Revision de Literatura

QUISTES OVARICOS EN GANADO BOVINO

Hace mas de 100 afios que fue descrito
en ganado bovino el sindrome de quistes
ovéaricos (Erb, Garverick y Callahan, 1975).
A partir de esa fecha se ha acumulado mu-
cha informacién al respecto y lo més rele-
vante ha sido el descubrimiento de métodos
para tratar exitosamente a vacas con quis-
tes ovéricos (QO). Sin émbargo se desco-
noce atin cuiles son los factores predispo-
nentes, agentes causales y mecanismos de
formacion de los QO para poder imple-
mentar téenicas tendientes a evitar su apa-
ricién. El objetivo de este articulo es el de
analizar, resumir y obtener conclusiones
préacticas sobre informacién ya publicada
sobre QO que sea Gtil a las personas dedi-
cadas a investigacién, docencia, extensio-
nismo, prictica profesional y estudiantes.

Los QO ocurren cuando el foliculo que
se romper4 para liberar al vulo no lo hace,
continiia creciendo y persiste por un tiem-
po mas largo que el normal. El diagnéstico
clinico de los QO esti basado en la presen-
cia folicular simple o miltiple, suave, flue-
tuante de 2.5 ¢cm 0 més en uno o en los dos
ovarios y que persiste por mas de 15 dias
(Kesler y Garverick, 1982).

La mayor parte de los informes antiguos
sobre QO en bovinos se refieren primera-
mente a vacas ninfémanas (Yamauchi e
Tnui, 1954; Roberts, 1955). Garm (1949)
definié la enfermedad como un sindrome
multiglandular en el cual sus mas importan-
tes caracteristicas eran ninfomania y “viri-
lismo adrenal”. Posteriormente se sugiri6
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 genérico de
vacas ninfomanas para aquellas con QO
(Fujimoto, 1956).

Recientes estudios llevados a cabo en es-
tablos con buenos programas reproductivos
y donde se ha intensificado la atencién a
vacas que no han sido inseminadas han
mostrado que la incidencia de vacas con
Q0 en anestro estd entre un 60-80% (Ran.
kin, 1974; Bierschwal, 1966; Elmore et dl,,
1975). Lo anterior no se debe a un cam-
bio del comportamiento sexual de las vacas
sino a una deteccién maés temprana del pro-
blema y por ende a un diagnéstico precoz
{Bierschwal, 1966; Bierschwal et al., 1975;
Whitmore, Tyler y Casida, 1974.

La clasificacién de los quistes ovaricos
se ha hecho utilizando diferentes criterios
y terminologia lo cual ha resultado en con-
fusién (Hinze, 1959; Dawson, 1957; Bier-
schwal, 1966; Roberts, 1971). En 1975 Erb,
Garverick y Callahan publicaron la siguien-
te clasificacién que combina datos clinicos
de los ovarios y caracteristicas de compor-
tamiento sexual:

1. Quistes foliculares en vacas con anes-

tro o sintomas irregulares y leves de
celo.
En este grupo estan 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 ninféma-
nas.

3. Quistes foliculares en vacas con apa-
riencia fisica y comportamiento “to-
runo”,

4. Vacas con quistes Ifteos y largos pe-
riodos de anestro.

Las tres dltimas categorias son las
menos comunes en hatos donde las
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vacas estin bajo buenos programas
reproductivos.

Es conveniente hacer referencia ahora al
término “cuerpo liteo persistente”, el cual,
sin duda alguna es motive de frecuentes
discusiones. El cuerpo liiteo permanece fun-
cionalmente activo durante la prefiez pero

en vacas no gestantes es raro que persista.

Cuando persiste més tiempo del normal se
debe generalmente a la presencia de can-
tidades variables de liquido en el ttero o a
alguna metritis. Este fenémeno ha sido ar-
tificialmente inducido insertando pequefios
globos inflables en el dtero o con otros ob-
jetos para distender uno o ambos cuernos
uterinos (Frb Garverick y Callahan, 1975).
Se ha usado el término cuerpo liteo persis-
tente como un término diagnéstico. Con
base en un examen rectal un cuerpo liteo
aparece persistente ya sea porque el ante-
rior no fue observado debido a una defi-
ciencia en la observacién de calores o por-
que ocurrié un estro silencioso.

Es fisiolégicamente dudoso que el cuerpo
liteo en vacas no prefiadas sea un motivo
vilido en las fallas reproductivas. En tal
caso ya sea una prefiez, estros silenciosos,
deficiencias para la deteccién de calores,
deficiente manejo de los registros repro-
ductivos o problemas uterinos podrian estar
involuerados.

A. ETIOLOGIA

Las causas de los QO no han sido plena-
mente identificadas. Se han asociado fac-
tores raciales, de edad, estacién del afio y
nivel de produccién lactea con la incidencia
de los QO (Bierschwal, 1966; Roberts,
1955; Garm, 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-
ci6n lactea no hubo ninguna diferencia en-
tre vacas con produccién alta (10%) y
aquellas con produccién baja (12%) o en-
tre niveles nutricionales altos (9%) o bajos
(13%). Pero cuando el intervalo parto
primer servicio fue corto, hubo una menor
incidencia de quistes ovaricos (7%) que
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cuando fue mas prolongade (15%) (Whit-
more, Tyler y Casida, 1974). Esta diferen-
cia explica indirectamente por qué la inci-

"dencia de quistes estd asociada cercana-

mente con altos niveles de produccién lactea
ya que vacas altamente productoras gene-
ralmente tienen un intervalo parto-concep-
¢ién mas prolongado.

Los QO se han asociado con algunas dis-
funciones endocrinas (Garm, 1949; Kittok,
Britt y Convey, 1973; Garverick y Biersch-
wal, 1978; Kesler et al., 1979a; Zaied,
1979). Se sabe que los foliculos dependen
de estimulos gonadotropicos para su cre-
cimiento ademas de que el desarrollo del
foliculo estd influenciado por sus propias
hormonas {Moor, Hay y Seamark, 1975;
MeNatty et ol., 1975; McNatty, 1978). Si
la integridad celular de las estructuras fo-
liculares necesarias para sintetizar hormo-
nas esti alterada, es probable encontrar
imbalances endocrinos, lo que no se sabe es
si la disfuncién endéerina provoca el desa-
rrollo del quiste o si es una secuela de
desarrollo folicular anormal (Hernindez,
1980). ‘

B. ANATOMIA MACROSCOPICA

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

Desde un punto de vista anatémico los
QO pueden ser clasificados en grupos di-
ferentes de acuerdo a su textura, nimero,
grosor de sus paredes y a la presencia de
tejido lateo (Hernindez, 1980). Pueden



exhibir variacién en el grosor de las pare-
des asi como en su firmeza cuando duran
mas tiernpo (Roberts, 1971; Erb, Garverick

y Callahan, 1975). Al-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 tenian
paredes gruesas debido al crecimiento de
tejido lateo (Zemjanis, 1970; citado por
Roberts, 1971). Quiza con el tiempo un
quiste folicular pueda transformarse en un
quiste liteo después de que la luteinizacién
haya ocurrido. A la palpacién por via
rectal el quiste liteo se siente como una
estructura fluctuante de paredes gruesas y
sin corona. En cambio un cuerpo liteo nor-
mal se siente consistente y con su tipica
corona saliendo del estroma ovéarico (Erb,
Garverick y Callahan, 1975). »

C. HISTOLOGIA

Las caracteristicas microscopicas de los
quistes foliculares fueron delineadas por
Rajakoski (1960). El distingue en la pared
folicular dos o tres capas de células con el
niicleo ligeramente agrandade que com-
ponen la granulosa, ademas la teca inter-
na estd generalmente ausente y la teca ex-
terna no estd bien definida.

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

Kountz y Francis, 1925); 90% en vacas
(Marion, Gier y Choudary, 1968) y 75%
en ratas y ratones (Jones y Krom, 1961).
Cuando el foliculo inicia su desarrollo, ter-
mina en una ovulacién o se vuelve atrésico.
Se conocen varios tipos de atresia, dentro
de los cuales la atresia por “contraccién”
es la mas comiin (80%) de los foliculos
en regresibn en atresia definitiva (Raja-
koski, 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 foliculos quisticos. Aque-
{los mayores de 5-7 mm en didmetro pue-
den seguir esta forma de atresia (McKen-
zie y Kenney, 1973). Sin embargo, en lu-
gar de perder la presién del antro folicular,
ésta aumenta y continfia 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 diferentes: la degenera-
cibn quistica (que termina en un quiste
folicular) y la atresia quistica. La primera
afecta foliculos con didmetro mayor de
20 mm mientras que la atresia quistica in-
volucra foliculos menores de 20 mm. Ade-
mas, los foliculos normales estin constan-
temente en regresién por atresia quistica
y no se asocian con ciclos estrales irregu-
lares, mientras que la degeneracién quistica
que desemboca en el quiste folicular pre-
senta ciclos estrales anormales (McKenzie
y Kenney, 1973).

Histologicamente los quistes ovaricos o
foliculares (QO) muestran gran variacién.
Las causas de estas diferencias no son co-
nocidas pero la formacién de QO con es-
trégenos o suero anti-hormona luteinizante
los produce de diferente tamafio y consisten-
cia (Nadaraja y Hansel, 1976). Al-Dahash y
David (1977) clasificaron histolégicamen-
te los QO en seis grupos diferentes. El eri-
terio de clasificacién incluyé la presencia
o ausencia de cuerpos liteos, grosor de la
pared folicular y nimero de quistes presen-
tes, La apariencia histolégica de células de
la granulosa varia de unas cuantas capas
de ellas (1-3) hasta algunas mas numero-
sas (10-15). Cuando las células de la gra-
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nulosa estaban ausentes la teca era mais
gruesa, No hubo diferencias claras en el
grosor de las células entre ninguno. de los
grupos de este estudio {(Al-Dahash y David,
1977). Este estudio reveld que en la ausen-
cia de células de la granulosa pero con la
presencia de un cuerpo liteo la teca era
més gruesa. Cuando la granulosa estuvo
totalmente ausente el grosor de la teca fue
de 434.2 p mientras que en aquellos folicu-
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 foliculo dege-
nera o envejece.

Los QO generalmente responden a las
gonadotropinas. Suele haber alrededor de
un 23% de los foliculos con diferentes gra-
dos de luteinizaci6n, lo cual es mas comin
cuando las células de la granulosa estan
ausentes. Esto sugiere que la luteinizacioén
es mas frecuente cuando el QO envejece.
Ademis se especula que en el 23% de esos
quistes con luteinizacién la teca estd lo su-
ficientemente desarrollada para luteinizarse
y pudieron haberse desarrollado de folicu-
los que eran mas maduros al momento que
se volvieron quisticos (Al-Dahash y David,
1977).

D. BALANCE HORMONAL

Fl grado de desarrollo folicular es un fac-
tor importante para inducir la ovulacién
con GnRH en vacas con poco tiempo pos-
parto (Kesler et al., 1977). Ademas la con-
centracién de estradiol-173 (E-p) antes de
la inyeccién de GoRH esti 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-
mentacién de los estrogenos hacia el hipo-
talamo y pituitaria parece ser el regulador
del pico preovulatorio de Ia HL en el rees-
tablecimiento de la actividad ovarica pos-
parto (Chenault et al., 1975). En cambio,
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durante el periodo temprano posparto las
concentraciones de Eo no estan correla-
cionadas con la magnitud del pico de HL
inducido por el GnRH en vacas que. desa-
rrollaran . quistes ovaricos (Kesler et al.,
1979a}. La concentracién de estradiol se
incrementa mas rapido en las vacas que
van a ovular normalmente que en aque(ﬁas
ue desarrollaran quistes ovaricos (Kesler

et al., 1979b).

Otros estudios (Zaied, 1979) han demos-
trado que los niveles de HL inducidos por
benzoato de estradiol inyectado mo difieren
entre vacas con diferentes periodos pesparto
o0 con quistes ovaricos y tampoco en el in-
tervalo de la inyeccion al pico de HL de
vacas normales con 12.14 dias posparto o
en aquellas con quistes, pero si fue consi-
derablemente mis largo en estas dltimas
comparadas con vacas normales de 30-40
dias posparto (Zaied, 1979). Lo anterior
indica que hay almacenadas suficientes can-
tidades de HL en la hipéfisis y que puede
ser liberada después de la inyeccion de
estrogenos o GnRH. Por lo que los quistes
ovaricos quiza se desarrollen cuando el hi-
potdlamo o la pituitaria no liberan sufi-
cientes cantidades de HL (Kesler et al.,
1979b). La induccién de quistes ovaricos
con valerato de estradiol o con anticuerpos
anti-HL apoya esta teoria lo cual resulta
en una liberacién prematura o insuficien-
te (o ambas) de HL (Nadaraja y Han-
sel, 1976) o cuando el hipotalamo y la pi-
tuitaria son menos susceptibles de liberar
HL bajo la influencia de estrégenos endé-
genos (Kesler e 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 ovaricos (Zaied, 1979).

La concentracién de progesterona plas-
matica en vacas con quistes ovéricos es
usualmente baja; Cantley et al. (1975),
mencionan una variacién de menos de 0.1
ng/ml a 0.8 ng/ml en 75% de vacas con
QO, mientras que las concentraciones en el
restante 25% fluctian de 1.4 a 4.0 ng/ml,
esto estd de acuerdo a lo presentado por
otros autores (Kittok ef al., 1973; Garve-



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 recuperacién espontinea o en la respues-
ta a GnRH puesto que las vacas que no
responden tienen mas bajos niveles de pro-
gesterona que aquellas que si responden.
La respuesta puede ser debida a una estimu-
lacién de una luteinizacién 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 recuperacion ocurre
por si misma en algunos casos. Factores
tales como la produccién de leche, nutri-
cién y manejo general del rebafio pueden
ser en parte responsables de la recupera-
cién espontinea observada en vacas leche-
ras {Whitmore, Tyler y Casida, 1974). Por
lo tanto, entre mas temprano se presenta
el quiste en el perfodo posparto, la frecuen-
cia de recuperacién es més alta (Biersch-
wal et al., 1975; Whitmore, Tyler y Casida,
1974). Alrededor del 50% de las vacas
pueden recuperarse espontineamente antes
de los 60 dias después del parto cuando
desarrollan los QO temprano en el periodo
posparto (Morrow, Roberts y McEntee,
1969). Bierschwal et al. (1975), observa-
ron que las vacas dentro de los 75 dias del
posparto demostraron un porcentaje de re-
cuperacién del 21% maés o menos 30 dias
después del diagnéstico. Johnson, Legates
y Ulberg (1966), indican que la proporcién
puede ir desde el 13% hasta el 29% en el
mismo periodo después del diagnéstico. Sin
embargo, las proporciones de recuperacién
seran tan altas como un 69% si las vacas
son dejadas sin tratamiento hasta por 300
dias (Whitmore, Tyler y Casida, 1974).

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

centaje de recuperacién de casi un 43%,
pero complicaciones indeseables tales como
las adhesiones ovéricas agravaron més en

" algunos casos los trastornos de fertilidad

(Clapp, 1934; Roberts, 1955; Roberts,
1971). El descubrimiento de que sustancias
con alta actividad gonadotrépica tuvieron
algunos efectos curativos sobre los QO (Ca-
sida, McShan y Meyer, 1944) aument$ el
niimero de sustancias luteotrpicas como la
gonadotropina humana coriénica (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 gonadotrépicas
son proteinas con alto peso molecular, pue-
den inducir la formacién de anticuerpos en
los animales después de la primera inyec-
cién. 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; Cantley et al., 1975). Las propor-
ciones de recuperacién y respuestas endé-
crinas 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 luteinizacién del quis-
te debido a la liberacién inducida de hor-
mona luteinizante (Kesler et al., 1977b).
Los estudios clinicos y endocrinos sugieren
que los QO también responden a las pros-
taglandinas Fsa (PGFea). Aproximada-
mente un 62% de las vacas tratadas con
PGF;a responden de manera variable y no
facilmente discernible (Kesler et al., 1978).
Sin embargo la administracion de GnRH
o HCG seguida de PGFza nueve dias des-
pués resulté en un porcentaje de recupe-
racién similar a aquel donde el GnRH fue
inyectado solo pero la concepcién ocurrié
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dos semanas antes con el tratamiento de
PGF.a (Kesler et al.,, 1978). Por tanto la
utilizacion de GnRH o HCG seguida de
PGFy0: nueve dias después es actualmente
el tratamiento de eleccién en quistes ova-
ricos, Algunos autores sugieren reconfirmar
el diagnostico de QO dos semanas después
y entonces elegir el tratamiento. Sin em-
bargo se debe considerar la posibilidad de
la recuperacién espontinea (Morrow, Ro-
berts y McEntee, 1969) y el costo del diag-
néstico, tratamiento y tiempo que se tarde
en restaurarse la normalidad. Sin embargo
para un mayor beneficio econémico los QO
deben tratarse cuando se detecten (White
y Erb, 1980) y el diagnéstico de ellos se
recomienda iniciarlo a%;:zdedor de los 45
dias cuando es mayor el retorno econémico

(White y Erb, 1982).

a. Cambios clinicos: Entre 9 y 15 dias
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 fluctuacién
y reduccién del tamafio (Seguin, Convey y
Oxender, 1976; Kesler et al., 1978). En
algunos casos se encuentra un cuerpo liteo
bien formado en el ovario opuesto indi-
cando que no sélo se luteiniza sino que se
puede inducir una ovulacién (Seguin, Con-

vey y Oxender, 1976). La respuesta al tra-

tamiento con una inyeccién de 50, 100 o
200 ng de GnRH es igual o mejor (Kittok,
Briaft y Convey, 1973; Cantley et al., 1975;
Garverick et ol., 1976; Elmore et al., 1975)
que la observada previamente con otros
agentes terapéuticos con alta actividad go-
nadotrépica (Roberts, 1957; Bierschwal,
1966).

A pesar de no existir diferencias en el
niimero de servicios por concepcién en las
vacas tratadas y no tratadas (1.5 vs 1.6),
las dosis de 50, 100 y 250 pg 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 que recibieron 0 pg de GnRH (Cant-
ley et al., 1975). Ademass, el periodo del
tratamiento al primer estro va de 17 a 30
dias y la concepcién ocurre 30-40 dias des-
pués del tratamiento (Elmore et al., 1975) ;
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Seguin, Convey y Oxender, 1976), lo cual
resulta en 120-150 dias abiertos (Biers-
chwal et al., 1975; Garverick et al., 1976).
Por otro lado el nimero de vacas desecha-
das debido a los quistes ovaricos se reduce
considerablemente en las vacas tratadas
(Britt, Harrison y Morrow, 1977; Zaied
et al., 1980). ‘

b. Respuesta hormonal al tratamiento:
Roberts (1971) establecié que la causa
para la formacién del QO es la incapacidad
de la adenchipéfisis para liberar suficiente
cantidad de HL para producir ovulacién y
desarrollo conveniente del cuerpo liteo. Es-
ta teoria se sustenta en el hecho de que
los tratamientos con sustancias gonadotrd-
picas son efectivos para eliminar ¢l proble-
ma de quistes. Actualmente hay evidencias
demostrando que por lo menos la adeno-
hip6fisis no carece de HL ya que GnRH o
benzoato de estradiol son efectivos en in-
ducir la liberacién 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 disminucién de la capacidad de la
hipéfisis para liberar esta hormona., Kittok,
Britt y Convey (1973) informaron que el
pico méaximo de HL observado en vaquillas
durante la fase litea, después de una inyec-
cién de GnRH, fue mas baja que el obser-
vado en vacas con QO. Bajo condiciones
experimentales la inyeccién de valerato de
estradiol o suero anti-HL para inducir quis-
tes ovaricos en vacas apoya la teoria que
los quistes podrian resultar de la liberacién
prematura o ung insuficiencia de HL. (Na-
daraja y Hansel, 1976), o cuando el hipo-
tilamo y la pituitaria son menos capaces.
de liberarla bajo la influencia de estradiol
endégeno (Kesler et al., 1979a). Por lo tan-
to, el limitado o ausente mecanismo retro-
alimentador positivo a estradiol ohservado
en vacas con cortos intervalos posparto,
junto con el desarrollo folicular reducido,
podria ser un factor que induzca el desa-
rrollo de quistes ovéricos (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 ciclica ova-



rica para inducir cambios hormonales des-
pués de su administracién. Antes del trata-
miento los niveles de HL, progesterona y
estradiol no son diferentes entre los grupos
tratados o no tratados (Cantley et al., 1975;
Seguin, Convey y Oxender, 1976). Para el
periodo de tiempo 0 a 8 hrs después de la
inyeccién de GnRH las concentraciones de
HI en plasma aumentan significativamente
en vacas que recibieron 50, 100 o 250 pg
de GnRH, pero no cambiaron significativa-
mente en las vacas testigos (Cantley et dol.,
1975). Las concentraciones maximas de HL
para vacas que recibieron 50, 100 o 250 pg
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-
cién (Cantley et al., 1975). No hubo un
patrén diferenciador sobre la base de res-
puestas de HL entre vacas que clinicamen-
te respondieron al tratamiento comparadas
con aquellas que no lo hicieron (Cantley
et al., 1975). Entre 6 -8 hrs después del
tratamiento el nivel de HL en plasma baja
a valores menores de 1 ng/ml (Garverick
et al., 1976), v permanece bajo hasta el
siguiente estro. ‘

Las concentraciones de progesterona y
estradiol no cambian durante las primeras
8 hrs después del tratamiento. Sin embar-
go, las concentraciones de estradiol y pro-
gesterona en vacas que responden al tra-
tamiento son significativamente més altas
antes de la inyeccién que en aquellas que
no responden (Cantley et 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 ?o hacen {(Kesler et al,
1979a). El nivel de progesterona aumenta
significativamente después del tratamiento
reflejando los efectos de la liberacion de
HL (Garverick et al, 1976). En muchos
casos el aumento de progesterona en plas-
ma puede ser clinicamente detectado por
un aumento en la firmeza del quiste y re-
duccibn en tamafio (Bierschwal et ol., 1975;
Garverick et al., 1976). Antes del estro
subsecuente la concentracién 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
etiologia de los QO, cualquier esfuerzo en-
caminado a la prevencién de ellos tendra
resultados infructuosos. Se han asociado di-
ferentes causas con los QO, dentro de ellos
se sefialan factores genéticos (Roberts,
1955), edad (Bierschwal et al,, 1975), es-
tacion del afio (Henricson, 1956), dias pos-
parto (Arenas et al.,, 1983a), nivel de pro-
duccién (Johnson, Legates ¥ Ulberg, 1966},
infecciones uterinas (Fathalla, Gelssinger y
Lystrap, 1978), nlimerc de parto (Arenas
et ol., 1983a), etc. Todas las posibles cau-
sas sefialadas anteriormente quizd tengan
un mecanismo semejante de accién por lo
que su identificacidn es de singular impor-
tancia. Por otro lado, la estrategia actual
para limitar su presentacién quizi sea mo-
dificar o controlar sus agentes predisponen-
tes. Desde el punto de vista genético no se
tiene informacién de seleccién de lineas con
baja incidencia de QO, sin embargo, los
avances que se lograsen en este aspecto se-
rian lentos ya que la heredabilidad de este
caricter es baja (Casida y Chapman, 1951;
Wiltbank, Tyler y Casida, 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 ¥ Morrow, 1977). La incidencia de QO
se redujo de 15.2% a 5.7% en las vacas
tratadas con GnRH, asi como también se
redujo el niimero de vacas desechadas por
prob{emas reproductivos (Britt, Harrison y
Morrow, 1977). En un estudio similar,
Zaied et al. (1980) informaron de un de-
cremento en el porcentaje de QO y vacas
desechadas por problemas reproductivos
cuando administraron GnRH. Sin embargo,
en ambos estudios no se observé ninguna
reduccién en el nimero de dias abiertos y
servicios por concepcién. Por otro lado, no
es préctico el uso profilictico de este mé-
todo por los elevados costos que implicaria
la administracién de un producto tan caro
a todas las vacas de un rancho. Posiblemen-
te el mejor método para limitar la inciden-
cia de QO sea mediante précticas de manejo
disponibles en casi cualquier explotacion
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lechera. Cuando los dias abiertos se redu-
cen, la incidencia de QO también se ve re-
ducida del 15 a 7% (Whitmore, Tyler y
Casida, 1974). En un estudio mas reciente
cuando el primer servicio posparto ocurrio
antes de los 67 dias la incidencia de QO
fue de 6.0% y de 15.3% cuando ocurrié
después de los 70 dias posparto (Arenas et
al., 1983). Si la concepcibén ocurre antes de
los 100 dias posparto el porcentaje de QO
es de 5.6% pero si los dias abiertos se pro-
longan méas diche valor se eleva a 134%
{Arenas et al., 1983a). Por tanto, para re-
ducir la incidencia de QO en ganado le-
chero ¢l método mas econémico y de facil
acceso quizd sea servir a las vacas que en-
tren en celo desde los 35-40 dias posparto
con lo cual ademas se lograra una substan-
cial reduecién (casi 50%) del intervalo
parto-concepcién aunque probablemente se
observarad un incremento en el nimero de
servicios por concepeidn (Whitmore, 1980).
Lo cual atn asi es benéfico ya que se re-
dueiri el intervalo entre partos al servir a
las vacas mas temprano en el periodo pos-
parto. Por otro lado, para sufrir lo menos
posible el efecto econémico por este pro-
blema se recomienda iniciar la deteccién de
QO en ganado lechero antes de los 45 dias
posparto (White y Erb, 1981) e iniciar el
tratamiento al momento que se hace el diag-

néstico (White y Erb, 1980).

Summary

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

Literatura citada

Ar-Dauasu, S.Y. and J5.E., Davin, 1977, Histo-
logical examination of ovaries and uteri from
cows cystic ovaries, Vet. Rec. 101:342,

Avren, E,, W.B, Kountz and B.F. Franas, 1925,
Selective elimination of ova in the adult ovary,
Am. J. Anat. 34:445.

Arenas, P.L, F. Lozano D., L. Feawivpez e
C. vy J.J. Hernvixorz L., 1983, Quistes oviricos
en ganado lechero. I. Incidencia y factores que
propician su presentacién, Reunion Invest. Pec.
en México, 1983. INIP-UNAM, 35.

Amevas, P1, F. Lozano D, L. Ferninoez pE C.
y J.J. Herwanoez L., 1983a. Quistes ovéricos en

72

been several hypothesis about the cause of
OC no one has been demonstrated com-
pletely yet. Clinical investigations describe
OC as single or multiple, smooth, fluctuant
structures 2.5 cm in diameter or larger on
one or both ovaries which persist for 10 or
more days. The OC occur when follicles
enlarge due to follicular fluid accumulation
within the thickened theca interna with
almost dissappearance of the granulosa cells.
Complete steroidogenesis in ovarian follicles
require the integrity of both theca and
granulosa layers. Cows with OC respond
to therapeutic agents such as gonadotropin
releasing hormone (GnRH) or human co-
rionic gonadotropin (HCG) which elicit a
release of luteinizing hormone (LH). The
hormone induced release of LH stimulates
luteinization of the OC. The subsequent
endocrine changes are reflected in plasma
by decresing levels of estradiol-173 and
increasing progesterone concentrations.
About 80% of the cows respond to treat-
ment showing estrus around 21 days later.
This interval can be shortened in two
weeks by injecting prostaglandin-Foa be-
tween 8-12 days after OC treamente. Admi-
nistration of GnRH to cows two weeks after
calving seems to reduce the incidence of
OC as well as the number of culled cows.
However, it is not recommended to treat
all cows. A better alternative is to reduce
the number of days open to decrease the
number of cows with OC by means of early
pospartum breeding. Additional advantage
will be shorter calving intervals.

ganado lechero. II. Evaluacién de tratamientos
y su relacién con algunos eventos reproductivos,
Reunion Invest. Pec. en México, 1983. INIP-
UNAM, 42.

Baxken, T.G., 1963. A quantitative and cytological
study of germ cells in human ovaries, Proc. R.
Soc. London Ser. B. 158:417,

Baker, T.G., 1966, A quantitative and citological
study of cogenesis in the rhesus monkey, J.
Anat. 100:761.

Brerscawar, CJ., 1966. A clinical study of cystic
conditions of the bovine ovary, J. Am. Vet
Med. A, 149:1591.



Bizrscawar, C.J., HA. Garverick, C.E. Martin,
R.S. Youncouist, T.C. CantLey and M.D.
Brown, 1975. Clinical response of dairy cows

with ovarian cysts to GuRH, J. dnim. Sci. 41:

1660.

Brrrr, JLH., D.S. Harrison, D.A. Morrow, 1977,
Frequency of ovarian follicular eysts, reason fer
culling, and fertility in Holstein-Friesian cows
given gonadotropin-releasing hormone at two
weeks after parturition, Am. J. Vet. Res. 38:749.

Cantiey, T.C,, H.A. Garverick; C.J. Bierscuwar,
C.E. MarTin and R.S. Younegquist, 1975, Hor-
monal regponse of dairy cows with ovarian cysts
to GnRH, J. Anim. Sci. 41:1666.

Casma, LE, WH. McSnsax and RK. Mryer,
1944, Effects of an unfractionated pituitary
extract upon cystic ovaries and nymphomania
in cows, J. Anim. Sci. 3:273.

Casipa, LE. and A.B. Cuameman, 1951, Factors
affecting the incidence of cystic ovaries in a
herd of Holstein cows, J. Dairy Sci. 34:1200.

CuenNavir, LR, W.W. Tuarcuer, P.A. Karna,
R.M. ABrams and C.J. WiLcox, 1974, Transitory
changes in plasma progestins, estradiol, and lu-
teinizing hormone approaching ovulation in the
bovine, J. Dairy Sci. 58:709.

Cuoupary, J.B., HT. Gir, and G.B. Marion,
1968. Cyclic Changes in the bovine vesicular
follicles, J. Anim. Sci. 27:468,

Crarp, H,, 1934, Cystic ovaries and twinning in
Holstein. Cornell Vet. 24:309,

Dawson, F.L., 1957. Bovine cystic ovarian disease,
Brit, Vet. J. 113:112.

Ewmorg, R.G., C.J. Bierscawar, R.S. Yourcquisr,
T.C. Cantrey, D.J. Kester and H.A. Garve-
rick, 1975. Clinical responses of dairy cows
with ovarian cysts after treatment with 10,000
1U HCG or 100 mcg GnRH, Vet. Med./Small
Arnim. Clin, 70:1346.

Eme, RE,, HA. Garvirick and C.J. Carramaxn,
1975, Cystic ovaries-A dilemma?, Dairy Sei.,
Handbook. Vol. 8, Adgri. Services Foundation,
Inc. Clovis. CA. 319.

Faraarra, M.A, HD, GessiNcer and R.M.
Lysrtrap, 1978, Effect of endometrial damage
and prostaglandin F:a on experimental cystic
ov;rian follicles in the cow, Res. Vet. Sci. 25:
269,

Furmmoro, Y., 1956, Pathological studies on steri-
lity in dairy cows, Jap. J. Vet. Res. 4:129,

Garm, O., 1949, A study on hovine nymphoma-
nia, Acta Endocrinol. Suppl. 3. Vol. 11.1.

Garverick, H.A,, D.J. Kester, T.C. Cantrey,
R.G. ELmore, R.S. Youncquist and C.J. Biers-
CHWAL, 1976, Hormone response of dairy cows
with ovarian cysts after treatment with HCG or
GnRH, Theriogenology. 6:413.

Garverick, H.A,, R.G. Exmore, DH. VarLram-
court and A.J. Suare, 1978. Ovarian response

to GnRH in postiartum dairy cows, J. Anim.
Sci., Abstract 70th Ann, Meeting. p. 361.

Garverick, H.A. and C.J. Bisrscuawar, 1978, Ova-
rian cysts in dairy cattle. In: Large Dairy Herd
Management. Ed. J. Wilcox, H.H. VanHorn, B.
Harris, HH. Head, S.P. Marshall, W.W. That-
cher, D.W. Webland, J.M. Wing.,, Univ, Press
of Florida., pp. 607-620.

Henrickson, B., 1956. Genetical and statistical
investigations into so-called cystic ovaries in
catile, Acta Agric. Scand. 7:1.

HerwAnprez L., J.J., 1980, Concentrations of steroid
hormones in follicular fluid of dairy cows with
ovarian cysts hefore and after GnRH treatment.
M. Sci. Thesis, Univ. of Missouri-Columbia,
EU.A.

Hinze, P.M., 1959, Diagnosis and treatment of
nonspecific infertility in the dairy cow, J. Am.
Vet. Med. Assoc. 134:302.

Toanon, J.M., 1964, Oogenesis in the guinea-pig,
J. Embriol. Exp. Morph. 12:693.

Jounson, AD., JE. Lecates and L.C. Utserg,
1966. Relationships between follicular cysts and
milk production in dairy cattle, J. Dairy Res.
49.:865.

Jongs, E.C. and P.L. Kroum, 1961. The relation-
ship between age, numbers of oocytes and ferti-
lity in virgin and multiparous mice, J. Endo-
erinol, 21:469.

Kester, D.J., H.A, Garvenicg, R.S. Younequisr,
R.G. Ermore and C.J. Bierscuwar, 1977, Effect
of days postpartum and endogenous reproductive

. hormones on GnRH induced LH release in dairy
cows, J. Anim. Sci. 46:797.

Kester, D.J, R.G. Eumore, RS. Youncquist,
EM. Brown, H.A. Garverick and C.J. Biers-
CHWAL, 1977a, Ovarian morphology in dairy
cows with ovarian cysts following treatment
with GnRH, Amer. Soc. dnim. Sci., 69th Ann.
Mecting. p. 176.

Kester, D.J., HA. Garverick, A.B. Cavorg, C.J.
Bierscawar, R.G. Ermore and R.S. Younc-
quist, 1978. Clinical and endocrine respouses
of dairy cows with ovarian cysts to GnRH and
PGF:a, J. Anim. Sci. 46:719.

KesLer, D.J.; H.A. Garverick; R.G. Eumorz; R,
Youncouist and C.J. Bierscewar, 1970a.
Reproductive hormones associated with the ova-
iig;x cyst response to GnRH. Theriogenology 12:

Krsrer, D.J.; H.A. Garverick; C.J. BIErscHWAL;
R.G, ELmore and R.S. Youncourst, 1979b. Re-
productive hormones associated with normal and
abnormal changes in ovarian follicles in post-
partum dairy cows. J. Dairy Sci. 12:1290,

Kesrer, D.J.; R.G. ELmore; R.S. Youncouist; C.
J. Bierscuwar; EM. Brown and H.A. Gagve-
Rick, 1981, Gonadotropin releasing hormone
treatment to dairy cows with ovarian cysts. I
Gross ovarian morphology and endocrinology.
Therio. 16{2):207.

73



KesiLer, D.]., and H.A. Garverick, 1982. Ovarian
cysts in dairy cattle, A review. J. Anim. Sci.
55(5):1147.

Krrrok, R.J.; J.H. Brrrr and EM. Convey, 1973,
Endocrine response after GnRH in luteal phase
cov:;s and cows with ovarian cysts, J. Anim. Sci.
37:985.

McKenzig, B.E., and RM. Kenney, 1973, Histo-
logical features of ovarian follicles of gonado-
tropin-injected heifers. Am. J. Vet. Res. 34:
1033.

McNarry, KP.; W.W. Hoxnter; AS. McNery
and R.S. Sawees, 1975, Changes in the concen-
tration of pituitary and steroid hormones in the
follicular fluid of human Graafian follicles
throughout the menstrual cyele. J. Endocrinol.
64:555.

McNarry, K.P., and D.T. Bamp, 1978. Relation-
ship between follicle stimulating hormone, an-
drostenedione and estradiol in human follicular
fluid. J. Endocrinel. 76:527.

Marion, G.B.; HT. Gier and ]I.B. CuOupARY,
1968. Micromorphology of the bovine ovarian
follicular system. J. Anim. Sci. 27:45].

Marion, G.B., and H.T. Gier, 1968. Factors af-
fecting bovine ovarian activity after parturition.
J. Anim, Sci. 27:1621. ’

Martsvo, H.; A. Arimura; RM.G. Nam and ALV,
ScuaLry, 197). Synthesis of the LH and FSH-
releaging hormone by the solid phase methods.
Biochem. Biophys. Res. Comm. 45:822.

Moor, R.M.; M.F. Hay and R.F. Seamark, 1975.
The sheep ovary: regulation of steroidogenic
haemodinamic and structural changes in the
largest follicle and adjacent tissue before ovu-
lation. J. Reprod. Fert. 45:595.

Morrow, D.A.; S.J. Roserrs and K. McEx~TEE,
1969, Postpartum ovarian activity and involu-
tion of the uterus and cervix in dairy cattle, I
Ovarian activity. Cornell Vet. 59:173.

Napbaraya, R, and W. Haxsern, 1976. Hormonal
changes associated with experimentally produ-
ced cystic ovaries in the cow. J. Reprod. Fert.
47:203.

Rasakoskr, E., 1960. The ovarian follicular sys-
tem in sexually mature heifers with special re-
ference to seasonal, cyclical and left-right va-
riations. Acte Endocrinol. Suppl, 52:1.

Rawnxin, JLEF., 1974, Cystic ovarian disease: A
changing clinical pattern? Vet. Rec. 94:162.

74

Ricuarps, J.S., 1980. Maturation of ovarian folli-
cles: Actions and interactions of pituitary and
ovarian hormones on follicular cell differentia-
tion, Physiol. Rev. 60:51. -

Roserrs, S.J., 1955, Clinical observations on cys-
tic ovaries in dairy cattle. Cornell Ver. 45:497.

Rogerts, S.J., 1957. A preliminary report on the
treatment of cystic ovaries in dairy cattle by the
injection of genadetropic hormones directly in-
to Ztlsxeiofolliculm eyst. J. Am. Vet. Med. Ass.,
131:510. )

Rogerts, S.J., 1971, Veterinary ohstetrics and ge-
nital diseases. 2nd Ed. Edward Bros., Inc. Ann
Arbor, Mi, 421-451,

Secuty, B.E.; EM. Convey and W.D. OxenNpEr,
1976. Effect of GnRH and HCG on cows with
tljggrian follicular cysts, Am. J. Vet. Res. 37:

Serices, D.W., 1968. Cystic ovarian diseases in
cattle. Vet. Rec. 83:231.

Wuire, MIE,, and H, Ers, 1980, Treatment of
ovarian cysts in dairy cattle, a decision analysis.
Comnell Vet. 70:247. : :

Wurre, M.E., and H. Ers, 1982. Optimum post-
partum interval for screening dairy cows for
ovarian cysts by rectal palpation. Cornell Vet.
72:137. ;

Warrmore, H.IL.; W.J. Tyrer and L.E. Casipa,
1974. Incidence of cystic ovaries in Holstein-
Friesian cows. J. Am. Vet. Med. Ass., 165:693.

Wieang, J.N.; W.J. Tyier and LE, Casma,
1953. A study of atretic large follicles in six
iire-groups of Holstein cows. J. Dairy Sci. 36:

077.

Yamauvcal, M., and S. Invui, 1954, Studies on the
ovarian cyst in the cow. IIL Endocrinological
and histological studies on the correlation be-
tween the ovarian cyst and the symptoms. Jep.
. Vet, Sci. 16:217,

Zatep, A.A., 1979. Development of methods for
improving reproductive efficiency in dairy cat-
tle and investigations of repreductive hormone
interrelationship in the postpartum cow. Ph.D.
Dissertation. Univ. of Mo-Columbia,

Zap, A.A.; H.A. Garverick; CJ. Brerscawar;
R.G. Eimore; R.S. Youmcguist and Al
Suare, 1980, Effect of ovarian activity and en-
dogenous reproductive hormones on GnRH in-
duced ovarian cycles in post-partum dairy cows.
J. Anim. Sci. 50:508,



