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RESUMO 

 

A perda embrionária consiste em perda econômica significativa dentro 

do processo de criação de equinos e representa custos adicionais para os 

criadores decorrentes das repetidas coberturas de éguas durante a temporada 

reprodutiva, além da diminuição do número de potros nascidos. São 

consideradas perdas embrionárias aquelas que ocorrem até o 49º dia da 

gestação e são decorrente de diversos fatores maternos e/ou embrionários. 

Atualmente, com a utilização da ultrassonografia, pode-se observar a vesícula 

embrionária a partir do 11º dia pós-ovulação, sendo possível o diagnóstico 

precoce de tais perdas. Devido ao grande prejuízo econômico na reprodução 

equina decorrente de perdas gestacionais, o objetivo deste Trabalho de 

Conclusão de Curso foi realizar  revisão de literatura sobre as principais causas 

da perda embrionária em éguas.  
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1. INTRODUÇÃO 

 

Gestação ou prenhez é o período em que ocorre o desenvolvimento 

embrionário no interior do útero dos animais vivíparos domésticos (HAFEZ & 

HAFEZ 2004), correspondendo ao intervalo compreendido entre a fecundação 

do oócito e o parto. A duração da prenhez é determinado geneticamente por 

fatores maternos e fetais, podendo sofrer interferências ambientais (HAFEZ & 

HAFEZ 2004). Durante a gestação ocorre o desenvolvimento e crescimento 

fetal até que o concepto se encontre maduro o suficiente para sobreviver em 

ambiente extrauterino (ROSSDALE e RICKETTS, 1979). Na espécie equina 

tem duração média de 327 a 357 dias (PRESTES, 2008). 

A partir da fecundação até o estabelecimento de placenta madura e 

funcional, aproximadamente aos 150 dias, alterações morfológicas, 

imunológicas e endocrinológicas ocorrem na tuba uterina e útero (ALLEN, 

2000). Devido às mudanças no diâmetro, forma e mobilidade do concepto, o 

útero se diferencia em sua função e morfologia (contratilidade, tônus e 

diâmetro) (ALLEN, 1994; GINTHER, 1995). Essas alterações podem ser 

presumidas como importantes componentes para o estabelecimento e 

manutenção do estado gestacional e diferem entre as espécies de animais 

domésticos (ALLEN, 2000). 

O abortamento, segundo Brinsko et al. (2011), é considerado quando 

ocorre a interrupção da gestação antes do concepto ser capaz de assumir a 

vida extra uterina.  A perda embrionária precoce é aquela que ocorre antes dos 

49 dias de gestação (BAIN et al., 1969) e as perdas fetais acontecem a partir 

do 50º dia (PYCOCK, 2008).  Em estudo realizado por Bain et al. (1969) com 

2.562 éguas gestantes, observou-se  taxa de perda embrionária de 76,5% do 

total de abortos ocorridos. Brinsko et al. (2011) relataram que a taxa de 

abortamento em equinos varia de 5 a 15% e que 60% destes possuem 

diagnóstico etiológico definido.  

A perda embrionária consiste em perda econômica significativa dentro 

do processo de criação e representa custos adicionais envolvidos nas repetidas 

coberturas de éguas durante a temporada reprodutiva, além da diminuição do 

número de potros nascidos (DAVOLLI, 2010). Embora represente apenas um 
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pequeno percentual das perdas totais, qualquer condição que afete a 

viabilidade fetal, afetará a taxa de prenhez durante a estação reprodutiva 

seguinte (PYCOCK, 2008). Dependente de muitos fatores, a incidência de 

morte embrionária está principalmente relacionada com o dia que se inicia a 

prenhez (MEYERS et al., 1991). Com a introdução da ultrassonografia 

transretal, a detecção precoce de gestação passou a ser comumente realizada 

permitindo a observação do desenvolvimento embrionário. Usada a partir dos 

11 dias de gestação, possibilita o acompanhamento do embrião até 40º dia, ou 

seja, ¾ do período em que ocorre a perda embrionária (VANDERWALL, 2008). 

Devido à grande perda econômica na reprodução equina decorrente de 

perdas gestacionais, o objetivo deste Trabalho de Conclusão de Curso foi 

realizar revisão de literatura sobre as principais causas da perda embrionária 

em éguas. 

 

2. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

Trata-se de uma revisão de literatura seguindo o modelo de revisão 

sistemática em que se objetivou analisar os estudos sobre as principais causas 

de abortamento no período embrionário de éguas. O levantamento bibliográfico 

foi realizado de fevereiro a junho de 2013 sendo utilizadas as bases NCBI, 

PubMed, SciELO, Google Acadêmico e periódicos nacionais e internacionais 

de Medicina Veterinária. A pergunta investigativa que deu origem a essa 

revisão foi: “Quais as principais causas de perdas gestacionais no período 

embrionário em éguas?”. Dessa forma, as palavras-chaves que combinadas 

resultaram na revisão sistemática foram: early embryonic mortality, gestational 

losses in mares, abortion in mares. Os artigos foram selecionados pelo título, 

relevância ao tema e disponibilidade para o acesso. Já os resumos foram 

avaliados, sendo selecionados os que continham informações importantes para 

a pesquisa. Foram utilizados 9 artigos, 1 monografia para tese de pós-

graduação e 2 livros texto. 
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3. ETIOLOGIA 

 

A perda embrionária em éguas é decorrente de diversos fatores 

maternos e embrionários. Os maternos são classificados como intrínsecos e 

extrínsecos (BALL, 1988), sendo idade, endometrite pós inseminação, a 

nutrição, estresse, momento de inseminação e problemas genéticos os mais 

comumente relatados. Os fatores embrionários podem ocorrer devido às falhas 

genéticas no embrião e ineficiência para permitir o reconhecimento materno da 

gestação. 

Segundo Ginther et al. (1985a), nos estágios mais avançados da 

gestação a taxa de mortalidade do concepto é menor quando comparados ao 

período  inicial. Segundo os mesmos, esse fenômeno deve-se provavelmente à 

incapacidade do ambiente uterino em promover adequada recepção do 

embrião pelo útero, entre o 5º e 6º dia, e a falta de mobilidade do mesmo entre 

o 11º e 15º dia, levando à ausência do reconhecimento materno da prenhez. 

4. DISCUSSÃO 

4.1. Fatores Intrínsecos 

4.1.1. Idade da égua 

 

Estudos demonstram que animais velhos possuem menor atividade 

folicular e qualidade inferior de oócitos, resultando na diminuição da 

capacidade de desenvolvimento embrionário. Além disso, a qualidade do 

endométrio se deteriora com a idade (VANROOSE et al, 2000). Éguas com 

idade superior a 15 anos apresentam menores taxas de prenhez e uma 

elevação na porcentagem de morte embrionária devido à menor contratilidade 

e tonicidade uterina, maior acúmulo de fluido intra-uterino, glândulas 

endometriais menos densas e maior número de células inflamatórias 

(CARNEVALE  et al, 1992). Em estudo feito por Ginther et al. (1992) no qual 

compararam dois grupos etários, jovens (5 a 7 anos) e velhas (com mais de 15 

anos), observaram que a perda embrionária no grupo jovem foi de 11% e no 

segundo grupo de 62,5%. No trabalho realizado por Brück et al (1993) a maior 

taxa de prenhez foi em éguas com idade entre 3 a 5 anos (84,8%) e 6 a 10 
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anos (87,7%), enquanto que nas fêmeas com mais de 11 anos, encontraram 

taxa menor de 79%. 

Concordando com estes autores, Kurtz Filho et al. (1998) verificaram 

relação significativa entre a idade das éguas e o índice de concepção, sendo 

que as éguas de 4 a 12 anos não apresentaram diferenças neste índice. 

Carnevale  et al (1995) utilizaram aspiração folicular guiada por ultrassom 

transvaginal e transferência de oócito para comparar a viabilidade do 

oócitos/embriões em éguas jovens (6-10 anos) e éguas idosas (20-26 anos). 

Neste trabalho, observaram que 92% dos oócitos de éguas jovens resultaram 

em vesículas embrionárias, enquanto que somente 31% dos oócitos das éguas 

idosas evoluíram para o novo estágio embrionário. Woods et al (1987) 

constataram elevação direta e contínua de perdas gestacionais em éguas 

acima de 13 anos.  

 
 

4.1.2. Cobertura no cio do potro ou 1º.  cio pós parto 

  

Estudos sugerem que éguas cobertas no cio do potro podem ter 

redução significativa na fertilidade quando comparadas à éguas cobertas em 

cios posteriores (BALL, 1988). Os fatores que contribuem para a morte 

embrionária neste período são anormalidades do ambiente uterino, atraso na 

involução uterina ou endometrite persistente (DAVONELLI, 2010). Em estudo 

realizado por Merkt et al (1979) a taxa de concepção encontrada foi de 24,9% 

no 1º cio pós-parto e 39,3% no 2º cio pós-parto. Das éguas que sofreram morte 

embrionária, 38,6% haviam sido cobertas no 1º cio pós-parto. No trabalho 

realizado por Kurtz Filho et al (1998), no período de julho de 1983 a dezembro 

de 1994, no estado do Paraná, com 549 éguas paridas, observou-se  índice de 

morte embrionária de 9,6% no 1º cio; 6,9% no 2º cio; 6,6% no 3º cio e 7,7% no 

4º cio pós-parto. Segundo Villahoz et al. (1985), apenas uma lavagem uterina 

no pós-parto imediato é capaz de melhorar o ambiente uterino e reduzir a 

incidência de morte embrionária. Por outro lado, Woods et al. (1987) 

constataram que os índices de perda embrionária não diferiram 
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significativamente entre os grupos de éguas cobertas no cio do potro 11% 

(18/157) e no cio subsequente 12% (24/203). 

 

4.1.3. Alterações endometriais 

 

Endometrite  

A morte embrionária pode ser causada quando ocorre falha reprodutiva 

causada por de um efeito direto do ambiente uterino incompatível com a 

sobrevivência do embrião ocasionado pelo acúmulo de fluido intrauterino 

durante a endometrite persistente pós-cobertura ou endometrite infecciosa (Le 

BLANC, 2003). A endometrite pós-coital é considerada a causa mais comum 

de infertilidade em éguas (NASH et al., 2010) sendo causa de grande 

preocupação de veterinários e criadores (WATSON, 2000) e acomete cerca de 

15% das éguas Puro Sangue Inglês após cobertura natural (ZENT et al., 1998). 

É causada por uma resposta a materiais exógenos como sêmen, bactérias e 

outros debris celulares no interior do útero (TROEDSSON et al., 2001).  

A resposta à endometrite desencadeada por esses antígenos é 

fisiologicamente previsível e é comum ser vista a partir de 30 minutos após a 

inseminação (KATILA, 1996). O mecanismo de defesa uterino ocorre por volta 

de seis a 12 horas pós-inseminação (TROEDSSON et al., 2001).  O influxo de 

neutrófilos para o lúmen uterino ocorre a fim de promover a fagocitose das 

células indesejáveis e posteriormente a liberação de prostaglandina e ocitocina 

promoverá a contração miometrial (TROEDSSON, 1999). Sabe-se que o 

embrião demora cerca de cinco a seis dias pós-ovulação para migrar da tuba 

uterina para o útero (BETTERIDGE et al., 1982) e portanto éguas normais 

devem realizar o processo de limpeza uterino em aproximadamente 48 horas 

(KATILA, 1996). Sendo assim, o útero deve possuir as condições necessárias 

para maximizar a sobrevivência do embrião em no máximo 96 horas pós-

ovulação (TROEDSSON,1999). 

Para o diagnóstico de susceptibilidade da égua à endometrite é 

necessário realizar o exame clínico e ginecológico antes de realizar a 

inseminação artificial, verificando se o períneo, a vulva e a cérvix possuem 
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alguma alteração ou deformidade em suas conformações (HEMBERG et al., 

2005). Além disso, é de relevante importância a observação da correta abertura 

da cérvix no estro e seu posterior fechamento no diestro. A realização de 

citologia e biopsia uterina também auxiliam no diagnóstico da endometrite 

(NIELSEN, 2005), porém, a confirmação é realizada através da 

ultrassonografia transretal (24 a 48 horas após a inseminação), observando a 

presença ou não de líquido no lúmen uterino com diâmetro superior a 15 ou 20 

mm (BARBACINI et al., 2003). Quanto mais precoce for o diagnóstico, maior a 

possibilidade de o médico veterinário realizar tratamento eficaz, diminuindo 

assim a possibilidade de perda embrionária (WATSON, 2000). 

Segundo Pycock (2006) o tratamento com uma dose única de ocitocina de 

10-20 IU, pela via intramuscular (IM) é insuficiente para limpar o fluido 

intrauterino quando este apresenta líquido menor de 20 mm de diâmetro, sendo 

necessário repetir a aplicação a cada quatro ou seis horas até limpeza 

completa. Em éguas com mais de 20 mm, é necessário realizar a lavagem 

uterina com a infusão de um a dois litros de solução salina estéril ou solução de 

iodo-povidine a 0,05% (BRINSKO, 2001) até a completa remoção desta. Após 

esse procedimento deve-se realizar a administração de um uterotônico, como a 

ocitocina (PYCOCK, 2006) para prevenir a retenção do líquido residual.  

Outra opção de tratamento é a administração 250 μg IM de cloprostenol, 

análogo da prostaglandina, quatro horas após a inseminação (LEBLANC, 

2003). Este tratamento propicia uma limpeza uterina mais rápida que a 

prostaglandina e com duração maior, se comparado com a ocitocina (COMBS 

et al., 1996). 

Cistos endometriais 

  

O cisto endometrial é uma alteração não inflamatória que pode ser 

classificada como linfática ou glandular (STANTON et al., 2004). O cisto 

linfático pode medir de 1 mm até 20cm de diâmetro e ocorre devido à 

obstrução dos vasos linfáticos ou retenção da linfa por efeitos gravitacionais em 

um útero aumentado (WOLFSFORT, 2002). O cisto glandular pode possuir de 

1 mm a 1 cm de diâmetro e advém da distensão das glândulas endometriais, 
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em consequência à fibrose periglandular (KENNEY et al., 1975). Os cistos 

menores não afetam a fertilidade, porém, em grande número cistos médios ou 

cistos grandes podem afetar negativamente, uma vez que estes dificultam a 

mobilidade do embrião impedindo o reconhecimento materno, a fixação 

embrionária por inadequado fluxo sanguíneo e consequente subnutrição do 

mesmo próximo ao cisto e a ocorrência do não desenvolvimento 

microcotiledonário, alterando a placentação (STANTON et al., 2004, 

DAVONELLI., 2010) 

 

4.1.4. Insuficiência de progesterona (P4) 

 

Tem sido demostrado que a progesterona é o único hormônio 

necessário para a manutenção da gestação (DAELS, 2006). A produção de 

progesterona no início da gestação começa a partir da ovulação, que dará 

origem ao embrião, e à formação do corpo lúteo primário. Após 40 dias, ocorre 

a liberação do hormônio eCG que promoverá o crescimento de vários folículos 

secundários com consequente formação de corpos lúteos acessórios, prolonga 

a vida do corpo lúteo primário, aumentando assim a produção de progesterona 

circulante (ALLEN, 2001). Por volta do dia 50 a 70, a placenta começa a 

produzir progesterona, sendo esta responsável pela manutenção da gestação 

até o parto (DAELS, 2006).  

Embora não existam informações definitivas sobre as concentrações de 

progesterona necessárias ao desenvolvimento de prenhez (DOUGLAS et al 

1985; GINTER, 1985a), a redução na concentração de progesterona tem sido 

associada com perda embrionária espontânea em éguas (ADAMS et al, 1987) 

e poderia envolver a luteólise causada pela endometrite, a falha do concepto 

em bloquear a luteólise e a insuficiência luteal primária (GINTHER et al, 

1985a). A concentração de progesterona reduzida nos dias 12, 15 e 18 de 

gestação pode ocorrer devido à falha no bloqueio do mecanismo luteolítico 

uterino pela vesícula embrionária ser menor que o normal (GINTHER, 1985b), 

menor mobilidade, estar frequentemente localizada no corpo uterino em sua 

fase móvel (GINTHER, 1986), e possuir corpo lúteo existente com diâmetro 

reduzido nos dias 15 e 18 da gestação (ADAMS et ai, 1987). Nesse sentido, 
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Douglas et al (1985) propuseram que níveis de progesterona abaixo de 

2,5ng/ml em torno do 12o dia indicaria insuficiência luteal e inviabilidade da 

gestação.  

Por outro lado, Bergfelt et al. (1992) afirmaram que a queda da 

progesterona é causa rara de perda gestacional. Estes autores notaram que 14 

das 17 éguas que abortaram (82%) não apresentaram queda nas 

concentrações de progesterona até a perda total da gestação, tendo somente 

uma égua apresentado diminuição. Concordando com esses achados, Allen 

(2001) acompanharam 287 éguas durante os 42 dias iniciais da gestação e 

observaram que em 17 animais ocorram perdas embrionárias, sendo apenas 

um caso associado à baixa concentração de progesterona. 

Mais trabalhos devem ser realizados para se estabelecer a concentração 

adequada de progesterona como método preventivo para perdas embrionárias.  

Porém, na rotina veterinária, é comumente utilizada a suplementação de 

progesterona exógena em éguas que possuem histórico de perda embrionária 

após o primeiro diagnóstico de gestação. O inicio do tratamento com 

progestágeno deve ser realizado entre os dias três e quatro após a ovulação 

(DAELS, 2006), sendo continuado por no mínimo até o 55º ou 85º dia da 

gestação, porque é neste período durante o qual a égua forma os corpos lúteos 

acessórios e a produção fetoplacentária de progesterona se inicia (KNOWLES 

et al., 1993). Ball & Woods (1987) citam que no caso de instituir-se uma 

suplementação com progesterona, pode ocorrer prolongamento de uma 

prenhez já condenada, adiando-se assim o retorno ao cio e nova cobertura do 

animal. 

 

 

4.2. Fatores Extrínsecos 

4.2.1  Nutrição 

 

Deficiências de nutrientes específicos ou desnutrição podem ter efeito 

negativo sobre o embrião, especialmente a deficiência de vitaminas. Avitamina 

A, cobre, zinco e iodo servem como reguladores do metabolismo, podendo 
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resultar em morte embrionária quando ocorrer falta desses elemenos no 

organismo (GRAHAM et al., 1995). 

A má nutrição ou o balanço energético negativo severo podem afetar o 

desenvolvimento folicular, a qualidade do oócito, a atividade secretora e a 

motilidade do oviduto, onde ocorre a fertilização, afetando assim os primeiros 

estágios do concepto (BUTLER e SMITH, 1989; FOXCROFT, 1997). 

Concordando com esses achados, Henneke  et al. (1984) realizaram um 

experimento com 32 éguas no qual avaliaram a condição corporal das fêmeas 

gestantes no periparto. Neste estudo, o grupo de éguas que perderam 

condição corporal por 90 dias antes da parição e se mantiveram em condição 

baixa por mais 90 dias pós-parto obtiveram taxa de perda embrionária de 75% 

entre os dias 30 e 90 de gestação.  

 

4.1.2. Estresse 

 

O estresse tem efeito deletério sobre a eficiência reprodutiva em animais 

(DOBSON e SMITH, 1995) e Vanroose  et al. (2000) o responsabilizaram pela 

ocorrência de perda embrionária precoce. O transporte, danos mecânicos, 

isolamento, dor, doenças infecciosas, desmame durante a gestação e as 

alterações na pressão arterial podem causar estresse na égua, podendo afetar 

a função reprodutiva por meio de ações a nível hipotalâmico, na liberação do 

GnRH, e a nível ovariano na liberação de progesterona (VANROOSE et al, 

2000). Além disso, Ball (1988), relatou um aparente declínio abrupto nas 

concentrações de progestinas periféricas totais em éguas que passaram por 

algum estresse. Os autores propuseram que o declínio dessas concentrações 

seria devido à liberação de corticóides. Segundo Daels et al. (1991) a dor 

severa causada por cólica pode resultar em luteólise e, assim, causar a perda 

precoce da gestação. 

Baucus et al. (1990), realizou estudo em que avaliaram o efeito do 

transporte sobre a ocorrência de morte embrionária em éguas, utilizando 54 

animais transportados por nove horas durante a terceira ou a quinta semana de 

gestação, período que, segundo Villahoz et al (1985), as éguas estão sob 

maior risco de perda embrionária precoce. O transporte não afetou a taxa de 
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morte embrionária nas éguas transportadas, apesar de ter induzido alterações 

nos níveis séricos de cortisol e progesterona, quando comparadas com as 

éguas, não expostos ao transporte. Concordando com esses achados, 

Vanroose  et al (2000) não encontraram diferença estatística na taxa de 

prenhez de éguas expostas ao estresse pelo transporte. 

 

4.3. Fatores Embrionários 

 

Anormalidades cromossômicas são uma das principais causas de perda 

embrionária precoce em éguas. Estas falhas ocorrem na maioria das vezes 

entre o 20º e 30º dia de gestação, onde o embrião passa por todas as 

mudanças associadas com a organogênese (ALLEN, 1992). Foi proposto que 

uma parte consideravel das perdas embrionárias seria devido à embriões 

geneticamente defeituosos que provavelmente foram formados por geração 

parenteral e que, na maioria das vezes não são herdados (BISHOP, 1964). De 

acordo com Bouie e Bouie (1976) as anomalias cromossômicas, parecem 

incrementar-se com o aumento da idade na espécie humana. O mesmo deve 

ocorrer em equinos, de tal modo que quanto mais idosa for a égua, maior a 

chance dos fatores cromossômicos causarem a perda da gestação (BALL, 

1993). 

5. Conclusão 

 

De acordo com o conteúdo apresentado nessa revisão de literatura 

sistemática, conclui- se que os principais fatores das perdas embrionárias em 

éguas são endometrite persistente pós-inseminação artificial, seguida da idade 

avançada das éguas, dos fatores embrionários e do estresse causado nesses 

animais. 
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