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Resumen

Los ovarios quisticos son uno de los desordenes reproductivos conunes en bovinos que afectan la fertilidad y
contribuyen a extender el intervalo entre partos; éllos se clasifican como quistes foliculares, quistes liteos y cuerpo
liiteo quistico. Existe una amplia variedad de factores implicados en el desarrollo de esta alteracion, dentro de los
cuales podemos incluir genéticos, nutricionales y estacionales.

La fisiopatologia del desarrollo de los quistes no esta completamente entendida, ya que se ven implicados una
gran variedad de eventos; dentro de las hiptesis se mencionan: secrecion basal elevada de LH durante el desarrollo
folicular, reduccién del itimero de receptores en la pared del foliculo para LH i F SH, que es una condicién hereda-
ble, infecciones uterinas, estrés y deficiencias nutricionales.

Tradicionalnente el diagnostico de la condicion se hace por palpacion transrectal y por historia reproductiva;
también se utilizan andlisis ripidos de la concentracion de progesterona en sangre o leche como enzyme-linked-
inmunosorbent assays (ELISA), radioimniunoassay (RIA) y latex agglutination (LA), ademds el advenimiento de

la ultrasonografia es una gran ayuda.

Dentro de la terapéutica se encuentra la ruptura manual y tratamientos hornonales, también se mencionan la
acupuntura, homeopatin y suplementacion selectiva de vitaminas, entre otras; hay que tener en cuenta también la
recuperacion espontdnea para la evaluacion de tratamientos.

Introduccion

En nuestras ganaderias y especialmente en las de
tipo lechero, se ha venido encontrando dia a dia, por
parte de los médicos veterinarios, una mayor inciden-
cia de ovarios quisticos, siendo diagnosticados con
mayor frecuencia los quistes foliculares que los liteos.

Este aparente aumento en la incidencia ha contri-
buido a incrementar el intervalo entre partos con una
consecuente disminucion de la eficiencia reproductiva
del hato; de otro lado el alto costo de las drogas para
la terapia de los animales y los ingresos econdomicos
que el productor deja de percibir por lactancia y por
animal afectado hacen esta condicion muy importan-
te y digna de tener en cuenta.

El problema de ovarios quisticos en los bovinos es
multifactorial, dentro de estos factores podemos men-
cionar algunos como: estrés lactacional, factores
nutricionales, genéticos y de manejo.

Las investigaciones en la tltima década han he-
cho énfasis en la patogénesis de la condicion y en su
diagndstico, con técnicas como ultrasonografia, RIA,

ELISA y LA que permiten detectar con gran
confiabilidad el tipo de quiste, para posteriormente
tomar la medida terapetitica adecuada, bien sea
luteotropica o lueolitica, segtin el caso.

Una premisa importante para el manejo integral
de este problema es el tratar de identificar, lo mas exac-
tamente posible su etiologia para asi proponer solu-
ciones generales y definitivas en cada hato.

Definicién

Los ovarios quisticos son uno de los desordenes
reproductivos mas comunes en ganado de leche; este
problema se presenta principalmente durante los 45
a 60 dias posparto (18), afectando la fertilidad y con-
tribuyendo a extender el intervalo entre partos
(15,22,23,25).

Los ovarios quisticos en los bovinos se clasifican
como quistes foliculares o degeneracion quistica del
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foliculo de Graaf, quistes luteos o luteinizados y cuer-
po ldteo quistico (31).

Los quistes foliculares y liiteos son estructuras que
se derivan de foliculos anovulatorios; en el caso de
los quistes luteos, éllos presentan una cantidad varia-
ble de tejido liteo; por otro lado el cuerpo liteo
quistico es una estructura que se origina de un foliculo
ovulatorio (39), que no llega a luteinizarse completa-
mente y por lo tanto presenta una cavidad. Los quis-
tes foliculares son foliculos anovulatorios, que persis-
ten en el ovario por 10 dias 0 mas y en general son
mas grandes de 25 mm de didametro (39), caracteri-
zandose tanto por estro continuo o frecuente como por
anestro (31).

Los quistes lateos son foliculos anovulatorios de
mas de 25 mm de diametro, parcialmente luteinizados,
que persisten por un periodo prolongado y general-
mente se caracterizan por anestro (31).

Aunque los quistes foliculares y liteos son difici-
les de diferenciar clinicamente, los primeros pueden
ser multiples sobre ambos ovarios, en cambio los
liteos son a menudo unicos (31); el quiste folicular
presenta una pared delgada, mas tensa y distendida
que la pared gruesa y blanda del quiste liteo (37,39).
Los dos quistes tienen una pared ligeramente convexa
debido a que no hubo ovulacion, siendo la pared del
quiste liteo mas gruesa, por la presencia de una fina
capa de tejido liteo (31).

Existen quistes que pueden exhibir un marcado
cambio en su composicion histoldgica, de folicular a
luteo que conllevan a cambios en su dinamica
endocrina, en otros casos estos pueden ser reempia-
zados por otro quiste del mismo tipo o simplemente
regresar espontaneamente, restableciendo un ciclo
estral normal (18).

Los cuerpos liteos quisticos siguen a una ovula-
cion normal, pero tienen una cavidad central de 7 a
10 mm o mas de didmetro llena de liquido; a la
palpacion se detecta una papila ovulatoria de tejido
luteo (31), sobresaliente, que no siempre esta presen-
te. Al cuerpo liteo quistico no se le ha considerado
como una estructura patologica, porque €l no prolon-
ga la duracion del ciclo estral (39) y, si ocurre la con-
cepcion, hay por lo comun suficiente tejido liteo para
la produccion de progesterona, sostener la gestacion
y no aumentar el intervalo entre partos (31).

7
Etiologia

Una variedad de factores estan implicados en el
desarrollo de quistes en vacas de leche, dentro de los
cuales se incluyen los genéticos (22), nutricionales,
estacionales, asi como los relativos a la alta produc-
cion de leche y al manejo de las vacas (12).

El mecanismo responsable del desarrollo de quis-
tes no esta completamente entendido; la ovulacion
normal envuelve una secuencia coordinada de even-
tos del eje hipotalamico-hipofisiario-gonadal y cual-
quier alteracion en la coordinacion de estos eventos
puede dar origen a quistes ovaricos (18).

La hipotesis mas probable acerca de la formacion
de los quistes es que ellos se desarrollan como conse-
cuencia de un desbalance endocrino que envuelve el
eje hipotalamico-hipofisiario-gonadal: una secrecion
basal elevada de hormona luteinizante (LH) durante
el crecimiento folicular y supresion del pico
preovulatorio de LH de la hipofisis, estan asociados
con el desarrollo de quistes (12,26).

Evidencia de datos sugiere que algunos quistes
ovaricos foliculares son debidos a que el pico
preovulatorio de LH no ocurre o su aparicion es pre-
matura, retrasada o débil, en respuesta al feedback
positivo de la concentracion ascendente de estrogenos
(E)(18).

Otro estudio (18) identifica la causa de los quistes
ovaricos como una reduccién del ntimero de recepto-
res para LH y hormona foliculo estimulante (FSH) en
la pared de los foliculos; en vacas con quistes ovaricos
se han encontrado perfiles de LH similares a los de
vacas normales, pero el foliculo preovulatorio no
ovula; segiin Roberge, et al. 1993, citado por Kasari et
al. 1996, esto es debido al insuficiente numero de re-
ceptores para la LH, el cual esta reducido posiblemen-
te por la alta concentracion de inhibina en el foliculo.

Existe también evidencia de que los quistes
ovaricos son una condicion heredable (22); una rela-
cion directa entre genética y quistes ovaricos es suge-
rida por la reduccion en la incidencia de quistes
ovaricos del 10.8 al 3% desde 1954 hasta 1977, en Sue-
cia, como un resultado de seleccion genética; en otro
estudio la incidencia de quistes ovaricos fue de 26.8%
en hijas de vacas que tuvieron presentacion de quis-
tes ovaricos, mientras que hijas de vacas que no tu-
vieron historia de quistes ovaricos, tuvieron una inci-
dencia de 9.2% (18).
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Examinando el papel de las infecciones
intrauterinas en la patogénesis del ovario quistico en
ganado de leche, se ha inferido una asociacion causal,
pero no se ha establecido claramente atin el mecanis-
mo exacto por el cual estas provocan un desarreglo
en el control neuro-endocrino de la foliculogenesis y
ovulacion (2).

Bosu y Peter, 1987, observaron recientemente que
vacas con infecciones uterinas posparto causadas por
bacterias gram negativas (E. coli) presentaban altas
concentraciones plasmaticas de cortisol y metabolitos
de prostaglandina F, , (PGFM) varios dias antes de
la deteccion de los quistes ovaricos.

Factores tales como estrés en el periparto (distocia,
partos gemelares, retencion de placenta, metritis, fie-
bre de leche) asi como la estacion, planes altos de
nutricion posparto o deficiencia de nutrientes, se su-
gieren como factores que aumentan el riesgo de quis-
tes ovaricos (18).

Bajo condiciones de estrés, las neuronas
hipotalamicas son estimuladas para secretar CRH
(hormona liberadora de corticotropina), la cual esti-
mula la secrecion de hormona adrenocorticitropica
(ACTH) a nivel de adenohipofisis y esta junto con
pmnpinme!am)curtina (POMC), dan paso a un nume-
ro de opioides biolégicamente activos como
endorfinas y varias encefalinas; tanto la ACTH como
los opivides enddogenos pueden afectar la secrecion
de gonadotropinas por la pituitaria, especialmente la
LH (26).

La nutricion es un factor etiologico especifico que
tiene que ver con la presentacion de quistes ovaricos
en el ganado; en explotaciones donde se presentan
trastornos reproductivos, la concentracion de glucosa
se encuentra sensiblemente mas baja durante las pri-
meras semanas posparto que en aquellas explotacio-
nes donde hay buena fertilidad; con esto se demues-
tra una vez mas que el suministro de energia apro-
piado es un factor esencial para mantener una buena
eficiencia reproductiva (9).

El balance negativo de energia probablemente ac-
tiia en forma similar a la desnutricion y puede mani-
festarse demorando la actividad ovarica por impedi-
mento en la secrecion pulsdtil de LH (4).

La proteina es otro factor etiologico nutricional
importante que influye en el desencadenamiento de
ovarios quisticos; esto se ve agravado sia la vez hay
una deficiencia de energia en la dieta (9,13).

En explotaciones donde se utiliza estiércol liqui-
do para la fertilizacion de las praderas y
adicionalmente se les agrega potasio (K.O) en forma
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no controlada, puede darse facilmente un exceso de
potasio y simultaineamente una deficiencia de sodio
v magnesio, situacion que se ve empeorada como con-
secuencia del antagonismo que se presenta en el tracto
intestinal para su absorcion, acentuandose asi la de-
ficiencia de sodio (9).

Los elementos traza u oligoelementos juegan tam-
bién un importante papel en el proceso reproductivo;
en la mayoria de los casos tienen la funcion de actuar
como biocatalizadores en el curso de reacciones
enzimaticas, de manera que si estan ausentes com-
pletamente o disponibles solo en cantidades reduci-
das, se presentan transtornos enzimaticos que resul-
tan en disturbios reproductivos, que ejercen un efec-
to indirecto sobre la fertilidad (9).

Acerca del yodo no se encuentran ensayos muy
definidos sino solo observaciones de campo en las
cuales se reportan quistes ovaricos, incremento en los
abortos, asi como terneros que nacen muertos o muy
débiles, retencion de placenta, involucion uterina re-
tardada y la aparicion de calores silenciosos (8). El
magnesio también es un elemento importante y se
reporta que su exceso se manifiesta con signos de ca-
lor permanente y degeneracion macro y microquistica
del ovario (8).

Lopez v Bosu, 1992, confirmaron que bajas con-
centraciones de beta-carotenos fueron encontradas en
vacas con quistes foliculares luteinizados, sugirien-
do asi que la deficiencia de beta-carotenos es un fac-
tor etiologico causal de los quistes ovaricos.

Deficiencias de selenio (Se) incrementaron la inci-
dencia en la retencion de placenta, metritis y quistes
foliculares (35); en un experimento realizado, la ad-
ministracion de Se a vacas durante el periodo seco
disminuy6 el riesgo de presentacion de quistes
ovaricos en el posparto (25); en cambio Hidroglow, et
al. 1987 citado por Mohammed et al. 1991, no encon-
tro efecto de la suplementacion de selenio en el des-
empeno reproductivo de las vacas.

Las vitaminas tienen un papel importante en los
requerimientos para la salud y la reproduccion ani-
mal; la deficiencia de vitamina A puede ocurrir cuan-
do las dietas se basan en ensilajes de maiz o grasas
almacenadas por grandes periodos y estan asociadas
con quistes foliculares (16,35).

Aunque la deficiencia de vitamina FE no ha sido
documentada como causa de falla reproductiva en
vacas de leche, varios estudios sugieren que las defi-
ciencias simultaneas de Se v vitamina E estan
involucradas en la presentacion de quistes ovaricos
en ganado (16,35).
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Patogenesis

En el procedimiento normal de la ovulacion, la li-
beracion de hormona liberadora de las
gonadotropinas (GnRH) del hipotalamo resulta en la
ocurrencia apropiada de pulsos de FSH y LH de la
hipo6fisis(36). La produccion de estrogenos (30) y otros
componentes del foliculo preovulatorio ocasionan un
feedback sobre el eje hipotalamico-hipofisiario para
modular la liberacion de FSH y LH; un pico de LH
ocurre justo cuando el foliculo dominante sano de la
ultima onda folicular alcanza su maximo desarrollo
(36).

La Colagenasa y mediadores de la inflamacion
asociados con células sanguineas blancas realizan su
accion sobre la pared del foliculo para iniciar su rup-
tura, un proceso en el cual la oxitocina y el sistema
renina-angiotensina pueden estar involucrados (36).
Es claro que existen varios pasos en los cuales la
disfuncion del proceso puede resultar en el desarro-
llo de un quiste folicular.

Aun cuando es poco lo que se ha estudiado acerca
de la disfuncion hipotalamico-hipofisiaria, es evidente
que la liberacion de GnRH antes de la ovulacion pue-
de estar alterada y contribuir a la formacion de quis-
tes. El estudio realizado por Woolums y Peter, 1994,
reveld que la distribucion de GnRH en el tejido
hipotalamico era diferente en vacas con quistes, con
una significante menor presencia de la hormona en el
tejido hipotalamico de estas vacas, especialmente en
el niicleo supraquiasmatico, por esta razén algunos
investigadores especulan que estas diferencias pue-
den estar asociadas con alteraciones del pico
preovulatorio de LH.

Los opiodes endogenos, que pueden ser liberados
en respuesta a una variedad de causas de estrés, pue-
den inhibir la liberacion de GnRH; esta inhibicion
podria explicar en parte la asociacion de enfermeda-
des alrededor del parto y una alta produccion, con la
presentacion de quistes ovaricos, pero la influencia
de los opiodes en la patogenesis de quistes ovaricos
necesita todavia algunas aclaraciones (2).

La respuesta de la hipofisis a la GnRH no se ha
visto afectada en vacas con quistes y el numero de
receptores hipofisiarios a GnRH es similar entre va-
cas con quistes y vacas sin ellos.

En un estudio realizado por Hamilton et al. 1995,
para identificar la dinamica de los quistes y los cam-
bios endocrinos asociados con ellos, se estudiaron 32
vacas; 6 exhibiendo ciclo estral normal y sincronizadas
con PGF, , como controles, 14 vacas con ocurrencia
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espontanea de quistes y 12 a las cuales se les induje-
ron los quistes con esteroides exdgenos. En las vacas
con quistes se observaron tres respuestas ovaricas:
persistencia del quiste, cambio del mismo o recupe-
racion espontanea (15,30).

En los resultados del estudio (15), encontraron que
un incremento de FSH precedio a la deteccion de on-
das foliculares y los pulsos de la misma ocurrieron
con frecuencia y amplitud normal antes y después de
la formacion del quiste; las concentraciones de LH y
E, 17-beta fueron mayores en vacas con quistes que
en vacas con ciclos ovulatorios alrededor del tiempo
de la deteccion de la onda folicular y alrededor del
tiempo de ovulacion o al tiempo cuando el quiste al-
canza el tamano equivalente al foliculo que ovulé (16
mm), queriendo decir esto que la patogénesis de los
quistes ovaricos no siempre involucra la deficiencia
de LH.

Los quistes y foliculos fueron estructuras dinami-
cas y los intervalos que se presentaron entre ondas
toliculares de vacas con quistes fueron mas largos que
los de vacas con ciclos estrales normales (15). En este
mismo estudio, Hamilton et al. 1995, encontraron que
vacas con quistes ocasionados por la administracion
de estrogenos, no respondieron a la administracion
de ellos con un pico de LH, sin embargo quistes in-
ducidos con corticotropina respondieron al tratamien-
to con un pico de LH. Estos hallazgos indican que la
falla en el feedback positivo de estrogenos induce una
falla en el pico preovulatorio de LH en algunos, pero
no en todos los casos de vacas con quistes ovaricos
(15).

Aunque la disfuncion hipotalamica-hipofisiaria es
considerada mas como la causa primaria de quistes
ovaricos, la disfuncion ovérica también puede con-
tribuir al desarrollo del problema, toda vez que los
receptores para gonadotropinas (FSH-LH) en las cé-
lulas foliculares (granulosa y teca) han sido asocia-
dos con los niveles de esteroides intrafoliculares en
quistes y foliculos (37).

Un incremento en los receptores intraovaricos para
LH es necesario para el desarrollo folicular completo
y para la ovulacion; estos receptores para LH se
incrementan en respuesta a los niveles circulantes de
esta hormona (36), indicando esto que cantidades o
ritmos inadecuados en los pulsos de liberacion de LH
pueden conducir a un inapropiado desarrollo de re-
ceptores ovaricos para ella misma y asi provocar fa-
lla en la ovulacion (37). Un hallazgo que soporta la
teoria anterior lo constituyen las vacas con quistes
ovaricos cronicos, en las se ha encontrado disminui-
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do el nimero de receptores ovaricos para LH(37). Esas
mismas concentraciones inadecuadas de receptores
para LH pueden explicar la falla en la respuesta al
tratamiento para quistes ovaricos en algunas vacas.

Factores externos del eje hipotalamico-hipofisiario-
gonadal tales como elevados niveles de cortisol cir-
culante, proveniente de la corteza adrenal, en respues-
ta a la liberacion de corticotropina, estan repetidamen-
te asociados con quistes ovaricos (37). El hecho de que
los tratamientos de vacas con corticotropina resulten
en la formacion de quistes, soporta el concepto de que
el estrés juega un papel importante en el desarrollo
de la enfermedad (37); otros investigadores (19) en-
contraron un gran numero de vacas con la corteza
adrenal hipertrofiada y sufriendo de quistes ovaricos.

En un experimento disefiado por Kawate, Inaba y
Mori, 1996, cuatro vacas multiparas se trataron con
ACTH sintética (3mg/dia) por la via intramuscular,
dos veces al dia durante 14 dias consecutivos, comen-
zando el dia 14 del ciclo estral; para registrar los even-
tos ovaricos se utilizo ultrasonogratia y RIA como
técnica para medir los perfiles hormonales. La regre-
sion del cuerpo ltuteo después de iniciar el tratamien-
to con ACTH, ocurrié el dia 14, seguida por la apari-
cion de un foliculo de 14-16 mm de diametro al dia 20
en cada animal. Estos foliculos incrementaron su dia-
metro de 23 a 25 mm y fueron diagnosticados como
quistes foliculares; los quistes se mantuvieron por mas
de 10 dias y ninguna de las vacas exhibio comporta-
miento de estro (19).

Las concentraciones de cortisol aumentaron
significativamente después del tratamiento con
ACTH (34) y se mantuvieron durante los 14 dias, en
tanto que las concentraciones de progesterona dismi-
nuyeron con la regresion del cuerpo hiteo; numero-
sos picos pequeiios de progesterona () de 4 a 5 ho-
ras fueron observados después de cada tratamiento
con ACTH vy por lo tanto fueron mayores que duran-
te el periodo de no tratamiento (19).

Las concentraciones de 17 beta-estradiol se
incrementaron en forma no significativa. Durante el
periodo de tratamiento, las concentraciones
promedias plasmaticas de LH y FSH se mantuvieron
bajas; los picos preovulatorios de FSH y LH no se die-
ron en ninguna de las cuatro vacas (19). Las concen-
traciones plasmaticas de cortisol después del trata-
miento con ACTH fueron comparables a aquellas vis-
tas durante varios tipos de estrés, el sitio exacto de
accion de la ACTH no ha sido bien definido (19,27).

En el experimento se demostré que la liberacion
preovulatoria de LH y FSH es bloqueada durante la
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formacion de quistes foliculares bovinos inducidos
por tratamiento con ACTH; esta supresion es causa-
da por el incremento en la secresion de cortisol y
progesterona (34) y también por el decrecimiento en
la secresion de 17 beta-estradiol (19,29). La
corticotropina y el cortisol bloquean la ocurrencia de
un pico de LH (23) en diferentes especies v esto pue-
de conducir al desarrollo de quistes ovéricos al pre-
venir la ocurrencia del pico preovulatorio de LH
(19,26,37).

La influencia del cortisol en la patogenesis de quis-
tes ovaricos fué sustentada mas adelante en un estu-
dio en vacas con infeccion uterina posparto, previa al
desarrollo de los quistes; la incidencia de infeccion
uterina y los niveles de cortisol y de metabolitos de
PGF, ,, fueron significativamente mayores en vacas
que desarrollaron quistes, que en las que no lo hicie-
ron (2,3).

En un estudio con vacas en fase folicular, a las cua-
les se les hizo una infusion intrauterina de
endotoxinas, se encontro que ellas desarrollaron quis-
tes foliculares asociados con la alta circulacion de
cortisol y perturbacion de la presencia del pico
preovulatorio de LH (2). Estos resultados sustentan
la hipotesis de que endotoxinas intrauterinas o me-
diadores de inflamacion, liberados como consecuen-
cia de la administracion de éstas, estan asociados con
elevados niveles circulantes de cortisol y la forma-
cion de quistes ovaricos (2,3). Como se menciono an-
teriormente en la etiologia, el factor nutricional es im-
portante en el desarrollo de la patogénesis de los quis-
tes ovaricos en bovinos.

En cuanto a la proteina, aproximadamente el 70%
de la que llega al rumen es descompuesta en
aminodcidos que sufren transformaciones hasta lle-
gar a amoniaco, el cual es capturado por las bacterias
del rumen y utilizado para producir proteina
microbiana (5,8).

Cuando se suministra una cantidad en exceso de
proteina, esta es degradada hasta amoniaco junto con
los aminodcidos producidos en este proceso, provo-
cando la alcalinizacion de la panza y esta sola razon
es suficiente para dificultar la obtencion del pH
ruminal éptimo para la produccion de acido
propidnico, en cambio favorece la produccion de dci-
do butirico, un precursor de cuerpos cetonicos que,
dependiendo de su cantidad, se puede provocar
cetosis clinica o subclinica; este trastorno se presenta
especialmente durante las primeras semanas de
lactancia como consecuencia del desequilibrio entre
energia y proteina (8,9).
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Los carbohidratos, por su parte, son sometidos a
procesos de fermentacion bacterial y se descomponen
en gran parte en acidos grasos volatiles de rapida ab-
sorcion a través de la pared del rumen. Otra parte de
estos carbohidratos suministra la energia necesaria
para la actividad de la microflora y microfauna
ruminales, razon por la cual es imprecindible man-
tener un equilibrio de nutrientes (9). Cuando estos pro-
cesos se alteran, la sintesis ruminal se ve disminuida
afectandose como es logico la gluconeogénesis inter-
media y la disponibilidad final de energia.

Lotthammer, 1987, citado por Cadena y Gomez,
1989, afirma que al escasear la energia disponible el
funcionamiento del ciclo de Krebs se vera alterado y
no habra produccién de glucosa, lactosa y
acetilcoenzima A, a partir de la cual se comienza a
sintetizar la progesterona, o sea que se afecta la acti-
vidad reguladora de las hormonas esteroides en la
hembra, afectindose en consecuencia la actividad
reproductiva ciclica.

El uso de abonos ricos en potasio de una manera
indiscriminada tiende a disminuir las cantidades
absorbibles de magnesio y a reducir dramaticamente
el contenido de sodio del forraje (9). El sodio es el ter-
cer elemento mineral mas abundante en el cuerpo
animal; los depésitos de potasio en el cuerpo se en-
cuentran relacionados inversamente con la retencion
de sodio v magnesio, motivo por el cual el potasio
puede influir en la incidencia de presentacion de la
hipomagnesemia (5).Cuando se produce un exceso de
potasio y/ o deficiencia de sodio se hacen mas frecuen-
tes las alteraciones quisticas de los ovarios. Este efec-
to podria explicarse por la mayor produccion de
aldosterona, necesaria para la mas activa eliminacion
de potasio, que resulta a su vez en una disminucion
en la sintesis de hormonas sexuales (35).

Varios estudios sugieren que las vacas son mas
propensas a desarrollar quistes ovaricos a partir de la
tercera lactancia; un estudio de 2.617 lactancias reporta
que la incidencia de quistes ovdricos se incrementa
en 1.6% por cada ano de edad (7).

Estructura histoldgica de los quistes foliculares

El cuerpo luteo esta formado por células luteales
grandes y pequenas, que se derivan de la granulosa y
células foliculares tecales respectivamente; en el quiste
folicular luteinizado, tinicamente la capa de la teca
sufre luteinizacion y las células luteinizadas son si-
milares a las grandes del cuerpo liteo. En el cuerpo
liteo las células luteales pequenas se convierten fi-
nalmente en células grandes. La presencia de capas
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de teca luteinizada en el quiste folicular luteinizado,
idénticas a las células grandes luteinizadas del cuer-
po ltiteo, esta explicada por la capacidad potencial de
las células luteales pequenas para transformarse en
células luteales grandes (17). Los quistes ovaricos son
estructuras dinamicas que sufren grados variables de
luteinizacion o de degeneracion, con consecuencias
hormonales también variadas, por ello las concentra-
ciones periféricas de LH, E, y P,dependen de las es-
tructuras y caracteristicas funcionales de los quistes
(15).

Histologicamente en los quistes ovaricos el oocito
se degenera y la capa de células de la granulosa se
encuentra también degenerada y con pérdida de con-
tinuidad; las células de la granulosa degeneradas su-
fren cambios como picnosis, cariorrexis y se despren-
den hacia el lumen del quiste. La teca es gruesa y par-
cialmente luteinizada; estos parches de tejido liteo
pueden ser vistos en la pared de algunos quistes y
pueden ser reconocidos en cerca de la cuarta parte de
ellos; la cavidad del quiste es esférica y rodeada por
una capa de tejido fibroso adyacente a la zona de las
células tecales luteinizadas (17).

En foliculos grandes, la degeneracion del oocito y
del epitelio de la granulosa es seguido por hipertrofia
y crecimiento interno de la teca; el tejido liteo
inmaduro encierra los remanentes de la zona pelicida
degenerada (17).

Diagndstico

El numero de animales diagnosticados con quis-
tes ovaricos se ha incrementado marcadamente du-
rante los tltimos 30 anos. Este incremento puede ser
debido, entre otras causas, a cambios nutricionales y
de manejo (7), sobre todo, a la fuerte seleccion de los
animales por criterios de produccion, exclusivamen-
te; deberia tenerse en cuenta también que en los alti-
mos anos ha aumentado la practica de examinar
reproductivamente las vacas por palpacion rectal y
atn en algunos casos se utiliza también la
ultrasonografia transrectal.

El diagnostico de quistes ovaricos se basa usual-
mente en la palpacion transrectal de una estructura
ovarica lisa, suave y llena de fluido, con un didmetro
mayor o igual a 25 mm, en uno o en ambos ovarios
(39); ahora con el advenimiento de la ultrasonografia
y la disponibilidad de analisis rapidos de la concen-
tracion de progesterona (sangre o leche), el diagnosti-
co se facilita mas (1,7,10). Aproximadamente un 62 a
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85% de las vacas con quistes foliculares presentan
anestro y algunas veces presentan ninfomania,
acentuandose asi la importancia de una buena histo-
ria reproductiva (7).

Ocasionalmente un cuerpo liteo y un quiste
folicular se pueden encontrar simultineamente en un
ovario (7). Una gran estructura folicular en el ovario
con ausencia o poca presencia de tejido liteo, acom-
panada por una marcada atrofia de la pared uterina y
ausencia total del tono de ella, sugiere la presencia de
un quiste ovarico por un largo periodo de tiempo, en
cambio cuando el quiste es de corta duracion, la pa-
red del titero muestra el edema caracteristico de los
dos primeros dias después de que ha ocurrido la ovu-
lacion (40).

En casos cronicos de quistes se puede desarrollar
mucémetra acompanado por varios grados de aumen-
to de tamano del dtero, el cual puede ser diferenciado
de una prefez por la ausencia de vesicula amniotica
o de deslizamiento de membranas fetales (7,31). Otras
condiciones menos comunes pueden ser confundidas
con quistes ovaricos y pueden ser: adherencia de la
fimbria, salpingitis, hidrosalpinge, ooforitis, abscesos
ovaricos, neoplasias (especialmente tumores de la
granulosa) y quistes fimbriales (7). Los quistes
foliculares son 2 a 3 veces mas comunes que los quis-
tes liteos y su presentacion es mayor en el periodo
posparto inmediato; quistes clasificados inicialmente
como foliculares pueden mas tarde ser clasificados
como hiteos (7,31). En la practica la diferenciacion de
quiste folicular y liteo es generalmente hecha por
palpacién transrectal y por historia reproductiva;
infortunadamente la palpacion solo puede resultar en
un buen numero de clasificaciones incorrectas; la
palpacion transrectal sola es segura en un 75% de los
quistes foliculares aproximadamente y en menos del
50% de los lateos (1,7).

En la misma via del estudio anterior, Sprecher,
Nebel y Whittier, 1988, disefiaron un experimento en
el cual se comparé la precision en el diagnostico de
quiste folicular y quiste liteo, por palpacion
transrectal y niveles séricos de P, porel sistema ELISA,
y estos resultados a la vez se compararon con los del
sistema RIA. El rango que se tomd para la clasifica-
cion de los quistes se basd en que las muestras con
cantidades inferiores a 5 ng/mlde P, se consideraron
bajas, 0 sea que se consideraron como quistes
foliculares y las que tenian 5 ng/ml o mas de P, se
consideraron altas, por consiguiente eran quistes
lateos (32). Analizando el resultado del experimento,
los autores afirman que la palpacion transrectal es una
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técnica pobre para el diagnostico definitivo del tipo
de quiste, asegurando mas el diagnostico del quiste
de tipo folicular que del hiteo, 75 vs 35.1% respecti-
vamente (31); estos hallazgos estan en concordancia
con los de Day, 1991.

Roberts, 1979, en un experimento realizado encon-
tré que el sistema ELISA diagnostico el 70.8% de los
quistes como foliculares y el 29.2% como liteos y las
cifras comparables para el sistema RIA fueron 60 y
40% respectivamente, siendo relativamente constan-
te este porcentaje en los tipos de quiste en todos los
estudios. En este experimento el ELISA fue encontra-
do como la mejor tecnica diagnostica. Es posible con-
seguir en el comercio juegos de reactivos de facil uti-
lizacion en el campo, para el analisis de I, en leche (1)
pre o posordeno, por ELISA y por LA, siendo mas
seguros los que utilizan la muestra posordeno (7).

Una baja concentracion de progesterona sugiere la
ausencia de tejido liteo y un diagndstico de quiste
folicular, mientras una moderada o alta indica la pre-
sencia de tejido hiteo, o sea un diagnostico de quiste
ltteo; sin embargo el umbral de las concentraciones
de progesterona usadas para diferenciar entre quiste
litea y folicular no estd bien definido (7).

Se considera, en general, que las vacas con quistes
ovaricos con una concentracion plasmatica promedio
menor de 1ng/ml tienen quiste folicular y aquellas
con una concentracion igual o mayor a Ing/ml, tie-
nen quistes liteos; la presencia de 3ng/ml de
progesterona en leche, es considerada como testimo-
nio de la presencia de tejido lateo funcional (7). En
general se recomienda por los fabricantes de los
reactivos comerciales, que el resultado de la muestra
sea interpretado junto con toda la informacion posi-
ble (historia reproductiva, palpacién transrectal, etc.)
(7,10).

Analisis de laboratorio tales como RIA tienen mas
alto grado de seguridad que los comerciales de ELISA
v LA (7), en contradiccion a lo que se afirma el autor
(32) en otro estudio; de otro lado la mayor desventaja
del RIA es lo costoso y demorado de los resultados, 1o
cual reduce su uso en el campo (7).

Day, 1991, afirma que el examen ultrasonografico
de los ovarios por via rectal, diferencia con exactitud
las estructuras que poseen y con mucha confiabilidad
las estructuras quisticas, mientras que Carroll, et al.
1990, concluyen en su estudio que vacas con quistes
liteos clasificados por palpacion transrectal o por
ultrasonografia, no siempre tienen concentraciones
plasmaticas de P, superiores a 1 ng/ml y que aque-
llas con quistes foliculares pueden tener altas concen-
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traciones de P, debido a la presencia simultinea de
un cuerpo liteo (6), como se ha observando en practi-
cas relizadas a nivel de matadero. Estudios realiza-
dos con ultrasonografia demuestran que esta técnica
diagnostica es mds efectiva para caracterizar quistes
liteos; esta técnica es costosa pero puede serlo menos
si se evaltia el costo-beneficio como una herramienta
de trabajo (7,10,11).

Por ultrasonografia se considera que una vaca tie-
ne un quiste, si la imagen observada de la estructura
es redonda, en su mayoria oscura, con un diametro
igual 0 mayor de 25 mm, en presencia o ausencia de
otras estructuras ovaricas. Especificamente los quis-
tes foliculares son aquellos que poseen un antrum os-
curo y una pared suave y delgada, con pocos o nin-
¢un parche gris, a diferencia de los quistes luteos que
tienen parches grises ecogénicos a lo largo de la pa-
red (11).

Como los métodos de deteccion o clasificacion de
quistes no siempre son seguros, es necesario verificar
la eficiencia del tratamiento asegurando que la
reanudacion de la actividad ovarica de la vaca se ha
producido y ojala observando la presentacion de los
signos de calor.

Tratamiento

La recuperacion de los quistes ovdricos en bovi-
nos puede ocurrir espontaneamente y el nimero de
casos en los cuales ella puede darse, varia con el tiem-
po posparto en el cual la condicion es diagnosticada;
aproximadamente el 60% de las vacas que desarro-
llan quistes ovdricos antes de la primera ovulacion
posparto, se recuperan espontaneamente y son repor-
tadas con ciclos estrales normales. En contraste, la re-
cuperacion espontanea de las vacas con quistes
ovaricos después de la primera ovulacion posparto
es apenas-cerca del 20%, en ambos casos puede con-
fundirse asi la evaluacion de los agentes terapéuticos
(39).

Se han descrito infinidad de tratamientos para los
quistes ovéricos: la ruptura manual por palpacion
rectal fué uno de los primeros (21,31,39). Cuando se
trata de quistes foliculares que tienen pared delgada,
solo basta con una pequena presion; incluso, en algu-
nas ocasiones cuando se examina el ovario la ruptura
no intencional del quiste puede ocurrir; este procedi-
miento puede ser, sin embargo, injurioso para el ova-
rio y traer como consecuencia hemorragias y
adherencias que comprometen el futuro reproductivo
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de la vaca y contribuyen a la reduccion de su fertili-
dad (21,31).

Las tasas de fertilidad reportadas siguiendo la rup-
tura manual de los quistes son variadas: Roberts, 1979,
afirma que la tasa de recuperacion de vacas con quis-
tes ovéricos extirpados manualmente es de aproxima-
damente 37.2%, mientras que Kesler y Garverick, 1982
dicen que es aproximadamente del 457%; en opinion
de Youngquist, 1986 y de otros autores esta practica
no se debe fomentar, debido a las consecuencias que
puede ocasionar y a la existencia de farmacos efecti-
vos en el tratamiento de esta condicion.

La terapia generalmente utilizada en los quistes
ovaricos esta basada en la carencia de LH, como cau-
sa primaria y para ello se administra GnRH; la cual
induce un pico de LH que resulta en la ruptura, ovu-
lacion o luteinizacion del quiste; la GnRH es el trata-
miento inicial de eleccion para los quistes y es eficaz,
sin tener en cuenta que un numero significativo de
quistes se resuelve por ellos mismos (31,39).

Segun Wright y Malmo, 1992, los tratamientos con
GnRH resultan en un 62 a 97% de reanudacion de la
ciclicidad ovarica y tasas posteriores de concepcion
de 37 a 57" entre 28 y 30 dias postratamiento. De los
casos que se presentan, aproximadamente 5 a 6% de
ellos no responden al tratamiento con GnRH.

La gonadotropina coriénica humana (hCG), hor-
nmona luteinizante exdgena y extractos de pituitaria
de ovejas y cerdas han sido usadas desde mucho an-
tes que la GnRH, como fuentes exogenas de LH. Se
reportan tasas de recuperacion de 65 a 80% como res-
puesta a una dosis de LH; las vacas que responden
generalmente desarrollan un ciclo normal entre 20 y
30 dias después del tratamiento; un segundo y tercer
tratamiento no son rutinariamente necesarios (39).

Los resultados comparando GnRH y hCG son si-
milares, tanto en el intervalo del tratamiento al pri-
mer estro, como en la fertilidad subsiguiente. La GnRH
es una pequena molécula y tiene cierta ventaja sobre
la hCG en el tratamiento de la condicion; debido a su
estructura molecular, esta no estimula una respuesta
inmune capaz de reducir la eficiencia en tratamientos
subsecuentes (39).

Segtin Youngquist, 1986, la dosis generalmente uti-
lizada para GnRH es de 100ug/animal y seguin Wrigth
y Malmo, 1992 oscila en un rango de 100 a 250 ug/
animal, dosis de 5.000 Ul i.v. y 10.000 Ul i.m. de hCG
son utilizadas exitosamente; los extractos pituitarios
de cerdas y ovejas se recomiendan a una dosis total
de 25 myg, i.m.
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La respuesta de ovarios quisticos en ganado al tra-
tamiento con PGF, . depende de la presencia de es-
tructuras que contengan adecuadas cantidades de te-
jido liteo y de las habilidades de los veterinarios para
reconocerlas (26). El tratamiento con PGF,  resulta
en lisis del tejido liteo presente en el quiste y la
reanudacion de la actividad ovarica (37), con apari-
cion del estro entre las 48 y 96 horas postratamiento.

Aunque la administracion de PGF, . 9a 10 dias
después de la administracion de GnRH puede hacer
mas corto el intervalo para la reanudacion de la acti-
vidad ovarica, en estudios realizados Wrigth y Malmo,
1992, afirmaron que es mejor tratar aquellos quistes
luteinizados con GnRH, aplicando la PGF, , alos 15
dias del tratamiento, que a los 7, porque puede darse
mas facilmente la recurrencia del quiste.

Leslie y Bosu, 1983, en un experimento con
Fenprostalene (Fenprostenol®), un andlogo sintético
de la PGF, , afirmaron que este es moderadamente
efectivo en vacas con quistes foliculares, asociados con
concentraciones plasmaticas de progesterona en in-
cremento. En el mismo trabajo los datos de restableci-
miento de ciclos estrales y tasas de concepeion en va-
cas con quistes liiteos siguiendo el tratamiento con
fenprostalene, fueron comparables con los reportados
por otros estudios usando otro agente luteolitico como
clorprostenol (24).

El tratamiento con Fenprostenol® fue efectivo para
quistes liteos: un alto porcentaje de vacas tratadas
exhibieron estro dentro de los 7 dias siguientes al tra-
tamiento; la tasa de concepcion por inseminacion ar-
tificial (I.A.) durante el estro inducido fue de 8§7.5%
(24).

Tratamientos de quistes foliculares con
progesterona o progestigenos deberan ser reserva-
dos para casos refractarios a los demas tratamientos.
El modo de accién de la progesterona como responsa-
ble de la restauracion de la ciclicidad normal en vacas
con quiste folicular crénico, no esté bien comprendi-
do. Existe la hipotesis de que la progesterona es parte
del complejo feedback negativo en la secrecion de LH,
el cual estd probablemente mediado mas por la su-
presion de la liberacion de GnRH del hipotalamo, que
por un efecto directo sobre la hipofisis (18,20).

Woolums y Peter, 1994, por su parte afirman que
la progesterona causa supresion de la liberacion de
LH por la hipofisis y se acumula alli, para resultar en
un pico de hormona luteinizante cuando el tratamien-
to con progesterona es suspendido. La administracion
diaria de 50 a 100 mg de progesterona oleosa por 14
dias o una sola dosis de 750 a 1000 mg, restablece el
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desarrollo del ciclo estral en un 60 - 70% de los ani-
males con quistes. Sin embargo la concepcion en va-
cas que responden al tratamiento con progesterona
es, aproximadamente, del 50%, esta cifra es mas baja
que la reportada siguiendo al tratamiento con hCG o
GnRH (39).

Kasari et al. 1996, afirmo que también se ha utili-
zado el norgestomet, un progestageno que quimica-
mente se define como 17alfa-acetoxy-11beta-metil-19-
norpreg 4-ene-20 dione, y es una 19 norprogesterona
modificada que se utiliza bajo la forma de implantes;
se ha demostrado que es un progestageno
biologicamente muy activo, el cual es metabolizado
facilmente y excretado en la orina y en las heces.

El norgestomet deprime tanto la elevacion de LH
como de FSH por inhibicion de la sintesis de GnRH.
La amplitud de los episodios para la secrecion y con-
centracion total de FSH se incrementa después de re-
tirar el implante de progesterona (18,20).

Kesler y Favero, 1995, afirmaron que el
norgestomet regula la secrecion pulsatil de LH y el
crecimiento folicular. En comparacion con otras tera-
pias a base de progesterona, el norgestomet es un
esteroide progestageno sintético que se incorpora en
un implante, en dosis de 6 mg, con una actividad
biologicamente similar a la de la progesterona natu-
ral, pero 100 a 200 veces mas potente.

Elimplante tiene una cantidad significativa de dro-
ga para 18 dias; en sincronizacion de estro se utiliza
por 9 dias, pero para la resolucion de quistes se utili-
zaron 2 implantes por 14 dias, para una mayor depre-
sion de la concentracion plasmatica de LH. El
norgestomet liberado del implante suprime el celo,
pero una vez que este se remueve se presenta un celo
fértil que se inicia 31 a 56 horas despues de la remo-
cion (20).

El tratamiento con GnRH de las vacas a las cuales
se les ha diagnosticado quistes ovaricos utilizando la
palpacion rectal, es una estrategia terapéutica menos
exitosa que cuando ésta se complementa con la deter-
minacion de los niveles de progesterona, que en este
caso colaborarian con un diagnostico mas preciso que
conlleva también a elegir una terapia adecuada (33).

Gomez, 1983, evaluo el tratamiento de quistes
ovaricos durante dos anos, comparando
dietiletilbestrol (DES) y hCG en vacas y novillas diag-
nosticadas clinicamente con la condicion; las vacas y
novillas fueron distribuidas aleatoreamente en cual-
quiera de los dos grupos de tratamiento en una forma
alterna a medida que se iba detectando la condicion.
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El esquema utilizado para los tratamientos fué el
siguiente: para DES en forma seriada asi: el primer
dia 1 mg, el segundo 2 mg, el tercer 3 myg, el cuarto 3
mg, el quinto 2 mg y el sexto 1 mg por animal
intramuscularmente; la hCG se aplico en una sola ad-
ministracion de 1.000 a 2.000 U L intramuscularmente
por animal. Se consideraron exitosos aquellos trata-
mientos después de los cuales el animal reiniciaba sus
ciclos regularmente y quedaba prenado conuna o dos
inseminaciones, sin necesidad de otras terapias (14).
De 10 animales tratados con DES, 9 retornaron a la
actividad ciclica y uno no lo hizo; con hCG se trata-
ron 13 animales de los cuales 9 lo hicieron y 4 no. No
hubo diferencia estadisticamente significativa entre los
resultados de los dos grupos de tratamiento (14).

La eficiencia con el tratamiento con DES fué del
90%, en tanto que con hCG fué solo del 69.2%, lo cual
significa una gran ventaja para el tratamiento con
estrogenos, ya que resulta mucho mads barato y me-
nos riesgoso en término de choque anafilactico que el
tratamiento basado en hormonas polipectidicas. Este
tltimo puede también provocar la formacion de
anticuerpos, que lo harian inocuo (14).

Cualquiera de estos tratamientos lo que busca es
solucionar el problema de los quistes ovaricos, pero
lo mas importante es eliminar la causa primaria de la
condicion, ya que de no hacerse, la solucion sera mo-
mentanea e individual y no definitiva y poblacional,
como debe ser.

Dentro de la gama de tratamientos también se
mencionan gonadotropina de suero de yegua prena-
da (PMSG), FSH, corticoides y testosterona; tambien
han sido evaluados tratamientos con loduro de
potasio, clomifeno,

procaina, oxitocina,
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antimicrobianos uterinos, acupuntura, homeopa-
tia y suplementacion selectiva de vitaminas (A, D,E)
y minerales (Ca, P, Mg, Cu), pero debido a que estos
tratamientos no han sido tan ampliamente utilizados
como los previamente discutidos, la informacion acer-
ca de ellos es mas bien limitada (18).

Conclusion

Los quistes ovaricos en los bovinos seguiran
incrementando su frecuencia de aparicion dentro de
los problemas posparto de las ganaderias de tipo le-
chero, si los profesionales que brindan asistencia téc-
nica no tienen en cuenta que la etiologia de este pro-
blema es multifactorial. Esto exige modificaciones sus-
tanciales en el enfoque terapetitico mads alla de la sim-
ple utilizacion de hormonas, considerando las carac-
teristicas poblacionales.

Este enfoque epidemiologico es el que ha permiti-
do que cada vez se tome mds en cuenta la nutricion
como factor etiologico muy importante de los quis-
tes, exigiendo su manejo adecuado, dadas las intimas
relaciones entre nutricion y fertilidad.

Acerca de la patogénesis de los quistes ovaricos
en bovinos, existen todavia algunos aspectos que no
estan muy claros y necesitan de otras investigaciones
para generar el conocimiento que permita enfrentar
el problema con mayores espectativas de €xito.

Dado que los métodos usados hasta el momento
para la diferenciacion de los quistes oviricos en bovi-
nos no son completamente seguros; se puede hacer
uso de un cuidadoso examen quimico y
epidemiologico, hasta tanto se desarrollen las téeni-
cas que puedan establecer las diferencias entre las es-
tructuras con toda fidelidad.

The cystic ovaries are the most common reproductive disorders that affect fertility and delayed the farrowing interval.
They are classified as follicular cysts, luteal cysts and corpus luteal cysts.
There are a variety of involvend factors in developing these disorders; whithin reasons, one can incl ude genetical,

nutritional and seasonal.

The physiopathology mecanisnt of these disorders are not yet elucidated, due to their complex nature. Anong the
hypotesis are mencioned as causes, the basal elevated secretion of LH during the follicular development, decrease of LH -
FSH receptor density on the follicular wall, heredity conditions, uterine infection, strees and nutritional defficiencies.

Traditionally, the diagnosis tools commionly used are the transrectal palpation and reproductive records, but the
screen blood and wilk test are used also. There are ELISA, RIA, Latex agglutination (LA), furthermore, e ultrasonic

technigue is a great tool.

The widelay used therapies are hand rupture and hormonal interventions, alternatively, accupunture, honwopatiny,
and selective supplementation of vitamins among other therapies are used. When evaluating treatments, the spontaneous

resolution have to be in accoutt.
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