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RESUMEN 

El objetivo de esta revisión es analizar diversos aspectos de la etiología, patogenia, dinámica e interrelaciones 

hormonales de los quistes ováricos. Se describen diferentes criterios de clasificación y diagnóstico diferencial 

desde el punto de vista clínico (palpación rectal y ecografía), enzimático y hormonal. Se analizan varias estrate-

gias terapéuticas en forma comparada. 
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1.-INTRODUCCIÓN 

Los quistes ováricos son estructuras dinámicas, que han sido definidas como folículos anovulatorios únicos o 

múltiples, localizados en uno o ambos ovarios, que tienen 25 mm o más de diámetro, con una persistencia de por 

lo menos 10 días en ausencia de un cuerpo lúteo, con interrupción de los ciclos estrales normales (30, 46). Desde 

el punto de vista de la ultrasonografía, los quistes ováricos son caracterizados como estructuras foliculares simples 

>20 mm o estructuras foliculares múltiples de >15 mm, presentes en los ovarios, con una persistencia de por lo 

menos 7 días, en ausencia de un cuerpo lúteo (9). 

Son una condición frecuente durante el período postparto en rodeos lecheros, la que constituye una causa sig-

nificativa de fallas reproductivas y pérdidas económicas (52). Un porcentajes variable (5,6 al 18,8%) de los ani-

males están afectados según el sistema de producción, el país y las características del rodeo en cada período de 

lactancia (24). Las vacas son infértiles mientras persiste la condición, con prolongación del intervalo parto primer 

celo fértil y en consecuencia del intervalo parto-parto de 22 a 64 días, según la etapa del postparto en la cual se 

diagnostican (24). La incidencia de quistes ováricos en bovinos de carne es baja, siendo la condición diagnostica-

da ocasionalmente, pudiendo presentarse en vaquillonas de primer servicio y en hembras preñadas (46). 

2.-ETIOLOGÍA Y PATOGENIA 

La causa primaria de la formación de los quistes ováricos no ha sido establecida claramente, dado que diver-

sos factores han sido asociados con su formación. 

La hipótesis más aceptada es que están asociados primariamente a un desequilibrio neuroendócrino a nivel del 

eje hipotálamo-hipófisis-gonadal. Uno o varios folículos de una onda de crecimiento folicular crecen y llegan a 

superar el tamaño ovulatorio, pero falla el mecanismo de la ovulación. 

22..11..  NNiivveell  hhiippoottáállaammoo––hhiippóóffiissiiss  

Hay una concordancia de opiniones sobre la importancia de la alteración en el pico preovulatorio de LH como 

causa final de la formación del quiste. El pico de LH está ausente, es insuficiente en magnitud o se produce a des-

tiempo con respecto a la maduración del folículo dominante (16, 27, 35) 

Esta alteración no parecería causada por una menor cantidad de GnRH en el hipotálamo, ni por una menor 

cantidad de receptores a GnRH en la hipófisis o una inferior cantidad de LH hipofisaria. Parecería deberse a una 

alteración en el feed-back de los estrógenos a nivel hipotálamo-hipófisis (26, 33). Esa menor sensibilidad sería 

consecuencia más que causa, y la progesterona podría tener algún efecto. Concentraciones suprabales de progeste-

rona pueden bloquear el pico de LH impidiendo la ovulación (50). En general se considera que las hembras con 

quistes ováricos tienen una secreción basal elevada de LH con relación a los controles (1,07 ± 0,01 ng/ml vs. 0,47 

± 0,01 ng/ml) durante el crecimiento folicular, seguida de una supresión del pico preovulatorio de la LH en el 

momento de maduración (27). Las vacas con quistes y con concentraciones elevadas de estrógenos endógenos 

fallan en generar un pico de LH en respuesta a una dosis de estradiol exógeno, indicando que han perdido la capa-

cidad de responder al feed back positivo del estradiol sobre el eje hipotálamo–hipófisis (17, 45, 57). 

Una línea de investigación importante está referida al papel que juegan los receptores de estrógenos a nivel 

hipotalámico en la patología de los quistes ováricos. En un estudio realizado por Hamilton y col. (27) fue detecta-

da una concentración promedio más alta tanto en la LH como en el 17 β estradiol circulante en las vacas con quis-

tes, en comparación con los controles con ciclos normales o con recuperación espontánea, no registrándose un 

pico de LH en las vacas con quistes y sí en los controles. La secreción aumentada de LH en las vacas con quistes 

podría estimular un incremento en el 17β estradiol, el que podría causar un incremento en la secreción de LH, 

creando así un efecto cascada que afectaría la respuesta ovárica a la secreción aumentada de LH. 

La secreción basal aumentada de LH en vacas con quistes puede estar asociada con el contenido elevado de 

GnRH en el tallo hipofisario–eminencia media, el sitio de liberación de GnRH. La falta del pico preovulatorio de 

LH estaría relacionado con el contenido más bajo de GnRH en el área preóptica-supraquiasmática, y más alto en 

el tallo hipofisario-eminencia media, así como con una respuesta alterada al feed back positivo del 17β estradiol, 

ya sea a nivel del hipotálamo o de la hipófisis. Por lo tanto, un incremento anormal en la liberación de LH durante 

la fase folicular (como resultado del aumento de GnRH en la eminencia media) y la ausencia del pico preovulato-

rio de LH (disminución de GnRH en el área preóptica–supraquiasmática) podría conducir a la formación de quis-

tes. 

En otros estudios (8, 15), las características de la adenohipófisis en el contenido de LH y FSH, la concentra-

ción de receptores de GnRH y el peso de la hipófisis no fueron diferentes entre vacas con y sin quistes. 

Un estudio realizado por Silvia y col. (48) reportó que el 66% de las vacas con quistes foliculares tenía con-

centraciones intermedias de progesterona (0,1 a 1 ng/ml) al momento del diagnóstico. La mayoría de los folículos 

(76%) que desarrollaron en presencia de esos niveles de progesterona se transformaron en quistes. 

En conclusión, la alteración en el pico de LH parecería ser el desencadenante del desarrollo de los quistes foli-

culares, causada por una alteración en el mecanismo de feed-back de los estrógenos sobre hipotálamo-hipófisis. El 
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malfuncionamiento de este mecanismo puede ser causado por factores que interfieren en forma directa sobre los 

niveles hipotálamo-hipofisiarios de GnRH/LH o alterando el crecimiento y desarrollo folicular por alteración del 

eje hipotálamo-hipófisis-gonadal (52). 

La patogenia de los quistes es un proceso complejo, con un trastorno plurifuncional de la ovulación, que tiene 

como base una predisposición hereditaria y causas ambientales (varias causas de estrés, nutricionales, infecciosas 

y de manejo); por eso antiguamente se la denominaba “afección heredo–ambiental”. 

La presentación de estos quistes en el puerperio es una expresión evidente de la disfunción endócrina carac-

terística de esta fase delicada de la vida reproductiva en la hembra bovina. Las vacas con una condición corporal 

mayor a 4 (escala de 0 a 5) tienen una frecuencia de 2,5 veces superior de quistes con respecto a las que tienen 

condición corporal menor o igual a 3 (25). 

22..22..  NNiivveell  oovváárriiccoo  

Una falla en el pico preovulatorio de LH podría regular en forma decreciente (down regulation) los receptores 

de LH, haciendo a los folículos dominantes incapaces de sufrir la ovulación y desencadenando una atresia en las 

células de la granulosa y una prematura luteinización en las capas de la teca (8). 

A través del mecanismo de estrés, el eje hipotálamo-hipófisis-adrenal podría afectar la función ovárica. El cor-

tisol liberado en situaciones de estrés podría ser almacenado en el fluido folicular e inducir alteraciones de la este-

roidogénesis y en la concentración de receptores de LH al nivel de la pared folicular, lo que contribuye al desarro-

llo de los quistes ováricos (49). 

3.-RECAMBIO Y DESTINO DE LOS QUISTES OVÁRICOS 

Dentro de la patogenia de los quistes ováricos es muy importante considerar el mecanismo de su recambio y 

destino. Kesler y col. (30) sugirieron que los quistes foliculares pueden regresar, y que estructuras foliculares nue-

vas desarrollan como quistes no ovulatorios. Se realizó un estudio para determinar la tasa de recambio y destino 

de los quistes ováricos en vacas lecheras (14). Después del diagnóstico de quistes, los ovarios de 23 vacas fueron 

observados por laparoscopía medio ventral, y los quistes fueron marcados alrededor de la periferia con inyeccio-

nes subepiteliales de carbón. Los ovarios fueron luego removidos en los días 10, 20 y 40 después de la identifica-

ción de los quistes, para evaluar las estructuras presentes en el ovario y relacionarlos con los quistes marcados. 

Tres diferentes respuestas fueron observadas entre las vacas en cada uno de los tiempos de la ovariectomía (días 

10, 20, o 40 después de la marcación). Para 3 vacas, el quiste marcado persistió en la duración del período expe-

rimental con un tamaño similar o mayor que cuando fue marcado. La mayoría de los quistes (20 de 23) fueron 

caracterizados por recambio, los quistes se hicieron más pequeños y fueron reemplazados por nuevas estructuras 

foliculares que ovularon (7 de 23) o se desarrollaron como quistes nuevos en el mismo ovario o en el contralateral 

(13 de 23). En vacas que ovularon, el quiste previamente marcado disminuyó de tamaño, pero nunca ovuló; la 

ovulación nueva ocurrió en el mismo ovario o en el contralateral. En otro ensayo (27), examinando ovarios por 

ultrasonografía, los quistes naturales e inducidos persistieron por varios períodos, pero también hubo un recambio 

(los quistes disminuyeron de tamaño y fueron reemplazados por estructuras foliculares nuevas, que ovularon o se 

desarrollaron como quistes nuevos). 

Las ondas de crecimiento folicular en las vacas con quistes son similares en muchos aspectos a las ondas foli-

culares de las vacas con ciclos normales (27). Aunque los quistes estén presentes, se desarrollan ondas de creci-

miento folicular. En los casos de recambio o persistencia, una cohorte de folículos se reclutan y un folículo es 

seleccionado para un desarrollo posterior. Este folículo continúa creciendo por un tiempo y luego regresa, ovula o 

se transforma en una estructura quística nueva. Sin embargo, los intervalos entre las ondas foliculares fueron más 

largos y más variables para las vacas con quistes que para las vacas sin quistes (13± 1,1, rango 6 – 26 días versus 

8,5 ± 0,5 días rango 6 –14 días; Tabla 1). Cada onda es precedida en 1 – 2 días por un aumento transitorio de FSH. 

La tasa de crecimiento de los folículos quísticos hasta un tamaño ovulatorio fue similar a la de los folículos de las 

vacas con ciclos estrales normales. El crecimiento de los folículos que desarrollaron en quistes continuó por otros 

5 días. 
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Tabla 1. Caracterización del desarrollo folículo /quístico en vacas con quistes y  

en vacas con ciclos estrales normales. 

 
a b diferentes superíndices dentro de una fila indican diferencias (p<0,05) (27). 

 

Es de particular interés en este ensayo, el análisis de una vaca que desarrolló un quiste de tamaño de 5 a 6 cm. 

En esta vaca, ningún crecimiento folicular fue evidente durante los primeros 25 días de observación; luego surgie-

ron nuevas ondas de crecimiento folicular (con folículos dominantes de diámetro entre 1,5 y 3,2 cm) pero el quiste 

permaneció como estructura más grande del ovario por 60 días, hasta que fue reemplazado en el día 60 por otro 

quiste, el cuál alcanzó un tamaño de 5,6 cm. 

4.- DINÁMICA FOLICULAR, INTERACCIONES Y PERFILES HORMONALES 

Hay tres fenómenos que ocurren en las vacas con quistes ováricos: 

1. Presencia y permanencia como la estructura morfológica y funcional dominante por períodos extensos de 

tiempo. 

2. Recambio y reemplazo con formación de quistes nuevos. 

3. Recambio con recuperación espontánea por desencadenarse una ovulación del folículo dominante de una 

onda folicular. 

Las vacas con quistes pueden exhibir ondas de crecimiento folicular a intervalos más largos o irregulares con 

respecto a las vacas con ciclos normales. Dado que los quistes pueden inhibir el crecimiento de otros folículos, 

sólo pueden existir durante el período de dominancia del quiste folículos menores de 5 mm. 

Los intervalos desde la detección de una onda folículo/quística a la siguiente onda folículo/quística son más 

largos y variables (6 a 26 días), comparados a los intervalos de emergencia de las ondas de crecimiento folicular 

en vacas con ciclos estrales normales (6 a 14 días) (27, 55). 

La concentración basal promedio de FSH, la frecuencia y amplitud del pulso de la misma no difieren entre va-

cas con quistes y vacas normales. Tampoco existen diferencias en el depósito de FSH en la hipófisis. En cambio la 

concentración basal promedio y la frecuencia pulsátil de LH son más elevadas en vacas con quistes comparadas 

con vacas normales. Este aumento en la frecuencia pulsátil de LH puede promover la esteroidogénesis folicular y 

ser responsable de la concentración mayor de 17β estradiol. 

La progesterona exógena, según dosis y duración de exposición, disminuye la concentración basal y frecuen-

cia pulsátil de la LH, resultando en regresión del quiste, e iniciación de una nueva onda folicular. 

Como principio general, las concentraciones de P4 en sangre y en leche en vacas con quistes foliculares son bajas, 

siendo más altas en vacas con quistes luteales. Las hembras con quistes foliculares pueden sufrir varios grados de 

luteinización, y aumentar los niveles de P4, pero estos permanecen más bajos que los niveles del diestro en vacas 

normales (48). 

5.- FACTORES ASOCIADOS CON LA FORMACIÓN DE QUISTES OVÁRICOS 

Diversos factores han sido asociados con el desarrollo de quistes ováricos en rodeos lecheros. Estos pueden 

ser categorizados como factores generales y factores específicos. 

55..11..  FFaaccttoorreess  ggeenneerraalleess  

Este grupo de factores comprende la herencia, producción de leche, edad y estación del año. Hay evidencia de 

un papel de la herencia en la formación de los quistes ováricos. La producción alta de leche está correlacionada 

positivamente con el desarrollo de quistes, pero se considera una consecuencia más que una causa (39, 40). La 

tasa de quistes ováricos aumenta con la edad, y tiene una distribución variable según la estación del año (24, 32). 
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55..22..  FFaaccttoorreess  eessppeeccííffiiccooss  

5.2.a. Alimentación y nutrición 

La deficiencia de β-carotenos podría ser un factor causal en la degeneración quística, lo mismo que la presen-

cia elevada de estrógenos en los alimentos (2, 27). El balance energético negativo (BEN) que se produce en el 

primer tercio de la lactancia puede influir en el desarrollo de quistes ováricos, tanto a nivel hipotálamo-hipófisis 

como a nivel ovario-folículo (19, 35). No obstante, se necesitan mayores estudios para determinar los efectos del 

BEN y factores hormonales y metabólicos sobre el desarrollo de los quistes ováricos (52). 

5.2.b. Infecciones uterinas 

Durante el período postparto, las hembras bovinas lecheras son susceptibles a una gran variedad de procesos 

patológicos, incluyendo la retención de membranas fetales, la endometritis/metritis, la hipocalcemia y el anestro. 

Todas estas condiciones patológicas han sido correlacionadas con quistes ováricos (24, 32). Hay acuerdo general 

que el eje hipotálamo–hipófisis es menos sensible a los estrógenos en los animales en el período de postparto, y 

como resultado hay un bloqueo de los ciclos ováricos. El funcionamiento normal del feed back positivo de los 

estrógenos es restaurado alrededor de las dos semanas postparto en hembras bovinas lecheras.  Un porcentaje 

variable de quistes ováricos se desarrolla dentro de los 45 días postparto. Como consecuencia, se ha sugerido co-

mo factor causal de los quistes una alteración en el feed back positivo de los estrógenos. Por otra parte, un nivel 

reducido de receptores de estrógenos en el eje hipotálamo–hipófisis ha sido demostrado en ovejas postparto (54). 

Algunos trabajos ya establecían la relación entre infecciones uterinas y los quistes ováricos (45). A partir de 

los ensayos de Bosu y Peter (7, 42, 43) se demostró en forma evidente que las infecciones uterinas postparto, cau-

sadas por bacterias Gram negativas que sintetizan y liberan endotoxinas, las cuales estimulan la secreción de cor-

tisol adrenal, suprimen el pico preovulatorio de LH, y llevan a la formación de quistes ováricos. Las endotoxinas y 

sus mediadores como la interleukina-1, son responsables de la mayoría de sus efectos patógenos. Por otra parte la 

interleukina-1 tiene la capacidad de inducir la liberación de la Hormona Liberadora de Corticotrofina (CRH) del 

hipotálamo y consecuentemente la ACTH de la hipófisis, para incrementar la esteroidogénesis de la glándula 

adrenal, e inhibir la formación de receptores de LH en las células de la granulosa cultivadas de rata. Todas estas 

acciones resultan en un aumento del cortisol y la supresión del pico preovulatorio de LH. Así el efecto de las en-

dotoxinas y sus mediadores puede ser considerado un ejemplo particular de respuesta al estrés, similar a aquellos 

de la RMF, la hipocalcemia, la endometritis/metritis y producción alta de leche en las vacas posparto. Todas estas 

condiciones han sido asociadas con un incremento en la respuesta adrenal a la expresión de ACTH (41). 

5.2.c. Estrés. 

Aunque hay una gran variedad de factores de estrés, ha sido demostrado que cualquiera de ellos estimula el 

eje hipotálamo–hipófisis–adrenal, el cual a su vez modula el eje hipotálamo–hipófisis–gonadal, modificando la 

secreción de gonadotrofinas. El pico preovulatorio de LH es especialmente sensible al efecto inhibitorio de la 

ACTH y glucocorticoides exógenos en la vaca (50). 

La inhibición del pico preovulatorio de LH por el tratamiento con ACTH resultó en el desarrollo de quistes 

ováricos en vacas (44) y ovejas (13). 

Los glucocorticoides son los factores clave que afectan al eje hipotálamo–hipófisis–gonadal. Otras hormonas, 

como la ACTH y la CRH, juegan solamente un papel secundario (37). Además, la CRH y los derivados de la 

POMC (como la β endorfina) tienen receptores presentes en la glándula adrenal y en las gónadas, y podrían actuar 

como señales autócrinas y parácrinas en la regulación de la secreción de las gonadotrofinas. 

La acción fisiológica de los glucocorticoides, inhibiendo la secreción a nivel de la hipófisis de LH, podría ser 

efectuada por la modificación del feed–back de los esteroides gonadales, dado que los corticoides reducen el efec-

to estimulatorio de E2 sobre la secreción de LH (20, 35, 37). 

6. CLASIFICACIÓN DE LOS QUISTES OVÁRICOS 

En 1976 Nakama (citado por 34) publicó un estudio muy completo en el que correlacionó las características 

histológicas y la actividad de 15 enzimas en la pared folicular de quistes ováricos en vacas y en cerdas. Este autor 

clasificó los quistes ováricos en cuatro categorías: 

TIPO I: con presencia de capas de células de la teca y granulosa. 

TIPO II: con capas de células de la teca presentes y la capa de células de la granulosa, reducida, atrésica o 

ausente. 

TIPO III: sólo capas de células de la teca presentes. En la teca interna había una capa delgada de la teca ex-

terna yuxtapuesta. 

TIPO IV: sólo capas de células de la teca estaban presentes y se encontraban luteinizadas.  

El examen histoquímico reveló una actividad alta de la fosfatasa alcalina, la glucosa – 6–fosfato dehidrogena-

sa y la 3 β hidroxiesteroide dehidrogenasa (3β-HSD). La 3β‐HSD es responsable de la conversión de pregnenolo-

na a progesterona y de la 17 dehidroepiandrostenediona a androstenediona. Su actividad es baja en los TIPOS I y 
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II, pero aumenta progresivamente en los TIPOS III y IV, y es responsable del grado de luteinización de la pared 

del quiste. 

Nakama fue el primero en sugerir que los quistes se transformaban del TIPO I al TIPO IV. La proporción de 

quistes con luteinización fue tres veces mayor cuando estaban ausentes las capas de células de la granulosa. 

Los quistes con células de la granulosa sin alteración mostraban actividad de aromatasa alta y una concentración 

alta de estrógenos en el fluido folicular del antro. Por el contrario, los quistes sin capa granulosa eran aromatasa 

negativos y contenían gran cantidad de progesterona. En los quistes TIPO I hay concentraciones altas de 17α 

hidroxiprogesterona, andrógenos y estrógenos, pero niveles bajos de progesterona. El TIPO IV, similar al cuerpo 

lúteo, podría no tener actividad de 17α hidroxilasa, la cual es responsable de la transformación de la progesterona 

en 17α hidroxiprogesterona, posteriormente en androstenediona. 

Por lo tanto, de acuerdo al autor citado, el TIPO I tiene capas de células de la granulosa, actividad aromatasa 

alta y es una estructura que produce estrógenos. El TIPO IV no posee capas de granulosa, tiene actividad de 

3β‐HSD alta, ausencia de actividad aromatasa y posible bloqueo de la 17 α hidroxilasa, y es una estructura que 

produce progesterona. 

La aparición de una estructura quística con una pared con tejido luteínico se denomina quiste luteínico, y este 

posee características histoquímicas y etapas de desarrollo similar al cuerpo lúteo. El cuerpo lúteo está compuesto 

de células luteales grandes y pequeñas en los rumiantes, que derivan de las células de la granulosa y de la teca 

interna, respectivamente. En el quiste luteínico sólo la teca sufre luteinización y las células luteinizadas son simi-

lares a las células luteales grandes del cuerpo lúteo. En el cuerpo lúteo, las células luteales pequeñas (de origen 

tecal) se transforman en células luteales grandes, y esto podría explicar la estructura histológica del quiste luteíni-

co. Esto sostiene el concepto que los quistes son estructuras dinámicas, que sufren etapas diferentes de desarrollo, 

y que poseen distinto significado clínico según el tipo histológico de quiste y su actividad enzimática. Pero la 

causa que lleva a la formación de un quiste luteínico puede no sólo estar a nivel folicular, sino también a nivel del 

hipotálamo, hipófisis y adrenal. 

Por otra parte, las estructuras quísticas con capas de células de la granulosa (TIPO I) pueden no constituir una 

categoría quística única, sino un grupo heterogéneo con diferente capacidad estrogénica y grados diversos de vas-

cularización alterada a nivel del aparato genital (folículos, ovarios, útero). 

Según el tipo histológico de quiste (TIPO I a IV) hay una relación clara con el contenido de esteroides del 

fluido folicular. Pero por otro lado no hay correlación entre la concentración de esteroides del plasma y el fluido 

folicular. Sólo el quiste luteinizado, que es muy rico en progesterona de origen folicular, muestra correlación entre 

el nivel de progesterona en el plasma y el fluido folicular.  

Además, la concentración plasmática de 17β estradiol es alta durante la etapa de crecimiento de un quiste foli-

cular y relativamente baja cuando éste disminuye de tamaño, y son reemplazados por otros quistes, o por folículos 

dominantes ovulatorios (recuperación espontánea) (55). 

Cook (14) hizo una clasificación histológica de los quistes que se muestra en la Tabla 2. 

 

Tabla 2. Concentración en el líquido folicular (ng/ml) de 17 β estradiol y  

P4 de los tres tipos histológicos de quistes foliculares. 

 
a b Promedio (± ESM) con diferentes superíndices dentro de la columna difieren (p<0,01). 

 

Por su composición parietal y características funcionales diferentes los quistes se clasifican en folicular y luteínico 

(Tabla 3). 
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Tabla 3. Clasificación de los quistes. 

 
(1)Diagnóstico diferencial con cuerpo lúteo con cavidad central. 

 

Hay una gran variación en el curso de los ovarios quísticos en relación con los niveles de P4. Vacas con quis-

tes luteales confirmados por palpación rectal o por ultrasonografía no siempre tienen concentraciones de P4 mayo-

res de 1 ng/ml. La diferencia en el diagnóstico depende del criterio y método de clasificación, la edad del tejido 

luteínico y la presencia de un cuerpo lúteo no detectado. El quiste folicular además puede progresar y hacerse 

luteal por el proceso de luteinización. 
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