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ABSTRACT

Background: Abomasal diseases of dairy cattle are mainly associated with stress conditions, nutritional disorders and
metabolic disorders. Dairy cattle that develop left or right abomasal displacement generally lose their appetite and have
30 to 50% drop in milk production. The objective of this work is to report the clinical and laboratorial aspects of a high
yielding Holstein cow suffering left abomasal displacement in Rio Grande do Sul, southern Brazil.

Case: The cow was part of a research project of the Veterinary Faculty of the Federal University of Rio Grande do Sul and
was monitored weekly. The animal showed decreased milk production, anorexia, prostration, tremors, diarrhea, smelly
metritis and a body score of 3 in a scale of 1-5. In the clinical examination, the animal presented respiratory rate of 26
movements per minute (RV: 26-35), heart rate of 71 beats per minute (RV: 48-84), body temperature of 38.5°C (RV: 38-
39.3), normocorate mucosa, moderate dehydration and no ruminal movements. In the abdominal auscultation the animal
presented metallic sound in the left flank. Blood concentration of beta-hydroxybutyrate was 8.3 mmol/L (RV: < 1.2 mmol/L).
The cow underwent surgery for correction of left abomasum displacement. After surgery, the animal showed improvement
of the clinical condition and ate hay, pasture and silage. Feeding with concentrate was avoided for a week. The animal had
satisfactory evolution, being monitored for more 4 weeks and afterward was discharge.

Discussion: Genetic improvement in milk cattle has led to the selection of animals with higher milk production through the
selection of animals with deeper body capacity, which may allow more space in the abdomen for abomasal movement. In the
present case, clinical ketosis was confirmed through the presence of ketonuria and ketonemia. Ketosis is caused by excess
ketone bodies in organic fluids, with or without clinical signs. The impact of their disorder may be related to weight loss
of the animal and occurrence of secondary diseases, as abomasal displacement. The blood activity of AST, an enzyme used
as an indicator of liver damage, was increase (352 U/L; RV: < 132). Elevated activity of this enzyme is related to a greater
tendency to problems such as retention of placenta and hypocalcemia, among others. In the present case, the most likely
is that the animal had a high body score at the time of calving, and reduced dry matter intake. After that, the cow probably
initiated a hepatic lipidosis, which is common in cases of ketosis. A decrease in the production of cholesterol occurred (68
mg/dL; RV: 80-120) further aggravated by the hepatic steatosis. With ketosis the animal decreased further the dry matter
intake, anad as a consequence of all of the aforementioned factors, retention of placenta and subsequent metritis may oc-
curred, further reducing feed ingestion. Finally, all the associated problems caused the abomasum displacement worsening
the condition of the animal. This clinical case confirms the importance of having good pre and postpartum management.
The animal presented interrelated diseases that are frequently cause and effect for the overall picture.
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INTRODUCAO

O melhoramento genético em bovinos de leite
tem levado a selecio de animais com maior producio
de leite através da selecao de animais com capacidade
corporal mais profunda, o que pode permitir mais espa-
¢o no abdémen para o movimento do abomaso [1,4,29].
As doengas abomasais estao principalmente associadas
a condicdes de estresse, distirbios nutricionais e meta-
bélicos. O desenvolvimento do deslocamento aboma-
sal, geralmente ocasiona perda de apetite por alimentos
ricos em energia e apresenta queda de 30 a 50% na
produgdo leiteira. Vacas com alta produgao de leite que
se alimentam com grandes quantidades de graos podem
apresentar atonia abomasal [6,30,43]. Outros fatores
que podem causar diminuicdo da motilidade do abo-
maso incluem distirbios metabdlicos (hipocalcemia e
cetose), doengas concomitantes como mastite, metrite,
retencdo de placenta ou hipocalcemia subclinica, al-
teracdes dos O6rgdos intra-abdominais (especialmente
no final da prenhez) e predisposi¢do genética [32,43].
Portanto a queixa principal dos proprietdrios é que o
animal apresenta inani¢do e queda acentuada na pro-
ducdo leiteira [2,6,15,21]. Deslocamentos abomasais
causam perdas econdmicas em rebanhos leiteiros devi-
do a custos de tratamento, abate prematuro e perda de
producgdo. Vacas com deslocamento do abomaso estiao
em risco aumentado de cetose e metrite [7,13,32]. As
consequéncias econdmicas tornaram-se mais significa-
tivas a medida que a taxa de incidéncia aumenta para
5% das vacas leiteiras no periodo pds-parto [15,43]. O
objetivo deste trabalho é relatar os aspectos clinicos e
laboratoriais do deslocamento de abomaso a esquerda
de uma vaca de alta produgdo da raga Holandesa no
Rio Grande do Sul, Brasil.

CASO

Anamnese

Uma vaca de raca Holandesa de quatro anos
de idade, fazendo parte de um projeto de pesquisa da
Faculdade de Veterindria da Universidade Federal do
Rio Grande do Sul, que estava sendo semanalmente
acompanhada em uma propriedade localizada em Coti-
pord, no Rio Grande do Sul, apresentou diminui¢do na
producdo de leite, anorexia, prostracio, tremores, diar-
reia e metrite. O seu parto (ndo distécico) havia sido 12
dias antes do aparecimento dos sinais clinicos. No seu
puerpério imediato apresentou retencio de placenta e

uma queda de escore de condi¢do corporal (ECC 4 para
ECC 3). A metrite desenvolvida apresentava colora¢io
marrom avermelhada, aspecto liquido e odor fétido. Os
sinais evoluiram para perda de apetite e diarreia com
posterior ressecamento de fezes.

Exame clinico

No exame clinico o animal apresentou frequén-
ciarespiratdria de 26 movimentos por min (VR: 26-35),
frequéncia cardiaca de 71 batimentos por min (VR: 48-
84), nenhum movimento ruminal (3-7 /5 min), tempera-
tura de 38,5°C (VR: 38-39,3) [46], beta-hidroxibutirato
de 8 mmol/L (VR: < 1,2 mmol/L) [34,37], mucosas
normocoradas. O animal apresentava enoftalmia mode-
rada, o que indica grau moderado de desidratacdo. Na
ausculta abdominal o animal apresentou som metalico
no flanco esquerdo préximo as costelas ventralmente,
compativel com deslocamento de abomaso.

Exames complementares

Como exames complementares foram realiza-
das urinélise e bioquimica sanguinea. Na urindlise nao
foram observadas alteracdes ao exame fisico e nem no
exame de sedimento, j4 na andlise quimica da urina
foi detectada uma elevada concentracdo de corpos
cetdnicos (=160 mg/dL). Na bioquimica sanguinea foi
verificada AST 351 U/L (<132), CK 278 U/L (<94) e
BHB 8,3 mg/dL (<1,2), além de baixa no colesterol
total 68 mg/dL (80-120 mg/dL).

Tratamento e evolugdo

No dia do diagnéstico do deslocamento de
abomaso a esquerda foi realizada, como tratamento,
a cirurgia para o reposicionamento do 6rgdo em
seu local anatomico. A técnica cirurgica utilizada
foi a omentopexia com acesso pelo flanco direito
do animal (Figura 1). Foi prescrito penicilina IM
(Pencivet® Plus PPU)!, piroxican IM (Pencivet® Plus
PPU)!, neomicina IM (Pencivet® Plus PPU)!, todos
os medicamentos foram aplicados em duas doses,
uma no momento da cirurgia e outra 48 h apds a
cirurgia. Durante a cirurgia foi aplicada glicose 50%
IV (Glicose 50% Prado)?. Foi prescrito ainda 350 mL
de propilenoglicol VO (Propilenoglicol USP)? uma
aplicag@o por dia durante trés dias. No transcorrer do
procedimento pode ser constatada a melhora clinica
do animal que comecou a ingerir feno (Figura 2). Foi
recomendado que durante uma semana fosse evitado
alimentacdo com concentrado, pois sdo alimentos que
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fermentativos que produzem géds e podem provocar
recidivas [34]. A evolugdo do animal foi acompanhada
por quatro semanas, conforme Tabela 1 e devido
a melhora progressiva da sua condicdo clinica o
animal foi liberado para iniciar protocolo reprodutivo
normalmente com periodo de espera voluntério de 60
dias p6s-parto.

DISCUSSAO

O periodo de transi¢ao se refere ao intervalo de
tempo que compreende as trés semanas anteriores ao
parto e as trés semanas posteriores ao parto de vacas
leiteiras [7,11,42]. Neste momento, manter a satde e
a produtividade € uma das tarefas mais dificeis para
rebanhos leiteiros de alta produgdo. Cerca de 75% das
doencas em vacas leiteiras acontecem no primeiro més
apos o parto [32]. Além disso, a sele¢do para maior
producio de leite tem sido associada com alteracdes no
metabolismo da vaca, estas alteracdes t€m aumentado a
incidéncia de uma variedade de distirbios metabdlicos,
tais como lipidose hepatica, cetose e deslocamento de
abomaso [19,44].

Através da urindlise foi confirmado que o
animal estava com um quadro de cetose clinica, pois
apresentou cetondria. A cetose se caracteriza pelo
excesso de corpos cetdnicos nos fluidos organicos
(leite, soro e urina), com manifestacdo de sinais
clinicos (cetose clinica) ou sem a manifestacdo de
sinais clinicos (cetose subclinica) [12,20,42]. Assim,
o impacto econdmico deste transtorno relaciona-
se a perda de peso do animal, ao menor indice de
fertilidade e a0 aumento da ocorréncia de enfermidades
secunddrias [12]. Igualmente a cetose clinica provoca
perdas para o produtor de leite por causa dos custos de
tratamento, diminuicao da producio de leite e descarte
involuntario do animal [32,40].

Do mesmo modo, concentracdes de corpos
cetdnicos elevadas sdo um dos fatores mais comuns
no desenvolvimento de doencas do periparto em vacas
de alta producdo de leite, elas sdo responsdveis por
perdas de producido, por comprometer o desempenho
reprodutivo bem como por aumentar o risco de doencas
uterinas [24]. A formacdo de corpos cetonicos resulta
da incapacidade do ciclo de Krebs metabolizar por
completo os dcidos graxos e a acetil-CoA. Entéo,
com vista a eliminar a concentracdo excessiva de
acetil-CoA, o organismo procede a um processo de
conversao dando origem ao acetoacetato que, por sua

vez, pode sofrer dois destinos diferentes: ou € reduzido
originando BHB, ou descarboxilado em acetona [3].
Portanto, a presenga de altas concentragdes beta
hidroxibutirato (BHB) no soro da vaca confirma o
quadro cetético em que ela se encontrava.

Quanto aos baixos indices de colesterol no soro,
provavelmente foi resultado de uma falha hepaitica.
Acrescentando-se que os niveis plasmadticos de
colesterol sdo considerados indicadores adequados do
total de lipideos no plasma, pois representam em torno
de 30% dessa concentracio lipidica no sangue [13,20]
e que a concentragdo sérica do colesterol € um bom
indicador da concentracdo global de lipoproteinas e da
funcdo hepdtica [39]. A baixa concentracio plasmatica
de colesterol no pré-parto foi associada com a incidéncia
de retencdo de placenta, e consequentemente ao risco
de metrite e outras doencas uterinas, provavelmente
pela incapacidade do figado de exportar triglicerideos
originando lipidose hepdtica [13,28]. Tais achados
foram compativeis com as alteragdes reprodutivas
verificadas no presente caso clinico.

O animal apresentou também niveis aumentados
de AST, enzima utilizada como indicadora de lesdo
hepética. No periodo periparto pode ser utilizada como
uma ferramenta para o diagnéstico e a prevencao de
doencas metabdlicas. Quando a atividade desta enzima
€ elevada, hd uma maior tendéncia de ocorrer problemas
como retencao de placenta, hipocalcemia, entre outros.
Ja a AST pode ser associada com outros metabdlitos,
como a albumina e o colesterol, para verificar
transtornos na fungao hepatica [20]. Portanto em casos
de lipidose hepatica o aumento da AST pode auxiliar no
diagnéstico, associando-se com o resultado de outros
metabdlitos como os dcidos graxos ndo esterificados
(NEFA), BHB e a diminui¢do da albumina [38]. Desta
forma, associando os niveis aumentados de AST com
os outros metabdlitos foi verificado que o animal
apresentava também um quadro de lipidose hepatica.

Resumidamente, a lipidose hepética ocorre
quando a velocidade de formagdo de triglicerideos
hepéticos excede a oxidagdo dos acidos graxos e a
formac@o e liberagdo das lipoproteinas de densidade
muito baixa (VLDL) para a circulagao periférica [34].
Entao, quando a taxa de 4cidos graxos ndo esterificados
que chega ao figado exceder todas as rotas possiveis,
o acumulo de gordura nas células hepaticas ¢ uma
consequéncia inevitavel [5,20]. O desenvolvimento da
lipidose hepética pode predispor a cetose [4,20]. Nesse
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caso clinico o animal apresentou lipidose hepdtica e
cetose, que sao doencas inter-relacionadas, associadas
ao balango energético negativo (BEN) e a caréncia
de carboidratos precursores de glicose, tipicas do
periparto de vacas de alta produgao leiteira [4,5,32].
Outros dados importantes da histdria clinica do
animal s@o o peso ao parto (escore corporal elevado) e
aperda de peso acelerada apés o parto, o que ocasionou
um BEN acentuado e BHB aumentado. Santos et
al. [41] avaliaram o efeito da condi¢do corporal ao
parto e observou que as vacas mais gordas perderam
mais condi¢do corporal e tinham niveis de BHB mais
elevados. Além disso, vacas com condicdo corporal
elevada s@o mais propensas a cetose, devido a reducao
de consumo logo apds o parto e a necessidade de
mobilizagao de reservas corporais [14]. Em sintese, no
periparto ocorre a diminuicao da lipogé€nese e aumento
da lipdlise, o que resulta em um BEN acentuado
e um consumo de matéria seca (CMS) deprimido,
apesar do aumento das necessidades de nutrientes
[26], a presenca do BEN no pds-parto provoca a
mobilizacdo de NEFA e o acimulo de triglicerideos
no figado [20,27], além disso, o consumo de matéria
seca tem sido reconhecido como um importante fator

Figura 1. Bovino e raca Holandesa com deslocamento de abomaso a esquerda.
Incisdo realizada pelo flanco direito do animal para acesso de cavidade abdomi-
nal e posterior correcdo da enfermidade pela técnica de omentopexia direita.

de risco para o desenvolvimento de doengas uterinas.
Observacdes mostram que as vacas que desenvolveram
metrite e endometrite tiveram uma diminui¢cdo no
consumo de matéria seca até duas semanas antes
do parto [7,22,25]. Esta diminui¢cdo no consumo de
matéria seca ¢ acompanhada por um aumento de
NEFA e BHB no sangue, indicando um maior grau de
balanco energético negativo e imunossupressao nessas
vacas [17,22]. Em relagdo ao histérico do paciente,
pode-se afirmar que as doengas concomitantes cetose
e lipidose, associadas ao alto escore corporal e ao
BEN, desencadearam o quadro de retencao de placenta
e metrite, que em associagdo com a redugdo da
ingestao de alimento, provavelmente, desencadearam
o deslocamento de abomaso a esquerda.

Para confirmar a correlagdo entre as doencas
do peri-parto, Galvao et al. [17] citam que animais
que apresentam metrite t€m uma concentracdo plas-
matica aumentada de haptoglobina, de NEFA, além
de apresentar concentragdo reduzida de glicose nos
neutrdfilos e maior BEN. Paralelamente Giuliodori ef
al.[18] confirmaram que vacas com maior concentragao
de NEFA e BHB antes e/ou depois do parto tem maior
risco de desenvolver endometrite e metrite clinica quan-

Figura 2. Bovino de raca Holandesa ap6s reposicionamento do abomaso
através da omentopexia pela direita ingerindo alimento (feno) durante o
transcorrer cirtrgico.
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Tabela 1. Evolucdo dos parimetros bioquimicos, minerais e clinicos de um bovino holandés, fémea, com deslocamento de abomaso

a esquerda por 4 semanas apds a cirurgia.

Parametros DO D1 D7 D14 D21 D28
BIOQUIMICA SANGUINEA
Albumina (27-38 g/L) 31 31 32 34 32 36
AST (< 132 U/L) 351 301 209 123 97 91
Colesterol total (80-120 mg/dL) 68 63 103 96 121 154
CK (<94 U/L) 278 269 287 137 77 83
Globulina (30-52 g/L) 32 31 46 50 44 50
Proteinas totais (66-75 g/L) 63 62 78 84 76 86
Ureia (23-58 mg/dL) 27 29 27 49 32 35
BHB (<1,2 mmol/L) 8,3 5,7 ND ND ND ND
ALT (<38 U/L) ND ND 25 22 17 19
FA (<196 U/L) ND ND 52 41 36 42
Triglicerideos (0-14 mg/dL) ND ND 5 16 0 1
MINERAIS
Fésforo (3,4-7,1 mg/dL) 7,2 4,9 7,7 8,5 5,3 7,2
Cdlcio total (8-12,4 mg/dL) 7,96 6,95 7,89 8,79 7,31 8,4
Magnésio (1,7-3 mg/dL) 2,6 2,3 ND ND ND ND
OUTROS PARAMETROS
Metricheck Metrite Metrite Metrite 0 0 0
Ovdrios SE CL; Fo CL
Temperatura retal (38-39,4°C) 38,5 38,2 39,1 39,5 37,9 38,8
Condicdo corporal (1-5) 3 3 3 2,75 2.5 2,25

DO: dia da cirurgia; D1: 1 dia ap6s a cirurgia; D7: 7 dias ap6s a cirurgia; D14: 14 dias ap6s a cirurgia; D21: 21 dias ap6s a cirurgia; D28: 28 dias apds a
cirurgia; ND: ndo determinado; CL: Corpo liiteo; Fo: Foliculo ovariano; AST: aspartato transaminase; CK: creatina quinase; BHB: beta-hidroxibutirato;

ALT: alanina transaminase; FA: fosfatase alcalina.

do comparados com animais sauddveis. No inicio da
lactag@o, vacas com perfis metabdlicos que indicam um
BEN acentuado, tém um risco aumentado de doencgas
tais como a cetose clinica, deslocamento de abomaso,
metrite e retencao da placenta [36].

Em suma, vacas diagnosticadas com metrite
(puerperal ou clinica) devem ser avaliadas para do-
encas metabdlicas ou infecciosas concomitantes uma
vez que estas doengas estdo associadas [10,25], isto
é, doencas como a hipocalcemia, cetose, lipidose he-
pdtica, retencdo de placenta, metrite e deslocamento
do abomaso, ndo devem ser consideradas de modo
isolado, tendo em conta que todas t€ém uma etiologia
inter-relacionada [35].

Ja a creatina quinase (CK) é a enzima mais
amplamente utilizada para determinacdo de doencas
neuromusculares dos animais domésticos [8]. Este é
um indicador altamente sensivel e especifico de lesdo

muscular, jd que os principais tecidos fonte dessa
enzima sao as fibras musculares esqueléticas, as car-
diacas e ainda o musculo liso, predominando no tecido
muscular esquelético e cardiaco [8,9,31,45].

InjecOes intramusculares também podem au-
mentar a atividade desta enzima, caso ocorra necrose
muscular localizada. A quantidade de enzima liberada
apos a infiltracdo intramuscular de um medicamento,
depende das propriedades da solu¢do injetada e também
dos fatores musculares, como da atividade da enzima nas
diferentes espécies, dependendo ainda do fluxo sangui-
neo local e local muscular da aplicacdo do medicamento
[8]. Seu nivel esta aumentado no infarto cardiaco e em
danos musculares, como na isquemia muscular por
decubito prolongado, em convulsdes, nos tremores,
nos traumas, no excesso de exercicio, na necrose, em
cirurgias, em injecdes intramusculares, no choque e
em miopatias nutricionais que envolvam deficiéncia
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de vitamina E e selénio [44]. Pode-se concluir que
nesse caso clinico os niveis aumentados de CK deve-se
primeiramente aos tremores que o animal apresentava
em associagdo com a prostracio que fez provavelmente
que o animal ficasse mais em dectbito. Posteriormente
foi realizada a cirurgia de deslocamento de abomaso e
finalmente as inje¢des pos-cirdrgicas intramusculares
foram aplicadas o que manteve o valor de CK elevado
durante os dias de tratamento conforme Tabela 1.

A corregdo cirdrgica, juntamente com o tra-
tamento oral deram suporte para que o animal se re-
cuperasse com sucesso da condicdo multifatorial que
passava conforme, pois o propilenoglicol demonstrou
diminuir o efeito negativo da diminui¢dao do consumo
em animais em balanco energético negativo [16,46] e
reduzir o risco de cetose e sindrome de lipidose hepé-
tica [46]. A administracdo de propilenoglicol durante
o periodo de transi¢do tem se mostrado eficiente em
reduzir os niveis de dcidos graxos livres e corpos cetd-
nicos, e aumentar os niveis séricos de glicose e insulina.
Essas alteracdes metabdlicas sdo altamente benéficas
para a vaca leiteira durante o final da gestag@o e inicio
da lactacdo, e reduzem as chances de ocorréncia de
esteatose hepatica e cetose [23,32,33].

No presente caso clinico, o mais provavel é
que o animal por estar em um estado corporal alto, no

momento do parto, reduziu consumo de matéria seca.
Ap0s isso, iniciou um quadro de lipidose hepdtica, que
sucedeu a ocorréncia de cetose e diminui¢do da fungdo
hepética. Com a diminui¢do da fun¢do hepética houve
diminui¢@o na producdo de colesterol agravando mais
ainda a esteatose hepdtica. Com a cetose o animal di-
minuiu ainda mais a ingestao de matéria seca. Como
consequéncia de todos os fatores citados anteriormente
ocorreu a retencdo de placenta e posterior metrite,
reduzindo ainda mais a ingestdo. Por fim, todos os
problemas associados causaram o deslocamento de
abomaso e a piora do estado do animal.

Este caso clinico confirma a importancia de um
bom manejo pré e pés-parto, sendo a fase do periparto o
periodo mais critico para vida produtiva do animal. Em
conformidade com a maioria dos dados de literatura o
animal apresentou doencas inter-relacionadas que sao
causa e efeito para o quadro geral.
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