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RIPRODUZIONE BOVINA

Ritenzionediplacenta:
patogenesi,diagnosi e terapia
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La ritenzione di placenta é un pro-
blemamolto serio nell'allevamen-
to bovino. Si tratta di una patolo-
giadell'apparatoriproduttore che
puo avere origini molto diverse:
malattie infettive, disturbi meta-
bolici, deficienze nutrizionalio pia-
ni nutrizionali inadeguati. Possia-
modefinirelaritenzione dellemem-
brane fetali una sorta di sintomo
dellostatodellamandria: ogniqual
volta I'incidenza aumenta, signifi-
ca che la mandria sta soffrendo e
chelagestione del transiton cow &
in qualche modo deficitaria.

Parole chiave: riproduzione, ritenzione,
placenta, bovino.

H SUMMARY

Placental retention: pathoge-
nesis, diagnosis and therapy

Placental retention is a very se-
rious problem in bovine breeding.
It is a pathology of the reproduc-
tive system having very different
origins: infectious diseases, me-
tabolicdisorders, nutritional defi-
ciencies or inappropriate dietary
management. Placental retention
could be defined as a kind of
symptom of the herd status: when
its incidence increases, it means
that the herd is suffering and the
transition cow management is so-
mehow deficient.

Keywords: reproduction, retention,
placenta, bovine.

aritenzione di placenta & un proble-

ma molto serio nell’allevamento bo-

vino, sia esso destinato alla produ-

zione di latte o di carne (foto 1). Si

tratta di una patologia dell’apparato
riproduttore, che ha pero origini assai lon-
tane: malattie infettive, disturbi metaboli-
ci, deficienze nutrizionali o piani nutrizio-
nali inadeguati (scarsa qualita dei foraggi
e/o dei concentrati) sono tutti fattori che
possono indurre una elevata incidenza di
questa patologia. Possiamo definire la ri-
tenzione delle membrane fetali una sorta di
sintomodellostato dellamandria: ogniqual
volta 'incidenza aumenta, significa che la
mandria sta soffrendo e che la gestione del
transiton cow difetta da qualche parte. La
ritenzione di placenta comporta una per-
dita di oltre 300 [20] e un allungamento del
periodo parto-inseminazione di 11-26 gior-
ni; questo si traduce in una riduzione sec-
cadel pregnancy rate anche di 3-6 punti per-
centuali [4]. Laritenzione placentare, inol-

Foto 1. La ritenzione di placenta € un grave
problema dell'allevamento bovino, da latte e da
carne.

tre, predispone facilmente alla metrite set-
ticapuerperale ein generale allametrite cli-
nica e alle diverse forme di endometrite;
queste complicanze, fanno dellaritenzione
di placenta una sorta di “osservatorio spe-
ciale” nell’allevamento bovino.Inquestoar-
ticolo gli autori analizzano 'eziologia, la
patogenesi, la sintomatologia e la terapia
della ritenzione delle membrane fetale nel
bovino (finestra 1).

Quando si puo parlare di
ritenzione di placenta?

La placenta in condizioni normali viene
espulsa entro 3-8 ore (finestra 2), mentre
si parla di ritenzione di placenta quando
essa non viene eliminata entro 12-24 ore
dopo il parto [1,2,5] (foto 2). Talora la ri-
tenzione non & completa, ma parziale: in
questo caso possono permanere porzioni
di membrane all’apice del corno uterino
che ha ospitato la gravidanza [1].

Foto 2. Si parla di ritenzione placentare se la
placenta non viene eliminata entro 12-24 ore
dal parto.
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FINESTRA 1. La Placenta Bovina

La placenta bovina & una semiplacenta multipla di tipo cotiledonario, sindesmocoriale [21.
| placentomi sono disposti su 3-4 file, secondo la lunghezza delle corna e del corpo del-
I"'utero [21. | placentomi sono costituiti da una parte fetale, i cotiledoni (estroflessioni del-
la membrana allantocoriale), e da una parte materna, le caruncole [2]. |l collegamento tra
madre e feto avviene a livello di allantocorion, una membrana assai vascolarizzata. | coti-
ledoni incappucciano le caruncole, mentre i villi si inseriscono profondamente nelle crip-
te caruncolari [2]. L'insieme della caruncola e del cotiledone forma il placentoma, vera uni-
ta funzionale della placenta. Essi sono in numero variabile da 60 a 120 e localizzati, per la
maggior parte, nell’utero gravido.

FINESTRA 2. Distacco della placenta: meccanismi fisiologici

Verso la fine della gestazione, si assiste a un progressivo accumulo di collagene nei coti-
ledoni: i placentomi vanno incontro a una fibrosi sempre piu accentuata ai margini delle
cripte [1,2]. Negli ultimi giorni di gravidanza, i villi coriali si separano dalle cripte carun-
colari: in pratica sempre maggiore spazio si interpone tra la placenta materna e quella fe-
tale. A partire dalle cripte prossime al peduncolo della caruncola, il numero delle cellule
epiteliali delle cripte stesse va rapidamente diminuendo [1,2]. Compaiono grandi cellule
binucleate, mentre al contempo si rendono evidenti grandi cellule polinucleate con spic-
cata funzione fagocitaria [1]. L'aumento di glucocorticoidi e di estrogeni all'inizio del par-
to e responsabile dell’edema dei tessutiin generale, e dei placentomi in particolare. Si trat-
ta di processo essenziale per la normale espulsione delle membrane fetali [1,2]. Durante
la prima e la seconda tappa del parto, la pressione intrauterina cambia in continuazione,
alternando momenti di ischemia e di iperemia a livello cotiledonare [1,2].

Il processo di distacco si completa dopo I'espulsione del feto: grazie alle contrazioni ute-
rine il processo involutivo dell’'utero prende il via, con una sostanziale diminuzione di vo-
lume dei placentomi. La forma delle caruncole cambia (si riduce la grandezza del pedun-
colo) e si ha un rilasciamento-allargamento delle cripte. Subito dopo il parto, la rottura del
cordone ombelicale comporta un’emorragia placentare; i villi coriali si rilasciano e si ri-
duce la superficie di contatto con le cripte caruncolari. Si staccano poi completamente dal-
I’epitelio materno, a livello delle cripte [1,2]. A partire dall’apice del corno uterino ex gra-
vido si ha un invaginamento delle membrane fetali: inizia I'espulsione della placenta.

1. Epidemiologia

La ritenzione di placenta & piul frequente
nelle bovine da latte che in quelle da car-
ne. L'incidenza della ritenzione di placen-
ta in assenza di problematiche al parto &
del 3-15% (media 8,6%) [1,5], mentre in
presenza di distocia, parto gemellare, par-
to cesareo, aborto e parto prematuro, o in
casodiinfezionibatteriche (brucellosi, sal-
monellosi) ovirali (rinotracheite infettiva)
[1,2,5], cosicomenel partoindotto[5],1'in-
cidenza puo arrivare al 20-30%, e finanche
al 50-80%1[1,2]. Conl’aumento dell’eta del-
la bovina, cresce anche il rischio di riten-
zione delle membrane fetali [3,5]. Si trat-
ta, inoltre, di un evento assai pit frequen-
te nei mesi caldi.

Lebovine che presentanoritenzione di pla-
centa, hanno una predisposizione alla re-
cidiva di questa condizione nei parti suc-
cessivi [5]; e infatti stata dimostrata una
predisposizione familiare sia sulla linea
materna che paterna.

2. Eziologia

Sono molti gli eventi che portano alla ri-
tenzione delle membrane fetali. L'inciden-
za della patologia aumenta enormemente

n SUMMA Animau pa reboro N° 5 Giugno 2010

in caso di aborto, morte neonatale, gravi-
danze multiple, distocia, torsione uterina
(si ha un disturbo circolatorio a livello di
placentoma, che comporta iperemia e ede-
ma dei villi coriali, con conseguente au-
mento di volume), stress da caldo, idroal-
lantoide, ipocalcemia nel periparto, parto
prematuro (placentomi immaturi, gesta-
zione prolungata) [2,5]. Anche I'induzione
del parto ¢ un fattore causale importante,
ma va fatto un distinguo sulla base delle
procedure utilizzate. In caso si utilizzino
dei corticosteroidi ad azione rapida, 1'in-
cidenza della ritenzione delle membrane
fetali € molto alta, 56-70% [6,7], in quanto
non si completa la maturazione fetale del-
la placenta: i corticosteroidi inducono una
caduta di progesterone materno, che por-
ta a una secrezione placentare di estroge-
ni molto inferiore al normale. Se invece si
utilizza un differente protocollo di indu-
zione che prevede I'associazione di un cor-
ticosteroide ritardo (desametasone trime-
tilacetato) al 270° giorno di gravidanza e
dopo 6 giorni di somministra un desame-
tasone non retard, I'incidenza di ritenzio-
ne di placenta ¢ molto bassa. Lo stesso pro-
blema diritenzione di placenta si ha quan-



do I'induzione viene realizzata con prosta-
glandine, siano esse naturali o sintetiche.
L’associazione di prostaglandine e corti-
costeroidi permette di ottenere un’eccel-
lente sincronizzazione del parto, ma ha co-
me controindicazione un’elevata inciden-
za di ritenzione di placenta [6,7]; questa
puo essere diminuita, quando si ricorre al-
la somministrazione di corticosteroidi ri-
tardo (al 270° giorno di gravidanza) segui-
ta, dopo 6 giorni, da un desametasone nor-
male e da prostaglandina. Si ottiene cosi
chelaritenzione delle membrane fetali sia
trail 13 e il 29% [6,7].

I problemi nutrizionali, specialmente nel
transition, sono molto importanti: vacche
molto magre, o molto grasse, sono sogget-
teallaritenzione delle membrane fetali. La
carenza di vitamina E, di selenio e di beta
carotene rappresentano altre cause im-
portanti [5]. L’iniezione di 3.000 UI di vi-
tamina E, una settimana prima del parto,
ridurrebbe l'incidenza di ritenzione delle
membrane fetali e delle altre patologie ri-
produttive puerperali, in particolare se a
beneficiare del trattamento sono le primi-
pare[8]. Questoeffetto sarebbevisibile, pe-
ro, solamente su quelle bovine, che non ri-
cevono un’adeguata supplementazione di
vitamina E. L'ipocalcemia (soprattutto in-
dotta da un eccesso di potassio nella dieta
del transition), & stata associata alla riten-
zione di placenta, in quanto agirebbe ri-
ducendolacontrazionedel miometrio[10],
anche se si tratta di una teoria che sem-
brerebbe ormai superata. Burton, nel 1987
[5], evidenzio che le bovine con ritenzione
di placenta avevano una contrattilita ute-
rina maggiore rispetto alle bovine che non
presentavano ritenzione. Di certo 'ipocal-
cemia incrementa la liberazione di corti-
solo fetale al parto: questo potrebbe agire
inducendo un’immunosoppressione re-
sponsabile della mancata separazione del-
le membrane fetali. L'ipocalcemia contri-
buisce a deprimere lo stato immunitario
dell’animale, anche riducendo la funzione
delle cellule mononucleate

Carenze proteicche e difosforo, comelaca-
renza di iodio, sono state indicate essere
possibili cause di ritenzione delle mem-
brane fetali [10].

Negli ultimi anni, molto si & detto e scritto
a proposito di un effetto positivo ,sulla ri-
duzione della ritenzione di placenta, della
supplementazione con acido linoleico e li-
nolenico. I risultati sono controversi: trat-
tamenti nelle quattro settimane preceden-
tiil partonon avrebbero infattiindotto una
significativariduzione dell'incidenza di ri-
tenzione delle membrane fetali [9].

Tra le cause infettive, va ricordata la bru-
cellosi, che induce una placentite necroti-
caspecifica, confibrosidellagiunzione ute-
rocoriale [2].

3. Patogenesi

Le bovine con ritenzione di placenta sono
sempre immunodepresse. Gia nel 1984,
Gunnink dimostro il ruolo chemiotattico
dei placentomi, che risulto fondamentale,
per la normale separazione delle membra-
ne fetali (ruolo mediato dalla interleuchi-
na-8, IL-8). Infatti, i leucociti degli anima-
li che sviluppano ritenzione rispondono in
misuraminore all’azione chemiotattica del
placentoma. Questa alterazione dei leuco-
citi e gia evidente due settimane prima del
parto e persiste anche subito dopo. I neu-
trofili divacche affette daritenzione di pla-
centa, presentano una minore sensibilita
nei confronti della chemiotassi indotta dal
placentoma e una minore attivita mielo-
perossidasica in tutto il periparto [11]. Le
vacche, con o senza ritenzione di placenta,
hanno livelli di progesterone simili, men-
tre il picco dell’estradiolo 17 B, & pit1 basso
nelle vacche con ritenzione di placenta
[12,13,14]. Nellevacche conritenzione pla-
centare, i livelli al parto di cortisolo sono
piu alti, mentre i livelli di PGF2a sono pit
bassi; il rapporto PGE2:PGF2a. ¢ piu ele-
vato [5].

In condizioni di bilancio energetico nega-
tivo o, pittin generale, in condizioni di stress
nel periparto, aumenta la produzione di
PGE2 e di cortisolo, il che spiega 'aumen-
to di ritenzione di placenta; questo proba-
bilmente ¢ mediato dall’effetto negativo del-
la PGE2 sulla attivita dei granulociti neu-
trofili

Le bovine con ritenzione di placenta pre-
sentano una diminuita attivita antiossi-
dante, una minore attivita perossidasica
(glutatione perossidasi) e un’alterata fun-
zione della superossido dismutasi [5]; tro-
va quindi una spiegazione l'effetto positi-
vo esercitato da vitamina E e selenio che,
come antiossidanti, limitano gli effetti ne-
gativi sopra menzionati, agendo anche di-
rettamente sulla funzione dei neutrofili.
Nelle vacche che svilupperanno metrite si
¢ notata una diminuzione della funzione
dei neutrofili gia due settimane prima del
parto e sembrerebbe che questa situazione
venga mediata dall'interleuchina 8 (IL-8).

4. Sintomatogia

Il sintomo principale ¢ dato dalla presen-
za della placenta che fuoriesce dalla rima
vulvare. In alcuni casi, pero, la placenta
non sporge dalla rima e questi sono i casi
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pitinsidiosiche, peressereidentificati, ne-
cessitano sempre di una esplorazione va-
ginale, realizzata nel rispetto delle proce-
dure igieniche. L'esame ultrasonografico
non & di alcun aiuto nella diagnosi di ri-
tenzione di placenta nella bovina. La pre-
senza di rialzo termico non & costante: ol-
tre un 30% delle bovine con ritenzione di
placenta non presenta infatti febbre.

5. Terapia

Nel 1995, un report della British Cattle As-
sociation [15] sosteneva che oltre il 90%
delle ritenzione di placenta veniva risolto
con 'estrazione manuale.

Quando una placenta protrude dalla vulva
sarebbe buona norma inglobarla all’inter-
no di un guanto da esplorazione rettale, al
finediridurrela contaminazione dellamam-
mella. Non tutti gli autori sono peraltro
concordi nel sostenere che sia utile reci-
dere la porzione placentare esposta: il pe-
so della stessa contribuirebbe infatti a fa-
cilitarne il distacco.

L’estrazione manuale della placenta non
comportaalcunvantaggio prognostico, ma
esercita sicuramente ancora un valore psi-
cologico su una parte degli allevatori. Oc-
corre rispettare alla lettera un protocollo
didetersione-disinfezione dellaregione vul-
vare, 'applicazione del quale richiede al-
cuni minuti.
Laterapiaantibioticaintrauterinanon com-
porta alcun vantaggio rispetto alla terapia
sistema, ma la sua esecuzione necessita di
un tempo pitt prolungato, in quanto vanno
applicati i protocolli igienici sopra men-
zionati. Inoltre nonvadimenticato chel’at-
traversamento della cervice spesso puo av-
venire sono dopo una forzatura, ovvero in-
ducendolaformazione dimicrotraumiche,
se infettati, sono responsabili di cerviciti,
spesso molto gravi, soprattutto perché ri-
mangono subcliniche.

La terapia antibiotica generale, in assenza
di estrazione manuale della placenta, ad
oggirimane pertanto il metodo in grado di
garantire il miglior risultato[15,16]. La te-
rapia antibiotica va limitata ai soli anima-
li che presentanorialzo termico (2 39,5 °C),
alfinedievitare trattamentiantibioticiinu-
tili [5]. E chiaro che un simile approccio &
applicabile laddove esiste un allevatore at-
tento, che tiene monitorati gli animali su-
bito dopo il parto, pit volte nell’arco della
giornata. La scarsa sensibilita verso que-
sto tipo di approccio ha portato molti ve-
terinari a adottare un trattamento anti-
biotico preventivo, al fine dilimitarele con-
seguenze, talvolta presenti, in caso di ri-
tenzione di placenta.
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Sulla scelta dell’antibiotico o chemiotera-
pico da impiegare si ¢ molto discusso. Gli
autori ritengono che la scelta della terapia
antibiotica o chemioterapica debba essere
fattasempretenendoin considerazione pri-
mariamente 'efficacia del trattamento e
quindi il rapporto costo-beneficio della te-
rapia stessa.

Il trattamento con cefalosporine ¢ stato in
grado di ridurre 'incidenza di metrite set-
tica, ma non ha indotto alcun migliora-
mento sulle performance riproduttive nel-
lebovine trattate, quando poste a confronto
conanimalinon trattatiotrattati conestra-
diolo cipionato [17].

I trattamenti intrauterini con ossitetraci-
clina sono in grado di ridurre l'incidenza
di febbre, ma anche non hanno nessuno ef-
fetto sulle performance riproduttive degli
animali trattati [18]; in particolare. le te-
tracicline sono in grado di inibire le me-
talloproteinasi (proteinasi extracellulari
zinco-dipendenti), ovvero di prolungare la
ritenzione delle membrane fetali [5].

I trattamenti con amoxixillina, con asso-
ciazioni di amoxicillina e acido clavulani-
co, e penetamato, peralmeno tre giorni, ga-
rantiscono oggiil miglior compromesso tra
efficacia e costo-beneficio. Altri agenti te-
rapeutici, come le ampicilline, sono diffi-
cilmente proponibili nell’allevamento mo-
derno perlanecessitadiricorrerea2-4som-
ministrazioni giornaliere.

Iltrattamento con ossitocina garantisce un
buon risultato nelle prime 24 ore, dopo di
che l'effetto del farmaco si perde. Inoltre,
anche per questa categoria di farmaci, un
limite & rappresentato dalla frequenza di
somministrazioni: 2-6 somministrazioni
nelle 24 ore, a seconda che si utilizzi una
formulazioneritardo oppureun’ossitocina
tradizionale.

Le prostaglandine sonoil vero grande “pro-
blema” nella ritenzione di placenta: utiliz-
zarle o non utilizzarle? E, se si utilizzano,
quali prostaglandine utilizzare: naturali o
artificiali? Le prostaglandine, secondo al-
cune ricerche [5] accelerano l'involuzione
uterina, ma non determinano alcun mi-
glioramento delle performance riprodutti-
ve (come peraltro dimostrato per l'ossito-
cina). Altriautori[22]ritengono invece che
il ruolo delle prostaglandine sia determi-
nante: nelle bovine con ritenzione, effetti-
vamente la concentrazione di PGFM sa-
rebbe piti alta rispetto alle bovine senza ri-
tenzione, ma questa concentrazione, sa-
rebbe anche meno duratura. Da qui la ne-
cessita di ricorrere a una somministrazio-
ne esterna di prostaglandina. Il loro uso &
vincolato a una sorta di “atto di fede”: at-



tualmente sono utilizzate nella terapia del-
laritenzione di placenta e della metrite set-
tica dalla maggior parte dei veterinari e al-
levatori di tutto il mondo, ma nessuna pro-
va scientifica ne ha mai dimostrato l'effet-
tiva efficacia in modo inequivocabile. Tut-
ti, infatti, fondanola proprialegittima con-
vinzione, solamente “sull'impressione”. Le
uniche prostaglandine per le quali ¢ stata
dimostratal’efficaciauterotonicasono quel-
le naturali; normalmente si utilizzano nel-
la ritenzione di placenta al 50% della dose
impiegata come luteolitici (sia che si uti-
lizzino prostaglandine naturali o sinteti-
che).

Per altri farmaci, come le associazioni er-
gometrina-serotonina, valgono le stesse
considerazioni fatte per le prostaglandine:
nessuna prova scientifica ne dimostra I'ef-
fettiva efficacia.

Il ricorso agli antinfiammatori non steroi-
dei il giorno del parto & sconsigliabile: in-
crementerebbero infatti I'incidenza sia di
ritenzione di placenta sia di metrite puer-
perale [19].

La somministrazione di collagenasi, effet-
tivamente puo ridurre I'incidenza di riten-
zione di placenta, ma solo in pazienti sot-
toposti a parto cesareo. In queste bovine,
la somministrazione di 200.000 UI di col-
lagenasi, in 1 litro di soluzione fisiologica,
iniettati nelle arterie ombelicali, ha per-
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