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RESUMO 

 

A gestação na égua é um evento complexo, o qual possui perfis endocrinológicos específicos. 

Diversos hormônios participam desses perfis endocrinológicos e agem conjuntamente durante 

toda a gestação, sendo necessário mais do que um domínio progesterônico para que a gestação 

se desenvolva de maneira saudável. A espécie equina possui padrões únicos de produção de 

glicocorticóides, progesterona e esteróides pela unidade feto-placentária, quando comparada a 

outras espécies. A lactação, o puerpério e o desencadeamento do cio do potro na égua são 

importantes eventos pós-parto e estão diretamente correlacionados com os eventos ocorridos 

durante a gestação. Éguas com deficiências placentárias podem ter comprometimento no 

período do puerpério e no surgimento do cio do potro, assim como neonatos que enfrentaram 

falhas na interação feto-maternal durante a gestação possivelmente apresentarão problemas 

para se adaptarem ao ambiente extrauterino. Problemas como a sepse e a síndrome do mau 

ajustamento neonatal são as principais enfermidades que acometem neonatos no período de 

adaptação. Ambos os casos estão relacionados com os níveis elevados de progesterona no 

neonato após o parto. Sendo assim, o estudo das rotas hormonais envolvidas na gestação é 

indispensável para a compreensão de possíveis patologias e para a adoção de medidas 

preventivas. 

 

Palavras-chave: Gestação. Endocrinologia. Hormônios. Adaptação neonatal. 



 
 

ABSTRACT 

Pregnancy in the mare is a complex event, which has specific endocrinological profiles. 

Several hormones participate in these endocrinological profiles and act together throughout 

pregnancy, requiring more than a progesteronic domain for the pregnancy to develop in a 

healthy way. The equine species has unique patterns of production of glucocorticoids, 

progesterone and steroids by the fetal-placental unit, when compared to other species. 

Lactation, puerperium and the triggering of the foal heat in the mare are important 

postpartum events and are directly correlated to the events that occur during pregnancy. 

Mares with placental deficiencies may be compromised in the puerperium period and at the 

onset of foal heat, as well as neonates who have faced failures in the fetal-maternal 

interaction during pregnancy will possibly have problems adapting to the extrauterine 

environment. Problems such as sepsis and neonatal maladjustment syndrome are the main 

diseases that affect neonates during the adaptation period. Both cases are related to high 

levels of progesterone in the neonate after delivery. Therefore, the study of the hormonal 

routes involved in pregnancy is essential for the understanding of possible pathologies and 

for the adoption of preventive measures. 

Keywords: Pregnancy. Endocrinology. Hormones. Newborn Adaptation. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 O mercado da equideocultura representa um campo promissor no Brasil. Em 2021, 

aproximadamente 6 milhões de animais integravam o rebanho brasileiro. Este mercado gera 

mais de 3 milhões de empregos e movimenta cerca de 7,5 bilhões de reais (MAPA, 2016; 

IBGE, 2021). Desta forma, o nascimento de novos animais impulsiona cada vez mais o 

mercado e a produção de um potro por ano por égua é extremamente atrativa para os criadores 

(CAMILLO et al., 1997; BLANCHARD et al., 2004). 

 A gestação equina dura cerca de 320 a 360 dias, tendo seu inicio demarcado pela a 

fecundação do oócito pelo espermatozoide e pela chegada do embrião ao útero por volta do 

dia 6 pós-ovulação. Para que a gestação possa se manter, é necessário a presença de um 

ambiente uterino que propicie trocas constantes entre o concepto e a égua, afim de promover 

um ambiente compatível com a vida (GINTHER, 1992; ALLEN, 2000; KLEIN; 

TROEDSSON, 2011b). 

 O período gestacional da égua é um evento multifatorial, sendo demarcado pela 

presença de diversos hormônios, que em conjunto proporcionam a manutenção e 

desenvolvimento dessa gestação, para que desta forma se torne possível o nascimento de um 

potro saudável, que esteja apto a enfrentar os desafios do ambiente extrauterino. As interações 

endocrinológicas se iniciam antes mesmo da chegada do concepto ao útero, pois a secreção de 

Prostaglandina E2 pelo embrião promove ações que possibilitam sua entrada no útero 

materno, sendo esta uma singularidade dos embriões equinos (ALLEN, 2000; OUSEY, 

2011a). 

 Na fase inicial da gestação, o impedimento da luteólise é essencial para o 

estabelecimento da gestação. Nesse processo, o reconhecimento materno da gestação é 

essencial para promover a manutenção dos níveis de progesterona na égua. Posteriormente, a 

gestação é demarcada pelo período de implantação e desenvolvimento dos cálices 

endometriais, que proporcionam a secreção de Gonadotrofina Coriônica Equina (eCG) e o 

surgimento de corpos lúteos acessórios, que sustentarão os níveis progesterônicos até esta 

função ser totalmente demandada pela placenta aos 150 dias de gestação (GINTHER, 1984; 

GINTHER, 1992; ALLEN, 2001b;). 

A placenta também é responsável por secretar diversos hormônios, como: esteróides, 

peptídeos, glicoproteínas e eicosanóides, os quais participarão ativamente nas trocas materno-

fetais e no desenvolvimento fetal. Ela é responsável pela produção de diversos progestágenos 

que promovem a manutenção dessa gestação do terço médio ao final da gestação. O 
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desenvolvimento da unidade feto-placentária é demarcado pelo aumento das gônadas fetais, 

as quais são precursoras de hormônios que são posteriormente metabolizados pela própria 

placenta e agem diretamente no útero materno (OUSEY; FOWDEN, 2012; MEIRELLES et 

al., 2017; CONLEY; BALL, 2019). 

O desencadeamento do parto é em grande parte demandado pelo feto, em decorrência 

da sua maturação. Para que o parto ocorra, é necessário o desencadeamento de uma cascata de 

eventos que interrompam o estado de quiescência miometrial e possibilite o início das 

contrações uterinas, resultando na expulsão do feto (FOWDEN; FORHEAD; OUSEY, 2008; 

OUSEY; FOWDEN, 2012). Como a gestação é um evento multifatorial, todos os aspectos 

endocrinológicos se interligam, sendo assim, os principais eventos pós-parto, como a lactação, 

o puerpério, o cio do potro e a adaptação neonatal estão totalmente correlacionados e sofrem 

influência direta dos eventos endocrinológicos que demarcam a gestação.   

O objetivo deste trabalho é realizar uma revisão bibliográfica sobre os aspectos 

endocrinológicos que envolvem a gestação equina. O foco deste estudo está na descrição dos 

principais hormônios e eventos atuantes na gestação até o momento do parto, além de 

estabelecer uma correlação destes, com os principais eventos do período pós-parto, como: a 

lactação, o puerpério, o cio do potro e a adaptação endocrinológica neonatal. 
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2 CARACTERÍSTICAS DA GESTAÇÃO NA ÉGUA  

 

2.1 Fecundação  

 

O processo de fecundação nas éguas ocorre no oviduto, demarcando o início do 

desenvolvimento embrionário quando há a fecundação do oócito pelo espermatozoide 

(GINTHER, 1992). Os espermatozoides precisam estar maturados e capacitados para que a 

fecundação com o oócito ocorra. Portanto, ao passar pelo trato reprodutivo da fêmea, eles 

entram em contato com secreções uterinas que induzem uma resposta de capacitação na 

região do acrossoma, chamada reação acrossomal (MOREL, 2003), a qual promove a 

liberação de enzimas necessárias para a penetração do oócito, como a hialuronidase e a 

acrosina (HAFEZ; HAFEZ, 2004). 

  A zona pelúcida do oócito é constituída por glicoproteínas, como a ZP1, ZP2 e ZP3, 

sendo que a ZP3 age como um receptor espermático (HERRLER, BREIER, 2000). Apenas 

espermatozoides com acrossomas intactos podem se ligar à ZP3, que através do movimento 

das suas caudas e da ativação de enzimas conseguem penetrar à zona pelúcida e chegar até a 

membrana vitelínica (HAFEZ; HAFEZ, 2004). A ligação da cabeça do espermatozoide com a 

membrana vitelínica estimula a segunda divisão meiótica e libera o segundo corpúsculo polar. 

Os dois pró-núcleos migram até o centro do ovo e seus envelopes nucleares se fundem, 

formando uma célula diplóide: o chamado zigoto (GINTHER, 1992). 

Quando um espermatozoide entra em contato com a membrana vitelínica, essa 

imediatamente sofre uma reação química que promove uma lacuna entre sí e a zona pelúcida, 

impedindo a penetração de outros espermatozoides e evitando a polispermia (MOREL, 2003). 

A espécie equina possui particularidades quanto ao transporte de oócitos e embriões na região 

do oviduto, em comparação com outros mamíferos. Na égua, ocorre a retenção de oócitos não 

fertilizados e de embriões comprometidos no oviduto, os quais serão posteriormente 

degenerados (ALLEN, 2001b; FLOOD; JONG; BETTERIDGE, 1979). 

Sendo assim, somente um oócito fecundado e viável atravessa a região istmo-tubárica. 

Através da secreção ativa de prostaglandina E2 (PGE2) pelo embrião, ocorre a contração e 

relaxamento da musculatura lisa do oviduto, o que promove sua movimentação e resulta na 

entrada do embrião no útero por volta do dia 6 pós-ovulação, no estágio de mórula tardia ou 

blastocisto inicial (GASTAL et al., 1998; ALLEN, 2000). 
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2.2 Reconhecimento Materno  

  

Para que a gestação se mantenha e resulte no nascimento de um potro saudável é 

necessário uma relação intensa de trocas entre o embrião e o ambiente uterino (KLEIN; 

TROEDSSON, 2011b). O reconhecimento materno é denominado, como: a comunicação 

entre o embrião e o útero materno, a qual promove o impedimento da luteólise e garante o 

suporte progestogênico para a manutenção da vida do embrião nos primeiros dias de gestação. 

Para isso, o embrião precisa indicar sua presença e interromper o ciclo estral (SHORT, 1969). 

O sinal que promove o reconhecimento materno ainda não está totalmente elucidado nos 

equinos. Em outras espécies, como os bovinos: é sabido que o Interferon Tau é responsável 

por esta função (BAZER; SPENCER; OTT, 1997). Entretanto, mesmo não sendo ainda 

descoberto o fator primordial que desencadeia o reconhecimento materno, é possível mesmo 

assim, estabelecer alguns eventos essenciais para que este aconteça. 

Em éguas cíclicas, no dia 14 pós-ovulação ocorre a luteólise devido à liberação de 

prostaglandina F2 alfa (PGF2α) pelo endométrio (MCCRACKEN; CUSTER; LAMSA, 

1999). Em éguas prenhes, para que a gestação se estabeleça, é necessário que o corpo lúteo 

seja protegido da ação da prostaglandina, para que assim haja a manutenção dos níveis de 

progesterona (ROBERTS; XIE; MATHIALAGAN, 1996). Em relação ao aspecto 

endocrinológico, a secreção de PGE2 e PGF2α pelo embrião promove sua passagem pela 

junção utero-tubária na égua, possibilitando que o embrião acesse o útero no dia 6 pós-

ovulação (GASTAL et al., 1998; ALLEN, 2000). Acredita-se que: essa secreção de 

prostaglandinas, promovem contrações miometriais, as quais impulsionam o concepto no 

ambiente uterino durante o período de reconhecimento materno, o que resulta na inibição da 

liberação sistêmica de prostaglandina pelo endométrio, mantendo a função do corpo lúteo 

(GINTHER, 1984; STOUT; MEADOW; ALLEN, 2005). 

A mobilidade embrionária é de extrema importância para o reconhecimento da 

gestação nos equinos (GINTHER, 1992). Caso não haja mobilidade embrionária a gestação 

não se estabelece. Durante a movimentação, o embrião percorre toda a extensão do útero 

cerca de 12 vezes por dia, atingindo o máximo da sua mobilidade em torno do dia 11 a 14 

pós-ovulação.  Posteriormente este embrião se fixa, ao redor dos dias 15/16 após ovulação 

(LEITH; GINTHER, 1984). É sugerido que concomitantemente a mobilidade embrionária, o 

endométrio da égua gestante secrete um fator inibidor da síntese de prostaglandinas, o qual irá 

impedir a síntese de PGF2 α através do ácido araquidônico (SHARP, 2000).  
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A cápsula embrionária possui função de promover o formato esférico da vesícula e 

também função protetora. Estudos anteriores demonstraram que ao se retirar a cápsula 

embrionária, a gestação não consegue se estabelecer, verificando a importância desta no 

processo de manutenção e reconhecimento gestacional (STOUT; MEADOW; ALLEN, 2005). 

Além disso, a secreção de estrógenos pelo embrião também está integrada no processo de 

reconhecimento, pois está envolvida nos processos de mobilidade embrionária, tonalidade 

uterina, vascularização e atividade secretora do miométrio (STOUT; ALLEN, 2001; 

RAESIDE et al., 2009; RAESIDE et al., 2012). 

 

2.3 Cálices endometriais  

   

O período da chamada implantação se inicia entre os dias 35 e 40 de gestação. Este 

período é caracterizado pela coexistência dos cálices endometriais, do trofoblasto, da cinta 

coriônica e do alantocórion, os quais vão interagir endocrinologicamente e possibilitar trocas 

entre o feto e a mãe (ALLEN, 1982; CHAVATTE; DERISOUD; ROBLES, 2022). Os cálices 

endometriais são formados por células binucleadas da cinta coriônica que irão invadir o 

endométrio no dia 36 pós-ovulação. Estes ficam ativos até 60 a 100 dias de gestação, sendo 

posteriormente degenerados por leucócitos (ALLEN, 1982). Essa degeneração é marcada por 

intensa atividade linfocitária, principalmente por linfócitos T do tipo CD4+, CD8+ e CD3+ e 

que se direcionam para o interior dos cálices endometriais por volta do dia 60 (ENDERS; 

LIU, 1991; GRÜNIG et al., 1995). 

 Os cálices endometriais são responsáveis por secretar o hormônio: Gonadotrofina 

Coriônica Equina (eCG). Este hormônio possui afinidade pelos receptores de LH e está 

envolvido no processo de formação de corpos lúteos acessórios. Esses corpos lúteos 

acessórios serão responsáveis por manter os níveis de progesterona necessários para a 

manutenção da gestação, até que a placenta esteja apta a suprir essa demanda, através da 

produção de progestágenos (SQUIRES; GINTHER, 1975; ALLEN, 2001b). 

 

2.4 Placentação 

 

A placenta equina é do tipo microcotiledonária epitelial difusa (SOUZA, 2014). Ela 

possui duas funções: a função protetiva e a função nutricional, promovendo também as trocas 

gasosas entre a mãe e o feto, propiciando um ambiente compatível com o desenvolvimento e 
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maturação fetal (MOREL, 2003). A placenta é formada pelo: alantocórion, pela membrana 

amniótica e pelo cordão umbilical, sendo que: a estrutura que faz a ligação do alantocórion 

com o endométrio materno é denominada de microcotilédone (TROEDSSON; SAGE, 2001). 

Por volta do dia 40 de gestação, ocorre o desenvolvimento desses microcotilédones e 

concomitantemente, o endométrio desencadeia alterações para promover a interdigitação 

placentária. Essa interdigitação placentária surge por volta do dia 60 para incrementar a 

formação dos microcotilédones, a fim de que aos 120 dias de gestação eles já estejam 

recobrindo toda a placenta, promovendo trocas gasosas e nutricionais (ALLEN, 2000; 

ALLEN et al., 2002; WINTER, 2014). Entretanto, a placenta somente atingirá seu máximo 

nível de formação a partir do surgimento dos tufos microcotiledonários, que ocorrem por 

volta dos 150 dias (GINTHER, 1992). 

Sob o aspecto endocrinológico, a placenta está envolvida na síntese de hormônios 

esteróides, como, progestágenos e relaxina, assim como na síntese de hormônios 

polipeptídicos, como o eCG e fatores de crescimento (CHAVATTE; TARRADE, 2016). A 

placenta é responsável também pela produção de diversos progestágenos, os quais terão 

função de manutenção da gestação e da quiescência endometrial (OUSEY; FOWDEN, 2012). 

Além disso, à medida que a unidade feto-placentária se desenvolve, as gônadas fetais se 

tornam produtoras de andrógenos, os quais são convertidos em estrógenos pela placenta, 

sendo o principal estrógeno: o estrona sulfato (PARK; RANCE; DEAN, 1976; RAESIDE et 

al., 1979).  

Tabela 1- Principais eventos fisiológicos envolvendo os primeiros 100 dias de gestação 

Dias de Gestação Eventos Fisiológicos 

0 dias Ovulação e Fertilização 

1-5 dias Formação Corpo Lúteo primário 

5-6 dias Passagem do embrião do oviduto para o útero materno – facilitado pela secreção de 

Prostaglandina E2. 

6-16 dias Migração embrionária pelo útero 

12-15 dias Reconhecimento materno da gestação 

16-17 dias Término da migração – Fixação embrionária 

24-25 dias Detecção de batimentos cardíacos via ultrassonografia 

35-37 dias Formação cálices endometriais – secreção de Gonadotrofina Coriônica Equina 

(eCG). 

35-40 dias Aumento na secreção de estrógenos conjugados  pelo corpo lúteo primário – em 

resposta ao eCG. 

45-60 dias Desenvolvimento Corpos Lúteos acessórios 

70-90 dias Inicio da produção de progestágenos placentários 

90-100 dias Produção de andrógenos e estrógenos pela Unidade Feto-Placentária. 

Fonte: MCCUE; MCKINNON, 2011 (Adaptado). 
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3 ENDOCRINOLOGIA MATERNO-FETAL 

 

3.1 Gonadotrofina Coriônica Equina (eCG) 

  

 A Gonadotrofina coriônica equina (eCG) é um hormônio glicoproteico produzido 

exclusivamente pela espécie equina durante a gestação. Os cálices endometriais são 

responsáveis pela secreção de eCG, podendo ser detectavéis níveis séricos deste hormônio por 

volta do dia 40 de gestação, atigindo seu pico em torno do dia 50 a 80 e desaparecendo ao 

redor dos 105 a 150 dias de gestação. A ascensão e a diminuição dos níveis séricos de eCG 

acompanham o período de maturidade e degeneração dos cálices endometriais (ALLEN; 

WILSHER, 2009; ANTCZAK et al., 2013).  

 A molécula desse hormônio possui duas subunidades idênticas às subunidades da 

molécula de Hormônio Luteinizante (LH) equino (SUGINO et al., 1987) desta forma, tanto o 

eCG quanto o LH se ligam ao mesmo receptor, porém a afinidade do eCG pelo receptor é 

muito menor comparado à afinidade do LH (SAINT-DIEZER et al., 2003). Com base nisso, 

altas concentrações de eCG na égua prenha possuem um papel importante na fisiologia 

ovariana durante a gestação, como o efeito luteotrófico e luteogênico (BOETA; ZARCO, 

2012). 

 Devido à ligação deste hormônio aos receptores LH/eCG, presentes nas células lúteas 

do ovário, há o estímulo luteotrófico, estimulando a síntese de progestágenos, estrógenos e 

andrógenos por essas células. São encontrados aumento nos níveis de progesterona, 5α-

dihydroprogesterone (DHP), hidroxiprogesterona (17OH-progesterona), androstediona e 

também testosterona devido à estimulação do corpo lúteo primário (DAELS et al., 1996; 

LEGACKI  et al., 2016). Como efeito luteogênico, o eCG estimula a formação de corpos 

lúteos secundários, através da ovulação e/ou luteinização de folículos dominantes, presentes 

nos ovários da égua, a partir do dia 35 de gestação e também promove aumento na circulação 

sanguínea do corpo lúteo. Essa síntese de esteróides e formação de corpos lúteos acessórios, 

também corrobora para o aumento de substratos para a secreção de estrona sulfato na 

circulação (DAELS et al., 1990; BOETA; ZARCO, 2012; CRABTREE; WILSHER, 2014). 

 O momento da ocorrência, do desaparecimento e os valores máximos de eCG durante 

a gestação possuem grande variação entre éguas. Entretanto, diversos fatores podem 

influenciar na produção deste hormônio, como: genótipo do feto, ambiente uterino (ALLEN 

et al., 1993; BOETA; ZARCO, 2005), concepção no cio do potro (BELL; BRISTOL, 1991), 
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condição corporal, multiparidade, exercício (WILSHER; ALLEN, 2011), gestação gemelar 

(HUGHES et al., 2014),  entre outros. 

 Éguas que concebem no cio do potro, possuem maior produção de eCG quando 

comparado à éguas que somente concebem no estro posterior, este fato pode ser explicado 

pela diferença no grau de involução uterina no momento da concepção. Portanto, as éguas 

emprenhadas no cio do potro teriam um menor grau de involução uterina, promovendo uma 

maior área endometrial para adesão da cinta coriônica e consequentemente, uma maior 

produção do hormônio ( BELL; BRISTOL, 1991; ALLEN et al., 1993; WILSHER; ALLEN, 

2002). 

 Em embriões de burros foi observado uma menor produção de eCG quando 

comparado à embriões de equinos, devido à presença de um cinta coriônica mais estreita 

(ALLEN, 1969; WILSHER; ALLEN, 2011). Quando feita uma correlação entre espécies, 

constata-se que éguas que gestam embriões de burros, possuem também uma menor área de 

cinta coriônica e menor produção de eCG, quando comparado à éguas que gestam embriões 

propriamente equinos (ALLEN et al., 1993; WILSHER; ALLEN, 2011). Também é possível 

observar que éguas de menor tamanho possuem maiores índices deste hormônio, quando 

comparado a éguas maiores; sendo que a mesma correlação ocorre entre éguas de peso 

moderado, com escore corporal ao redor de 4-5 e éguas com sobrepeso, com escore 8-9 

(WILSHER; ALLEN, 2011). Além disso, éguas multíparas também podem apresentar uma 

menor incidência de eCG devido a possíveis processos degenerativos do endométrio (ALLEN 

et al., 1993). 

 Estudos feitos por Estradé et al. (2016), correlacionaram que os índices presentes de 

eCG em éguas abortadas propositalmente, ao redor dos 70-77 dias de gestação, está 

inteiramente relacionado com a posterior chance de uma nova concepção na mesma 

temporada. Foi demonstrado que éguas que possuíam menores níveis séricos de eCG 

(<35IU/ml) tinham maiores taxas de ovulação e prenhez quando comparado à éguas com 

níveis séricos hormonais maiores (>35 IU/ml), sendo assim, o estudo conclui que a presença 

de eCG impede um novo ciclo estral e as éguas somente poderão ovular e emprenhar 

novamente após a concentração deste hormônio estar abaixo do nível limiar. 
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3.2 Progestágenos  

 

A produção de progesterona (P4) e demais progestágenos são essenciais para a 

manutenção da gestação na égua. Após a ovulação, ocorre a formação do corpo lúteo (CL) 

primário no ovário, sendo responsável pela liberação de altos níveis de progesterona no 

diestro e início da gestação. Entretanto, mesmo com o prolongamento da vida cíclica do CL 

pela regulação negativa dos receptores endometriais de ocitocina e consequentemente, 

bloqueio da via luteolítica, os níveis de progesterona começam a decair por volta do 10° a 30° 

dia de gestação, devido à falta de estímulos luteotróficos (SQUIRES et al., 1974; HOLTAN; 

NETT; ESTERGREEN, 1975; ALLEN, 2001a). 

Sendo assim, por volta do 40° dia, ocorre uma suplementação dessa progesterona em 

declínio pelo estímulo à formação de CLs acessórios, devido às ações gonadotróficas do 

Hormônio folículo estimulante (FSH) e ao eCG (ALLEN, 2001a). A máxima secreção de 

eCG pelos cálices endometriais ocorre entre o 90° e 120° dia, mantendo esses níveis de 

progesterona. A medida que ocorre a diminuição da produção de eCG devido à descamação 

dos cálices endometriais, os níveis de progesterona entram em declínio novamente (OUSEY, 

2011b) e ao redor do 150° dia, a placenta se encontra preparada para suprir as demandas 

hormonais, através produção de diversos progestágenos, pela unidade feto-

placentária.(SQUIRES; GINTHER, 1975; OUSEY, et al., 2005). 

Na maioria das espécies de mamíferos, a progesterona é o hormônio predominante 

durante toda a gestação e entra em declínio anteriormente ao parto (RAESIDE, 1995). 

Entretanto, foi observado por Short (1959), que as concentrações plasmáticas de progesterona 

em éguas prenhas reduziram a níveis séricos muito baixos na metade da gestação, se 

mantendo baixos também durante a segunda metade da prenhez. Estudos feitos em éguas 

ovariectomizadas por volta dos 70 dias de gestação, demonstram que devido à supressão da 

oferta de P4 nessa fase, ocorreram abortos. O mesmo resultado não se aplicou em éguas nas 

quais a ovariectomia foi feita após os 120 dias de gestação, pois não houve perdas 

gestacionais, indicando que neste período a prenhez é suficientemente mantida pela produção 

de progestágenos através unidade feto-placentária (HOLTAN et al., 1979). 

A pouca ou nenhuma presença de P4 na segunda metade da gestação, tanto na 

circulação plasmática fetal ou materna pode ser explicada pela rápida metabolização dessa P4 

em diversos progestágenos à medida que o feto e a placenta se desenvolvem (OUSEY et al., 

2005). O principal precursor desses hormônios esteróides é o colesterol, o qual por meio da 
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circulação materna, atravessa o tecido placentário, sendo convertido em pregnenolona (P5) 

por uma enzima do citocromo P450, que está presente em tecidos fetais, incluindo: glândulas 

adrenais, gônadas e trofoblasto (CHAVATTE et al., 1997). A maior fonte de P5 e de outros 

progestágenos são as glândulas adrenais fetais. As concentrações de P5 são maiores nas 

artérias umbilicais em relação às veias, o que indica que o hormônio é direcionado do feto 

para placenta e endométrio, onde será convertido em P4 e em 5 alfa-di-hidroprogesterona (5α-

DHP), pela enzimas 3 beta-hidroxisteróide desidrogenase (3β-HSD) e 5 alfa-redutase (5α-

redutase), esse processo ocorre principalmente no terço médio e final da gestação (OUSEY et 

al., 2003). A progesterona e os progestágenos são necessários para manter a quiescência 

miometrial durante a gestação. O aumento nos níveis de progestágenos próximo ao parto está 

relacionado com o aumento da atividade das gônadas do feto, promovendo secreção e 

desenvolvimento da glândula mamária. Entretanto, para que o parto possa ocorrer, os níveis 

de progesterona decaem, concomitante com uma maior produção de cortisol pelas gônadas 

fetais (SILVER; FOWDEN, 1994; FOWDEN; FORHEAD; OUSEY, 2008).  

 

3.3 Estrógenos 

 

Os estrógenos compõem a classe de hormônios esteróides e são caracterizados por 

possuírem um anel A aromático e um grupo álcool no 3° carbono, sendo primariamente 

descrito em éguas, no começo de 1930. Sua produção ocorre através da transformação de 

andrógenos em estrógenos pela enzima aromatase (SENGER, 2012; CONLEY; BALL, 2019). 

Na égua, diferentemente de outras espécies, os níveis de estrógenos se elevam durante a 

gestação, podendo atingir concentrações ao redor de 50 μg/mL por volta dos 7 meses de 

gestação (LEGACKY et al., 2019), porém os níveis começam a declinar cerca de 2 a 3 meses 

antes do parto. 

Os estrógenos predominantes na gestação equina, são: a estrona, o 17 beta-estradiol 

(17β-estradiol) e o 17 alfa-estradiol (17α- estradiol), os quais compõem o grupo de estrógenos 

fenólicos. No segundo grupo de estrógenos, são encontradas a equinilina e equilina, que são 

derivadas de um anel B insaturado e produzidos unicamente pela espécie equina (COX, 1975; 

RAESIDE et al., 2009; RAESIDE, 2017).  A equilina e equinilina compõem 65% do total de 

estrógenos durante a gestação avançada (PASHEN, 1984). Estes hormônios podem ser 

encontrados no plasma materno, na urina e também no fluido alantóico.  

https://rep.bioscientifica.com/view/journals/rep/158/6/REP-19-0179.xml#bib74
https://rep.bioscientifica.com/view/journals/rep/158/6/REP-19-0179.xml#bib74
https://rep.bioscientifica.com/view/journals/rep/158/6/REP-19-0179.xml#bib74
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No começo da gestação, por volta do dia 8 a 10 pós-ovulação, são encontradas sínteses 

desses hormônios pelo embrião equino, essas concentrações aumentam até dia 26 de gestação 

e podem ser mensuradas pelo fluido vitelínico (RAESIDE et al., 2004). Em contrapartida, 

nesse período, as concentrações de estrógenos no plasma materno se encontram baixas e 

começam a se elevar somente ao redor dos dias 39-40 de gestação, devido à secreção de 

estrógenos pelos folículos ovarianos durante o estímulo à formação de corpos lúteos 

acessórios, o qual é impulsionado pela formação dos cálices endometriais e pela liberação de 

eCG e FSH (DAELS et al., 1991). 

A produção de estrógenos pelo embrião pode estar relacionada com a sinalização para 

o reconhecimento materno, estímulo à produção de secreção histotrófica pelo endométrio 

materno, aumento do fluxo sanguíneo, hipertrofia e hiperplasia de glândulas endometriais, 

manutenção da produção de P4 através da regulação do número receptores de progesterona, 

além de contribuir para trocas gasosas (WOODLING; BURTON, 2008). Em estudos feitos 

por Ball et al. (2016) foi feita a supressão da síntese de estrógenos durante os dias 10 a 25 de 

gestação, através da utilização de um inibidor de aromatase, denominado letrozole. Os 

resultados obtidos demonstram não haver comprometimento no crescimento do concepto ou 

no reconhecimento materno da gestação, devido à supressão dos estrógenos nessa fase. 

Por volta do dia 80 os níveis de estrógenos voltam a aumentar, devido à produção 

desses hormônios pela unidade feto-placentária nessa fase (COX, 1975; URWIN; ALLEN, 

1982). O maior precursor de estrógenos é a desidroepiandrosterona (DHEA), produzida em 

grandes quantidades pelas gônadas fetais, através da conversão de colesterol em DHEA pelas 

enzimas citocromo P450 e 17 alfa-hidroxilase (17αOH), sendo então liberada pelas artérias 

umbilicais para ser convertida em estrógenos pela placenta, através da enzima aromatase e 3 

β- HSD (PASHEN et al., 1982).  

As concentrações desses hormônios se mantêm altas e começam a decair 2-3 meses 

antes da parição, acompanhando as fases de hipertrofia e regressão das gônadas fetais 

(PASHEN; ALLEN, 1979; RAESIDE; RENAUD; CHRISTIE, 1997). Este padrão hormonal 

representa outra singularidade na espécie equina, pois no período de hipertrofia as gônadas 

chegam a ocupar um terço da cavidade abdominal do feto e depois regridem até o período da 

parição (RAESIDE, 1995; ALLEN, 2001b). Os níveis de estrógenos não são correlacionados 

pelo sexo do feto, entretanto possuem influencia pela raça, pelo indivíduo, pelo fotoperíodo, 

paridade e duração da gestação. De acordo com dados de Alonso et al. (2016), o tamanho das 

gônadas do feto, está estritamente relacionado com os níveis secretados de estrógenos. 
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Em estudos feitos por Pashen e Allen (1979), através da gonadectomia de fetos na 

metade da gestação, resultou na redução dos níveis de estrógenos, no nascimento de potros 

desnutridos, éguas com menores contrações uterinas e redução nos níveis de PGF2α na 

parição. Esses achados indicam a importância dos estrógenos no fornecimento de sangue e 

nutrientes para o desenvolvimento da gestação e para o nascimento do feto, pois a 

prostaglandina, juntamente com o 17β-estradiol agem no fluxo sanguíneo e na contratilidade 

miometrial, afetando o transporte de nutrientes e oxigênio pela placenta.  

 Em contrapartida, a supressão da síntese de estrógenos no último trimestre da 

gestação, resultou em diminuição do peso neonatal e da proporção do peso feto-égua em 14% 

e 17%, respectivamente. Entretanto, não houve alterações no tempo de duração da gestação, 

no processo de parição, na viabilidade neonatal e também na hemodinâmica arterial. Neste 

estudo, a supressão hormonal também resultou em uma diminuição nos níveis de metabólitos 

de PGF2α, porém mesmo com a supressão hormonal, os níveis desses metabólitos 

aumentaram durante o último trimestre, não havendo comprometimento no processo de 

parição (ESTELLER-VICO et al., 2017). 

Estudos feitos em outras espécies demonstram que os estrógenos estão envolvidos no 

processo de angiogênese da placenta. Em éguas, a supressão da produção de estrógenos dos 

dias 30 a 120 de gestação resultaram em uma redução de fatores angiogênicos no endométrio, 

sugerindo que uma deficiência no aporte de estrógenos pode ter efeitos negativos no aporte 

sanguíneo e no bem estar fetal, principalmente na fase inicial da gestação, na qual a 

angiogênese é mais intensa (BALL et al., 2016). 

 

3.4 Ocitocina  

  

A ocitocina é um hormônio peptídico secretado pela glândula pituitária posterior 

(OUSEY, 2011b), outras espécies e em humanos pode também ser produzido pelo córion, 

âmnio e tecido luteal, se ligando a receptores e atuando de maneira parácrina (MITCHELL; 

FANG; WONG, 1998). Um estudo feito por Rapacz-Leonard et al. (2020), indicou a presença 

de ocitocina em células da placenta durante a gestação e também ao parto, sugerindo que a 

presença dessas células indicariam uma síntese do hormônio também pela placenta equina. 

Entretanto, mesmo humanos e equinos possuindo características endocrinológicas 

gestacionais similares (CONLEY, 2016), mais estudos são necessários sobre os níveis de 

ocitocina e seus receptores na placenta equina. 
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Nas mulheres, as concentrações de ocitocina são baixas durante o parto, entretanto, em 

éguas as concentrações desse hormônio permanecem baixas durante a gestação (< 11 pg/mL) 

e aumentam acentuadamente no parto, (MOREL, 2003; OUSEY, 2006), principalmente 

durante o segundo estágio (ALLEN; CHARD; FORSLING, 1973). A ocitocina, juntamente 

com a PGF2α é responsável pelas contrações miometriais que ocorrem durante o parto 

(FUCHS et al.,1983). O aumento das concentrações de ocitocina é desencadeado pela ruptura 

da alantocórion e seu pico máximo de secreção ocorre devido ao estímulo do reflexo 

Ferguson-Harris, que pode ser explicado pelo estiramento do colo do útero e da vagina, 

estimulando a liberação de ocitocina e resultando na expulsão fetal (VIVRETTE et al., 2000; 

OUSEY, 2011b). 

Em outras espécies, o aumento da ocitocina no parto está relacionado com um elevado 

número de receptores de ocitocina no útero e a formação de junções do tipo gap. Esse 

aumento no número de receptores está relacionado com uma queda nos níveis de progesterona 

e um aumento nos níveis de estrógeno e prostaglandinas exógenas, que juntos favorecem a 

indução desses receptores e consequentemente a liberação da ocitocina (OUSEY, 2004). 

Segundo Sharp et al.,(1997), a liberação de prostaglandinas é mediada pelos receptores de 

ocitocina nos casos de éguas não prenhas. Sugere-se que em fases iniciais da gestação, o 

processo de reconhecimento materno suprima a liberação de PGF2α sem suprimir a formação 

dos receptores endometriais de ocitocina, através da produção de substâncias e da interação 

embrio-materna que reduz a quantidade de colesterol na membrana endometrial. Isso gera 

uma diminuição da afinidade da ocitocina por seu receptor, sem diminuir sua densidade. 

Entretanto, acredita-se que os níveis dos receptores de ocitocina na segunda metade da 

gestação da égua se mantenham altos, devido à grande sensibilidade do útero a pequenas 

doses de ocitocina nessa fase da gestação (OUSEY, 2011b). 

 

3.5 Relaxina  

 

A relaxina é um hormônio polipeptídico, membro da família de insulinas e composto 

por duas cadeias peptídicas. É sintetizada primariamente como pré-pró-relaxina e 

posteriormente, a biossíntese desse peptídeo originará a pró-relaxina, cujo processamento 

resulta na relaxina encontrada na circulação (NEUMANN et al., 2006). Esse hormônio é 

responsável pelo relaxamento dos ligamentos pélvicos durante a segunda metade da gestação, 

a fim de facilitar a passagem do feto pelo canal do parto (KLEIN, 2016). Na égua prenhe, a 
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principal produção de relaxina ocorre pela placenta, através das células trofoblásticas 

placentárias.  A partir do 80° dia de gestação, os níveis do hormônio se elevam, sendo 

detectáveis no sangue periférico das éguas em quantidades variando de 4 a 7 ng/mL até o 

período pré-parto. Durante o período do parto ocorre um novo aumento, podendo alcançar 

11ng/ml. (STEWART; STABENFELDT; HUGHES, 1982; STEWART et. al., 1984; 

KLONISCH; HOMBACH- KLONISCH, 2000).  

Durante a primeira metade da gestação, a fonte de suprimento de relaxina varia de 

acordo com a espécie, podendo se originar do corpo lúteo, do endométrio e do embrião. O 

corpo lúteo é fonte de relaxina em diversas espécies (KLEIN, 2016). Entretanto, os equinos 

são a única espécie em que há a expressão deste hormônio também pelo embrião, sendo 

detectadas transcrições de relaxina já no dia 8 de gestação (KLEIN; TROEDSSON, 2011a; 

KLEIN, 2015).  

Estudos apontam que é provável que essa relaxina seja funcional, tendo em vista que 

ocorre a produção de transcrições de enzimas pelo embrião, as quais são responsáveis pela 

metabolização da pré-pró-relaxina, no hormônio maduro (FULLER; BRAKE; THORNER, 

1989; HATSUZAWA et al., 1990). Uma vez que o endométrio equino não produz a relaxina, 

a produção desta pelo concepto poderia estimular a angiogênese do endométrio ou também 

atuar de forma autócrina no seu próprio desenvolvimento, como detectado anteriormente em 

embriões humanos cultivados in vitro (KLEIN; TROEDSSON, 2011a; VANDEVOORT et 

al., 2011; KLEIN, 2015; KLEIN, 2016). Também na espécie humana, a relaxina promove o 

desenvolvimento de folículos secundários, reduz o número de folículos primordiais nos 

tecidos ovarianos e diferentemente do que está presente nos equinos, o endométrio também é 

fonte de relaxina nesta espécie (SHIROTA et al., 2005). 

Na segunda metade da gestação, a partir da produção de relaxina majoritariamente 

pela placenta, os níveis do hormônio se mantêm altos. Entretanto é possível estabelecer 

diferenças entre os níveis hormonais conforme as raças, não estando este fato correlacionado 

com o tamanho da placenta (STEWART; STABENFELDT; HUGHES, 1982; STEWART et 

al., 1992). Como citado anteriormente, a relaxina possui função de relaxamento do miométrio, 

na segunda fase de gestação, com o objetivo de facilitar a passagem do feto no canal do parto. 

Entretanto, um novo aumento ocorre durante o parto, possivelmente estimulado pela ocitocina 

nessa fase (STEWART; STABENFELDT; HUGHES, 1982). Segundo Haluska, Lowe e 

Currie (1987), esse pico no momento da parição teria função de promover a quiescência 

miometrial que ocorre 2 a 4 horas antes do parto e altos níveis de PGF2α durante o parto 
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seriam necessários para ocorrer a reversão deste efeito relaxante provocado pela relaxina no 

miométrio.  

Após o parto, os níveis de relaxina reduzem à medida que a placenta é expulsa, sendo 

que em 36 horas após o parto, as concentrações se reduzem a níveis indetectáveis, apenas se 

mantendo elevados em casos de retenção placentária. Concentrações séricas abaixo de 4 

ng/mL são um forte indicativo de alteração na função placentária, dentre elas: placentite, 

descolamento de placenta e hidropsias. Porém, a utilização das concentrações de relaxina 

como biomarcador de saúde placentária durante a gestação, possui diversos limitantes, devido 

à grande variação entre raças e a dificuldade de uma padronização de testes (STEWART; 

STABENFELDT; HUGHES, 1982; KLEIN, 2016).  

 

3.6 Prostaglandinas 

  

As prostaglandinas são hormônios que derivam do ácido araquidônico (OUSEY, 

2004). Esses hormônios podem ser secretados pelo embrião a fim de promover uma 

contratilidade miometrial. Essa contratilidade miometrial é essencial para que o concepto 

possa adquirir mobilidade no período de reconhecimento materno da gestação. Através da 

movimentação o concepto inibe a síntese de prostaglandinas pelo endométrio materno e 

mantém a presença do corpo lúteo (STOUT; ALLEN, 2001). 

 As principais prostaglandinas envolvidas na gestação são: a prostaglandina E2 e a 

prostaglandina F2α. Durante a gestação e no parto, essas prostaglandinas são produzidas e 

secretadas pela placenta, porém apenas poucas quantidades são liberadas para o sangue 

periférico materno (GIBB, 1998; OUSEY; FOWDEN, 2012), portanto, as concentrações 

desses hormônios permanecem baixas durante toda a gestação. À medida que ocorre uma 

maturação das gônadas fetais, os níveis de glicocorticóides se elevam, desencadeando um 

aumento progressivo na síntese de prostaglandinas (WHITTLE et al., 2001). A prostaglandina 

E2 está relacionada com o aumento dos níveis de cortisol. Durante o parto, as prostaglandinas 

atuam promovendo contrações miometriais, relaxamento da cérvice e na adaptação fetal para 

o desencadeamento do parto (CHALLIS; LYE; GIBB, 1997). 
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3.7 Glicocorticóides 

  

As concentrações de glicocorticóides não apresentam grandes mudanças durante a 

gestação. Diferentemente dos humanos, nos quais os níveis de glicocorticóides se elevam 

diversas vezes durante o curso da gestação (DÖRR et al., 1989). Os glicocorticóides possuem 

grande participação no desencadeamento do parto. As gônadas fetais possuem um grande 

crescimento no final da gestação (SILVER, 1990). Este crescimento promove um 

espessamento e aumento da atividade mitocondrial da zona fasciculata das adrenais fetais. 

Essas mudanças promovem a maturação das gônadas fetais e também promovem uma maior 

sensibilidade das adrenais à ação do Hormônio Adrenocorticotrófico (ACTH) (WHITTLE, et 

al., 2001), o qual é o principal hormônio trófico das adrenais (FOWDEN; SILVER, 1995). 

O hormônio adrenocorticotrófico é secretado pela hipófise anterior, próximo ao parto, 

sendo este responsável por estimular a síntese de cortisol no desencadeamento do parto. Até 5 

dias anteriores ao parto, as adrenais ainda são pouco sensíveis à ação do ACTH (FOWDEN; 

SILVER, 1995). Entretanto, concomitante à queda nos níveis de progestágenos, devido a 

troca da síntese destes pela de cortisol pelas adrenais fetais (SILVER; FOWDEN, 1994), 

ocorre um aumento e sensibilidade das adrenais ao ACTH . O acúmulo de progestágenos nas 

fases finais de gestação, inibiriam a síntese de enzimas nas adrenais fetais, gerando uma 

menor secreção de corticosteróides por essa glândula, isso promove um aumento na secreção 

de ACTH, que produz cortisol (CHAVATTE et al., 1997). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



26 
 

4 ENDOCRINOLOGIA DO PARTO 

 

  A gestação da égua pode ter duração de 320 a 360 dias (ROSSDALE; OUSEY; 

CHAVATTE, 1997; MCCUE; FERRIS, 2012). O desencadeamento do parto na égua decorre 

do surgimento de uma cascata de eventos endocrinológicos (Figura 1), que começam a 

ocorrer por volta dos 300 dias de gestação. Esses eventos são em grande parte demandados 

pelo próprio feto, em decorrência da maturação fetal. Para que o parto possa ocorrer, o útero 

necessita fazer a transição da fase de quiescência miometrial para a de contratilidade 

miometrial (FOWDEN; FORHEAD; OUSEY, 2008; OUSEY; FOWDEN, 2012). 

 A quiescência miometrial é mantida através da ação de diversos progestágenos e pela 

relaxina, os quais mantêm o útero sob relaxamento e inibem a atividade uterina, tornando o 

útero não responsivo a agentes fisiológicos uterotônicos (OUSEY; FOWDEN, 2012). Esses 

progestágenos derivam da produção de P5 pelo córtex adrenal fetal, o qual é secretado na 

circulação fetal e transformado em progestágenos pelos tecidos placentários. O processo de 

maturação da glândula adrenal fetal desencadeia uma diferente síntese hormonal pela 

glândula: de pregnolona para cortisol (FOWDEN; FORHEAD; OUSEY, 2008). Essa 

mudança na síntese hormonal da adrenal fetal é possibilitada por uma maior responsividade 

da adrenal ao hormônio adrenocorticotrópico, o qual compõe o eixo hipotálamo-hipofise-

adrenocortical (FOWDEN; SILVER, 1995). 

 A queda nos níveis de progestágenos, juntamente com o aumento da sensibilidade ao 

ACTH, desencadeiam um aumento nos níveis de cortisol (SILVER; FOWDEN, 1994). O 

cortisol é considerado em muitas espécies como um sinalizador do desencadeamento do parto, 

pois o aumento nos níveis desse hormônio nos últimos 3 a 4 dias de gestação, promovem a  

finalização da maturação fetal (LIGGINS, 1994) e dos tecidos uteroplacetários, assim como é 

de extrema importância no período de adaptação do neonato após o nascimento (FOWDEN; 

FORHEAD; OUSEY, 2008). 

O aumento nos níveis de cortisol é responsável por ativar a produção de estrógenos e 

prostaglandinas pelo tecido uteroplacentário. Dessa forma, possibilita que o PGE2 e a PGF2α, 

juntamente com o 17β-estradiol possam promover a preparação cervical para o parto e o 

início da ativação miometrial. A relaxina nessa fase é importante por manter o miométrio 

ainda relaxado mesmo com altas concentrações de cortisol liberadas, evitando assim, 

possíveis contrações miometriais, caso os tecidos fetais ainda não estejam maturados o 

suficiente (FOWDEN; FORHEAD; OUSEY, 2008). 
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A redução nos níveis de progestágenos, permite que ocorra a ação dos hormônios 

uterotônicos sob o útero, sendo assim: as prostaglandinas podem agir promovendo as 

contrações miometriais (FOWDEN; FORHEAD; OUSEY, 2008). O primeiro estágio do parto 

pode ocorrer entre 15 minutos até 4 horas, neste período ocorrem contrações miometriais. A 

égua se torna inquieta, podendo olhar fixamente para o abdômen, deitar, rolar e apresentar 

sudorese (CHRISTENSEN, 2011). O efeito dessas contrações miometriais, juntamente com a 

dilatação cervical e vaginal pela passagem do feto, provoca uma reação neuroendócrina que 

estimula a liberação de ocitocina, o chamado Reflexo de Fergusson (FOWDEN; FORHEAD; 

OUSEY, 2008). Essa liberação de ocitocina intensifica as contrações uterinas, demarcando o 

segundo estágio do parto. O segundo estágio de um parto eutócico se caracteriza pela ruptura 

da corioalantóide e termina com a passagem do feto, que dura cerca de 20-30 minutos. Caso 

não haja progressão no trabalho de parto nessa fase, uma possível distocia é iminente 

(CHRISTENSEN, 2011). 

O terceiro estágio do parto é caracterizado pela expulsão das membranas fetais. É 

necessária uma boa produção de hormônios uterotônicos, como a prostaglandina e 

principalmente a ocitocina, para que promovam a expulsão das membranas após o parto 

(OUSEY; FOWDEN, 2012). Este estágio dura de 15 minutos a 4 horas, em casos de atraso 

nessa fase é necessário tratamento específico para retenção placentária, com o uso de 

ocitocina, antiinflamatórios, lavagem uterina e também de antibióticos (CHRISTENSEN, 

2011). 

 

                         Figura 1- Hormônios envolvidos no processo de parição 

                

                                               Fonte: Silva e Gomes (2020) 
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5 REFLEXOS DA GESTAÇÃO NO PERÍODO PÓS-PARTO 

 

5.1 Endocrinologia da lactação e nutrição fetal   

 

 A lactação é essencial para a sobrevivência e desenvolvimento do neonato. A placenta 

equina é do tipo epiteliocorial microcotiledonária difusa (SOUZA, 2014), portanto a 

transferência de imunidade passiva para o potro é dependente da ingestão de colostro pelo 

neonato logo após o nascimento, para promover saúde e estabelecer proteção contra infecções 

(MCCUE; SITTERS; 2011). Para que a lactação ocorra, a glândula mamária precisa estar 

preparada. Essa preparação ocorre durante o final da gestação e envolve a participação de 

diversos hormônios, como: prolactina, progestágenos, somatotrofina, estrógenos, insulina, 

esteróides adrenais e hormônios tireoidianos (CHAVATTE, 2002). 

 A prolactina é produzida pelas células lactotróficas originárias da hipófise anterior, 

sendo essencial para o desenvolvimento da glândula mamária e início da lactogênese. A ação 

da prolactina pode ser regulada pela dopamina e também por opióides endógenos 

(CHAVATTE, 2002). As concentrações de prolactina se elevam durante a última semana de 

gestação, podendo atingir o pico máximo de produção de 2 a 3 dias pós-parto. Os níveis 

basais declinam somente 1 a 2 meses após o parto (HEIDLER et al., 2003), devido ao 

constante estímulo de sucção exercido pelo potro sob os tetos, o que mantém os níveis de 

prolactina. A ligação da prolactina ao seu receptor ativa a transcrição do fator Transdutor de 

sinal e ativador da transcrição 5 (STAT 5), o que resulta na expressão de genes de proteínas 

do leite nas células mamárias epiteliais. (HUGHES; WATSON, 2012). 

Estudos feitos com éguas prenhes que foram submetidas à ação de dopamina a partir 

do dia 295 de gestação, resultaram em redução dos níveis séricos de prolactina e subsequente 

agalactia pós-parto nas éguas tratadas. Isto comprova a importância desse hormônio no 

desenvolvimento de glândula mamária e desencadeamento da lactação. Além disso, as éguas 

tratadas no estudo apresentaram placentas mais espessadas e hemorrágicas, comprovando a 

contribuição da prolactina também na preparação para o parto (IRELAND et al., 1991). 

 Os estrógenos e a progesterona agem no desenvolvimento estrutural dos ductos 

secretores mamários e crescimento lóbulo alveolar, respectivamente. Esses hormônios, em 

conjunto com a prolactina, insulina e aldosterona, agem no preparo do tecido mamário 

(FORSYTH, 1983; CROSS; REDMOND; STRICKLAND, 1995). Como anteriormente 

descrito em ovinos e bovinos, sabe-se que altas concentrações de progesterona inibem 
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produção de leite, somente desencadeando um aumento na produção de leite à medida que os 

níveis de progesterona declinam antes do parto. Entretanto, na égua essa atividade se difere de 

outras espécies, pois o aumento da produção de leite ocorre ainda quando os níveis de 

progesterona estão altos, indicando que: nessa fase, mesmo a ação inibitória da progesterona 

não impede totalmente um aumento da produção de leite (DEICHSEL; AURICH, 2005). 

 A ocitocina é um hormônio de extrema importância no processo de lactação. Esta é 

produzida no hipotálamo, armazenada na hipófise posterior e possui função de ejeção do leite. 

A ligação da ocitocina com seu receptor nas células mamárias basais (mioepiteliais), promove 

a contração destas células e a expulsão do leite (STEVENSON et al., 2020). A secreção deste 

hormônio pode ser estimulada por estímulos táteis sob o úbere e tetos, como ocorre na 

procura do potro pelo teto e também na própria amamentação. A aplicação parenteral de 

ocitocina pode ser utilizada para promover a ejeção do leite em éguas (SHARMA, 1974; 

CHAVATTE, 2002). 

Outros hormônios, como: a somatotrofina, o fator de crescimento semelhante à 

insulina 1 (IGF1), a insulina e a leptina possuem ações na lactação, na nutrição e no 

crescimento fetal. Essas ações na nutrição e crescimento fetal estão também interligadas a 

outro importante evento pós-parto: a adaptação neonatal (LORD et al., 1998;  HEIDLER et 

al., 2003). 

A somatotrofina em humanos possui sinergismo com a prolactina e também possui 

certo grau de atividade de prolactina, porém não é considerada primordial para a lactação em 

humanos (FRANTZ; WILSON, 1985). Ná égua, acredita-se que a ação no crescimento fetal e 

na lactação envolvida neste hormônio se refere à uma ação indireta, mediando efeitos de IGF1 

ou antagonizando efeitos da insulina (HEIDLER et al., 2003). A IGF1 é produzida 

principalmente pelo fígado, pode também ser encontrada nos ovários, hipotálamo e útero. As 

suas concentrações aumentam na fase final de gestação, sendo encontrada em concentrações 

máximas no plasma e no colostro no período do parto, promovendo estímulo à lactogênese e 

depois entram em declínio (HESS-DUDAN et al., 1994; HEIDLER et al., 2003; BERG; 

MCNAMARA; KEISLER, 2007). 

 A insulina é liberada pelas células beta-pancreáticas e possui participação ativa na 

troca de nutrientes entre o feto e a mãe. Na prenhez inicial, os níveis basais de insulina estão 

aumentados e há uma maior sensibilidade das células do pâncreas à presença de glicose, 

portanto, nessa fase há o suprimento necessário de energia para o feto e para a mãe, mesmo 

em períodos de restrição alimentar. Entretanto, no trimestre final de gestação há uma menor 
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sensibilidade das células pancreáticas e como consequência, há uma redução nos níveis de 

glicose. Essa glicose é direcionada então para o útero e para o feto, o qual demanda grande 

quantidade de energia na fase final de gestação (FOWDEN; COMLINE; SILVER, 1984; 

BEYTHIEN et al., 2017).  

A leptina é um hormônio com função de modulação do apetite, o qual é secretado e 

produzido pelo tecido adiposo, possuindo também ações no crescimento e no metabolismo da 

glicose (ZHANG et al., 1994). Nos equinos, esse hormônio pode ser encontrado no útero, 

glândulas salivares, pâncreas e ovários (BOHLENDER et al., 2003; DALL’AGLIO et al., 

2012; DALL’AGLIO et al., 2013). 

 Entretanto, estudos recentes demonstram que a leptina também pode ser encontrada 

nos microcotilédones e no epitélio coriônico da placenta equina (PAZINATO et al., 2019). 

Suas concentrações variam conforme a raça, criação, sexo e idade, podendo ser encontradas 

em níveis constantes durante o 8°a 10° mês de gestação e posteriormente entrando em 

declínio em 24 horas pós-parto (KEDZIERSKY; KAPICA, 2008; AMATO et al., 2012; 

PAZINATO et al., 2019). Essa redução na concentração da leptina pós-parto induz um maior 

consumo de alimento no período pós-parto, a fim de evitar uma deficiência de energia no 

início da lactação (HEIDLER et al., 2003). Acredita-se que a leptina placentária também 

possa estar envolvida em funções de maturação e regulação do sistema imune neonatal, como 

previamente descrito na espécie humana (LORD et al., 1998). 

 

5.2 Puerpério 

 

O puerpério é o período que compreende desde o parto até o útero estar novamente 

apto a retornar às suas atividades, como: iniciar e manter uma nova gestação (GINTHER, 

1992). Na espécie equina, a involução uterina ocorre de maneira eficiente e mais rápida 

quando comparada a outras espécies, possibilitando que a égua esteja apta a uma nova 

concepção em até duas semanas pós-parto (LENZ, 1986; GRIFFIN; GINTHER, 1991; ZENT, 

2007). A reabsorção das micro-carúnculas se completa por volta do dia 7 após o parto, assim 

como os cornos uterinos retornam ao seu tamanho original até o dia 32. Após o dia 15 pós- 

parto já não são detectadas presença de fluídos. (BRINSKO et al., 2011). Casos de placentite, 

nascimento de natimortos e distocias podem retardar o processo de regeneração do útero 

(STEVEN et al., 1979), sendo a citologia endometrial um possível exame para avaliar este 

progresso (KROHN et al., 2019). 
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Entende-se como involução uterina: a regressão das características microscópicas e 

macroscópicas ocorridas tanto no endométrio quanto em outras camadas uterinas, em 

decorrência do período gestacional (NOAKES, 2009; STANTON, 2011). O surgimento do 

primeiro estro na égua ocorre normalmente entre 5 a 12 dias após o parto, sendo este período 

denominado popularmente, como: Cio do Potro (KATILA; REILAS; 2001). O sucesso de 

uma nova concepção na égua após o parto está diretamente correlacionado com uma rápida 

involução uterina, tendo em vista que durante o cio do potro, o processo de involução do útero 

ainda não se completou totalmente. Além da regeneração do endométrio, o sucesso de uma 

nova concepção também está inteiramente ligado a uma adequada ovulação e fertilização. 

Esses processos são desencadeados por constantes ações hormonais e processos inflamatórios 

(BARANSKI et al., 2003; KATILA; REILAS, 2001; JISCHA et al.,2008; BLANCHARD et 

al., 2012; ARRUDA et al., 2015). 

A queda nos níveis de progesterona no período pré parto, acompanhado do aumento 

dos níveis séricos de estrógeno estimulam a involução do útero (ROCHA et al., 1996). O 

estrógeno age facilitando as contrações uterinas e também possui participação no 

recrutamento de neutrófilos, a fim de remover as bactérias e debris celulares presentes no 

útero. A contaminação uterina por bactérias ocorre principalmente no 2° e 3° estágio do parto, 

sendo que, partos que necessitam de assistência estão suscetíveis a uma maior contaminação 

(CARD; LOPATE, 2007). Portanto, a presença de certo nível de inflamação durante o 

processo de involução está dentro dos níveis fisiológicos (JISCHA et al., 2008). Em estudo 

feito por Falomo et al. (2020), com a utilização de biomarcadores de inflamação e estresse 

oxidativo, demonstraram que um grau de inflamação leve e estresse oxidativo ocorrem em 

éguas com atraso na involução uterina. No estudo, éguas com atraso na remodelação uterina 

apresentaram altas concentrações de DHEA no plasma. Em vacas, o DHEA é também 

encontrado em altas concentrações em vacas com metrites, sendo sugerido que este possa ser 

um importante sinalizador de inflamação prolongada (GUNDLACH et al., 2017). Em 

humanos, este biomarcador é utilizado como precursor de andrógenos/estrógenos pelo 

endométrio e sua conversão diverge em endométrios sadios e comprometidos (GIBSON et al,, 

2018). 

A progesterona é responsável por bloquear as contrações uterinas, entretanto suas 

concentrações decaem anteriormente ao parto e se mantém em queda até a ovulação posterior, 

o que possibilita o retorno das contrações uterinas nessa fase (HILLMAN; LOY, 1969; 

HOLTAN; NETT; ESTERGREEN, 1975; MC DONALD, 1980). As concentrações de 

PGF2α e ocitocina estão em alta nos dias posteriores ao parto e são também essenciais para o 
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aumento da contratilidade do útero (STEWART et al., 1984). Sendo assim, as contrações 

uterinas continuam no período pós-parto e são necessárias para a eliminação do conteúdo 

remanescente e para a promoção da involução uterina (ROBERTS, 1986). Apesar disso, 

tratamentos com drogas ecbólicas como a ocitocina e o cloprostenol no dia 10 após o parto 

não demonstraram eficácia no aumento da taxa de involução (BLANCHARD et al., 1991).  

 

5.3 Cio do potro  

  

O período pós-parto abrange o tempo necessário para que as funções fisiológicas da 

égua possam retornar suas atividades depois da parição, para que esta possa estar apta a 

conceber novamente e manter nova gestação (CAMILLO et al., 1997). Os equinos constituem 

a espécie em que o período de parição e o surgimento de um novo estro ocorrem de maneira 

mais precoce (GINTHER, 1992; NAGY et al., 1998). O primeiro estro depois da parição pode 

ocorrer entre o 4° e 18° dia pós-parto, sendo denominado popularmente de: Cio do Potro 

(ROSSDALE; RICKETTS, 1980). 

A utilização do cio do potro na indústria equina promove mais eficiência ao criador, 

tendo em vista que se a égua conceber dentro do primeiro mês pós-parto, ela está apta a 

produzir um potro por ano (CAMILLO et al., 1997; BLANCHARD et al., 2004). O FSH é 

responsável por promover o crescimento folicular. Durante a gestação, o FSH surge por volta 

de 12 dias pré-parto, podendo atingir seu pico durante o parto propriamente dito. Esse pico 

hormonal será responsável por desencadear o desenvolvimento dos folículos presentes no cio 

do potro (IRVINE; EVANS, 1978; TURNER et al., 1979; GINTHER; BAUCUS; 

BERGFELT, 1994; PASTORELLO et al., 2022). O IGF-1 possui participação na seleção e 

desenvolvimento folicular. Por estar presente durante a gestação e atingir seu pico também 

durante o parto, sugere-se que este possa ter relação com o surgimento precoce da atividade 

ovariana da égua e consequentemente, com o cio do potro (HEIDLER et al., 2003; 

DEICHSEL et al., 2006). 

Dentre os fatores que influenciam a atividade ovariana na égua no período pós-parto 

estão: fotoperíodo, nutrição (PALMER; DRIANCOURT, 1983) e escore de condição corporal 

(HENNEKE; POTTER; KREIDER, 1984). Esses aspectos possuem influência no ritmo 

circanual, podendo interferir nos efeitos do fotoperíodo na égua (GINTHER et al., 2004; 

MALSCHITZKY et al., 2001). O uso do cio do potro em éguas que passaram por distocias, 

retenção de placenta e atraso na involução do útero no período pós-parto não é recomendado 

(MACPHERSON; BLANCHARD, 2005), pois este está associado a maiores taxas de perdas 
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embrionárias e menores taxas de concepção, mesmo em éguas sem registro de problemas na 

gestação anterior (LANE et al., 2016). Entretanto, esses dados são controversos, pois outros 

estudos encontraram taxas similares em uma comparação entre a utilização de cio do potro e a 

de estros posteriores (SHARMA; MOREL; DHALIWAL, 2010). 

Segundo dados de Gastal et al. (2021), 62% de éguas em lactação ovulam durante o 

cio do potro, 58% ovulam e seguem ciclando após o parto. As éguas em lactação têm como 

característica possuir a fase da divergência folicular mais precoce no cio do potro do que em 

outros estros; e a emergência do seu folículo dominante ocorre próximo ao parto. Além disso, 

éguas em lactação apresentam níveis de FSH e de LH menores em relação a éguas cíclicas 

que não estiveram em gestação prévia, porém esse fato não impede o desencadeamento da 

retomada da atividade cíclica ovariana (PASTORELLO et al., 2022). A idade também é um 

fator influenciador da ciclicidade no período pós-parto. Estudos feitos por Souza et al. (2020), 

sugerem a utilização de somente o segundo estro pós-parto em éguas mais velhas, como 

estratégia de uma melhor taxa de sobrevivência embrionária e uma melhor eficiência 

reprodutiva. 

 

5.4 Adaptação endocrinológica neonatal 

 

A maturação do sistema endócrino dos equinos se inicia durante a fase final de 

gestação e termina somente após o parto. Essas mudanças envolvem diversos sistemas, como: 

renal, hepático, cardiovascular, respiratório, nervoso e gastrointestinal (FOWDEN; LI; 

FORHEAD, 1998). Os primeiros 4 dias pós-parto compreendem o período crucial de 

adaptação de potro ao ambiente (MOREL, 2003). Essa integração com o ambiente externo é 

totalmente dependente de mudanças endocrinológicas que permitem ao potro fazer essa 

transição para a vida extrauterina. Entretanto, se essas adaptações endocrinológicas não 

ocorrerem de maneira eficiente, o neonato pode enfrentar dificuldades de adaptação, podendo 

apresentar um status semi-fetal após o parto, o qual pode inviabilizar a continuação da vida 

(OUSEY, 2011a). 

Portanto, a observação do neonato logo após o nascimento é extremamente 

importante, pois este possui comportamentos específicos após o parto. A apresentação de um 

potro saudável discorre da seguinte maneira: Decúbito esternal em 5 minutos após 

nascimento; Reflexo de sucção em 5 a 20 minutos; Permanecer em estação em 1 hora; 

Primeira mamada em até 2 horas; Eliminação do mecônio em até 3 horas. Alterações nesses 
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parâmetros e apresentação de letargia e/ou perda de reflexos demonstram a necessidade de um 

maior acompanhamento do neonato ou até mesmo tratamento intensivo (CURCIO; 

NOGUEIRA, 2012). A escala APGAR é utilizada para avaliar os parâmetros neonatais de 

vitalidade, sendo a avaliação feita no nascimento e 10 minutos após. Ela avalia as colorações 

de mucosa, reflexos, frequência cardíaca, frequência respiratória e tônus muscular. A escala é 

graduada de 0 a 10, sendo que a pontuação: 0 = morte; 1 a 4 = deprimido; 4-6 = 

moderadamente deprimido; 7 a 10 = ativo (CRUZ et al., 2017) (Tabela 2). 

 

Tabela 2 - Escala APGAR modificada 

Parâmetros 0 pontos 1 ponto 2 pontos 

Tônus muscular Extremidades 
flácidas 

Leve grau de flexão 
dos membros 

Esternal 

Respiração Ausente Lenta, Irregular ≥60 mpm, regular 

Frequência cardíaca Ausente <60 bpm ≥ 60bpm, 

Estimulação nasal Sem resposta Ligeira rejeição Tosse ou espirros 

Mucosas Cianótica Rósea – pálida Rósea 

Fonte: Cruz et al. (2017)(Adaptado). 

  

O trato gastrointestinal é responsável por produzir diversos hormônios intestinais que 

serão responsáveis por agir de modo parácrino, sistêmico e também nervoso (SANGILD, 

2006). À medida que o animal se alimenta do colostro, ocorre um estímulo para um aumento 

desse trato gastrointestinal e altura das vilosidades (BJORNVAD et al., 2005). Esse estímulo 

morfológico acontece em decorrência de fatores de crescimento semelhantes à insulina, 

fatores de crescimento epidermais e também imunoprotetores que estão presentes no colostro 

(OUSEY, 1997).  

Dentre os hormônios produzidos pelo trato gastrointestinal, se destaca, a gastrina, a 

qual é responsável pelo desenvolvimento trófico do trato, assim como também estimula a 

produção de ácido clorídrico e pepsinogênio (SMYTH; YOUNG; SCHUMACHER, 1989). A 

gastrina está presente em baixas concentrações em neonatos, quando comparada a animais 

mais velhos e também está envolvida na prevenção da degradação de imunoglobulinas do 

colostro, pelo estômago (SAIKKU; KOSKINEN; SANDHOLM, 1989). Nas primeiras 12 a 

24 horas do nascimento o intestino está permeável a macromoléculas, sendo assim possível 

absorver as imunoglobulinas do colostro (RAIDAL; MCTAGGART; PENHALE, 2005). O 

hormônio enteroglucagon é responsável pelo crescimento do intestino delgado (OUSEY, 
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2011a). Já a grelina é produzida pelo estômago, com a função de induzir a fome (KOJIMA et 

al., 1999). 

Em relação ao sistema renal, o complexo renina-angiotensina-aldosterona e a 

vasopressina são responsáveis por manter a homeostase e a pressão sanguínea do feto, assim 

como também promovem a oclusão da circulação da placenta com o umbigo, regulam os 

batimentos cardíacos e ativam a circulação pulmonar (OUSEY, 2011a). Os níveis de 

vasopressina se mostram elevados em casos de potros com sepse, quando comparados a 

potros não sépticos. Embora seja aparentemente um marcador negativo para a sobrevida, 

ainda não é possível estabelecer uma ligação direta deste com a sobrevivência de potros 

sépticos. (BORCHERS et al., 2014). 

Os hormônios tireoidianos estão presentes nos neonatos em concentrações até 14 

vezes maiores do que em equinos adultos. Esses hormônios são essenciais para a termogênese 

do neonato, assim como também atuam no sistema nervoso, respiratório e promovem 

diferenciação celular, sendo importante para a ossificação e desenvolvimento dos tendões 

(IRVINE; EVANS, 1975; OUSEY, 2011a). A tiroxina (T4) e a triiodotironina (T3) estão 

presentes desde o processo de maturação fetal e acompanham a maturação neonatal até uma 

semana pós-parto, quando seus níveis entram em declínio (IRVINE; EVANS, 1975).  

A insulina e o glucagon são hormônios produzidos pelo pâncreas e estão envolvidos 

no metabolismo da glicose e de nutrientes na vida fetal e também neonatal. A insulina é 

considerada o principal hormônio regulador de energia. Este é liberado na presença de 

glicose, promovendo a captação pela célula, além de estimular a lipogênese e a glicogênese. O 

glucagon estimula as reservas de glicogênio hepático a produzir glicose (OUSEY, 2011a; 

FITZGERALD et al., 2019). Entretanto, o potro recém nascido possui poucas reservas de 

glicogênio, de gordura hepática e de tecido adiposo, estando mais propenso a desenvolver 

hipoglicemia se a oferta energética diminuir (STAMMERS et al., 1991; BERG; 

MCNAMARA; KEISHLER, 2007; KINSELLA et al., 2021). Nos casos de hipoglicemia é 

comumente utilizada a nutrição parenteral no neonato, podendo desencadear efeitos 

posteriores, como: hiperglicemia e hiperinsulinemia (KINSELLA et al., 2022). 

O eixo enteroinsular é responsável pela liberação de incretinas, as quais são secretadas 

pelas células enteroendócrinas do intestino do neonato e estimulam a secreção de insulina em 

resposta à ingestão oral de nutrientes (CAMPBELL; DRUCKER, 2013; BAGGIO; 

DRUCKER, 2007; SEINO; FUKUSHIMA; YABE, 2010). Em estudo feito por Rings et al., 

(2019), foi feita a comparação da ingestão de glicose e lactose por via oral com a 
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administração de dextrose por via parenteral. Foi demonstrado que os potros submetidos à 

infusão de dextrose por via intravenosa apresentaram hiperglicemia e hiperinsulinemia, sem 

provocar aumento nos níveis de incretinas. Já potros submetidos a administração de glicose e 

lactose via oral, demonstraram que mesmo com a ingestão por via oral destes carboidratos, os 

níveis de incretina continuaram reduzindo, assim como houve mínima secreção de insulina 

após a administração. Os níveis de incretina somente se elevaram quando os potros foram 

amamentados. Esse resultado sugere que as incretinas somente são responsivas a outros 

componentes presentes no leite materno, diferentes dos administrados no estudo. Entretanto, a 

importância da exposição das células intestinais a esses nutrientes e a estimulação da 

incretinas como potencial terapêutico para potros doentes ainda necessita ser melhor estudada. 

O eixo hipotálamo-hipófise-adrenocortical tem função reguladora, sendo 

extremamente importante para a adaptação do neonato no período pós-parto.  Este eixo é 

ativado por diversos estímulos endocrinológicos no período pré-parto, que promovem a 

maturação dos tecidos fetais. Sua maturação prossegue no período pós-parto, devido à sua 

resposta ao aumento de estímulo ao estresse desencadeado pelo recém nascido nos primeiros 

dias de vida (FOWDEN; FORHEAD, 2004; O’CONNOR et al., 2005). 

O hormônio adrenocorticotrofina é um componente desse eixo e estimula a síntese de 

progestágenos e cortisol, podendo também estimular a produção de aldosterona. O cortisol 

está relacionado com a regulação da pressão sanguínea, contratilidade cardíaca, liberação de 

catecolaminas e também com a promoção de nutrientes, através de sua influência sobre a 

gliconeogênese (OUSEY, 2011a). As catecolaminas participam do metabolismo da glicose, 

como a glicogenólise e gliconeogênese, assim como também possuem participação na 

termorregulação, vasoconstrição periférica e pressão pulmonar (OUSEY, 2011a). O estresse e 

também a arginina vasopressina estimulam a secreção de ACTH pelo eixo. Esse aumento de 

ACTH sinaliza ao córtex adrenal para liberar mais cortisol (ALEXANDER; IRVINE; 

DONALD, 1996; ALEXANDER; IRVINE, 2002). Desta forma, as concentrações de cortisol, 

ACTH e arginina vasopressina se mostram elevadas em potros sépticos, sendo o cortisol o 

esteróide mais aferido em neonatos doentes (HART; SLOVIS; BARTON, 2009; HART; 

BARTON, 2011; BORCHERS et al., 2014; HART et al., 2009; GOLD et al., 2007). 

A sepse e a síndrome do mau ajustamento neonatal (SMAN) são as duas disfunções 

que mais levam neonatos a necessitarem de tratamentos intensivos no período de adaptação 

(GIGUÉRE; WEBER; SANCHEZ, 2017). A síndrome do mau ajustamento neonatal está 

relacionada com hipóxia no nascimento, prematuridade e gestações de risco. Esta exibe 
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alterações neurológicas de origem não infecciosa (TORÍBIO, 2019). Tanto na sespe quanto na 

SMAN ocorre uma disfunção do eixo hipotálamo-hipófise-adrenocortical, gerando uma 

resposta inadequada do cortisol em reação ao estresse (HART; SLOVIS; BARTON, 2009; 

HART et al., 2011; HART; BARTON, 2011; DEMBEK et al., 2013). Essa disfunção pode ser 

caracterizada como Insuficiência Adrenal Relativa ou Insuficiência de Corticosteróide 

Relacionada à Doença Grave (CIRCI), na qual, frente a um estresse de uma enfermidade, a 

adrenal não libera quantidades adequadas de cortisol (BUENO; GOUVÊA, 2011).  

Além disso, as concentrações elevadas de esteróides após o nascimento também está 

relacionada com uma má adaptação do neonato ao ambiente (DIESCH; MELLOR, 2013). Há 

a necessidade da supressão do estado de consciência do feto no momento do parto, a fim de 

evitar possíveis lesões durante o nascimento (BILLIARDS et al., 2002). Os esteróides são 

responsáveis por manter essa supressão do estado de consciência. Entretanto, imediatamente 

após o parto, é necessário que ocorra uma rápida transição de consciência no neonato: do 

estado de supressão para o estado de atividade e alerta. Para que essa transição possa ocorrer, 

é necessário que os níveis de esteróides estejam diminuídos logo após o parto. (BILLIARDS 

et al., 2002; DIESCH; MELLOR, 2013) Em estudos feitos por Aleman et al. (2019), 

demonstraram que potros saudáveis apresentavam uma queda constante nos níveis de 

progesterona durante as primeiras 24 horas pós-parto. Nos potros com a Síndrome do Mau 

Ajustamento Neonatal os níveis de progesterona se mantiveram altos e os recém nascidos 

apresentaram alterações neurológicas. Esse e outros estudos também reportaram um aumento 

na progesterona de potros com esta síndrome (ALEMAN et al., 2013; DEMBEK et al., 2017). 

Portanto, a progesterona poderia ser considerada um biomarcador no diagnóstico dessa 

enfermidade (ALEMAN et  al., 2019).  

Em estudos de indução à placentite em éguas, foi também observado que: potros que 

desenvolveram sepse, em decorrência da enfermidade bacteriana, mantiveram seus níveis de 

cortisol e progesterona elevados em relação a potros considerados saudáveis (MÜLLER et al., 

2019). Portanto, diversos fatores infecciosos e não infecciosos podem influenciar na gestação 

e na parição de um potro saudável. Por isso, o monitoramento gestacional é essencial para o 

acompanhamento de possíveis fatores de risco maternos, placentários e fetais que possam 

desenvolver uma gestação comprometida. Através deste monitoramento podem ser instituídas 

medidas de tratamento que podem influenciar de maneira positiva, tanto na qualidade de 

saúde materna quanto fetal e neonatal (MCKENZIE III, 2017).  
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6 CONSIDERAÇÕES FINAIS  

 

A gestação é um evento multifatorial e dependente de vários aspectos anatômicos, 

hormonais e metabólicos. A relação materno-fetal durante a prenhez é crucial para o 

nascimento de um neonato com funções vitais aptas a interagir com o ambiente externo e se 

desenvolver com saúde. O nascimento de potros comprometidos está inteiramente ligado a 

deficiências endocrinológicas que desencadeiam uma falha na transferência de nutrientes, em 

decorrência de problemas uterinos e placentários durante a vida fetal. Sendo assim, o estudo 

sobre a arquitetura endocrinológica da gestação e o monitoramento pré-natal são 

imprescindíveis para a detecção de possíveis complicações que possam acometer tanto a mãe 

quanto o feto durante a gestação, como também o neonato, após o nascimento. 
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