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USO DEL DIETILESTILBESTROL EN EL TRATAMIENTO DE 

QUISTES OVARICOS EN BOVINOS DE LECHE 

Luis Jair Gómez G.* 

RESUMEN 

En un estudio realizado con ganado Holstein durante dos años 

aproximadamente, se asignaron al azar a dos tratamientos diferentes: 

HCG o DES, los casos con diagnóstico clínico de degeneración quís- 

tica del ovario. De 13 casos tratados con HCG, 9 fueron exitosos y 4 

resultaron fallidos. De 10 casos tratados con DES, 9 fueron exitosos 

y hubo un fracaso. Estadisticamente la diferencia no se encontró sig- 

nificativa. 

Se discute el posible mecanismo de acción de los estrógenos y se 

señalan las ventajas de este tratamiento. 

INTRODUCCION 

La degeneración quística del ovario O 

enfermedad del ovario quístico, no es una 

entidad única en su etiología o en su pre- 

sentación clínica, sino que hace referencia 

indistintamente a tres trastornos macros- 

copicamente reconocibles; aunque no de- 

limitados estrictamente, ya que en algu- 

nas formas de presentación puede ser di- 
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fícil de definir con precisión inequívoca a 

qué tipo específico pertenece el trastorno 

encontrado. Estas tres entidades son: 

los quistes foliculares, los quistes luteíni- 

cos y el cuerpo luteo quístico. El trastor- 

no es de común referencia en la literatura 

sobre patología reproductiva considerán- 

dose como una entidad de común ocu- 

rrencia principalmente en bovinos de le- 

che (5, 11, 20, 22, 29, 32, 36). 

Etiologicamente la entidad ha sido 

atribuida a varias causas tales como facto- 

res genéticos (8, 12, 16. 17), al factor ge- 
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nético y al ambiental (3), a factores pura- 
mente ambientales tales como la nutri- 

ción (10) y la estacionalidad (28, 31), a 

alta producción láctea (10, 18, 21, 28), a 

la ingestión de pastos ricos en estrógenos 

vegetales (35) y a inflamaciones uterinas 

(14, 34). De otro lado, se han logrado 

producir experimentalmente mediante la 

aplicación de varios tipos de hormonas ta- 

les como el MAP (Metilacetoxiprogestero- 

na) (15), estrógenos (12, 23, 38, 39), 

HMG (Gonadotropina menopausica hu- 

mana) (26), y testosterona (14), así como 

con el uso de suero anti—LH (23) y clo- 

mifeno (26). 

Con base en los elementos etiológicos 

anteriormente descritos conserva toda su 
vigencia la descripción que de la patoge- 

nia dió Henricson (17) en su artículo ya 
clásico: “No parece posible negar que los 
así llamados ovarios quísticos puedan ser 

considerados originalmente un defecto 

uniforme en la regulación adenohipofisial 
del mecanismo de ovulación. La compli- 

cada interacción de hormonas que ema- 
nan de la hipófisis, adrenales, Órganos re- 

productivos y tiroides en orden a mante- 

ner un ciclo sexual normal, son conse- 

cuentemente perturbadas. De acuerdo a 

la incidencia de variaciones en el medio 

genético también como en las condiciones 

ambientales externas del individuo ani- 

mal, la patogénesis del defecto puede va- 

riar””. Si bien, como se señalaba anterior- 

mente, esta descripción conserva su vigen- 

cia en términos generales, tal vez sería 

oportuno tener en cuenta además al hipo- 

tálamo y mejor aún al sistema límbico en 
conjunto; elemento que para la fecha del 
trabajo de Henricson aún no se había in- 

corporado a éste complejo sistema neuro- 

endocrino de la fisiología reproductiva. 
De todas maneras esta descripción amplia 
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por lo imprecisa, revela en realidad el des- 

conocimiento que áun se tiene de la natu- 

raleza exacta de la causa O causas que 

realmente producen el síndrome y en rea- 

lidad revelan claramente la complejidad 

de las delicadas interacciones neuroendo- 

crinas que gobiernan el ciclo estral de los 

mamiferos en general. 

Esta entidad, por su tremendo impacto 

económico en las explotaciones bovinas, 

ha sido ampliamente investigada en cuan- 

to a su naturaleza y a las posibilidades de 

tratamiento. Estos, que inicialmente con- 

sistieron en la extirpación manual, la cual 

fué abandonada a causa de los posibles 

efectos colaterales y la irregularidad de 

sus resultados, se orientaron principal- 

mente hacia la hormonoterapia. Dentro 

de este campo de acción se han utilizado, 

inicialmente, los estractos de pituitaria 

anterior con algún éxito, que mejoró no- 

toriamente después que Casida y sus cola- 

boradores (8) estandarizaron su utiliza- 

ción. Posteriormente con el avance en los 

sistemas de purificación de las hormonas 

polipépticas, el uso de preparados de LH 

se constituyó en el tratamiento de elec- 

ción y aún sigue siendo utilizado con gran 

éxito. Se ha aplicado también la proges- 

terona sola (11) o combinada con la LH 

(0) y la combinación de esta última con 

rutura manual del quiste (20, 29). Deri- 

vaux (11) cita varios otros tratamientos 

de diversos autores tales como la testoste- 

rona, la vitamina E, la tireidectomia, la ti- 

roxina, pero en realidad ninguno de ellos 

se ha generalizado, debido a la irregulari- 

dad de los resultados. 

Después del descubrimiento de la es- 

tructura química y posterior síntesis de la 
Gn—RH (Hormona liberadora de las gona- 

dotropinas) o de análogos, empieza a ser 
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utilizado con muy buen éxito este nuevo 

polipéptido (1, 2, 33). Es punto de ano- 
tar que en el trabajo de Saumande et al. 
(33) se recomienda la combinación de 
Gn—RH o HCG y PGF?2alfa, y Baars et al. 
(1) combinan Gn—RH, HCG y Progeste- 
rona. Este tipo de tratamiento combina- 
do se apoya en la distinta naturaleza de 
los quistes en cuanto a sus características 
endocrinas no reconocibles clinicamente 

(33) y en sus causales específicas, tam- 
bién indiscernibles clinicamente (1). 

En la presente investigación se ha que- 

rido indagar acerca de la utilización tera- 

péutica del estilbestrol (DES) en el trata- 

miento del síndrome del ovario quístico 

en bovinos de leche. 

MATERIALES Y METODOS 

Dentro del programa de control repro- 

ductivo regular de un hato lechero de ga- 

nado Holstein ubicado en la zona ecológi- 

ca bosque muy húmedo—montano bajo 

(b.m.h.M.B.) propiedad de la Universidad 

Nacional de Colombia — Sede de Mede- 

llín y durante un período aproximado de 

dos años, se destinaron para los tratamien- 

tos experimentales las hembras, novillas y 

vacas, que indistintamente presentaron 

ovarios quísticos a la palpación rectal en 

el curso de los exámenes reproductivos 

periódicos del hato. 

Se establecieron dos tratamientos: 

HCG* 1.000 a 2.000 ui, en una sola apli- 

cación muscular, y Dietilestilbestrol** en 

aplicación vía muscular como sigue: 

_ Primogonyl (R), marca registrada de Sche- 

ring. 

** Grafoleon (R), marca registrada de LIFE. 
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primer día: 1 mg 

segundo día: 2 mgs 
tercer día: 3 mgs 
cuarto día: 3 mgs 
quinto día: 2 mgs 
sexto día: 1 mg 

Los animales afectados de degenera- 

ción quística fueron asignados al azar a 

uno u otro tratamiento, generalmente en 

forma alternada a medida que se iba de- 

tectando el problema. Se consideraron 

exitosos aquellos tratamientos después de 

los cuales el animal reiniciaba sus ciclos 

regularmente y quedaba preñado con una 

o dos inseminaciones sin necesidad de 

ninguna otra terapia. En caso contrario o 

cuando se detectó en un chequeo poste- 

rior la persistencia de los quistes ováricos, 

se consideró fallido el tratamiento. 

Se asignaron 13 animales al tratamien- 

to HCG y 10 animales al tratamiento 

DES; utilizando para el análisis estad ísti- 

co prueba de Ji cuadrado. 

RESULTADOS Y DISCUSION 

En la tabla 1 se resumen los resultados 

obtenidos en desarrollo de la investiga- 

ción. 

El análisis estadístico reveló que la di- 

ferencia entre ambos tratamientos no era 

significativa. 

Se conoce un buen número de reportes 

que señalan la capacidad que tienen los 

estrógenos exógenos para producir quistes 

ováricos (12, 23, 38, 39). Este efecto se 

debe a la capacidad que tienen estos este- 

roides de inhibir la secreción de LH de la 

hipófisis (7, 25); inhibición que se cumple 

a nivel de la eminencia media (9), median- 
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TABLA 1. RESULTADOS DE LOS TRATAMIENTOS CON HCG O CON DES EN 

CASOS DE QUISTES OVARICOS EN BOVINOS HOLSTEIN 

  

  

  

Nro. Total 

Tratamiento de animales Con Exito Sin Exito 

HCG 13 9 4 

DES 10 9 1 

P> 0,1 

te competencia con la FSH por el mismo 

receptor hipotálamico, para la acción libe- 
ración de Gn—RH (24). 

Sin embargo es también ampliamente 
reconocido el efecto estimulatorio de los 

estrógenos sobre la secreción de LH (4,7, 

19, 32). En realidad el tipo de efecto de- 

pende de la dosis, duración y tiempo de 

tratamiento y de la ruta de administra- 

ción (19). 

Si partimos de la base de que algunos 

de los foliculos de los bovinos se tornan 

quísticos debido a un déficit en la secre- 

ción de LH, tal como lo han postulado al- 

gunos investigadores (10,30, 40), tal défi- 

cit puede deberse a un estímulo deficita- 
rio de estrógenos ováricos, ya que, como 

lo postula Turner y Bagnara (36), los fo- 

lículos quísticos secretan menos estróge- 

nos que los folículos normales, o a una 
inhibición de la secreción de LH por un 

incremento en los niveles de progestero- 

na. ya que Saumande et al. (33) han en- 

contrado que en un 290/0 de casos de 

ovarios quísticos los niveles de progeste- 

rona son similares a los de la fase luteíni- 
ca. No se puede desechar la posibilidad 
de una falla enzimática, con actividad es- 

teroidiogénica anormal a nivel de las ca- 

pas de la granulosa, tal como lo sugiere el 
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estudio de Prabhu y Weisz (27), que bien 

puede estar relacionada con el hallazgo de 

Turngr y Bagnara antes citado, o con el 

caso de quistes que no responden facil- 

mente a hormonoterapia, caso este último 

en el que habría que incluir además aque- 

llos quistes con origen en una endome- 

triosis. 

Si la línea de análisis es correcta, consi- 

dera el autor válido postular que los estró- 
genos utilizados en las dosis acá señaladas 

y eventualmente aún un poco más bajas y 

por un tiempo similar al utilzado estimu- 
lan el hipotálamo para que este a su vez 

estimule la secreción de LH desde la hipó- 
fisis por intermedio de la Gn-—RH. 

La efectividad demostrada por este tra- 

tamiento (900/0 vs 69,20/0) ofrece dos 

ventajas adicionales sobre los corriente- 
mente utilizados con base en hormonas 

polipépticas: el costo y la ausencia de 

choques anafilácticos o formación de an- 
ticuerpos para posteriores aplicaciones 

que resultarían entonces completamente 

inocuas. 

SUMMARY 

A fiel study was conducted in a dairy 
herd (Holstein cows) which were the 
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objects of a reproductive health—status 

program. The ovarian cystic syndrome 

was specifically studied and two treat- 
ments were tested: Human chorionic go- 
nadotropin (HCG) or Diethylstilbestrol 
(DES). 

The females affected (cows or heifers) 
were ramdomly asigned to one of each 
treatment. Nine out of 13 HCG treated 
animals reassumed the estrous cycle and 

became pregnant after one or two insemi- 

nations. Nine out of 10 DES treated ani- 

mals reassumed the estrous cycle and be- 

came pregnant after one or two insemina- 

tions. The difference between treatmens 

were not significant (P > 0,1). 

Response to DES treatment is discused 

as far as neurohormonal relationship con- 

cerns and the economics and inmunologic 

advantages over the HCG treatment are 

analized. 
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