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,
MEGAESOFAGO EN EL PERRO

1. RESUMEN

EI Sindrome megaes6fago sa caracteriza por una dilataci6n anormal del es6fago, la
cual puede ser parcial 0 total, con disminuci6n 0 ausencia de su capacidad motora. Se
han descripto varias ~formas clinicas de la enfermedad, una forma congenita y otra
adquirida, secundaria 0 idiopatica.
EI megaes6fago congenito as una dilataci6n generalizada e hipomotilidad del es6fago
caracterizada por regurgitaci6n y falta de crecimiento en los caehorros tiempo despues
del destete. La patogenia de esta forma congenita no se comprende en su intimidad por
10 que se considera de origen idiopatico.
En el megaes6fago adquirido la causa de la afecci6n no as clara, resulta de lesiones
que involucran al musculo esofagico y a su inervaci6n. EI megaes6fago idiopatico
adquirido afecta en forma espontanea a perros adultos mayores a 8 alios de edad.
EI megaes6fago secundario adquirido se puede producir como consecuencia de
desordenes de origen neurol6gico, neuromuscular, endocrino. inflamatorio 0 debido a
lesiones de tipo obstructivas.
Cualquiera sea la forma de presentaci6n el principal signo eUnico asociado al
megaes6fago es la regurgitaci6n.
La estrategia para el diagn6stico de megaes6fago debe ineluir una rigurosa anamnesis
y un examen clinico completo. La confirmaci6n debe hacerse mediante radiografia
eontrastada con sulfato de bario.
EI tratamiento de megaes6fago as principalmente sintomatico y de sosten.

2. SUMMARY

The Syndrome megaesophagus is characterized by an abnormal dilatation of the
esophagus, which can be partial or total, with decreased or absence of his capacity
motorboat. It has been several clinical forms of the disease, a congenital form and
acquired, secondary other one or idiopathic.
The congenital megaesophagus is a widespread dilatation and hipomotilidad of the
esophagus characterized for regurgitation and lack of growth in the puppies time after
the weaning. The pathogeny of this congenital form is not understood in his intimacy by
what it is considered of origin idiopathic.
In the acquired megaesophagus the reason of the affection is not clear, ensues from
injuries that Involve to the esophageal muscle and to his inervaci6n. The idiopathic
acquired megaesophagus affects in spontaneous form adult dogs bigger than 8 years of
age. The secondary acquired megaesophagus can take place as consequence of
disorders of neurological origin, neuromuscular, endocrine, inflammatory or due to
obstructive injuries of type.
Anyone is the form of presentation the principal clinical sign associated with the
megaesophagus is the regurgitation.
The strategy for the diagnosis of megaesophagus must include a rigorous anamnesis
and a clinical complete examination. The confirmation must be done by means of X-ray
photography confirmed with sulfate of barium.
The treatment of megaesophagus is principally symptomatic and of support.
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EI cuadro de megaes6fago puede sar definido simplemente como una dilataci6n
patol6gica del es6fa90, perc en realidad sa trata de un cuadro muy complejo con
diferentes orfgenes por 10 que merace ser denominado SINDROME DE
MEGAESOFAGO. (Torres, 1997).

EI signa cardinal de esta enfermedad as la REGURGITACI6N siendo de gran
importancia clinica para el diagn6stico (Tams, 1998).
En relaci6n a este sindrome existe una gran confusi6n en la literatura mundial respecto
a su etiologfa, clasificaci6n, fisiopatologfa y por supuesto en relaci6n a su tratamiento,
a pesar de la creciente importancia clinica de esta enfermedad (Torres, 1997).

Este sindrome ha side poco estudiado en todos sus ambitos debido a su baja
frecuencia en la cllnica, esto no Ie quita importancia y as uno de los motivos para la
elecci6n y profundizaci6n del tema.

Nuestro proyecto intenta representar una contribuci6n al entendimiento de tan complejo
sindrome, partiendo de un recordatorio de la anatomia y fisiologia del es61890 normal y
continuando con la etiologfa y clasificaci6n que a nuestro juicio facilita la comprensi6n y
el manejo clfnico y terap~utico del problema.

4. DEFINICION Y DELIMITACI6N DEL TEMA:

Megaes6fago: Es un sfndrome caracterizado por dilataci6n e hipoperistalsis esofagica
(Tams 1998). Es la disminuci6n 0 ausencia de la motilidad esofagica que suele
provocar una dilataci6n difusa de aste 6rgano (Bonagura, 2001).

Megaes6fago Adguirido: Es aqual provocado por cualquier trastorno que inhiba la
peristalsis esofagica ya sea por alteraciones de la vias neurales del es6fago 0 por
disfunci6n muscular esotagica (Bonagura, 2001).

Megaes6fago Conganito: Es una es6fagoectasia de causa desconocida que se
manifiesta posteriormente al destete (Guilford y col., 1996).

Megaes6fago Idiopatico: Es la dilataci6n moderada 0 marcada y peristalsis ineficiente
del es6fago por causas desconocidas (Ettinger y Feldman, 2002).

Regurgitaci6n: Refiere a movimientos retr6grados pasivos del material ingerido hasta un
nival proximal del esfrnter esotagico superior (Tams, 1998).

EI tema planteado se desarrollara en caninos, debido a la importancia cUnica que en
estos merace y a la mayor casufstica respecto a las demas especies.
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5. OBJETIVOS

• Profundizaci6ny aetualizaci6n del tema de manera que sea comprendido
tacilmente para al lector.

• Diferenciaci6n cllnica entre regurgitaci6n y vornito a traves de una anamnesis
exhaustiva.

• Estudio de las posibilidades diagn6sticas, con especial enfasis en la utilizaci6n de
radiograffas contrastadas en pacientes sospechosos y la Manometrfa como una
opci6n innovadora.

• Evaluaci6n de posibles tratamientos y toma de decisi6n para obtener una mejor
calidad de vida del paciente.

6. PRESENTACI6N, DISCUSI6N Y CONCLUCIONES:

6.1. PRESENTACI6N

6.1.1. Recordatorio Anatomo-fisiol6gico

EI es6fago no es simplemente un tubo a traves del cual pasa el alimento. Es un 6rgano
con innervaci6n compleja y patrones de motilidad aptos para transportar con eficiencia
liquido y alimento de la faringe al est6mago. Presenta en su curso deferentes cambios
de direcci6n, comienza en al borde apical del cartllago cricoides de la laringe continua
dorsal a la traquea desviandose a la izquierda para entrar al t6rax, en al mediastino se
desplaza pasando a la derecha de la aorta toracica; finalizando en el esffnter esofagico
inferior (EEl) et cual se localiza entre et es6fago terminal y la uni6n gastroesotagica.
Penetra desde el t6rax a la cavidad abdominal a traves de la abertura diafragmatica
(hiatus esotagico) en donde se inserta al estomago. Por 10 tanto distinguimos tres
porciones esofSgicas: una cervical, una toracica y una muy carta abdominal. (Dyce,
1999; Tams 1998).

EI es6fago se inicia en la uni6n faringoesofagica que sa denomina esfinter esofagico
superior (EES) y que previene el reflujo y la aspiraci6n de ingesta. Este sapara la
faringe de la porci6n cervical del es6fago y se conforms por los musculos cricofaringeo
y tirofaringeos dorsolateralmente asi como por el cartilago cricoides en la parte ventral.
Estos musculos eslan inervados por las ramas glosofarfngeas, farfngeas y laringeas
recurrentes del nervio vago. Los musculos del EES permanecen en contracci6n
constante excepto durante la degluci6n en la cual se relajan de manera momentanea
para permitir el paso de un bolo. Los musculos se contraen con rapidez para conservar
cerrado el esfinter y proteger contra reflujo es6fago-faringeo y aspiraci6n. (Bonagura,
2001).

EI cuerpo del es6fago canino esta constituido en toda su longitud por dos capas
oblicuas de musculo esqueletico que inervan ramas somaticas del nervio vago, que se
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orlglna en al nucleo Ambiguo del tallo encefalico. Tambien presents una pequena
cantidad de musculatura lisa. (Bonagura, 2001).
La uni6n gastroesofagica, que sa denomina esfinter esofagico inferior (EEl), es ellimite
distal del es6fago e impide el reflujo del contenido g~strico hacia el mismo. Este es un
esfinter fisiol6gico antes bien que un esfrnter anat6mico verdadero porque su
constituci6n no corresponde a una masa muscular precisa. Esta formado par una capa
externa de musculo estriado longitudinal y una interna de musculo liso circular que se
funde con el musculo liso del estomago, permanece cerrado excepto para permitir el
paso del bolo. La funcionalidad del EEl sa conserva por los pliegues rugosas gastricos y
el cabestrillo muscular del pilar derecho del diafragma, el angulo oblicuo de la uni6n
gastroesofagica y la compresi6n gastrica en el es6fago. La actividad del EEl es muy
importante en la dinamica del transporte del bolo alimenticio y en la protecci6n de reflujo
gastro esofagico, sa caracteriza por sar una zona de alta presi6n estimada de acuerdo
a diferentes autores en alrededor de 50mm Hg. en el perro no anestesiado. (Bonagura,
2001; Torres, 1997).

La pared esofagica esta compuesta por cuatro capas: adventicia, muscular, submucosa
y mucosa. La capa adventicia es la mas externa y consiste en una envoltura de tejido
conectivo que recubre la caps muscular. La capa muscular esta compuesta de una
capa mas superficial de fibras orientadas en sentido longitudinal y de una capa mas
profunda y gruesa formada por fibras de tipo estriado, mezcladas con algunas fibras
elasticas y fibras musculares lisas orientadas en forma circular. La submucosa esta
formada por abundante tejido conjuntivo laxo enriquecido por fibras elasticas que
acompafian los vasos; esta capa se adhiere poco a la muscular pera se solidariza con
la mucosa acompaliandola en sus pliegues longitudinales. La mucosa esta formada por
un epitelio estratificado que se torna de tipo columnar a nivel de la uni6n gastro­
esotagica; a este nivel sa encuentran glandulas denominadas cardiales. (Torres, 1997).
La irrigaci6n de este tubo proviene de las arterias car6tidas comunes y de la arteria
tiroidea en la porci6n cervical, en la regi6n toracica del tronco braquiocefalico, del tronco
broncoesotagico y de la aorta descendente. En su parte terminal recibe irrigaci6n par
las arterias esofagianas retr6gradas provenientes de la arteria gastrica. (Dyce, 1999).

La inervaci6n y control motor del as6fago estan principalmente dados por al nervio vaga
y sus ramas, quienes penetran en la musculatura formando entre las dos capas de
tejido muscular un rico plexo similar al plexo mienterico, un segundo plexo menos
dense y mas rico en fibras amielinicas se forma en la submucosa. Tanto el plexo
submucoso como et mienterico actuan como receptores sensitivos, iniciando al
momenta de la degluci6n un reflejo aut6nomo que es conducido por fibras aferentes
hasta al n6dulo solitario, quian envfa esta informaci6n al centro de la degluci6n, en
donde ests es integrada. Este centro envra una sanal inhibitoria al centro respiratorio, el
que paraliza transitoriamente la respiraci6n, y al mismo tiempo cierra hermeticamente la
glotis con el objeto de evitar la aspiraci6n del alimento deglutido. (Torres, 1997).

La degluci6n es un reflejo aut6nomo regulado par et centro de la degluci6n ubicado en
SNC. La peristalsis esofagica sa inicia con la fase bucofarfngea de la degluci6n y el
paso del alimento a traves del EES. La presencia de alimento estimula receptores
vagales aferentes en la faringe y el es6fago proximal; los s6lidos estimulan con mayor
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efectividad que los Uquidos un reflejo de degluci6n. Posteriormente el nervio vago
produce una respuesta eferente a traves de fibras nerviosas terminando en la uni6n
mioneural con una contracci6n coordinada del EES y la propagaci6n de una onda
peristaltica en sentido aboral a 10 largo del cuerpo del es6fago, a traves del EEl y hacia
al estomago. Esta onda inicial que comienza en la faringe en denomina peristalsis
primaria, el alimento intraluminal estimula receptores esotagicos aferentes para iniciar
una onda peristaltica secundaria con el prop6sito de despejar la luz y conducir el bolo
hasta el EEl. (Bonagura, 2001; Dyce .1999).

6.1.2. Fisiopatologra

ftos motivos primarios sugeridos para el desarrollo del megaes6fago son la disfunci6n
del EEl (acalasia) 0 la paralisis del musculo esofagico. Toda disrupci6n del musculo
esotagico 0 de las rutas aferentes 0 eferentes centrales que controlan la motilidad del
es6fago podrian te6ricamente indueir megaes6fago al interferir con al aeto de la
degluci6n. En todos los ti~ de megaes6fago, independientemente de su origen. la
alteraci6n en el transito del. alimenticio produce acumulaci6n de alimentos, agua y
aire en al es6fago, resultando en una dilataci6n pasiva de este. (Torres, 1997){

Anos atras se utilizaba al termino "acalasia" debido a su semejanza con esta
enfermedad en el hombre. la que es caracterizada por la falta de relajaci6n e
hiperpresi6n del EEl. EI concepto actual es que al megaas6fago canino difiere de la
acalasia ya que el problema no radica en el esfrnter, cuyo tono es normal y no
incrementado, sino sabre la musculatura de la pared esotagica. Se produce una
disminuci6n en la amplitud de las contracciones 0 una respuesta motora nula al
estimulo de degluci6n de un bolo alimenticio. Por 10 tanto se trata de una paralisis
completa ° parcial del es6fago ~n presi6n normal del esffnter, 10 que causa
acumulaci6n de alimento que puede lIevar a la putrefacci6n y fermentaci6n. agravando
el cuadra de dilataci6n causando a su vez esofagitis por fermentaci6n. (Guilford y col..
1996).

rLa sumatoria de la dilataci6n permanente junto con el fen6meno isquemico y el cuadro
inflamatorio cr6nico establecen un cfrculo vicioso, que conduce a una suerte de
denervacion progresiva por compromiso de los plexos submucoso y mienterico. Este
fen6meno determina et deterioro progresivo del es6fago afectado, 10 que puede Itevar a
una disminuci6n en la amplitud de contracciones 0 a una respuesta motora mfnima 0
nuta al estimulo de degJuci6n de un bolo alimenticio hasta alcanzar una completa
parelisis del es6fago (Torres. 1997; Guilford y col., 1996).

La regulaci6n del EEl es fundamentalmente vagal, perc varias hormonas son capaces
de modificar su tone (gastrina, secretina, etc.). Tambien influyen mediadores qu[micos
localmente (pH. aminoacidos. etc.) y una serie de drogas (alcohol. tranquilizantes,
parasimpaticomimeticos y parasimpaticotrticos. etc.).Todos los factores anteriores,
exceptuado el control nervioso, parecen no tener demasiada importancia en la genesis
ni al manejo del megaes6fago, perc sf pueden sar importantes en la fisiopatologia y el
manejo del reflujo gastroesof8gico y del sfndrome dilataci6n-torsi6n gastrico. (Torres.
1997).(
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6.1.3. Etiologfa y Clasificaci6n ~~~ "\., -~~~~~::
to'. '---

(EI sindrome megaes6fago es una patologia poco freC7nte en la clinica veterina1ia~
siendo la causa mas importante de regurgitaci6n canina.

Esta patologia reconoce etiologfas diversas, perc pueden agruparse segun su origen en
dos grandes grupos: una alteraci6n del transito consecutivo a una alteraci6n anat6mica
de la pared del es6fa90 y una alteraci6n del transito consecutivoa una alteraci6n
funcional del sistema neurovegetativo. (Torres, 1997).1

La incidencia de megaes6fago en la Escuela de Veterinaria de la Universidad de
Missouri representa casi 1 caso en 1000 de las consultas totales. (Guilford y col., 1996).

flas enfermedades del es6fago pueden ser cong~nitas 0 adquiridas en tanto la
patologi8 del srndrome megaes6fago apenas se comprende en su intimidad. (Tams,
1998).
La forma congenita comprende una dilataci6n esofagica generalizada y una serie de
alteraciones motoras de etiologfa desconocida, por 10 que el megaes6fago idiopatico es
at mas cornun. (Tams, 1998).

Las esofagopatfas adquiridas post nacimiento comprenden el megaes6fago idiopatico y
megaes6fago secundario a otras patologfas de origen neuromuscular, toxicas,
obstructivas. miscelaneas entre otras. (GUilford y col., 1996).

Dentro de los trastornos congenitos causantes de megaes6fago adquirido son: las
anomaUas del anillo vascular (cuarto area aortico derecho persistente), hernias hiatales,
divertfculos, fistulas yatresia. (GUilford y col., 1996).

Tomando en consideraci6n la secci6n de es6fago comprometido, podemos establecer
dos grandes categorias: megaes6fago parcial y megaes6fago total.
EI megaes6fago parcial como su nombre 10 indica, s610 una parte del es6fago asta
dilatada. Este cuadro es resultado de una dificultad arnlt6mica al transito esotagico,
producto de una estenosis a nivel de la pared del es6fago. Estas estenosis pueden ser
propias de la pared, tambien lIamadas intrfnsecas (estenosis cicatriciales) 0 de afuera
de la pared 0 extrfnsecas (malformaci6n congenita de tipo vascular, tumores,
hematomas 0 abscesos mediastinales); y pueden ser, de acuerdo a su or~en,

congenitas 0 adquiridas. (Torres, 1997)

6.1.3.1. Megaes6fago Congenito

EI megaes6fago congenito as una dilataci6n generalizada e hipomotilidad del es6fago
que causa regurgitaci6n y falta de crecimiento en los cachorros tiempo despues del
destete. La patogenia de esta forma congenita no se comprende en su intimidad por 1o
que se considera de origen idiopatico. (Guilford y col., 1996).

EI origen de esta grave patologia congenita, como su nombre 10 indica, es hasta el
momento desconocido, a pesar de los numerosos estudios tanto clinicos como
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experimentales. Numerosas hip6tesis han sido emitidas para explicar esta disfunci6n; la
mas aceptada de elias es la teorra que postula una inmadurez de los nucleos Solitario y
Ambiguo, centros de control motor esotagico a nivel del SNC. Esta hip6tesis sa
sustenta en et hecho de que en algunos cachorros se constata una normalizaci6n
funcional espontinea y progresiva a partir de los 6 mesas de edad (Anderson, 1999).

Aun cuando no sa sciara la patogenia del megaes6fago congenito, los estudios de la
funci6n esotagica de los caninos indican que existen defectos en la innervaci6n vagal
aferente del es6fago. Otros estudios confirman que aunque en estos pacientes es
normal la innervaci6n vagal eferente la funci6n motora esofagica esta disminuida y que
ello tal vez sea secundario a propiedades biomecanicas anormales del musculo
esotagico. (Couto y Nelson, 2005; Bonagura. 2001.)

Algunos autores han senalado una disminuci6n en al numero de neuronas en los
nucleos set\alados y plantean que los frecuentes fen6menos de neumonfas por
aspiraci6n se debarran a una ineficiencia de asociaci6n neuronal y de control
subsecuente entre los nucleos ya mencionados y el centro respiratorio encargado del
cierre de la glotis en at momento de la degluci6n. (Torres, 1997).

Tambien se ha postulado que el origen de la disfunci6n motora se deberfa a inmadurez
y/o alteraci6n de los plexos mientericos a nivel de la pared del es6fago, basandose en
hallazgos de necropsia. Otros autores en cambio atribuyen las lesiones encontradas en
los plexos a fen6menos degenerativos producto de la esofagitis par fermentaci6n y a la
distensi6n permanente de la pared, es decir, serfan una consecuencia de la
enfermedad y no la causa. Sus afirmaciones se basan en que los mismos hallazgos se
encuentran en la parte dilatada de megaes6fagos parciales producidos por la
persistencia del 4° arco a6rtico. (GUilford y col., 1996).

Se not6 mayor incidencia racial en al Setter Irlandes, Gran Danes, Pastores, Retriever
Labrador, Shar Pei Chino y Terranova, pero la heredabilidad fue solo demostrada en el
Schnauzer miniatura y Fox terrier.(Ettinger y Feldman, 2002). En al Fox terrier el modo
de herencia es autos6mico recesivo simple. mientras que en el Schnauzer es
compatible con un patr6n autos6mico dominante simple 0 autos6mico recesivo con una
penetraci6n del 60%.(Guilford y col., 1996).

Los signos clinicos aparecen por 10 habitual alrededor de los tras mesas de edad
relacionados al destete, sin embargo, es posible que en los caninos con sintomas leves
estos no se observan hasta el ano de edad. Este cuadro puede remitir en forma
espontanea alrededor de los 6 - 12 meses de edad, sin embargo pasados los 6 mesas
de edad la probabilidad de remisi6n as muy baja (Bonagura, 2001).

6.1.3.2 Megaes6fago adquirido

Cualquier trastorno que inhiba la peristalsis esof8gica ya sea por alteraci6n de las vias
neurales del es6fago 0 por disfunci6n muscular esofagica puede causar megaes6fago
adquirido (Bonagura, 2001).
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En el "megaes6fago primario adquirido" la causa de la afecci6n no es clara resulta de
lesiones que involucran al musculo esotagico y a su inervaci6n. Sa presenta una
disfunci6n en las vias aferentes de la inervaci6n esofagica (receptores esofagicos
sensoriales, fibras aferentes del nervio vago y sus ramas como el nervio larfngeo
craneal), y en las vias eferentes (nervio vago, especialmente ramas viscerales y fibras
parasimpaticas), y en la palca neuromuscular determinando la ausencia de
contracciones primarias y secundarias (aperistalsia). Por 10 dicho el dano bilateral del
nervio vago a causa de tumores, traumas, cirugras, 0 lesiones en el tallo encefalico
(neoplasias, encefalitis, traumas, etc.) pueden influir en la presentaci6n de la debilidad
esofagica (Gilardoni y col., 2006).
Aunque al megaes6fago adquirido puede ser secundario a muchos procesos (cuadro
1), en especial enfermedades con disfunci6n neuromuscular difusa. la mayorra de los
afectados tienen un problema idiopatico (Tams, 1998).
Dentro del "megaes6fago adquirido secundario" la causa mas cornun es la Miastenia
Gravis, es un desorden de la transmisi6n neuromuscular y puede ser una causa comun
de megaes6fago secundario en et perro. Dos formas de Miastenia Gravis adquirida han
side identificadas, la forma generalizada produce debilidad muscular y en muchos
casos tienen megaes6fago concurrente. La forma focalizada causa debilidad que
involucra los musculos faringeos, esofagicos y/o faciales.
Ante la presencia de un paciente con megaes6fago adquirido, donde se han descartado
otras patoJogfas posibles. es importante considerar a la Miastenia Gravis como etiologra
posible, debido a que aproximadamente 1/3 de dichos pacientes presentan asta
afecci6n. (Bonagura, 2001; Feij60 y col., 2000).

Dentro del "megaes6fago adquirido secundario en animates j6venes" las alteraciones
mas frecuentes corresponden a las anomatras del anillo vascular, que son
malformaciones congenitas de los grandes vasos y ·SUS ramas que atrapan al es6fago
intratoracico causando su obstrucci6n y en consecuencia un cuadro de "megaes6fago
parcial por estenosis extrfnsecaJJ

• Existen una serie de anomaUas congenitas diferentes
del anillo vascular como el conducto arterioso persistente derecho, arterias subclavias
izquierda y derecha aberrantes, doble area aortico y compresi6n esofllgica por las
arterias subclavia izquierda y braquiocefalica, estas ultimas hallada en el Bulldog
ingles. Seis pares de areas a6rticos rodean al e8618go y la traquea durante Ie vida fetal
temprana. La maduraci6n y regresi6n selectiva normates de estos arcos forman la
vasculatura adulta. Todas las anomallas del anillo vascular se deben al desarrollo
anormal del 3°, 4° Y6° areo. (Fossum, 2004).

EI 4° arco a6rtico derecho persistente as la patologfa vascular congenita mas freeuente,
generalmente no provoca problemas hemodinamicos y deriva de una malformaci6n en
el desarrollo embrionario, en la cual el 40 arco a6rtico derecho persiste para formar la
aorta dorsal en vez del 4° area izquierdo. Esto determina que la aorta sa forme
an6malamente a la derecha del es6fago, quedando este aprisionado entre la aorta por
la derecha, el canal arterial persistente (que comunica la aorta con la arteria pulmonar)
por arriba y la base del coraz6n y la arteria pulmonar por la izquierda y por abajo. Este
anillo anat6mico genera una obstrucci6n y dilataci6n progreslva del es6fago en craneal
de la base del coraz6n. (Torres 1997).
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EI megaes6fago precordial y cervical debido a la presencia de un anillo vascular se
debe en el 95 % de los casos al "arco a6rtico derecho persistente", que en el 40 % de
los casos va asociado a "vena cava craneal izquierda persistente". En tanto que el
"conducto arterioso persistente" aparece en el 29 % de todas las malformaciones.
(Alvarado y col., 2002).

Cuadro 1- Enfermedades relacionadas con megaes6fago secundario adquirido (parcial
total.

ETIOLOGAS

+ Neuromusculares:
• Miastenia gravis (generalizada y focalizada)
• Lupus eritematoso sistemico
• Polimiositis y polimiopatfa
• Enfermedad del almacenamiento de gluc6geno tipo II
• Neuropatfa axonal de celulas gigantes
• Polirradiculoneuritis, polineuritis inmunomediada y

ganglioradiculitis
• Disautonomfa y atrofia musculoespinal
• Dano vagal bilateral
• Mioclono reflejo familiar
• Inestabilidad vertebral cervical con leucomalacia y trauma del

tallo cerebral
• Botulismo, moquillo y tetanos
• Paralisis por picadura de garrapata.

+ Enfermedades esofagicas obstructivas:
• AnomaUas del anillo vascular
• Neoplasia
• Compresi6n extraersofagica
• Constricciones, granulomas, cuerpos extranos.

+ T6xicas:
• Plomo
• Talio
• Anticolinesterasas
• Acrilamida

+ Miscelaneos:
• Mediastinitis
• Fistula broncoesofagica
• Caquexia
• Estenosis pil6rica y heterotopia gastrica
• Hipoadrenocorticismo e hipotiroidismo
• Enanismo pituitario
• Tripanosomosis, Toxoplasmosis
• Timoma.

Guilford Ycol., (1996). Strombeck's Small Animal Gastroenterology.
EI "megaes6fago adquirido idiopatico" as el que mayormente sa presenta en la clinica
veterinaria, sobre todo en adultos, se da tanto en animales de razas puras como en
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animales mestizos, perc sa observa con mayor frecuencia en razas medianas y
grandes, no se aprecia predilecci6n sexual. Aunque la edad de presentaci6n as con
frecuencia en animates mayores de 8 anos, tambien se puede dar en animates j6venes.
Su aparici6n es de manera brusca despues de que el animal ha sufrido algun estres
importante. (Gilardoni y col., 2006; Tams, 1998).

No existen hip6tesis capaces de explicar la aparici6n brusca de este cuadro tardio de
manera eficiente, salvo la que plantas la preexistencia del cuadra oculto sin
manifestaciones clfnicas y que se hace presente despues de alglin cuadro tensional
que haga manifiesta e8ta disfunci6n. Se ha demostrado la presencia de megaes6faga
en perros aparentemente sanos, sin manifestaciones cHnicas de disfunci6n. (Torres
11997). Estudios manometricos comprueban que la funci6n del EES y del EEl es normal
en respuesta a la degluci6n 10 que indica que esta intacta la innervaci6n eferente, esto
seliala un defecto de la innervaci6n sensorial aferente del es6fago 0 de la funci6n
muscular del mismo. (Bonagura, 2001).

6.1.4. Sintomatologia

CUnicamente todos los tipOl de megaes6fago independientemente de su etiologia, sa
caracterizan porque el animal afectado presenta dificultades en la degluci6n y
regurgitaciones frecuentes.
EI signo cHnico dominante del sindrome megaes6fago es la REGURGITACI6N, que
aparece despues del destete en las formas congenitas, 0 despues de una condici6n de
estres, esta puede ocurrir minutos a horas despues de la ingesta. La frecuencia varia
de varios episodios semanales a muchos (10 a 20) en un solo dr8 (Ettinger y Feldman,
2002).

Muchos. animales son presentados por sus propi~tarios con motivos de consultas
err6neas debido a la incorrecta interpretaci6n del cuadra como emesis, por 10 que es
muy importante realizar una anamnesis exhaustiva para diferenciar 'JOmito de
regurgitaci6n 10 cual es significativo para el diagnostico de esta patologra, ver cuadro
2. (Tams, 1998).

Los cachorros afectados por la forma congenita de la enfermedad presentan un balance
nutricional negativo con alteraci6n grave en al desarrollo. Este cuadra de desnutrici6n y
raquitismo se hace generalmente evidente con posterioridad al destete y es
responsable, junto a los frecuentes episodios de neumonfas por aspiraci6n, de la alta
mortalidad asociada al cuadro. (Torres, 1997).

A la inspecci6n llama fuertemente la atenci6n el mal estado nutricional del animal,
alcanzando con frecuencia en las formas cong~nitas el estado de caquexia.
Una complicaci6n cornun del megaes6fago es la neumania par aspiraci6n, que sa
manifiesta con disnea, tos y fiebre (Ettinger y Feldman, 2002; Birchard y Sherding,
2002).

Cuadro 2-(,Vomito 0 regurgitaci6n? Una lista de datos diferenciales.
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Regurgitaci6n:

.:. Proceso pasivo; a veces una
expulsi6n casi sin esfuerzos de los
contenidos esofagicos.

V6mito:

.:. Proceso activo, por 10 usual con
contracciones abdominales
vigorosas (arcadas).

.:. pH variable indicador poco
confiable.

•:. Material alimenticio semiformado
con olor fermentado a menudo
contiene moco (saliva) nunca tiene
tinci6n biliar y rara vez hay
presencia de sangre.

.:. Pocos signos
adicionales.

premonitorios •:. Signos premonitorios pronunciados,
incluidos ptialismo, ambulaci6n,
degluci6n y taquicardia (nauseas).

(. Sin consistencia caracteristica,
varia del alimento de reciente
ingesti6n hasta liquido biliar, sangre
y moco; puede contener pasto.

.:. pH contenido gastrico variable;
indicador poco confiable.

Tams, (1998) Manual de Gastroenterologia de Animales Pequenos.

AI examen clfnico se suelen encontrar frecuentemente (en el 600/0 de los casas),
evidencias de neumonias y bronconeumonias por aspiraci6n; tambien es posible a
veces detectar dilataci6n y ruidos hidro-aereos en cuello y t6rax, sincr6nicos can la
respiraci6n, correspondiente a la acumulaci6n de liquido y sire en et es6fago dilatado.
A manas que la infecci6n respiratoria sea muy grave los animales afectados presentan
apatito voraz y frecuentemente se comen rapidamente el material regurgitado.
En las formas adquiridas en animates adultos, el cuadro de desnutrici6n suele sar mas
benigno 0 soportado en mejor forma, persistiendo la gravedad de las neumonfas por
aspiraci6n como·al aspecto clinico mas severo. (Gilardoni y col.; 2006; Torres, 1997).

Otros signos asociados, dependientes de la evoluci6n del cuadra cUnico que pueden 0

no estar presentes, son disfagia, halitosis, ptialismo, anorexia, perdida de peso,
emaciaci6n secundaria, entre otros.
En cuadros asociados a esofagitis puede hallarse sangre en el material regurgitado,
ocasionalmente puede palparse un es6fago cervical dilatado.
En caso de megaes6fago secundario a otras patologfas podemos ver otros signos,
incluyendo:

- Debilidad muscular generalizada y exacerbada con el ejercicio en caso de
miastenia gravis, poJimiosistis, polimiopatia e hipoadrenocorticismo.

- Deficiencias neurol6gicas con enfermedad del SNC 0 polineuropatias.
- Atrofia muscular generalizada 0 dolor con polimiositis.
- Obesidad y alopecia con hipotiroidismo.
- Disfagia orofaringea con disfunci6n neuromuscular generalizada. (Birchard y

Sherding.2002).

6.1.5. Diagn6stico
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6.1.5.1. Generalidades

Para lIegar a un diagnostico certero as muy importante realizar una rigurosa anamnesis,
un examen clfnico completo y una clara diferenciaci6n entre vornito y regurgitaci6n.
EI orden cronol6gico de eventos ayuda a localizar el 6rgano lesionado, severidad de la
lesi6n, la edad de inicio de sintomas y la asociaci6n de la regurgitaci6n con la
alimentaci6n (tiempo, tipo, cantidad, etc.) son de importancia relevante para el
diagnostico. (Birchard y Sherding, 2002).
Las estrategias para el diagnostico de megaes6fago deben incluir:

1. Confirmaci6n de un es6fago persistentemente dilatado.
2. Evaluaci6n de enfermedad'esotagica obstructiva su~yacente.

3. Evaluaci6n de causas sUbyacentes de megaes6fago.
En el megaes6fago secundario las alteraciones cllnicas generales orientan sabre 18
etiologia. EI examen clinico en pacientes con megaes6fago se fundamenta en primer
lugar en el diagn6stico diferencial entre megaes6fago primario (congenito 0 adquirido) y
segundario. Para ella importa determinar la enfermedad sistemica mediante examenes
complementarios que dependeran de cada caso. (Gilardoni y col.. 2006).

6.1.5.2. Examen ffsico

Dentro del examen ffsico quizas solo sa revele perdida de peso, con sintomatologfa
insidiosa por 10 que es importante realizar examenes particulares de aparatos
respiratorio y nervioso, entre otros.
Una maniobra de Valsalva, en la cual la nariz y la boca son ocluidos mientras al t6rax
es comprimido para incrementar la presi6n intratoraxica, a menudo redunda en una
comba sobre al lado izquierdo del cuello causada por un es6fago cervical dilatado.
EI examen bucal puede revelar la presencia de partfculas alimenticias acumuladas 0
saliva espesa en la faringe. -
La presencia de descarga nasal muco-purulenta, estertores pulmonares y fiebre
sugieren neumonfa por aspiraci6n a la auscultaci6n pueden detectarse crujidos
pulmonares.
Sa efectua un examen neurol6gico completo, con enfasis en la evaluaci6n de los
nervios craneales IX (glosofaringeo) y X (vago).
Sa evaluan todos los rnusculos esqueleticos sabre todo los temporales y los rnusculos
de las extremidades, la presencia de atrofia muscular, debilidad, dolor 0 ambulaci6n
anormal sugieren la posibilidad de un trastorno neuromuscular...
Los datos adicionales del examen fisico dependeran de la causa subyacente (ver
cuadro 1). (Tams, 1998; Birchard y Sherding, 2002).

6.1.5.3. Examenes complementarios

La confirmaci6n del diagn6stico se basa en la realizaci6n de metodos paraclfnicos
fundamentalmente la radiograffa:
En condiciones normales al es6fago no se identifica radiologicamente a 10 sumo puede
observarse alguna imagen gaseosa (radiolucida) de aspecto cuneiforme con su extreme
agudo hacia caudal a causa de la aerofagia que normalmente ocurre durante la
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respiraci6n. Este hallazgo es mucho mas facil de advertir en el es6fago cervical ~ue e'rl"
~I toraxico.
Las radiografras simples, ademas de documentar la complicaci6n neum6nica por
aspiraci6n de alimentos y secreci6n, dan cuanta de la presencia de megaes6fago
generalizado/ pudiendo describir, en la jng1d~ , cinco signos
radiograficos:

1. EI mas frecuente y tacit de advertir consiste ~D~caci6n de las..Jm[~s
eSQJjgL~dorsal Y ventral del es6fago~~~Su apariCi6n depende del
.acum~l5> de-aire-en-su-_~~-que-~ralmeDte-~'Jrr~ __~n esta afecci6n.

2. Tambien. "s cau-sa---a'e la colecci6n de aire intraluminal. pueae-tdentificarse la
pared ventral del es6fago intratoracico pre-cardraco en contaeto con la pared
traquaal dorsal. No sa logra diferenciar una pared de la otra identific8ndose una
imagen de banda semidensa conocida justamente como "signa de la banda".

3. por motivos similares a los signos anteriores suele identificarse el margen ventral
del musculo Longus Coli.

4. En casos de cierta magnitud al peso del es6fago dilatado desplaza ventralmente
la silueta cardiaca y a las estructuras anat6micas mediastinicas contiguas
(callado aortico y traquea).

5. fCuando el megaes6fago es generalizado y de gran magnitud 0 bien cuando es
parcial y afeeta la porei6n cervical puede observarse la dilataci6n gaseosa del
mismo.\.

La incidencia Y~'1tr()~dorsal en los caso_sde megaes6mg.ogenerali~_~dQ_mue~r~ el
ensa.ncba.mi~.Qto.de las tras porciones detme.diastin~(craoea'.~:.:lIIecllo y caudal), perc no
aporta informaci6n relevante que no se halla evidenciado en la--viSta -Ialero-Iateral, no
obstante suela utilizarse con al fin de realizar el correcto diagnostico diferencial con
hernias hiatales, diverticulos. fistulas broncoesofagicas, y algunos cuerpos extrarios de
dffiiOsa-tCfe-nlTficaci6n.
La imagen en rayos X simple en los casos de megaes6fago por anillo vascular
(megaas6fago pre-cardiaco) suele ser poco evidente a menos que la estenosis sea muy
marcada y casi obstructiva, en cuyo caso puede retenerse material alimenticio en la
porci6n pre-esten6tica generando una imagen con aspecto de masa mediastfnica que
desaparecera 0 disminuira tras la regurgitaci6n. (Gilardoni y col., 2006)

\La confirmaci6n debe hacerse mediante radiograffa ~stada couuJtato de bario. 10
que permite apreciar la dilataci6n esotagica y'evalU8r una posible obstrucci6n mec8nica
en la uni6n gastroesotagica. (Torres, 1997) '~

La investigacion radiol6gica del megaes6fago puede continuar con al estudio
contrastado conocido como esofagografia, cuyas indicaciones son:

- Cuando la radiografia simple deja dudas diagn6sticas, 0 sa precisa conocer
la extensi6n del megaes6fago (cervical. pre-cardiaco, generalizado).

- Cuando se desea conocer la magnitud del deficit motor. en tunci6n de
observar como esta deteriorado al peristaltismo.

- Cuando se desea conocer la actividad del cardias.
- Cuando es preciso evaluar la respuesta al tratamianto de un caso

previamente estudiado por esta vfa.
- Cuando se impone al diagnostico diferencial sobre todo con las disfagias

altas (farfngeas y cricofaringeas). (Gilardoni y col., 2006).
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A la mayoria de la informaei6n que se desprende de estas indicaciones solo sa puede
aeceder por via de la esofagografia dinamica, as decir el estudio realizado bajo
radioscopia (intensificador de imagenes) esta necesidad es mayor aun si se considera
la dificultad deglutoria asociada al estado general pobre de muchos de estos pacientes,
con al consabido riesgo de aspiraci6n traqueal.
Los medios de contraste positivos utilizados son los baritados, ya sea en forma liquida
(peso/volumen) 0 semis6lida (pasta). En los casos en que el comportamiento del
es6fago para transportar estos medios sea dudoso puede utilizarse alimentos
semis6lidos que son mezclados con el sulfato de bario "tenido con bario". En pacientes
con alto riesgo de regurgitaci6n y falsa ruta esta indicado el uso de contrate positivQ
iodado, que a diferencia de los baritados sa reabsorben en un tiempo relativamente
breve ya que son hidrosolubles.
Mediante esofagografia sa distinguen tres tipos basicos de megaes6fago: cervical,
precardiaco y generalizado. No obstante pueden realizarse falsos diagn6sticos si el
estudio sa concluye antes que et medio de contraste transponga et nival de la base
cardiaca 0 lIegue al cardias. Tal es al caso del megaes6fago generalizado de cierta
magnitud y cronicidad que puede desarrollar una dilataci6n pre-cardiaca 0 "buche"
creando una primera impresi6n de trastorno precardiaco por anillo vascular y que
minutos mas tarde se manifiesta como un trpico trastorno generalizado de origen no
compresivo. (Gilardoni y col., 2006).

~a esofago.scopJa __$s.utii pero no de etecci6n, se debe realizar ~.od~ ... JJ9.....!~ h~

confirmado el diagnostico por radiologJa. Tambien as util para aquellas dilataciones
producidas par -cuefPQ! extranos que no tengan evidencias radiol6gicas y para evaluar
la integridad de la mucosa-'e identificar la esofagitis concurrentes. En algunos animates
con megaes6fago podemos encontrar arosiones en la mucosa y areas eritematosas a 10
largo de todo al es6fago. Estas lesiones suelen ser mas frecuentes y severas en
aquellos casos que presentan divertfculos 0 dilataciones parciales por acumulos de
alimentos y Uquidos en las zonas afectadas. Sin embargo en ocasiones podemos ver
mucosas normalas en algunos perros con este tipo de altaricones esofagicas. Tambien
as interesante en perros con diverticulos que se intervienen quirurgicamente, revisar
por endoscopia el es6fago antes y despues de la cirugfa. (Guilford J 1996).

La motilidad del es6fago sa valora mejor mediante procedimientos fluorosc6picos,
manometricos y centellograficos que habitualmente se limitan a practicas de referencia
y hospitales de ensenanz8. La fluoroscopia permite observar la dinamica de la
degluci6n y ayuda a identificar anormalidades anat6micas del es6fago. La manometrfa
y la centellografia proporcionsn mediciones cuantitativas de la motilidad esofagica.
La fluoroscopia as una tecnica de imagen usada en medicina para obtener imagenes en
movimiento a tiempo real de las estructuras internas de los pacientes mediante el uso
de un fluoroscopio. (Bonagura, 2001).
La centellografia es una tecnica diagn6stico que se basa en la introducci6n de is6topos
radiactivos en el paciente, que se emplea para medir el tiempo de transite de un bolo de
alimento radio marcado a su paso a traves del es6fago. Este estudio tiene la ventaja de
valorar la respuesta del es6fago a un bolo normal en un paciente despierto sin la
influencia de material extrano como bario 0 un cateter esofagico. (Bonagura, 2001).
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La manometria as muy util para valorar anormalidades sutiles de la motilidad que no;
son obvias en la fluoroscopia. En al estudio manometrico se utiliza un cateter que sa
introduce en la Iuz del es6fago para la medici6n dinamica de las presiones esofagicas,~

el ritmo de transito y las presiones del es6fago inferior durante una degluci6n
(Bonagura, 2001).
Las mediciones manometricas de la presi6n del esfinter gastroesofagico antes y
durante la degluci6n son necesarias par identificar una acalasia, un sector de presi6n
aumentada 0 persistente en este esfrnter. A traves de este estudio se revel6 que la
actividad del EEl as normal en pacientes con megaes6fago por 10 tanto se recalca
nuevamente Ie diferencia con la "Acalasia Humana" (Guilford y col., 1996).
Se deben realizar otras pruebas de acuerdo a datos cUnicos y resultados de laboratorio
para determinar causas de megaes6fago secundario. (Ettinger y Feldman, 2002;
Birchard y Sherding, 2002).
Confirmada la presencia de megaes6fago se imponen los metodos complementarios
convenientes. En todos los casos se indicara biometrfa hematica completa, perfil
bioqufmico y niveles serico s de tiroxina. La leucocitosis (neutrofilia) con 0 sin desvro a
la izquierda es compatible con la presencia de una neumonia por aspiraci6n.
Los estudios bioquimicos de particular interes incluyen:

- Mediciones de sodio y potasio: la hiperpotasemia e hiponatremias se
presentan en aproximadamenta al 90% de los perros hipoadrenales.
Creatina-cinasa (CK) y asparatato-transferasa (ASn pueden estar
aumentadas en animales con polimiositis.
Colesterol: la hipercolesterolemia puede sugerir la posibilidad de un estado
hipotiroideo.

- Titulacion de anticuerpos contra acetil-colina para evaluar Miastenia Gravis
adquirida, incluso en ausencia de debilidad muscular generalizada, debido a
que la Miastenia Gravis focal adquirida puede simular megaes6fago
idiopatico. (Tams, 1998; Birchard y Sherding, 2002).

Otros estudios que el veterinario deberfa considerar en la evaluaci6n de los animales
con megaes6fago, dependiendo del curso cUnico y datos ffsicos, incluyen a los
siguientes:

Estimulaci6n con la hormona adrenocorticotr6pica para Hipoadrenocorticismo: Este
as una Causa poco cornun de megaes6fago, los causales postulados de la dilataci6n
esofagica incluyen los efectos de las concentraciones anormales de sodio y potasio
sabre el potencial de membrana y la funci6n neuromuscular asr como una deficiencia
fisiol6gica de cortisol, la cual puede causar debilidad muscular. Esta patologfa tiene
predilecci6n por las hembras de edad joven 0 media. Los signos clinicos mas
prevalentes comprenden anorexia, vornito, letargia, debilidad y ocasionalmente diarrea.
La mayorfa de los perros que tienen megaes6fago asociado con hipoadrenocorticismo
demuestran una 0 todas estas manifestaciones sumadas a la regurgitaci6n sin embargo
de manera ocasional puede estar presente solo esta. Asr mismo algunos de estos
perros tienen hipoadrenoscortisismo atfpico, en el cual los niveles de sodio y potasio
estan dentro del rango de referencia, esto complica al diagn6stico de modo que se debe
mantener un elevado indice de sospecha. La prueba de estimulaci6n con la hormona

15



ACTH es necesaria para la diagnosis, tambien deberia realizarse para confirmar al
diagn6stico en los animales con hipercalcemia e hiponatremia tfpicos. (Tams. 1998).

- Prueba de hormona tiroestimulante (TSH) para hipotiroidismo: Se postulo que el
megaes6fago puede guardad relaci6n con el hipotiroidismo, pero muy pocos perros con
esta patologia padecen experimentar megaes6fago. La prueba de respuesta a la TSH
se justifica cuando los estudios basales de la tiroides son subnormales, empero sa
considera raro que un megaes6fago resuelva en respuesta al tratamiento del
hipotiroidismo. En ocasiones, un animal puede tener hipotiroidismo y miastenia gravis
focal, es posible que asta ultima pueda resolver ya sea en forma espontanea 0 como
resultado del tratamiento del hipotiroidismo, con la correcci6n del megaes6fago
concurrente. (Tams, 1998).

- Plumbemia y niveles de acido aminolevulinico urinario para plumbismo: Ocurre con
mayor frecuencia en animales j6venes t los signos cUnicos del plumbismo incluyen
anormalidades gastrointestinales y neurol6gicas, con frecuencia existe anorexia,
vornito, diarrea y/o dolor abdominal. La regurgitaci6n ocurre en animates que
experimentan hipomotilidad y dilataci6n esofagica secundaria a la intoxicaci6n aunque
no se presenta en todos los casos. En la mayorfa de los casos la adrninistraci6n del
antidoto (seido etilenodiaminotetra-acetico-calcio) as suficiente para corregir las
manifestaciones clfnicas si es tratado a tiempo. (Tams, 1998).

- Prueba de anticuerpos antinucleares y lupus eritematoso para lupus eritematoso
sistemico: Es una causa poco comun de megaes6fago, los signos especfficos como
causales de megaes6fago incluyen anormalidades ambulatoria (claudicaci6n),
tumefacci6n 0 dolor articular, poliartritis, polimiositis, evidencia concurrente de anemia
hemoHtica inmunomediada 0 trombocitopenia inmunomediada y lesiones tegumentarias
como ulceracion, eritema y alopecia. (Tams, 1998).

Desafi6 con cloruro de edrofonio para Miastenia gravis: esta prueba se utiliza para
detectar miastenia gravis generalizada 0 parcial. La mayoria de los animales con
miastenia gravis generalizada tienen cierto grado de disfunci6n esofagica que varia
desde una hipomotilidad tigera hasta el megaes6fago. Los signos cUnicos mas comunes
de esta son debilidad epis6dica, reducida tolerancia al ejercicio, dificultades en el
ladrido, degluci6n y prensi6n del alimento. Los casos leves no se diferencian con
facilidad de la polimiositis. EI cloruro de edrofonio es una anticolinesterasa de acci6n
corta, dado en dosis de 0.1- 0.2 Mglkg endovenoso suele producir mejoria en animales
con miastenia gravis generalizada que estan colapsados 0 que son intolerantes al
ejercicio. Se observa una mejorla en la fuerza muscular por unos pocos minutos.
En las formas parciales con compromiso de la musculatura facial la respuesta positiva
se observa en el mejorfa del reflejo palpebral, si no hay compromiso de dicho reflejo
(solo afecci6n faringea y esotagica) este test carece de utilidad excepto que pueda
hacerse una radioscopia en forma simultanea. Algunos animales con miastenia gravis
pueden no responder a esta prueba y otros con distintos deficit neurol6gicos si pueden
hacerlo. (Tams, 1998; Feij60 y'col., 2000).
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Elactromiograffa: Este estudio puede ser de utilidad en at diagnostico y la
diferenciaci6n de polimiopatia, polimiositis, miastenia gravis y polineuropatia. En
miastenia gravis esta prueba y los estudios de velocidad de conducci6n nerviosa son
normales. Con al estimulaci6n· nerviosa repetitiva sa aprecia una respuesta decremental
que es caracterfstica de dicha enfermedad, esta respuesta no se da en animates con
polimiositis. (Tams, 1998; Feij60 y col., 2000)

Radioinmunoensayo: existe una tecnica por inmunopresipitaci6n usando 125 a
bungarotoxina-marcada canina para receptores de acetil-colina, que puede identificar y
cuantificar a los anticuerpos circulantes dirigidos contra los receptores de la acetil­
colina. Una concentraci6n de anticuerpos mayor de 0.6nmol/L as considerado positivo
de miastenia gravis adquirida. (Feij60 y col., 2000).

6.1.6. Tratamiento

6.1.6.1. Generalidades

Los objet;vos de la terapeutica del sindrome megaes6fago consiste en identificar y
tratar la causa primaria, disminuir la frecuencia de regurgitaci6n, prevenir distensi6n
excesiva del es6fago, maximizar la oferta de nutrientes a nival gastrointestinal y tratar
complicaciones como neumonfa por aspiraci6n y esofagitis (Bonagura, 2001).

EI tratamiento de megaes6fago es principalmente sintomatico y de sosten a menos que
sa pueda identifiear algun trastorno subyacente que sea reversible.
EI punta fundamental para tener exito tarapeutico as la alimentaci6n semis6lida en
posici6n bipeda, manteniendo al perro en esta posici6n por 10-15 minutos posprandial
de manera que el alimento lIegue al estomago favorecido por la gravedad. La
alimentaci6n en posici6n bipeda no siempre es efectiva dificultades significativas
pueden ser experimentadas euando se intenta mantener a perros de tamano media a
grande con las extremidades pelvicas artrrticas en una posici6n adecuada. En estos
casos debe intentarse que el animal se coloque sentado poniendo la comida a la altura
de la boca. (Torres, 1997; Tams, 1998~

Como el es6fago casi nunca esta vaci6 por eompleto en un animal con megaes6fago a
menudo es de utilidad mantener al animal elevado durante 5 a 10 minutos entre las
comidas y a la noche, durante estos lapsos no se Ie ofrece nada al animal. Se
recomienda la elevaci6n nocturna ya que de este modo logramos que al es6fago este '0
mas vacro posible antes del periodo de decubito prolongado. (Tams, 1998).
Las dietas deben ser hipercaloricas bajo en grasas y rico en proteinas, debe
fraccionarse 6 a 8 veces diarias de manera tal que disminuya el tiempo y cantidad de
esta en el es6fago. Los alimentos Uquidos ofrecen menor resistencia para su lIegada a
est6mago, perc estimulan menos la actividad peristaltica esofagica. Idealmente utilizar
bolitas pequenas de carne, de esta manera sa evita la fermentaci6n del alimento y la
dilataci6n del 6rgano. Deben utilizarse diferentes tipos de alimento para identifiear el
que tolera major. (Torres, 1997; Birchard y Sherding, 2002).
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Cuando sa determina la causa de base es util la colocaci6n de sondas gastricas
temporales las que permiten mejorar el estado nutricional del paciente. (Gilardoni y col.,
2006).

6.1.6.2. Particularidades

En caso de obstrucciones mecanicas se recomienda tratamiento quirurgico a excepci6n
de algunos tumores que pueden ser tratados con citostaticos. (Torres, 1997).

Cundo se trata de megaes6fago total congenito idioipatico (Mel) se combina terapia
farmacol6gica con las tecnicas nutricionales. Algunos pacientes majoran
espontaneamente durante su desarrollo debido a una maduraci6n de su sistema de
control neurol6gico de la motilidad esofagica.
Los tratamientos farmacol6gicos son variados y contradictorios, siendo los mas citados
en la literatura mundial:

.:. Anticolinergicos: (atropina, etaverina, adiferiina, papaverina) sa usaban basados
en al creencia de que et megaes6fago era igual a la acalasia esof~gica humana
en tanto estas drogas agravan la hipomotilidad esotagica.

•:. Drogas gastroenterocineticas (metroclopramida, cisapride, ranitidina, famotidina):
no han demostrado ser de utilidad en al manejo terapeutico del megaes6fago,
debido a que actuan sobre el musculo liso del aparato digestivo y al musculo del
es6fago del perro es estriado.

•:. Bloqueadores de calcio: se ha publicado el uso de nifedipino en perros con M.E.
al igual que en el hombre que presenta "acalasia" donde sus efectos son
positivos, perc faltan mas estudios para concluir adecuadamente su utilidad en al
perro.

.•:. Parasimpaticomimeticos: (neostigmina, urecolina) este tipo de terapia parece ser
eficiente dado que su administraci6n es capaz de producir un aumento en la
amplitud de las contracciones esotagicas existente y de hacer aparecer ondas
contractiles en ·segmentos no activos de megaes6fago con una mejoria cllnica
parcial.

•:. Antibioticos: en todos los esquemas terapeuticos estan indicados antibi6ticos de
amplio espectro para tratar las complicaciones respiratorias producto de las
aspiraciones de contenido esofagico, previa lavaje traqueal, cultivo y
antibiograma de las secreciones respiratorias. (Guilford y col, 1996; Torres,
1997).

Si esta presente una neumonfa bacteriana moderada a grave y una insuficiencia
respiratoria marcada, la terapia antimicrobiana agresiva deberra ser instaurada en
forma inmediata. Esta por 10 usual comprende la combinaci6n de cefalosporinas (por
ej.: cefazolina 20-25 Mg/kg cada 8 hs IV 0 1M; 0 cefoxitina 15·30 mg/kg cada 8hs IV) y
aminogluc6sidos (Gentamicina 25-40 Mg/kg cada 6-8hs IV 0 SC 0 amikacina 10 Mg/kg
cada 8hs IV, 1M 0 SC). Como alternativa et imipenem brinda una excelente cobertura
amplia, se 10 administra como unico agente a raz6n de 5-10 Mg/kg cads 8hs IV. Este es
un antibi6tico betalactamico que tiene escasa 0 nula toxicidad dependiendo de la dosis,
el mejor empleo de esta droga es en animales con afecci6n renal que no pueden recibir
aminogluc6sidos con seguridad.
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La administraci6n bucal de antibi6ticos esta contraindicada en animales con
enfermedad seria debido a los bajos y erraticos niveles sericos alcanzados, tambien
existen problemas para asegurar que la medicaci6n sea transportada en tiempo y forma
hasta et estomago. Debe sospecharse de esofagitis una yes descartada la neumonra al
tratamiento debe incluir la administraci6n de una suspensi6n de sucralfato 0 un
bloqueante H2 0 ambos para reducir los niveles de acidez gastrica. A menudo se nota
una rapida mejorla, perc la duraci6n de la terapia depende de la respuesta del enfermo.
(Tams, 1998).

Siempre asumiendo que se trata del cuadro de una acalasia el tratamiento quirurgico
mas utilizado en megaes6fago congenito idiopatico es la "Es6fago-miotomia de Heller
modificada" que consiste en la secci6n de las fibras circulares del esffnter de manera
de disminuir la presi6n aumentada. Aun cuando esta tecnica reduce efectivamente la
presi6n a nivel del esfinter (36%

), favoreciendo de este modo el vaciamiento esofSgico,
representa un alto riesgo operatorio con un 38% de mortalidad perioperatoria y con
resultados igualmente pobres. Ademas produce como complicaciones post-operatorias
reflujo gastroesofagico y esofagitis pepticas que pueden agravar el cuadro. (Torres,
1997).
La "Miectomia cricofaringea" es curativa para la acalasia cricofaringea, pero en
pacientes con disfagias faringeas de otro origen como el megaes6fago, esta cirugia
puede resultar desastrosa ya que permite que at alimento ratenido en al es6fago
proximal reingrese con mas facilidad en la faringe y sea aspirado. EI pron6stico es
buena si la unica anormalidad presente es la acalasia cricofarfngea y reservado si
existe disfagias de otro origen. (Fossum, 2004).

Dado el mal pron6stico que los animales portadores de esta forma congenita de
Megaes6fago, y la baja eficacia de las distintas formas de tratamiento, se decidi6
investigar el tema, postulando una nueva forma de tratamiento quirurgico, que tiende a
corregir artificialmente la paralisis de la porci6n toracica final del es6fago y del cardias,
mediante la actividad contractil del diafragma durante los ciclos respiratorios. Esta
tecnica fue denominada "cardioplastfa es6fago-diafragmatica". Esto se logra mediante
la Iiberaci6n parcial del es6fago por disecci6n de la membrana frenodiafragmatica y
excisi6n de una porci6n semilunar de diafragma membranoso. Luego sa colocan puntas
perforantes de sutura no absorbibles para reconstruir el hiato esofagico y la
hermeticidad del diafragma. La sutura terminada con al diafragma en reposo, ejerce una
ligera tensi6n sobre la pared del es6fago a nivel del esfinter gastroesofagico.
EI mecanisme de acci6n de la tecnica quirurgica se debe a la acci6n mecanica del
diafragma, el que, durante la inspiraci6n tira la pared del esfinter gastroesofagico
abriendolo durante el tiempo que dura ase perlodo. En expiraci6n, por el contrario, la
relajaci6n de este musculo permite al cierre del esffnter, limitando 0 impidiendo el reflujo
gastroesofagico. De esta forma se establece una especie de bomba unidireccional, que
bombea pequeiias cantidades de alimento hacia el est6mago.
Esta t8cnica ha mostrado buenos resultados mejorando notoriamente el vaciamiento
esoftlgico en cachorros operados. (Torres. 2000).
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EI pron6stico para el megaes6fago congenito en animales j6venes es reservado y
depende de la edad del paciente ya que en algunos pocos casos la enfermedad puede
remitir espontaneamente. (Gilardoni y col., 2006).

Cuando existen anomallas del anillo vascular esta indicada la transeccion quirurgica de
la a las estructuras constrietoras, estando recomendada antes que la dilataci6n
esofagica se vuelva significativa. Por ejemplo en caso de euarto arco a6rtieo derecho
persistente se recomienda secci6n quirurgica del ductus persistente, mediante
"toracotomia a traves del euarto espacio intercostal izquierdo". (Fossum, 2004).
La mayoria de los pacientes que sobreviven a la cirugfa presentan mejoria en un 70 a
90% de los casos. Pueden no tener una funci6n esofagica completamente normal, perc
en general regurgitan menos y su condici6n corporal se corrige. Si la cirugfa as
realizada tan pronto como se presenten los signos, podrian retornar el tone y funci6n
esofagica normatas. Cuanto mas prolongada es la demora antes da la correcci6n
qUirurgica, mas cauteloso debe ser al pron6stico; algunos pacientes exhiben mrnima 0
nula evoluci6n favorable. (Fossum, 2004).
EI pron6stico por 10 general es favorable con una buena tecnica lograndose una
reeuperaci6n completa del cachorro si es intervenido precozmente entre los 3 a 6
meses de edad. (Torres, 1997).

EI tratamiento para al megaes6fago total adquirido as basicamente al mismo que para
el congenito idiopatico y su pron6stico es igual de oscuro, aunque per el hecho de darse
en adultos la alteraci6n motora en general es mejor tolerada.
En caso de megaes6fago idiopatico de inicio en la vida adulta tiene mal pron6stico, aun
cuando algunos caninos responden al tratamiento sintomatico agresivo, la mayoria
muere de neumonia por aspiraci6n 0 sa eutanasian por regurgitaci6n persistente y
debilidad en el transeurso de 5 meses del diagn6stico. (Bonagura, 2001).
En animales viejos y con patologras concomitantes la eutanasia debe considerarse
como una alternativa. EI pron6stico en estos casos variars de la causa y su posible
tratamiento, dependiendo de la evoluci6n de la enfermedad de base. (Torres, 1997;
Gilardoni y col., 2006).

Muchos pacientes con megaes6fago al parecer adquieren esofagitis que pueden
empeorar los signos eUnicos, en estos casos se recomienda el tratamiento sistemico
con antiacidos como ser ranitidina (inhibidores de los H2) U omeprazol (inhibidores de la
bomba H y K) y farmacos protectores como el sucralfato. Tambien se pueden utilizar
farmacos procineticos como la metroclopramida estes aumentan la presi6n del EEl
disminuyendo los episodios de reflujo (Bonagura, 2001).

Para el megaes6fago secundario se debe apuntar a tratar la enfermedad primaria y al
tratamiento sintomatico y de sosten del trastorno esofagico, ver cuadro 3. (Bonagura,
2001).
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Cuadro 3: Investigaci6n medica y tratamiento del megaes6fago.

ETIOLOGIA
• Miastenia gravis

• Neuropatias

• Hernia hiatal

• Polimiosistis I polimiopatia

• Lupus eritematoso sistemico

• Hipoadrenocof1isimo

• Intoxicaci6n por plomo

• Intoxicaci6n por 6rgano fosforado

• Hipotiroidismo

• Moquillo canino

• Timoma

TRATAMIENTO
• Piridostigmina 1-3 Mg/kg oral cJ12 hs.

• Alimentaci6n bfpeda frecuente y de
poco volumen.

• Sucralfato 0.5-19 oral cada 8 hs,
cimetidina 5-10 mglkg oral cada hs,
omeoprazol 0.7 mg/kg oral cada 24 hs;
cirugfa reparadora.

• Prednisona 1-2 mg/kg oral 0 SC cada
12 hs.

• Prednisona 1-2 mg/kg oral 0 SC cada
12 hs.

• Prednisona 0.1 mg/kg oral cada 12 hs,
fludrocortiosna 0.01 mg/kg oral cada
12hs.

• Quelacion con EDTA calcio.

• Atropina O.2mg/kg SC monodosis,
tratameinto sintomatico.

• Levotiroxina 20 IJglkg oral cada 12hs.

• Tratamiento sintomatico.

• Reseccion quirurgica.

Ettinger SJ t Feldman EC. (2002) Tratado de Medicins Intems Veterinaria.

6.2. DISCUSION

Con al presente trabajo se trat6 de esclarecer el tema ya que resulta muy engorroso su
entendimiento sin la clasificaci6n planteada. que a nuestro criterio fue muy litil al
momento de encarar al tema, sirviendonos de base para la profundizaci6n del mismo.

Es importante aclarar que la bibliografra nacional e internacional es muy pobre con
respecto al tema, perc algunas publicaciones recientes nos fueron de mucha ayuda
para la realizaci6n del este trabajo. Con respecto a la casuistica en nuestro pais no fue
posible concluir debido a la falta de diagn6stico certero y registros adecuados, de todas
maneras en el Hospital de la Facultad de Veterinaria de nuestro pars se han
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diagnosticado casos todos los anos, perc la opini6n de los doctores fue que muchos
casos por diferentes motivos han side sub-diagnosticados.

Con respecto a la etiologia de esta patologia quedaron interrogantes perc muchos
autores continuan su investigaci6n, y gracias a estos avances tanto en el diagn6stico
como en el tratamiento se logr6 mejorar la calidad de vida del animal y el pron6stico
ante esta patologfa.

Cabe destacar 10 importante que fue el correcto entendimiento de la anatomia y
fisiologia del aparato digestivo particularmente del es6fago para una mejor comprensi6n
sobre el tema. Producto del desconocimiento existente acerca de la fisiopatologfa del
megaes6fago, los tratamientos farmacol6gicos fueron variados y contradictorios a 10
largo de la historia y dieron resultados satisfactorios aquellos diagnosticados
correctamente.

Este trabajo al igual que el de otros autores plante6 la importancia cllnica de dicho
sfndrome conjuntamente con los metodos paraclinicos para lograr un diagnostico
certero y asr realizar el tratamiento adecuado.

6.3 CONCLUSIONES

EI sfndrome megaes6fago es una entidad caracterizada por la disminuci6n 0 ausencia
de la motilidad esofagica que suele provocar una dilataci6n difusa total 0 parcial de este
6rgano. Cualquier enfermedad 0 lesi6n que afeete la via neuromuscular puede alterar la
motilidad normal del es6fago y generar megaes6fago.

Este sindrome puede presentarse como una afecci6n congenita que sa torna
clrnicamente aparente durante al destete 0 poco daspues del mismo, 0 presentarse
como un trastorno adquirido en un adulto normal con anterioridad; este ultimo puede ser
secundario a diversas enfermedades que originan disfunci6n neuromuscular 0 bien
ocurrir como un trastomo primario en ella etiopatogenia de la dilataci6n esofagica no
esta totalmente identificada (idiopatico).

Los signos ctrnicos del sfndrome megaes6fago son muy caracterrsticos incluyen
regurgitaci6n (signo cardinal), disminuci6n del peso corporal y alteraciones
respiratorias, por 10 que faUas en el diagn6stico son menos frecuentes que las fallas en
al tratamiento.

EI diagnostico principalmente se basa en la anamnesis y sintomatologia. la
confirmaci6n del mismo se realiza mediante estudios radiol6gicos simples y
contrastados del es6fago. Tambien existen otros estudios complementarios de mucha
utilidad que evaluan la motilidad esofagica como la manometrfa, centellografia y
fluoroscopia perc no son de alcance en la clinica veterinaria.

La respuesta al tratamiento se optimiza cuando los casos son diagnosticados y tratados
en el curso temprano de la enfermedad. EI tratamiento sa enfoca en un manejo
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nutricional adecuado que permita el desarrollo del cachorro J evita la neumonra por
aspiraci6n y facilite la maduraci6n de la musculatura esofagica.

EI pron6stico del paciente depende del tipo de megaes6fago y de la edad en la cual
comienza al cuadro ennico. En caso de megaes6fago idiopatico congenito tiene buen
pron6stico siempre y cuando dicho sindrome sea diagnosticado y tratado
tempranamente. Si estamos frente a un caso de megaes6fago secundario el
tratamiento satisfactorio de la causa subyacente puede conducir a la resoluci6n
completa del disturbio motor esofagico. Si se trata de megaes6fago idiopatico adquirido
muchas veces es irreversible y el paciente puede estar bien durante meses 0 anos
siempre y cundo el propietario efectua los procedimientos de alimentaci6n adecuados y
sa tratan tempranamente las complicaciones como neumonfa par espiraci6n.
La mayor parte de los fracasos se deben al abandono del propietario por el gran trabajo
y tiempo que tiene que dedicar a la alimentaci6n del animal sumandole la falta de
resultados notorios en el corto plazo. La caquexia y las complicaciones de neumonfa
secundarias sulen ser importantes y son las responsables de la muerte del animal.

Se demostr6 que las cirugfa es factible en aquellos casos de megaes6fago total
congenito idiopatico y en caso de megaes6fago parcial. causado por la persistencia del
area aortico derecho, mostrando resultados favorables segun la tecnica empleada.
A pesar de las complicaciones propias de la cirugfa y a la persistencia de regurgitaci6n
durante los primeros dras postoperatorios. se recomienda igualmente la cirugfa con el
fin de mejorar la calidad de vida del animal en un futuro no tan lejano.
EI exito de la tecnica quirurgica depende de: realizaci6n temprana de la cirugfa luego de
realizado el diagn6stico definitivo, rapido inicio del tratamiento para un
reestablecimiento del transito esofagico con el fin de la recuperaci6n ffsica prequirurgica
y estrecha colaboraci6n del propietario.

Independientemente del tipo de megaes6fago, para el exito en el tratamiento y
pron6stico es muy importante la unificaci6n entre propietario y doctor ast como tambien
un correcto diagn6stico es fundamental para la toma de decisiones y manejo del
paciente.
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