
TRATAMIENTO 
Para terminar con la EOQ, realizaremos un breve apunte sobre el tratamiento de esta 
patología, sin extendernos demasiado, ya que aunque existe numerosa bibliografía al respecto, 
las posibilidades de tratamiento se resumen en unas pocas. Claro esta, que ningún tratamiento 
será del todo efectivo si no eliminamos los factores predisponentes. 
En primer lugar, diferenciaremos la EOQ producida antes y después de los 30 días postparto. 
Debido a que un elevado porcentaje de los quistes producidos en el primer mes del postparto 
se resuelven espontáneamente (hasta el 60%28) algunos autores recomiendan no tratarlos en 
este periodo y darles la oportunidad de resolverse por si solos29, es más, en pruebas de 
campo, comparando los resultados en vacas tratadas y no tratadas antes de los 35 días 
postparto, las diferencias son inapreciables30. 
Pasado ese tiempo, existen numerosas posibilidades de tratamiento (para revisión ver Jeengar 
et all.14) 
1.- Ruptura manual. Tratamiento muy utilizado en el pasado, pero no recomendado en el 
presente por el riesgo de hemorragias y las posibles secuelas que pueden quedar en el ovario 
(adherencias). 
2.- Antiguamente se solía diferenciar el tratamiento de los quistes dependiendo de si eran 
foliculares o luteinizados. En los foliculares se utilizaba GnRH, que Induce la luteinización del 
quiste y pasaría a comportarse como un cuerpo lúteo, y en los luteinizados se administraba 
PGF2α, que Induce la lisis del mismo modo que en el cuerpo lúteo. 
3.- Actualmente, el uso de la combinación de ambas (Ovsynch) evita la necesitad de 
diferenciar el tipo de quiste. La primera GnRH induce la luteinización del quiste, la PG induce la 
lisis del quiste luteinizado resultante de la acción de la GnRH o del quiste luteinizado ya 
existente y la última GnRH nos asegura la ovulación y evita la formación de un nuevo quiste 
(fig. 9). 
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Fig. 9 .- Tratamiento con 
Ovsynch de la Enfermedad 
Ovárica Quística. 



4.- Otra opción es el uso de la Progesterona en dispositivos de liberación lenta. La 
progesterona, alteraría el ambiente endocrino que esta manteniendo el quiste favoreciendo su 
resolución. Se podría combinar con GnRH y PGF2α. 

ENFERMEDAD OVÁRICA QUÍSTICA


5.- Otra opción es el uso de la Progesterona en dispositivos de liberación lenta. La 
progesterona, alteraría el ambiente endocrino que esta manteniendo el quiste favoreciendo su 
resolución. Se podría combinar con GnRH y PG. 
6.- Aspiración del contenido del quiste (fig. 11). Es un método relativamente sencillo, que 
supone una alternativa a la ruptura manual, en el que el ecógrafo puede ser de ayuda. 
Consiste en introducir una aguja protegida por la vagina y, sujetando el ovario con la otra 
mano por el recto, pinchar y aspirar el contenido del quiste. Esta operación se puede hacer a 
ciegas, con una sonda transrectal para ver el ovario o con una sonda transvaginal adaptada 
específicamente para la aspiración de folículos (de uso en Fecundación in vitro)31 (Vídeo, 
aspiración transvaginal ecoguiada de un quiste folicular). 
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Fig. 11.- Izquierda: Imagen ecográfica de la 
aspiración ecoguiada de un quiste folicular. En la 
parte superior se puede ver la aguja entrando en 
el quistes. La guía de biopsias que muestra el 
ecógrafo en la pantalla sirve para conocer el 
recorrido de la aguja al introducirla. 
Arriba: Sonda transvaginal con aguja de 
aspiración. 

Fig. 10 .- Tratamiento con Ovsynch + Progestágeno de la Enfermedad Ovárica Quística. 

https://youtu.be/w72EuyWVU6A


Los quistes son una manifestación del anestro patológico postparto (Anestro tipo III) (ver 
tema 3 (fisiología): reinicio de la actividad ovárica cíclica postparto). Las otras manifestaciones 
del anestro patológico postparto son la inactividad ovárica (Anestro tipo I) (ausencia de 
selección de un folículo dominante), la selección de un folículo dominante que regresa tras 
unos días sin que se produzca la ovulación (Anestro tipo II)  y la persistencia del cuerpo lúteo 
tras la ovulación (Anestro tipo IV)32. 

ANESTRO


Desde el punto de vista del 
diagnóstico ecográfico, las 
imágenes que podemos 
ver no difieren de lo que 
podríamos ver en una 
vaca sana (fig. 12): 
Anestro tipo I: Ausencia 
de folículos de más de 8 
mm de diámetro y de un 
cuerpo lúteo (sería una 
imagen similar al de una 
vaca en anestro fisiológico 
o en los primeros días tras 
la ovulación). 
Anestro tipo II: Presencia 
de folículos dominantes (> 
8mm de diámetro) que no 
l l e g a n  a l  t a m a ñ o 
preovulatorio ni a ovular, 
junto con la ausencia de 
un cuerpo lúteo (Imagen 
similar al de una vaca en 
anestro fisiológico). 
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ANESTRO TIPO II 

Fig. 12.- Derecha: perfil de 
progesterona (PP), dinámica 
folicular (DF) e imágenes 
ecográficas de los ovarios en 
vacas con anestro de tipo I y 
II (flechas: ovulaciones; F: 
fol ículos pequeños; FD: 
fo l ícu lo dominante; CL: 
cuerpo lúteo). 
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A excepción del Anestro tipo IV, cuyo origen esta en la patología uterina subyacente, el resto 
tienen un origen similar al de los quistes, siendo los factores predisponentes más importantes, 
en vacuno lechero, el balance energético negativo y el estrés. Los demás, raza, edad, 
producción, patologías postparto, estación, bienestar animal, etc… influyen, principalmente, 
como consecuencia de las modificaciones que provocan en los anteriores. 

ANESTRO


Anestro tipo IV: Presencia de un cuerpo lúteo que persiste en el ovario. Esta alteración va 
asociada a un proceso inflamatorio del útero que es el responsable de la misma. La imagen de 
los ovarios es similar a la de cualquier vaca en diestro o gestante, con la única diferencia de la 
imagen del útero que comentaremos en detalle en el tema 8 (fig. 13). 
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Fig. 13.- Derecha: perfil de 
p r o g e s t e r o n a ( P P ) , 
dinámica folicular (DF) e 
imágenes ecográficas de 
los ovarios y el útero en 
vacas con anestro de tipo 
IV (flechas: ovulaciones; 
F: folículos pequeños; FD: 
folículo dominante; CL: 
cuerpo lúteo). 
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OTRAS PATOLOGÍAS OVÁRICAS


Aparte del Anestro y, dentro de este, los quistes, el resto de patologías ováricas tiene una baja 
incidencia y, desde el punto de vista de su diagnóstico ecográfico, poco interés, salvo los 
tumores. Dentro de estos, el más común es el tumor de las células de la granulosa (fig. 14) 
cuya incidencia en estudios realizados con animales de matadero oscila entre el 0,74% y el 
1,92%, siendo ligeramente inferior en vacas Frisonas (0,4%) y con mayor incidencia en 
animales de > de 11 años (1,05%)33,1. 
Estos tumores, se caracterizan por aparecer en animales de cualquier edad, aunque, como ya 
se mencionó, su incidencia es mayor en vacas mayores de 11 años; suelen ser unilaterales, 
aunque en alguna ocasión también se presentan en ambos ovarios a la vez; lo más probable 
es que afecten a la funcionalidad del ovario contralateral produciendo atresia, aunque, en 
algún estudio se menciona la posibilidad de que esto no se produzca; no son malignos ni 
presentan metástasis; el tamaño es muy variable pudiendo llegar incluso a 40 Kg y pueden ser 
sólidos, con múltiples quistes o la combinación de ambos 33,1,34. 
En este caso, la ecografía es un complemento a la exploración rectal, aunque esta última en 
los casos en que el tamaño es relativamente grande, junto a la sintomatología asociada, suele 
ser bastante concluyente. En la ecografía podremos apreciar la estructura interna del tumor y 
valorar su tamaño, permitiendo detectar aquellos casos en que el tamaño es más reducido. 

Fig. 14.- Izquierda y 
abajo: Tumores de 
c é l u l a s  d e l a 
granulosa. 
Derecha: Imagen 
ecográfica del tumor 
de la parte inferior. 
En este caso se trata 
d e u n t u m o r d e 
consistencia sólida. 



PATOLOGÍAS DEL OVIDUCTO


Por proximidad hablaremos en este tema, también, del oviducto. La patología del oviducto es 
importante porque impide o dificulta la fecundación. La mayoría de alteraciones del oviducto 
cursan con la oclusión/estenosis de su luz, impidiendo/dificultando el contacto del ovocito con 
los espermatozoides y, como consecuencia, la fecundación. 
Su estudio se ha llevado a cabo en numerosos trabajos realizados en animales sacrificados en 
el matadero35,36,37. En estos estudios, se llega a la conclusión de que las alteraciones 
adquiridas tales como la salpingitis, el hidrosalpinx, el piosalpinx o las adherencias, a menudo 
acompañadas por la oclusión del órgano, son las más frecuentes. Estas patologías suelen ser 
consecuencia, en su mayoría, de procesos inflamatorios del útero. 
La incidencia de patologías del oviducto es elevada cuando lo determinamos en animales de 
matadero (21,4%)36, aunque, resultados, incluso superiores, se encontraron en vivo en vacas 
con síndrome de repetición de celos. En este caso, el 20% presentaban oclusión oviductal 
bilateral y el 24% unilateral38. Sin embargo, en el estudio realizado en animales de matadero 
se comprobó que tan solo el 40% de los oviductos con problemas de permeabilidad, 
presentaban alteraciones macroscópicas detectables, por exploración rectal o ecografía.  
Al tratarse de un órgano relativamente pequeño, si su tamaño no esta suficientemente 
alterado, el diagnostico de sus patologías es complicado utilizando los medios tradicionales. 
En aquellos casos en que si es visible en la ecografía, la imagen se presenta como zonas 
anecogénicas o ligeramente ecogénicas (negras o grises), circulares o alargadas, en las 
proximidades del ovario (debemos tener cuidado de no confundirlas con vasos, ya que esta 
zona esta muy vascularizada) (fig. 15 y 16). 
Existen otras opciones que si permiten detectar la oclusión del oviducto pero no implican a la 
ecografía y suelen ser bastante laboriosas (test del rojo fenol)38. 

Útero	 Oviducto	 Ovario	

Fig 16.- Ecografía de un oviducto 
con Hidroxalpinx. Se aprecia la 
dilatación (1 cm de diámetro) y el 
contenido líquido. 

Aspecto de un oviducto normal. Fig 15.- Aspecto de un 
o v i d u c t o a l t e r a d o . 
Arriba: hidroxalpinx y 
quis te paraovár ico. 
C e n t r o  y  a b a j o : 
h i d r o x a l p i n x y 
numerosas adherencias 
que envuelven el ovario 
y el oviducto 
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En conclusión, la mayor eficacia de la ecografía, respecto de la palpación rectal, en la detección 
de las estructuras ováricas, supone una ventaja importante en el diagnostico de las patologías 
ováricas más frecuentes.  
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