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PATOLOGIA CIRURGICA DO ESOFAGO EM PEQUENOS ANIMAIS. UMA REVISAO.

SURGICAL ESOPHAGEAL DISEASES IN SMALL ANIMALS. A REVIEW.

Ana Maria Quessada*

RESUMO

E feita uma revisdo de lesbes cirGrgicas do
esbfago em pequenos animais, incluindo anatomia e fi-
siologia, sintomas e diagnésticos de doengas esofagi-

cas, patologias obstrutivas, patologias por extravasamen-
10 e anormalidades neuro-musculares.
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SUMMARY

A review was performed on surgical esophageal
diseases in small animals, including anatomy and
phisiology, signs and diagnostic of the esophageal
diseases, obstructives  diseases, disorders Dy
extravasation, and neuro-muscular abnormalities.

Key words: esophagus, esophageal diseases.

INTRODUCAO

Anatomia e fisiologia do esdfago

O esbfago € um 6érgéo prosaico. Embora es-
sencial para uma qualidade de vida normal ele nunca
foi exaltado na retérica Shakesperiana (O'BRIEN et al,
1980).

O eslfago se inicia na faringe, passa dorsal-
mente a laringe e traquéia, inclina-se & esquerda nos
tercos medio e final da regido cervical e passa dorsal 2
traqueia ou caudal a entrada toracica. No tdrax localiza-
se dorsalmente e a esquerda da bifurcagio traqueal e 2
direita do arco adrtico, ele passa ventralmente & aorta
atraves do hiato esofagico do diafragma, terminando no
cardia do estdmago (O’'BRIEN et al, 1980).

Cranialmente o esdfago é fixado pela fascia e
musculo da cartilagem cricéide da laringe e fascia verte-
bral do pescogo. E revestido pela fascia cervical profun-

da, fascia mediastinal e adventicia dos 0rgaos adjacen-
tes. Caudalmente, 0 esffago €& fixado pela membrana
frénico-esofagica e estdmago. Esta disposicdo permite a
movimentacao normal do esdfago durante a respiracao
e degluticao (O’'BRIEN et al, 1980).

O esbfago pode faciimente dobrar ou triplicar
durante a degiuticao, permitindo a passagem de varios
tipos de alimentos, incluindo ossos (GRANDAGE, 1985).

O esdfago consiste. de quatro camadas. muco-

sa, submucosa, muscular e adventicia. A mucosa € re-
vestida por epitélio estratificado escamoso. Quanto a
queratinizacao do epitélio existe controvérsia na literatura.
O'BRIEN et al (1980) afirmam que 0O epitélio é qgueratini-
zado e GRANDAGE (1985) diz o contrario.

O epitélio da mucosa esofagica tem ductos de
abertura das glandulas produtoras de muco (O'BRIEN et
al, 1980) cuja funcéo & lubrificar a mucosa (GRANDAGE,
1985).

A camada submucosa possui vasos, glandulas
e muito tecido elastico. Este grande numero de fibras
elasticas permite que a mucosa fique com pregas longi-
tudinais quando o eséOfago estiver vazio (O'BRIEN et al,

1980).
A terceira camada do esdfago consiste de duas

camadas de musculo, uma interna circular (espiral) e
uma externa longitudinal (obliqua). A tunica muscular de
carnivoros &, em sua maior parte, composta de musculo
estriado (GRANDAGE, 1985), mas no ter¢o caudal o
musculo €& liso (O'BRIEN et al, 1980). No entanto,
STROMBECK (1978), afirmou que, no cao 0s musculos
responsaveis pelo peristaltismo sao estriados em todo
comprimento do eséfago. O plexo mioentérico de Auer-
pach esta presente entre as camadas musculares, mas
STROMBECK (1978) salientou que a funcao do esbéfago
€ controlada inteiramente por inervagao extrinseca.

A adventicia &€ composta de fascia cervical pro-
funda, adventicia de estruturas contiguas, pleura e em
algumas especies (cavalo, cao e gato) peritdnio
(O'BRIEN et al, 1980).

A inervagao do esfOfago € feita por ramos do
vago, principalmente nervo laringeano recurrente e nervo
faringoesofagico (GRANDAGE, 1985).

Na regiao cervical, a irrigacao sanguinea € feita
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pela artéria tirOide e ramos da carétida; no tbérax por ra-
mos da aorta. A drenagem venosa € realizada pela veia
jugular na regiao cervical e pela veia azigo no torax
(GRANDAGE, 1985).

Em relagao a presenca de esfincteres, em 1o-
das as espécies ha um esfincter esofagico cranial, com-
posto principaimente de musculo cricofaringeo e um es-
fincter caudal (O'BRIEN et al, 1980, GRANDAGE, 1985).
O esfincter caudal parece ser mais fisiolbégico do que
anatdmico (STROMBECK, 1978, O’'BRIEN et al, 1980) ja
gque nao apresenta uma massa muscular aumentada em
comparacao com outras estruturas do esdfago. Sua fun-
¢ao € evitar regurgitacao do conteudo gastrico (STROM-
BECK, 1978).

A funcao do esdfago em todas as espécies €
transportar alimentos, liquidos e saliva para o estdmago
(O'BRIEN et al, 1980).

A degiuticao € uma acao complexa e pode ser
dividida em trés fases:. oral, faringeana e esofagica
(HOFFER et al, 1979). As fases oral e faringeana consis-
tem na propulsac do bolo peia lingua e musculos da
faringe em diregcao a faringe caudal e musculo cricofa-
rngeo, que relaxa e permite a passagem do bolo (O
BRIEN et al, 1980). A fase esofagica € iniciada pela
contracao de musculos cricofaringeos apds a passagem
caudal do bolo alimentar. Esta contragac inicia uma on-
da peristaltica primaria. Uma onda peristaltica secundéria
€ iniciada pela estimulagao direta da parede esofégica
pelo bolo (HOFFER et al, 1979). No cao, a contracao
peristaltica cervical depende principalmente do "feedback’
sensorio produzido pelo bolo alimentar e também a efi-
ciéncia do peristaltismo no eséfago toracico melhora
acentuadamente pela presenca do bolo (SATCHELL,
1990).

Assim que o bolo alimentar comeca a passar,
reduz-se a pressao do esfincter esofagico caudal, rela-
Xando-o e permitindo a passagem do bolo para o estd-
mago. ApOs a passagem do bolo, o esfincter se contrai
e cria uma zona de alta pressao. A contracao evita o

refluxo do conteudo gastrico dentro da porcao distal do
eséfago (HOFFER et al, 1979).

Sintomas e diagnéstico de doengas esofagicas

Os sintomas de doengas esofagicas estdo rela-
cionados a perda da fungdo e incluem disfagia, ptialis-
mo, regurgitacao oral ou nasal e timpanismo. Em con-
sequéncia das regurgitacdes repetidas pode se ver infia-
macao tonsilar e faringeana. A irritacdo do material re-
gurgitado na nasofaringe pode levar a descarga nasal.

Outro sintoma & a perda de peso. O animal pode estar
anorético se a doenga esofagica provocar dor, mas, na

maioria dos casos, 0 animal tem muita fome e reingere
o material regurgitado (O’BRIEN et al, 1980).

A regurgitacao pode ocorrer com sinais de dis-
fagia assim que 0 animal comer ou pode demorar pPor
varias horas. A regurgitacao tende a ser mais passiva
quando o problema que afeta o estfago for neurologi-
co. A regurgitacao &€ mais ativa e pode ser acompanha-
da por disfagia em patologias como obstrugac por cor-
po estranho, estenose ou tumores (O'BRIEN et al, 1980).

O modo de aparecimento da doenga €& impor-
tante, sendo que 0s casos agudos sdo mais compati-
veis com corpos estranhos ou ingestao de causticos,
enquanto que as doencas que apresentam desenvoivi-
mento gradual de disfagia sdao mais tipicas de esteno-
ses ou neoplasias. O tipo de disfagia tambeém € impor-
tante. Por exemplo: liquidos e alimentos semi-sOlidos
sao melhor tolerados quando o esb6fago estiver com o
lime diminuido (O’'BRIEN et al, 1980).

As doencas esofagicas podem ser causadas
principalmente por processos obstrutivos, por extravasa-
mento e por disfungdes neuro-musculares. A anormalida-
de mais comum & a obstrucao esofagica. A obstrugac
resulta de corpos estranhos, neoplasias, espirocercose e
estenoses esofégicas de anéis vasculares. O extravasa-
mento de ingesta pode resultar de perfuragao esofagica,
laceracao e fistula traqueo ou broncoesofagica. As anor-
malidades neuro-musculares impedem o alimento de
passar normalmente pelo esdfago como resultado de
uma deficiéncia na funcdo sincrénica neuro-muscular da
orofaringe, corpo do esbfago e esfincteres esofagicos.
Doencas desta categoria podem ser primarias ou secun-
darias. Doengas neuro-musculares esofagicas primarias
incluem hérnia de hiato, intussuscepgao gastroesofagica,
megaesdfago idiopético e megaesdfago adquirido. As
doencgas com efeitos esofagicos secundarios sao doenca
de Addison, Miastenia gravis, Lupus eritematoso, escle-
roderma, polimiosite e neuropatia adquirida do cao gi-
gante (HOFFER, 1985).

No diagnéstico de doengas esofagicas devem
ser utilizadas a anamnese, exame clinico, exame endos-
copico e principalmente radiografias. Geralmente 0 eso-
fago ndo & visivel nas radiografias comuns, a nao ser
que o lame contenha algum agente contrastante (GRAN-
DAGE, 1985), mas em processos patologicos ocorrem

varias alteragdes radiolbgicas que permitem ou facilitam
o diagnoéstico. Além disto pode se langar mao de radio-
grafias contrastadas. De acordo com O'BRIEN et al
(1980), exames radiogréaficos de animais com suspeita
de doenca esofagica devem incluir todo o comprimento
do esdfago. Tanto as radiografias simples como as con-
trastadas devem ser feitas com o animal consciente
para avaliar a fungdo e evitar dilatagao farmacologica do
es6fago causada por anestesia ou sedagao.
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DESENVOVIMENTO

1 - PATOLOGIAS OBSTRUTIVAS DO ESOFAGO

1.1 - Corpos estranhos

Os corpos estranhos esofagicos sao vistos no
cao com uma certa frequéncia. O gato apresenta mais
seletividade em seus habitos alimentares, portanto a
obstrugao esofagica por corpos estranhos, nesta espécie
e incomum (O'BRIEN et al, 1980). Os corpos estranhos
mais comuns sao pedacos de 0sso0s e as localizagdes
mais frequentes s&o no esdfago proximal (imediatamente
posterior a faringe), imediatamente acima do coracao
(localizacao mais comum) e no esdfago terminal ao nivel
do hiato (SEVERIN, 1968).

Se o esdfago permanecer intacto os sintomas
se restringem a regurgitacao de alimentos e fluidos ou
alimentos somente. Se ocorrer erosao esofagica ou per-
furagao observar-se-a anorexia, pirexia e letargia (O’
BRIEN et al, 1980). A obstrugcao parcial resuita em dila-
racao do esdfago proximal a lesao (HOFFER, 1985).

Complicagbes resultantes de obstrugcao por cor-
pos estranhos no esbfago, nao sao incomuns na pratica
de pequenos animais (DODMAN & BAKER, 1978). Em
uma revisao de 66 casos de obstrucao esofagica Ryan
& Greene apud DOOMAN & BAKER (1978) relataram
57,6% de incidéncia de complicacdes, as mais comuns
delas sendo eséfago perfurado, mediastinite, pleurite,
piotOrax e laceragdes da mucosa. Citaram também me-
gaesOfago, pneumonia por aspiracao, pneumotdrax e
perfuragao da medula.

A suspeita de obstrucao esofagica por corpos
estranhos € feita através de anamnese, exame fisico e
observagcao dos habitos alimentares do animal. Para pre-
cisa localizagdo de corpo estranho esofagico, & essen-
cial radiografia do t6rax em posicao lateral (PEARSON,
1966). A radiografia confirma o diagnéstico, bem como
determina a exata posicdo do corpo estranho (O'BRIEN
et al, 1980; HOFER, 1985) e auxilia a determinar tam-
bém o tratamento (HOFER, 1985).

Em relagao ao tratamento, para evitar posterior
lesdo do esbfago, 0s corpos estranhos devem ser retira-
dos 0 mais rapido possivel (O'BRIEN et al, 1980). Esta
retirada pode ser atraves de fbrceps durante esofagos-
copia ou através de cirurgia. A cirurgia pode ser no
esdfago ou no estdbmago, sendo gue esta Uitima é reali-
zada quando o0 corpo estranho se localizar caudalmente
e for empurrado para o estdmago. Apos a remogao do

corpo estranho, a esofagite resultante deve ser tratada
por 7 a 10 dias (SEVERIN, 1968).

1.2 - Neoplasias do eséfago

As neoplasias de esffago em caes sao raras,
exceto osteossarcomas e fibrossarcomas que ocorrem

em &reas com espirocercose enzodtica (RIDGWAY &
SUTER, 1979). A transformag¢do de granulomas esofagi-
cos para osteo ou fibrossarcomas ocorrem em somente
uma pequena porcentagem de caes infectados com Spi-
rocerca lupi. As causas do sarcoma sao desconhecidas,
mas podem incluir um wvirus oncogénico carreado pelo
parasita, varios metabdlitos dos vermes e fatores geneti-
cos ou imunoldgicos do hospedeiro (O'BRIEN et al
1980).

RIDGWAY & SUTER (1979) diagnosticaram 8
neoplasias de es6fago em 11 caes, num total de 49229
cées atendidos no Hospital-escola da Universidade da
Califérnia. As neoplasias eram primarias em 2 caes €
metastaticas em 6 (destas, 0 mais comum foi o carcino-
ma de tirbide). Neste estudo, 0s sinais clinicos mais Co-
muns foram regurgitacao, disfagia, perda de peso, de-
senvolvimento de massas do pescogo, dificuldade respi-
ratbria e dilatagdo do esbfago proximal a massa.

De acordo com O'BRIEN et al (1980), a sindro-
me clinica associada a neoplasia esofagica, geralmente
& caracterizada por obstrugaéo esofagica progressiva le-
vando a inanicdo, fragueza e desidratagao. A osteopatia
hipertréfica € bastante comum em caes com sarcoma
esofagico, portanto em areas enzodticas de S. lupi qual-
quer cdo com osteopatia hipertrofica deve ser suspeita-

do de ter sarcoma esofagico.

O diagn6stico de neoplasia esofagica e feito
por radiografias simples ou contrastadas. A retengao de
ar e a disfungdo motora s&o os criterios mais importan-
tes no diagnostico radiografico (RIDGWAY & SUTER,
1979).

A osteopatia hipertréfica que acompanha 0s
sarcomas € diagnosticada radiograficamente quando afe-
tam as 4 extremidades. Os ostedfitos diafisarios caracte-
risticos desenvolvem-se distalmente e podem envoiver a
pélvis (BRODEY, 1971).. Esta sindrome aparece COmMu-
mente em caes com e sem metastases pulmonares. In-
vasao neopléasica dos ramos esofagicos do vago podem
jogar um papel no desenvolvimento (O'BRIEN et al,
1980). O tratamento de neoplasia esofagica raramente &
satisfatorio (O'BRIEN et al, 1980), mas se a iesao nao
for extensa pode-se tentar a exciséo cirlrgica (SEVERIN,
1968).

1.3 - Espirocercose

Espirocercose & uma inflamagao granulomatosa
parasitaria do esdfago distal, que afeta carnivoros no sul
dos Estados Unidos e nos paises tropicais (COLGROVE,
1971; KRUININGEN, 1990).

A incidéncia & mais alta em animais rurais, pro-
vavelmente devido ao acesso a0 hospedeiro intermedia-
rio, besouro do esterco e aos hospedeiros transportado-
res tais como répteis, mamiferos e péassaros (O'BRIEN
et al, 1980).

O ciclo de vida do S. lupi é complexo. Besou-
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ros do esterco atuam como hospedeiros intermediarios.
Galinhas atuam como hospedeiros puraténicos transpor-
tadores, ou seja, eles ingerem besouros infectados e as
larvas de S. lupi migram e se encistam na submucosa
do papo. Se 0 cao comer besouros infectados e/ou pa-
pos de galinhas infectadas, as larvas do S. lupi invadi-
rao rapidamente a parede gastrica atraves das paredes
das artérias gastricas e alcancam a aorta abdominal ge-
ralmente dentro de uma semana. As larvas, entao, mi-
gram cranialmente através da adventicia adrtica e gas-
tam 2,5 a 4 meses na aorta toracica caudal produzindo
areas de necrose, inflamacao e cicatrizes que podem re-
sultar em aneurismas. Finalmente as larvas migram atra-
vés do mediastino e penetram dentro do lume do eso-
fago toracico caudal, e entao penetram novamente na
submucosa onde ocorre o inicio de granulomas purulen-
tos. Os ovos colocados dentro da cavidade do granulo-
ma saem para O lume e vao para as fezes onde 0s be-
souros podem ingerir os ovos, fechando o ciclo.

A maioria dos caes com espirocercose nao
apresenta sintomas clinicos e a doenca €& diagnosticada
na necropsia (O’'BRIEN et al, 1980). Em alguns caes po-
de ocorrer morte subita associada a ruptura de um
aneurisma aortico.

Outros sintomas ocasionalmente vistos sao oste-
oartropatia hipertrofica e claudicacao. Os sinais de en-
volvimento esofagico sao anorexia, disfagia e regurgita-
cao com presenca de sangue.

O diagnostico pode ser feito por exame fecal,
radiografias ou endoscopia. No exame radiografico ob-
serva-se uma massa no esdfago caudal. Pode haver
presenca de espondilose ventral da vertebra toracica
caudal.

Em relacao ao tratamento, o disofenol mata os
parasitas adultos, mas nao tem efeito nas formas imatu-

ras que estao na aorta. Os nddulos do esdfago podem
ser removidos cirurgicamente.

A possibilidade de transforma¢&o maligna deve

sempre ser considerada (COLGROVE, 1971; O'BRIEN et

al, 1980), assim como o aparecimento de obstrucdes
(COLGROVE, 1971).

1.4 - Estenose esofagica

As causas de estenose esofagica sao muitas;
causas Obvias incluem obstrucdo por corpos estranhos,
trauma esofagico associado com a passagem de mate-
riais irritantes ou de manipulacdes esofagicas ou proce-
dimentos cirurgicos. Qualquer causa de esofagite pode

potencialmente causar ulceracao e formagao de estenose
(O'BRIEN et al, 1980).

Pode ocorrer estenose esofagica em caes apos
cirurgias de rotina. A causa € desconhecida mas pode
estar ligada a esofagite por refluxo, ingestao de alimen-
tos ou medicamentos por animal atropinizado, intubagac
esofagica inadequada e pressao externa do "cuff' do tu-

bo endotraqueal. A maioria destas estenoses ocorrem:
na entrada do térax e pode se observar gque O refluxo
& comum em caes e gatos anestesiados ou sedados
que estejam em decubito (HARVEY, 1975).

A estenose causa uma diminuigcdo gradual da
distensibilidade esofagica e o sintoma predominante ¢ a
regurgitacao. Pode ocorrer pneumonia por aspiragao e
emaciacao progressiva.

O diagnéstico &€ baseado na esofagoscopia €
radiografias simples e contrastadas. Misturar 0 meio de
contraste com alimentos é necessario para visualizar al-
gumas estenoses (O'BRIEN et al, 1980).

Para tratamento pode se fazer dilatagao gradual
OU resseccao cirurgica.

1.5 - Anomalias de anéis vasculares

A ocluséao parcial do esbfago por vasos sangui-
neos aberrantes na base do coragdo € uma causa Co-
mum de obstrucdo esofdgica no cédo e no gato (O
BRIEN et al, 1980). Estes vasos sanguineos aberrantes
formam anéis que sdo malformagdes congenitas do Sis-
tema de arco aértico as quais interferem com o es0fago
(LAWSON & PIRIE, 1966).

Em véarios estagios do desenvolvimento embrio-
nario, 6 pares de arcos aorticos se desenvolvem e SoO-
frem involucdes e transformagbes complexas, uma Vvez
que eles contribuem para a formagéo dos vasos sangui-
neos definitivos. O desenvolvimento ou regressao anor-
mal de alguns arcos produzem uma variedade de aneis
vasculares completos ou parciais que circundam O es0-
fago e a traquéia. A anomalia mais frequente & a persis-
téncia do 4° arco adrtico direito (MUNIZ, 1982).

O esdfago sofre constrigao do ligamento arterio-
so, artéria pulmonar, base do coragao e arco aortico di-
reito anémalo (CLIFFORD & MALEK, 1969).

Deve-se salientar que o0 arco adrtico direito per-
sistente funciona hemodinamicamente tao bem quanmo O
arco aodrtico esquerdo normal, desta forma nenhuma
anormalidade €& detecteda por auscultagdo, percussao
ou eletrocardiografia, a menos que uma outra |esao
qualquer coexista (MUNIZ, 1982).

A sintomatologia de persisténcia do qguarto arco
aortico direito comega quando se introduz soélidos na
dieta do animal (LAWTHER, 1970). A regurgitagao per-
sistente que ocorre no desmame € o sintoma mais Co-
mum, (O'BRIEN et al, 1980) sendo que o animal conti-
nua alerta e ativo (TAVORMINA & EHRLICH, 1989).

O es6fago dilata-se cranialmente a constrigao
(FUNKQUIST, 1970; TAVORMINA & EHRLICH, 1989) e di-
ferencia-se do megaesdfago generalizado porque neste
Gltimo, a dilatacao atinge todo esbéfago toracico e cervi-
cal (algumas vezes). No entanto, as duas desordens po-
dem atingir o mesmo cdo (O'BRIEN et al, 1980).

Em relacédo a motilidade, pode ser anormal cra-
nial & obstrucdo, se a dilatagdo esofagica for muito
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grande. Geralmente, a motilidade e o diametro esofagico
sac normais, caudalmente ao anel vascular.

O diagnéstico é confirmado por radiografia con-
trastada.

O tratamento consiste em seccionar 0 vaso
aberrante para liberar o eséfago pois segundo TAVOR-
MINA & EHRLICH (1989) o tratamento médico nem sem-
pre da resuitados. O tratamento cirGrgico s6 tem éxito
antes que a dilatagdo se torne excessiva e antes que o
animal fique muito emaciado (FUNKQUIST. 1970). Na li-
teratura, existe descricdo de muitos casos tratados cirur-
gicamente com sucesso (FUNKQUIST, 1970; LAWTHER
1970; TAVORMINA & EHRLICH, 1989), mas pode ser ne-
cessario 0 manejo alimentar pés-operatério (TAVORMINA
& EHRLICH, 1989). Devido a natureza hereditaria, reco-

menda-se a castragdo dos animais afetados (O'BRIEN et
al, 1980).

2 - PATOLOGIAS ESOFAGICAS POR EXTRAVASAMENTO

2.1 - Perfuragéao e fistula esofagica

A causa mais comum de perfuracio esofagica
€ a obstrugdo por corpos estranhos (O'BRIEN et al,
1980; HOFER, 1985, EEVAN et al, 1986: SATCHELL,
1990) e as manipulagdes associadas com o tratamento
do mesmo.

A perfuragdo e extravasamento dos conteddos
esofagicos causam celulite e formacdo de abscessos
que podem ser palpaveis no pescogo como uma area
quente, crepitante e dolorosa. Pode ocorrer edema em

um ou ambos os lados do pescogco e cabeca. Se a
perfuracao ocorrer a nivel torécico, a lesdo podera nao
ser palpavel e os Unicos sinais visiveis da doenca serao
pirexia, anorexia e prostracéo. Pode haver presenca de
enfisema subcuténeo.

A comunicagdo do sistema pulmonar com O
esdfago resulta em aspiracdo de conteddos esofagicos
dentro do pulméo causando pneumonia (HOFER, 1985
BASHER et al, 1991).

NOs casos de perfuracéo e fistula esofagica os
sintomas serao de obstruciao, associados 2 infeccao,
podendo estes superar aqueles (HOFER, 1985), ou se-
rem os Uunicos sintomas (BASHER et al 1991). No en-
tanto, as fistulas broncoesofagicas sdo raras (EEVAN et
al, 1986). A fistula pode vir acompanhada de dilatagao
esofagica ou megaesdfago (BASHER et al, 1991: EEVAN
et al, 1986).

O "ancoramento' do corpo estranho na mucosa
pode levar a diminuicdo da motilidade que pPoOr sua vez
leva a0 megaesdfago (EEVAN et al, 1986). A tosse com

liquidos € um sintoma freqiente (EEVAN et al, 1986;
HOFER, 1985).

L — i L

O diagnoéstico é feito pela histéria, exame clini-
CO e exame radiogréfico.

O tratamento depende da causa de perfuracéo.
Geralmente, a area perfurada deve ser explorada, debri-
dada, o esffago suturado e colocado drenos nos teci-
dos adjacentes contaminados (O'BRIEN et al, 1980).
Alem da simples sutura, a parede esofégica, dependen-
do da lesdao pode ser substituida por véarios materiais
como matha de vicril (CARACHI et al, 1989), materiais
biologicos como “flap" do diafragma (HOFER, 1985) e
‘flap” dos musculos cleidomastbideo e esternomastdideo
(CONTESIN! et al, 1992). Geralmente o tratamento cirir-
gico € bem sucedido (EEVAN et al, 1986; BASHER et
al, 1991, DODMAN & BAKER, 1978), mas o megaeséfa-
go pode permanecer apds o tratamento (BASHER et al,

1991).

3 - ANORMALIDADES NEURO-MUSCULARES DO ESO-
FAGO

3.1 - Hérnia de hiato

Hérnia de hiato esofagico & definida como o
deslocamento da jungao esofagogastrica e parte da por-
¢ao proximal do estdbmago, através do hiato esofagico
do diafragma para dentro do mediastino caudal (DIERIN-
GER & WOLF, 1991).

Esta condicdo & bastante rara nos animais do-
meésticos.

ACKERMAN & MILLMAN (1982) descreveram um
caso de hernia esofagica hiatal diagnosticada por radio-
grafia contrastada. O estdmago penetrou no térax e o
esOfago estava dilatado. O tratamento foi cirdrgico com
bons resultados.

DIERINGER & WOLF (1991) descreveram um
caso de tétano e megaesdfago onde havia hérnia de
hiato esofagica, que apds a resolucao do tétano, foi
corrigida com manejo.

3.2 - Intussuscepcac gastroesofagica

E uma condicdo incomum em que o estdmago
invagina dentro do eséfago distal. A causa € desconhe-
cida, mas provaveimente haja envolvimento da fase eso-
fagica da degluticdo (HOFER, 1985).

A doenga ocorre mais comumente em animais
jovens e observa-se histOria de vOmito, dispnéia aguda
e choque. Geralmente 0s caes morrem durante © mane-
jo terapéutico (HOFER, 1985).

De acordo com O’BRIEN et al (1980) &€ comum
0 aparecimento de vOmito tipo "p6 de café", pois a he-
morragia da mucosa e o0 acido gastrico ficam acumula-
dos no esdfago distal antes da expulsdo, permitindo a
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formagao da hematina. O diagnéstico diferencial com
megaesdfago € dificil.

O tratamento pode ser médico ou cirlrgico.
3.3 - Megaesdifago

O megaesdfago € uma perda da funcao motora
do esOfago (congénita ou adquirida) em que ocorre di-
latagao generalizada (STROMBECK, 1978).

A etiologia € bastante controversa.

De acordo com BURROWS (1987) o megaesb-
fago adquirido pode ser dividido em dois grandes gru-
pos: 1. por obstrugao mural ou extraluminal, 2. por dis-
fungao neuroldgica ou muscular. No G4ltimo grupo a
maior parte € idiopatica, mas causas conhecidas in-
cluem doenga neuro-muscular imuno-mediada e desor-
dens do sistema nervoso central.

NO caso de megaeséOfago congénito, DIAMANT
et al. (1973) sugerem desenvolvimento anormal de iner-
vagao e/ou musculatura esofagica, ditada por um pa-
drac hereditario muitifatorial.

Ainda no megaesdfago congénito, em algumas
ragas como o Pastor Alemao e o Dogue Alemao, casos
numa mesma ninhada sugerem que a desordem € here-
ditaria com um gene autossdmico simples. No gato tem
havido preponderancia na raga Siamesa, numa parte
dos animais afetados também ocorre estenose pildrica,
sugerindo uma anormalidade do desenvolvimento de
mais de um esfincter no sistema gastrintestinal (KRUI-
NINGEN, 1990).

Em um levantamento de 79 caes com megae-
s6fago em 8 anos no Hospital Veterinario da Universida-
de da Pensilvania, observou-se que & mais freqiente em
caes jovens, particularmente Pastor Alemédo e Dog Ale-
mao. As fémeas foram mais afetadas que os machos
(HARVEY et al, 1974).

Os estudos visando buscar lesbes dos ganglios
mioentéricos deram resultados variaveis (KRUININGEN,
1990). Segundo TAN & DIAMANT (1987) existem altera-
¢oes nos neurdnios reguladores da funcdo peristaltica,
mas CLIFFORD et al, (1971) e DIAMANT et al (1973)
afirmaram que as alteragcdes neuronais presentes no me-
gaestfago (geralmente diminuicao) sao fendmenos se-
cundarios a dilatagao esofagica prolongada e esofagite.

O megaesdfago adquirido tem muitas causas,
entre elas intoxicagao por talio (O'BRIEN et al, 1980),
traumatismos (EEVAN et al, 1986), tétano (DIERINGER &
WOLF, 1991), hipo-adrenocorticismo (BURROWS, 1987),
tripanossomiase {PINOTTI, 1964) e intoxicacao por chum-
bo (KRUININGEN, 1990; MADDISON & ALLAN, 1989).

A severidade do megaesdfago varia muito, des-
de completa paralisia do esdfago até a perda de motili-
dade apepas em pequenos segmentos (STROMBECK,
1978). Os sintomas sao regurgitacao e doengas do trato

respiratorio como pneumonia (HARVEY et al, 1974; O’
BRIEN et al, 1980).

Caes afetados pelo megaesbfago comem sem
dificuldade mas regurgitam repetidas vezes. Nao ha cor-
relacdo entre o tempo de alimentagdo e a regurgitagao
(O BRIEN et al, 1980). O diagnéstico é feito pela histo-
ria e radiografias (simples ou contrastadas).

O tratamento do megaesédfago € exclusivamente
médico (HARVEY et al, 1974, SOKOLOVSKY, 1972,
STROMBECK, 1978) pois o tratamento cirdrgico esta as-
sociada a alta mortalidade (HARVEY et al, 1974). Alem
disso, o tipo de cirurgia utilizada (cardiomiotomia) fun-
ciona bem apenas na acalasia (doenga humana com
disfungdo do esfincter esofagico caudal) onde se atua
no esfincter esofégico caudal, que & anatdmico e fisiolo-

gico no homem, mas apenas fisiolégico no cao (HAR-
VEY et al 1974, SOKOLOVSKY, 1972; STROMBECK

1978).

CONCLUSOES

O esdfago é essencial para uma vida normal e
gualquer anormalidade que se apresente, causa graves
distUrbios para o animal.

Quando ocorrerem lesdes esofagicas, uma das
primeiras atitudes do animal sera parar de se alimentar
0 que pode acarretar desidratagdo e desnutricao. Estas
anormalidades, se nao tratadas, podem levar a morte.

Desta forma, € importante que o clinico exami-
ne com cuidado o esbfago para que a este seja dada
a devida importancia.
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