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Resumo

Na espécie equina, a perda do concepto ocorre mais frequentemente no período compreendido entre a 
fecundação e os 40 dias de gestação, e é chamado de perda embrionária precoce. As taxas de perda embrion-
ária aumentam gradualmente em éguas com mais de 12 a 15 anos de idade, podendo atingir valores maiores 
do que 30%. Essas éguas estão comumente relacionadas a baixas taxas de prenhez, além de serem consid-
eradas candidatas ruins ao uso de algumas biotecnologias da reprodução. Porém, não está claro se a subfer-
tilidade encontrada nessas éguas é consequência direta da idade ou da maior incidência de alterações dos 
órgãos genitais. Desta forma, esta revisão de literatura tem como objetivo caracterizar a perda embrionária 
em éguas de idade avançada, com ênfase na deficiência de progesterona e nas anormalidades endometriais.

	 [K]
Palavras-chave: Égua. Gestação. Embrião. Hormônios.[#]

Abstract

In equine species, the conceptus loss happens more frequently during the period of fertilization and around 40 
days of pregnancy, and it is known as early embryonic loss. The values of embryonic loss increases gradually in 
mares that has 12 to 15 years of age, reaching more than 30%.  Commonly, these mares are related to low preg-
nancy rates, besides being considered poor candidates for using some reproductive biotechnologies. However, 
it is still unclear if the subfertility found in older mares is a direct consequence of age or of the major incidence 
of abnormalities in genital organs. In this sense, this literature review aims to characterize embryonic loss in 
aged mares, with emphasize of progesterone deficiency and the endometrial diseases.

	 [K]
Keywords: Mare. Pregnancy. Embryo. Hormones.[#]
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Introdução

As mudanças ocorridas na indústria do cavalo le-
varam a um aumento no número de éguas em idade 
avançada, com carreira esportiva mais longa, mane-
jadas reprodutivamente por meio de técnicas de re-
produção assistida e sem histórico de gestação. Na 
maior parte das vezes, estas éguas possuem taxas 
significantemente baixas de prenhez, além de serem 
consideradas candidatas ruins ao uso de biotecnolo-
gias da reprodução, como por exemplo a utilização 
de sêmen congelado (Youngquist e Threlfall, 2006).

A perda embrionária precoce na égua é compre-
endida no período entre a fertilização e ao redor dos 
40 dias de gestação (Vanderwall e Newcombe, 2007; 
Vanderwall, 2012), quando ocorrem elevados índi-
ces de morte do concepto (Morel, 2003). Segundo 
Blanchard et al. (2003), as taxas de perda embrioná-
ria aumentam gradualmente em éguas com mais de 
12 a 15 anos de idade. 

Assim, esta revisão de literatura tem como objeti-
vo caracterizar a perda embrionária em éguas idosas, 
com ênfase na deficiência de progesterona e nas do-
enças endometriais.

O que esperar da reprodução de 
éguas em idade avançada?

A perda da prenhez é uma das principais con-
sequências da subfertilidade na espécie equina 
(Ginther et al., 1985), sendo mais frequente no iní-
cio do período gestacional (Ball, 2000; Blanchard 
et al., 2003) causando grandes perdas econômicas 
(Ezzo et al., 2011). 

Os critérios ultrassonográficos para diagnósti-
co de perda embrionária precoce são, entre outros: 
vesícula irregular, fluido no lúmen uterino, fluido 
da vesícula embrionária com pontos ecogênicos e, 
principalmente, ausência de batimentos cardíacos 
ao redor dos 30 dias de gestação. As vesículas em-
brionárias com retardo de crescimento (medidas 
ultrassonográficas menores do que as consideradas 
como padrão para o período de gestação avaliado) 
também são características de perda embrionária 
precoce (McKinnon e Pycock, 2007). 

Baseado em exames ultrassonográficos seriados, 
a incidência de perda embrionária é geralmente de 

10-15% nas éguas jovens, e de 30% ou mais em 
éguas com mais de 18 anos de idade (Vanderwall 
e Newcombe, 2007; Vanderwall, 2008). O grande 
problema é que algumas éguas são iniciadas repro-
dutivamente somente por volta dos 20 anos de ida-
de, devido a intensa atividade atlética e funcional 
(Ball, 2000), momento no qual o animal é conside-
rado geriátrico (Madill, 2011). O que não está claro 
é se a subfertilidade encontrada em éguas de idade 
mais avançada é consequência direta da idade ou da 
maior incidência de alterações dos órgãos genitais 
(Woods et al., 1987; Squires et al., 1999).  

Segundo Ezzo et al. (2011), os fatores intrínse-
cos que contribuem para a perda embrionária in-
cluem doença endometrial, insuficiência de proges-
terona, idade materna, lactação, prenhez no cio do 
potro, tempo entre a inseminação à ovulação, lo-
cal intrauterino de fixação da vesícula embrioná-
ria e anormalidades cromossômicas maternas. Os 
fatores extrínsecos, por sua vez, incluem estresse, 
nutrição, clima, e processamento e manejo dos ga-
metas nas técnicas de reprodução assistida. Os fa-
tores embrionários são compostos por anomalias 
cromossômicas ou outras características inerentes 
ao embrião, correlacionados aos fatores intrínsecos 
(idade materna) e/ou extrínsecos (manejo/mani-
pulação de gametas).

Os cistos da fossa ovariana podem invadir o es-
troma ovariano e causar infertilidade (Evans et al., 
2006). Estes são relatados especialmente em éguas 
idosas e parecem estar associados com o epitélio da 
fímbria, podendo causar um bloqueio da fossa ovu-
latória e consequente prejuízo na liberação do oóci-
to e na fertilização (Morel, 2003). 

As éguas idosas e/ou pluríparas costumam ter 
úteros extensos e pendulosos, dificultando a drena-
gem linfática. Vasos linfáticos dilatados no endomé-
trio podem ser significantes clinicamente se com-
binados com baixo tônus uterino ou cistos uterinos 
(Macpherson, 2013). Normalmente, os cistos lin-
fáticos endometriais são vistos no exame retal ul-
trassonográfico de éguas pluríparas com mais de 14 
anos de idade, sendo que parece não terem efeitos 
específicos na fertilidade (Ricketts, 2008; Madill, 
2011). No entanto, se o embrião se fixar exatamen-
te em contato com o cisto, ele pode ser privado de 
correta nutrição (Vanderwall e Newcombe, 2007) e 
se o cisto for grande (>3cm), este pode atrapalhar 
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a mobilidade do concepto, o reconhecimento ma-
terno da gestação e, consequentemente, a inibição 
da secreção endometrial de PGF2α (Carleton, 2006; 
Vanderwall e Newcombe, 2007).  

Alguns dos fatores que levam à morte embrio-
nária são endócrinos, relacionados à baixa produ-
ção de progesterona, seja por insuficiência lute-
al primária, falha no reconhecimento materno da 
gestação ou luteólise induzida por alteração endo-
metrial. Além destes, pode-se citar o aumento da 
morte embrionária relacionado à idade da égua, 
atribuído sobretudo à degeneração uterina e me-
nor viabilidade oocitária (Blanchard et al., 2003; 
Ezzo et al., 2011). 

As éguas idosas aparentemente passam por 
uma fase de senescência reprodutiva, na qual 
ocorrem ovulações irregulares, aumento na du-
ração da fase folicular, diminuição no número de 
folículos, alterações dos níveis de secreção de go-
nadotrofinas e eventual inatividade folicular. Um 
aumento da fase folicular associado com elevadas 
concentrações de gonadotrofinas podem indicar 
a iminência da senescência reprodutiva em éguas 
idosas (Carnevale et al., 1994).

A sobrevivência dos embriões coletados da 
tuba uterina de éguas aos 4 dias de fertilização 
e transferidos para um ambiente uterino saudá-
vel foi significantemente mais baixa quando pro-
veniente de éguas idosas quando comparada as 
jovens. Pode-se concluir que os defeitos embrio-
nários e/ou o ambiente da tuba uterina são im-
portantes na etiopatogenia da perda embrionária 
precoce nessas éguas (Ball, 1989), e dentre estes, 
os defeitos oocitários parecem ser importantes 
fatores responsáveis pelo aumento da perda em-
brionária precoce em éguas de idade avançada 
(Ball, 2000). 

A produção de oócitos anormais nessas éguas 
pode ser causada por ovulações de folículos pré-
-ovulatórios envelhecidos (Ball, 2000). Além 
deste, o desenvolvimento atrasado dos embriões 
de éguas idosas deve estar relacionado às alte-
rações na maturação oocitária, atrasando con-
sequentemente, a fertilização (Madill, 2011). No 
entanto, não existem tratamentos para a baixa 
qualidade dos oócitos, o que, possivelmente, di-
minuiria a perda embrionária precoce nas éguas 
idosas (Vanderwall e Newcombe, 2007).

Deficiência de progesterona

Segundo McCue e McKinnow (2011), a 
insuficiência luteal primária é responsável pela 
diminuição na produção de progesterona pelo 
corpo lúteo primário e a falha no reconhecimento 
materno da gestação parece ser a maior causa 
de insuficiência luteal (McCue e McKinnon, 
2011). O reconhecimento materno da gestação é 
extremamente importante para evitar a luteólise 
do corpo lúteo primário e por conseguinte evitar 
a perda da gestação (Blanchard et al., 2003). 
Segundo Pinto (2011), as baixas concentrações 
de progesterona são associadas com a perda 
embrionária precoce na égua. Entretanto, a 
insuficiência luteal (níveis de progesterona <2 
ng/mL) primária é incomum. Na maior parte dos 
casos é provável que a insuficiência luteal ocorra 
associada a processos inflamatórios uterinos, os 
quais liberam PGF2α e causam a luteólise. 

Os receptores de progesterona e estrógeno no 
endométrio diminuem significativamente a partir 
dos 14 dias de gestação, quando comparados com 
os receptores no endométrio durante o estro, o que 
sugere um período (14º a 17º dias) funcionalmen-
te divergente. Tal fato pode ser em decorrência de 
uma resposta a um sinal ainda desconhecido de re-
conhecimento materno da gestação ou ainda a uma 
queda nas concentrações de progesterona (Hartt 
et al., 2005). Acredita-se que a secreção de estró-
genos durante esse período tem um papel impor-
tante na sinalização da presença do concepto, mo-
dulando o reconhecimento materno da gestação 
(Marsan et al., 1987; Walters et al., 2001). 

A presença do embrião no lúmen uterino 
causa inibição da secreção de PGF2α, impedindo 
a luteólise e consequente queda na secreção de 
progesterona. Há, portanto, secreção continuada de 
progesterona, pelo chamado corpo lúteo primário 
da gestação, até aproximadamente os 40 dias, 
quando corpos lúteos secundários e acessórios 
são formados (Morel, 2003; Vanderwall, 2011) 
a partir do estímulo da gonadotrofina coriônica 
equina (eCG) produzida pelos cálices endometriais 
(Blanchard et al., 2003).

Essa progesterona luteal é necessária para 
manter a gestação até os 75 dias, no mínimo, em 
todas as éguas (Morel, 2003; Madill, 2011), sendo 
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que, a partir dos 75 até 150 dias, a placenta assume 
este papel e a progesterona vinda dos ovários não é 
mais necessária (Morel, 2003). 

A utilização da suplementação de éguas com 
progesterona após a ovulação é uma conduta con-
troversa (Morel, 2003). Não há evidência signifi-
cativa de que a inadequação luteal (falha na pro-
dução de progesterona) é a grande causa de perda 
embrionária, assim como não se pode afirmar que 
este seja um problema de éguas em idade avança-
da. Desta forma, as éguas devem ser suplementadas 
com progesterona somente quando não detectado 
o embrião no dia 12 a 14 pós-ovulação, associado a 
sêmen de excelente qualidade e manejo reproduti-
vo, além de não haver presença de endometrite ou 
alguma outra afecção uterina. Também é recomen-
dada a suplementação quando a égua tem histórico 
repetitivo de perda da gestação, descartando afec-
ções associadas (Madill, 2011).

Doença endometrial

A ineficiente defesa imunológica do trato repro-
dutivo pode provocar subfertilidade ou esterilida-
de, temporárias ou permanentes. O útero é respon-
sável por permitir o acesso do espermatozoide até 
a tuba uterina e por abrigar o embrião/feto no pe-
ríodo gestacional e, portanto, este órgão deve sem-
pre estar saudável para manter as taxas de fecun-
didade das fêmeas. A manutenção de um ambiente 
uterino saudável é dependente de barreiras físicas e 
sistema imunológico eficiente como também de um 
competente sistema linfático (Hafez e Hafez, 2004). 

A idade das éguas, assim como os problemas 
ginecológicos e obstétricos, são reconhecidos por 
causar diminuição da competência dos mecanismos 
naturais de defesa uterina, gerando maior 
susceptibilidade à endometrite aguda, persistente 
ou recorrente. A endometrite aguda é diagnosticada 
pela presença de células polimorfonucleares 
(neutrófilos) e, em casos graves, culmina em 
degenerações epiteliais luminais, diagnosticadas 
por meio de biópsias endometriais (Ricketts, 2008). 
Além destas, alterações de fluxo sanguíneo no 
endométrio, como alterações escleróticas, também 
são associadas a perdas gestacionais repetidas em 
éguas idosas (Immegart, 2006). Provavelmente, a 

diminuição da vascularidade uterina compromete 
a contratilidade uterina, o desenvolvimento das 
glândulas endometriais, a resposta inflamatória 
pós-cobertura e o desenvolvimento do concepto 
(Ferreira, 2012). 

Moreira et al. (2007) realizaram um estudo com-
parativo com éguas repetidoras ou não de cio (no 
período de 3 anos consecutivos), procurando cor-
relação entre o histórico de infertilidade, os acha-
dos histopatológicos e a concentração de P4 destes 
animais. Das 8 éguas consideradas idosas, 100% 
tinham histórico de subfertilidade. Em relação às 
alterações histopatológicas, tanto as éguas consi-
deradas sadias quanto as repetidoras de cio, apre-
sentaram a endometrite e a fibrose como alterações 
mais frequentes. Foi comprovado estatisticamente 
que há associação significativa entre idade e a pro-
babilidade de subfertilidade, bem como com a cate-
goria da biópsia (alterações histológicas). Portanto, 
quanto mais avançada a idade da égua maior a pro-
babilidade que a mesma seja subfértil. 

A endometrite crônica infecciosa é uma causa 
frequente e extremamente importante de infertili-
dade em éguas pluríparas com mais de 12 anos de 
idade (Wolfsdorf e Caudle, 2006). Estas são mais 
susceptíveis a infecção uterina causada por fun-
gos (Leblanc, 2008). A endometrite pode também 
ocorrer em éguas idosas que nunca gestaram, nas 
quais a falha no relaxamento cervical durante o es-
tro pode levar a retenção de sêmen, bactéria e pro-
dutos inflamatórios dentro do útero (Blanchard et 
al., 2003).

A degeneração endometrial (endometrose) é 
progressiva e está associada principalmente com o 
aumento da idade. Geralmente, as éguas que pos-
suem até 9 anos de idade não apresentam sinais, 
aquelas com até 13 anos de idade apresentam sinais 
moderados e as éguas com até 15 anos possuem si-
nais moderados a graves. Os sinais graves de altera-
ções crônicas degenerativas são comumente encon-
trados em animais com 17 anos ou mais (Ricketts, 
2008). Assim, a endometriose é comum em éguas 
com mais de 12 anos de idade, sendo associada com 
morte embrionária precoce e diminuição de fertili-
dade (Aresu, 2012). 

A fibrose endometrial leva a alterações epiteliais 
e estromais, resultando em degeneração, dilatação 
e diferenciação atípica das glândulas afetadas 
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(Raila, 2000). As áreas afetadas pela fibrose se 
tornam independentes dos mecanismos de controle 
uterino e, portanto, exibem padrões diferentes 
de dinâmica uterina. Conforme Lehmann et al. 
(2011), a intensidade da expressão de receptores 
de estrógeno e de progesterona diminuiu bastante 
nas células estromais afetadas pela fibrose 
periglandular, sendo que isto pode ocorrer devido a 
degeneração epitelial, causada pelos danos à lâmina 
basal, e às disfunções nas interações do estroma 
com o epitélio. A proteína chamada de uterocalina 
tem expressão significantemente menor nas éguas 
que nunca gestaram, o que pode levar a falhas na 
morfogênese e padrões de formação e consequente 
morte embrionária. A uterocalina tem um papel 
importante como proteína carreadora para suprir 
o embrião com sua nutrição essencial (Crossett, 
1998). Corroborando os achados, Hoffmann et al. 
(2009) demonstraram que o endométrio uterino 
que sofre de endometrose parece não ser capaz de 
produzir histotrofo suficiente para a manutenção 
da gestação.

Pode-se tratar a endometrose com curetagem 
endometrial mecânica, porém a melhora da apa-
rência histopatológica e da fertilidade é mais pro-
vável para éguas com menos de 17 anos de idade 
(Ricketts, 2008). Para estes animais, a metodologia 
reprodutiva utilizada e o número de anos em que a 
égua permaneceu sem ser coberta, devem ser leva-
dos em consideração para estimar a probabilidade 
de obtenção do produto (Doig et al., 1981). 

Conclusões

Frequentemente os proprietários assumem que 
a fertilidade das éguas idosas é semelhante a de 
éguas jovens, sem a consciência de que há um alto 
risco de que esse animal tenha dificuldades repro-
dutivas (Pycock, 2003).

A perda embrionária precoce ocorre frequente-
mente em éguas de idade mais avançada. Dos fato-
res físicos que podem levar a este insucesso repro-
dutivo, deve-se considerar a falta de tônus cervical 
e a má conformação perineal decorrente da ida-
de. A endometrite crônica e a endometrose são as 
doenças endometriais mais comuns nessa catego-
ria animal e são também responsáveis por grande 

parte das perdas embrionárias. Além destes fato-
res, a baixa qualidade dos oócitos produzidos por 
éguas idosas é um fato importante a ser conside-
rado. Com relação aos fatores hormonais, é neces-
sário avaliar a necessidade de suplementação com 
progesterona exógena, levando em consideração a 
insuficiência luteal, a qual ocorre, principalmente, 
devido a falha de reconhecimento materno da gesta-
ção decorrente de outros problemas reprodutivos.
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