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Resumen

En los dltimos afios la produccién lactea ha experimentado grandes cambios, lo que ha generado
una disminucion significativa de la fertilidad en el ganado vacuno. Una parte de esta reduccion
es consecuencia de las patologias ovaricas, entre ellas destacan los quistes foliculares. Estos se
podrian definir como unas estructuras foliculares ubicadas en el ovario, con un tamafio mayor al
fisiologico, que persisten durante un periodo de tiempo significativo y que influyen en el ciclo

estral del animal.

La mayoria de los quistes son anovulatorios, lo que conlleva un aumento del intervalo entre partos
y, por tanto, una disminucion de la produccion, asi que, los quistes ovaricos van a tener

consecuencias econdmicas en la explotacion.

Estas estructuras se desarrollan a partir de foliculos preovulatorios que no ovulan, persisten y
luego interfieren con la funcion ovarica. Actualmente, la hip6tesis mas aceptada es que esta

alteracion es resultado de un desequilibrio hormonal del eje hipotaldmico-hipofisario-gonadal.

Los quistes foliculares se clasifican en dos grupos en base a la luteinizacién de las células de su
pared, de modo que se distinguen quistes no luteinizados y luteinizados. Este hecho complica el
diagnostico correcto, por lo que es necesaria la combinacion de tres técnicas diagndsticas para
alcanzar unos niveles de precisién elevados: palpacion transrectal, ecografia transrectal y analisis

de progesterona en plasma o leche.

A lo largo de la historia se han propuesto distintos tratamientos, si bien en la actualidad los mas
aceptados son los endocrinos. En ellos se plantean distintas combinaciones de gonadotropinas,
progestagenos y prostaglandinas. Sin embargo, a dia de hoy, no se ha conseguido encontrar el
tratamiento ideal, ya que todos ellos muestran diferentes ventajas e inconvenientes, asi que se

debera seleccionar el mas adecuado para cada situacion.

El empleo de técnicas complementarias con el fin de realizar un pronéstico preciso, no se realiza
habitualmente. Hecho similar ocurre a la hora de implantar medidas preventivas. Sin embargo, en
ambos ambitos los especialistas en reproduccidn bovina siguen realizando estudios con el objetivo

de reducir, de la forma mas rentable posible, la incidencia de esta patologia.

Palabras clave: quiste ovarico, quiste folicular, quiste luteinizado, vaca, postparto.
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Resumo

Nos Ultimos anos a producion lactea experimentou grandes cambios, o que xerou unha diminucién
significativa da fertilidade no gando vaclin. Unha parte desta reducion é consecuencia das
patoloxias ovéricas, entre elas destacan os quistes foliculares. Estes poderianse definir como
unhas estruturas foliculares situadas no ovario, cun tamafio maior ao fisioloxico, que persisten

durante un periodo de tempo significativo e que inflten no ciclo estral do animal.

A maioria dos quistes son anovulatorios, 0 que comporta un aumento do intervalo entre partos e,
por tanto, unha diminucion da producion, asi que 0s quistes ovaricos van ter consecuencias

econdmicas na explotacion.

Estas estruturas desenvdlvense a partir de foliculos preovulatorios que non ovulan, persisten e
logo interfiren coa funcion ovarica. Actualmente, a hipétese mais aceptada é que esta alteracion
é resultado dun desequilibrio hormonal do eixo hipotaldmico- hipofisario- gonadal.

Os quistes foliculares clasificanse en dous grupos en base a luteinizacién das células da sla
parede, de modo que se distinguen quistes non luteinizados e luteinizados. Este feito complica o
diagnostico correcto, polo que é necesaria a combinacion de tres técnicas diagnésticas para
alcanzar uns niveis de precision elevados: palpacion transrectal, ecografia transrectal e analise de

proxesterona en plasma ou leite.

Ao longo da historia propuxéronse distintos tratamentos, ainda que na actualidade os mais
aceptados son os enddcrinos. Neles propéfiense distintas combinacidons de gonadotropinas,
progestagenos e prostaglandinas. Con todo, a dia de hoxe, non se conseguiu atopar o tratamento
ideal, xa que todos eles mostran diferentes vantaxes e inconvenientes, asi que se debera

seleccionar 0 mais adecuado para cada situacion.

O emprego de técnicas complementarias co fin de realizar un progndstico preciso, non se realiza
habitualmente. Feito similar ocorre & hora de implantar medidas preventivas. Con todo, en ambos
0s ambitos os especialistas en reproducion bovina seguen realizando estudos co obxectivo de

reducir, da forma mais rendible posible, a incidencia desta patoloxia.

Palabras chave: quiste ovarico, quiste folicular, quiste luteinizado, vaca, postparto.
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Abstract

In recent years, dairy production has undergone great changes, which has generated a significant
decrease in fertility in cattle. A part of this reduction is a consequence of ovarian pathologies,
among them follicular cysts stand out. These could be defined as follicular structures located in
the ovary, larger than the physiological size, which persist for a significant period of time and
influence the estrous cycle of the animal.

Most cysts are anovulatory, which leads to an increase in the interval between births and,
therefore, a decrease in production, so that ovarian cysts are going to have economic

consequences in the exploitation.

These structures develop from preovulatory follicles that do not ovulate, persist, and then interfere
with ovarian function. Currently, the most widely accepted hypothesis is that this alteration is the
result of a hormonal imbalance of the hypothalamic-pituitary-gonadal axis.

Follicular cysts are classified into two groups based on the luteinization of the cells of its wall, so
that non-luteinized and luteinized cysts are distinguished. This fact complicates the correct
diagnosis, which is why a combination of three diagnostic techniques is necessary to achieve high
levels of precision: transrectal palpation, transrectal ultrasound and analysis of progesterone in

plasma or milk.

Throughout history, different treatments have been proposed, although at present the most
accepted are endocrine ones. In them, different combinations of gonadotropins, progestogens and
prostaglandins are proposed. However, today, it has not been possible to find the ideal treatment,
since all of them show different advantages and disadvantages, so the most appropriate one must

be selected for each situation.

The use of complementary techniques in order to make an accurate prognosis is not usually done.
A similar fact occurs when implementing preventive measures. However, in both areas, specialists
in bovine reproduction continue to carry out studies with the aim of reducing, in the most

profitable way possible, the incidence of this pathology.

Key words: ovarian cyst, follicular cyst, luteinized cyst, cow, postpartum.
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Material y Métodos

Para la elaboracién de esta revision bibliogréfica se realizé una busqueda de articulos cientificos
relacionados con los quistes ovaricos en el ganado vacuno. Inicialmente se tuvo en cuenta otras
revisiones, tras ello se realiz6 una busqueda especifica sobre el objeto del estudio empleando
palabras clave y la bibliografia citada por otros autores.

La mayor parte de informacion se obtuvo de internet, aunque también se emplearon libros
obtenidos de la Biblioteca Intercentros del Campus de Lugo. La busqueda on-line se realiz6 a
través del buscador Google Académico y de las distintas bases de datos (PudMed, ScienceDirect,
Elservier, ResearchGate, etc.).

El método de busqueda mayoritariamente consistié en el empleo de palabras calves, no obstante,
se debe destacar que la oferta de articulos relacionados que proporcionaron algunas bases de datos
resultd de gran utilidad. Solo se tuvieron en cuentas articulos escritos en inglés, asi que, las
palabras claves también se emplearon en dicho idioma, entre ellas se destacan: ovarian cyst,

follicular cyst, luteinized cyst, cow, postpartum.

Para la seleccion de informacion se tuvo en cuenta el prestigio de la revista cientifica que publico
el articulo en cuestion, asi como, la capacidad critica que el alumno ha adquirido a lo largo del
grado. En cuanto al contenido de esta revision, se sintetizé a través de la lectura de los apartados

de resumen, discusion, resultados y, en algunas ocasiones, el articulo completo.
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Introduccion y objetivos

En los Gltimos afios, la produccion lactea ha experimentado grandes cambios en cuanto a manejo,
nutricion y mejora genética. Estas modificaciones conllevan un aumento de la produccién vy,

ligados a ellos, una disminucion significativa de la fertilidad (Lucy, 2001; Butler, 2003).

Parte de la reduccion de la fertilidad est& producida por las patologias postparto, y dentro de estas,
se encuentran los quistes foliculares (QF). La mayoria de QF son anovulatorios, 1o que
frecuentemente provoca un aumento del intervalo entre partos. La consecuencia final es la
reduccion de la eficiencia reproductiva y, por tanto, la disminucion de la produccion. Por ende,
los quistes ovaricos tienen consecuencias econdémicas significativas en la explotacion (Silvia, et
al., 2002; Rosenberg, 2010; Littgenau, et al., 2016; Teshome, et al., 2016; Bors, et al., 2018;
Naglis, 2019).

Tanta es su repercusion econdémica, que diversos estudios demuestran que los QF son una de las
principales causas de problemas reproductivos y pérdidas econdmicas para la industria lactea. El
retraso en el ciclo reproductivo de la vaca es solo una parte de los problemas econémicos
asociados a los quistes ovaricos. Otro de los problemas viene dado por el aumento de la
reposicion, derivada en parte de la incidencia de quistes ovaricos. El porcentaje de vacas
sacrificadas que padecen o padecieron quistes ovaricos es mayor que en aquellas que no muestran
0 mostraron dicha patologia. Para el ganadero, esta alteracion produce una deficiencia
reproductiva y esta, junto con una disminucién de la produccion de leche, son dos factores
fundamentales para decidir la permanencia o no del animal en la explotacion (Lopez-Gaitus, et
al., 2002; Nelson, et al., 2010; Mimoune, et al., 2019; Souvik & Mridula, 2019).

Para comprender mejor la relacion entre QF y sacrificio, se debe resaltar que los ganaderos
sacrifican por problemas reproductivos entre un 21 y 39% de las vacas que padecen o han
padecido la patologia. Sin embargo, esta cifra se sitla alrededor del 13% para vacas que no la han
sufrido nunca (Kim, et al., 2005; Nelson, et al., 2010). La aparicion de quistes ovaricos,
especialmente a partir de la tercera lactacion, representa un motivo importante para que el
ganadero se plantee el sacrificio de los animales. (Kim, et al., 2005; Nelson, et al., 2010). Ademas,
los QF no solamente se relacionan con el sacrificio debido a problemas reproductivos, el descarte
debido a otros motivos también es mayor en vacas que ya padecieron quistes ovaricos (4%), en
comparacion con vacas que no lo han padecido (1%). Por tanto, se puede deducir que, de manera
independiente a los problemas reproductivos, una vaca que haya padecido la patologia tiene

mayor posibilidad de ser descartada (Nelson, et al., 2010).

Teniendo en cuenta todos los costes derivados de la aparicion de QF, se estima que la pérdida
econdmica resultante se sitla entre 113,06 y 566,87 €/vaca (137 y 687 $/vaca) (Bartlett, et al.,
1986; Kim, et al., 2005).
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Desde su descripcion, numerosos investigadores han tratado de estudiar los aspectos relacionados

con estas estructuras. Actualmente, aun se trata de esclarecer algunos detalles ligados a ellos, asi

que, se cuenta con una gran cantidad de autores dedicados a su investigacion que constantemente

aportan sus estudios.

Los objetivos de esta revision bibliografica son recopilar informacion y tratar de dilucidar

aquellos puntos contradictorios a través de la comparacion de los multiples estudios consultados.

Para cumplir los objetivos se tratara de:

1.

Estudiar las estructuras quisticas ovaricas en el ganado vacuno, tanto a nivel general
(quistes foliculares), como las peculiaridades de cada grupo (quistes no luteinizados
(QNL) y quistes lateos (QL)).

Estudiar los factores de riesgos relacionados con la aparicion de quistes ovaricos.
Realizar una recopilacion de las diferentes hip6tesis propuestas para la etiologia de los
quistes ovaricos.

Proponer técnicas diagnosticas, o combinaciones de estas, para realizar el diagnéstico
mas preciso posible.

Describir los posibles tratamientos de los quistes ovaricos en el ganado vacuno.
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Exposicion del Tema: Quistes Foliculares

Definicién

Pese a la importancia de la afeccidn, esta se describio por primera vez a principios de la década
de 1900, pero no es hasta 1927 cuando comienza a emplearse el término “quistico”. Inicialmente,
este hacia referencia a foliculos persistentes de mas de 20 mm de didmetro (McNutt, 1927). Desde
entonces multitud de autores han tratado de hallar la definicion méas adecuada para esta patologia.
Lo que ha generado que a lo largo de los afios hayan surgido numerosas definiciones, sin embargo,
todavia encontramos una falta de consenso entre los autores. Por tanto, definir los QF se convierte
en una tarea complicada (Jeengar, et al., 2014). En este epigrafe se hard una recopilacion de
algunas de estas definiciones y se tratara de integrar los puntos comunes en base a los estudios

consultados.

Aunque actualmente se emplea el término “quiste folicular” para hacer referencia a esta patologia,
no siempre fue asi. En el siglo pasado recibi6 diferentes nombres, como por ejemplo: virilismo
suprarrenal, ninfomania, degeneracion ovarica quistica (DQO), ovarios quisticos, etc. (Garverick,
1997).

No solo el termino utilizado para hacer alucién a esta alteracion ha sufrido cambios, la definicion
también ha variado desde su descripcién. Sin embargo, en esta revision bibliogréafica se tomaran
como referencia las més actuales. Se comenzara por la proporcionada por Silvia, et al. (2002),
estos autores definieron los QF como “estructuras foliculares, con un didmetro minimo de 17 mm
y que persisten durante mas de 6 dias en ausencia de un cuerpo lGteo e interfieren claramente con
la ciclicidad ovérica normal”. Coincidiendo en gran medida con esta Ultima, encontramos la
ofrecida por Hatler, et al. (2003), pero para este grupo era fundamental sefialar que antes de
comenzar a definir los QF se debe tener en cuenta que “los foliculos suelen ovular a 17 mm de
diametro”, asi que, en base a ello “los foliculos que persisten en ese didmetro o mas pueden

considerarse “quisticos”.

La discrepancia en el establecimiento de tamafio a partir del cual una estructura ovarica debe ser
considerada como “quistica”, aun provoca escollos a la hora de definir la alteracion. Por ello,
diferentes autores trataron de fijar un tamafio, produciendo que en la bibliografia se encuentren
desde los 17 mm de diametro propuestos por Silvia, et al. (2002) hasta los 25 mm propuestos por
Youngquist & Threlfall (2007).
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En 2006, algunos autores consideraron importante incluir en la definicion que los QF pueden estar
presentes en uno o ambos ovarios (Vanholder, et al., 2006). Aunque afios atras, ya se determind
que los quistes suelen ser Unicos y localizados mayoritariamente en el ovario derecho (56,03%)
(Puronhit, et al., 2001). Ademaés, la definicion proporcionada en 2006, en coincidencia con los
autores anteriores, destaca que estas estructuras se deben dar en ausencia de tejido liteo e
interfieren con la actividad ciclica fisiolégica del ovario (Vanholder, et al., 2006).

Tampoco existe consenso en el periodo de tiempo minimo necesario para que una estructura sea
considerada “quistica”. Hasta tal punto que, en 2007, Youngquist & Threlfall emplearon la

expresion “periodo variable” para referirse al nimero minimo de dias.

A pesar de las numerosas discrepancias, se podria definir como quiste folicular ovarico a una
estructura folicular ubicada en el ovario, que se presenta en ausencia de tejido lGteo, con un
tamafio mayor al fisiol6gico, que persiste durante un periodo de tiempo significativo y que influye
en el ciclo estral del animal (Rosenberg, 2010). Es también importante comprender que, aunque
haya discrepancia entre las definiciones, se coincide en que el didmetro folicular por si solo no se

puede utilizar para caracterizar con precision los QF (Roth, et al., 2012).

Al observar las definiciones se podria pensar que los quistes ovaricos van ligados a enfermedad.
Sin embargo, el término “enfermedad” no es el mas adecuado para describir a los quistes. Esto es
debido a que a menudo se diagnostican en ausencia de signos clinicos claros, que no implican

necesariamente un estado de enfermedad (Vanholder, et al., 2006).

En un punto de cierta contradiccién respecto a las definiciones anteriores, se debe destacar que
existe la posibilidad de que el quiste ovarico aparezca en presencia de un cuerpo lateo (CL)
cuando se diagnostica. Este hecho se produce debido a la inactividad de dichos quistes, ya que
algunos de ellos no producen esteroides, es decir, son inactivos hormonalmente hablando
(Hamilton, et al., 1995; Gumen, et al., 2002; Hatler, et al., 2003).

Otro tema que ha generado cierta controversia es la clasificacién de los cuerpos lGteos quisticos
(CLQ) como quistes ovaricos o no. Actualmente, los CLQ son considerados quistes ovaricos,
aunque debido a su nula repercusién econdémica, ocupan un puesto secundario en el objetivo de
estudio de esta revision. A pesar de ello, son un tipo de quiste ovarico y, por tanto, deben ser

mencionados.
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Chuang, et al. (2010) definieron los CLQ como “tejido 1Gteo que se inicia a partir de un cuerpo
hemorrégico y que contiene liquido en una cavidad central de mas de 7 mm de didmetro”. La
aparicion de esta estructura ocurre de forma esponténea y no se considera un hecho patolégico,
sino mas bien, una etapa o una variacién del desarrollo del CL (Pineda & Dooley, 2003;
Bartolome, et al., 2005; Chuang, et al., 2010; Kahn, 2010; Balogh, et al., 2014). Ademas, se debe
mencionar que a pesar de que el tiempo ideal para la deteccién de los CL quisticos es 5-7 dias
después del estro, su diagndstico no es esencial, debido que al no ser patolégicos no requieren
tratamiento. (Kahn, 2010).

En el ovario también se puede presentar otra estructura quistica, conocida como foliculo
persistente. La existencia de foliculos persistentes es un tema que genera ain una notable
controversia entre los especialistas de reproduccion bovina. Mientras que ciertos autores no
encuentran diferencias entre quistes foliculares y foliculos persistentes, otros definen a los
foliculos persistentes como unas estructuras foliculares que tienen una tasa de desarrollo similar
a la de un foliculo dominante y que se desarrollan hasta un tamafio de foliculo dominante. Por lo
gue se sospecha que son foliculos dominantes que no ovulan y persisten en su tamafio maximo
(Roth, et al., 2012).

Para comprender mejor la definicion de los foliculos persistentes se debe explicar brevemente la
evolucion de un foliculo dominante. Esta se caracteriza por una etapa de desarrollo en la cual el
foliculo presenta un crecimiento menor a 1 mm/dia, seguida de una fase estatica donde la atresia
funcional precede a la regresion estructural., y finaliza con el recambio de ondas foliculares,
caracterizado por una secrecion reducida de estradiol e inhibina y la aparicion de una nueva
cohorte de foliculos (Ginther, et al., 1989). La explicacion de Roth, et al. (2012) hace referencia
a estas etapas, ya que explicaron que los foliculos persistentes son foliculos dominantes que

persisten en la fase estatica y sufren atresia funcional, pero no estructural.

En el estudio de Roth, et al. (2012) se propuso que el diametro alcanzado por la estructura, en si
mismo, no es un buen parametro para diferenciar los QF de los foliculos persistentes. Aunque
dicho didmetro presenta un promedio mayor en el quiste (25,2 mm) que en el foliculo persistente
(19,3 mm). Aun asi, se planted que se tuviese en cuenta otros parametros del desarrollo, como el

crecimiento (mm/dia) y la actividad (Roth, et al., 2012).

Cuando se trata de estudiar el crecimiento (mm/dia) para hacer una diferenciacién clara entre
estas dos estructuras, encontramos estudios contradictorios. Mientras que algunos autores
consideran que la tasa de crecimiento es similar para ambas estructuras, otros publican que es 2
veces mayor en QF (Hamilton, et al., 1995; Roth, et al., 2012). Aungue siempre se destaca que
los quistes contintan creciendo durante un tiempo mas prolongado hasta su tamafio maximo
(Hamilton, et al., 1995; Roth, et al., 2012).
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También se ha tratado de evaluar las recidivas de ambas patologias, con la intencién de encontrar
posibles diferencias entre QF y foliculos persistentes. No obstante, la proporcién, que tras emplear
el tratamiento de aspiracion con aguja, produce recidivas es la misma para ambas alteraciones

(1/3). Asi que, el riesgo de recidivas no representa una diferencia (Roth, et al., 2012).

En la bibliografia también se mencionan otras diferencias. Los bajos niveles de androstenediona
y estradiol en el liquido folicular de los foliculos persistentes sugieren que estos foliculos se
encuentran en una etapa temprana de atresia. Diferente es lo que se encuentra en quistes jovenes,
gue se caracterizan por el didmetro, grosor de la teca y de la granulosa, contenido de esteroides
en el liquido folicular, y expresién de receptores de gonadotropinas, similares a los del foliculo
dominante (Calder, et al., 2001; Roth, et al., 2012).

Diaz, et al. (2015) consiguieron inducir foliculos persistentes empleando concentraciones
intermedias de progesterona (P4). Los foliculos persistentes generados imitaban adecuadamente
a los foliculos quisticos que surgen espontaneamente. Siendo el perfil endocrino, la dindmica de
crecimiento y las caracteristicas histoldgicas de los foliculos persistentes inducidos analogas a las
de los quistes espontaneos. Asi que para estos autores la diferenciacion entre QF y foliculos

persistentes no es clara (Diaz, et al., 2015).

En resumen, a pesar de que ciertos investigadores establecen ciertas diferencias, suficientemente
significativas como para no considerar a ambas estructuras idénticas; otros concluyen que las

estructuras estudiadas son similares y, que por tanto, la distincién entre ambas es incorrecta.
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Incidencia

Se debe tener en cuenta gque la incidencia varia en funcion de numerosos factores, como son las
condiciones a las que estan sometidos los animales y la raza de estos, siendo la Holstein la raza
mas susceptible a desarrollar QF (Gordon, 1996). Al depender de multiples factores, tanto
exogenos como enddgenos, la incidencia es muy variable entre cada explotacion, sitiindose entre
el 0,8 y el 30%, con una incidencia media del 14,5% (Bartlett, et al., 1986; Mujuni, et al., 1993;
Gordon, 1996; Garverick, 1997; Fleischer, et al., 2001; Kim, et al., 2005; VVanholder, et al., 2005;
Youngquist & Threlfall, 2007; Nelson, et al., 2010; Cattaneo, et al., 2014).

Otro hecho a tener en cuenta es que la incidencia varia a lo largo del ciclo del animal. El
diagnostico de quistes en el periodo postparto es posible entre el dia 23 y 120. Aunque hay
contradicciones a la hora de determinar el intervalo en el postparto con mayor riesgo. Segun el
autor que se consulte, el intervalo con mayor riesgo se encuentra alrededor de los 30 dias postparto
hasta a partir de los 100 dias postparto. Por otra parte, si no se tiene en cuenta el periodo del
puerperio, parece que el periodo de mayor riesgo se situaria entre los dias 190 y 200 tras el parto
(Bartlett, et al., 1986; Mujuni, et al., 1993; Gordon, 1996; Cattaneo, et al., 2014).

Resulta interesante agrupar lactaciones en funcion de las veces que se diagnostico QF durante la
misma (Tabla 1):

Lactaciones en

Una incidencia Doble Triple Cuadruple
funcion de la incidencia incidencia  incidencia
incidencia de QF

89,3% 9,5% 1 0,2

Tabla 1: incidencias de quistes ovaricos durante una misma lactacion. Tabla de elaboracién

propia, basada en el estudio de Nelson, et al. (2010).

La mayoria de los animales en los que se diagnostica quiste ovarico sufren la patologia una unica
vez a lo largo de la lactacidn., solo el 9,5% de los animales la padecen en dos ocasiones. Un 1%
tienen triple incidencia y solo un 0,2% la padecen 4 veces dentro de la misma lactacion (Nelson,
etal., 2010).
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Etiologia

Si bien la etiologia de este proceso es aun algo confusa, la mayoria de los investigadores coinciden
en que la formacion de un quiste folicular se produce cuando uno o mas foliculos no llegan a
ovular. Estos foliculos en vez de experimentar una regresion mantienen su crecimiento y
esteroidogénesis (Vanholder, et al., 2006; Mimoune, et al., 2019). Asi pues, se podria decir que
la formacion del quiste folicular es consecuencia de un foliculo maduro que no ovula en el

momento designado para la ovulacion (Peter, 2004).

Se han propuesto diversas hip6tesis para comprender la etiologia de los QF. Una de ellas es que
la funcién del eje hipotdlamo-hipoéfisis-ovario se encuentra alterada. En consecuencia, el pico
preovulatorio de hormona luteinizante (LH), que en condiciones fisiol6gicas produce la
ovulacion, no se da. Esta alteracion no hace referencia a la capacidad de produccién de LH de la
hip6fisis, sino mas bien, a una alteracion del retrocontrol positivo entre el estradiol y la hormona
liberadora de Gonadotropina (GnRH). Por ello se sugiere que el defecto primario reside en el
hipotdlamo, que no libera una oleada de GnRH en respuesta al estradiol folicular. Como
consecuencia de este fallo, se produce la falta de estimulo en la gldndula pituitaria anterior para
que secrete el pico preovulatorio de LH. Este fendmeno podria estar producido por
concentraciones intermedias de progesterona que generan insensibilidad hipotalamica al estradiol,
aungue como se describira posteriormente, parece que esta no es la causa primaria (Kaneko, et
al., 2002; Silvia, et al., 2002; Hatler, et al., 2003; Peter, 2004; Bartolome, et al., 2005; Hatler , et
al., 2008).

También se baraja la hipétesis de que los QF son inducidos por un aumento de GnRH, y en
consecuencia de LH, pero sin que se produzca la ovulacion del foliculo. Este aumento de LH,
provocado por el estradiol, seria la causa primaria de la formacién de QF, ya que se produciria en
un momento inapropiado de la maduracion folicular. Posteriormente la vaca se vuelve
anovulatoria debido a la falta de aumento de la progesterona circulante tras el pico de LH.
Ademas, este desajuste provocaria un fallo en la funcién del eje hipotalamo-hipéfisis-ovariode
modo que el estradiol no produciria retrocontrol positivo de GnRH y, por tanto, no se produciria

un nuevo pico de LH hasta su tratamiento (Glmen, et al., 2002; Hatler, et al., 2003).
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Siguiendo la linea de ambas hipdtesis mencionadas, se determina que los QF tienen
concentraciones de androstenediona significativamente mas bajas que los foliculos dominantes.
Al ser esta la mayor precursora de la biosintesis de andrégenos y estrogenos no es extrafio que
algunos autores encuentren en ella el origen del bajo nivel de estrégenos presentes en los QF. La
baja concentracion de estradiol en el liquido folicular, en relacién con el de los foliculos
dominantes sanos, sugiere que se ha producido una interrupcion en el didlogo entre la LH y el
estradiol. Lo que convierte al fallo en la funcién del eje hipotalamo-hipofisis-ovario en la principal

hipétesis en relacion con la formacién de QF (Calder, et al., 2001; Roth, et al., 2012).

Como se menciond anteriormente, las concentraciones intermedias de progesterona generan
insensibilidad hipotaldmica al estradiol. Este hecho, es otro incentivo para hacer del fallo en la
funcidn del eje hipotdlamo-hipdéfisis-ovario la principal hipotesis. En concordancia con esto, se
observa que aproximadamente un 25% de las vacas quisticas examinadas en el periodo de
posparto temprano (en las 8 semanas tras el parto) y el 66% al final de la lactacion presentan
niveles subluteos de progesterona (0,1 a 1 ng/ml) (Hatler, et al., 2003; Vanholder, et al., 2005).
Se podria pensar que esta concentracion suprabasal de progesterona es la causa primaria de la
formacion del QF. Sin embargo, y a pesar de que el mecanismo de formacién de quistes sigue sin
estar claro, todo apunta a que la alteracién en la retroalimentacion positiva del estradiol sobre el
pico de LH es lo que precede al fracaso de la ovulacion. Por tanto, lleva a suponer que la
concentracion de progesterona plasmatica es de origen quistico, y mas que la causa primaria es
una consecuencia del QF. Aungue la progesterona no parezca ser la causa que impulsa la
formacion del QF, lo cierto es que desempefia un papel fundamental en la persistencia de los QF
(Hatler, et al., 2003; Ball & Peters, 2004; VVanholder, et al., 2005; Roth, et al., 2012; Mimoune, et
al., 2019).

Se puede afirmar que las alteraciones producidas durante el puerperio guardan relacion con el
fracaso de la ovulacion y la formacion de QF. Ademas, se conoce la existencia de factores que
predisponen a su padecimiento, estos se van a clasificar en endégenos y exdgenos. Entre los
factores enddgenos se encuentran la genética y los desequilibrios hormonales (Hooijer, et al.,
2001; Roth, et al., 2012). Estudios relativamente recientes han postulado que la insulina y el factor
de crecimiento insulinico tipo | (IGF-1) juegan un papel importante en la funcién ovarica bovina.
Estas hormonas estimulan la sintesis de estradiol en las células de la granulosa y la de andrdgenos
en las de la teca. Los quistes tienen niveles de insulina indetectables en el liquido folicular,
mientras que los foliculos dominantes contienen concentraciones de insulina 100 veces mas altas.
Ademas, una semana antes de la formacion del quiste se determinan bajas concentraciones de
insulina plasmatica en todas las vacas que se veran afectadas por la patologia. Lo cual sugiere que

un posible desajuste en los sistemas encargados de la sintesis de estas hormonas, que reducen los
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niveles de insulina, pueda conducir a la regresion folicular, la formacion de QF y/o a un aumento

en su persistencia (Braw-Tal, et al., 2009; Rodriguez, et al., 2015).

Si bien no hay evidencias cientificas que demuestren la asociacion entre QF y alteraciones
metabdlicas u hormonales diferentes a las ya comentadas, algunos investigadores apuntan que no
se puede descartar que dicha patologia no esté relacionada con otros cambios metabdlicos u
hormonales (Lopez-Gaitus, et al., 2002; Vanholder, et al., 2005; Braw-Tal, et al., 2009; Roth, et
al., 2012).

Cuando se hace referencia concretamente a quistes IUteos , se debe saber que presentan la misma
etiologia que los no luteinizados, es decir, son fruto de un foliculo en el que no se produce la
ovulacion, pero en el que las células de la teca sufren luteinizacion. Por tanto, pueden tener su
origen en quistes no luteinizados, que posteriormente se luteinizan (Vanholder, et al., 2006; Peter,
etal., 2009; Jubb, et al., 2015).
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Estructura

Dentro de las estructuras quisticas que se pueden localizar en los ovarios, los QF son las mas
importantes. Estos se van a clasificar en base a la luteinizacién de su pared, dando asi dos grupos:

quistes no luteinizados y quistes lateos (Ball & Peters, 2004).

La descripcion macroscépica de los QF es relativamente sencilla. Son estructuras formadas por
unas paredes mas o menos delgadas que dejan en su interior un espacio en el que se aloja un
contenido liquido (Ball & Peters, 2004; Monniaux, et al., 2008). EI grosor de la pared guarda
relacién con la luteinizacién de esta, por tanto, los QL presentan una pared mas gruesa que los
QNL. La luteinizacion también va a influir en la textura y el color de la pared, produciendo que
esta en los QL, se presente de color amarillo y con una textura méas fibrosa que en los QNL
(Wheater, et al., 1986; Ball & Peters, 2004; Jubb, et al., 2015).

Histopatoldgicamente hablando, los QNL se encuentran tapizados internamente por células de la
granulosa, sin embargo, el crecimiento continuado del quiste conduce a la atrofia de la capa
celular. En cuanto a los QL se encuentran cubiertos por células luteinicas, que presentan un

citoplasma rico en lipidos (Wheater, et al., 1986).

El contenido liquido de los QF presenta una composicion variada. A pesar de que probablemente
los QL son evolucion de QNL y la composicion del liquido folicular es similar en ambos, esta
difiere en las concentraciones de las hormonas presentes. Los QNL se caracterizan por presentar
mayor concentracion de estradiol, insulina y hormona antimilleriana (AMH), y niveles méas bajos
de progesterona gue los QL. Situandose la concentracion de progesterona en el liquido de los QL
alrededor de 1440 ng/ml. Se debe mencionar que la AMH en humana se relaciona con el sindrome
de ovario poliquistico, pero su concentracion en la vaca es tan baja que sugiere que no existe
correlacion entre ella y dicho sindrome (Ball & Peters, 2004; Monniaux, et al., 2008; Roth, et al.,
2012).

Diversas proteinas también forman parte del contenido quistico, entre ellas se pueden destacar las
siguientes: F1-atpasa mitocondrial bovina (BMFA), factor asociado a eritroides (EAF), metionina
sintasa (MeS), VEGF-receptor, gliceraldehido 3-fosfato deshidrogenasa (GAPDH), proteina de
shock térmico de 70 KDa (HSP70), beta-lactoglobulina (BLG) y subunidad Ip succinato
deshidrogenasa (SD) (Maniwa, et al., 2005).
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Patogenia

Para entender la patogenia de los QF, se debe comprender que los quistes no son estructuras
estaticas. En 1980 se propuso que los quistes son estructuras dindmicas, con esto se hace
referencia a que pueden regresar e incluso ser reemplazados por nuevos quistes (Kesler, et al.,
1980; Hamilton, et al., 1995).

Un punto fundamental en la patogenia de los QF es la persistencia que estos presentan, se calcula
gue los QF se mantienen una media de 13 dias en los ovarios (Hamilton, et al., 1995; Lopez-
Gaitus, et al., 2002). En relacion con la persistencia se debe tener en cuenta que los niveles
intermedios de progesterona se relacionan con retraso en la ovulacion y crecimiento continuo del
quiste folicular. Asi que, en vacas gque se presenten dichos niveles, la persistencia del quiste sera
mayor, y solo se producira la regresion del quiste cuando estas concentraciones disminuyan hasta
convertirse en indetectables por los métodos analiticos (Stock & Fortune, 1993; Hatler, et al.,
2003; Roth, et al., 2012).

La relacion entre QF y las concentraciones intermedias de progesterona se encuentra muy
estudiada, debido a que ademas de participar en el establecimiento de un estado anovulatorio,
también favorecen la renovacion quistica. Esta consiste en la conversion de foliculos dominantes
en QF, en presencia de un quiste ya formado (Hatler, et al., 2003; Youngquist & Threlfall, 2007;
Rosenberg, 2010).

Patoldgicamente hablando, los QL difieren de los QNL en la produccion de progesterona. Muestra
de ello, es el elevado nivel de progesterona que se determina en el liquido folicular de los primeros
(1440 ng/ml). Asi que es razonable suponer que, en los casos en los que se detectan
concentraciones de progesterona subluteales en el plasma, esta sea de origen quistico (Ball &
Peters, 2004; Roth, et al., 2012). Teniendo en cuenta este hecho, no es de extrafiar que los QL
presenten algunas peculiaridades respecto a los QNL. En comparacidn con estos ultimos, los QL
tienen méas probabilidades de persistir durante largos periodos de tiempo (Ball & Peters, 2004).
Como consecuencia de la produccién de progesterona el porcentaje de vacas que se muestran en
anestro en presencia de QL se encuentra entre un 62-85%, porcentaje superior al mostrado en
vacas con QNL (Watson & Cliff, 1997; Ball & Peters, 2004).

La progesterona no es ni mucho menos la Gnica hormona relacionada con la patogenia quistica.
Los QF producen cantidades elevadas de estradiol e inhibina, que provoca la interrupcion del
ciclo estral fisiologico y el crecimiento del quiste folicular. Ademas, dichas hormonas son
colaboradoras necesarias para la persistencia del quiste. A través de este mecanismo, los quistes
son capaces de alcanzar tamafios mayores al de los foliculos dominantes fisioldgicos (Kaneko, et
al., 2002; Bartolome, et al., 2005).
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Ocasionalmente, los QF pueden conducir a un aumento de los niveles de testosterona, asi que,
algunas vacas pueden exhibir comportamiento sexual y agresividad masculina. Sin embargo, lo
mas frecuente, es que las vacas que los presenten permanezcan en anestro mientras que el quiste
persista (Ball & Peters, 2004).

Otros cambios a nivel fisiol6gicos se recogieron en el estudio de Purohit, et al. (2001), este reveld
que las estimaciones bioquimicas en suero aportaron valores significativamente mas altos de
cloruro y mas bajos de fésforo inorganico en vacas quisticas en comparacion con vacas normales.

Aunque adn resulta dificil relacionar estos hallazgos con la patogenia.

La patogenia de los QF se va a expresar en signos clinicos. En una vaca afectada por la patologia
podrian observarse algunos de los siguientes signos clinicos, de forma Gnica o combinados: estado
anovulatorio, celos irregulares, ciclos estrales regulares, pero con fertilidad reducida, ninfomania,
agresividad y comportamiento sexual masculino (Williams & Williams, 1923; Casida, et al.,
1944; Watson & CIliff, 1997; Ball & Peters, 2004; Bartolome, et al., 2005; Youngquist & Threlfall,
2007). El estado anovulatorio es el signo clinico méas comun, teniendo un 58% de los casos de
anestro relacion con QF, mientras que solo un 12% de los casos de celos irregulares estan
asociados con esta alteracion (Watson & Cliff, 1997). La persistencia de QF durante un tiempo
prolongado provoca hipertrofia de glandulas endometriales y patologias en el Utero, que en
muchas ocasiones derivan en mucémetra clinica (Ball & Peters, 2004; Purohit, 2010).

A pesar de los mecanismos anteriormente explicados, no siempre la presencia de QF debe ser
considerada una alteracion. Esto es debido a que, las consecuencias de los quistes ovaricos estan
estrechamente relacionadas con la fase en la que se padecen. Aquellos que se diagnostican durante
el puerperio pueden no comprometer la actividad reproductiva. En cambio, aquellos que se
diagnostican fuera de este si que tienen efecto negativo sobre la fertilidad. Por este motivo, la
deteccion de un quiste en las primeras semanas de postparto no deberia ser considerada una
alteracion ovarica, desde un punto de vista practico. No obstante, el diagnéstico de QF a partir de
las 7-8 primeras semanas postparto debe ser considerado una patologia ovarica (Gordon, 1996;
Silvia, et al., 2002; Sheldon & Dobson, 2004; Kim, et al., 2005; Gossen & Hoedemaker, 2006).

El hecho de considerar el diagndstico como una alteracién desde el punto de vista practico viene
dado por motivos econémicos. Es importante tener en cuenta que los QF cuya aparicion o
persistencia se produzca a partir de las 7-8 primeras semanas postparto tendran consecuencias
economicas, debido a que frecuentemente producen un estado anovulatorio en la vaca. Por ese
motivo, a partir de las 7-8 semanas postparto comienzan a interferir con el manejo reproductivo
y la eficiencia reproductiva del animal. Asi que, cuanto antes sea su diagndstico y posible
tratamiento, menor sera la interferencia (Kesler, et al., 1980; Kim, et al., 2005; Vanholder, et al.,
2006; Teshome, et al., 2016).
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Las repercusiones sobre el manejo y la eficiencia reproductiva del animal se traducen en retrasos
en la primera inseminacion tras el parto y en la inseminacion fecundante. Siendo demoradas entre
6y 27 dias y 20-77 dias respectivamente (Kim, et al., 2005; Nelson, et al., 2010).
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Factores de riesqo

En la literatura son abundantes los estudios que han tratado de describir los factores de riesgo que
incrementan la probabilidad de padecer QF. En este epigrafe se tratara de hacer una breve

descripcion de cada uno de ellos.

Uno de los factores de riesgo mas mencionados en los estudios es la Condicién corporal (CC).
Existe una amplia aceptacion de la estrecha relacion existente entre esta y la funcidn ovarica. Esto
produce que la CC se considere un factor de riesgo en la formacién de QF. Sin embargo, hay
discrepancias entre autores, mientras que unos argumentan que es su incremento el que aumenta

el riesgo, otros proponen que es su disminucién. (Lopez-Gaitus, et al., 2002; Kim, et al., 2005).

Existe la posibilidad de que realmente el factor de riesgo, mas que la CC, sea la tasa de deposicion
de grasa hepatica. Conforme esta aumenta se produce un incremento de la incidencia de QF,
ademas, empeora su prondstico. La incidencia alcanza el 84,9% en vacas con una tasa de

deposicion de grasa hepéatica de mas del 60% (Tanemura, et al., 2016).

De manera independiente a la CC se encuentra la produccion de leche. Algunos estudios hacen
sospechar de la existencia de una correlacion entre una elevada cantidad de produccion de leche
y la aparicion de quistes ovaricos. Se determina que el aumento de 1 kg en la produccion de leche
eleva el riesgo de quistes en un factor de 1,05 (Laporte, et al., 1994; Hooijer, et al., 2001; L6pez-
Gaitus, et al., 2002). Aungue en este caso, se propone que la incidencia encontrada puede estar
ligeramente aumentada respecto a otros factores de riesgo. Esto es debido al mayor porcentaje de
recuperacién espontanea (nimero de animales diagnosticados de QF en los que se produce una
regresion del quiste sin aplicar tratamiento) que se produce en vacas con menor produccion lactea
(LOpez-Gaitus, et al., 2002).

El nimero de lactaciones es otro factor que eleva el riesgo de padecer QF. Esto puede ser el
resultado de otras condiciones patolégicas y fisioldgicas que estan relacionadas con este
incremento (Fleischer, et al., 2001; L6pez-Gaitus, et al., 2002; Kim, et al., 2005; Nelson, et al.,
2010). Ademas, hay que tener en cuenta que un ganadero opta por mantener vacas de alto
rendimiento el mayor tiempo posible en el rebafio. Por tanto, el padecimiento de quistes ovaricos
podria estar relacionado tanto con el ndmero de partos, como con la produccion de leche,
anteriormente mencionada. Incluso, el calculo de dicho factor podria estar ligeramente aumentado
respecto a otros factores de riesgo debido al mayor porcentaje de recuperacion espontanea que se
da en vacas con menor nimero de lactaciones (Laporte, et al., 1994; Fleischer, et al., 2001; L6pez-
Gaitus, et al., 2002).
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En la bibliografia se puede encontrar la estacion del afio como factor de riesgo. Esta, ademés de
ser uno de los més estudiado, es de los que mayor discrepancia genera entre autores. Hay
investigadores que publican un incremento de la incidencia en vacas que paren en otofio. Por su
parte, otros argumentan que mas que la estacion en concreto, el factor que marca la incidencia es
la temperatura, asi que aquellas estaciones en las que la temperatura se encontrase elevada
tendrian mayor incidencia. Sin embargo, otros publican un aumento de la incidencia durante el
invierno y la primavera. Y por ultimo también existen estudios que proponen que la estacién en
la que se produce el parto no guarda relacion con el desarrollo de QF (Ron, et al., 1984; Bartlett,
et al., 1986; Scholl, et al., 1990; Emanuelsona & Bendixenb, 1991; Zeron, et al., 2001; Lépez-
Gaitus, et al., 2002; Nelson, et al., 2010; Cattaneo, et al., 2014).

El diagnostico de quistes en la lactacién anterior también representa un factor de riesgo. Y es
que, las vacas que experimentaron quistes ovaricos en su ultima lactacion tienen un riesgo
considerablemente mayor de sufrir la misma patologia en la actual. Este hecho no resulta extrafio
si se recuerda que existen evidencias de que la formacidn de quistes ovaricos esta asociada con la

genética y el medio ambiente (Vanholder, et al., 2006; Nelson, et al., 2010).

En el apartado de “Incidencias” se comentd que un 9,5% de las vacas sufrian doble incidencia de
quistes ovaricos en una misma lactacién. Por lo que la presencia de quiste ovarico temprano
constituye un factor de riesgo, siendo la probabilidad de tener un quiste tardio 36,6 veces mayor
en las vacas en las que se diagnostican quistes tempranos (LOpez-Gaitus, et al., 2002; Nelson, et
al., 2010).

Aquellas situaciones que producen anormalidades en el puerperio son consideradas causas
predisponentes de QF. Entre ellas se pueden destacar partos distocicos, muertes fetales y
patologias como la retencidn de placenta, endometritis, metritis y desequilibrios metabdlicos. Sin
embargo, estas causas aumentan la incidencia de quistes tempranos, no siendo asi en el caso de
quistes tardios (LApez-Gaitus, et al., 2002; Nelson, et al., 2010). El riesgo de diagnosticar quiste
ovarico es de 1,9 veces mayor en las vacas con un puerperio anormal que en aquellas que
presentan un puerperio fisioldgico (LOpez-Gaitus, et al., 2002). Concretamente la endometritis

supone un riesgo 2,43 veces mayor de diagnosticar QF (Kim, et al., 2005).

La incidencia de QF no solo se relaciona con patologias que provocan anormalidades en el
puerperio, sino que también guarda relacién con la mamitis clinica, siendo el riesgo 2,72 veces
mayor para vacas con mamitis que para vacas sanas. Se debe mencionar que este factor de riesgo
se encuentra poco estudiado, en consecuencia, seria preciso realizar nuevas investigaciones para

confirmar esta relacion (Cattaneo, et al., 2014).
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Las condiciones de produccion también se asocian con la incidencia de QF. Actualmente, se ha
estudiado el alojamiento como posible factor de riesgo. La incidencia se ve incrementada en
explotaciones que emplean la estabulacion libre, en comparacion con las que usan trabadizas fijas
(Nelson, et al., 2010; Simensen , et al., 2010).

Otro factor que parece tener influencia es el lugar del parto. Asi cuando, el parto se produce en
el interior del alojamiento el riesgo es 5,7 veces mayor que si se produce en el exterior (Opsomer,
et al., 2000; Simensen , et al., 2010).

Un fendmeno de dificil explicacion es el efecto que parece tener el tamafio del rebafio. Ciertos
investigadores han apreciado menor incidencia de esta patologia en rebafios de tamafio medio (35
a 85 vacas). Sin embargo, se podria pensar que esas diferencias podrian ser debidas a las distintas
instalaciones y condiciones que tienen los rebafios grandes frente a los de menores dimensiones
(Nelson, et al., 2010; Simensen , et al., 2010).
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Diagnostico

Es evidente que las técnicas empleadas para el diagnostico de patologias ovaricas han ido
evolucionando a lo largo de la historia en funcion del desarrollo tecnolégico. Inicialmente tan
solo se empleaba la interpretacidn de los signos clinicos. A esta se sumé la exploracion recta, y
en los dltimos afios se ha podido contar con el apoyo de la ecografia transrectal y de los analisis

de progesterona, tanto en plasma, como en leche (Jeengar, et al., 2014).

Para realizar un diagndstico correcto de los quistes ovaricos es fundamental tener en cuenta los
antecedentes y los signos clinicos. A pesar de que la clinica del proceso es variable, los hallazgos
mas comunes son el anestro y la ninfomania (Kesler, et al., 1980; Jeengar, et al., 2014). Aungue
publicaciones anteriores a 1944 ya citaban la asociacién entre ninfomania y QF, esta queda
completamente demostrada cuando se aplicd tratamiento para QF en vacas que padecian
ninfomania y estas recuperaron su comportamiento fisiolégico (Williams & Williams, 1923,;
Casida, et al., 1944).

A pesar de que los antecedentes y los signos clinicos sirven de orientacion para el diagndstico, lo
cierto es que la deteccion de signos fisicos ha constituido durante muchos afios el Gnico método
para la verificacion de este. Algunos de los signos fisicos asociados a la presencia de QF se
recogen en publicaciones de los afios 20. Por ejemplo, Williams & Williams (1923) relataron que
la presencia de QF incluye: pérdida de tono en todo el tracto genital femenino, relajacion o
estiramiento de los ligamentos sacrosciaticos y sacroiliacos, y produccion erratica de leche.

La deteccién de signos clinicos se hace posible gracias a la palpacion rectal. Durante mucho
tiempo esta fue la Unica técnica empleada para el diagndéstico de quistes ovaricos. Sin embargo,
la diferenciacion de QNL y QL es complicada si solo se emplea esta técnica. Con la aparicion de
nuevas técnicas, como la ecografia, y la combinacion de esta con la palpacion rectal, se aumentd
la precision en el diagnostico de quistes ovaricos y la diferenciacion entre QNL y QL (McLeod
& Williams, 1991; Jeffcoate & Ayliffe, 1995; Bartolome, et al., 2005).

Es importante recordar que la exactitud en el diagnéstico de QNL y QL mediante palpacion rectal
manual es del 66%. Mientras que con el empleo de ecografia transrectal se encuentra entre el 75%
y el 85%. Por tanto, se deduce que el empleo de ultrasonidos muestra una mejora en el diagnéstico
(Hanzen, et al., 2000).
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Bartolome, et al. (2005) indicaron que al combinar la palpacion rectal y la ecografia se debe tratar
de:

e Determinar la presencia o no de cuerpo luteo.

e Evaluar los foliculos presentes.

e En caso de ausencia de ovulacion, observar ondas foliculares ovaricas durante un
periodo de 7 a 10 dias.

e Evaluar el tono uterino, que en caso de quiste ovarico estaria flacido.

e En caso de detectar una estructura quistica, determinar el grado de luteinizacion de esta.

De forma complementaria a otras técnicas diagnosticas, se puede emplear la determinacion de
concentracion plasmatica de progesterona con la intencion de aumentar la precision en la
distincion entre QNL y QL. Estos ultimos se asocian con concentraciones plasmaticas
relativamente altas de progesterona, mientras que los QNL se asocian con concentraciones
relativamente bajas. Posteriormente se profundizard mas en esta prueba (Dobson, et al., 1977;
Bartolome, et al., 2005).

Por lo tanto, el diagndstico preciso de los QF requiere una combinacion de técnicas diagndsticas:
la palpacion transrectal, la ecografia transrectal y los perfiles de progesterona plasmatica. Esta
combinacion resultara especialmente util en la diferenciacion entre QNL y QL, ya que su
diagnostico empleando Unicamente la palpacién rectal puede ser dificil, debido a que son

similares en tamafio, y pueden llegar a serlo en textura (Rosenberg, 2010; Jeengar, et al., 2014).

En el diagnéstico por ultrasonidos de QF se visualizaria una imagen ecografica de una estructura
anecogeénica de mas de 17 mm de didametro. El grosor de la pared se correlaciona positivamente
con la produccién de progesterona, por tanto, no es de extrafiar que en el caso de QNL se
observaria una pared de menos 3 mm, mientras que en los QL seria de mas 3 mm. Este hecho
hace que la ecografia sea especialmente (Gtil para discriminar el tipo de quiste folicular
(Douthwaite & Dobson, 2000; Silvia, et al., 2002; Matsui & Miyamoto, 2009).

Douthwaite & Dobson (2000) propusieron que la concentracion de progesterona plasmatica es
menor en vacas con QNL (0,29 ng/ml) que en aquellas con QL (3,90 ng/ml). Por tanto, aunque se
determine el grosor de la pared mediante ultrasonidos, la medicion de esta concentracion puede
ser una herramienta util para distinguir los QNL de los QL. Cuando esta se combina con otras
técnicas diagnostica la precision del diagnostico aumenta, siendo de un 92% para QNL y de un
82% para QL (Douthwaite & Dobson, 2000).
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El desarrollo tecnolégico de la ecografia Doppler, y mas concretamente de la Doppler color ha
supuesto un enorme avance, debido a que ha permitido el estudio hemodindmico de las estructuras
exploradas. EI empleo de esta herramienta ha mostrado mejores resultados para diferenciar los
QNL y los QL que los ultrasonidos en modo B (Rauch, et al., 2008; Matsui & Miyamoto, 2009).
La ecografia Doppler color proporciona una estimacion del estado fisiologico de foliculos,
cuerpos lateos y QF. Las imagenes del flujo sanguineo se pueden utilizar para evaluar el grosor
de la pared folicular, y asi poder discriminar entre QNL y QL, lo cual resuelve uno de los mayores
problemas en el diagnostico de quistes (Matsui & Miyamoto, 2009). Sin embargo, para Rauch, et
al. (2008) la prediccion exacta en cuanto al retroceso, persistencia y respuesta de los quistes al

tratamiento no es posible.

A pesar del desarrollo del Doppler color para el diagnéstico, no siempre el especialista cuenta con
esta técnica. Obligandole asi al empleo de otros métodos mas “tradicionales”. Estos métodos estan
ligados a una menor precision, convirtiendo en algo fundamental tener los conocimientos

necesarios para discriminar los QF de otros diagndsticos diferenciales.

En este ambito se debe destacar que los QF pueden ser confundidos con foliculos preovulatorios.
En caso de presencia de quiste folicular, frecuentemente se observa durante la palpacion rectal la
presencia de foliculos, varios de ellos terciarios y con un tamafio mayor al comun. Ademas, el
Gtero presenta consistencia flacida y el cuerpo lUteo esta ausente. En caso de estar ante un foliculo
preovulatorio la vaca se podria encontrar en fase de proestro y, por tanto, su Utero estaria firme y
turgente (Bartolome, et al., 2005).

Pagina 28 de 47



Tratamientos

A lo largo de los afios se han evaluado multitud de tratamientos para los QF, tanto mecanicos
como endocrinos. Durante el Gltimo siglo encontramos tratamientos muy variables, aunque
algunos de ellos a dia de hoy estan completamente desactualizados (Albrechtsen, 1917; Williams
& Williams, 1923; Tutt, 1932; Casida, et al., 1944; Jeengar, et al., 2014).

Para valorar la aplicacién del tratamiento hay que tener en cuenta dos puntos importantes: los
antecedentes de la vaca y el porcentaje de recuperacion espontanea. Los antecedentes son
fundamentales a la hora de evaluar si es rentable tratar a una vaca diagnosticada de quistes
ovaricos. También se debe valorar el porcentaje de recuperacion espontanea, aunque este es
variable dependiendo de los autores que se consulten, se produciria entre el 27 y el 50% de los
casos postparto. Sin embargo, si los quistes se desarrollan después de la primera ovulacion, solo
se recuperan alrededor de un 20% (Kesler & Garverick, 1982; Purohit, et al., 2001; L6pez-Gaitus,
et al., 2002; Brito & Palmer, 2004; Nelson, et al., 2010).

Estos datos hacen que sea complicado decidir el momento oportuno para aplicar el tratamiento,
debido a que en algunos casos quizas seria mas rentable esperar por si se produce la regresion
espontanea. Seria de gran interés conocer los factores que determinan si un quiste experimentara

regresion o no, pero contintian siendo poco conocidos (Glimen, et al., 2002; Peter, 2004).

A pesar de que los factores son poco conocidos, existen trabajos que relacionan la produccion de
leche y el nimero de lactaciones con la probabilidad de recuperacion espontanea del quiste. Una
disminucién de 1 kg en la produccion de leche aumenta la probabilidad de recuperacién
espontanea del quiste en un factor de 1,06. Mientras que una disminucién de 1 unidad en el
namero de lactacién se asocia con una probabilidad 1,4 veces mayor de recuperacion espontanea
del quiste. Por tanto, la recuperacién espontanea es mas probable que se de en una primipara,
debido a su menor produccion lactea y menor namero de lactaciones, que en una multipara
(LOpez-Gaitus, et al., 2002).

Estos hechos hacen que exista controversia entre los autores. Por ejemplo, para Brito & Palmer
(2004) el momento éptimo para aplicar el tratamiento es lo mas pronto posible tras su diagnostico,
independientemente de si fuese posible la regresion espontanea del mismo. En cambio, para
Lopez-Gaitus, et al. (2002) el tratamiento temprano durante el periodo postparto seria rentable
para vacas multiparas, pero debe retrasarse al final de dicho periodo en vacas primiparas, para asi

otorgar la oportunidad de recuperacién espontanea.
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La recuperacion espontanea facilita el manejo y reduce costes. Ademas, algunos autores
argumentan que los tratamientos tempranos de los quistes (menos de 35 dias postparto) tuvieron
efectos negativos. Concretamente se relata un retraso en la aparicion del estro y una tasa de
concepcién méas baja en comparacion con las que fueron tratadas tras pasar este periodo (méas de
90 dias postparto). También se observa que el tratamiento temprano del quiste no es un factor que
afecte a la respuesta clinica, siendo igual de eficaz en el periodo postparto temprano que tras este
(Dinsmore, et al., 1989).

Existen numerosos tratamientos para los quistes ovaricos, para aplicarlos correctamente no
siempre es necesaria la diferenciacidn del tipo de quiste, debido a que algunos tratamientos son
similares tanto para QL, como para QNL. Muestra de ello es el primer tratamiento propuesto para
los QF, la ruptura manual (Nebel, 1994; Bartolome, et al., 2005).

Durante afios la ruptura manual fue el tratamiento recomendado, sin embargo, actualmente son
numerosas las publicaciones que desaconsejan su empleo. A pesar de ello, ain se emplea. Antes
de explicar la ruptura manual, es importante mencionar que esta no se debe confundir con la
ruptura espontanea de algunos quistes de paredes delgadas durante la palpacién (Nebel, 1994;
Brito & Palmer, 2004; Kahn, 2010; Rosenberg, 2010; Huth, et al., 2019).

Son varios los motivos por los que la ruptura manual no se recomienda. Entre ellos se encuentran
el bajo porcentaje de recuperacion (45%) y la posibilidad de provocar lesiones (traumatismos y
hemorragias) en el tejido ovarico y en las estructuras circundantes (Nebel, 1994; Brito & Palmer,
2004; Kahn, 2010). Algunos autores explican que el bajo porcentaje de recuperacion se produce
debido a que el éxito del tratamiento depende de la exposicién del sistema nervioso central a la
progesterona enddgena o exogena. Sin embargo, el hecho fundamental para no aconsejar este
tratamiento se basa en que dichas lesiones pueden producir posteriormente adherencias y con ellas
una reduccidn de la fertilidad. Aunque, aquellos autores que la defienden se amparan en que la
reduccidn de la fertilidad es practicamente despreciable y que podria ser una solucién viable en
aquellas explotaciones que se niegan a emplear tratamientos hormonales (Nebel, 1994; Brito &
Palmer, 2004; Youngquist & Threlfall, 2007; Kahn, 2010; Rosenberg, 2010; Huth, et al., 2019).

En 1991 se tratd de combinar la ruptura manual con la aplicacion de estradiol, pero se determin6
gue esta combinacion no aumentaba el porcentaje de recuperacién respecto al empleo Unico de
estradiol (Nanda, et al., 1991). Asi que, la combinacion de la ruptura manual con los métodos
hormonales, que posteriormente serdn descritos, no se plantea en la actualidad como tratamientos

validos.
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Otro método no hormonal es la ovariectomia unilateral. Esta constituye un proceso minimamente
invasivo, y valido para algunos autores, en el tratamiento de los QF (Bleul, et al., 2005). Ya en
1953 se publica que la técnica produce un aumento del desarrollo mamario en las vacas, de lo que
se deduce que la técnica es anterior a ese afio. A pesar de la antigliedad de la ovariectomia en el
ganado vacuno, aun hay discrepancias a la hora de su aplicacion como tratamiento. Para algunos
autores es una opcion valida, en la que el 100% de las vacas presentan celo en un intervalo entre
7'y 30 dias después de la cirugia, con una tasa de gestacion en dicho celo del 60%. Mientras que
otros argumentan que, en un breve periodo de tiempo el ovario restante desarrollarad QF, asi que

no recomiendan su empleo (Wallace, 1953; Rizzo, et al., 2016).

Afos posteriores, comienzan a desarrollarse los primeros métodos hormonales con una
efectividad valida para ser aplicados en el tratamiento de QF. Estos métodos consisten en el
empleo de hormonas, de forma Unica o en combinacion, siendo las hormonas mas utilizadas la
GnRH vy sus analogos, la LH o productos similares, la prostaglandina F2a (PGF2) VY la
progesterona. El objetivo final de estos métodos es producir la ovulacién de un foliculo ya
presente en los ovarios. Es importante resaltar que no se va a producir la ovulacion del quiste.
Algunos tratamientos tienen como objetivo producir la luteinizacion del QF, en caso de que este
no lo esté, para que posteriormente sea sensible a la luteolisis y se produzca la regresion
(Ambrose, et al., 2004; Brito & Palmer, 2004; Purohit, 2010).

Antes de comenzar a desarrollar los métodos hormonales se debe mencionar que la administracion
de sustancias de efecto tireostatico, estrogénico, androgénico gestageno y beta-agonistas se
encuentra prohibida por el Real Decreto 1373 (1997). Esta prohibicién no se aplica cuando el
farmaco tiene fin terapéutico o se administra en forma de espirales para el tratamiento de la

disfuncion ovarica.

La aplicacion de gonadotropina coriénica humana (hCG), GnRH o sus andlogos (gonadorelina,
buserelina, fertirelina, lecirelina, etc.) produce la liberacion de LH end6gena. Aunque esta no es
la Ginica forma de conseguir el incremento de LH, ya que esta hormona se puede aplicar de forma
exodgena. La LH alcanza su concentracion plasmatica maxima a los 90-150 minutos. La
consecuencia de ello va a ser la formacion de tejido 1Gteo, en consecuencia, a partir del séptimo
dia se puede observar un aumento de los niveles de progesterona sérica. Una vez producida la
luteinizacién, el quiste es sensible a hormonas luteoliticas como la PGF»,, esto provoca que entre
el dia 7'y 10 se pueda aplicar una hormona luteolitica (Figura 1). Se debe recordar que el prop6sito
final del tratamiento es conseguir que la vaca quede gestante, por tanto, tras la regresion quistica
se debe realizar la inseminacion artificial (IA) (Cantley, et al., 1975; Seguin, et al., 1976; Kesler,
etal., 1978; Brito & Palmer, 2004; Peter, 2004; Purohit, 2010).
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GnRH PGF2, Deteccion de celos

7-10 dias 7 dias

Figura 1: protocolo de empleo de GhRH combinado con PGF,,. Figura de elaboracion propia.

La elevacidon de los niveles de progesterona serdn los responsables de la restauracion del
retrocontrol positivo entre el estradiol y la GnRH, que tras la regresion quistica, producira la

reanudacidon de la actividad ovarica fisiologica (Brito & Palmer, 2004; Purohit, 2010).

La combinacion de una hormona luteinizante con una luteolitica es una estrategia muy empleada.
Aunque la aplicacién de la hormona luteolitica puede ser suprimida, debido a que la luteinizacion
va a estimular liberacion de PGF,, del Gtero, la cual induciria la luteolisis del quiste. La inyeccion
Unica va a conllevar un retraso en la ovulacion en comparacién a la producida si se realizase una

combinacion con una hormona con efecto luteolitico (Kesler, et al., 1978; Bors, et al., 2018).

En los casos de QL es posible prescindir de la hormona que realiza la luteinizacién. En estas
ocasiones la aplicacion unica de una hormona luteolitica seria suficiente para producir la regresion
quistica (Kesler, et al., 1980; Brito & Palmer, 2004; Bors, et al., 2018).

Los tratamientos descritos hasta ahora no son eficaces en el 100% de los casos, casi un 25% de
los animales tratados no responden al tratamiento (Brito & Palmer, 2004). EI motivo de este fallo
no estad completamente aclarado a dia de hoy, debido a que en las vacas en las que el tratamiento
fracasa también se produce la liberacion de LH (Brito & Palmer, 2004). Tebble, et al. (2001)
propusieron que la causa de la existencia de vacas que no responden al tratamiento puede ser
debido a que dichos animales no presentan foliculos capaces de responder a la GnRH en el

momento de su aplicacion.

Para el empleo de este método algunos autores argumentan que es fundamental un buen
diagnostico, ya que el tratamiento de vacas sin quistes ovaricos con GnRH aumenta el riesgo de
piémetra y quistes ovaricos. En cambio, otros autores proponen el tratamiento preventivo con

GnRH o PGF,, con el objetivo de reducir la incidencia de la patologia (Littgenau, et al., 2016).

El empleo de progesterona también es un método valido para el tratamiento de QF. Ya en 1960
se publicaron estudios acerca de su uso en la sincronizacion del estro. Actualmente, el empleo de
implantes intravaginales de progesterona como tratamiento para los QF es frecuente,
especialmente en el tratamiento quistes persistentes durante un periodo prolongado, puesto que,
presenta una eficacia especial en estos casos respecto a otros tratamientos (Ulberg & Lindley,
1960; Douthwaite & Dobson, 2000).
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El tratamiento con progesterona altera el entorno endocrino necesario para el mantenimiento del
quiste, lo que provoca la regresion. El mecanismo de accion es la una disminucion de la secrecion
de LH, conseguida a través de retroalimentacion negativa sobre la frecuencia de su pulso. El
resultado final es la regresion del quiste y el comienzo de una nueva oleada folicular. También
previene la conversion de foliculos ovéricos recién emergidos en nuevos quistes (Anderson &
Day, 1994; Kinder, et al., 1996; McDowell, et al., 1998; Calder, et al., 1999; Todoroki , et al.,
2001; Brito & Palmer, 2004; Hatler, et al., 2006).

La duracién del tratamiento con progesterona puede ser variable. Se realiza durante un intervalo
de entre 7 y 14 dias. En respuesta al tratamiento se produce la ovulacion en los 7 dias posteriores
a la extraccion del implante intravaginal (Anderson & Day, 1994; McDowell, et al., 1998; Calder,
etal., 1999; Brito & Palmer, 2004).

La progesterona puede ser combinada con otras hormonas. Las combinaciones mas empleadas
consisten en aplicar PGF», una vez se haya obtenido un CL (Figura 2), o aplicar GnRH junto con
el implante y tras la eliminacién de este tratar con PGF,, (Figura 3). En caso de que la normativa
lo permitiese, también se podria aplicar estradiol tras la retirada del implante (Nanda, et al., 1991;
Bartolome, et al., 2005; Amer & Mahdi, 2008; lwakuma, et al., 2008).

Dispositivo de P4 IV PGFz, Deteccion de celos 1A
I } :
7 dias 7 dias
Figura 2: protocolo de empleo del dispositivo de P4 intravaginal combinado con PGF»,. Figura
de elaboracion propia.
GnRH Dispositivo de P4 IV PGF2 Deteccion de celos IA
| | i
7 dias 7 dias

Figura 3: protocolo de empleo del dispositivo de P4 intravaginal combinado con GnRH y
PGF,,. Figura de elaboracién propia.

En 1995 se publica el protocolo Ovsynch (GPG). Este permite realizar la inseminacion artificial
en el tiempo Gptimo preciso sin control de los ovarios y el Utero. Ademas de su uso original para
la sincronizacion de la ovulacion, también se emplea para el tratamiento de QF (Pursley, et al.,
1995).
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El GPG consiste en una primera inyeccion de GnRH., esta provoca una mayor secrecion de LH,
la cual conduce a la luteinizacion de los foliculos quisticos. El siguiente paso es la administracion
de PGF2, con el fin de provocar la luteolisis del QL. Por ultimo, se aplica una segunda inyeccion
de GnRH, que estimula los foliculos de la Gltima oleada hasta la ovulacion (Figura 4) (Whitmore,
etal., 1979; Nanda, et al., 1988; Fricke & Wiltbank, 1999).

GnRH PGF2, GnRH 1A

7 dias 2 dias 1 dia

Figura 4: protocolo Ovsynch 48. Figura de elaboracion propia

Las variaciones del protocolo Ovsynch original (Ovsynch+P4, doble Ovsynch, doble
Ovsynch+P4, etc.) también pueden ser empleadas en el tratamiento de quistes (Figura 5). Incluso
se puede reemplazar la segunda GnRH por hCG (De Rensis, et al., 2008; Naglis, 2019).

GnRH Dispositivo de P4 IV PGF2, GnRH 1A

7 dias 2 dias 1 dia

Figura 5: protocolo Ovsynch 48 combinado con dispositivo de P4 intravaginal. figura de
elaboracion propia

Siguiendo un orden cronoldgico, se observa que en afios posteriores al 2000 comienza a estudiarse
la aspiracion con aguja como tratamiento para los QF. Esta tiene como proposito la eliminacién
del quiste ovarico mediante la aspiracién de su liquido, con el objetivo de iniciar una nueva onda

de crecimiento folicular y posteriormente la ovulacién (Lievaart, et al., 2006).

La técnica de aspiracion transvaginal proporciona una alternativa a la ruptura manual y a los
métodos hormonales. La aspiracion se puede realizar de forma sencilla y segura. Incluso, tras su
aplicacién, no se detecta dafio y/o deformacion anatomica en los animales. Ademas, la técnica no
repercute posteriormente en la fertilidad de la vaca. A pesar de ello, se recomienda su empleo solo
después del fracaso de una terapia hormonal repetida (Cruz, et al., 2004; Lievaart, et al., 2006;
Amiridis, 2009; Jeengar, et al., 2014; Singh, et al., 2017).
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Sin embargo, el método de aspiracion con aguja no esta exento de inconvenientes. El quiste
tratado con este método tiende a recidivar. Ademas, no se debe olvidar que el objetivo final es
conseguir la gestacion, algo que los métodos hormonales facilitan mediante la sincronizacion, en
cambio, la aspiraciébn no presenta dicha ventaja. Incluso, algunos autores publican que
aproximadamente un tercio de los QF tratados con esta técnica iniciaron patologias adicionales
(quiste, foliculo persistente 0 ambos) (Purohit, 2010; Roth, et al., 2012).

Actualmente, se plantea la posibilidad de que la inmunizacién contra GnRH (Anti-GnRH) pueda
ser empleada como tratamiento de QF (Faria, et al., 2017). Este método implica la inmunizacion
contra GnRH, lo que conlleva la reduccidn de secrecidn LH y de sus receptores (Adams & Adams,
1990; Prendiville, et al., 1996). El resultado de este proceso es el anestro, por consiguiente, a dia
de hoy representa una alternativa a los métodos anticonceptivos tradicionales (quirdrgicos,
mecanicos 0 administracion de progesterona) (Balet, et al., 2014; Faria, et al., 2017; Schmid, et
al., 2020). Faria, et al. (2017) concluyeron que la inmunizacion activa contra GnRH seria un
método valido para el tratamiento de QF. Este no es agresivo Yy, realizado con el protocolo
adecuado, no repercutiria negativamente en la eficiencia reproductiva (Balet, et al., 2014; Faria,
et al., 2017; Schmid, et al., 2020).
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Prondstico

Como en cualquier proceso patoldgico, en los QF es fundamental conocer el prondstico. La
obtencion de este resulta una tarea compleja, debido a las numerosas variables de las que depende,
como son el tiempo hasta su diagnostico, el periodo de persistencia, la presencia de mucémetra y

la cantidad diaria produccién de leche (Purohit, 2010).

En la actualidad, el empleo de métodos analiticos para realizar un prondstico preciso es escaso.
Sin embargo, en base a la duracidn del quiste y a la estimacién del porcentaje de recuperacion, el

especialista en reproduccién puede tener una idea del pronostico del proceso.

En relacion con la duracion, se encuentra ampliamente aceptado que los quistes de larga duracién
presentan un peor prondstico, ya que la fertilidad de estos animales necesita una mayor

recuperacion debido a las alteraciones endocrinas y uterinas producidas (Purohit, 2010).

Un hecho importante a tener en cuenta cuando se realiza el prondstico es el porcentaje de
recuperacion espontanea esperado. Como se comentd anteriormente, este se encuentra entre el
27-50% en el periodo post postparto y alrededor de un 20% tras la primera ovulacion. Para tratar
de pronosticar si una vaca sufrird recuperacion espontanea también se debe considerar que esta
disminuye conforme aumenta la cantidad de produccion de leche y el nimero de lactaciones
(Kesler & Garverick, 1982; Purohit, et al., 2001; Lopez-Gaitus, et al., 2002; Brito & Palmer, 2004;
Amiridis, 2009; Nelson, et al., 2010).

Es cierto que el empleo de técnicas complementarias en el pronostico de QF no suele ser rutinario.
Sin embargo, en la bibliografia es posible encontrar algunos trabajos que tratan de relacionar

hallazgos analiticos con la recuperacion del animal.

Siguiendo esta linea, se determina que es posible conocer el pronostico cuando se realiza el
tratamiento con hCG, GnRH o sus analogos. El aumento de las concentraciones plasmaticas de
progesterona y estradiol en el dia que se inicia el tratamiento es indicativo de buen prondstico. En
cambio, la medicion de LH plasmatica no es un método recomendado para pronosticar la

respuesta al tratamiento (Cantley, et al., 1975; Brito & Palmer, 2004).

Un método mas laborioso, pero efectivo, es la determinacién de la tasa de deposicién hepética.
Esto es debido a que las vacas con QF que presentan una tasa de deposicién de grasa hepética
elevada, tienen peor pronostico. Esta se relaciona con muerte y sacrificio, llegando a elevar en
vacas con QF y tasa de deposicion del 60% o superior, la eliminacion al 69,7% (Tanemura, et al.,
2016).
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Prevencion

Debido a la elevada incidencia de esta alteracion en el ganado vacuno, especialmente en el periodo
postparto, se estan desarrollando nuevas lineas de investigacién con el objetivo de prevenir su
aparicion. Una de las propuestas seria que, al establecer ciclos estrales de forma precoz durante
el postparto y exponer a la vaca a ciertos niveles de progesterona, se podria reducir la incidencia.
En base a ello surgen tres tratamientos preventivos: administracion de GnRH, administracién con
PGF2, 0 empleo de un dispositivo intravaginal de progesterona (Youngquist & Threlfall, 2007;
Llttgenau, et al., 2016).

Por un lado, algunos estudios postulan gue la administracion de GnRH o PGF,, entre los dias 12-
21 postparto reduce la incidencia de quistes durante este periodo. En cambio, el empleo de
implantes intravaginales de progesterona parece no ser efectivo (Youngquist & Threlfall, 2007;
Lttgenau, et al., 2016).

Otra estrategia para abordar la prevencion de quistes es la seleccion genética. Esta estrategia se
basa en que la genética es uno de los factores endégenos relacionado con la formacion de QF,
estimandose una heredabilidad de 0,13 (Uribe, et al., 1995). Existen estudios que demuestran que
el empleo de semen de toros que transmiten de forma minima esta patologia reduce la incidencia

en la explotacién (Teshome, et al., 2016).

Por otra parte es importante sefialar que se ha observado una asociacion entre animales
seleccionados para una alta produccion lactea y el desarrollo de quistes. Esto complicaria los
programas para seleccionar animales menos propensos a los QF, ya que podria ocurrir que los
animales que menos padeciesen quistes, también fuesen los menos seleccionados para la
produccién de leche. De hecho, los estudios indican que un aumento en la seleccion de los
animales hacia la produccion lactea conduce a un aumento de la incidencia de QF. Sin embargo,
hay que sefialar que se desconoce hasta qué punto esta correlacion influye en el desarrollo de los
quistes, ya que también podria ser fruto del estado de estrés generado durante la lactacion
(Fleischer, et al., 2001; Hooijer, et al., 2001; Brito & Palmer, 2004; Youngquist & Threlfall,
2007).
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Conclusiones

- Actualmente los quistes ovaricos representan una de las principales causas de reduccion
de la fertilidad en el ganado vacuno.

- Laetiologia de este proceso aun genera discrepancia entre los autores, no obstante,
podria deberse a una alteracion de la funcion del eje hipotdlamo-hipéfisis-ovario.

- Se definen dos tipos de quistes en funcion del grado de luteinizacion de su pared,
luteinizados y no luteinizados.

- El signo clinico observado més frecuentemente es el anestro.

- Los principales factores de riesgo de la patologia son la elevada produccion de leche y
el numero de lactaciones.

- Si bien se puede aproximar el diagndstico mediante signos clinicos y/o exploracion
rectal, para su confirmacion es necesaria la ecografia transrectal y la determinacién de
la concentracion de progesterona plasmatica.

- Existen numerosos protocolos de tratamiento, aunque los mas empleados son los
basados en la luteinizacion y posterior luteolisis del quiste.
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