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En el número anterior vimos los factores
que inciden en la aparición del
Desplazamiento de Abomaso. Analicemos
ahora sus mecanismos de producción.

omo comprobamos en el nú-
mero anterior, la lista de facto-
res que pueden contribuir, de
una u otra manera, al desarro-
llo de la serie de cambios fun-
cionales y anatómicos que
conducen a la atonía y dilata-

ción del abomaso y seguidamente a su
dislocación, es bastante amplia.

Si observamos todas estas hipótesis co-
mo un conjunto veremos que, en la inmen-
sa mayoría de los casos, unas no excluyen
a las otras si no más bien todo lo contra-
rio: se confirman entre sí y demuestran lo
que ya se ha comentado: el carácter múlti-
ple y complejo de la etiopatogenia o meca-
nismo de producción del DA.

Realizaremos los siguientes comentarios
con esta mentalidad integradora a que alu-
dimos, en un intento de justificar la impli-
cación conjunta de la mayoría de los fac-
tores etiológicos que hemos comentado en
el capítulo anterior.

Por lo que respecta a la intervención de
los factores mec;ánicos hay que decir que
es normal que al final de la gestación
exista ya un cierto grado de desplazamien-
to del abomaso; éste es empujado por el
útero gestante cranealmente y hacia la
izquierda de la línea media del abdomen.
Por otro lado, el útero gestante eleva el
rumen sobre el suelo del abdomen, «de-
jando sitio» para el abomaso. Por todo ello
el abomaso se coloca ya en una situación
de dislocación parcial, lo que va a permitir
que, después del parto, cuando el rumen
vuelva a su localización habitual pueda
«atrapar» al abomaso semidislocado.

Si, llegados a este punto, el abomaso
atrapado por el rumen experimenta un
acumulo de gas e ingesta y la consiguiente
dilatación, nos encontraremos con todas
los requisitos previos necesarios para que
se desencadene el desplazamiento.

La importancia de los factores anatómi-
cos y mecánicos ha quedado perfectamente

demostrada tras comprobar que en gesta-
ciones gemelares el riesgo de padecer DA
es algo más de tres veces superior al de
gestaciones sencillas. Es más, y esto corro-
bora la hipótesis, hay descrito un caso de
DA producido a partir de un cuadro de
ascitis por cin-osis hepática crónica.

Pero no hay que obcecarse y pensar
que sólo los factores mecánicos son los
causantes del DA. De hecho, si revisamos
los historiales clínicos de los animales que
lo padecen, podremos ver toda una series
de signos clínicos y biopatológicos que no
se ven en los DA experimentales provo-
cados quirúrgicamente. Por tanto, tiene
que haber otra serie de factores que, apar-
te del mero cambio de posición, partici-
pen en la producción de las alteraciones
que se observan en un enfermo de DA.
Nos apoyamos para afirmar esto en dos
circunstancias:
- El DA no es una patología que sólo

aparece en hembras gestantes: también
se diagnostican casos en individuos que
de ningún modo sufren las distopias vis-
cerales consecuentes a la presencia de
un útero gestante en sus abdómenes:
toros, animales jóvenes e, incluso, ter-
neros.

- Como acabamos de comentar, hay toda
una serie de alteraciones relacionadas
coq el metabolismo y la nutrición que
se presentan, al menos en apariencia,
indefectiblemente ligadas al padecimien-
to del DA.
Lo que está claro es que la condición

previa para que se produzca el DA es
que la víscera se halle en un estado de
hipomotilidad y atonía. Por hallarse en
estas condiciones la ingesta y el gas que-
darán retenidos en el abomaso y se pro-
ducirá la dilatación. Y será, Ilegados a este
punto, cuando el abomaso está ya sin
tono y dilatado, el momento en el que los
factores mecánicos jugarán su papel. La
dirección, derecha o izquierda, del despla-
zamiento la determinará el volumen que
en ese momento presenten los primeros
divertículos gástricos.

Hipomotilidad del abomaso

La siguiente cuestión a responder es
que a qué se debe la hipomotilidad del
abomaso. Según lo ya expuesto, la res-
puesta es triple: los AGV, el calcio y los
mediadores químicos liberados en el cuno
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de otros procesos patológicos que, como
el DA, son también típicos del puerperio.
De estos tres factores sólo el primero pa-
rece libre de toda discusión.

Como ya se explicó, los AGV aumen-
tan su concentración en preestómagos tras
la ingestión de concentrados, provocando
el estado de hipomotilidad. Esto se ha
comprobado indirectamente cuando se
consiguió provocar descensos muy marca-
dos en la motilidad y velocidad de vaciado
del abomaso administrando intraaboma-
salmente contenido ruminal de vacas ali-
mentadas con concentrados.

En el apartado dedicado a factores
metabólicos ya se comentó el papel de
calcio plasmático en la patogenia del DA.
La aceptación de la participación de este
ion no goza, ni mucho menos, del apoyo
unánime de todos los autores. Esto se
debe a que no todos los datos apuntan en
la misma dirección: es cierto que ciertos
cuadros no complicados de DA se pue-
den corregir tras la administración de car-
bonato cálcico por via oral a razón de 20
mg por kg de peso vivo; pero no es me-
nos cierto que estos animales que respon-
dieron positivamente a la terapia presen-
taron recidivas tras la suspensión de ésta.

Por último, hemos citado como respon-
sables de la hipomotilidad gástrica a los
mediadores químicos que se liberan en el
curso de muchos de los procesos inflama-
torios habitualmente concomitantes con el
DA como mastitis, endometritis o reten-
ción de placenta. De entre este grupo de
mediadores se cree que algunas prosta-
glandinas podrían tener una participación,
probablemente no como causa primaria,
en la hipomotilidad del abomaso. El pro-
blema que presenta la aceptación plena
de esta teoría es que la administración, en
enfermos con DA, de productos inhibido-
res de la síntesis de prostaglandinas no es
capaz de corregir en todos los casos el
estado de hipomotilidad. Aunque es atrac-
tiva, la hipótesis necesita aún de argumen-
tos que la confirmen.

La esteatosis hepática
Por último, otro tema importante a

mencionar al hablar de patogenia del DA
es su relación con la esteatosis hepática.
Ambos procesos, más que ser uno pro-
ducto dcl otro, parecen derivar de una
causa común: una alimentación desequili-
brada antes del parto que provocaría las
alteraciones metabólicas que conducen a
ambos procesos. De estas alteraciones la
más importante es el aumento de las con-
centraciones de ácidos grasos (el 3-hidro-
xibutírico entre ellos), que, junto a una
pérdida de condición corporal superior a
la normal, indica la existencia de una mo-
vilización de grasas por déficit de energía.

Esta situación de déficit de energía con-
duce a un cuadro de cetosis que será in-
dependiente de la glucemia del animal ha-
bida cuenta de la existencia de un estado
de insensibilidad a la insulina.

Una vez que el abomaso se encuentra
dilatado y sin tono, se desplazará. En el
caso del desplazamiento a la izquierda, se
puede hablar de una relación directa con
la gestación: la presión del útero gestante
hace que la dilatación sólo pueda darse
hacia este lado. Contribuye al desarrollo
del DAI el apetito caprichoso de algunos
animales que desvían su atención hacia los
concentrados en detrimento de los forra-
jes; la disminución del tamaño del rumen
que se produce con este tipo de ingesta
facilitará el desplazamiento del abomaso.

Es posible que un DAI acabe produ-
ciendo un DAD. Este cambio de posición
puede darse de forma espontánea si, a par-
tir del abomaso dislocado en lado izquier-
do, se produce el paso del gas y contenido
al intestino. Esto se observa a veces
cuando se trasportan animales para ser
sometidos a una resolución quirúrgica del
DAI en los que, una vez en el quirófano,
se comprueba que se ha dado un despla-
zamiento hacia el lado derecho de forma
pasiva. Lo mismo puede ocurrir tras aplicar
al animal las antiguas técnicas de « volteo».

La parte del abomaso más propensa a
la dilatación es la zona fúndica por ser el
área que menor proporción de fibras mus-
culares posee.

La disposición espacial que adopta el
abomaso en su queva posición varía según

los casos, pero siempre se ajusta a una se-
rie de patrones. Todos esos patrones se re-
ducen en realidad a sólo cuatro. En los ca-
sos de DAI la víscera adopta en todos los
casos posiciones de, utilizando los términos
de estos modelos geométricos, flexión hacia
la izquierda de 180° a 270°. Esta desitua-
ción es clinicamente comparable a la fle-
xión con el mismo ángulo hacia la derecha
sin torsión o rotación: en ambos casos no
hay detención total del tránsito de aGmen-
to, hecho perfectamente constatable en la
exploración de los animales afectados.

En el caso de DAD el abomaso dila-
tado levanta el fundus y la porción piló-
rica 90°, quedando la inserción del omento
mayor mirando hacia atrás y n^ en posi-
ción ventral como se halla normalmente.

En esta primera fase el animal presenta
un cuadro subagudo ya que puede mante-
nerse un cierto grado de tránsito siempre
y cuando la presión del gas no sea exce-
siva. De todos modos, lo normal es que
este estado de dilatación acabe desembo-
cando en lo que hemos denominado tor-
sión de abomaso.

La torsión puede producirse en uno 0
en varios planos, en el sentido de las agu-
jas del reloj o en contra de éste, involu-
crando sólo al abomaso o afectando tam-
bién al omaso. Pero, pese a esta gran
diversidad de movimientos posibles, lo
más frecuente es que comience girando
(viendo al animal desde su lado derecho)
90° en el sentido de las agujas del reloj.
A continuación se produce un giro (vien-
do al animal desde atrás) de 180° en sen-
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tido contrario de las agujas del reloj.
Finalmente la víscera realiza un giro (visto
el animal desde arriba) de otros 180° tam-
bién en contra de las agujas del reloj.

Una vez producida la distopia el ani-
mal presentará una serie de síntomas deri-
vados de las alteraciones que produce el
desplazamiento.

En primer lugar, el abomaso responde
al estado de dilatación con hiperclorhidria;
este C1H producido en exceso, es retenido
en el interior del abomaso a causa de la
falta de tránsito de éste hacia el intestino.
E1 secuestro de C1H provoca un estado
de alcalosis metabólica que deprime aún
más la motilidad, agravándose el cuadro.
Por otro lado, en los casos de torsión, en
los que el tránsito está totalmente bloque-
ado, se produce un acúmulo de C1H, po-
tasio y grandes cantidades de liquido; esto,
al impedir al animal absorber el agua que
ingiere, producirá un cuadro importante
de deshidratación.

Finalmente, dependiendo del grado de
evolución que alcance el proceso, podre-
mos encontrarnos con distintas alteracio-
nes a nivel abdominal. Así, como conse-
cuencia de la ascensión del abomaso, el
hígado se desplazará a posiciones más

mediales. Además puede producirse un
cuadro de congestión pasiva a causa de la
presión que producen las grandes dilata-
ciones o directamente por la torsión de la
víscera. Esta congestión conduce a la ins-
tauración de un gran edema y, posterior-
mente, a focos de peritonitis en duodeno
proximal y omento. Ocasionalmente, y en
fases terminales, pueden aparecer proce-
sos difteroides y necróticos en distintas
localizaciones como omaso, omento o, por
supuesto, el propio abomaso.

Como se ha podido ver tras el estudio
de todos los factores involucrados en el de-
sarrollo del DA, no es nada fácil, ya lo ad-
vertíamos, separar causas (etiología) de la
acción causal (patogenia). Así se ha podido
ver que los distintos factores se hallan
todos muy relacionados entre sí, a veces
por una relación causa-efecto, otras por su
sinergismo en la producción del DA. Aun-
que la candidatura de muchos de estos fac-
tores se creó a partir de hipótesis muy dis-
tintas, a la larga muchas de éstas han
servido para conñrmar y reforzar a otras. n
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