
Revisión de Literatura 

QUISTES OVARICOS EN GANADO BOVINO 

Hace más de 100 años que fue descrito 
en ganado bovino el síndrome de quistes 
ováricos (Erb, Garverick y Callahan, 1975). 
A partir de esa fecha se ha acumulado mu­
cha información al respeeto y lo más rele­
vante ha sido el descubrimiento de métodos 
para tratar exitosamente a vacas con quis­
tes ováricos (QO). Sin embargo se desco­
noce aún cuáles son los factores predispo­
nentes, agentes causales y mecanismos de 
formación de los QO para poder imple­
mentar técnicas tendientes a evitar su apa­
rición. El objetivo de este artículo es el de 
analizar, resumir y obtener conclusiones 
prácticas sobre información ya publicada 
sobre QO que sea útil a las personas dedi­
cadas a investigación, docencia, extensio­
nismo, práctica profesional y estudiantes. 

Los QO ocurren cuando el folículo que 
se romperá para liberar al óvulo no lo hace, 
continúa creciendo y persiste por un tiem­
po más largo que el normal. El diagnóstico 
clínico de los QO está basado en la presen­
cia folicular simple o múltiple, suave, fluc­
tuante de 2.5 cm o más en uno o en los dos 
ovarios y que persiste por más de 15 días 
(Kesler y Garverick, 1982). 

La mayor parte de los informes antiguos 
sobre QO en bovinos se refieren primera­
mente a vacas ninfómanas (Yamauchi e 
Inui, 1954; Roberts, 1955) _Garm (1949) 
definió la enfermedad como un síndrome 
multiglandular en el cual sus más importan­
tes características eran ninfomanía y "viri­
lismo adrenal". Posteriormente se sugirió 
que como el comportamiento sexual de las 
vacas como QO era variable y muchas de 
ellas no mostraban constante actividad se-
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xual, no se usase el nombre genenco de 
vacas ninfómanas para aquellas con QO 
(Fujimoto, 1956). 

Recientes estudios llevados a cabo en es­
tablos con buenos programas reproductivos 
y donde se ha intensificado la atención a 
vacas que no han sido inseminadas han 
mostrado que la incidencia de vacas con 
QO en anestro está entre un 60.80% (Ran. 
kin, 1974; Bierschwal, 1966; Elmore et al., 
1975). 10 anterior no se debe a un cam· 
bio del comportamiento sexual de las vacas 
sino a una detección más temprana del pro· 
blema y por ende a un diagnóstico precoz 
(Bierschwal, 1966; Bierschwal et al., 1975; 
Whitmore, Tyler y Casida, 1974. 

La clasificación de los quistes ováricos 
se ha hecho utilizando diferentes criterios 
y terminología lo cual ha resultado en con· 
fusión (Hinze, 1959; Dawson, 1957; Bier­
schwal, 1966; Roberts, 1971). En 1975 Erb, 
Garverick y Callahan publicaron la siguien­
te clasificación que combina datos clínicos 
de los ovarios y características de compor­
tamiento sexual: 

1. 	 Quistes foliculares en vacas con anes­
tro o síntomas irregulares y leves de 
celo. 
En este grupo están comprendidas 
cerca del 75% de las vacas con QO 
diagnosticados en hatos bajo control 
reproductivo constante (Elmore et 
at., 1975). 

2. 	 Quistes foliculares en vacas ninfóma· 
nas. 

3. 	 Quistes foliculares en vacas con apa­
riencia física y comportamiento "to­
runo". 

4. 	 Vacas con quistes lúteos y largos pe­
ríodos de anestro. 
Las tres últimas categorías son las 
menos comunes en hatos donde las 
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vacas están bajo buenos programas 
reproductivos. 

Es conveniente hacer referencia ahora al 
término "cuerpo lúteo persistente", el cual, 
sin duda alguna es motivo de frecuentes 
discusiones. El cuerpo lúteo permanece fun­
cionalmente activo durante la preñez pero 
en vacas no gestantes es raro que persista. 
Cuando persiste más tiempo del normal se 
debe generalmente a la presencia de can­
tidades variables de líquido en el útero o a 
alguna metritis. Este fenómeno ha sido aro 
tificialmente inducido insertando pequeños 
globos inflahIes en el útero o con otros ob· 
jetos para distender uno o ambos cuernos 
uterinos (Erb Carverick y Callahan, 1975). 
Se ha usado el término cuerpo lúteo persis­
tente como un término diagnóstico. Con 
base en un examen rectal un cuerpo lúteo 
aparece persistente ya sea porque el ant~­
rior no fue observado debIdo a una defl" 
ciencia en la observación de calores o por· 
que ocurrió un estro silencioso. 

Es fisiológicamente dudoso que el cuerpo 
lúteo en vacas no preñadas sea un motivo 
válido en las fallas reproductivas. En tal 
caso ya sea una preñez, estros silenciosos, 
deficiencias para la detección de calores, 
deficiente manejo de los registros repro­
ductivos o problemas uterinos podrían estar 
involucrados. 

A. ETIOLOCIA 

Las causas de los QO no han sido plena­
mente identificadas. Se han asociado fac­
tores raciales, de edad, estación del año y 
nivel de producción láctea con la incidencia 
de los QO (Bierschwal, 1966; Roberts, 
1955; Carm, 1949; Henricson, 1956; John­
son, Legates y Ulberg, 1966). En un es­
tudio (Whitmore, Tyler y Casida, 1974) en­
caminados a examinar la incidencia de QO 
en vacas con diferentes niveles de produc­
ción láctea no hubo ninguna diferencia en· 
tre vacas con producción alta (10% ) Y 
aquellas con producción baja (12%) o en­
tre niveles nutricionales altos (9%) o bajos 
(13%). Pero cuandc;> el intervalo parto 
primer servicio fue corto, hubo una menor 
ineÍdencia de quistes ováricos (7%) que 

cuando fue más prolongado (15%) CW'hit­
more, Tyler y Casida, 1974). Esta diferen­
cia explica indirectamente por qué la inci­

. dencia de quistes está asociada cercana­
mente con altos niveles de producción láctea 
ya que vacas altamente productoras gene­
ralmente tienen un intervalo parto-concep­
ción más prolongado. 

Los QO se han asociado con algunas dis­
funciones endocrinas (Carm, 1949; Kittok, 
Britt y Convey, 1973; Carverick y Bier~ch­
wal, 1978; KesIer et al., 1979a; Zaled, 
1979). Se sabe que los folículos dependen 
de estímulos gonadotrópicos para su cre­
cimiento además de que el desarrollo del 
folículo está influenciado por sus propias 
hormonas (Moor, Hay y Seamark, 1975; 
McNatty et al., 1975; McNatty, 1978). Si 
la integridad celular de las estructuras fo­
liculares necesarias para sintetizar hormo· 
nas está alterada, es probable encontrar 
imbalances endocrinos, lo que no se sabe es 
si la disfunción endócrina provoca el desa­
rrollo del quiste o si es una secuela de 
desarrollo folicular anormal (Hernández, 
1980). 

B. ANATOMIA MACROSCOPICA 

Muchos de los estudios sobre quistes ová­
ricos mencionan la presencia sencilla o múl­
tiple en alguno o en los dos ovarios. Por 
palpación rectal se ha detectado una inci· 
dencia de 73-77% de QO simples (Elmore 
et al., 1975; Bierschwal, 1966). En publi. 
caciones anteriores se mencionó que la in­
cidencia de quistes múltiples era más fre­
cuente que la de quistes simples (Carm, 
1949). Kesler et al. (1981) detectaron una 
incidencia de 30% de quistes múltiples me­
diante observación directa pero después de 
disectar cada quiste encontraron paredes in­
teriores que separaban un quiste de otro 
elevándose la incidencia a 80% de quistes 
múltiples. Por tanto los quistes múltiples no 
pueden ser observados simplemente y tam­
poco identificados por palpación rectal. 

Desde un punto de vista anatómico los 
QO pueden ser clasificados en grupos di· 
ferentes de acuerdo a su textura, número, 
grosor de sus paredes y a la presencia de 
tejido lúteo (Hernández, 1980). Pueden 
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exhibir variación en el grosor de las pare­
des así como en su fiI"meza cuando duran 
más tiempo (Roberts, 1971; Erb, Garverlck 
y Callahan, 1975) . AI·Dahash y David 
(1977) mencionan un 73% de quistes con 
paredes delgadas apoyando con ello a un 
estudio en el cual 30% de los quisten tenían 
paredes gruesas debido al crecimiento de 
tejido lúteo (Zemjanis, 1970; citado por 
Roberts, 1971). Quizá con el tiempo un 
quiste folicular pueda transformarse en un 
quiste lúteo después de que la luteiruzación 
haya ocurrido. A la palpación por vía 
rectal el quiste lúteo se siente como una 
estructura fluctuante de paredes gruesas y 
sin corona· En cambio un cuerpo lúteo nor­
mal se siente consistente y con su típica 
corona saliendo del estroma ovárico (Erb, 
Garverick y Callahan, 1975). 

C. HISTOLOGIA 

Las características microscoplCas de los 
quistes foliculares fueron delineadas por 
Rajakoski (1960). El distingue en la pared 
folicular dos o tres capas de células con el 
núcleo ligeramente agrandado que como 
ponen la granulosa, además la teca inter­
na está generahnente ausente y la teca ex· 
terna no está bien definida. 

Se ha establecido que los folículos se de­
sarrollan a partir de oocitos primarios en 
un proceso constante e independientemente 
del estado reproductivo (Richards, 1980). 
Cambiando un concepto anterior que esta­
blecía que el crecimiento folicular era en 
forma de ondas, siguiendo patrones prees­
tablecidos durante el ciclo estral (Rajakos­
ki, 1960). En cualquiera de los casos el 
número de folículos que inician su creci· 
miento es más alto comparado con el nú' 
mero de aquellos que ovulan. Ya que todos 
los folículos que no ovulan se vuelven atré­
sicos, la proporción de folículos en proceso 
de atresia es muy alta en cualquier estado 
del ciclo estral (Marion y Gier, 1968; Chou­
dary, Gier y Marion, 1968). El número de 
oocitos que se pierden por atresia durante 
el período fértil en diferentes especies es 
sumamente elevado: 99.9% en humanos, 
asnos y cuyes (Baker, 1963; Ioaman, 1964; 
Baker, 1966); 98% en cerdos (Allen, 

Kountz y Francís, 1925); 90% en vacas 
(Marion, Gier y Choudary, 1968) y 75% 
en ratas y ratones (Jones y Krom, 1961). 
Cuando el folículo inicia su desarrollo, ter­
mina en una ovulación o se vuelve atrésico. 
Se conocen varios tipos de atresia, dentro 
de los cuales la atresia por "contracción" 
es la más común (80%) de los folículos 
en regresión en atresia definitiva (Raja­
koskí, 1960; Marion et al., 1968; McKen­
zie y Kenney, 1973). La importancia de este 
tipo de atresia, radica en que se piensa sea 
la mayor fuente de folículos quísticos. Aque­
llos mayores de 5-7 mm en diámetro pue· 
den seguir esta forma de atresia (McKen­
zie y Kenney, 1973). Sin embargo, en lu­
gar de perder la presión del antro folicular, 
ésta aumenta y continúa distendiéndose has· 
ta que las células. de la granulosa forman 
una delgada cadena conocida como "hilo 
de perlas" y las células de la teca tien­
den a desaparecer (McKenzie y Kenney, 
1973). Este mismo autor distingue dos ti· 
pos de condiciones diíerentes: la degenera· 
ción quística (que termina en un quiste 
folicular) y la atresia quística. La primera 
afecta folículos con diámetro mayor de 
20 mm mientras que la atresia quística in· 
volucra folículos menores de 20 mm. Ade· 
más, los folículos normales están constan­
temente en regresión por atresia quística 
y no se asocian con ciclos estrales irregu. 
lares, mientras que la degeneración quística 
que desemboca en el quiste folicular pre­
senta ciclos estrales anormales (McKenzie 
y Kenney, 1973). 

Histológicamente los quistes ovancos o 
foliculares (QO) muestran gran variación. 
Las causas de estas diferencias no son co· 
nocidas pero la formación de QO con es· 
trógenos o suero anti-hormona luteinizante 
los produce de diferente tamaño y consisten­
cia (Nadaraja y Hansel, 1976). Al·Dahash y 
David (1977) clasificaron histológicamen. 
te los QO en seis grupos diferentes. El cri­
terio de clasificación incluyó la presencia 
o ausencia de cuerpos lúteos, grosor de la 
pared folicular y número de quistes presen· 
tes. La apariencia histológica de células de 
la granulosa varía de unas cuantas capas 
de ellas (1·3) hasta algunas más numero· 
sas (10-15). Cuando las células de la grao 
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nulosa estaban ausentes la teca era más 
gruesa. No hubo diferencias claras en el 
grosor de las células entre ninguno de los 
grupos de este estudio (AI-Dahash y David, 
1977) _Este estudio reveló que en la ausen­
cia de células de la granulosa pero con la 
presencia de un cuerpo lúteo la teca era 
más gruesa_ Cuando la granulosa estuvo 
totalmente ausente el grosor de la teca fue 
de 434.2 p. mientras que en aquellos folícu­
los donde hubo alrededor de un 71 % de 
células de la granulosa la teca tuvo un gro­
sor de 265 p. Y de 188 p. cuando hubo un 
45% de células de la granulosa (Al-Dahash 
y David, 1977). Estas observaciones apo­
yan aquellas hechas por Rajakoski (1960) 
McKenzie y McKenney (1973) quienes 
también indican que el grosor de la teca se 
incrementa a medida que el folículo dege­
nera o envejece. 

Los QO generalmente responden a las 
gonadotropinas. Suele haber alrededor de 
un 23% de los folículos con diferentes gra­
dos de luteinización, lo cual es más común 
cuando las células de la granulosa están 
ausentes. Esto sugiere que la luteinización 
es más frecuente cuando el QO envejece. 
Además se especula que en el 23% de esOs 
quistes con luteinización la teca está lo su­
ficientemente desarrollada para luteinizarse 
y pudieron haberse desarrollado de folícu­
los que eran más maduros al momento que 
se volvieron quísticos (AI-Dahash y David, 
1977). 

D. BALANCE HORMONAL 

El grado de desarrollo folicular es un fac­
tor importante para inducir la ovulación 
con GnRH en vacas con poco tiempo pos­
parto (Kesler et al., 1977). Además la con­
centración de estradiol-17~ (E2~) antes de 
la inyección de GnRH está positivamente 
correlacionada con la magnitud de la res· 
puesta de hormona 'luteinizante (HL) en 
vacas después del parto (Kesler et al., 
1977; Zaied, 1979). Por ello una retroali­
mentación de los estrógenos hacia el hipo­
tálamo y pituitaria parece ser el regulador 
del pico preovulatorio de la HL en el rees­
tablecimiento de la actividad ovárica pos­
parto (Chenault el al., 1975). En cambio, 

durante el período temprano posparto las 
concentraciones de E2~ no están correla· 
cionadas con la magnitud del pico de HL 
inducido por el GnRH en vacas que desa­
rrollarán quistes ováricos (Kesler et al., 
1979a). La concentración de estradiol se 
incrementa más rápido en las vacas que 
van a ovular normalmente que en aquellas 
que desarrollarán quistes ováricos (Kesler 
et al., 1979b). 

Otros estudios (Zaied, 1979) han demos­
trado que los niveles de HL inducidos por 
benzoato de estradiol inyectado no difieren 
entre vacas¡ con diferentes períodos posparto 
o con quistes ováricos y tampoco en el in· 
tervalo de la inyección al pico de HL de 
vacas normales con 12-14 días posparto o 
en aquellas con quistes, pero sí fue consi· 
derablemente más largo en estas últimas 
comparadas con vacas normales de 30·40 
días posparto (Zaied, 1979). Lo anterior 
indica que hay almacenadas suficientes can­
tidades de HL en la hipófisis y que puede 
ser liberada después de la inyección de 
estrógenos o GnRH. Por lo que los quistes 
ováricos quizá se desarrollen cuando el hi· 
potálamo o la pituitaria no liberan sufi· 
cientes cantidades de HL (Kesler et al., 
1979b). La inducción de quistes ováricos 
con valerato de estradiol o con anticuerpos 
anti·HL apoya esta teoría lo cual resulta 
en una liberación prematura o insuficien· 
te (o ambas) de HL (Nadaraja y Han· 
sel, 1976) o cuando el hipotálamo y la pi. 
tuitaria son menos susceptibles de liberar 
HL bajo la influencia de estrógenos endó­
genos (Kesler et al., 1979a). Por tanto, el 
limitado o ausente mecanismo retroalimen­
tador positivo a estradiol en vacas con in· 
tervalos posparto cortos junto con el desa­
rrollo folicular reducido puede ser otro fac­
tor o parte de factores que inducen el de­
sarrollo de quistes ováricos (Zaied, 1979). 

La concentración de progesterona plas· 
mática en vacas con quistes ováricos es 
usualmente baja; Cantley et al. (1975), 
mencionan una variación de menos de 0.1 
ng/mI a 0.8 ng/ml en 75% de vacas con 
QO, mientras que las concentraciones en el 
restante 25% fluctúan de 1.4 a 4.0 ng/ml, 
esto está de acuerdo a lo presentado por 
otros autores (Kittok et al., 1973; Garve· 
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rick et al., 1978, Kesler et al., 1979a). Se 
ha sugerido que los niveles de progesterona 
en la sangre juegan un papel importante en 
la recuperación espontánea o en la respues· 
ta a GnRH puesto que las vacas que no 
responden tienen más bajos niveles de pro· 
gesterona que aquellas que sí responden. 
La respuesta puede ser debida a una estimu­
lación de una luteinÍzación ya avanzada y 
consecuentemente el intervalo del tratamien­
to al estro es reducido (Kesler et al., 
1979a). 

E. 	 TRATAMIENTO DE QUISTES 
OVARICOS 

No todas las vacas que tienen QO son 
tratadas, puesto que la recuperación ocurre 
por sí misma en algunos casos. Factores 
tales como la producción de leche, nutri­
ción y manejo general del rebaño pueden 
ser en parte responsables de la recupera­
ción espontánea observa$Ia en vacas leche­
ras (Whitmore, Tyler y Casida, 1974). Por 
lo tanto, entre más temprano se presenta 
el quiste en el período posparto, la frecuen­
cia de recuperación es más alta (Biersch­
wal el al., 1975; Whitmore, Tyler y Casi da, 
1974). Alrededor del 50% de las vacas 
pueden recuperarse espontáneamente antes 
de los 60 días después del parto cuando 
desarrollan los QO temprano en el período 
posparto . (Morrow, Roberts y McEntee, 
1969). Blerschwal et al. (1975), observa­
ron que las vacas dentro de los 75 días del 
posparto demostraron un porcentaje de re­
cuperación del 21% más o menos 30 días 
después del diagnóstico. Johnson, Legates 
y IDberg (1966), indican que ]a proporción 
puede ir desde el 13% hasta el 29% en el 
mismo período después del diagnóstico. Sin 
embargo, las proporciones de recuperación 
serán tan altas como un 69% si las vacas 
son dejadas sin tratamiento hasta por 300 
días (Whitmore, Tyler y Casida, 1974). 

Con el propósito principal de cambiar el 
perfil endocrino para eliminar el quiste y 
restablecer el ciclo ovárico normal, una ex­
tensa variedad de tratamientos para vacas 
con quistes han sido utilizados. Uno de los 
más antiguos métodos fue la ruptura ma­
nual del quiste, el cual resultó en un por­

centaje de recuperación de casi un 43%, 
pero complicaciones indeseables tales como 
las adhesiones ováricas agravaron más en 
algunos casos los trastornos de fertilidad 
(Oapp, 1934; Roberts, 1955; Roberts, 
1971). El descubrimiento de que sustancias 
con alta actividad gonadotrópica tuvieron 
algunos efectos curativos sobre los QO (Ca­
sida, McShan y Meyer, 1944) aumentó el 
número de sustancias luteotrópicas como la 
gonadotropina humana coriónica (HCG) y 
extractos pituitarios enteros de animales 
muertos con resultados exitosos (Casida, 
McShan y Meyer, 1944; Roberts, 1957; 
Spriggs, 1968; Elmore et al., 1975). 

Puesto que las hormonas gonadotrópicas 
son proteínas con alto peso molecular, pue­
den inducir la formación de anticuerpos en 
los animales después de la primera inyec­
ción. Por lo tanto inyecciones repetidas de 
gonadotropinas pueden resultar en refrac­
tabilidad o incapacidad para responder a la 
hormona. Recientemente, este problema fue 
solucionado con el uso de hormona sinté­
tica liberadora de gonadotropina (GnRH), 
la cual ha sido usada como un tratamiento 
exitoso para QO (Kittok, Britt y Convey, 
1973; CantIey et al., 1975). Las propor­
ciones de recuperación y respuestas endó­
erinas son similares para tratamientos con 
HCG (Elmore et al., 1975) pero no se ha 
observado respuesta antigénica debido a su 
bajo peso molecular (Matsuo et al., 1971). 

Alrededor de un 68% de las vacas con 
QO y tratadas con HCG y un 80% de aque­
llas tratadas con GnRH responden al tra­
tamiento (Elmore et al., 1975; Garverick 
et al., 1976). Las vacas que responden al 
tratamiento muestran luteinización del quis­
te debido a la liberación inducida de hor­
mona luteinizante (Kesler et al., 1977b). 
Los estudios clínicos y endocrinos sugieren 
que los QO también responden a las pros­
taglandinas F2(1 (PGF2(1). Aproximada­
mente un 62% de las vacas tratadas con 
PGF2(1 responden de manera variable y no 
fácilmente discernible (Kesler et al., 1978). 
Sin embargo la administración de GnRH 
o HCG seguida de PGF2(1 nueve días des· 
pués resultó en un porcentaje de recupe­
ración similar a aquel donde el GnRH fue . 
inyectado solo pero la concepción ocurrió 
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dos semanas antes con el tratamiento de 
PGF:ttl (Kesler et al., 1978). Por tanto la 
utilización de GnRH o HCG seguida de 
PGF2tl nueve días después es actualmente 
el tratamiento de elección en quistesová­
ricos. Algunos autores sugieren reconfirmar 
el diagnóstico de QO dos semanas después 
y entonces elegir el tratamiento_ Sin em­
bargo se debe considerar la posibilidad de 
la recuperación. espontánea (Morrow, Ro. 
berts y McEntee, 1969) y el costo del diag­
nóstico, tratamiento y tiempo que se tarde 
en restaurarse la normalidad. Sin embargo 
para un mayor beneficio económico los QO 
deben tratarse cuando se detecten (White 
y Erb, 1980) y el diagnóstico de ellos se 
recomienda iniciarlo alrededor de los 45 
días cuando es mayor el retorno económico 
(White y Erb, 1982). 

a· Cambios clínicos: Entre 9 y 15 días 
después del tratamiento con GnRH, aque­
llas vacas que responden positivamente 
muestran cambios en la consistencia de los 
quistes como se evidencia en un incremen­
to de la firmeza, pérdida de su fluctuación 
y reducción del tamaño (Seguin, Convey y 
Oxender, 1976; Kesler et al., 1978). En 
algunos casos se encuentra un cuerpo lútco 
bien formado en el ovario opuesto indi­
cando que no sólo se luteiniza sino que se 
puede inducir una ovulación (Seguin, Con· 
vey y Oxender, 1976). La respuesta al tra­
tamiento con una inyección de 50, 100 o 
200 ftg de GnRH es igualo mejor (Kittok, 
Briaft y Convey, 1973; Cantley et al., 1975; 
Garverick et al., 1976; Elmore et al., 1975) 
que la observada previamente con otros 
agentes terapéuticos con alta actividad go­
nadotrópica (Robert¡;, 1957; Biersehwal, 
1966) . 

A pesar de no existir diferencias en el 
número de servicios pOÍ' concepción en las 
vacas tratadas y no tratadas (1.5 vs 1.6), 
las dosis de 50, 100 y 250 p.g de GnRH 
administradas a vacas con QO resultaron 
en 64, 82 y 77% de concepciones, respec­
tivamente, en contraste con el 21 % de las 
vacas querecibíeron O p.g de GnRH (Cant­
ley et al., 1975). Además, el período del 
tratamiento al primer estro va de 17 a 30 
días y la concepción ocurre 30-40 días des­
pués del tratamiento (Elmore et al., 1975); 

Seguin, Convey y Oxender, 1976), lo cúal 
resulta en 120-150 días abiertos (Biers­
chwal et al., 1975; Garverick et al., 1976). 
Por otro lado el número de vacas desecha­
das debido a los quistes ováricos se reduce 
considerablemente en las vacas tratadas 
(Britt, Harrison y Morrow, 1977; Zaied 
et al., 1980) . 

b. Respuesta hormonnl al tratamiento: 
Roberts (1971) estableció que la causa 
para la formación del QO es la incapacidad 
de la adenohipófisis para liberar suficiente 
cantidad de HL para producir ovulación y 
desarrollo conveniente del cuerpo lúteo. Es­
ta teoría se sustenta en el hecho de que 
los tratamientos con sustancias gonadotró­
picas son efectivos para eliminar el proble­
ma de quistes. ACtualmente hay evidencias 
demostrando que por lo menos la adeno­
hipófisis no carece de HL ya que GnRHo 
benzoato de estradiol son efectivos en in­
ducir la liberación de HL de la pituitaria 
(Kittok, Britt y Convey, 1973; Zaied, 
1979). Sin embargo, no se sabe si el pico 
preovulatorio subnormal de HL es debido 
a una disminución de la capacidad de la 
hipófisis para liberar esta hormona. Kittok, 
Britt y Convey (1973) informaron que el 
pico máximo de HL observado en vaquillas 
durante la fase lútea, después de una inyec­
ción de GnRH, fue más baja que el obser­
vado en vacas con QO. Bajo condiciones 
experimentales la inyección de valer ato de 
estradiol o suero anti-HL para inducir quis­
tes ováricos en vacas apoya la teoría que 
los quistes podrían resultar de la liberación 
prematura o una insuficiencia de HL (Na­
daraja y Hansel, 1976), o cuando el hipo­
tálamo y la pituitaria son menos capaces 
de liberarla bajo la influencia de estradiol 
endógeno (Kesler et al., 1979a). Por lo tan­
to, el limitado o ausente mecanismo retro­
alimentador positivo a estradiol observado 
en vacas con cortos intervalos posparto, 
junto con el desarrollo folicular reducido, 
podría ser un factor que induzca el desa­
rrollo de quistes ováricos (Zaied, 1979). 

Kittok, Britt y Convey (1973) sugirie­
ron el uso del GnRH como un agente tera­
péutico para el tratamiento de QO_ Otras 
investigaciones han confirmado su efectivi­
dad en normalizar la actividad cíclica ová­
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rica para inducir camhios hormonales des­
pués de su administración_ Antes del trata­
miento los niveles de HL, progesterona y 
estradiol no son diferentes entre los grupos 
tratados o no tratados (CantIey el al., 1975 ; 
Seguin, Convey y Oxender, 1976). Para el 
período de tiempo O a 8 hrs después de la 
inyección de GnRH las concentraciones de 
HL en plasma aumentan significativamente 
en vacas que recihieron 50, 100 o 250 p.g 
de GnRH, pero no camhiaron significativa­
mente en las vacas testigos (CantIey et al., 
1975) . Las concentraciones máximas de HL 
para vacas que recihieron 50, 100 o 250 p.g 
de GnRH en un estudio fueron 9.6, 12.5 
Y 21.0 ng/ml, respectivamente, y ocurrie­
ron entre 1.5 y 2.5 hrs después de la inyec­
ción (CantIey el al., 1975). No huho un 
patrón diferenciador sohre la hase de res­
puestas de HL entre vacas que clínicamen­
te respondieron al tratamiento comparadas 
con aquellas que no lo hicieron (CantIey 
et al., 1975). Entre 6 - 8 hrs después del 
tratamiento el nivel de HL en plasma haja 
a valores menores de 1 ng/ml(Garverick 
et al., 1976), y permanece hajo hasta el 
siguiente estro. 

Las concentraciones de progesterona y 
estradiol no camhian durante las primeras 
8 hrs después del tratamiento. Sin emhar­
go, las concentraciones de estradiol y pro· 
gesterona en vacas que responden al tra­
tamiento son significativamente más altas 
antes de la inyección que en aquellas que 
no responden (CantIey e~ al., 1975). Du­
rante las primeras 24 horas después del tra­
tamiento, las concentraciones sistémicas 
de estradiol declinan significativamente tan­
to en las vacas que responden como en 
aquellas que no lo hacen (Kesler et al., 
1979a). El nivel de progesterona aumenta 
significativamente después del tratamiento 
reflejando los efectos de la liheración de 
HL (Garverick et al., 1976). En muchos 
casos el aumento de progesterona en plas· 
ma puede ser clínicamente detectado por 
un aumento en la firmeza del quiste y re­
ducción en tamaño (Bierschwal et al., 1975; 
Garverick et al., 1976). Antes del estro 
suhsecuente la concentración de progeste. 
rona declina como en un ciclo normal (Gar­
verick et al., 1976; Kesler et al., 1977a)_ 

F. 	 CONSIDERACIONES PRACTICAS 
EN LA PREVENCION DE QO 

Mientras no se determine la verdadera 
etiología de los QO, cualquier esfuerzo en­
caminado a la prevención de ellos tendrá 
résultados infructuosos. Se han asociado di. 
ferentes causas con los QO, dentro de ellos 
se señalan factores genéticos (Roherts, 
1955), edad (Bierschwal el al., 1975), es; 
tación del año (Henricson, 1956), días pos­
parto (Arenas et al., 1983a), nivel de pro; 
ducción (]ohnson, Legates yUlherg, 1966), 
infecciones uterinas (Fathalla, Gelssinger y 
Lystrap, 1978), número de parto (Arenas 
et al., 1983a), etc. Todas las posihles cau­
sas señaladas anteriormente quizá tengan 
un mecanismo semejante de acción por lo 
que su identificación es de singular impor. 
tancia. Por otro lado, la estrategia actual 
para limitar su presentación quizá sea mo· 
dificar o controlar sus agentes predisponen. 
tes. Desde el punto de vista genético no se 
tiene información de selección de líneas' con 
haja incidencia de QO, sin emhargo, los 
avances que se lograsen en este aspecto se­
rían lentos ya que la heredahilidad de este 
carácter es haja (Casida y Chapman, 1951; 
WiIthank, Tyler y Casi da, '1953) . 

El' tratamiento con GnRH a las 2 se­
manas posparto reduce la incidencia de QO 
en vacas (Zaied et al., 1980; Britt, Harri­
son y Morrow, 1977). La incidencia de QO 
se redujo de 15.2% a 5.7% en las vacas 
tratadas con GnRH, así como tamhién se 
redujo el número de vacas desechadas por 
prohlemas reproductivos (Britt, Harrison y 
Morrow, 1977). En un estudio similar, 
Zaied el al. (1980) informaron de un de­
cremento en el porcentaje de QO y vacas 
desechadas por prohlemas reproductivos 
cuando administraron GnRH. Sin emhargo, 
en amhos estudios no se ohservó ninguna 
reducción en el número de días ahiertos y 
servicios por concepción. Por otro lado, no 
es práctico el uso profiláctico de este mé­
todo por los elevados costos que implicaría 
la administración de un producto tan caro 
a todas las vacas de un rancho. Posihlemen­
te el mejor método para limitar la inciden­
cia de QO sea mediante prácticas de manejo 
disponihles en casi cualquier explotación 
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lechera. Cuando los días abiertos se redu­
cen, la incidencia de QO también se ve re­
ducida del 15 a 7% (Whitmore, TyIer y 
Casida, 1974). En un estudio más reciente 
cuando el primer servicio posparto ocurrió 
antes de los 67 días la incidencia de QO 
fue de 6.0% y de 15.3% cuando ocurrió 
después de los 70 días posparto (Arenas et 
al., 1983). Si la concepción ocurre antes de 
los 100 días posparto el porcentaje de QO 
es de 5.6% pero si los días abiertos se pro­
longan más dicho valor sc eleva a 13.4% 
(Arenas et al., 1983a). Por tanto, para re­
ducir la incidencia de QO en ganado le­
chero el método más económico y de fácil 
acceso quizá sea servir a las vacas que en­
tren en celo desde los 35-40 días posparto 
con lo cual además se logrará una substan­
cial reducción (casi 50%) del intervalo 
parto-concepción aunque probablemente se 
observará un incremento en el número de 
servicios por concepción (Whitmore, 1980). 
Lo cual aún así es benéfico ya que se re­
ducirá el intervalo entre partos al servir a 
las vacas más temprano en el período pos­
parto. Por otro lado, para sufrir lo menos 
posible el efecto económico por este pro­
blema se recomienda iniciar la deteccióÍl de 
QO en ganado lechero antes de los 45 días 
posparto (White y Erb, 1981) e iniciar el 
tratamiento al momento que se hace el diag­
nóstico (White y Erb, 1980). 

Summary 

Causes of ovarían cysts (OC) in cows 
have been identified. Although there have 
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