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RBSUJ&EN 

Debido a las pérdidas econdmicas por la disminuci6n en la 

producci&n de leche, el costo de los tratamientos y en ocasio­

nes, la pérdida del animal, se considera importante investigar 

una enfemedad frecuente conocida como desplazamiento de abom! 

so DA. Por ésta razdn, en el presente estudio bibliográfi~o, 

se pretende realizar un análisis de las diferentes teorías e-­

tiol6gicas de ésta enfermedad, con el propcSsi to de concentrar­

las ·y proporcionar las bases para las medidas preventivas nec.! 

sarias en una explot,acidn. 

¡ 
Dentro ~e éste análisis etioldgico, se encuentra, en ~ri-

mer lugar, lÉt' teoría genética, en la que se afinna que la ta-­

lla corporal grande y la elevada proporcidn de ancestros comu­

nes machos, son los indicadores más frecuentes en casos de DA. 

Por otro lado, la teoría mecánica expone la idea de que -

el dtero grávido eleva el rumen del peso abdominal y enpuja ~~ 

abomaso hacia la izquierda y hacia adelante. Cuando el feto es 

expulsado, el ruoen desciende hacia el piso de la cavidad abd2 

minal,.atrapando el abomaso. Siri embargo, parece ser que los 

cambios anat&micos del parto son insignificantes, ya que se a­

firma que el abomaso es un poderoso 6rgano contráctil, el cuál 

debería ser capaz de escapar de abajo del rumen. ¡ 

·····Dentro de la teoría de la atonia abomasal, se apoya la i­

dea de que la atonía es un prerrequisito para DA. Bs importfl!! 

te serialar oue las causas nutricionales tales como hipocalce-­

mia, fluorosis r diet~s al tas en nrote!na, son factores predi~ 

nonentf!s a la atonía. Lo mis!;10 sucefe co!l las dietas altas 

en eremos, c.iete.n con emülado de r,1a!z y raciones con bajo CO,!! 

tenido de fitre. cruda. Un elevado nivel de histe.:nina se produ-
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ce nor tra~tornos tisulares en enfermedades sistlmice.o como•! 

tritis, mastitis y dlceras abomase.les. Y, por dlti.r:o, se seña.­

lan otras enfernedades relacionadas con la atonía, te.les como 

ret!culo-pericarclitis-traumática, desequilibrio metabdlico ac! 

do-base y los_ desdrdenee de los estd~agos anterioree. / 



INTRODUCCION. 

El desplazamiento de abomaso (DA) a la izquierda, es una• 

enfermedad frecuente e i~portante en las exploteciones lecheras 

de tipo intensivo, debido a las ~érdidas econ6micas por dismi~ 

ci6n de producci6n de leche, costos oc tratamientos y ocasiona,! 

mente por la pérdida del animal. 

La incidencia de ésta enfermedad en hatos individuales pu~ 

de variar de menos del 1 ~ al 75 ~. 

En condiciones de pastoreo es una enfermedad rluy rara, la 

cuál afecta casi exclusivamente a ganado estabulado (6). 

La ocurrencia de DA. es mayor en vacas entre los 4 y 6 ellos 

de edad. Aproximadamente el 80 d/, .de todos los casos diac;n6stic_! 

dos ocurren en el primer mes de lactacid'n. 
~ ... ,. ... 

DA se puede definir como una condici6n en la cu~l el aborn~ 

so que normalmente se encuentra hacia la derecha de la línea L1!1, 

dia ventral, asume una posici<Sn enormal sobre el lado izquj e_ o 

del abdomen, entre el rumen y la pared abdominal. (1). 

La curvatura. mayor del abomaso no está en posici6n fija, -

está meramente suspendida por hojas del omento mayor. La curva­

tura menor está unida al omazo por medio del peritoneo. La por­

cid'n posterior o pild'rica está unida por el omento menor a la -

cara visceral del hígado. 

······· . .5J.sson ( 36) · afirma que la forma y posicid'n del ab.01.!laso es 

variable. Estas variaciones son debidas sobre todo a la canti-­

dad de materia.alimenticia contenida en los otros comnartimen-­

tos del estd'L:1~~- .por lo que ~~' siempre al lado dere~o es el ~ 
sitio normal del abomaso. Con el abomaso suspendido en lsta ma.­

nera, la curvatura mayor tiene gran libertad de movimiento. (18). 
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/! E~te. ccnóición es re.ra vez diagndsticada en sementa.les, Vf, 

quiila.s r r::,.nac.o de carne. La incié:.enc: c. es ta:::bién b2.ja er.. ve.-1 

' ce:: ;1reiiadas. 

i.a imnort:--ncia •?con6micu a.e la enfermedad se puede obser-­

VE;.r en un trabajo de lí.artin y colaboradores ( 23), en el cuál la 

producci6n de leche se re~ujo a 725 Kg., respecto a la producción 

esperada. 

Como promedio, el 80 ~ de las vacas con DA, en ei_ citado -

estudio, tuvieron una dismirrución en su produccidn de 250 a 550 

l:g. De acuerdo a lo esperat-, e inclusive de_ 4!stas, el 9 al 18~ 

produjeron por lo menos 2,000 Kg. menos de leche, de acuerdo a 

la produccidn esperada. La subsecuente sobrevivencia de vacas -

afectadaG fu~ ct.uivalente a aquellas no afectadas. No parece h.!!; 

ber más daüo a largo plazo, debido al efecto de DA. Además en -

la lactación subsecuente a DA, los casos tendieron a inprement~r 

su producción. 

La etiología precisa de DA es desconocida, aunque cualquier 

factor prin~rio que resulte en atonía y distención con gas del 

abomaso puede conducir al desplazamiento (2). 

Hull y \'iass (18) piensan que un abomaso con un tono normal 

no se ieslizará dentro del espacio entre el rumen y el piso ab­

dominal y que un grado de atonía debe por lo tanto preceder a -

DA. 

La atonía es un factor esencial porque en un abomaso at6n1 

co, la formacidn de gas normalmente no es expelida (18). 

Un increoento de ingesta ácida (ácidos grasos volátiles) -

en el abomaso atónico, incrementará la produccidn de ácido clo­

rhídrico e inhibiri la motilidad abomasal todavía más. La pro­

duccidn mayor de ácido clorhídrico pro9ocahí un adicional incr~ 
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r.iento en el cont 8lliclo e.e bi cr,rbc 1.,:.to e:1 <!l es -;,a.cio extracelnlar. 

La motilidad ebo,Jr.s:,ll y el flujo ele la ingesta hacia el duodeno 

son afectadas, la secreción de bicarconato del páncreas hacia -

los intest).nos será afectr,üa. Al incrementarse la concentra--­

ci6n de bicarbonato en la saliva, la canaladura esofáeice. ee -­

contraerá y le. saliva pa~ará direct:,~'!lente el abomaso, donde el 

bióxido de carbono ( co2) es forr,~.do por la reacción entre el á­

cido clorhídrico y el bicarbonato de la saliva. La adición de -

seliva hacia los contenioos drl r·.bornc.so deberá entonces incre-­

mentar la viscosidad de éste y también inl1i"..;ir su evacuación, 30). 

La deshidratación, uremia y la alcalosis metabólica hipOC!J; 

léoica, hipoclorémica, son la consecJ.cncia de ~stasis (secues-­

tro), del contenido e.bomasal y reflujo de éste hacia el rumcn. 

El contenido de Cloro en el fluído ruoinal es un buen ind.icador 

cualitativo y cuantitativamente del reflujo abo~esal. La prolu~ 

ción ce ácido clorhídrico en el abomcso está ~co~padndo por una 

producci6n de oiccrbonato en la sangro. La absorcicfo e.el ión -

cloro en el intestino delgado en intercar:ibio por bic ~rbone.tc, -

contrarresta cualquier disturbio del balan.ce ácido- bt1se. una 

falla del transporte de la ingesta del abomaco hacia el intezt_! 

no delgado, causa un secuestro de los iones de cloro en el abo­

maso y parte tambi~n del contenido abomasal refluyen hacia el -

rumen. Un excedente de iones de bicarbonato en la oangre es el 

primer resultado. 

La reacci6n del riñcSn sobre un incremento en la co:!centrc.­

ci6n _ ~e bicarbonato junto con sodio, potasio y por suv~esto a-­

gua. Hay en ~sta primera fase una diuresis bicarbonada y orina 

alcalina. Debido a ~eta diuresis el secuestro de cloro y por -

la obstrucci6n, una severa pirdida de electrolitos y acua ocu7. 

rren. El riñón en la se,:.unda fase, trata de preservar los iones 

de ,-o dio y :_:iota:sio, intercambiando ~otos, por iones hio.r6r.eno, 

resul te.:1do en una paradójica. acidur!a, retención de bicarbonato 

--
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y además un incremento de la c.lcalo::::.s. La ni·:,ovole:lia reó.uce -

fuertement•· un efectivo flujo de sanrre renal, lo que resulte -

en uremia. 

la alcal6cis oetab6lica ta.r:ibién resulta en hipocalemia por 

un incremento en la retenci6n de sociio por el riii6n en el inte.t 

ca~bio por iones de ~otasio e hidr6geno o por el cambio de iones 

potasio, hacia el flu!do intracelular en el intercambio por io­

nes hidrogeno. Adenás los niveles bajos de potasio en la sanere 

pueden ta~bién ser provocados por cesaci6n del flujo de potasio 

hacia el intestino delgado, debido a la estenosis pil6rica y -­

por la pérdida de potasio en la orina en la fase diurética de -

la enfermedad (4). 

Se ha reportado que el abome.so es un poderoso cSr[e.no con-­

tráctil, el cuél deberá estar atcSnico para que DA ocurrc(l8). 

l::nfer,:1ededes concurrentes pueden te~1er un efecto potencial 

sobre el decremento de la motilidad aboma~al(2). Enfennedades 

postparto, tales como hi:i:ioc~.lccr::ia, metri tis, masti tis, ret!cu­

lo peritonitis traumática, i.l'.lcera abo::iasal, síndrome de la vaca 

gorda e indigcsti6n simple, ha.n sido asociados con LA. Vacas 

tratadas por cualquiera de «fatas enfermedades postparto, fre--­

cuentemente desarrollan DA, durante el curso de la enfermedad -

( 6). 

Existen reeistros en los que en forna general se concuerda, 

en que metritis e hipocalcemia, están asociados en 1 de cada 3 

casos de DA (18) 

Los factores mecánicos pueden también fornar parte en la.!:. 

tiolor.ía de DA. Durante la -prcriez el útero rrávido puede elevar 

el ruraen y otras ví:::ceras del 11ü·o e.bdominnl, perni tiendo ~:l 

abomaso moverse lic:eramente hacio. la izquierd:::. de la líne2 L,eoia 

abdominal. Después del par ~o con un incre;,:ento en la nlL~entc.-

1 
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ción de frnno, la atonía y la forr¡aci6n de ee~, puede!l llerar a 

comr;lctar el DA (1). 

Otro fr.ctor mecánico que ha ~ido :::ugerido es la forma del 

r.bdo,nen de las vacas. Esto puede explicar la alta inciciencia -

en las vacas lecherac, ~or su tendencia a ter más grandes y Pl'.2, 

fundas de cuar~o ~ue el gunado er.,ecializado en producción de -

carne (6). 
• 

~os cubículo~ de libre acceco han sido incrioinados por -

la dificultad que alf.Unas vacas han tenido con sus patas cuando 

los cubículos son cortoc. Si el aboma!'lo está dilatl].dO y atcSnico 

el forcejeo puede ca.usar el de::.r.•laza:üento mecánico del mismo -

(18). 

El propdsito de dstn revisidn bibliográfica se ba.~a en la 

necesidad ee poder concentrt::r toda.s las podblc::i teorías que -­

óivarcos o.utores han revortado en los dltimos e.fioo, con el fin 

de aue el intere~ado enrucntre en base a ~sta.s, medidas preven­

tivc.s imtort~,nter; q_ue :,iuedan influir en los cor.tos ele produc--­

ción de una explotación. 



CAPIWLO I 

LA' TEORIA GEIIBTICA 

.t:artin s. w. y col. (22), realizaron un estudio del papel 

de los factores genéticos en la etiológía del desplazamiento de 

abomaso; comparando los ancestros de 69 vacas con DA, con otras 

69 vacas (i@lales e~ edad, granja y lectaci6n), sin experiencia 

de DA. Una variedad de pruebas fueron usada.s para asegurar con 

un incremento en el riesgo de desarrollar DA. Sin embargo, no 

encontraron diferencias significativas entre los pedigries de -

las vacas afectadas y las no afectadas. . .. 
Algunos trabajos han sugerido que vacas con DA, tienen 

un~ pro~orci&n significativamente más alta de ancestros comunes 
' machÓs en Fus pedigries que vacas sin DA (20 y 22). 

/' Stb'ber y col. ( 39), encontraron que la talla corporal ce -

las vacas con IlA fué significativer.1ente más grande que la de 

las vacas control. Estos hallazgos puc0en dirifirnos a upoyar 

la teoría de que la longitud abdomimü. más grande puede dar r.:ás 

espacio al abomaso para desplazarse o ser desplazado.¡ 
I 

CAPITULO II 

TFX>RIA MECAJ~ICA 

./;sta teoría expone la idea de que el ~tero ~rávido eleva -

el rumen del ~iso abdominal y empuja al abomaso hacia la izquier 

da y hacia. adelante. Cuando el feto es expulsado, el rumen de­

sciende hacia el piso de la cavidad abdominai,.atrapándo el ab,2 

maEo, entre el ruuen y la pared abdominal (1). 

Al,"1.1.nos investifadores piensan que un abomaso con un tono 
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muscular nor:-1e.l, no se dedizo.rá dentro c1el esracio entre eJ. ~ 

men y el piso e.bó.omim,1, y que un [:ri::.do de atonia debe :-,re:ceder 

a DA •. :::.a ator.ia e~ un factor esencüü, :oor(!v.e en un ubomr.~:o ati 

nico, la for,0.::;,,ci6n de ge2 nor.;,ah1ente no e!" e:x.:,ec.icla. ~ste {.WJ 

es proc.t.tcic.o cuando el bicarbonato del co_:tGnido del :rumcn lle­

re. a eEtar en contacto con el Jiledio áciéco del abomaso, por la -

::10tilid&d normal del auomuso, el [as es forzudo haciE:. el moen 

y es eructedo (1). 

Hull y Wass, reporten que los c:,:,~:;bios ünr,t6riico!? del -p~rto 

r;on insi[nificanten. Debido e. que el ab-J:n&ro e;.; un pr:c.eroso 6,r 

fr.no contráctil, el cuál debcr:'.'a ser c::·,'.aZ de (·sca1.ar Ce 2.1.Jnjo 

del r..1men. De lo r.nterior i:;e des:'rené.~ la tercera t:ao:de (18) / 

CAFI'iüi{) III 

1. CAUSAS .mrrnICICiHL:;s DE LA A'l'OI·:v.. 

Esta teoría afirca que la nt"nia e::: un ::-1rerrequ ir.:.i to , ,!Ta 

DA. Los siguientes factore:: han sido mencionados co,:10 po:::ibles 

causa2 de atonia. 

1.1. Hi,ocalcemia. 

El calcio juef.a u.n ra¡,el importc.nte en el tono y contr2-.c-­

ción del músculo liso. De lo anterior, se ~uede des~render que 

la hirocalce;:1ia deberá afccta:r al abor1aso (19). 

Hull y ,ia:,s (lS), realizaron un trabajo en el que t1e toma­

ron ·.1ue.3trf,,: c1e :·ang-re en S'O vaco.:, de 3 hatos durante la prime­

r::-, :,,emana e.e po~::tr,art:o c~,n el '.;ropócito de deter,inur loo nive­

les e.e cc.lcio Em1ruíneo. .Los niveles ce 8 Yacas que dc:-az'rollE: 

rcn i..tA, fueron coa:9aradof' con le.s otras vacas. De las S v,:cas -
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con desple.zaniento e.e abo::ia:co, 7 tuvieron ni vele:c de Ca canrui 

neo abajo de lo normul an1:es del des 1úr.:.za!'.liento. El C::.esplaza-­

miento ce abomaso ocurrió ta 1bi~n en 7 óe 26 vacas c:ue tt:.vieron 

los niveles de calcio Eantuineo aba,;o de lo n0rC1al, des_,ués cel 

!)arto. 

El calcio sa..."l[UÍneo er br· jo en la r.?a.yoría de las vucas al 

:parir. En el trabajo de IIull y 'i/asz, los niveles de calcio de 

6 .5 r.i~ o meno~ al moDento 6.e :;,arir, fué considerf.l.dO abajo de -

lo nornal éi.urante la prinera ser.iana. Este límite es arbitrario 

".ues se observó que una vr-aca con un ·nivel de calcio san[UÍneo de 

6.22 m~, que desarrolló fiebre de leche clínic~,ente, es dife­

rente al de otra vaca. que TJresent6 un nivel de 5 .8 m~, sin evi­

dencias de fiebre de leche. El calcio sanguíneo en el bovino, 

norr.ialmentc eB de 10 r.:['",-' aproxi11udei~cnte, dentro del 4o. y 5o. 

día des•,ués del parto (19). 

:i:.n el ci t~,ó.o estudio ( 19) , cual<)Ui er va.ca con nivel de Ca 

~::i.ncníneo menor de 8 .5 me'}; al final d!! la prb:era ser,ana, fué -

considerado anormal. 

Si una vaca con DA, es tratada con 500 ml de cualquiera de 

las rreraracioneE de Ca, unudas en ca~os de fiebre de leche, el 

tono del abo::i:!so, frecuentene:1te se incrementa en for.:1a sufi--­

ciente ::ia.ra que desariarezc::-.n los ~:irnos clínicos de DA (16). 

La mayoría de los desplazanientos trotados así, recurren dentro 

de lA.s 12 y 24 horas. Se concluyen ent.oncet>, que existe una r.!t 

laci6n entre los ni ve lea de Ca y LA, la rels.c~6n fü,bc ser tomada 

co·:io una ~redispoe:l.ci6n r.Hfr: bien q1_;e c<'•::0 una conco:ni t.,nte rel!! 

cié-n clínica. 

1a hipocalce,1ia proi::?..ble·",ede dis:.Jinuye la. r:iotilic.ua cel -

abomaso, pen1itiendo que la pro¿ucc; ~n .'latur,ü e.e p'.E, r;.e f·cu:;:.!l 

le en el abonr,.so. Af,Í, E:l hCO, 1Ef'O llci. :. a dic'L r,¡-.ó.er~ e !'li.lch, .. =:i -
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veces más de [.U tam.ruio nor1:ml y se rr.ueve fuere. de su :!;'Osici6n -

habitual (19). 

Cuando los niveles de Ca, vuelven a normalizarse, el e.bom_!! 

so distendido fuertemente, es incapaz de sacar la gran acumula­

ci6n de gas y retornar a su te.mai:1o y posición normal. La enti­

ded clínica de un DA, es cuo.ndo está completamente desarrolla-­

do. Sin embargo, al medir los ni veles de calcio sanguíneo en -

éste comento, frecuentemente será normal, porque el factor (hi­

pocalcemia) ha sido corregido. 

La gran in9idencia de 'DI( en ciertos hatos,_~odría ser ex~­

plicada por la tendencia de ~stos a tener una mayor incidencia 

de hipocalce~ia (19). Tal tendencia puede no ser reconocida si 

~os animales en el hato no muestran clínicamente signos de fie­

bre· de leche (19). 

En las investigaciones sobre r,redis:oosici6n de r~.za a DA, 

se ha encontrado que las razas principalmente afectada~ son ,}.!: 

sey, Channel Island, y Holstein, tienden a mostri:r una mF.yor i_a 

cidencia de fiebre de leche, Los dof• síndromes llA y fiebre de 

leche, podrían ser producidos por el mismo mecanismo que ~osi­

blemente pudiera ser heredado.(19). 

Huber y col. (17), evaluaron las contracciones del rumen y 

abomaso con hipocalcemia en borreeo. ~as concentraciones de 

calcio fueron determinadas durante la inducci~n de hipocalcemia 

( infüsi6n intravenosa de Na2 EDTA) y recuperaci6n de la hipo ca.!, 

cemia (no infusi&n). La fuerza contráctil del rumen eradualme,a 

te disminuy6 tanto como el calcio sanguíneo disminuía sus con-­

centraciones, ~e observ6 una cor.relaci&n ~ignificativa (r=0.75; 

J"<.0.001). 

:.:.as concentraciones ruminales desaparecieron antes que los 

r,ir.·no~ clí.nicon de hipocalcemia fueran observados. Las contrr-:.!: 
cinnen del abo·~~.so fueron lirera,aente reducidas cuando las con-
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centr2.cione::: de calcio sr.nfttÍneo era.'l ifll8..L a. aq_.,el.!.ee cue r,ro­

c1ujeron ést1::.sis r:.Hüna.l y nifnos clítiico:0• de hi!)oceJ.ce.lie.. ( 17) 

Adicionalmente, el "'.leso de un ruT.en o abome.i,.o cctónicos Y -

reuietos de inp:esta, c0n rec.ucción en la contrv.ctibilió.ad, po-­

drían provocic.r el impulso lJara el desplaza.,,üuto ( 18) • 

1,2. iluorosis. 

hlás del 90 ~delas vacas con DA, preEentan lesiones fluo­

ríticas en los dientes incisivos. Por otro laó.o, los ha.tos que 

raramente tienen DA 1%, presentan dientes blancos con brillo -

sobre el esmalte. 

Hillman (14) reporta que hatos que rara~ente presentaron -

DA y a los que r.,e les administreba, co:no único forraje, silo de 

maíz. EEtor, he.tos teníe.n los incieivos norme..les mientras otros 

hatos, con io % - 15 5; de incide11cia de liA, tenían lesiones flu,2 

r!ticas en los dientes. 

:l;s imuorto_rite señalar, que la inanicidn postparto que ocu­

rre en ganado que consume exceso de fluor, es simile.r al s!ndr,2 

me de DA, Cuando observamos la alta frecuencia de dientes man­

chados y/o eror.ionaúo!:'. y exostosis dsea en casos avanzados t8n 

común en vacas con DA, se sos9echa que el s!ndro;ne es el mismo. 

La hipdtesis c¡ue se plantea sosti·ene que el eanado con lesiones 

fluor!ticas están ¡iredie-puestas a la hipocalce,üa (14} .El fluor 

ránidamente se combina con calcio, for,ne.ndo fluoruro de calcio 

(fluoropatita}, relativE..c:J.ente insoluble en hueso, disminuyendo 

la cantidad de calcio disponible en el hueso y reduciendo el -­

calcio sanguíneo (14). 

Se encontró en ~si.e eE>tudio que <ll hato con el ::;ás bt:jo -

fluor urir.e.rio y r.1enor evidencia de fluor-01ois ci.e.1üü (m~;.I1chas -

en los dientes), fué el tlnico hato con los va.lores normales ce 
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libro (10.1 m~) de calcio ~érico (14} • 

.ASÍ .mismo, se tomaron muestras de sangre de 72 vacas en h,!!: 

tos con leoiones fluoríticc.s de mínimas a severas y se demostr6 

q_ue las horrnonas de la tiroides (tirosina y triyodotironina), -

disminuyeron cuando el fluor urinario increment<S (ranfo de 1 a 

16 ppm F). Se observ6 tp:nbHn un incremento en los eosin<Sfilos 

en relaci6n al fluor urinario. T81:lbién se report<S que éstos -

son mucho mayores en el ganado afectado (14}. 

El ganado afectado con fluorosis desarrolla una anemia hi­

pocr61'1ica-.rnicrocítica, la cuál puede resultar del reducido áci­

do f6lico y vitamina B12 (síntesis del IUlllen} (14}. 

El fluor es un inhibidor enzinático y no debería sorpren-­

der encontrar efectos no <Sseos ade~ás de las anormalidades en -

dientes y huesos, las cuules generan un pobre consumo de ª€Uª y 

alimento, debido a dolores dentarios y cojeras inten:iitentes. -

El fluor inhibe el metabolinmo intermedio de los carbohidrátos, 

así, no es raro encontrar un sínó.ro·~e parecido a la cetosis y !!. 

na pobre respuesta al gluconato de calcio o corticosteroides -

(14). 

Por lo que se sugiere que se deberían revisar los dientes 

cuando se exar.line el p·.nndo. Aquellas vacas con DA, pueóen te­

ner dientes nerros, eosinofilia, anemia, hipocalcemia e hipoti­

roidismo (14). 

1.3 Dietas altas en ~roteíne.. 

Las dietas con gran cantidad de concentrados :.ü ti;.wente ~r,2 

teícos, incrementan la hir::t!a,.lina, la cuál redl:.ce la ,:0tiJ.ic•.~.6 -

abomasal (6,21}. 
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2. CAUSAS ALH'II:NTICIAS DE LA .A'.iXJNIA 

2.1. Dietas Altas en Granos. 

Altas concentraciones de grano en el alimento, inhiben la 

motilitad abomasal por increaento en la cantidad de los ácidos 

grasos volátiles que entren al abomaso (3,10,15,25). 

Svendeson (40), demostrd lo anterior, al observar un decr! 

mento en la tasa de las contracciones del abomaso, al inyectar 

a ~ste un flu!do ruminal de animales alimentados con dietas al­

tas en granos. La misma reducción en la motilidad, fué produc.!, 

da PºI'. inyección de 300 ml. de ácidos gre.sos volátiles (AGV), -

mezclados en concentraciones equivalentes a la concentración que 

tienen en el rumen los animales alimentados con raciones altas 

en granos. 

Bolton y col. (2), realizaron la infusión intrabomasal de 

50 ml de 300mM de cualquier solución de ácido but!rico, -;,rop.' ,'.:'! 
co o acético, lo cuál fué asociado con una. marcada disminución 

en la actividad del abomaso, observando que el ácido but!rico -

fué el más efectivo para ~sta inhibición, seguido por el propi!!_ 

nico y ac~tico. 

Se consid~ra que otro posible factor causante:de la dismi­

nución en el volwnen del ruoen, son las dietas altas en concen­

trados y bajas en forraje, que provocan más movilidad e.l rumen 

{ 34.).,. - Debe ser puntualizado que el gane.do especializado en pr.2, 

duccit<n de carne, es sometido a dietas fuerte¡:iente eleve.das en 

granos y la presentación de DA es muy reducida (31) • 

.I 
CoprocK y col. (5), analizaron el efecto de la relación de 

forraje concentrado, consumido a libre acceso preparto, y la -­

concurrencia de DA. Se les asignó 4 diferentes raciones a 40 -
vacae: Holstein, con diferentes proporciones de forraje concentr!, 
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do; a) 75:25; b) 60:40; c) 45:55; d) 30:70, 28 d!as antes del -

parto. Los niveles de proteína, Ca y P, fueron ieuales en las 

4· raciones. 

Du.re~1te los 25 días seguidos al parto, se observaron en e~ 

da grupo: o, 2, 4 y 4 DA, respectivamente. Se observ6 tambi~n 

una significative reducci6n en el consumo de materia seca, al -

aproximarse el parto en los trate.mientos b, c y d. Un día an-­

tes del ~arto, el promedio de consumo de materia seca de las v~ 

casen el tratamiento, fué aproximadamente, 25 % más grande que 

el promedio del consumo de materia seca de los otros tres frupos 

tratados (b, c y d). 

La alta ali:nentacicS'n con granos an.tes del 9arto, parece -

disminuir el consu10.o de materia seca al parto. El menor consu­

mo de uateria seca de las raciones m~s digestibles, pueden re-­

sul tar en un menor llenedo del :run:en y una ma;¡or oportunidr.d p~ 

rala migraci6n del abocraso. 

Ya que el intervalo caracterizado ~or una gran ocurrencia 

de DA (0-30 días postparto), no coineide con el intervalo de r.i~ 

yor consumo concentrado (8-12 semanas postparto}, se puede apo­

yar las conclusiones de Svendesen, quién afirma que dietas al-­

tas en concentrado cerca del parto, 9rovocan condiciones que-~ 

conducen a la ocurrencia de DA. 

La al ta producci6n de las vacas ocasiona el uso de las re­

servas corporales al principio de la lactaci6n. Eetas reservas 

deberán ser reaprovisionad~s antes del siguiente parto. Parece 

ser ~ue no ~s ni necesario, ni energéticEmente eficiente, usar 

el ~ericS'do seco para renover las reservas nutricionales, ~ues -

le. eficiencia ener[ética de los de!)6si tos grasos es mayor en -­

una vrcH l~.ct~ndo, cu; en una vaca seca (5). 

;.e. ali;11entr.ción diririda pre=12.rto (incremento gradual d~l 
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, irano, 3 semanas entes del parto, de 1 a 1.5 % del peso vivo, -

para la fecha pronosticada del !)arto), parece tener pocs,s rr.zo: 

nes ~ara prccticarla, si las vacas estln en buenas condiciones 

al empezar el secado. Datos experimentales indican ~ue la ali­

mentaci&n dirigida, puede ser un factor contribuyente en la o~ 

rrencia de DA (5). 

2.2. Dietas Altas con Ensilado de l/ía!z. 

Whitlock (42), menciona que dietas altas en silo de ma!z, 

predisponen tambi4n significatiYamente a la aparici&n de la en­

feroedad, sobre todo cuando las vacas reciben ensilado de ma!z 

a libre acceso como Wlico forraje. 

11 alto contenido de grano en el ensilado de má!z, puede -

tener un efecto potencial enmascarado. ~a combinaci&n de alta 

cantidad de grano mds ensilado de ma!z, fué asociada también a 

10 DA en 18 vacas. En invierno hay mayor presentaci&n de DA, -

dado que durante éste tiempo se les administran mayores niveles 

de ensilado y concentrado (8,11,25,33). 

2.3. Raciones con bajo contenido de fibra" cruda. 

Hesselholt (15), observ& en raciones alimenticias de 22 h!, 

tos con DA, fueron comnarados con raciones de 12 hatoF. no afec­

tados. Se observ6 que en los hatos afectados, hab!a una redu_!: 

ci&n sieru,ficativa de los niveles de fibra cruda. ~l riesgo de 

DA, se increment6 cuando lo~ niveles de fibra cruda estuvieron 

md~ abajo del 16 ~ al 17 ~ en la racidn (13,2&). 

Seren ( 34), afirma que un incremento de DA es originado -­

~orla ingestidn escasa de fibra lo que provoca reduccidn del -

volúmen ru1ünal, por lo r.ue eni:re su pELreéi ventrnl ~! el pavime.!! 

to nbdominal, se fonna un espacio que dP. facilictaéi a la ,Jif'ra-­
cidn del ebo,.,e.Ao. 
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:a 1irescntaci6n ffricF de la. fibra tainbién cobra il!l:'.)Ort~­

ci:=:., -pues ~e ha observado que las ó.ieta.s menos volum.i.nor:as (fo­

rraje T-'icr.ó.o), pre:sentP.n mayores problemas óe DA (15). 

3. :::1fFEll EDADl:!"1 C(, !ICURRE!iTES. 

Un alto nivel de histe.r1ina, es produci~o ,or traEtornos t! 

Eulares en enferT.eó.a.des sisté1nicas cor.10 !.1etri tir. y mazti tio, di 

ches enfer,1eciaó.er; :.-;on co:m;nes des"'.]uJs del parto ( 32). 

3.1. J-,;etritis. 

El DA está asociado frecuenternente a otras enfermedades. -

En un estudio hecho por Medina (25), se encontró que el 13.0 f. 

de los DA, estaba aaociaco a Metri tis y el ·6 ~ esteba asociado 

a :nastitif::. Otros e.utores ho.n encontrado mayor 1_10rcentaje de -

maotitis y metritis asociados a DA, (4, 9, 12, 41). 

3.2. Retículo-Pericarditis-~raumática. 

Ya~ada (43), con el objeto de clarificar el factor etiold­

fico del DA y la atonía, estudid 24 cacos clínicos de DA, por -

fluorosco?ia e histo~atología. De ellas, 14 fueron operadas e­

xi tdsamente y 10 fueron sacrificadas pare. investirar cambios P.! 

toldgicos. Ade::1ás de la dilatncitfo y el desplazamiento, se en­

contrd dilatacidn, hinchazdn e impactacidn ruminal, atonía reti 

cular y contraccionee débiles del retículo. 1a preoencia de -­

cuernos extrl:.dos metálicos, fueron observados en el 92 ~delos 

casos. 

Los hallazfos hi!:'topatol~rj_cos :;:e caracterizaron 11or lesi~ 

nes intra:nurales ó.el 0111aco r abo,~r~o, con al teri:,cionet• en los _ 

var,os SMfUÍneoF.: y lef•ion,,;s ó.erent>rt•.ti vas si,,'.ilares en el retí­

culo. 
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Yamada (44), indujo la retículo peritonitis traumática en 

dos toros para estudiar el efecto del cuerpo metálico extraño, 

en el retículo principalmente, 9or I luoroscopie e hütopatolo-­

gía. 

Fluoroscopia.-

Inmediatam.e~te desp11ls de la ingesti&n de las piezas de alambre 

y su implantaci&n en el plexo reticular, justo abajo del cardias, 

se observd sostenida contracci&n t&nica en el retículo. El tono 

reticular declin6 sobre el el d!a 7o. y la atonie reticular sobr! 

vino simultáneamente. El tono abomasal decay6 sobre el 5o. y -

60. d!a, la atonía abomasal sobrevino simultáneamente. El bor­

do posterior del abomaso se adelant6 gradualmente hacia atrás. 

El timpanismo se observ6 al 80. d!a en ambos casos. 

Histopatolog!a.-

La característica general que se éncontr&, fu, la presencia de 

lesiones degenerativas en el mdsculo liso y fibras nerviosas i!! 

tramurales del retículo, omaso y abomaso. 

Los resultados de ,atoe estudios consideran que la consecuencia 

directa del efecto de los cuerpos extrafioe en el retículo, es -

un factor etiol&gico de la atonía abomasal y dee6rdenes de los 

est6magos anteriores. 

3.3. Ulceras Abomasales. 

Las dlceras abomasales han sido citadas co1~0 una posible -

causa de DA (7, 37, ,38). 

El 90 % de las vacas con dlcera perforada, ~resentaron evi 

dencia de un problema l!l'dico concurrente. La· más cor.ufo de las 

enfermedades concurrentes son: · de(,;.laze.r.iiento oel abomeso ( 30 -

casos), metritis (13 casos), ,nastitis (6 C!:.sos) y oetosis (6 ca 
sos). -
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La posible explicaci6n de la alt&. correlaci6n entre llA y --­

Úlceras abomasales perforad:,", es que las tflceras, al ya tener -­

tiem;JO de existir al momento de la atonia y dilatación del aboor..­

so nrecedentes a DA, la tflcere se perfora. La liberación de his­

ta1üna de la lesi6n tisular, posiblemente sea la causa de la ato­

nía abomusal. (2). 

3.4. Desequilibrio Metab6lico Acido-Baee. 

Poulsen (28,29), eetudi~ la tasa de vaciado abomasal en ca-­

bras y vacas durante la inducción de alcalosis y acidosis metab6-

lica. La tar,a dinminu;y-6 ci.ura.nte la alcalosis, pero no fuá afect,! 

da por la acidosis. 

La acidocio tal vez influya indirectamente, dificultando la 

conversi6n de 25-hidroxi-D3 a l,25-dihidroxi-D3 y por ende, redu­

ce la absorción int.estinal del calcio, lo que provoca a una hipo­

calcemia (35). La histarnina liberada de las lesiones provocadas 

por la acidosis (gastroenteritis y abcesos he~áticos), puede cau­

sar atonía abomasal. 

Al disminuir el pH del rumen, se presenta la descarboxila--­

ci6n de los aminoácidos en gran aumento, pudiendo generarse hist,2; 

mina y aminas t6xicas. Se deberá tener especial cuidado a la ac.!, 

dosis subcl!nica. ( 35) 

3.5. Des6rdenes de los Compartimentos Anteriores. 

La acwnulaci6n de ineesta en rumen-retículo, ~rovocado por -

atonia, tim~anismo o impactación del rumen, podrían ser la cauea 

de la atonia abomasal(44).La acumulación de ingesta en el rumen­

retículo, provoca una distensión nue conduce a la inhibición de -

las contracciones del cuer,io y canal abom2sal, como result2.do, u­

na gran cantidad de ingesta en el retículo-rumen, fluye_l1~ci~~\Í. 



-20-

abomaso. 

La acumulación gradual de ingesta, induce a la dilatación y 

atonia del abo~aso, por la plasticidad del músculo liso (43). 
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