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La ineficiencia reproductiva comprende uno de los problemas mas costosos qu=
enfrenta la ganaderia bovina tropical (Lluen, 2008). Este es un tema que ha generad:
gran preocupacién principalmente en ganaderos, investigadores y profesionales afi-
nes, quienes en su esfuerzo por hallar la solucién, han descubierto con el tiempo qus
existe un gran nimero de factores que influyen sobre la fertilidad de los rebafios. Con-
diciones como un manejo alimenticio deficiente y falta de asesoramiento técnico pre-
fesional, conllevan a otros problemas relacionados con la deteccién de celos e incidex -
cia de factores condicionantes que afectan la reproduccion, tales como, abortos, rete:-
cidn de placenta, metritis puerperal, endometritis, quistes ovaricos (QO) y otros ever-
tos con consecuencias reproductivas que generan innumerables pérdidas econémic::
(Johnson, 2008).

Esta altima patologia suele ser muy comtn en los sistemas de produccién bovi-
na. La enfermedad quistica ovirica, ademds de haber sido identificada en un gra=
nimero de mamiferos (bovinos, ovinos, caprinos, caninos, roedores e incluso en ¢!
humano), representa una de las principales causas de falla reproductiva, ya que cons-
tituye un sindrome que provoca una prolongacién del periodo de anestro postparto s
el incremento de las tasas de eliminacidn, asi como, aumento del niimero de servicios
por concepcidn (Salvetti et al., 2007). Este Capitulo hard una breve resefia de las pers-
pectivas actuales de estudio de la enfermedad quistica ovarica, asi como las recomzn-
daciones pertinentes para los productores, investigadores y técnicos de la Ganaderiz
Doble Propésito que tienen a cargo la labor de mejorar la eficiencia reproductiva d=
estos sistemas de produccion.

DEFINICION BAJO LAS PERSPECTIVAS ACTUALES

La definicidn clasica de esta patologia es conocida desde 1971, cuando se descr:-
be como la presencia de una estructura anovulatoria en el ovario mayor a 25 mm &=
diametro, la cual ha persistido por més de 10 dias en ausencia de un cuerpo liiteo fuz-
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cional (CL). Sin embargo, este limite podria excluir la incidencia de foliculos anovu-
latorios persistentes de menor didmetro, presentes en vacas destinadas a la produc-
cion lactea, cuyos foliculos ovulatorios poseen didmetros que oscilan entre 16 a 19
mm, incluso en vacas doble propésito y de la especie Bos indicus, quienes poseen dia-
metros ain menores (Vanholder et al., 2006). Por esta razon, es conveniente formular
una definicién que comprenda la mayoria de las situaciones que ocurren en la reali-
dad.

Algunos autores han denominado esta patologia como la enfermedad ovérica
quistica o enfermedad quistica ovirica, la cual esta representada por la presencia de
estructuras ubicadas en el ovario, llenas de fluido y caracterizadas por poseer un dia-
metro mayor al ovulatorio, que permanecen en el tiempo y ocasionan trastornos en la
funcionalidad de dicho 6rgano. Estas estructuras son dindmicas y consisten en folicu-
los anovulatorios que persisten por un tiempo que oscila entre 6 a 10 dias en ausencia
de CL, con un didmetro de 20 mm o mds (el didmetro suele variar de acuerdo a la
raza). Incluso, los QO pueden ser Gnicos o miltiples y afectar uno o ambos ovarios,
dando lugar a la presencia de signos externos que ocasionan finalmente irregulari-
dades en el ciclo estrual de la vaca, debido a que pueden regresionar por si solos o per-
manecer en el tiempo, pudiendo dar lugar inclusive a la ovulacién de nuevos foliculos
(Garverick, 1996; Gumen & Wiltbank, 2005, Rubio, 2005).

La mayoria de los reportes concuerdan con respecto a la incidencia de QO en las
vacas, estimando extremos entre 5-19%, con un promedio comprendido entre 10 y
13%. Esta variard en funcién del manejo reproductivo empleado en la unidad de pro-
duccién, exceptuando aquellos sistemas problemadticos, en los cuales el porcentaje
puede incrementar a 30 6 40%. Asi mismo, se ha reportado esta patologia en el periodo
posparto en vacas; sin embargo, el 60% de ellas retorna nuevamente a la actividad re-
productiva sin problemas (Johnson & Coates, 2004). Estos sorprendentes valores se
manejan bajo condiciones tropicales, donde se emplea los cruzamientos entre razas,
con el fin de obtener un mestizaje tauro/indicus acorde a los requerimientos de pro-
duccién y adaptacién correspondientes (Garverick, 1996; Johnson & Coates, 2004;
Salvetti et al., 2007).

ETIOLOGIA Y FACTORES PREDISPONENTES

La enfermedad quistica ovirica se caracteriza por poseer una etiologia multifac-
torial y controversial, que comprende un desbalance en el eje gonadotrépico, lo que
conlleva a la anormalidad en la produccién y liberacién de la hormona Luteinizante
(LH) y en la consecuente falla en la eclosién de un foliculo maduro (Ortega et al.,
2008). Entre las causas existentes figuran una alta produccién lactea, infecciones ute-
rinas, condiciones endocrinas y metabglicas, constitucién genética y estado nutricio-
nal, entre otras.

Se ha demostrado que las vacas que presentan un alto promedio de produccién
lactea, estdn sujetas a padecer esta patologia, aunque la causa especifica no ha sido de-
terminada, por lo que se considera mas una consecuencia (Johnson, 2008). Estudios
en Canada demuestran que la incidencia de QO en vacas productoras de leche oscila
entre 5 a 15% y que existe una distribucién bimodal con un pico de casos entre 30 y 40
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dias de produccién, y otro que corresponde entre los 190 y 220 dias. Ademis, el riesg:
aumenta entre la segunda y quinta lactacién (mdxima expresién del potencial produc-
tor), especificamente en épocas de invierno (Johnson & Coates, 2004). Esto concuerd:
con el hecho de que la lactacién es un proceso que demanda gran cantidad de reserves
energéticas provenientes del organismo, generando un estado de desbalance energéti-
co hacia la negatividad y en consecuencia, se produciri el bloqueo en la liberacién de
las hormonas involucradas en el desempefio de la funcién reproductiva (GnRH, FSH.
LH) (Mojtaba & Mirzaei, 2010). Altos niveles de hormona de crecimiento (como
principal controlador homeorrético), y en contra parte, bajos niveles de insulina y so-
matomedinas (en particular la IGF-I), han sido reportados al comparar vacas con pro-
blemas anovulatorios y vacas ciclicas en el periodo lactacional (Johnson; 2008).

Durante el periodo posparto pueden ocurrir algunos acontecimientos que corm-
prometen la fertilidad del animal, condiciones como retencién de membranas fetales.
metritis y endometritis son causantes de posteriores infecciones uterinas que resultz-
rdn en patrones anormales de actividad ovérica, los cuales estan asociados con el in-
cremento en la incidencia de QO. La contaminacién bacteriana posparto causa un
efecto localizado relacionado con la disminucién de foliculos dominantes en el ovaric
correspondiente al cuerno que experimento gravidez, asi como también en la baja tasz
de crecimiento y secrecidn de estrégenos de los foliculos existent es, producto del esti-
mulo en la produccién de prostaglandinas F2alfa (PGF,,) y cortisol (ejem. las endoto-
xinas producidas por E. coli), ocasionando efectos negativos en la produccidn del pice
preovulatorio de LH (Peter, 2004).

De igual forma, muchos factores nutricionales estin relacionados con la fun-
cién ovdrica. Aspectos como la composicion de la dieta y el balance energético, figu-
ran en este tema. Principalmente, la leptina ejerce un efecto modulador, ya que ez
presencia de un estatus energético negativo, sus niveles circulantes disminuyen, esti-
mulando la liberacién central de neurotransmisores que indican en el organismo uz
déficit nutricional. En consecuencia, se produce el bloqueo del eje gonadotrépico, su-
primiendo los pulsos de GnRH y LH. Los rumiantes son menos sensibles en compz-
raciéon con los monogdstricos en términos de periodos cortos de restriccion alimenti-
cia; sin embargo, al prolongarse esta situacién no existe diferencia entre ambos (Liz-
fers et al., 2005; Komisarek, 2010).

En cuanto al efecto genético, es importante destacar que la heredabilidad de esiz
patologia es baja; empero, siempre se atribuye un componente hereditario debido a Iz
ocurrencia de QO en algunas lineas especificas de ganaderia. Finalmente, el estres
debe ser considerado como causante de la incidencia de QO, ya que cualquier situz-
cién de disconfort estimulard el eje corticotropico, promoviendo la liberacion de new-
ropéptidos hipotaldimicos como la pro-opiomelanocortina y hormona liberadora d=
corticotropina (CRH), polipéptidos adenohipofisiarios como la hormona adrenocos-
ticotropa (ACTH), que a su vez, estimulardn la corteza adrenal para producir gluco-
corticoides (cortisol, cortisona, corticosterona), modificando la produccién y afim:-
dad de las gonadotropinas para producir el pico preovulatorio de LLH y la posterios
ovulacién, en lo que se conoce como la interaccidn del eje hipotdlamo-hipéfisis-adrs-
nal sobre el eje hipotdlamo-hip6fisis-génada (Dobson et al., 2000). En adicién, se &=z
mencionado el efecto que poseen algunos compuestos como los opioides enddgencs.
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los elementos con efecto estrogénico (Zearalenona) y las dietas deficientes en vitami-
nas y minerales (vit. E, selenio), sobre la incidencia de QO, ya que bloquean la onda
preovulatoria de LH (Rubio, 2005).

PATOGENIA

Una de las causas de mayor importancia esta representada por una disfuncién
neuroendocrina que involucra al eje hipotalamo-hipé6fisis-génadas. Este eje controla
todas las funciones reproductivas incluyendo el crecimiento y desarrollo folicular, la
ovulacién, el mantenimiento de la prefiez y el comportamiento reproductivo en los
vertebrados. Desde el punto de vista fisiolégico, el proceso se inicia en el hipotilamo,
donde se produce el factor liberador de las gonadotropinas (GnRH), quien a nivel
adenohipofisiario estimula la liberacién pulsitil de las hormonas Foliculo Estimu-
lante (FSH) y Luteinizante (LLH). Estas glicoproteinas se encargan de influir sobre el
ovario con el propdsito de producir estradiol, el cual ejerce una retroalimentacién po-
sitiva sobre las neuronas del centro pulsitil del hipotdlamo, llevando a la onda preo-
vulatoria de LH (Monniaux et al., 2008).

Esta disfuncién se ve reflejada en una falla en la ovulacién por parte de un foli-
culo que ha llegado a su tamafio maduro, producto del crecimiento y maduracién. Se
ha determinado que en vacas con QO, los niveles basales de LH son elevados durante
el crecimiento folicular (estimulando la produccién de estrogenos, lo que explica su
aumento durante esta fase), por lo que podria causar la supresién de un pico preovula-
torio (Salvetti ez al., 2007); ello seria debido a que no todos los pulsos de GnRH son se-
guidos por pulsos subsiguientes de LH, y a que un aumento en la frecuencia de los
pulsos de GnRH conduce a una disminucién en la amplitud de los pulsos de LH. Ade-
mas, una alteracion en el feedback positivo que ejercen los estrégenos resulta en una
falla o0 inadecuada liberacién de GnRH a nivel hipotalimico (en consecuencia se ge-
nera su acumulacién a nivel de la eminencia media, disminuyendo en los niicleos su-
pradptico y paraventricular). La respuesta adenohipofisaria para este evento es una li-
beracion inadecuada o excesiva de LH y/o en un momento inapropiado. Probable-
mente esto se da por cambios en la expresion de los receptores hormonales a nivel hi-
pofisiario (proteicos) y ovarico (esteriodeos), producto del desbalance ocurrido.

A nivel ovirico, los mecanismos celulares que pudieran ofertar un ambiente
idéneo para el surgimiento de quistes no estidn claramente determinados. Sin embar-
go, las hipétesis hacen énfasis en una produccién anormal de factores de crecimiento
por parte de las células de la granulosa, y alteraciones en los componentes proteicos
que forman parte de la estructura intra y extracelular, entre los que destacan la vitro-
nectina y fibronectina, quienes estin involucradas en el tamafio folicular (Johnson &
Coates, 2004). Incluso, es necesario resaltar causas localizadas como la ausencia o dis-
minucién de receptores de LH, lo que impide la ocurrencia de los eventos subsecuen-
tes producto de la interacciéon hormona-receptor.

Igualmente, debe considerarse el papel de la expresiéon de los genes involucra-
dos en la proliferacion y diferenciacién celular, asi como, la muerte celular programa-
da, donde se ha considerado la existencia de genes que evitan la apoptosis de las célu-
las foliculares y por ende, son responsables de la persistencia de los foliculos preovula-
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torios. Sin embargo, esta hip6tesis debe ser comprobada mediante futuros estudios
experimentales (Peter, 2004).

Una particularidad de los QO es el hecho que son dindmicos, debido a que du-
rante la presencia de estas estructuras pueden ocurrir ondas de crecimiento folicular.
producto de la elevacién de los niveles de FSH en un momento determinado, por lo
que ocurren varias situaciones donde un quiste puede persistir por un tiempo, regre-
sionar y darle paso al crecimiento y ovulacién de un nuevo foliculo (aunque estas on-
das serin mas retardadas en comparacién con las normales) o puede luteinizarss
(Hatler et al., 2003). Sin embargo, los niveles de progesterona serian inferiores a los
que se han determinado en el diestro, por lo que también se destaca el papel de ésiz
hormona, quien a pesar de encontrarse en niveles inferiores, podria estar controlande
el normal funcionamiento del eje gonadotrépico.

La naturaleza y caracteristicas histoldgicas de los QO han permitido establecer
algunas clasificaciones. La diferencia especifica radica en la actividad de las células d=
la granulosa, quienes poseen enzimas encargadas de la esteroidogénesis, entre ellas
fosfatasa alcalina, glucosa-6-fosfato deshidrogenasa, y 33-Hidroxiesteroide-deshidre-
genasa (38-HSD). La 33-HSD es responsable de la conversién de pregnenolona a pro-
gesterona, y de la 17-dehidroepiandrostenediona a androstenediona.

Los QO varian segtin las células que presenten en su constitucién. Aquellos qus
poseen ambas capas por completo (células de la granulosa y la teca) y ademas, se carac-
terizan por contener grandes cantidades de estrégenos en el liquido folicular del z2n-
tro, se denominan Quistes Foliculares, debido a que la actividad de la enzima aromsz-
tasa se mantiene elevada y genera esta condicién. Macroscopicamente, se describez
como estructuras de paredes delgadas bilaterales y multiples generalmente, denoms:-
nadas foliculos anovulatorios presentes en uno o ambos ovarios, y que han persistude
por mds de 10 dias, con un didmetro mayor a 25 mm (Rubio, 2005). Por otro lado, exi=-
ten algunos quistes desprovistos de capas de células de la granulosa, por lo que so=
aromatasa negativos, y producen grandes cantidades de progesterona en su interios
Estos se denominan Quistes Luteales y se observan como estructuras de paredes
gruesas, llenas de fluido, cominmente simples y unilaterales y con un didmetro mz-
yor o igual a 25 mm, con cavidades llenas de fluido que a menudo contienen numers-
sas trabéculas intercruzadas. L.a mayoria de quistes luteales probablemente se formz=
mediante la luteinizacién de un quiste folicular (Garverick, 1996; Salvetti & 2.
2007).

Existe ademds una variedad de estructuras quisticas que poseen un funciozz-
miento normal y se denominan Cuerpos Liteos Quisticos; presentan una cavidad
interna con liquido en su interior, aunque son totalmente funcionales y no afecias =
funcion reproductiva, sin embargo, suelen complicar el diagnéstico de los quistes pz-
tolégicos (Johnson & Coates, 2004; Rubio, 2005).

SIGNOS CLINICOS Y DIAGNOSTICO

La enfermedad quistica ovdrica cursa con una serie de signos clinicos, que pr=-
sentan variaciones de acuerdo al grado de luteinizacién. Sin embargo, la condicién 2=
anestro es el signo predominante, mientras que los signos de ninfomania y la irregul=
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ridad ciclica muestran una menor frecuencia. Ademas, se ha determinado la dificul-
tad de distinguir el tipo de QO a través de la observacién de signos clinicos externos,
por lo que se debe recurrir a técnicas més eficientes para el diagnéstico adecuado.

El aspecto externo de los animales varia de acuerdo con la duracién de la pato-
logia, ya que en casos agudos no existen diferencias notables. Sin embargo, al perma-
necer durante un tiempo prolongado, llegan a mantener una condicién crénica que
generard cambios perceptibles que se reflejan en la modificacién de la conformacién,
otorgando una apariencia de novillo (virilismo), aunado a signos frecuentes de celo,
cuya connotacion se denomina ninfomania. Ademads, presentan un comportamiento
nervioso con disminucién de la produccién lactea y pérdida de la condicion corporal.
Por otro lado, 1a condicién mas frecuente cursa con la dificultad de los animales a re-
tornar en un nuevo ciclo estrual, denominado anestro, determinado por la revisién gi-
necolégica continua de los animales en las unidades de produccién. Mediante la ex-
ploracidn, se detectan cambios que describen edema vulvar con descargas mucosas,
mientras que a través de la palpacién rectal se ha determinado la presencia de un Gtero
aténico, edematoso y de paredes delgadas, ademés del aumento de tamaiio cervical,
observindose a nivel histol6gico una hiperplasia endometrial (Salvetti et al., 2007).

En cuanto a los métodos de diagndstico en el ganado, ademads de conocer la his-
toria reproductiva de los animales problema, la deteccién de los QO ocurre a menudo
durante la revisioén ginecoldgica a través de la palpacién transrectal rutinaria pospar-
to, cuando la deteccién de una estructura ovirica que presenta un tamafio mucho ma-
yor a lo considerado como normal y llena de fluido es comlinmente usado para diag-
nosticar un QO; sin embargo, es dificil determinar la clasificacién del tipo de quiste
mediante esta técnica. Los avances tecnoldgicos han permitido el surgimiento de
nuevas herramientas para la determinacién y seguimiento de los QO y muchas otras
patologias reproductivas. Indiscutiblemente, al hacer uso de métodos como la ultra-
sonografia transrectal, la confiabilidad y precisién del diagnostico aumentan, llegan-
do a valores aproximados de 85% para quistes luteales y 74% para quistes foliculares
(Peter, 2004; Rauch et al., 2008).

Entre otros métodos de diagndstico destaca la determinacion de los niveles de
progesterona en plasma o leche. Aquellos niveles menores a 1 ng/mL estan relacio-
nados con la presencia de quistes foliculares, mientras que niveles mayores son aso-
ciados con quistes luteales (Rubio, 2005). Sin embargo, es necesario recordar que la
combinacidn de estas técnicas con el conocimiento de la historia clinica, acompafia-
da de la palpacién rectal y la ultrasonografia, ayudaran a realizar un diagnéstico mas
certero.

TRATAMIENTO

La administracion de hormonas exégenas es la terapia mis comun en el trata-
miento de la enfermedad quistica ovirica. Esta terapia est4 dirigida a estimular la li-
beracién de LH. En este sentido, el uso de GnRH es muy frecuente en el caso de quis-
tes foliculares, ya que debido a su bajo peso molecular, GnRH se ha convertido en el
producto més utilizado para evitar reacciones inmunolégicas (Peter, 2004). Su aplica-
cién provoca un pico de LLH que tiene la capacidad de luteinizar los quistes foliculares
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y de generar una lutedlisis espontdnea en alrededor de 20 dias, la cual dard inicio a un
nuevo ciclo estrual. Sin embargo, los resultados con un solo tratamiento han sido con-
troversiales, ya que algunos estudios han conseguido éxito hasta en 72% de las vacas
tratadas contra un 16% representado por el grupo control (Garverick, 1996). Las dife-
rencias en estos resultados han sido atribuidas al porcentaje de vacas que presentan
una recuperacion espontinea.

En el caso de quistes luteales o aquellos que han sido luteinizados por la inyec-
'cién de GnRH, el tratamiento mds aceptado es el uso de PGF,,. La combinacién de
GnRH y PGF,, en 7 a 14 dias dentro de un protocolo de inseminacién artificial suele
ser usual, ya que su efecto es combatir ambos tipos de quistes sin diferenciacién, lo-
grando el retorno al ciclo estrual en un tiempo predecible, hacia el octavo dia.

Por otra parte, algunos autores han determinado que la administraciéon de pro-
gesterona en forma de dispositivos intravaginales o implantes subcutineos restablece
los mecanismos normales de feedback sobre el eje gonadotrdpico e induce el reinicio
de los ciclos estruales normales, ya que su funcion es imitar el efecto de un CL. Lz
progesterona posee un efecto importante en el desarrollo folicular y la ovulacién, yz
que restaura la sensibilidad del hipotdlamo a la accién estrogénica y regula los pulsos
de LH, por lo que el quiste regresionard dando paso a una nueva onda de crecimientc
folicular (Johnson & Coates, 2004). Las indicaciones de administracién de progeste-
rona describen la aplicacién de inyecciones diarias durante 10 a 14 dias o la insercién
de uno o dos dispositivos intravaginales (PRID, CIDR o Pregnaheat E) durante 9a 14
dias. El resultado sera la ocurrencia de estro en 3 a 4 dias posterior a la extraccién del
dispositivo (Rubio, 2005).

CONTRAINDICACIONES

El tratamiento de eleccién en los inicios estaba basado en la ruptura manual de:
QO. Sin embargo, esta prictica no es recomendable debido a su reducida eficacia si sz
compara con los otros procedimientos ya descritos; ademds los efectos secundaries
adversos incluyen traumas y hemorragias que resultan en adherencias alrededor del
ovario, ocasionando la infertilidad del animal. Es comiin causar la ruptura de algunes
quistes pequefios y de paredes delgadas sin ocasionar problemas posteriores, aunqus
no se recomienda implementar esta técnica como rutina.

Por otro lado, se han utilizado sondas para drenar los quistes a través de las pare-
des vaginales o mediante la ultrasonografia como guia, con el fin de reducir la canu-
dad de liquido. Sin embargo, esta prictica y la ruptura manual no corrigen la irreguia-
ridad endocrina, por lo que habra recidivas.

RECOMENDACIONES

Es de vital importancia resaltar el papel de los profesionales experimentados, vz
que estdn capacitados para brindar la mayor asistencia posible a los ganaderos en tz-
mas relacionados con los problemas reproductivos y con el manejo general de los sis-
temas de produccién, en los cuales se incluye el asesoramiento en cuanto a instalacic-
nes, estrategias alimenticias, estado y tipo de animales a utilizar, manejo reproduct-
vo, sanidad y gerencia. Ellos ayudarin a tomar decisiones que sean correctas y per—-
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nentes, con el fin de obtener el mayor beneficio y lograr el objetivo principal que es la
rentabilidad del negocio.

En este sentido, la correccién de patologias reproductivas resulta primordial,
por lo que frente a una incrementada incidencia de QO se recomienda hacer una revi-
sion general de la unidad y controlar los factores predisponentes; evaluar el sistema
de cruzamientos y detectar el predominio racial que podria generar la ocurrencia de
distocias, asi como también prevenir la retencién de membranas fetales, evitando
complicaciones posteriores como infecciones puerperales (metritis, endometritis,
piémetras, etc.). Ademids, se debe evaluar el estado nutricional y sanitario del rebaiio.
Es importante realizar un diagnédstico preciso utilizando métodos confiables en los
animales problema, lo cual permitird instituir de inmediato la aplicacién de un trata-
miento mis adecuado y exitoso.
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