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RESUMEN

El megaesdfago congénito y adquirido es un sindrome recurrente que afecta
principalmente a perros el cual consiste en la dilatacion del eséfago lo cual impide
el buen tréfico del agua y alimento hacia el estbmago. Ante este padecimiento los
musculos que forman parte del eséfago sufren una paralisis o perdida de
peristaltismo total o parcial afectando directamente la deglucién y asimilacion del

alimento.

Este sindrome se suele presentar de dos formas generales las cuales dependen de
la etiologia pudiendo ser congénito el cual se presenta a edad temprana
aproximadamente a los dos meses luego de haber sido destetado el cual puede ser
causado por una disfuncionalidad neuromuscular de origen idiopatico o bien por
anomalias vasculares desarrolladas en la etapa embrionaria. En el escenario
adquirido el sindrome se presenta en la edad adulta y este suele ser secundario a
otras patologias o afecciones motoras entre las cuales pueden ser procesos
inflamatorios, obstrucciones por cuerpos extrafios, o neoplasias, aunque de igual
manera en el megaesofago congénito la causa idiopatica también se puede

presentar de manera adquirida en la edad adulta.

Los sintomas mas comunes son la regurgitacion de alimentos, es decir la expulsion

de alimentos no digeridos, halitosis, perdida progresiva de peso, e hipersalivacion,

El diagnostico se realiza mediante imagenologia como radiografia, radiografia de
contraste, esofagoscopia y fluoroscopia siendo la radiografia de contraste la mas

recomendada.

Aungue hay farmacos utilizados en diferentes patogenias el tratamiento principal se
basa en una nutricion himeda y técnicas de alimentacion que faciliten el transito del
alimento hacia el eséfago siendo mas utilizada la alimentacion en posicion vertical
utilizando una silla de Bailey. La intervencion quirdrgica es la solucién cuando la
etiologia deriva de anomalias vasculares como la persistencia del cuarto arco

aortico derecho, obstrucciones por cuerpos extrafios o ciertos tipos de neoplasias



siempre y cuando los estudios patoldgicos posteriores demuestren la viabilidad de
la extirpacion

Palabras clave: Megaeséfago en perros, Acalasia canina, Adquirido, Congénito,
Silla de Bailey



CAPITULO |
INTRODUCCION

El megaeso6fago es una afeccién que consiste en la dilatacion esofagica con
una falla en el movimiento de peristaltismo mediante el cual se transporta el alimento
de la boca hacia el estdmago, a este sindrome también se le puede conocer como

acalasia

Ya que el trafico del alimento se ve obstruido por la falta de peristaltismo esto
provoca el almacenamiento del mismo en el eséfago dentro de la porcion toracica
provocando regurgitaciones y en el peor de los casos se puede llegar a una
neumonia por bronco aspiracién causada por las regurgitaciones. Esta anomalia se
clasifica de dos maneras: congénita (presente al nacer) o adquirida (desarrollada

después del nacimiento)



CAPITULO I

OBJETIVOS

La presente monografia tiene como objetivo el abordaje del caso con la
recopilaciéon de informacion acerca del trastorno de megaeso6fago, asi como la
descripcion profunda de las diferentes variedades etioldgicas que participan en el
desarrollo del mismo y que nos permitan una vision mas profunda para la 6ptima
diferenciacion y clasificacion asi también establecer el correcto diagndstico y

tratamiento para el escenario especifico con el que se esté tratando.



CAPITULO Il

MARCO TEORICO

3.1 Anatomia del Es6fago

El es6fago es un tubo constituido por membrana, musculo y mucosa el cual
se situa partiendo de la faringe hasta llegar al estomago. A lo largo de su anatomia,
presenta algunas desviaciones a la izquierda y en su porcion cervical; a la derecha

del arco aortico, y dorsal a la bifurcacion de la traquea (Sisson y Grossman, 1982).

El es6fago més que un tubo mediante el cual pasa el alimento. Es un 6rgano
con inervacion compleja y diversos movimientos derivados de esta con el fin de
transportar el liquido y alimento al estbmago. durante su curso existen diferentes
cambios de direccion, comienza en el borde del cartilago cricoides de la laringe
luego se dirige dorsalmente a la traguea desviandose a la izquierda para entrar al
torax, en la porcion del mediastino se extiende a la derecha de la aorta toracica; su
altima porcion se encuentra en el esfinter esofagico terminal y la union
gastroesofagica. Se presenta desde el térax hasta la cavidad abdominal a mediante
una abertura diafragmética llamada hiatus esoféagico por el cual llega al estbmago,
lo que nos lleva a describir tres porciones esofagicas las cuales son cervical,

toracica y abdominal (Dyce, et al, 1999).

El eséfago inicia en la union conocida como se denomina esfinter esofagico
superior el cual tiene como objetivo evitar el reflujo y la aspiracion de ingesta. El
esfinter esofagico superior separa la a la faringe de la primer porcion del estbmago
y esta formado por los musculos cricofaringeo y tirofaringeos dorsalmente, y
ventralmente por el cartilago cricoides. La inervacion de estos musculos depende
de las ramas gloso faringeas, faringeas y laringeas del nervio vago (Bonagura,
2001).
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Figura 3. 1 inervacion del eséfago (Evans y Lahunta, 2012).

3.2 Fisiologia del Eséfago

El eséfago al igual que los deméas 6rganos tubulares del aparato digestivo
esta conformado por una capa serosa, muscular, mucosa y submucosa las cuales
se estructuran para adaptarse a la funcionalidad concreta de cada seccién. En el
esotfago, la mucosa esta formada histolégicamente por una capa de epitelio plano
estratificado el cual puede llegar a cambiar segun el tipo de alimento ingerido, la
capa muscular se forma por dos capas de musculo liso, una circular la cual se

caracteriza por sus fibras transversales al eje longitudinal y la capa longitudinal la



cual se encuentra paralela al eje. En el caso de los carnivoros, una parte de la capa

muscular esta conformada por musculo estriado (UCM, 2024).

El eséfago tiene como principal propdésito transportar el alimento y los liquidos
de la cavidad oral al estobmago, tanto el esfinter superior como el inferior soportan
una presion en el ayuno que asegura el flujo unidireccional entre la cavidad oral y el
estémago el esfinter esofagico inferior también es sensible a hormonas intestinales
a través de receptores de las familias de la secretina y la gastrina la fase esofagica
de la deglucién consiste en la relajacion del esfinter superior lo que permite un
movimiento del bolo alimenticio dentro del eséfago proximal las ondas peristalticas
gue se originan en la faringe se propagan a traves del eséfago y conducen el vuelo
hacia el esfinter esofagico inferior peristaltismo primario si el peristaltismo primario
no empuja el bolo hacia el estbmago se genera rapidamente una onda peristaltica
secundaria por la distension intraluminal que completa el transporte del bolo hasta
el estdbmago la funcién del esfinter inferior segun va avanzando la propagacion de
esta presion permite que el alimento llegue al estbmago una vez que el bolo pasa
el esfinter inferior se cierra para evitar reflujos hacia el es6fago (Ettinger y Feldman,
2007).

3.3 Etiologia

En el megaesdéfago intervienen diversas etiologias, una manera en la que
pueden agruparse segun su origen en un grupo en el cual existe una alteracion de
la pared esofagica causando fallas en el transito digestivo y otro grupo en el cual las
fallas del transito alimenticio responden a alguna alteracién neuromuscular (Torres,
1997).

El megaesofago o acalasia esofagica se caracteriza por una dilatacion de la
pared del eséfago en la cual no se cuenta con el movimiento de peristalsis, otros
términos con los que se conoce a este padecimiento es hipomotilidad esofagica o
enfermedad neuromuscular esofagica (Minguell, 2012).



El Mega eséfago es un trastorno caracterizado por la extensa dilatacion
esofagica vy falta de peristaltismo, este sindrome regularmente se presenta con un
origen idiopatico congénito poco comun aunque también se puede manifestar en la
etapa adulta de forma idiopatica comin o adquirida se cree que existe cierta
predisposicion familiar en las razas gran danés, pastor aleman labrador retriever,
shar pei chino, fox terrier, Terranova schnauzer miniatura y setter irlandes (Ettinger
y Feldman, 2007).

La capa muscular del eséfago no es capaz de impulsar el alimento lo cual
provoca el estancamiento del mismo en la porcién toracica del esofago. El por de
los escenarios ante este trastorno es que es la bronco aspiracion liquidos o
alimentos regurgitados los cuales pueden llegar a provocar una neumonia. El
megaesotfago puede diferenciarse en dos tipos los cuales nos ayudaran a una mejor

comprension de las causas los cuales son congénito y adquirido (Minguell, 2012).

La acalasia esofégica o dilatacion idiopética es una dilatacién parcial de la
pared del eséfago. La alteracion parece estar asociada a una falla en el reflejo de
dilatacion del esfinter esofagico durante la deglucion. De manera anatomica no hay
alteracion alguna y parece gque es una anomalia fisiologica, ya que estudios hechos
mediante estimulacion del vago parecen regresar al reflejo normal del eséfago. Los
cachorros con acalasia esofégica presentan dilatacion proximal del cardias (Trigo,
2013).

3.3.1 Megaesofago Congénito

En el megaesdéfago congénito los perros presentan sintomas desde
cachorros, cuando una vez acabada la etapa de lactancia comienzan a ingerir
comida solida y la regurgitan. Esta patologia se debe a una disfuncion

neuromuscular (Survet, 2024).

El megaesofago de tipo congénito es una dilatacion general con baja movilidad

del eséfago lo cual produce regurgitaciones e interviene de manera negativa en el



desarrollo de los cachorros luego del destete. Hasta el momento se desconoce el

origen preciso de este padecimiento (Guilford, 1996 citado por Arrieta y de Ledn,

2007).

El megaesofago congénito idiopatico comienza a mostrarse en cachorros en
el momento en el cual se le comienza a dar alimentos solidos es decir una
vez concluida la etapa de lactancia. Sin embargo, existen casos en los cuales
los signos clinicos claros se llegan a observar hasta el afio de edad debido a
un desarrollo lento del trastorno. Algunas de las razas de las cuales se cree
gue exista predisposicion familiar hereditaria son Pastor Aleman, Setter
Irlandés, schnauzer Labrador Retriever, Terra nova, gran danés (Sanchez et
al., 2019).

El megaesofago puede también ser provocado por otras enfermedades de

origen genético como lo son:

Diverticulo esofagico el cual puede presentarse tanto en cachorros como en
animales adultos. Aunque cualquier raza puede estar predispuesta a
padecerlo estadisticamente se ha descrito con mas incidencia al Caniche
Enano y Cairn Terrier. El diverticulo congénito se produce debido a algunas
alteraciones en la etapa embrionaria las cuales provocan una hernia en la
capa mucosa del eséfago la cual es secundaria a un defecto de la capa
muscular del mismo. La acumulacién de alimento en el diverticulo puede ser
la causa de una obstruccion lo cual deriva en esofagitis y por consecuencia

una falta total de movilidad del es6fago (Sanchez et al., 2019).

Hernia de hiato, es una protuberancia abdominal del estémago a través del
hiato esofagico del diafragma esta de igual manera que el diverticulo puede
presentarse en cachorros y en animales adultos sin ninguna predisposicion
familiar especifica de alguna raza. Este padecimiento puede ser de origen
congénito o adquirido y de ambas maneras puede derivar una esofagitis y

megaesofago (Sanchez et al., 2019).



e Persistencia del cuarto arco aoértico derecho: es una anomalia del anillo
vascular frecuente en perros (Pastores Alemanes en particular). El arco
aortico derecho no se retrae normalmente, lo que da lugar a un atrapamiento
del esofago y la tradquea a nivel de la base del corazén. La estructura esta
circundada por el arco aértico a la derecha, por el ligamento arterioso a la
izquierda y dorsal ventralmente por la base del corazon. El esdfago suele
estar comprimido, dando lugar a un ensanchamiento esofagico por encima
de la base del corazén y al signo clinico mas comdn de regurgitacion (a
menudo observado en el destete). La heumonia por aspiracion es frecuente
en animales afectados. Se recomienda la cirugia para seccionar el ligamento
arterioso para liberar el eséfago del atrapamiento. Radiograficamente, la
desviacion hacia la derecha de la traguea en la proyeccion dorsoventral o
ventrodorsal es muy visible para el diagnostico de arco aértico derecho
persistente. La TC puede confirmar el diagndstico antes de la cirugia y ayudar

a la planificacion quirargica (Tou, 2020).

e Miastenia Gravis: es una enfermedad neuromuscular con una etiologia
autoinmune, en la cual se presenta una formacidén negativa de anticuerpos

especificos para atacar a los receptores del acetil colina (Richardson, 2011).

e La miastenia gravis hereditaria es causada por un desorden cromosémico
recesivo lo cual es producto de un déficit en la estructura y funcion de los
canales ionicos de la unibn neuromuscular. Los signos suelen aparecer
posteriores a la ingesta de alimentos sélidos aproximadamente entre las seis
y ocho semanas de edad (Pellegrino et al., 2000 citados por Debil, 2018).

3.3.2 Megaesofago Adquirido

El megaesofago adquirido puede ser secundario a cualquier patologia que
ocasione la inhibicion del peristaltismo esofagico, por interrupcion de las vias
neuronales o disfuncion muscular (Sdnchez, Maeso y Mesa, 2019).



El megaeséfago adquirido se puede presentar en animales de cualquier
edad, no obstante estudios han demostrado que la edad mas propensa a desarrollar

esta patologia es a partir de los 8 afios. (Minguell, 2012).

En el caso del megaeséfago primario adquirido no esta definida la causa de
la afeccion la cual es resulto de lesiones de la unién neuromuscular esofagica. Se
presenta una disfuncion aferente de los receptores esofagicos, fibras aferentes del
nervio vago y sus ramas y en las ramas viscerales y fibras parasimpaticas de las
vias eferentes. Causando la ausencia de peristalsis. Lo cual nos dice que la lesion
del del nervio vago puede llegar a causar la debilitacion esofagica y puede ser

provocado por traumas, tumores, neoplasias, encefalitis etc. (Gilardoni et al., 2006).

El megaesdéfago adquirido también puede presentarse de forma secundaria
a cualquier patologia que ocasione la inhibicién del peristaltismo esofagico, por
interrupcion de las vias neuronales o disfuncion muscular. Numerosas neuropatias
periféricas, enfermedades de la union neuromuscular y miopatias pueden causar

megaesobfago

Sistema nervioso central

Moquillo

Inestabilidad vertebral cervical con leucomalacia
Lesiones en el tronco del encéfalo

Neoplasias

Traumatismos

Musculatura esofagica

Esofagitis

Lupus eritematoso sistémico

Enfermedad del almacenamiento del glucogeno
Polimiositis

Dermatomiositis

Caquexia

Tripanosomiasis

Hipoadrenocorticismo

Hipotiroidismo

Neuropatias periféricas



10

e Atrofia muscular espinal
e Toxicidad: talio, plomo, acrilamida
e Dafio vagal bilateral

Miscelanea

Anomalia del anillo vascular

Diverticulo esofagico

Hernia de hiato

Estenosis pilérica

Union neuromuscular

Miastenia gravis

Botulismo

Tétanos

Toxicidad anticolinesterasa por érgano fosforados

Sin embargo, muchas de ellas son infrecuentes, por lo que se explicaran

Unicamente las principales (Sanchez et al., 2019).

La forma adquirida se presenta en perros tanto mestizos como de raza pura,
aunque no hay una raza especifica, estadisticamente algunas razas con mas
incidencia son el Pastor Aleman, Cobrador Dorado, Cobrador de Labrador,

Dachshund y Terrier Escocés (Yam et al., 1996).

La presentacion en perros suele darse en dos etapas cronologicas las cuales
son entre los dos y cuatro afos y entre los nueve a los trece afos (Kirk y Bonagura,
1997).

e Miastenia gravis adquirida: al igual que la congénita es caracterizada por un
desorden inmunoldgico en la cual se forman autoanticuerpos en contra de
los receptores del acetil colina que ocasionan su destruccion y dafio en la
membrana postsinaptica. Se presenta de forma focal, generalizada y aguda
(Yam et al., 1996).
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Esta patologia es la principal al describir un diagnéstico diferencial de
megaesofago adquirido (Tilley, Smith y Mcmurray, 1998 citados por Gonzalez y
trigo, 2000)

La miastenia gravis es la causante de un 25 a 30% de los casos secundarios de
megaesobfago (Shelton et al., 1990).

Hipoadrenocorticismo. Se presenta en un rango amplio de edad en pacientes
entre los dos meses y los 12 afios. La mas frecuente es de 3-4 afos. Se ha
demostrado una base hereditaria en el Caniche, Perro de Aguas Portugués,
Retriever de Nueva Escocia y Border Collie, asi como en el Gran Danés, West
Highland Terrier, Rottweiler y San Bernardo. El megaeso6fago es un hallazgo poco
frecuente en animales con hipoadrenocorticismo y se desconoce con exactitud el
mecanismo por el cual se desarrolla. La deficiencia de glucocorticoides y la
disminucién de la actividad de las catecolaminas podrian ocasionar una alteracion
del metabolismo de los carbohidratos musculares y la disminucién de las reservas
de glucégeno muscular, produciendo megaeséfago de manera secundaria 14-16.
Se ha demostrado que el megaesoéfago puede resolverse tras la administracion de
prednisona en pacientes con hipoadrenocorticismo que presentan Unicamente

deficiencia de glucocorticoides (Lanen y Sande, 2014).

Histéricamente, megaesoéfago e hipotiroidismo han ido de la mano, sin embargo,
hasta el momento no se ha demostrado dicha asociacion y no se ha visto mejoria o
resolucién en los pacientes hipotiroideos tratados con hormona tiroidea (Giza et al.,
2014).

Se cree que puede estar asociado a una alteracion neurolégica mas que
miogénica. Por ello, es importante realizar una correcta anamnesis. Al estudiar los
deferentes factores de riesgo se puede observar que la esofagitis infiere
significativamente en las posibilidades de desarrollar megaeso6fago, aunque no esta
claro si en una causa o consecuencia del mismo (Wachabau, 2005).
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3.4 Fisiopatologia

La fisiopatologia de este sindrome puede ser no tan clara, la hipotesis
sugerida es que sea debido a lesiones que afectan directamente al musculo del
esofago, asi como a las inervacion aferente y eferente del mismo (Strombecck y
Guilford, 1995).

En cada uno de los escenarios en los cuales se presenta el megaesdéfago
independientemente del origen, el transito lento del alimento por el es6fago produce
un estancamiento de liquido, aire y alimento lo cual nos lleva a una dilatacion
progresiva del 6rgano. De igual manera el estancamiento de liquido y alimento
provoca que se desarrolle un proceso de fermentacion de nutrientes lo cual empeora
el escenario generando también un proceso inflamatorio de la pared celular del
esb6fago a lo cual se le conoce como esofagitis por fermentacion. Cuando la
dilatacion progresiva del eso6fago actia simultaneamente con el proceso
inflamatorio se crea un proceso degenerativo en el cual se pierde la conexion
nerviosa del tejido de la mucosa y submucosa. Este proceso degenerativo provoca
el deterioro progresivo del es6fago lo que afecta directamente en el efecto de que
deberia tener las contracciones del érgano, generando una baja o nula eficiencia al
estimulo de la deglucion hasta llegar a la pardlisis (Strombeck y Harrold, 1985

citados por Torres, 1997).

Cada una de las vias aferentes cuentan con receptores sensoriales, 0 a vias
aferentes en las ramas del nervio vago. Las vias eferentes del reflejo son
constituidas por el nervio vago, la union neuromuscular y el musculo del eséfago.
Las lesiones electroliticas provocadas en el nicleo ambiguo en caninos a producen
una mala funcion del esofago parecida al cuadro clinico. En el caso del
megaesotfago congénito regularmente se define como la perdida de la actividad
peristaltica debido a un mal desarrollo del sistema nervioso y muscular a cargo del
esofago. estudios han demostrado que esta asociado a un defecto en el sistema
aferente de la via refleja de los nervios que controlan la deglucioén, por otro lado, en
otros estudios la causa se imputa a una mala funcién en las ramas aferentes del

vago o también a una disfuncion del cardias (Minguell, 2012).
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La baja movilidad causada por el mal funcionamiento neuromuscular del eséfago
provoca una dilatacion esofagica y por ende la acumulacion de alimento liquidos y
aire en su interior. Se cree que el megaesofago idiopatico este asociado a una
disfuncion selectiva de las ramas aferentes del nervio vago, lo cual provoca una
respuesta neural diferente a la distenciébn y el peristaltismo (Ridgway &

Graves, 2010 citados por Velazquez, 2016).

3.5 Sinologia
° Regurgitaciones de comida sin digerir.
° Imagenes a la luz de la radiologia en la region del diafragma que muestran

una anatomia anormal del eso6fago.
° En casos no muy desarrollados, puede haber signos que comprendan tos,

dificultad para respirar o secrecion nasal fuera de lo comun.

° desnutricion

° Perdida rapida de peso.

° Dificultad al pasar el alimento.

° Ruidos anormales de garganta frecuentemente.

° Halitosis (Minguell, 2012).

La regurgitacién, evacuacion pasiva de liquido, moco y alimentos no
digeridos del eséfago, es el signo clinico mas comun. Segun la duracién y lo
avanzado de la enfermedad, es probable que los animales presenten una condicién
corporal baja y, en ocasiones, dilatacion esoféagica en la entrada toracica tras la
ingestion del alimento, como ocurre en los animales con anomalia del anillo
vascular. Los pacientes también pueden presentar tos, secrecion nasal y disnea
secundarios a neumonia por aspiracion. Otros signos clinicos asociados incluyen
tialismo, halitosis, vomito o manifestaciones clinicas de la enfermedad subyacente,

como dolor muscular y marcha rigida (polimiositis), debilidad generalizada e
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intolerancia al ejercicio (enfermedad neuromuscular) o signos gastrointestinales

(intoxicacion por plomo o hipoadrenorcorticismo) (Minguell, 2012).

La regurgitacion por lo regular es el signo clinico mas comun gue se puede
observar a simple vista. La cantidad de veces y el tiempo en el que se producen los
episodios de regurgitacion después de la ingesta de alimentos varian notablemente.
Los perros con megaeséfago congénito por lo regular comienzan a tener
regurgitaciones una vez ingieren alimentos solidos posteriormente se presenta una
perdida brusca de peso y anorexia debido a una desnutricion del animal. En los
casos en los que se comienzan a presentar signos como dificultad para respirar y
fiebre suele ser un indicador de neumonia debido a una broncoaspiracion. (Ettinger
y Feldman, 2007).

Se cree que puede estar asociado a una alteracién neurolégica mas que
miogénica. Por ello, es importante realizar una correcta anamnesis, asi como un
examen fisico y neurolégico completo que nos permita discernir entre las diferentes

etiologias. (Sanchez et al., 2019).

Cuadro 3.5 ejemplo de anamnesis

Preguntas basicas de la anamnesis

° ¢ Cual fue la edad de la aparicién de los sintomas?

° ¢ Presenta vomito o regurgitacion?

° ¢ Los episodios ocurren con alimento sélido, liquido o ambos?
° ¢ Se ha realizado alguna anestesia reciente?

° ¢ Nota episodios de debilidad o cansancio tras el ejercicio?

° ¢ Ha observado otro signo gastrointestinal?

° ¢ Ha recibido alguna medicacion?

° ¢ Tiene acceso a toxicos?

° ¢echa de menos algun juguete que haya podido ingerir?

° ¢ Presenta tos, estornudo o secrecion nasal?

(Sanchez, et al, 2019).
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3.6 Diagnhostico

Para el correcto diagnostico de esta enfermedad es necesario realizar
primeramente un buen examen fisico de las regiones del cuello y la cavidad toracica,

asi como de la cavidad oral (Hall, 2007 citado por Velazquez, 2016).

La imagenologia toma un papel fundamental en el acertado diagnostico, las
técnicas mas usadas son la radiografia simple y la radiografia de contraste. En las
imagenes obtenidas se puede observar un esofago abultado debido a la
acumulacion de alimento y aire en su interior. En las mismas imagenes puede
encontrarse algunas posibles causas como obstruccion por un cuerpo extrafo,
neoplasias, hernia hiatal o anomalias del anillo vascular (Wray & Sparkes, 2006,
citados por Veladsquez, 2016).

Uno de los signos mas visibles al examen fisico es la pérdida de peso aunado
a otros signos presentados de manera leve por lo que es preciso realizar exdmenes
especificos de los aparatos respiratorio, nervioso, digestivo entre otros. Uno de los
métodos utilizados para el diagndstico es la maniobra de vasalva la cual consiste
en cerrar la boca y la nariz al momento en el que se ejerce una presion inducida a
nivel del térax en la cual puede producirse una ligera curvatura en el lado izquierdo
del cuello lo cual es indicador de un eso6fago dilatado en su porcién cervical. En un
examen bucal ademas de un mal olor se pueden encontrar también saliva espesa y
restos de alimento al interior de la faringe mientras que en casos donde se presenta
una descarga nasal mucopurulenta ademas de ruido extrafio al respirar es probable
gue el animal se encuentre en estado de neumonia por aspiracién. En el caso de
los examenes neuromusculares los nervios especificos a estudiar son el nervio vago
y el nervio glosofaringeo al igual que cada uno de los musculos esqueléticos, en el
caso de un posible trastorno neuromuscular se puede observar atrofia muscular,

dolor o deambulacion (Tams, 1998).
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3.6.1 Imagenologia

La confirmacion del diagndstico es asistido por la realizacion de técnicas
paraclinicos especificamente la radiografia, en un estado normal es poco posible
gue el esd6fago se observe con precision en una radiografia pudiéndose observar
levemente algun vestigio gaseoso cuneiforme con su extremo mas delgado dirigido

hacia la region caudal (Torres, 1997).

Aunque la radiografia simple suele ser el método mas usado para el
diagnéstico en ocasiones es importante el uso del método de contraste para una
mayor apreciacion y precision, aunque en este caso se corre el riesgo de sufrir una
neumonia por aspiracion. Con la observacion de las imagenes se podra evaluar la
motilidad esoféagica asi mismo se podra observar o descartar la presencia de
cuerpos extrafios que puedan estar generando algun tipo de obstruccion. El uso de
la endoscopia es también una herramienta muy util en el diagnostico de la
enfermedad ya que a través de esta se puede analizar de forma mas precisa la
movilidad del es6fago asi como observar lesiones a causa de una obstruccion o
bien vestigios de un proceso inflamatorio (Shofer y Washabau, 1997 citados por
Washabau, 2005).

Es importante antes de decidir el uso de la endoscopia tomar en cuenta los
factores de riesgo que esta implica por el uso de la anestesia y la posibilidad de
provocar una neumonia por aspiracion, aungque de igual manera se debe tomar en
cuenta la posibilidad de encontrar hallazgos no observables mediante una
radiografia (Washabau, 2005).

La realizacion de radiografias de cuello y térax es la técnica usada en el
diagnéstico de megaesofago en el mayor niamero de casos. La utilizacion de
contraste debe limitarse solamente a aquellos casos donde la radiografia simple no
es suficiente para confirmar la presencia de dilatacion esofagica, ya que supone un

alto riesgo de neumonia por aspiracién (Wallack, 2003).
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Ademas, puede ser de utilidad cuando la dilatacion es focal, como ocurre en
el caso de masas, estenosis, cuerpos extrafios o mal formacion del anillo vascular

(sin permitir diferenciar entre los diferentes tipos (Pollard, 2012).

El tipo de contraste que hay que utilizar dependera del tipo de lesion de la
gue se sospeche. El contraste de bario liquido es el mas utilizado para definir
alteraciones en el esé6fago y su dosis esta relacionada con el peso corporal del
animal. De este modo, los perros pequefios y medianos deberan recibir
aproximadamente 15 ml, mientras que los grandes, entre 20 y 30 ml (Wallack,
2003).

Ante la sospecha de perforacién esofagica, el contraste de bario debe ser
sustituido por un agente iodado no iénico (Seiler, et al, 2001).

Figura 3.6.1 comparacion entre Golden Retriever de 14 afios con megaesoéfago adquirido
asociado a polineuropatia periférica, West Highland White Terrier con un cuerpo extrafio
esofagico. Un Pastor Aleman de dos meses con megaes6fago congénito idiopatico con
radiografia de contraste (Sanchez, et al, 2019).

Fluoroscopia. Es un método excelente para identificar cualquier alteracion de
la motilidad esofagica no visible mediante radiografia (Bexfield, et al, 2006).

ya que permite la visualizacién dinamica de la deglucién tras la administracion de
contraste de bario. Puede ayudar a la deteccidén de estenosis, hernia de hiato o

diverticulo esofagico. Otras pruebas diagndsticas como la manometria y la
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gammagrafia proporcionan mediciones cuantitativas de la motilidad esofagica
(Sanchez, et al, 2019).

La fluoroscopia es un tipo de imagenologia avanzada que permite visualizar
el interior del cuerpo en movimiento. La imagen es similar a la de una radiografia,
pero en lugar de una sola imagen fija, la fluoroscopia produce multiples imagenes
para capturar el movimiento en tiempo real. En esencia, esto produce una pelicula
de rayos X que podemos ver y reproducir. Esta imagen en movimiento es util para
la observacion de la estructura como del correcto funcionamiento de los 6rganos e
identificar anomalias que podrian no ser evidentes en una radiografia tradicional

gue muestra una sola instantanea (VHC, 2025).

Esofagoscopia: Se trata de una técnica poco empleada para el diagnostico
de megaesoéfago, sin embargo, podria estar indicada en caso de sospecha de
obstruccién por cuerpo extrafio, estenosis, hernia de hiato, esofagitis o masa

esofagica (Sanchez et al., 2019).

Para este procedimiento, se introduce un instrumento flexible con una
camara (un endoscopio) en el eso6fago. Es comprensible que se requiera anestesia
general durante la esofagoscopia, lo que la convierte en una prueba mas compleja.
La ventaja de la esofagoscopia es que permite al veterinario visualizar el es6fago y
evaluar si presenta enrojecimiento, irritacion o incluso sangrado, todos ellos
evidentes en casos de esofagitis. La esofagoscopia también permite al veterinario
detectar cualquier otra anomalia esofédgica, como cuerpos extrafios, estenosis
esofégicas o masas. La esofagoscopia requiere equipo especializado, por lo que no
se puede realizar en todas las clinicas veterinarias. Esto, sumado a que el
procedimiento es mas complejo y, por lo tanto, mas costoso, implica que muchos
perros con sospecha de esofagitis no reciben un diagnéstico oficial. En su lugar, el
veterinario los trata por presunta esofagitis basandose en sus signos y sintomas
(Buzby, 2024).



19

Figura 3.6.1.1 comparacion entre esofagitis, diverticulo esofagico y estenosis esofagica
por endoscopia Imagen cedida por Juan Ramon Arrazola. Servicio de Cirugia del Hospital
Veterinario Valencia Sur (Sanchez, et al, 2019).

3.6.2 Pruebas y Examenes Complementarios

No existen alteraciones analiticas caracteristicas de megaesofago, pero los
resultados de estas pruebas pueden reflejar una enfermedad primaria subyacente.

Hemograma: puede aparecer linfocitosis (hipoadrenocorticismo), leucocitosis
(neumonia) o anemia (intoxicacion por plomo).

Perfil bioquimico: es importante incluir parametros como creatina quinasa
(enfermedad muscular) y electrolitos (hipopotasemia e hiponatremia en
hipoadrenocorticismo tipico).

Uroandlisis: la proteinuria puede hacer sospechar de lupus eritematoso
sistémico.

Examen de heces: permite detectar parasitos que pueden ocasionar
alteraciones esofagicas, como spirocerca lupi (Sanchez et al., 2019).
Biopsia muscular: En casos de miastenia gravis, la biopsia muscular
generalmente no muestra alteraciones. Pero en ocasiones, permite la
deteccién de inmunocomplejos en la unién neuromuscular que sugieren la

presencia de miastenia gravis (Morales y Montoliu, 2012).



20

3.6.2.1 Pruebas para el Diagnostico de Endocrinopatias

Ya que pueden ser causantes de megaesofago, resulta fundamental realizar un

correcto diagnostico de las endocrinopatias que pueda presentar el paciente.

1. Cortisol basal: Con un valor de cortisol basal superior a 2 pg/dl, el
hipoadrenocorticismo se considera poco probable. Si es menor de 2 ug/ dl,
no es suficiente para emitir un diagnaéstico, por lo que se debe realizar una
estimulacién con ACTH para confirmar la enfermedad (Lennon, et al, 2005).

2. Estimulaciéon con hormona adrenocorticotropica: es una prueba opcional
parautil para diagnosticar hipoadrenocorticismo cuando al momento de
ralizar la estimulacién los niveles de cortisol bajan (Sanchez et al., 2019).

3. Pruebas tiroideas: Como se menciona anteriormente, hasta la fecha no se ha
demostrado asociacion clara entre megaeséfago e hipotiroidismo. La
medicidn aislada de la hormona estimulante tiroidea (TSH), y en especial de
la T4 total, podria verse afectada por el sindrome eutiroideo enfermo, en el
gue se observa poca concentracion de T4 total y alta concentracién de TSH
(en especial durante la fase de recuperacion). Por todo ello, el diagndstico de
hipotiroidismo se debe realizar midiendo las concentraciones de T4 libre y
TSH (Ferguson, 2007).

Se deben tener en cuenta en el diagnéstico diferencial las intoxicaciones

producidas por distintas sustancias como organofosforados y plomo.

e Actividad colinesterasa en sangre: (til para confirmar la intoxicacion por
organofosforados.
e Concentracion de plomo en sangre: ayuda a confirmar o descartar la

intoxicacion por plomo (Sanchez et al., 2019).
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3.7 Tratamiento

El tratamiento para esta patologia tiene como objetivos principales:

e Tratar la etiologia primaria en caso de ser identificada.

e Disminuir la frecuencia de regurgitacion.

e Prevenir la sobre distension esofagica.

e Evitar y atender las complicaciones como esofagitis o neumonia por

aspiracion (Sanchez et al., 2019).

3.7.1 Tratamiento Nutricional y recomendaciones de Manejo

El alimento administrado debe ser conforme a las necesidades de cada
animal, generalmente se recomiendan dietas hipocaloricas. Las dietas liquidas
tienden a fluir, por efecto de la gravedad, mas facilmente que los alimentos sdlidos,
pero producen una menor estimulacion del peristaltismo esofagico por lo que el
riesgo de neumonia por aspiracion es mayor. Independientemente de su
consistencia, el alimento se debe administrar en pequefias tomas repartidas varias

veces al dia (Sanchez et al., 2019).

El tipo de dieta que mejor evita las regurgitaciones varia segun el caso del
paciente; la papilla blanda es Gtil para algunos, mientras que en otros casos se tiene
mejor respuesta a la comida seca. Una de las alternativas es la administracion de
albéndigas de comida enlatada. Las comidas de manera frecuente y en pequefias

cantidades son mejores para la mayoria de los perros (Defarges, 2022)

Uno de los métodos mas usados es la utilizacién de la silla Bailey la cual tiene
como objetivo la alimentacién en una posicién vertical del animal brindandole el
alimento en repetidas ocasiones al dia, también suele utilizarse un tubo de
gastrostomia en la administracién de dietas hipocaléricas. En el caso de utilizar la
silla de Bailey para la alimentacion es recomendable que el animal permanezca en

la misma posicién entre 20 y 30 min posterior a la ingesta del alimento. El uso de
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farmacos destinados al aumento de las contracciones, asi como la relajacion del
esfinter esofagico inferior no suelen ser efectivos para el tratamiento de la
enfermedad, en su lugar es preferible el uso de farmacos que reduzcan la acides y
que y ayuden a una mejor motilidad como la metoclopramida y cisaprida Las cuales
pueden ayudar a despejar el eséfago y disminuir el reflujo del estbmago. Se pueden
utilizar de igual manera farmacos que ayuden a la cicatrizacion como sucralfato para
mejorar los efectos adversos de una esofagitis. En el caso de presentarse una

neumonia se deberd recurrir al uso de antibiéticos (Minguell, 2012)

3.7.2 Tratamiento Farmacoldgico

Actualmente no se han demostrado los beneficios del uso de farmacos para
el tratamiento del Mega esoéfago idiopatico en los perros. Tanto clopramida como
cisaprida son procinéticos del masculo estriado que no tienen efectos en el musculo
estriado del eséfago. Realmente los datos preliminares indican que la cisaprida
disminuye el transito esofagico del bolo alimenticio en los perros sanos (Ettinger y
Feldman, 2007).

Multitud de farmacos han sido probados y, pese a que existen algunos muy

eficaces, otros se encuentran todavia en estudio (Sanchez et al., 2019).

Agonistas de receptores serotoninérgicos 5-HT4 y antagonistas de los
receptores 5-HT3: Actualmente no estd demostrado su beneficio para el manejo del
megaesoéfago. La metoclopramida (también antagonista de los receptores
dopaminérgicos D2) y la cisaprida, son agentes procinéticos de la musculatura lisa
sin efecto sobre la estriada, por lo que no tendrian el efecto deseado en perros, ya

gue su musculatura esofagica es completamente estriada (Washabau, 2003).

Sin embargo, la cisaprida puede ser un agente procinético Uutil en gatos con
trastorno de la motilidad esofagica distal, donde la musculatura es lisa (Glazer y
Walters, 2008).
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Inhibidores de la bomba de protones: actualmente, no hay ninguna evidencia
empirica sobre el uso de antiacidos para la prevencion de la esofagitis secundaria
al reflujo gastroesofagico en perros y gatos. Si se tienen en cuenta los estudios de
medicina humana, el uso de inhibidores de la bomba de protones (IBP) como el
omeprazol, pantoprazol, etc., podria ser beneficioso para prevenir el dafio esoféagico
al incrementar el pH del reflujo. En el dltimo consenso sobre protectores gastricos,
se expuso que la tasa de recuperacion de la esofagitis erosiva es mayor cuando se
trata con IBP en lugar de con farmacos antagonicos de los receptores de histamina
tipo 2 (H2RA), como ranitidina o la famotidina (Stanley et al., 2018)

Antagonistas de los receptores de histamina tipo 2: Como se ha mencionado
anteriormente, su uso no resulta eficaz. Ademas, no existen evidencias de que la
administracion de farmacos antagonicos de los receptores de histamina tipo 2
(H2RA) junto con IBP aporte beneficios, al contrario, esta combinacién puede
disminuir la efectividad de estos ultimos (Stanley et al., 2018).

Agentes citoprotectores (sucralfato) Existen pocas evidencias sobre el uso
del sucralfato para prevenir o tratar lesiones esofagicas. Su eficacia ha sido
evaluada tanto en seres humanos como en animales de experimentacién sin
obtener ningun dato que demuestre un beneficio o interaccion al administrarse junto
con IBP o H2RA. En caso de ser utilizado, se recomienda la forma liquida y no en

comprimidos para lograr un efecto mayor (Stanley et al., 2018).

Inhibidores de la fosfodiesterasa 5: Un estudio realizado en perros sugiere la
utilizacién del sildenafilo para el manejo del megaesdéfago congénito idiopatico, ya
gue disminuye el tono del esfinter esofagico inferior y, por tanto, podria facilitar el
vaciado del contenido esofagico. Sin embargo, no carece de efectos secundarios y

son necesarios mas estudios para su aprobacion (Gaynor et al.,1997).

Antibiéticos: La neumonia por aspiracién junto con la esofagitis son las
principales complicaciones asociadas al megaesoéfago. El cultivo y antibiograma de
las secreciones obtenidas del lavado broncoalveolar se consideran claves en la
eleccidon del antibidtico. de no realizarse, se debe instaurar un tratamiento con

antibioticos de amplio espectro (Mace et al., 2012).
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Cuadro 3.7.2 tratamiento farmacoldgico general

Tratamiento General

Farmaco

Dosis

Agonistas 5-HT4 vy antagonistas 5-HT3:

Cisaprida Prucalopride

Perros y gatos: 0,1-0,5 mg/kg/SID/TID No se ha

descrito

Inhibidores bomba protones: Omeprazol

Perros y gatos: 1-1,3 mg/kg/VO/IV/BID

Citoprotectores: Sucralfato

Perros: 0,5-1 g/perro/VOITID Gatos:
0,5 g/gato/VO/BID/TID

0,25-

Inhibidores de la fosfodiesterasa 5: Sildenafilo

Perros: 1 mg/kg/VO/BID

(Sanchez, et al, 2019). Abordaje clinico del megaesofago: causas, diagndstico y tratamiento

Cuadro 3.7.2.1 tratamiento farmacoldgico especifico

Enfermedad neuromuscular

Etiologia

tratamiento

Miastenia grave

Piridostigmina 1-3 mg/kg/VO/BID

Lupus eritematoso sistémico

Prednisona 1-2 mg/kg/VO, SC/BID

Polimiopatia

Prednisona 1-2 mg/kg/VO, SC/BID
Ciclosporina 5 mg/kg/VO/SID, BID

Enfermedad almacenamiento glucégeno (tipo Il)

Terapia de soporte

Dermatomiositis

Prednisona 2 mg/kg/VO, SC/BID

Disautonomia

Terapia de soporte

Moquillo

Terapia de soporte

Tétanos

Terapia de soporte

Obstruccidn esofagica
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Neoplasia

Reseccion quirdrgica, quimioterapia

Anomalia anillo vascular

Cirugia

Estenosis

Dilatacion con balén, triamcinolona topica

Cuerpo extrafio

Eliminacién mediante endoscopia, cirugia en

caso necesario

Toxicos
plomo Quelacién con EDTA célcico
organofosforado Lavado géstrico Atropina 0,2 mg/kg/SC/SID

Pralidoxima 10-15 mg/kg/IV Terapia de

soporte

Enfermedad endocrina

Hipoadrenocorticismo

Prednisona 0,1 mg/kg/VO/BID
Fludrocortisona 0,01 mg/kg/VO/BID Pivalato

de desoxicorticosterona 2 mg/kg inicialmente

Hipotiroidismo

Levotiroxina 0,01-0,02 mg/kg/VO/SID, BID

Miscelanea

Hernia de hiato

Resolucion quirdrgica, tratamiento médico

Esofagitis

Tratamiento médico

Timoma

Resolucion quirargica

Dilatacion vélvulo gastrico

Tratamiento quirdrgico

(Sénchez, et al, 2019). Abordaje clinico del megaesoéfago: causas, diagndstico y tratamiento

3.7.3 Tratamiento Quirlrgico

Tratamiento quirdrgico No se han observado claros beneficios en el

tratamiento quirtrgico del megaesofago idiopatico, ya sea congénito o adquirido. La

miotomia del esfinter esofagico inferior y las técnicas de plicatura o resecciéon del
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esb6fago redundante pueden empeorar los signos clinicos. Si en la evaluacion
radiografica del paciente se observa un fallo en la apertura del esfinter esofagico
inferior, y los estudios manométricos confirman elevada presién del esfinter, que no
se relaja en respuesta al consumo de alimento, la miotomia de Heller modificada
podria estar indicada. En el megaeséfago congénito idiopatico, esta descrita una
técnica quirurgica denominada cardioplastia esofagodiafragmatica que facilita el
vaciado esofédgico aprovechando las contracciones del diafragma durante la
respiracion. Pero, hasta la fecha, no existe una técnica quirdrgica que garantice su

resolucion (Sanchez et al., 2019).

El tratamiento efectivo para animales diagnosticados con anomalias del anillo
vascular es la cirugia la cual tiene como objetivo una ligadura y divisién del mismo
(House et al., 2005).

No obstante, antes de realizar la cirugia es de suma importancia que el
paciente se encuentre perfectamente estabilizado para asi reducir el riesgo a
complicaciones que puedan derivar en la muerte del animal o la inminente eutanasia

posterior (Ricardo et al., 2001).

La técnica quirdrgica de mayor eleccion para esta cirugia es una toracotomia
de exploracion la cual se incide entre el tercer o cuarto espacio intercostal (Morgan
& Bray, 2019).

En el caso de persistencia del cuarto arco aortico, es recomendable incidir al
mismo lado del al vaso mas pequefio y menos permeable, esto para lograr una

mejor visibilidad que facilite la ligadura y reseccion (Du Plessis et al., 2006).
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3.7.4 Otras Alternativas

e Acupuntura y medicina tradicional china: segin la medicina veterinaria
tradicional china existe una deficiencia de la energia vital para lo cual se
propone un tratamiento con acupuntura el cual se aplica sobre los siguientes
puntos PC 6, LU 9, CV 17, CV 12, CV 6, B L 12, BL 13, BL 20, BL 23y ST
364. Las sesiones se aplicaran en dias alternados realizando de manera
complementaria el manejo de alimento recomendado anteriormente el cual
es dar alimento en repetidas ocasiones en posicion vertical. El objetivo es
gue después de la quinta sesion de acupuntura el animal pueda ingerir
liquidos por si solo en posicion normal sin ser necesaria la ayuda y sin llegar
a la regurgitacion. Después de la sexta sesion se ofrece voluntariamente
alimento blando en posicién normal esperando que no haya regurgitacién de
este, para este momento el animal debi6 de haber recuperado
significativamente su estado corporal optimo. Luego de un mes transcurrido
se hace la comprobacion mediante imagenologia especificamente radiologia
en la cual se debe mostrar una actividad y forma esofagica normal (Minguell,
2012).

e Toxina Botulinica: El tratamiento con la utilizacion de toxina botulinica es un
método que, aunque no se ha comprobado a ciencia cierta su eficacia hay
algunos estudios en los que se ha notado avances significativos. El método
consiste en dilatar inducidamente el es6fago para luego aplicar la toxina
botulinica tipo A lo cual produce una pardalisis del musculo generando que el
esfinter que permanecia cerrado se quede abierto. En estudios realizados
bajo este método se ha utilizado la video fluoroscopia para monitorear los
avances y se ha observado la apertura del esfinter (Lee, 2016).
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3.8 Prondstico

Los pacientes deben ser reevaluados cada uno o dos meses mediante
imagenologia a nivel toracicas para el analisis de la dilatacion esofagica y descartar
o confirmar la presencia de neumonia por aspiracion. El pronédstico varia
dependiendo de la etiologia subyacente y las posibles patologias secundarias,
como neumonia, deshidratacion y malnutricién, que empeoran el pronéstico (Mace,
et al, 2012).

En animales con megaes6fago congénito idiopatico puede observarse
mejoria durante meses con la correcta terapia de apoyo. La tasa de recuperacion
varia entre el 20-46 %38, e incrementa cuanto antes se diagnostique la dilatacién
esofégica e inicie la terapia nutricional. En el megaesdéfago congénito asociado a la
persistencia del arco aortico, puede observarse una mejoria significativa en el 90 %
de los casos, aunque la hipomotilidad esoféagica y la regurgitacion pueden persistir,
y en particular, cuanto mas tarde se realice la cirugia. En general, el prondstico del
megaesofago adquirido idiopatico es desfavorable por la alta recurrencia de los
episodios de neumonia por aspiracién, en cambio, los de tipo secundario pueden
presentar mejoria o incluso resolucién completa con el correcto tratamiento de la

causa subyacente (Sanchez et al., 2019).
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CAPITULO IV

CONCLUSIONES

El megaeséfago es una afeccidn recurrente en los perros que esta
caracterizado por una extensa dilatacion esofégica y falta de peristaltismo que,
aungue no se ha comprobado a ciencia cierta se cree que existe una predisposicion
familiar en las razas setter irlandés, gran danés, pastor aleman, labrador shar pei
chino Terranova schnauzer miniatura y fox terrier. Lo complejo de este tema es que
a pesar de ser uno de los casos clinicos mas presentados en el dia a dia, no se ha
identificado un agente causal especifico para dicha patologia por lo que se

determina como una patologia de origen idiopatico.

Lo que si se sabe son los dos escenarios en los que el megaesoéfago se
presenta los cuales se determinan como congénito y adquirido. Esto se puede
identificar derivado del estado cronolégico del animal en el que se presentan los
sintomas caracteristicos siendo de origen congénito cuando el animal comienza a
presentar sintomas después de los dos meses luego de que se comienza con la
ingesta de alimentos solidos. Por otro lado, esta el escenario adquirido el cual se
desarrolla en la edad adulta siendo la edad mas predisponente a partir de los 8
afos, se cree que las razas mas asociadas para este desarrollo de la patologia son

razas de talla grande como el Golden Retriever, Setter Irlandés y pastor aleman.

La importancia del estudio de este padecimiento es que si bien el
megaesofago tanto congénito como adquirido es una patologia de la cual no se
reconoce un agente causal especifico, existen multiples patologias en las que la
presencia del megaeséfago es uno de los resultados del desarrollo de las mismas,
las cuales de igual manera se presentan especificamente de manera congénita o
adquirida siendo un ejemplo de las posibles causas congénitas la miastenia gravis
y el cuarto arco aortico derecho persistente; y de la adquirida las neoplasias,
esofagitis y miastenia gravis. Este ultimo al igual que muchas otras patologias
pueden presentarse en ambos escenarios dandonos a entender que tanto en el

congénito como en el adquirido pueden haber patologias de origen genético, las
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cuales ya sea a temprana o a larga edad pueden presentarse. Esto nos indica que
el megaeso6fago mas que una enfermedad se presenta como un sindrome en el cual
derivan diferentes patologias y lo cual nos lleva a dar una clasificacion adicional
siendo megaeso6fago primario cuando esta deriva de su origen idiopéatico o por
genética y secundario cuando este ademas de idiopatico es derivado de

alteraciones patolégicas o mecéanicas del organismo.

En los dos casos diferentes tipos y origen de megaesoéfago el transito del bolo
alimenticio se ve interrumpido produciendo el estancamiento de alimento agua y
aire provocando una fermentacion de nutrientes que genera una inflamacion de la
pared celular. Este proceso da como resultado el desgaste progresivo del esofago
provocando que haya menos contracciones y poca respuesta del estimulo de la

deglucién hasta llegar a una paralisis total esofagica.

El tratamiento para el megaesdfago se tiene como objetivo principal
identificar la causa primaria asistido por un buen manejo alimenticio que maximice
la oferta de nutrientes a nivel gastrointestinal y de técnicas que faciliten el transito
del bolo alimenticio a través del es6fago, asi como el tratamiento sintomatico de
soporte. Para prevenir complicaciones. El uso de farmacos especificos dependera
del estudio de la anamnesis considerando cada uno de los signos y estudios

realizados al animal para tener el diagnéstico mas acertado.

En casos como cuerpos extrafios, anomalias vasculares el tratamiento se
basara en la técnica quirtrgica adecuada para cada caso clinico el cual se realizara
una vez conocida a ciencia cierta la causa, en el caso de neoplasias la cirugia se
realizara una vez que ademas de haberse diagnosticado se hayan realizado los

estudios patoldgicos pertinentes que demuestren la viabilidad de la cirugia.
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