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Resumo  

Os quistos ováricos são uma das principais patologias que afetam a fertilidade dos bovinos leiteiros 

devido aos seus efeitos limitantes na performance reprodutiva, causando grandes perdas económicas. 

Embora ao longo do tempo tenham sido propostas algumas definições que descrevem os quistos 

ováricos, persiste a falta de consenso e não existe uma definição clara da doença. Quanto ao 

mecanismo de formação dos quistos ováricos, a disfunção ao nível do eixo hipotálamo-hipófise-ovário 

responsável pela ausência ou atraso da ovulação, é o mais consensual. No entanto, as etiologias são 

múltiplas e apesar de numerosos estudos, o mecanismo pelo qual os quistos se formam ainda não é 

totalmente compreendido. Do ponto de vista económico, a decisão de tratar um quisto ovárico implica 

ponderar vários fatores, como os custos do tratamento, os custos de substituição e o valor reprodutivo 

do animal. Presentemente, os tratamentos mais utilizados são os hormonais. No entanto, a utilização 

excessiva de hormonas na produção leiteira ou o desenvolvimento de resistência às hormonas 

preocupam os consumidores e os criadores. Por isso, novas terapias como a acupunctura ou o 

transplante de células estaminais estão a ser desenvolvidas.   

 

Palavras-chave: distúrbio reprodutivo, hormonas, fertilidade, bovinos leiteiros 
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Abstract  

Ovarian cysts are one of the main factors affecting the fertility of dairy cattle due to their negative 

effects on reproductive performance, causing major economic losses. Although some definitions 

describing ovarian cysts have been proposed over time, there is still a lack of consensus and no clear 

definition of the disease. The most widely accepted mechanism for the formation of ovarian cysts is a 

dysfunction of the hypothalamic-pituitary-ovarian axis causing the absence or delay of ovulation. 

Nevertheless, the etiologies are multiples and despite numerous studies, the mechanism by which 

cysts develop is still not fully understood. From an economic point of view, the decision to treat an 

ovarian cyst involves taking into account various factors such as treatment costs, replacement costs, 

and the reproductive value of the animal. Presently, the hormonal treatments are the most commonly 

used. However, the excessive use of hormones in dairy production or the development of resistance 

to hormones seems to be worrying consumers and breeders. For this reason, new therapies such as 

acupuncture or stem cell transplants are being developed.  

 

Key words: dairy cattle, fertility, hormones, reproductive failure  
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1. INTRODUÇÃO 

Nas vacas de leite, os distúrbios reprodutivos representam um prejuízo económico considerável para 

as explorações (Dhara e Sharma, 2020). O anestro é a manifestação clínica mais observada nestas vacas 

e impede a realização de um intervalo entre partos (IEP) de 1 ano (Bors e Bors, 2020). De acordo com 

dois autores mais recentes, os quistos ováricos são estruturas anovulatórias com uma cavidade 

superior a 20 mm, diferenciando os quistos foliculares e luteínicos pelo tamanho da parede, inferior a 

3 mm no quisto folicular e superior a 3 mm no quisto luteínico (Bors et al., 2018; Bors e Bors, 2020). 

No entanto, a falta de consenso persiste na definição. O tratamento da doença do ovário quístico em 

vacas leiteiras ainda é controverso e pode ser hormonal ou não.  O tratamento hormonal é o mais 

utilizado, com administração maioritariamente de GnRH ou hCG (Kesler, Longcore e Russell, 2022). No 

entanto, devido a alguns problemas económicos ou de resistência, outros métodos estão a ser 

desenvolvidos.  

Neste trabalho, procuraremos determinar o que é atualmente considerado um quisto ovárico, a sua 

origem e os meios terapêuticos disponíveis para o seu tratamento. Procuraremos ainda realçar o 

impacto económico e reprodutivo desta patologia, que promove a diminuição da eficiência 

reprodutiva em vacas de leite, e enfatizar a importância da monitorização e diagnóstico precoce para 

minimizar os seus efeitos negativos. Faremos uma revisão bibliográfica dos estudos mais recentes que 

abordam os vários aspetos dos quistos do ovário em bovinos, começando pela sua definição, seguida 

da descrição da manifestação clínica associada e o mecanismo de formação. Por fim, abordaremos os 

principais métodos terapêuticos disponíveis para esta patologia.  

 

2. OS QUISTOS OVÁRICOS NAS VACAS DE LEITE  

2.1. DEFINIÇÃO 

A definição dos quistos ováricos é sujeita a algumas controvérsias. Embora ao longo do tempo tenham 

sido propostas algumas definições que descrevem os quistos ováricos, persiste a falta de consenso e 

não existe uma definição clara da doença (Silvia et al., 2002; Li et al., 2024).  

Anteriormente, os quistos ováricos foram definidos como estruturas semelhantes a folículos 

anovulatórios aumentados (>2,5 cm) e que persistiam durante 10 ou mais dias (Steinbauer, 1985). 

Mais recentemente, Silvia et al. (2002) baseados em medições ecográficas dos quistos redefiniu-os 

como estruturas foliculares ováricas quísticas de pelo menos 17 mm e que persistem durante mais de 

6 dias. Para serem classificados como quistos foliculares, não deverá existir corpo lúteo. Hoje em dia, 
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a definição mais frequente dos quistos ováricos nas vacas de leite é um folículo anormalmente 

persistente, entre 7 e 10 dias, com diâmetro superior a 25 mm (Turner et al., 2023).  

Além disso, é feito uma distinção entre os diferentes tipos de quistos. Originalmente, os quistos 

ováricos eram classificados de acordo com critérios morfológicos, como quisto folicular ou quisto 

luteínico. Um quisto luteínico é diagnosticado quando um corpo lúteo com mais de 20 mm de diâmetro 

está presente em ambos os lados do ovário, persiste por mais de 7 dias, com uma parede superior a 3 

mm (Bors e Bors, 2020; Li et al. 2024; Marinho et al., 2016). Um quisto folicular é caracterizado pela 

presença de um folículo com mais do que 20 mm de diâmetro em ambos os lados do ovário e que 

persiste por mais de 7 dias, com uma parede inferior a 3 mm (Bors e Bors, 2020; Li et al. 2024; Marinho 

et al., 2016). 

Atualmente, é preferida uma classificação diferente, baseada no conteúdo hormonal do líquido 

folicular e nas características histológicas do próprio quisto. Os quistos de tipo 1 são os quistos 

foliculares clássicos caracterizados por uma elevada produção de estradiol (> 100 ng/ml). Os quistos 

de tipo 2 são os quistos luteínicos, caracterizados pela alta produção de progesterona (> 100 ng/ml). 

Os quistos de tipo 3 são difíceis de classificar porque não produzem estradiol nem progesterona 

(estradiol e progesterona < 100 ng/ml) (Gnemmi e Maraboli, 2024).  

Outros autores (Xu et al., 2023) referem ter medido níveis significativamente mais baixos de 

estrogénios, insulina, IGF1 e leptina em quistos foliculares comparativamente aos folículos normais, 

mas níveis elevados de ACTH e grelina. Estes autores não encontraram diferenças na concentração de 

progesterona, mas identificaram uma expressão anormal dos recetores correspondentes às alterações 

hormonais nos folículos quísticos bovinos, em comparação com os folículos controlo. 

2.2. INCIDÊNCIA DOS QUISTOS OVÁRICOS 

A incidência dos quistos em vacas de leite tem sido relatada de 5% a 30% (Channo et al., 2022). De 

facto, um estudo recente de Kumar et al. (2018) relatou uma incidência de 5,44% para os quistos 

ováricos. Esta condição é geralmente mais elevada entre os 30 e os 60 dias pós-parto (Kim et al., 2005). 

Também foi mostrado que até 70% dos quistos ováricos ocorrem entre os dias 16 e 50 após o parto 

(Bors e Bors, 2020). A percentagem de quistos ováricos, no início do pós-parto, não deverá exceder 

20% dos animais, se tal é o caso, é indicativo de um problema de gestão do efetivo (Bautin, 2019).  

Além disso, os quistos foliculares são mais frequentes do que os quistos luteínicos, com uma incidência 

entre 11% e 55% para os quistos luteínicos (Silvia et al., 2002).  
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2.3. MANIFESTAÇÃO CLÍNICA 

Às vezes, os quistos, desde que não impeçam o crescimento nem a ovulação dos outros folículos, não 

são considerados patológicos. Neste caso, uma vaca leiteira com quisto ovárico pode ser assintomática 

(Bautin, 2019).  Quando os quistos ováricos são patológicos, a manifestação clínica mais frequente (62-

85% dos casos) é o anestro pós-parto (Bors e Bors, 2020). De facto, o estudo de Pesántez, Ortiz e 

Hernández-Cerón (2016) mostrou que das vacas que desenvolveram quistos ováricos, o único sintoma 

foi o anestro. As vacas com quisto também podem apresentar ciclos curtos ou irregulares, ninfomania 

com cios muito frequentes (Ravary-Plumioen et al., 2016).  Em casos menos frequentes, pode ser 

observada uma masculinização associada a um comportamento mais agressivo, nomeadamente 

monta excessiva das outras vacas, um alargamento do pescoço, um relaxamento dos ligamentos 

pélvicos e uma elevação da cauda (Smith, 2015). Por outro lado, as vacas com quistos ováricos 

luteínicos somente apresentam anestro prolongado (Jeengar et al., 2014). As alterações hormonais 

são frequentemente repercutidas nas manifestações clínicas das fêmeas (Silvia et al., 2002; Bors e 

Bors, 2020). 

 

3. A PATOGENIA DO QUISTO OVÁRICO 

Apesar de numerosos estudos, o mecanismo pelo qual os quistos se formam ainda não é totalmente 

compreendido e muitos resultados são ainda controversos (Silvia et al., 2002; Li et al., 2024). De acordo 

com Bautin (2019), os fatores responsáveis pelo desenvolvimento dos quistos parecem atuar em 

quatro níveis: no eixo hipotálamo-hipófise-ovário, na parede folicular, no animal e o ambiente.  

 

3.1. DISFUNÇÃO HORMONAL DO EIXO HIPOTÁLAMO-HIPÓFISE-OVÁRIO 

Frequentemente, a etiologia dos quistos ováricos está associada a uma síndrome multiglandular 

envolvendo o hipotálamo, a hipófise, o ovário e as adrenais (Marinho et al., 2016).  Na maioria dos 

casos, a libertação de hormona luteinizante (LH) pelo eixo hipotálamo-hipófise-ovário está alterada 

(Dhara e Sharma, 2020). Esta libertação anormal de LH aparece devido a um mecanismo de feedback 

alterado dos estrogénios no eixo hipotálamo-hipófise (Vanholder et al., 2006). Assim, o pico pré-

ovulatório de LH está ausente ou é de magnitude insuficiente. Além disso, também pode ocorrer no 

momento errado durante a maturação do folículo dominante. Esta alteração não parece ser originada 

por um menor conteúdo de GnRH no hipotálamo, nem por um número reduzido de recetores de GnRH 

ou menor conteúdo de LH na hipófise, mas por uma alteração do mecanismo de feedback dos 
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estrogénios sobre o hipotálamo e a hipófise, que pode levar a uma alteração na libertação de GnRH e 

LH (Mimoune et al., 2019). Um pico de LH que ocorra prematuramente durante o crescimento do 

folículo, ou seja, quando ainda não existe um folículo capaz de ovular, pode fazer com que o 

hipotálamo não responda ao efeito do feedback do estradiol (Gümen et al., 2002). Para restaurar o 

mecanismo do feedback, o hipotálamo precisa de ser exposto a progesterona (Gümen et al., 2002). 

Através do mecanismo de feedback positivo, o estradiol estimula a secreção pulsátil da GnRH e da LH, 

essencial ao crescimento e ao desenvolvimento do folículo dominante. Ao atingir o tamanho pré-

ovulatório, é produzido um pico pré-ovulatório de estradiol. Por causa da ausência da sensibilidade da 

hipófise ao feedback de estradiol, este pico não provoca um pico de LH ou é atrasado. Por conseguinte, 

o folículo dominante não ovula, mas, devido à pulsatilidade contínua da LH, continua a crescer e 

transforma-se num quisto. Esta situação de ausência de resposta do hipotálamo aos estrogénios 

parece estar presente na maioria das vacas com quistos ováricos, tal como ilustrado pela incapacidade 

de um tratamento com estradiol exógeno provocar um pico de LH atempado (Dobson e Nanda, 1992). 

No entanto, pode ser mais uma consequência do que a causa da doença (Vanholder et al., 2006).  

A disfunção do eixo hipotálamo-hipófise-ovário pode ser causada por fatores que afetam o mecanismo 

de feedback do estradiol e a libertação de GnRH/LH a nível do hipotálamo-hipófise e/ou por um 

crescimento e desenvolvimento anormal dos folículos. Mais recentemente, foi observado que 66% dos 

quistos ováricos nos efetivos leiteiros estavam associados a níveis suprabasais de progesterona no 

momento do diagnóstico e implicados na renovação do quisto (Bors e Bors, 2020). Estas observações 

sugerem um papel importante da progesterona na patogenia dos quistos ováricos. Por fim, a formação 

de novos quistos é acompanhada pelo aumento da frequência e amplitude dos pulsos de LH. A 

hipersecreção de LH não parece estar envolvida na formação do quisto, mas pode desempenhar um 

papel na sua persistência (Hampton et al., 2003). No entanto, quando se discute a patogénese da 

doença ovárica, pode ser feita uma distinção entre um defeito primário no hipotálamo-hipófise e um 

defeito primário ao nível do ovário, no próprio folículo (Vanholder et al., 2006).  

 

3.2. DISFUNÇÃO DA PAREDE FOLICULAR 

Ao nível do ovário, algumas mudanças celulares e moleculares no folículo em crescimento podem ter 

repercussões no eixo hipotálamo-hipófise-ovário e contribuir para a não ovulação e formação de um 

quisto.  
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3.2.1.  Alterações na expressão dos recetores presentes na parede folicular 

Outros fatores que participam na patogénese do quisto ovárico são as alterações na expressão dos 

recetores de LH, responsáveis pela anovulação do folículo dominante. Um pico de LH inicia um 

processo complexo no qual o timing é essencial para induzir a ovulação do folículo pré-ovulatório 

(Vanholder et al., 2006). O número de recetores de FSH e LH nas células da granulosa dos quistos é 

menor do que nos folículos normais (Kawate et al., 1990). Um estudo de Salvetti et al. em 2007 

mostrou uma diminuição da expressão do recetor de estradiol β (ER- β) nos folículos com quistos em 

comparação com folículos normais. Também, mostraram uma expressão elevada do recetor de 

estradiol α (ER- α) em folículos com quistos. Por conseguinte, as alterações na expressão de ER- β 

podem estar envolvidas no desenvolvimento de quistos ováricos (Mimoune et al., 2019). Além disso, 

poderia haver uma ausência de recetores de LH no folículo dominante ou ausência do ácido siálico, 

sendo que esse estabelece a ligação do LH com os recetores (Marinho et al., 2016). Por fim, eles 

concluíram que as alterações do sistema endócrino precedem, e talvez causem, as alterações 

moleculares observadas nos folículos quistícos (Marinho et al., 2016). 

3.2.2.  Proliferação celular e apoptose 

A proliferação celular e a apoptose nas camadas de células da granulosa e da teca interna também 

parecem estar alteradas nos folículos quísticos. Os quistos apresentam um aumento da apoptose 

enquanto a proliferação celular está diminuída, o que pode levar a um atraso na regressão folicular 

após a ovulação (Vanholder et al., 2006). Os folículos pré-ovulatórios não ovulam nem se tornam 

atrésicos e irão afetar a função ovárica normal, sendo o primeiro passo na persistência folicular (Ortega 

et al., 2015). A persistência destas estruturas permite-lhes continuar a segregar níveis alterados de 

citoquinas, fatores de crescimento e hormonas, contribuindo assim para a patogénese dos quistos 

ováricos (Bors e Bors, 2020; Stassi et al., 2019).  

 

 

Outros fatores, inerentes ao animal e ao ambiente, podem favorecer a formação de quistos 

ováricos. Estes fatores alteram a função endócrina e causam as disfunções do eixo hipotálamo-hipófise 

e da parede folicular do ovário, anteriormente discutido (Wrzecińska, Czerniawska-Piątkowska e 

Kowalczyk, 2021).   
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3.3. FATORES INERENTES AO ANIMAL  

3.3.1.  Número de lactações 

A idade e o número de lactações da vaca têm influência na incidência dos quistos ováricos. De facto, o 

risco de desenvolver um quisto ovárico aumenta com o número de lactações (Nelson et al., 2010). A 

incidência de quistos é de 8,51% na terceira lactação, enquanto na primeira é de apenas 5,89% (Hooijer 

et al., 2001). Além disso, o estudo de Pesántez, Ortiz e Hernández-Cerón (2016), mostra que as vacas 

multíparas têm uma incidência maior do que as vacas primíparas, 27,5% e 15,5% respectivamente.  

Mais ainda, parece que o número de lactações está negativamente correlacionado com a regressão 

espontânea dos quistos (López-Gatius et al., 2002). No entanto, a influência do número de lactações é 

controversa e outros autores observam uma frequência mais elevada em primíparas do que em 

multíparas (Moreira et al., 2001; Gümen et al., 2003). Um outro estudo mais recente não mostra 

influência da idade nem da paridade na ocorrência de quistos ováricos (Cattaneo et al., 2014). 

 

3.3.2.  Nível de produção leiteira 

Foi demonstrado uma relação entre o nível de produção leiteira e os quistos ováricos (Fleischer et al., 

2001). O estudo de Hooijer et al. (2001) permitiu mostrar que as vacas com quistos produzem mais 

leite, especialmente no momento do pico de lactações, e têm lactações mais longas do que as vacas 

saudáveis. De facto, para uma lactação de 305 dias por ano, um aumento na produção de 500 kg de 

leite por ano foi associado a um aumento de 1,5% na incidência dos quistos. Da mesma forma, no 

momento do pico de lactação, um aumento de 5kg na produção de leite aumentou o risco de 

desenvolver um quisto de 1,27. Além disso, segundo Gossen e Hoedemaker (2006), as vacas com 

quistos produzem uma média de 8734 kg de leite enquanto as vacas saudáveis produzem 7873 kg. O 

estudo de López-Gatius et al. (2002) mostrou que um aumento na produção de leite de 1kg/dia 

aumentaria o risco de desenvolver um quisto em 1,05 e que o nível de produção está negativamente 

correlacionado com a regressão espontânea dos quistos. No entanto, para outros autores, a produção 

de leite não tem influência no risco de formação de quistos ováricos (Cattaneo et al., 2014; Gilbert, 

2016).  

 

3.3.3.  Genética 

Por ser uma característica que parece ser transmitida de uma geração para outra, o desenvolvimento 

dos quistos ováricos está influenciado pela componente genética (Bautin, 2019). Vários estudos 

avaliaram a heritabilidade dos quistos ováricos em vacas, sendo que num desses estudos apresentou 
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um valor de 0,102 (Hooijer et al., 2001). Além disso, foi possível estabelecer nesse mesmo estudo uma 

correlação genética entre o desenvolvimento dos quistos e as características de produção leiteira de 

0,34. (Hooijer et al., 2001). De facto, nas filhas de vacas que apresentaram esta condição durante a 

vida, a incidência dos quistos ováricos é de 26,8%, enquanto naquelas cujas mães nunca tiveram 

contato com esta condição, a incidência é de 9,2% (Isobe, 2007). Um outro estudo avaliou as 

correlações genéticas dos quistos ováricos, de mastites clínicas e claudicações com a produção de leite 

no dia do teste e o score de células somáticas (Koeck et al., 2014). A produção de leite foi 

desfavoravelmente correlacionada com a mastite clínica, quistos ováricos e claudicação, sendo os 

valores das correlações genéticas 0,40, 0,26 e 0,23 respetivamente (Koeck et al., 2014). As correlações 

genéticas entre os quistos nos ovários e as características de rendimento provam, como já referido, 

que a seleção contínua para a produção conduzirá provavelmente a um aumento da incidência de 

quistos nos ovários. A descoberta dos genes responsáveis pelo desenvolvimento dos quistos tornaria 

possível a triagem e a seleção genética das vacas e dos touros antes de os utilizar em programas de 

inseminação artificial e noutras biotecnologias da reprodução (Mimoune et al., 2019). Para concluir, 

existe uma predisposição genética para o desenvolvimento dos quistos ováricos, mas a heritabilidade 

é bastante baixa. No entanto, ainda assim, a seleção genética para reduzir a incidência da doença 

poderá ser bem sucedida (Vanholder et al., 2006). 

 

3.3.4.  Pós-parto e balanço energético negativo (BEN)  

O pós-parto é um período preferencial para o aparecimento de quistos ováricos. Deste modo, 70% dos 

quistos ováricos ocorrem entre o dia 16 e o dia 50 após o parto, com a maior ocorrência entre o dia 30 

e o dia 40 após o parto (Bors e Bors, 2020). Neste período, o aumento da produção de leite é 

geralmente acompanhado por uma ingestão insuficiente de alimentos para provir as necessidades de 

produção e de manutenção. De facto, a capacidade de ingestão da vaca após o parto é baixa e estas 

necessidades não são satisfeitas pela dieta. A vaca entra num estado de balanço energético negativo 

(BEN) ou deficit energético.  Este BEN é acompanhado por várias alterações hormonais e metabólicas 

que afetam a função ovárica (Vanholder et al., 2006). Durante o BEN, as concentrações circulantes de 

IGF-1, insulina, glucose e leptina são reduzidas, enquanto as concentrações de metabolitos como os 

ácidos gordos não esterificados (NEFA) e o β -hidroxibutirato (βHB) aumentam (Mimoune et al., 2019; 

Xu et al., 2023).  

O IGF-1 desempenha um papel importante no crescimento e desenvolvimento dos folículos. Para além 

de um impacto direto, o IGF-1 e a insulina também promovem o desenvolvimento folicular de forma 

indireta. Isso é feito regulando positivamente o recetor de LH nas células da granulosa (Vanholder et 
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al., 2006). Por conseguinte, as baixas concentrações sistémicas de IGF-1 no início do pós-parto podem 

contribuir para a anovulação e para o subsequente desenvolvimento dos quistos (Zulu et al., 2002). A 

insulina também é conhecida por estimular a esteroidogénese e a proliferação das células foliculares 

in vitro e in vivo (Mimoune et al., 2019). Por conseguinte, o baixo nível de insulina circulante no início 

do pós-parto pode contribuir para a disfunção ovárica, ou seja, a formação de quistos (Vanholder et 

al, 2006). Assim, a baixa concentração de insulina no sangue após o parto afeta negativamente a 

fertilidade dos animais, atrasando a ovulação (Wrzecińska, Czerniawska-Piątkowska e Kowalczyk, 

2021). Em conclusão, o IGF-1 e a insulina são importantes estimuladores do crescimento folicular, pelo 

que baixas concentrações de uma ou de ambas podem contribuir para a formação de quistos. A leptina 

é uma hormona produzida pelos adipócitos que regula a secreção pulsátil da GnRH no hipotálamo e 

modula a secreção das gonadotrofinas na hipófise (Liefers et al., 2003). Contribui para o controlo da 

ovulação e informa o eixo hipotálamo-hipófise sobre as reservas energéticas (Xu et al., 2023). Parece 

que um nível mínimo permissivo de leptina é necessário na vaca leiteira pós-parto para induzir o pico 

de LH. Portanto, a leptina pode desempenhar um papel no desenvolvimento precoce do quisto 

(Vanholder et al., 2006). Além disso, as vacas que desenvolvem quistos têm concentrações séricas de 

NEFAs (Non-Esterified-Fatty Acid) mais elevadas durante as primeiras semanas após o parto do que as 

vacas saudáveis. Os NEFAs são citotóxicos para vários tipos de células, prejudicando o crescimento e o 

desenvolvimento dos folículos. Este provoca uma perturbação do complexo sistema endócrino e 

promove a formação de quistos nos ovários. As concentrações elevadas de cetonas retardam ou 

impedem o aumento da GnRH e da LH. Portanto, o folículo dominante não ovula, no entanto, devido 

à pulsatilidade contínua da LH, continua a crescer e transforma-se num quisto (Dhara e Sharma, 2020).  

 

3.3.5.  Patologias puerperais  

Algumas patologias puerperais aumentam a incidência de quistos ováricos pós-parto (Mimoune et al., 

2019). As patologias mais frequentemente mencionadas foram a cetose, a hipocalcemia ou febre de 

leite, a retenção placentária, as infeções uterinas, mamites e claudicação.  

 

3.3.5.1. Cetose  

A cetose caracteriza-se por uma concentração anormalmente elevada de corpos cetónicos nos tecidos 

e fluidos corporais. Quando os ácidos gordos não são totalmente metabolizados, a cetose ocorre 

durante os períodos de maior mobilização corporal das reservas de gorduras, normalmente após o 

défice energético no período pós-parto (Smith, 2015). As vacas leiteiras que sofrem de cetose têm um 
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risco aumentado de desenvolver outras doenças metabólicas, idêntico ao descrito para o BEN, e, 

portanto, de desenvolver quistos ováricos (Cainzos et al., 2022) 

 

3.3.5.2. Hipocalcemia  

Muitas vacas leiteiras apresentam hipocalcemia subclínica (< 8mg/dL) nas 24 horas após o parto, como 

resultado da perda súbita de cálcio no sangue para suportar o início da lactação (Smith, 2015). A 

hipocalcemia assume a forma clínica quando as concentrações de cálcio são inferiores a 6 mg/dL (Jeong 

et al., 2018). A hipocalcemia não está ligada diretamente à formação de quistos. No entanto, alguns 

fatores que promovem a formação de quistos parecem ser favorecidos pela hipocalcemia (Bautin, 

2019). A condição de hipocalcemia tem sido associada a dificuldades de parto, retenção placentária, 

prolapso uterino, metrite, mastite, estase ruminal, depressão do sistema imunitário e diminuição da 

efetividade reproductiva (Fikadu et al., 2016). Um estudo de Rodríguez et al. (2017) mostrou que as 

vacas com hipocalcemia têm 3,7 vezes mais probabilidade de desenvolver um deslocamento do 

abomaso, 5,5 vezes mais probabilidade de desenvolver cetose, 3,4 vezes mais probabilidade de 

desenvolver uma retenção placentária e 4,3 vezes mais probabilidade de desenvolver endometrite, do 

que as vacas com calcemia normal. De facto, a redução do cálcio provoca uma redução da insulina e, 

portanto, um aumento dos NEFAs. Além disso, uma redução da concentração de cálcio provoca uma 

redução da imunidade e das contrações das fibras musculares lisas. Este fenómeno predispõe o animal 

à retenção do placenta e posterior desenvolvimento de infeções uterinas. Por esta razão, a 

manutenção da homeostasia do cálcio é importante para a saúde uterina e, consequentemente, para 

prevenir a formação de quistos ováricos (Bodin, 2020).  

 

3.3.5.3. Endometrite 

A endometrite é uma inflamação do endométrio que surge geralmente 21 dias após o parto. Os 

principais agentes isolados durante a endometrite são Trueperella pyogenes, colibacilos e outras 

bactérias Gram negativas anaeróbias (Ravary-Plumioen et al., 2016). Embora estas bactérias estejam 

presentes no tracto genital saudável, persistem por longos períodos durante as infeções e multiplicam-

-se de maneira anormal (Bautin, 2019). A endometrite é um fator de risco para o desenvolvimento de 

quistos ováricos. De facto, o estudo de Gossen e Hoedemaker em 2006 mostrou que 64,29% dos 

animais com endometrite desenvolvem um quisto. No caso de uma infeção uterina, a libertação 

intrauterina de endotoxinas (Trueperella pyogenes, E. coli) aumenta o nível de cortisol, provocando a 

supressão do pico de LH e a formação de um quisto (Mimoune et al., 2019).  
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3.3.5.4. Mastite 

A mastite é uma inflamação do parênquima mamário e os principais agentes envolvidos são o 

Staphylococcus aureus, E. coli e Streptococcus uberis (Ravary-Plumioen et al., 2016). A mastite é 

também um fator de risco para o desenvolvimento de quistos ováricos. Cattaneo et al. (2014) 

demostraram que animais com pelo menos um episódio de mastite clínica tinham 2,7 vezes mais 

probabilidade de desenvolver quistos ováricos.  

 

3.3.5.5. Claudicação  

Um estudo mostrou que as claudicações de uma vaca durante os primeiros 30 dias pós-parto estavam 

associadas a uma maior incidência de quistos ováricos (2,6 vezes mais risco), uma menor fertilidade e 

menor taxa de gestação (Melendez et al., 2003). Esta relação pode ser explicada pelas mudanças na 

dieta que ocorreram durante o período de transição. Um exemplo disso é a adaptação do rúmen a 

dietas com baixo teor de fibras e alto teor de hidratos de carbono. Este tipo de dieta aumenta o risco 

de acidose ruminal, uma condição que pode causar baixa qualidade do casco e causar claudicação. A 

acidose estimula a libertação de endotoxinas pelas bactérias do rúmen, que contribuem para a 

inflamação dos membros e o crescimento folicular, mas impede a libertação de LH (Bautin, 2019). 

Também pode ser explicado pela dor causada pela claudicação. As vacas com claudicação devido ao 

stress ou à dor têm um nível mais elevado de cortisol no sangue, o que inibe a secreção de hormonas 

reprodutivas (Wrzecińska, Czerniawska-Piątkowska e Kowalczyk, 2021). Por último, a dor associada à 

claudicação impede as vacas de se levantarem, constituindo o terceiro mecanismo. Se as vacas não se 

levantarem, comem menos do que os animais saudáveis, conduzindo a um BEN mais intenso e 

prolongado (Olechnowicz e Jaskowski, 2011).   

 

3.3.6.  Gestações gemelares 

De acordo com alguns estudos, as gestações gemelares predispõem as vacas para o desenvolvimento 

de quistos (Mimoune et al., 2019). De facto, Nelson et al., em 2010, concluiu que as vacas com gestação 

gemelar tinham 2 a 2,7 vezes mais tendência para a formação de quistos do que as vacas com gestação 

única. Por outro lado, um outro estudo mostra que as vacas com quistos tinham uma probabilidade de 

gestação gemelar maior do que vacas saudáveis (Silva del Rio et al., 2009).  
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3.4. FATORES INERENTES AO AMBIENTE 

3.4.1.  Alimentação 

A alimentação é um fator importante na retoma da ciclicidade pós-parto que afeta a eficiência 

reprodutiva das vacas (Diskin et al., 2003). Uma alimentação pobre durante o período seco e no início 

do pós-parto leva a um estado de BEN e resulta na redução da glucose, da insulina e IGF-1 e no 

aumento de corpos cetónicos e NEFA, como visto anteriormente (Roche, 2006). Embora o défice 

energético não pareça impedir o desenvolvimento do folículo dominante, o folículo pode passar por 

três fases evolutivas diferentes: a ovulação, a atrésia e a formação de um quisto (Butler, Pelton e 

Butler, 2006). Além disso, as vacas com um score corporal (SC) demasiado elevado no parto ou que 

perdem condição corporal de maneira excessiva têm maior probabilidade de ter um anestro pós-parto 

prolongado. O anestro pós-parto induzido nutricionalmente é caracterizado pelos folículos 

dominantes incapazes de produzir estradiol suficiente para induzir a ovulação devido à redução da 

frequência dos pulsos de LH (Roche, 2006). Os quistos ováricos são mais comuns em vacas com um SC 

aumentado no período pré-parto (López-Gatius et al., 2002). Por fim, alguns componentes da dieta 

parecem favorecer a formação de quistos, como a ingestão insuficiente de proteína, o excesso de azoto 

não proteico ou mesmo alimentos ricos em selénio (Peter, 2004). A distribuição de forragens 

conhecidas pelo seu elevado teor de fitoestrogénios pode ser acompanhada de um aumento da 

frequência de quistos (Mimoune et al., 2019). Por outro lado, a deficiência em β-caroteno causa um 

atraso na ovulação e provoca o desenvolvimento de quistos (Mimoune et al., 2019). Além disso, a 

contaminação dos alimentos com Fusarium spp. que contém níveis altos de zearalenona predispõe a 

esta patologia. As características esteroides da zearalenona permitem a ligação aos dois recetores de 

estrogénios, mantendo a sua atividade estrogénica e alterando a reprodução (Baitlesov et al., 2007). 

 

3.4.2.  Estação do ano  

Os estudos sobre o efeito da estação do ano na ocorrência de quistos ováricos têm resultados 

contraditórios. Em alguns estudos, a prevalência dos quistos é mais elevada no verão do que no 

inverno (Lopèz-Gatius et al., 2002; Mialot et al., 2005). Lopèz-Gatius et al. (2002) demonstrou que as 

vacas que parem no verão têm 2,6 vezes mais probabilidade de desenvolver quistos do que as vacas 

que parem no inverno. A incidência da doença de maio a setembro e outubro a abril foi de 12,3% e 

2%, respetivamente. Os investigadores consideraram que estaria associado ao stress térmico e, 

consequentemente, à ocorrência de distúrbios da secreção hormonal de LH, para explicar este 

fenómeno. Além disso, o stress térmico prejudica o processo de maturação dos folículos dominantes 
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e pode favorecer a retenção placentária ou a inflamação uterina pós-parto (Wrzecińska, Czerniawska-

Piątkowska e Kowalczyk, 2021). Em outros estudos, a prevalência dos quistos é mais elevada no 

inverno do que no verão (Baitlesov et al., 2007; Cattaneo et al., 2014). Baitlesov et al. (2007) justificam 

esta prevalência por causa da falta de exercício e da deficiência em minerais e vitaminas, como selénio 

e vitamina E. Cattaneo et al. (2014) igualmente mostraram uma incidência mais elevada na primavera, 

para além do inverno. Por outro lado, o estudo de Nelson et al. (2010) relatou que os partos no outono 

aumentam a ocorrência de quistos nos ovários, em comparação com os partos no inverno, primavera 

e o verão. Por outro lado, Hooijer et al. (2001) não mostram qualquer efeito da estação no 

aparecimento de quistos nos ovários. No entanto, o efeito da estação do ano é difícil de avaliar, uma 

vez que outros fatores podem estar associados ao aparecimento de quistos, como o momento do 

parto, a alimentação, a pastagem ou o alojamento (Dornier e Droui, 2013).  

 

3.4.3.  Stress 

O stress pode ter várias origens e quando se torna crónico, devido à incapacidade de adaptação dos 

animais, pode afetar o estado emocional, a saúde, a imunidade, a fertilidade e a produção das vacas 

leiteiras (Grelet et al., 2022). Wrzecińska, Czerniawska-Piątkowska e Kowalczyk (2021) descreveram 

quatro formas de stress: o stress oxidativo, o stress metabólico, o stress térmico e o stress crónico. Os 

dois primeiros já foram mencionados anteriormente nos fatores inerentes ao animal e o stress térmico 

está relacionado com a estação do ano. O stress crónico (como o transporte), ainda não mencionado, 

tem um impacto significativo no funcionamento dos ovários das vacas, inibindo a secreção de 

hormonas no eixo hipotálamo-hipófise-ovário. De facto, o efeito do stress no eixo hipotálamo-hipófise 

foi estudado e foi demonstrado que as situações de stress crónico ou a administração crónica de ACTH 

podem modificar a secreção pulsátil de LH, atrasando a sua libertação (Brito e Palmer, 2004). A ACTH 

estimula a libertação de cortisol e progesterona. O aumento da secreção de progesterona inibe a 

libertação de GnRH, enquanto que, ao mesmo tempo, o aumento da secreção de cortisol reduz a 

secreção de estradiol. Subsequentemente, o feedback positivo do estradiol no hipotálamo e na 

hipófise deteriora-se, o fluxo de LH é suprimido, a ovulação não ocorre e o folículo torna-se num quisto 

(Ortega et al., 2015). Qualquer mudança no meio ambiente pode, portanto, causar stress nas vacas 

leiteiras, levando a um aumento do número de quistos ováricos (Dornier e Droui, 2013).  
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4. O TRATAMENTO DO QUISTO OVÁRICO  

A decisão de tratar um quisto ovárico implica considerar vários fatores. Os custos de tratamento, os 

custos de substituição e o valor reprodutivo do animal influenciam a decisão do ponto de vista 

económico (Jeengar et al., 2014). Os tratamentos para os quistos são numerosos e variáveis, tendo 

existido alterações consideráveis ao longo dos anos. Distinguem-se os tratamentos não hormonais e 

os hormonais, sendo estes últimos os mais utilizados atualmente (Kesler, Longcore e Russell, 2022).  

4.1. TRATAMENTOS NÃO HORMONAIS 

A recuperação espontânea ocorre em até 60% das vacas que desenvolvem quistos antes da primeira 

ovulação após o parto, mas apenas em aproximadamente 20% dos casos que se desenvolvem após a 

primeira ovulação pós-parto (Smith, 2015). Antigamente, os autores recomendavam iniciar o 

tratamento dos quistos 50 dias pós-parto, devido à possível regressão espontânea (Steinbauer, 1985). 

Mais recentemente, mesmo que exista uma recuperação espontânea, alguns autores recomendam, 

por razões económicas, o início do tratamento logo que a doença é diagnosticada (Brito e Palmer, 

2004). Outra opção rentável consiste em tratar as vacas multíparas cedo no período pós-parto, 

enquanto o tratamento das primíparas deve ser adiado, pelo menos ao final do período pré-serviço 

(60 dias pós-parto) para dar oportunidade de recuperação espontânea (López-Gatius et al., 2002).  

4.1.1.  Rutura manual 

No passado, um dos primeiros métodos utilizados no tratamento dos quistos foi a rutura manual dos 

quistos. O método consistia em agarrar o ovário quístico entre os dedos e exercer pressão sobre o 

quisto até à sua rutura (Kuzma e Romaniuk, 1993). Atualmente, a rutura manual dos quistos ováricos 

é considerada uma forma obsoleta de tratamento pela maioria dos veterinários, mas alguns ainda 

usam este método na rotina, especialmente como tratamento inicial para os quistos encontrados 

durante o período de espera voluntária (Smith, 2015). Este método não é recomendado devido aos 

potenciais traumatismos e hemorragias, causando aderência e redução da fertilidade (Brito e Palmer, 

2004). Em algumas condições, uma pequena manipulação ovárica pode causar a rutura dos quistos de 

parede fina. No entanto, a força excessiva ao realizar o exame transretal deve ser evitada (Bors e Bors, 

2020).  

4.1.2.  Aspiração do líquido folicular com agulha fina 

A aspiração do líquido folicular com agulha fina por via transvaginal é um método alternativo seguro e 

eficaz para o tratamento dos quistos foliculares, na medida que não provoca hemorragias nem 
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aderências (Dhara e Sharma, 2020). No entanto, tal como na rutura manual, a taxa de recorrência é 

elevada (Jeengar et al., 2014).  Num estudo de Liu et al. (2023), a aspiração do quisto ovárico foi 

realizada em conjunto com a administração de hormonas para melhorar a eficácia do tratamento. De 

facto, a aspiração do quisto (idealmente maior do que 3 cm) foi efetuada para evitar que o quisto 

comprimisse o estroma ovárico e, ao mesmo tempo, induzir a regressão do quisto (Liu et al., 2023) 

4.1.3.  Homeopatia  

Os remédios homeopáticos como Apis homeopático (para quistos do lado direito) e Lachesis 

homeopático ou Thuja occidentalis (para quistos do lado esquerdo) podem ser utilizados como 

tratamento alternativo (Kumar et al., 2018; Dhara e Sharma, 2020). São administrados duas vezes por 

dia durante cinco dias, sendo imediatamente seguido por Natrum mur homeopático, duas vezes por 

dia durante três dias (Jeengar et al., 2014). Apis mellifica é um medicamento homeopático comum 

feito a partir da abelha fêmea, enquanto Lachesis é preparado a partir do veneno fresco da serpente 

sul-americana bushmaster e Natrum mur é feito simplesmente a partir de cloreto de sódio, ou sal de 

mesa (Channo et al., 2022).  

4.1.4.  Acupunctura  

A acupunctura também foi descrita como método alternativo para a resolução de quistos ováricos. 

Kothbauer (2004) recomenda a utilização de electro-acupunctura nos pontos do meridiano da bexiga 

para a ninfomania e os quistos ováricos. Holt (2012) também utilizou a acupunctura, mas adicionou 

que deve ser utilizada como tratamento complementar à terapia convencional.  

• Pontos de acupunctura de acordo com Kothbauer (2004): TR 22, VG 16, V 24, 25, 26.  

• Pontos de acupunctura de acordo com Holt (2012): V 22, 23, 24, 25, 26, 36, VG 1.  

Os pontos TR 22 e VG 16 têm provavelmente uma ação sobre a regulação do sistema hipofisário 

(Evrain, 2018).  

4.1.5.  Seleção genética  

A seleção genética pode ser uma ferramenta útil para controlar a incidência dos quistos ováricos nas 

vacas leiteiras. Embora a taxa de heritabilidade seja baixa, a seleção genética para reduzir a incidência 

dos quistos pode ser bem-sucedida (Vanholder et al., 2006). Por exemplo, a Suécia reduziu a incidência 

dos quistos de 10,8% para 3% de 1954 a 1977 devido à seleção genética (Kesler e Garverick, 1982). 
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Consequentemente, a seleção genética pode desempenhar um papel essencial no seu controlo, 

embora os tratamentos hormonais sejam ainda os preferidos hoje em dia (Bors e Bors, 2020).  

4.1.6.  Transplante de células estaminais  

Para além das terapias convencionais como a rutura manual ou injeção de hormonas, uma nova 

terapia, o transplante de células estaminais da placenta bovina (CPSCs), demonstrou potencial 

terapêutico para o tratamento dos quistos ováricos. Recentemente, a utilização de células estaminais 

para reparar ou substituir tecidos danificados tem sido estudada. As células estaminais segregam 

fatores de crescimento e fatores anti-inflamatórios e reduzem a fibrose. Além disso, a placenta pode 

ser recolhida de forma não invasiva e constitui uma excelente fonte de células estaminais sem grandes 

preocupações éticas. Até à data, o efeito das CPSC no tratamento dos quistos continua a ser objeto de 

investigação, mas em comparação com a injeção de hormonas, verificou-se uma maior taxa de 

recuperação, taxa de cio e taxa de conceção pós inseminação. Consequentemente, esta terapia pode 

servir como uma abordagem alternativa para a resolução dos quistos ováricos nas vacas leiteiras (Peng 

et al., 2020).  

 

 

4.2. TRATAMENTOS HORMONAIS 

Atualmente, os métodos mais utilizados no tratamento dos quistos ováricos são os métodos 

hormonais (Taktaz et al., 2015). O objetivo do tratamento é induzir a luteinização do quisto, aumentar 

a concentração de progesterona (P4) e restaurar a resposta ao feedback positivo de estradiol para 

restabelecer os ciclos éstricos normais (Liu et al., 2023). Vários métodos têm sido recomendados 

(Smith, 2015). 
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4.2.1.  GnRH e análogos  

A GnRH foi o primeiro tratamento hormonal utilizado para tratar os quistos foliculares e os quistos 

luteínicos. De facto, Kittock et al., em 1973, foram os primeiros a utilizar a GnRH para tratar os quistos 

de cinco vacas observadas em cio 20-24 dias mais tarde. A distinção entre quistos folicular e luteínico 

não é importante na prática porque a resposta de ambos os tipos de quistos ao tratamento com GnRH 

é semelhante (Dhara e Sharma, 2020). O tratamento com GnRH resulta num aumento da secreção de 

LH (duas horas depois) e na luteinização do quisto. Após a luteinização, a via de síntese esteroidogénica 

muda de estradiol para progesterona (P4) e o quisto torna-se responsivo à prostaglandina (PGF2α). A 

concentração elevada de P4 restaura a capacidade de resposta do hipotálamo ao feedback positivo do 

estradiol, seguido da liberação endógena de PGF2α e da regressão do quisto entre 16 e 20 dias depois 

(Brito e Palmer, 2004). As vacas que respondem a este tratamento têm um intervalo médio entre ciclos 

estrais de 18 a 24 dias (Smith, 2015). Doses de GnRH entre 50 e 500 μg levam a uma taxa de gestação 

na primeira inseminação entre 49 e 65%, uma taxa de gestação total de 70 a 100% e um tempo médio 

para obter uma gestação de 34 a 87 dias (Mimoune et al., 2021).  

A GnRH e os seus análogos são hormonas disponíveis em medicina veterinária. A gonadorelina, a 

buserelina e a lecirelina têm autorizações de comercialização em Portugal para o tratamento de 

quistos.  

 

Tabela 1. Análogos de GnRH (DGAV, 2024). 

Nome da molécula Exemplos de nomes comerciais 

 

Dose e via de administração Intervalo de 
segurança 

Gonadorelina Gonestin®50 μg/ml 100-150 μg/ animal (2-3 ml) / IM 

Pode ser repetido em intervalos de 
1-2 semanas 

0 dias 

Buserelina Receptal® 0,004 mg/ml 

Fertigest® 0,004 mg/ml 

20 μg/ animal (5 ml) / IM 

0,021 mg/ animal (5 ml) / IM ou 
subcutânea 

0 dias 

Lecirelina Dalmarelin® 25 mg/ml 100 μg/ animal (4 ml) / IM 0 dias 
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4.2.2.  Hormonas gonadotrofinas coriónicas 

As gonadotrofinas coriónicas humanas (hCG) têm um efeito semelhante à LH, o que significa que a sua 

administração imita um pico pré-ovulatório de LH. Assim, atuam diretamente no ovário e provocam a 

luteinização dos quistos ou outros folículos presentes. Por conseguinte, a PGF2α endógena ou exógena 

provoca a luteólise e inicia um novo ciclo (Mimoune et al., 2021). Das vacas tratadas com uma dose 

única de hCG, 65% a 80% estabelecem um ciclo éstrico normal num intervalo de 3 a 4 semanas (Smith, 

2015).  

Tabela 2. Hormonas gonadotrofinas coriónicas (DGAV, 2024).   

Nome da molécula Exemplos de nomes comerciais Dose e via de administração Intervalo de 
segurança 

hCG Chorulon 1500® 3000 U.I.  

IV lenta 

0 dias 

 

A resposta terapêutica, tanto do ponto de vista endocrinológico como clínico, é equivalente entre a 

hCG e a GnRH (Jeengar et al., 2014). Mas ao contrário da GnRH, a utilização da hCG ou eCG 

(gonadotrofina coriônica equina) pode provocar uma reação imunitária. A hCG tem um tamanho 

molecular relativamente grande, que pode ter uma eficácia reduzida após a utilização repetida, devido 

à reação dos anticorpos (Liu et al., 2023). Este mecanismo pode provocar um estado refratário a estes 

tratamentos ou, nos casos mais graves, reações anafiláticas (Jeengar et al., 2014). Além disso, a sua 

utilização é mais dispendiosa do que o tratamento com GnRH (Mimoune et al., 2021). Alguns autores 

(Kesler, Longcore e Russell, 2022), compararam a eficácia do retorno à ciclicidade do tratamento com 

GnRH com o tratamento com hCG. Eles concluíram que, atualmente, não existem provas suficientes 

para afirmar se a GnRH ou a hCG é mais eficaz no tratamento dos quistos e que será essencial mais 

investigação. Outros autores (Gaebler et al., 2015) associaram a colocação de um PRID (Progesterone 

Releasing Intravaginal Device) durante 10 dias e depois PGF2α e eCG no tratamento de quistos ováricos 

em vacas no primeiro mês pós parto. Concluíram que o PRID/ PGF2α foi eficaz na resolução do quisto, 

mas o benefício adicional da eCG não foi comprovado. 

 

 

 



 

 

 

Modelo 62/P02/R0-23 

Sistema Interno de Garantia da Qualidade 
XXI 

 

 

 

4.2.3. . Progesterona  

O tratamento com progesterona (P4) é igualmente uma opção viável para a resolução dos quistos. Este 

tratamento pode perturbar o ambiente endócrino necessário para manter os quistos ováricos e, assim, 

levar à sua regressão (Dhara e Sharma, 2020). As formas galénicas mais utilizadas atualmente são dois 

dispositivos intravaginais de libertação de P4: CIDR® (Controlled Intravaginal Device Release) e PRID® 

(Progesterone Releasing Intravaginal Device) (Bartolome et al., 2005). Estes dispositivos são colocados 

durante 9 a 12 dias, reduzindo a frequência dos pulsos de LH logo nas 6 a 24 horas seguintes (Brito e 

Palmer, 2004). Além disso, a inserção do implante restabelece a sensibilidade da hipófise ao feedback 

positivo do estradiol. Após a remoção do implante, os níveis de P4 diminuem dentro de quatro horas. 

Devido à perda do feedback negativo de P4, o pico de LH ocorre imediatamente, levando à ovulação 

num prazo de 7 dias (Liu et al., 2023). Num estudo de Zulu et al. (2003), a taxa de recuperação após o 

tratamento com PRID® em vacas com quistos foliculares foi de 82,3%, nas vacas com quistos luteínicos, 

a taxa de recuperação foi de 70% e em todas as vacas a taxa de recuperação foi de 77,8%. Assim, o 

tratamento com P4 (CIDR® ou PRID®) provocou uma redução do tamanho dos folículos persistentes e 

restaurou a atividade cíclica do ovário. No entanto, ao comparar os três tratamentos hormonais 

(GnRH, hCG e PRID®), um estudo concluiu que a GnRH é a primeira escolha para tratar os quistos, 

seguida da hCG. O PRID® é a última tentativa se os outros tratamentos não funcionarem, dado o seu 

custo e as desvantagens da sua aplicação e retirada (Mollo et al., 2012).  

 

Tabela 3. Implantes de progesterona intravaginais (DGAV, 2024). 

Nome da molécula Nome comercial Dose e via de administração Intervalo de 
segurança 

Progesterona PRID DELTA® 1,55 g de P4/ animal durante 7 dias 

Intravaginal  

0 dias 

Progesterona CIDR® 1,38 g de P4/ animal durante 7/9 dias 

Intravaginal 

0 dias 
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4.2.4.  Prostaglandinas  

As prostaglandinas F2α (PGF2α) são utilizadas como tratamento de eleição para os quistos luteínicos 

porque têm um efeito luteolítico e os sintomas do estro podem ser observados no prazo de 2 ou 3 dias 

após o tratamento (Jeengar et al., 2014). Quando a diferenciação entre os quistos foliculares e os 

quistos luteínicos não é possível, os análogos da GnRH ou a hCG são os tratamentos de eleição. No 

entanto, quando o diagnóstico revela a presença de um quisto luteínico, o tratamento com PGF2α 

deve ser preferido, enquanto a sua utilização é menos eficaz em quistos foliculares (Bors e Bors, 2020). 

Portanto, o diagnóstico inicial do tipo de quisto é fundamental na utilização desta molécula. De facto, 

a maioria dos clínicos têm apenas cerca de 50% de precisão na determinação do grau de luteinização 

dos quistos por palpação retal, por conseguinte, a medição das concentrações de P4 no leite ou no 

plasma e a ultrassonografia são essenciais para diagnosticar o tipo de quisto e escolher o melhor 

tratamento (Smith, 2015). O estudo de Brito e Palmer (2004) mostrou que após a administração de 

PGF2α, 75% das vacas entraram em estro num prazo de 7 dias, e que as taxas de gestação no primeiro 

estro foram de 66%. As vantagens da PGF2α são o retorno mais rápido ao estro para as vacas capazes 

de responder ao tratamento e o custo mais baixo (Smith, 2015).  

 

Tabela 4. Prostaglandinas (DGAV, 2024).  

Nome da molécula Exemplos de nomes comerciais Dose e via de administração Intervalo de 
segurança 

Cloprostenol Genestran® 75 mg/ml 

Bioestrovet® 0,250 mg/ml  

150 μg/ animal (2 ml) / IM 

0,5 mg/ animal (2 ml) / IM 

Carne: 1 dia 

Leite: 0 dias 

Dinoprost Enzaprost T® 5 mg/ml  

Dinolytic® 5 mg/ml  

25 mg/animal (5 ml) / IM 

25 mg/ animal (5 ml) / IM 

Carne: 2 dias 

Leite: 0 dias 
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4.2.5.  Associações hormonais 

4.2.5.1. Protocolo GnRH + Prostaglandinas  

Os quistos ováricos podem também ser tratados com a administração de GnRH seguida da 

administração de PGF2α, 10 dias depois (Channo et al., 2022). A administração de GnRH induz a 

luteinização dos quistos enquanto a administração de prostaglandina permite a luteólise. O objectivo 

da administração de PGF2α é aumentar sinergicamente a secreção de LH pela hipófise em resposta a 

GnRH exógena, aumentando assim a amplitude dos picos de LH e promovendo a ovulação de outros 

folículos (Liu et al., 2023). Comparativamente, a utilização deste protocolo permite um retorno ao 

estro mais rápido do que quando a GnRH é utilizada isoladamente (Brito e Palmer, 2004). De facto, a 

administração de GnRH e PGF2α 10 dias depois é eficaz com percentagens mais elevadas de taxas de 

ovulação, retorno ao estro e taxas de gestação, e um nível muito mais baixo de persistência dos quistos 

(Jeengar et al., 2014). Foi observado uma taxa de recuperação de cerca de 87% e uma taxa de gestação 

de cerca de 65,21% (Channo et al., 2022). Numa experiência que comparou a aspiração transvaginal 

do quisto e o tratamento hormonal, as vacas que foram submetidas a punção do quisto seguida de 

tratamento com GnRH e PGF2α tiveram melhores taxas de recuperação em comparação com as que 

foram submetidas apenas a punção ou ao tratamento hormonal (Amiridis, 2009). Quando a 

diferenciação entre quistos luteínicos e foliculares é difícil, recomenda-se a combinação de PGF2α e 

GnRH (Brito e Palmer, 2004). 

4.2.5.2. Protocolo OvSynch  

Este protocolo consiste em: 

• 1° injeção de GnRH ou de um dos seus análogos no dia 0 para estimular o crescimento 

folicular, induzir a ovulação do folículo dominante e a formação de um corpo lúteo; 

•  Administração de PGF2α injetável 7 dias mais tarde para induzir a luteólise e parar a secreção 

de P4, permitindo o desenvolvimento e ovulação do folículo dominante;  

• 2° injeção de GnRH, 56 horas depois da PGF2α para obter a melhor sincronização e ovulação.  

• Inseminação artificial 16 a 18 horas após a última injeção de GnRH (Khalid, 2019). 

Este protocolo é utilizado principalmente para a sincronização do estro e indução da ovulação, mas 

também pode ser utilizado no tratamento de quistos (Bautin, 2019). Neste último caso, o tratamento 

é independente do tipo de quisto, e permite a inseminação a tempo fixo, sem a fase de deteção do 

estro, reduzindo o trabalho do criador (Nowicki et al., 2017). Num estudo de Naglis (2019), a taxa de 

conceção no primeiro serviço foi de 24,2 % e a percentagem cumulativa de gestação foi de 54,5%, com 
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este protocolo. No entanto, os consumidores estão preocupados com a utilização excessiva de 

hormonas na produção leiteira (Bors e Bors, 2020).  

4.2.5.3. Protocolo OvSynch + Progesterona 

A combinação do protocolo OvSynch e da administração de P4 parece oferecer a possibilidade de 

induzir a ovulação com o protocolo OvSynch e de aumentar os níveis de P4 circulante com a utilização 

do dispositivo intravaginal do tipo CIDR®, restaurando a sensibilidade do eixo hipotálamo-hipófise 

(Bautin, 2019). No estudo de Naglis (2019), a taxa de conceção no primeiro serviço das vacas tratadas 

com OvSynch e P4 foi 28,6% e a percentagem cumulativa de gestação de 60,7%. Este estudo mostrou 

melhores taxas de conceção ao primeiro serviço e percentagem cumulativa de gestação 

comparativamente com a utilização do protocolo OvSynch isoladamente. Além disso, um outro estudo 

de Khalid (2019), comparou a eficácia do protocolo OvSynch sozinho com o protocolo OvSynch 

associados a implantes intravaginais de progesterona, relativamente à taxa de conceção das vacas com 

quistos ováricos. O estudo mostrou uma maior taxa de conceção com a utilização de implante de P4. 

Para concluir, a integração de um dispositivo vaginal de libertação de P4 pode ser utilizada como uma 

estratégia suplementar de tratamento das vacas com quistos, uma vez que resultou em taxas de 

conceção aceitáveis, influenciadas pela raça, o Body Condition Score (BCS), a estação do ano, a 

paridade, a produção de leite e os dias em lactação (Khalid, 2019).  

 

5. CONCLUSÃO  

Os quistos ováricos representam uma das causas mais frequentes de distúrbios reprodutivos nas 

vacas leiteiras. Esta doença desencadeia uma redução da eficiência reprodutiva que representa um 

prejuízo económico considerável para as explorações.  

A definição dos quistos ováricos é sujeita a algumas controvérsias. Embora ao longo do tempo 

tenham sido propostas diferentes definições para os mesmos, persiste a falta de consenso e não existe 

uma definição clara da doença.  

Apesar de numerosos estudos, o mecanismo pelo qual os quistos se formam ainda não é 

totalmente compreendido e muitos resultados são controversos. O mecanismo mais aceite é uma 

disfunção ao nível do eixo hipotálamo-hipófise-ovário com origem na ausência ou atraso da ovulação. 

As etiologias são múltiplas e o desenvolvimento dos quistos é também favorecido por fatores que 

atuam ao nível da parede folicular, no animal e relacionados com o ambiente. 
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Do ponto de vista económico, a decisão de tratar um quisto ovárico implica considerar vários 

fatores como o custo do tratamento, o custo de substituição e o valor reprodutivo do animal. 

Atualmente, os tratamentos mais utilizados são os tratamentos hormonais. No entanto, a utilização 

excessiva de hormonas na produção leiteira ou o desenvolvimento de resistência às hormonas 

parecem preocupar os consumidores e os criadores. Assim, novas terapias estão a ser desenvolvidas, 

mas são ainda necessários mais estudos para desenvolvê-las e aplicá-las nos sistemas de produção de 

leite. 
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