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Introduccion

Una patologia que se presenta frecuen-
temente en vacas lecheras de alta pro-
duccion (1,2). Las primeras referencias
se remontan a 1957 y desde entonces la
incidencia de esta patologia ha ido au-
mentando progresivamente, causando
grandes perdidas econdmicas en las gran-
jas, tanto directas (coste de la cirugia) co-
mo indirectas (reduccion de la produccion
de leche durante la enfermedad y en la fa-
se post-operatoria) (2-4).

Aunque existen numerosas referencias,
sélo se ha encontrado una explicacion
parcial a las causas de la aparicion de la
enfermedad. El desplazamiento izquierdo
de abomaso (DIA) es una enfermedad
multifactorial y su incidencia en las vacas
lecheras esta relacionada con una alimen-
tacién rica en concentrados y pobre en fi-
bra, con el parto, la lactacion y la apari-
cion de otras patologias concomitantes
(1,2,5).

Patogénesis

La causa de la patologia no es del todo
conocida; hay factores mecanicos y alte-
raciones de la actividad motora abomasal.
En condiciones fisiologicas el abomaso se
encuentra situado en la pared ventral del
abdomen y su forma recuerda la de una
pera. Su proyeccion es a nivel de la region
umbilical derecha.(6).

Un cumulo de fluidos o gases en la luz
abomasal puede provocar el desplaza-
miento de la viscera dilatada hacia la iz-
quierda, entre rumen y pared abdominal
izquierda o dorsalmente y hacia la dere-
cha entre intestino y pared abdominal de-
recha.(3).

-—

La acumulacién de gases y fluidos en el
abomaso causa la atonia abomasal que
es el factor mas importante que puede
desencadenar el desplazamiento (2,7).

Factores predisponentes

Anatomia

La amplitud del abdomen y del torax en
las razas lecheras representa un factor
predisponente en el desarrollo del despla-
zamiento de abomaso porque deja mayo-
res posibilidades de movimiento a los ér-
ganos de la cavidad abdominal. El fondo
ciego del abomaso localizado en posicion
craneal, tiene menos fibras musculares
en relacién a otras regiones de la viscera.
Un acumulo de gases en esta zona pue-
de provocar su dilatacion, debido a que
su capa muscular es mas labil (6).

Factores genéticos

En las razas lecheras existe una mayor
posibilidad de que se desarrolle la patolo-
gia especiaimente en la raza Frisona y la
Guernsey frente a la Parda Alina (5) de
menor predisposicion.
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Aunque no todos los autores estan de
acuerdo en que exista alguna predisposi-
cion genética en el desarrollo de la enfer-
medad. Algunos han encontrado una co-
rrelacion entre desarrollo corporal supe-
rior a la media y aparicién de la DIA (8),
mientras excluyen que la produccién le-
chera sea un factor determinante.

Sexo
El DIA es mas frecuente en las hembras
que en los machos (5).

Edad

La patologia se puede presentar en cual-
quier edad del animal pero el riesgo mas
alto es alrededor de los 4-7 afios (5).

Estadio de lactacion

El momento en el que alcanza su maxi-
ma incidencia es en las primeras cuatro
semanas post-parto (media 20.6 dias
p.p.)(9) aunque se han presentado casos
en el periodo de la gestacion sobre todo
en vacas en periodo seco (5,10).

Patologias concomitantes

Otras enfermedades pueden ser obser-
vadas, antes, al mismo tiempo, o0 después
del diagnostico del DIA:

+ Cetosis (20-70% de los casos) (5,10)

46 Ganaderia




* Hipocalcemia: una baja concentracion
de calcio en la sangre puede reducir la
motilidad del abomaso (11)

+ Higado graso (12)

* Procesos sépticos y endotoxemias co-
mo retencidn de secundinas, endometri-
tis, mastitis (2,10)

Factores mecanicos

Durante la prefez, con el crecimiento del
Utero se producen cambios en la disposi-
cion de los 6rganos abdominales y en par-
ticular, un desplazamiento craneai del ru-
men, sobre todo si el cuerno uterino ges-
tante es el izquierdo (2).

También el abomaso, en el ultimo perio-
do de la gestacion, esta presionado por el
utero y durante el parto, en la cavidad ab-
dominal hay modificaciones topograficas
que dejan a las visceras amplias posibili-
dades de movimiento.

Metabolismo energético en el
post-partum

Altos o bajos niveles del estado corporal
(BCS) al parto representan un factor de
riesgo. Hay que prestar atencion sobretodo
a un exceso de condicién corporal
(BCS>4) que causa alteraciones del meta-
bolismo en el post-parto (11). Durante el
DIA el animal tiene anorexia y esto puede
agravar el deficit energético post-partum.
Asi se puede desarrollar una forma de ce-
tosis secundaria que puede inducir a una
esteatosis hepatica (higado graso). En el
primer periodo de lactacion la energia ne-
cesaria para satisfacer el metabolismo ba-
sal y la produccion lechera es superior a la
que puede ser obtenida con la racion y se
puede establecer una hipoglucemia. El ba-
lance energético negativo estad compensa-
do a través de una fuerte lipdlisis (moviliza-
cion de lipidos del tejido adiposo) que au-
menta la concentracion sanguinea de aci-
dos grasos no esterificados (NEFA) (12).

Alimentacion

La mayor frecuencia de la aparicion de
la patologia en vacas lecheras con altas
producciones y con presentacién de en-
fermedades concomitantes del puerpe-
rioes consecuencia del manejo alimenti-
cio; para muchos autores la alimentacion
juega un papel determinante en la apari-
cion del DIA (5,10). Ademas hay una fuer-
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Tabla 1. Hormonas y metabaolitos observadas en vacas control: 15 vacas secas (A) y 20 vacas sanas al
principio de la lactacion (L) (media == DE) y relativo rango de normalidad {(media + 2 DE).

Insulina Glucagon Glucemia f-HB NEFA

(uU/mL) (pg/mL) (mmolilL) | (mmolilL) | (mmoli/L)

Control A 12,4114,60 37,91+8,96  4,25+0,34  0,23+0,07  0,28+0,17
L 8874356 64,73+1890  359+0,75 1,03£0,74  1,02+0,59

Rangode A  3,21-21,61 19,99-55,83  3,55-495  0,09-0,37  0,01-0,62
normalidad L  1,75-15,99 26,93-102,5  2,09-509  0,01-2,51 0,01-2,2
DIA 18,63+8,74  102,10£33,39 4,83+1,50 1,70+1,50  1,38+0,54
Significacién p <0,01 <0,01 <0,01 <0,05 <0,05

DIA: pardmetros sanguineos en 20 vacas con DIA (media + DE) y referencia estadistica

(p) respecto al control.

te correlacién entre la alimentacion en el
periodo de secado y la aparicién del DIA.
El epitelio ruminal en las vacas secas no
puede absorber eficientemente los acidos
grasos volatiles que se producen durante
la digestidn de raciones hipercaloricas,
por el inadecuado desarrollo de la super-
ficie (< nimero de papilas y < superficie
de las mismas). La adaptacion de la es-
tructura ruminal requiere un periodo de
adaptacién de 3-4 semanas y en el caso
que esto no ocurra, una gran cantidad de
acidos grasos volatiles pueden ir directa-
mente al abomaso inhibiendo la motilidad
y produciendo un espasmo en el piloro
(13). El gran volumen de gas (metano)
que se produce en el abomaso después
de una alimentacion a base de cereales
puede quedar ahi atrapado, provocando
distension y desplazamiento.

Asi que todos los factores alimentarios
que inhiben la motilidad abomasal pue-
den llevar al desencadenamiento de la
patologia (por ejemplo un aumento exce-
sivo de concentrados y una disminucion
de fibra o una alimentacién excesivamen-
te rica en proteina).

Estudio experimental

Materiales y métodos

35 vacas lecheras de raza frisona, de 3
y 7 anos de edad, clinicamente sanas,
pertenecientes a un Unica granja, que
presentaba un bajo porcentaje de vacas
con DIA, se seleccionaron en este estu-
dio. 15 de estos animales estaban en el
periodo seco, entre 5y 18 dias preparto.
20 vacas fueron seleccionadas entre los
animales en lactacion en las dos primeras
semanas de lactacion. A continuacion es-
tos animales se dividieron en cuatro gru-
pos segun la distancia del parto (grupo 1:

1-3 dias p.p., n=2; grupo2: 4-6 dias p.p.,
n=5; grupod: 7-9 dias p.p., n=5; grupo 4: 10-
16 dias p.p., n=8).

Como criterio de exclusion, no han estado
considerados los animales que anteriormen-
te habian tenido un tratamiento farmacolégi-
co que pudiera influir sobre la glucemia (de
modo particular soluciones a base de gluco-
sa y farmacos de accién gluconeogénica co-
mo los corticosteroides) y afectados de me-
tritis, peritonitis y lesiones podales.

En todos los sujetos se determinaron los
niveles de insulina, glucagon, glucosa, R-hi-
droxibutirato y NEFA.

Resultados

En las vacas sanas, en el periodo seco, los
valores de glucosa e insulina son mas altos
respecto a los registrados durante el post-
parto. Por el contrario, los niveles de gluco-
geno, R-hidroxibutirato y NEFA fueron meno-
res tras el parto (Tabla 1).

Los animales afectados de DIA presenta-
ron un aumento significativo en todos los pa-
rametros medidos respecto a los animales
control (p.p.).

Los resultados medios de los parametros
analizados respecto a la fecha de parto se
pueden ver en la tabla 2. La insulina y la glu-
cosa presentan valores mas altos en los ani-
males afectados de DIA en todos los perio-
dos, siendo mas elevada entre los animales
que han desarrollado la enfermedad a los
pocos dias del parto. La glucagonemia pre-
senta valores siempre mas altos en los ani-
males afectados frente a los animales con-
trol, siendo las diferencias significativas para
los grupos 1y 4. El R-hidroxibutirato y los
NEFA presentaron valores similares a los
encontrados en los animales sanos en los
grupos 1y 2, y aumentaron progresivamente
alcanzando el valor maximo en el cuarto gru-

po.
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Tabla 2. Comparaci6n y estadistica (p) de las medias (x== DE) de todos lo pardmetros sanguineos considerados, en el control (C) y en las vacas con
DIA, en relacion a los dias desde el parto.

1-3 dias p.p. 4-6 dias p.p. 7-9 dias p.p. 10-16 dias p.p.
C DIA C DIA C DIA C DIA

Insulina x+DE 7,043 25,03+3,1 7,663 19412 8,8+2,6 1577191 11,64+45 14,7369
pU/mL p 0,00086 0.11 0.10 0.41
Glucagon x+DE 44 5122 87,9212 69,9415,2 114,6+51 7594180 94,2419,2 61,52£31 111,731
pg/mL p 0.01572 0.097 0.15 0.01680
Glucemia x+DE 3,88+0,75 5,56£0,09 3,33+1,01 5,20+2,58 3,70+0,24 4,11+0,80 3,73£0,41 4,44£1,11
mmoli/lL p 0.04037 0.09 0.35 0.25
R-HB x+DE 0,99+1,18 0,85+0,04 1,4320,65 1,69+1,32 0,810,36x 2,05+1,47 0,51£0,33 2,22+1,84
mmolilL  p 0.88 0.63 0.14 0.10
NEFA xiDE 0,78+0,52 0,90+0,17 1,32+0,32 1,6710,33 1,34£0,72 1,3440,47 0,34+0,28 1,61+0,66
mmoli/L p 0.76 0.089 0.98 0.0470
Conclusion La presencia de hiperglucemia en vacas  (7)YAMADA, H. (1982). Clinical and pathological

Los diferentes valores de los parametros  con DIA es independiente del grado de ceto-  studies on the etiological factors of bovine aboma-
analizados, antes y después del parto,  sis y lipidosis hepatica. La cetosis secunda-  sal displacement and atony. I. Clinical cases. Ja-
describen la adaptacion del metabolismo  ria, cuando esta asociada a hiperglucemiae  panese Joumal of Veterinary Science 44: 1, 39-
glucémico a las necesidades energéticas  hiperinsulinemia podria estar causada por  50.
de la lactacion, alcanzando el equilibrio  una disminucién de la capacidad de utilizar  (8)MAHONEY, C. B, HANSEN, L. B., YOUNG, C.
metabolico a los 10-16 dias post-parto. la glucosa inducida por trastornos de lare- W, MARX, G. D., RENEAU, J. K. (1986). Health

Los animales afectados de DIA presen-  gulacion hormonal y este trastorno puede  care of Holsteins selected for large or small body
tan hiperinsulemia asociada a la hiperglu-  ser clasificado entre las formas de diabetes  size. Joumal of Dairy Science 69: 12, 3131-3139.
cemia, y aumento de la concentracion de  mellitus no insulino-dependiente. La patogé-  (9)DETILLEUX, J. C., GROHN, Y. T, EICKER, S.
cuerpos cetonicos y de NEFA en sangre;  nesis de esta forma puede estar relaciona- ~ W., QUAAS, R. L. (1997). Effects of left displaced
estos trastornos del metabolismo dela  da con un aumento de la concentracion de  abomasum on test day milk yields of Holstein
glucemia pueden estar relacionados con  acidos grasos volatiles, con accion insulino-  cows.
una forma de insulino-resistencia. El fené-  genica o con una alteracion de los recepto-  (10)DIRKSEN, G. (1962). Die Erweiterung, Verla-
meno de la insulino-resistencia parece ser  res celulares de la insulina, Experimental-  gerung und Drehung des Labmagens beim Rind.
bastante frecuente en los animales afec-  mente |a insulina ralentiza la motilidad del  Joumal of Veterinary Medicine A 8, 934-1015.
tados de DIA, pero también puede estar  abomaso (15) y por esto puede ser un factor  (11)GEISHAUSER, T, LESLIE, K., DUFFIELD, T,,
relacionado con un exceso de condicion  patogenético importante en la génesis de la  SANDALS, D, EDGE, V. (1998). The association

corporal en el momento del parto (14). atonia abomasal, responsable de la DIA. between selected metabolic parameters and left
abomasal displacement in dairy cows. Joumal of
Bibliografia Veterinary Medicine A 45: 8, 499-511.

(12)MUYLLE, E., VAN DEN HENDE, C., SUS-
(1) BREUKINK, H. J. (1991). Abomasal displace- TRONCK, B., DEPREZ P. (1990). Biochemical
ment, etiology, pathogenesis, treatment and preven-  profiles in cows with abomasal displacement esti-

tion. Bovine Practitioner 26, 148 -153. mated by blood and liver parameters. Joumnal of
(2)KUIPER, R. (1991). Abomasal diseases. Bovine  Veterinary Medicine A 37: 4, 259-263.
Practitioner 26, 111-117. (13)GOFF, J. P. & HORST, R. L. (1997). Physiolo-

(3)ROSENBERGER, G. & DIRKSEN, G. (1957).  gicat changes at parturition and their relationship
Uber die Labmagenveriagerung des Rindes. Deuts-  to metabolic disorders. Journal of Dairy Science
che Tierdrztliche Wochenschrift, 64: 1, 2-7. 80: 7, 1260-1268.

(4)GEISHAUSER, T., DIEDERICHS, M., FAILING,  (14)HOLTENIUS P., TRAVEN M. (1990). Impaired
K. (1996). Vorkommen von Labmagenverlagerung  glucose tolerance and heterogeneity of insuline
bei Rindern in Hessen. Deutsche Tierarztliche Wo-  responses in cows with abomasal displacement.

Figura 1. Desplazamiento abomasal izquierdo
en grado moderado. Se puede ver la relacion
topogréfica entre el abomaso y el rumen durante

la patologia. La parte blanca corresponde a la chenschiift 103; 4, 142-144, J. Vet. Med. 37: 445451,

burbuja gaseosa del abomaso, Ia parte de color (5)CONSTABLE, P. D., MILLER, G. Y., HOFFSIS,  (15)VAN MEIRHAEGHE, H., DEPREZ, P, VAN
gris al contenido liquido del abomaso. A nivel G.F., HULL, B.L,RINGS, D. M. (1992). Risk factors ~ DEN HENDE, C., MUYLLE, E. (1988). The in-
de la zona blanca, a la percusion-auscultacion for abomasal volvulus and left abomasal displace-  fluence of insulin on abomasal emptying in cattle.
es posible obtener el efecto steelband (ping). ment in cattle. American Joumal of Veterinary Rese-  Joumnal of Veterinary Medicine A 35, 213-220.

En la auscultacion-sucusion se escucha ruido arch 53:7, 1184-1192. (16)KUMPER, H. & GRUNDER, H. D. (1997). Die
de chapoteo y un eco acampanado posterior (6)NICKEL, R., SCHUMMER, A, SEIFERLE, E. differentialdiagnostische Bedeutung von Klingel-
con tonos metalicos, debidos al movimiento def (1975). Trattato di anatomia degli animali domestici,  und Platschergerauschen in der Bauchhéhle des
contenido liquido abomasal (da Kumper & Casa Editrice Ambrosiana - Milano 2; 103-109, 157-  erwachsenen Rindes. Tierarztliche Praxis 25,
Grinder, 1997). 174, 568-575.
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