter spp.,
também tenham sido associadas (Donahue & Williams, 2000). As lesdes tipicas incluem actimulo de
exsudato espesso e aderente na superficie coridnica da placenta (Canisso et al., 2015; Donahue &
Williams, 2000).

A placentite difusa, menos frequente, estd geralmente associada a dissemina¢do hematéogena de
agentes infecciosos, sendo Leptospira spp. a principal causa (Canisso et al., 2015). Estudos recentes tém
confirmado esta relagdo, como o de Aymée et al. (2024), que observaram anormalidades placentarias
em éguas naturalmente infectadas por L. interrogans. A placentite difusa também pode estar relacionada
a Salmonella spp., Histoplasma spp. ou Encephalitozoon spp. Nesse tipo de infec¢do, os microrganismos
alcangam a placenta por via sistémica, causando inflamag¢des como amnionite, funisite e lesdes agudas
na membrana corioalantoide (Donahue & Williams, 2000).

A placentite multifocal ¢ uma forma rara, associada a infecgdes flngicas ou bacterianas,
caracterizando-se por lesdes inflamatdrias em multiplos pontos da placenta (Hong et al., 1993). Assim
como a forma difusa, sua origem também pode estar relacionada a via hematogena (Canisso et al., 2015).

Ap6s iniciado o processo infeccioso, ocorre liberagdo de prostaglandinas pela placenta, estimulando
a contragdo do miométrio e podendo resultar na expulsdo do feto (Blanchard et al., 1998; LeBlanc et al.,
2004: McKinnon et al., 2011; Schumacher et al., 2013). A inflamagao, o espessamento e o descolamento
do alantocorion, quando difusos ao longo da placenta, comprometem a oferta de nutrientes e oxigénio
ao potro, podendo resultar em aborto ou no nascimento de um neonato enfraquecido e séptico (Curcio
et al., 2017). Segundo (Axon (2010), os neonatos que sobrevivem apresentam maior risco de
desenvolver septicemia e complicac¢des ortopédicas, sendo fundamental a intervencao veterinaria.

Fatores predisponentes

Eguas multiparas, de idade mais avangada e com alteragdes na conformagio da regido perineal sio
mais suscetiveis ao desenvolvimento de placentite ascendente (Cummins et al., 2008; Govaere et al.,
2018; LeBlanc, 2010). A principal falha anatémica associada ¢ a ma oclusdo da vulva e do vestibulo,
que compromete a barreira natural contra microrganismos, facilitando a entrada de agentes infecciosos
durante a gestacdo (Blanchard et al., 1998; Brinsko et al., 2011; Hemberg & Morrell, 2025; Prestes et
al., 2017).

Essa falha de conformacdo pode incluir uma posi¢do mais dorsal dos labios vulvares em relagdo ao
arco isquiatico, frequentemente observada em éguas com multiplas gestacdes. Essa alteracdo favorece
o desenvolvimento de pneumovagina (entrada de ar na cavidade genital) e também facilita a
contaminagdo fecal, ambos contribuindo para a progressio de microrganismos até o utero
(Christoffersen & Troedsson, 2017; Curcio et al., 2017; Liu & Troedsson, 2008; Woodward &
Troedsson, 2015). Além da via ascendente, infec¢des hematdgenas também representam uma rota de
contaminagdo do trato genital, resultantes de infecgdes sistémicas maternas com posterior disseminagao
para a placenta (Prestes et al., 2017).

E importante destacar que, quando corrigidas adequadamente, essas alteragdes perineais podem
evitar a progressdo da infeccdo ascendente até o utero. A entrada de bactérias pela vagina leva a um
processo inflamatorio que, dependendo de sua extensdo, pode ou ndo comprometer o feto. Formas
localizadas e transitorias tendem a ser autolimitadas. No entanto, inflamagdes extensas com
espessamento e descolamento do alantocorion, principalmente quando difusas, interferem diretamente
na nutri¢do e oxigenacao fetal, podendo resultar em aborto ou no nascimento de potros enfraquecidos e
sépticos (Curcio et al., 2017, 2019; England, 2007; Renton, 1989). Além disso, €guas que ja
apresentaram complicagdes gestacionais anteriores, como abortos ou endometrite, sdo classificadas
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como de alto risco para o desenvolvimento de novas infecgdes placentarias em gestacdes subsequentes
(Brinsko et al., 2011; Cummins et al., 2008; Govaere et al., 2018).

Impactos na gestacio

A placentite pode resultar em uma série de consequéncias reprodutivas e neonatais importantes, tanto
para a égua quanto para o potro. Entre os principais desfechos estdo o aborto, o nascimento de potro
prematuro, dismaturo, séptico ou com retardo no desenvolvimento, além de dificuldades de concepgao
em gestagoes seguintes (Canisso et al., 2015). Esses potros frequentemente requerem suporte veterinario
intensivo logo ap6s o nascimento. Vale ressaltar que o aborto pode ocorrer mesmo na auséncia de sinais
clinicos evidentes na égua (Prestes et al., 2017).

No caso da placentite por Leptospira spp., por exemplo, o aborto estd relacionado principalmente a
invasdo direta da unidade feto-placentaria. No entanto, outros fatores contribuem para a perda
gestacional, como inflamacdo sistémica materna, febre e aumento na producdo de prostaglandinas
(Canisso et al., 2015). Entre as complica¢des neonatais mais graves esta a sepse, caracterizada por uma
resposta inflamatoria sistémica a presenca de microrganismos ou de suas toxinas no organismo do potro.
A gravidade do quadro clinico varia conforme a intensidade e duracdo da infecgéo, sendo fundamental
a avaliacdo clinica nas primeiras horas de vida para a deteccao precoce dos sinais de septicemia (Barton
2008).

Embora os neonatos tenham algum nivel de resposta imunoldgica contra infec¢des, ela ainda ¢
limitada ao nascimento, devido aos baixos niveis de imunoglobulinas e componentes do sistema imune
(Hart, 2014). Por isso, todos os potros nascidos de éguas com placentite devem ser considerados
pacientes de alto risco, independentemente de apresentarem sinais clinicos no momento do parto ou ndo
(McAuliffe, 2008). Esses potros podem nascer prematuros (com menos de 300 dias de gestacdo),
apresentando baixo peso, imaturidade de 6rgaos e, muitas vezes, evolugdo para obito (McAuliffe, 2008).
Contudo, podem também nascer com tamanho aparentemente normal e sem alteragdes visiveis, mas
desenvolver sinais clinicos nas primeiras 72 horas de vida (McAuliffe, 2008). Outro impacto importante
¢ o descolamento prematuro da placenta, que pode ser detectado durante a gestagao por ultrassonografia.
Quando ocorre, pode provocar a protrusdao da membrana corioalantoide no momento do parto, gerando
a “red bag”, resultante da falha na ruptura da membrana na regido da estrela cervical. Essa falha,
associada a separagdo precoce do utero, compromete o suprimento de oxigénio ao feto, podendo levar a
hipdoxia e morte por asfixia caso a membrana ndo seja rompida imediatamente para permitir a saida do
potro (Brinsko et al., 2011; Renton, 1989).

Durante a gestacdo, a vitalidade fetal pode ser monitorada por meio da avaliacdo do tamanho e
movimento do feto, frequéncia cardiaca e caracteristicas dos fluidos fetais. Reducdo nos movimentos
fetais pode indicar alteragdes. Além disso, turbidez nos fluidos fetais durante o ultimo trimestre €
sugestiva de infecgo placentaria (LeBlanc, 2010). Além dos sinais clinicos e alteragdes detectaveis por
imagem, fatores hormonais no tergo final da gestacdo também influenciam negativamente a manutengao
gestacional. Estudos sugerem que modificagdes na expressdo de moléculas endoteliais, induzidas por
variagoes hormonais, podem predispor a placentite nocardioforme e, como consequéncia, a abortos no
final da gestac@o (Erol et al., 2012; Smith et al., 2002).

Diagndstico

O diagndstico presuntivo da placentite pode ser realizado com base nos sinais clinicos, na dosagem
sanguinea de progesterona e por meio da ultrassonografia, seja transretal ou trans abdominal
(Macpherson et al., 2013). Essas técnicas desempenham papel fundamental na avaliacdo de éguas com
suspeita clinica, permitindo a identificagdo de altera¢des na placenta, liquidos uterinos, cordao umbilical
e feto (Liang et al., 2024; Troedsson, 2007).

Os sinais clinicos mais comuns incluem desenvolvimento do tibere com lactagdo prematura, abertura
da cérvix e corrimento vaginal (Prestes et al., 2017). Entretanto, segundo Canisso et al. (2015), a
manifestagdo de sinais clinicos indica que a infecg@o ja se encontra em estagio avangado. Inclusive, em
algumas éguas, o desenvolvimento mamario pode ndo estar presente até que as lesdes placentarias
tenham progredido significativamente (Canisso et al., 2015). Além disso, a auséncia de corrimento
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vaginal ndo exclui a doenga, uma vez que a secre¢do pode ser discreta ou removida pela cauda,
dificultando sua detec¢do (McKinnon et al., 2011; Samper et al., 2009).

A ultrassonografia transretal ¢ especialmente Util no diagnostico da placentite ascendente, pois
possibilita a avaliacdo da espessura da jungao utero-placentaria (JUP), bem como a deteccdo de edema
no alantocorion, alteracdes na ecogenicidade dos fluidos fetais e possivel separagdo placentaria na regido
caudal do utero, préximo a cérvix, o local mais frequentemente afetado por essa forma de infecgao.
Assim, um aumento anormal ou precoce da espessura da JUP, associado a sinais clinicos e areas de
separacdo da placenta, ¢ considerado indicativo de placentite ascendente (Axon, 2010).

A espessura da JUP tende a aumentar progressivamente com o avanco da gestacdo, sendo
considerados valores fisiologicos: menos de 5 mm até 270 dias; inferiores a 8 mm entre 271 e 300 dias;
menores que 10 mm entre 310 e 330 dias; e abaixo de 12 mm ap6s 330 dias (Axon, 2010). Além disso,
Troedsson (2007) observou que a espessura normal da JUP em éguas saudaveis varia de 7,1 + 1,6 mm
a 11,5+ 2,4 mm. Valores acima de 17,5 mm foram associados a altera¢cdes compativeis com placentite,
e éguas com esse espessamento placentario anormal tendiam a parir potros comprometidos. No entanto,
o aumento isolado da espessura da JUP pode estar relacionado a variagdes entre ragas ou a erros técnicos
durante o exame e, portanto, nem sempre indica placentite (Canisso et al., 2015; Wynn et al., 2018).

A ultrassonografia trans abdominal é mais indicada na investiga¢ao de casos suspeitos de placentite
nocardioforme, uma vez que essa forma da doenga afeta areas mais craniais da placenta, proximas a
base dos cornos uterinos, longe da estrela cervical, dificultando a visualizacao transretal. Nesse caso, a
deteccdo ultrassonografica envolve a identificagdo de areas de separagdo placentaria com presenca de
exsudato hiperecogénico entre o utero e a placenta. Contudo, a identificacdo de lesdes pode ser
desafiadora quando sdo pequenas ou estdo localizadas em regides de dificil acesso (Canisso et al., 2015).

A placentite difusa e a multifocal, frequentemente associadas a infecgdes sistémicas, como a
leptospirose, sdo ainda mais complexas de diagnosticar por métodos ultrassonograficos, pois as lesdes
podem ser disseminadas em areas de dificil visualizagdo. Nesses casos, a suspeita clinica pode surgir a
partir de sinais sistémicos na égua ou de alteracdes no bem-estar fetal, mas muitas vezes o diagndstico
definitivo s6 € possivel ap6s o parto ou aborto, com exame detalhado da placenta e do feto.

A avaliacdo placentaria no pds-parto € util para o reconhecimento de alteragcdes ndo observadas
durante a gestacdo, e o diagndstico definitivo da placentite ¢ realizado por meio de exames
macroscopicos e histopatologicos da placenta, cultura bacterioldgica e avaliagdo do feto abortado
(Anderson & Rings. 2009; Keenan, 1969; Schlafer, 2004).

O exame macroscopico permite identificar lesdes tipicas e classificar a forma morfologica da
placentite (Canisso et al., 2015). A avaliacdo histopatologica confirma a presenga de alteragcdes
inflamatoérias, enquanto culturas bacterianas ou testes moleculares (PCR) identificam o agente etiologico
(Canisso et al., 2015; Erol et al., 2012). A disposicdo correta da placenta durante o exame, em forma de
“F” ou “Y”, facilita a identificag@o das areas afetadas e a coleta de amostras para diagndstico laboratorial
(Schlafer, 2004). Chegar a um diagnéstico antes do aparecimento dos sinais clinicos contribui
significativamente para o sucesso do tratamento, permitindo intervengdes precoces e maior chance de
sobrevivéncia fetal (Canisso et al., 2015).

Tratamento

Em casos de placentite em éguas, é essencial iniciar o tratamento com o intuito de evitar o parto
precoce, estendendo o tempo de gestagdo para prolongar ¢ favorecer a maturacdo fetal e, dessa forma,
aumentar as chances de sobrevivéncia do potro (Canisso et al., 2015; Flores, 2017). Ha controvérsias
sobre a indu¢do do parto em éguas proximas dos 340 dias de gestagdo, como forma de reduzir a
exposicdo fetal a agentes infecciosos, toxinas e produtos inflamatorios. No entanto, manter o feto no
utero por mais tempo tende a favorecer seu desenvolvimento (Canisso et al., 2015).

O tratamento para placentite ¢ comumente baseado na combinagio de antibioticos, anti-inflamatorios
e progestagenos. Em um relatorio de 17 casos de placentite ascendente, Hemberg & Morrell (2025)
observaram que as éguas mantiveram a gestacdo e deram a luz potros vidveis apos tratamento com
trimetoprim sulfato (duas vezes ao dia) e acido acetilsalicilico (anti-inflamatério COX-1) mantido até
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parto, além de correcao cirtirgica da vulva em muitos casos. O uso de anti-inflamatorios em éguas com
placentite se justifica pelo aumento da contratilidade uterina observado em casos experimentais,
resultado da produgdo de prostaglandinas e da elevacdo de citocinas pro-inflamatoérias (Leblanc et al.
2012). Dessa forma, atuam no bloqueio da liberacdo de citocinas e prostaglandinas, impedindo a
ocorréncia de contragdes uterinas prematuras.

Os anti-inflamatérios mais indicados sdo: flunixim meglumine na dose de 1,1 mg/kg, uma vez ao
dia, por via intravenosa, e pentoxifilina, usada para auxiliar numa melhor oxigenagdo da placenta e
controlar a acdo das citocinas pro-inflamatorias, na dose de 8,5 mg/kg, de 12 em 12 horas, por via
intravenosa (Miiller et al., 2019; Samper et al., 2009; Sprayberry & Robinson, 2014).

Da mesma forma, os progestagenos sao utilizados para inibir as contragdes do miométrio (Bailey et
al., 2010). O fornecimento de progesterona exogena esta relacionado a redugao dos niveis de metabdlitos
de prostaglandinas endogenas. A utilizacdo da progesterona pode contribuir para evitar o aborto
desencadeado pela liberacdo dessas prostaglandinas e para manutencdo do utero em estado de
quiescéncia (LeBlanc et al., 2004). O Altrenogest®, similar da progesterona, € indicado na dose de 0,088
mg, uma vez ao dia, por via intramuscular (Canisso et al., 2015).

O uso de antibidticos visa controlar a infec¢do bacteriana nas membranas fetais e evitar que os
microrganismos alcancem o feto. No entanto, poucos farmacos demonstraram capacidade de ultrapassar
a barreira placentaria em niveis suficientes para atuar contra as bactérias mais comuns da placentite.
Entre os que apresentam essa capacidade estdo o sulfatrimetoprim, a penicilina e a gentamicina (Rebello
et al., 2006). O ceftiofur de liberagdo prolongada ja foi testado em éguas com placentite, mas ndo
apresentou resultados satisfatdrios, o que limita sua indicagdo nesse contexto (Macpherson et al., 2013).
Eguas tratadas com a combinagdo de antibidtico sistémico utilizando sulfametoxazol com trimetoprim,
na dose de 30mg/kg, a cada 12 horas por via intravenosa, apresentam boa resposta a terapia (Canisso et
al., 2015).

O prognostico para éguas com placentite pode variar. Quanto a fungao reprodutiva, é reservado, pois
gestacdes futuras podem ser prejudicadas. Para o potro, o progndstico geralmente € preservado ou ruim,
dependendo do tempo gestacional, da gravidade da infecg¢do, da patogenicidade do agente e da eficacia
do tratamento (Blanchard et al., 1998; Brinsko et al., 2011; McKinnon et al., 2011; Squires, 2009).

Consideracoes finais

Compreender a anatomia e fisiologia placentdria dos equinos ¢ essencial para que o médico
veterinario consiga identificar alteragoes gestacionais e estabelecer hipoteses diagndsticas precisas. A
placentite ¢ uma enfermidade de relevancia clinica na reprodu¢@o equina, com impactos significativos
tanto para a égua quanto para o potro, que pode nascer com fragilidades importantes e demandar
cuidados especializados. Além disso, ha reflexos sobre a fertilidade da égua e perdas econdmicas para
o criador. Por isso, o dominio de diferentes métodos de diagndstico e tratamento é essencial para
promover intervengdes precoces, favorecer a manutencdo da gestacdo e aumentar as chances de
nascimento de um potro viavel.
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