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RESUMO

Megaeséfago € uma alteragdo estrutural do eséfago que causa regurgitagdo dos
alimentos e pode estar relacionado com diversas doengas de bases. Por esse
motivo, a investigacdo e o conhecimento profundo a respeito do megaesbdfago e
suas particularidades, se faz necessario, a fim de se obter diagndsticos precoces e
resultados positivos na abordagem terapéutica desses pacientes. Este trabalho tem
como objetivo fazer um levantamento de casos de cdes com megaeséfago que
foram identificados no Hospital Veterinario da Universidade de Uberlandia entre
2018 e 2023. O levantamento dos casos de megaesbfagos sera feito utilizando as
fichas clinicas dos animais atendidos no Hospital Veterinario da Universidade
Federal de Uberlandia. Serdao observados a raga, a idade, os sinais clinicos, os
exames realizados e a doenga de base de cada um dos animais. De janeiro de 2018
a dezembro de 2023, foram diagnosticados 23 casos de megaesodfago (22 cées e 1
gato), com regurgitagdo sendo o sintoma mais comum (87%),. Exames
hematoldgicos, bioquimicos e urinalise foram feitos para investigar causas
secundarias, enquanto a radiografia simples foi o exame mais realizado. Em 69%
dos casos, nao foi identificada a doenca de base, e nos casos secundarios a
persisténcia do arco aodrtico direito (17%), a maioria dos animais tinha entre 2 meses
e 1 ano.. A maioria dos animais atendidos no HV-UFU era SRD, mas ragas como
Schnauzer Miniatura, Pastor Alemao e Poodle também foram observadas. O estudo
realizado no Hospital Veterinario da UFU entre 2018 e 2023 revelou que o
megaesdfago € uma condicdo rara, com maior prevaléncia em caes (0,063%) e
menor prevaléncia em gatos (0,012%). A regurgitacédo foi o sintoma mais comum
(87%). A maioria dos casos foi investigada com exames hematoldgicos, bioquimicos
e radiograficos, sendo mais utilizado o Raio-X simples. Em 69% dos casos, nao foi
identificada uma causa subjacente, enquanto 17% eram secundarios a persisténcia
do arco adrtico direito (PAAD), especialmente em cées jovens. O megaesbdfago
adquirido foi raro, observado em um c&o adulto SRD. A alta incidéncia de
megaesbéfago em gatos siameses nao foi confirmada, ja que o Unico gato
diagnosticado também era SRD. O estudo ressalta a importancia do diagndstico
precoce e a necessidade de mais pesquisas sobre a doencga.

Palavras chaves: Causas Secundarias. Persisténcia do arco aortico direito (PAAD).

Radiografia.



ABSTRACT

Survey of cases and megaesophagus treated at the veterinary hospital of
the federal university of Uberlandia, from 2018 to 2022
Megaesophagus is a structural change in the esophagus that causes regurgitation of
food and may be related to several underlying diseases. For this reason,
investigation and in-depth knowledge about megaesophagus and its particularities
are necessary in order to obtain early diagnoses and positive results in the
therapeutic approach to these patients. This work aims to survey cases of dogs with
megaesophagus that were identified at the Veterinary Hospital of the University of
Uberlandia between 2018 and 2023. The survey of cases of megaesophagus will be
carried out using the clinical records of animals treated at the Veterinary Hospital of
the Federal University of Uberlandia. The breed, age, clinical signs, tests carried out
and the underlying disease of each animal will be observed. From January 2018 to
December 2023, 23 cases of megaesophagus were diagnosed (22 dogs and 1 cat),
with regurgitation being the most common symptom (87%). Hematological,
biochemical and urinalysis tests were performed to investigate secondary causes,
while plain radiography was the most frequently performed test. In 69% of cases, the
underlying disease was not identified, and in cases secondary to persistence of the
right aortic arch (17%), the majority of animals were between 2 months and 1 year
old. UFU was SRD, but breeds such as Miniature Schnauzer, German Shepherd and
Poodle were also observed. The study carried out at the UFU Veterinary Hospital
between 2018 and 2023 revealed that megaesophagus is a rare condition, with a
higher prevalence in dogs (0,063%) and a lower prevalence in cats (0,012%).
Regurgitation was the most common symptom (87%). Most cases were investigated
with hematological, biochemical and radiographic examinations, with simple X-rays
being most commonly used. In 69% of cases, an underlying cause was not identified,
while 17% were secondary to persistent right aortic arch (PAAD), especially in young
dogs. Acquired megaesophagus was rare, observed in an adult SRD dog. The high
incidence of megaesophagus in Siamese cats was not confirmed, as the only cat
diagnosed was also SRD. The study highlights the importance of early diagnosis and

the need for more research into the disease.

Keywords: Secondary Causes. Persistent right aortic arch (PAAD). Radiography.



LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

ALT Alanina aminotransferase

CIM Megaesbfago idiopatico congénito

C. tetani Clostridium tetani

ECC Escore de Condigao Corporal

FA Fosfatase alcalina

HV-UFU Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia
MG Miastenia Gravis

MGDH Hormonios mineralocorticoides e glicocorticoides
PAAD Persisténcia do arco adrtico direito

RGE Refluxo gastroesofagico

SRD Sem raca definida

TeNT Neurotoxina tetanica

VCC Virus da cinomose canina
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1. INTRODUCAO

O megaesbfago é uma condicao caracterizada pela perda total ou parcial da
atividade nervosa dentro da parede esofagica (TANAKA et al., 2010; Torres, 1997).
A alteracdo na motilidade resulta em dilatacdo do es6fago devido ao acumulo de
liquidos e sélidos em seu interior, uma vez que o peristaltismo se torna ineficaz
(TILLEY; SMITH, 2015). A condigdo pode ser congénita, idiopatica ou adquirida de
forma secundaria. Observa-se também uma predisposicdo hereditaria em
determinadas ragas de caes, como Fox Terrier, Schnauzer, Pastor Alemao, Dog
Alem&o, Golden Retriever e Setter Irlandés. Em gatos, essa condicédo é
relativamente incomum, possivelmente devido a maior presenca de fibras
musculares lisas no eséfago dos felinos, com a raga Siamesa sendo a mais
suscetivel (ANDRADE, 2007).

As causas do megaesdfago podem envolver disturbios de motilidade devido a
problemas de inervagcdo ou denervacdo, obstrucdes fisicas parciais, estenose
resultante de doencas inflamatérias na musculatura do eséfago ou a persisténcia do
arco aortico direito. No entanto, em muitos casos, a origem da condig¢ao ¢é idiopatica
(MCGAVIN; ZACHARY, 2009).

O principal sinal clinico associado a doenga é a presenga de regurgitacdo em
filhotes jovens, bem como o subdesenvolvimento apds o desmame (TANAKA, 2010).

O diagnéstico do megaesbdfago € feito com base na anamnese, nos sinais
clinicos e em exames de imagem, especialmente a radiografia contrastada da regido
toracica, que revela a dilatacdo esofagica (GONCALVES, 2019; MINUZZO et al.,
2021).

O tratamento consiste principalmente em fornecer a alimentacdo com o
comedouro em posic¢ao elevada, além de ajustar a consisténcia da dieta para reduzir
o risco de aspiragdo. Também é indicada antibioticoterapia caso haja pneumonia
aspirativa e o tratamento das causas subjacentes, quando identificadas (KOZU,
2015).

O progndstico esta diretamente relacionado ao tempo de diagndstico e a
gravidade das manifestagdes clinicas; quanto mais precoce o diagnostico, melhor
sera o prognostico (TRINDADE, 2007).



O presente trabalho objetiva apresentar quais os tipos e causas de
megaesoéfago encontrados nos cées atendidos no Hospital Veterinario da UFU no

periodo de janeiro de 2018 a dezembro de 2023.

2 REVISAO DE LITERATURA

O esbéfago se origina na prega anular interna, no limiar faringoesofagico, e
termina na juncao esbéfago-gastrica, onde ha alteracao de conformacao celular do
epitélio de escamoso estratificado para epitélio colunar simples abruptamente. E
constituido por mucosa, tunica submucosa, tunica muscular e tunica serosa ou
adventicia. A mucosa ¢é formada de epitélio escamoso estratificado nao
queratinizado, lamina prépria e lamina muscular, sendo que esta ultima esta ausente
na extremidade cranial de caes. Nos gatos, feixes de musculatura lisa aumentam em
quantidade nas proximidades da faringe, em direcdo ao estdbmago. Os feixes
musculares sdo exclusivamente esqueléticos em toda extensédo da tunica muscular
do cao, e no gato a musculatura esquelética se estende por quatro quintos iniciais e
o restante é substituido por musculatura lisa (EURELL; FRAPPIER, 2012).

O eséfago € um 6rgao musculo membranoso tubular distensivel e tem como
funcdo conduzir o alimento da orofaringe até o estdbmago por meio do peristaltismo
(SANTOS, 2012). O conceito de peristaltismo por Hagiwara (2014) é bem explicativo
quando diz que sdo movimentos pulsantes que ocorrem de forma que a porcao
superior do es6fago se contrai enquanto simultaneamente a parte inferior é relaxada,
empurrando assim a ingesta na direcdo do estbmago. Quando ocorre a degluticdo
do alimento, temos a chamada peristalse primaria. A entrada de um novo bolo
alimentar estimula novos movimentos peristalticos que sdo chamados de ondas
peristalticas secundarias (SWENSON, 2006). Estes movimentos deslocam o bolo
para a juncao gastroesofagica até um esfincter funcional denominado cardia, o qual
€ muito importante para a condugao do alimento até o estbmago e protegao contra
refluxos gastroesofagicos (TORRES, 1997).

E chamado de megaeséfago a dilatagéo e o hipoperistaltismo esofagico, e
pode ter origem congénita, idiopatica, secundaria adquirida ou adquirida de forma

secundaria (KOZU et al., 2015). Alguns animais nascem com essa anormalidade,



que é conhecido como megaesdfago congénito, exibindo sinais clinicos antes
mesmo de 10 semanas de vida. Sua causa ainda é desconhecida. Além disso, a
inervacao vagal eferente aparentemente nao sofre alteragbes (WILLARD, 2015).
Com relagao a forma adquirida da doencga, pode acontecer em caes tanto de ragas
puras quanto mesticas e ocorre com maior frequéncia em animais acima de 8 anos
de idade. Entretanto, pode acometer também cdes mais jovens (JERICO;
ANDRADE NETO; KOGIKA, 2015a). O megaeséfago secundario adquirido é
resultado de condicdes primarias, como neuropatia, miopatia ou doencas das
jungdes neuromusculares, que causam alteracbes motoras no esdfago ou no
esfincter gastroesofagico, levando a sua dilatacdo passiva (ANDRADE, 2007;
NELSON; COUTO, 2015). Entre as varias causas que podem levar ao megaeséfago
secundario adquirido estdo a polimiosite, hipoadrenocorticismo, hérnia de hiato,
cinomose e miastenia grave (ETTINGER; FELDMAN, 2004). Caes das racas
Pastores Alemaes, Golden Retrievers e Setter Irflandeses sdo mais suscetiveis a

essa condicao.

A taxa de incidéncia de megaesdfago é bastante baixa. E mais
frequentemente encontrado em cédes, menos frequentemente em gatos
(BROEKMAN; KUIPER 2002; MORGAN, 2003; VAN GEFFER et al.,, 2006;
tOPUSZYNKI et al., 2007). Existe maior ocorréncia em cées das ragas Fox terrier,
Schnauzer miniatura, Pastor Alemao, Shar Pei, Golden retriever e Poodle (KOZU,
2015). Gatos siameses e siameses mistos apresentam alta incidéncia (TWEDT,
1997; JOHNSON; SHERDING, 1998; LONGSHORE, 2003; STURION et al., 2008).

Os sinais clinicos da doenca sao caracterizados pela regurgitacdo de
alimento e agua, perda de peso ou crescimento deficiente, hipersalivagado e som de
borbulhas a degluticdo. Outras alteracbes também podem ser observadas no
megaesbéfago, como tosse, corrimento nasal mucopurulento e dispneia com
pneumonia por aspiragdo, que ocorre devido a aspiragdo do conteudo da
regurgitacdo. Os achados no exame fisico sdo: regurgitagdo, perda de peso,
auscultacao de borborigmos no eséfago, halitose, ptialismo, saliéncia do eséfago na
entrada toracica e dor associada a palpacdo da regido do esdfago. Ainda
relacionado as causas ou as sequelas do megaesdfago secundario encontra-se
crepitacbes respiratorias, taquipneia, pirexia, mialgia, fraqueza muscular, atrofia
muscular, hiporreflexia, déficits proprioceptivos e posturais, disturbios anatémicos

(midriase com perda de reflexo pupilar a luz, mucosa nasal e ocular ressecadas),



déficits de nervos cranianos (especialmente os nervos VI, IX e X), paresia ou
paralisia e alteragbes da consciéncia (LONGSHORE, 2008).

Segundo Newman (2003) e Jergens (2005) um comprometimento do tronco
cerebral na regido de nucleo motor dorsal do nervo vago pode gerar um
megaeséfago. Em caes com megaesodfago idiopatico congénito (CIM), os reflexos
aferentes vagais, induzidos pela distensao esofagica, alteram a funcéao
diafragmatica e a atividade muscular (HOLLAND et al., 1994), além de prejudicarem
o ténus superior e inferior do esfincter esofagico (TAN; DIAMANT, 1987). Essas
observagbes sugerem que o sistema aferente vagal, sensivel e responsavel pela
mediacao desses reflexos, apresenta anormalidades em caes com CIM. No
entanto, a natureza, a extensdo e a localizacdo do defeito neural permanecem
incertos (SATCHELL; HERSCH, 1988).

O diagndstico de megaesbdfago deve ser baseado no histérico, exames
laboratoriais de sangue e urina, radiografia contrastada para ter uma melhor
visualizacdo da dilatacdo do es6fago ou ainda exame endoscopico do esbdfago
(esofagoscopio) (GUILFORD, 1996; MORGAN, 2003).

O prognéstico € de reservado a ruim, dependendo da resposta do animal.
Alguns respondem bem, outros, mesmo com os cuidados necessarios, desenvolvem
pneumonia por aspiragcédo, que € a principal causa de morte (NELSON; COUTO,
2015).

2.1 Megaesofago congénito

Presente desde do nascimento do animal, é caracterizado pela
hipomotilidade e dilatagdo generalizada do es6fago. Provoca regurgitacdo em
neonatos e deficiéncia no crescimento (TANAKA et al., 2010). Diante disso, quando
0s sinais sdo observados em animais jovens (antes de 10 semanas de vida), a

suspeita torna-se mais provavel de confirmacéo.

O megaeséfago pode ser hereditario (CLIFFORD, 1969; OSBORNE, 1967;
CLIFFORD et al., 1972; HARVEY, 1974 ). A reprodugédo desses pacientes nédo é
recomendada (HOENIG et al., 1990; TAMS, 2005).

2.2 Megaesoéfago idiopatico
Segundo Bernardi (2017), além da forma idiopatica congénita, onde os sinais

clinicos aparecem em filhotes logo apdés o desmame, existe a forma idiopatica
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adquirida, caracterizada pelo aparecimento de sinais clinicos na fase adulta do

animal sem a causa de base definida.

A origem da maioria dos casos de megaesbéfago que se manifestam na fase
adulta dos cdes ainda ndo € totalmente compreendida, sendo classificado como
megaesoéfago adquirido idiopatico. Esses casos ocorrem espontaneamente em caes
adultos, especialmente entre 7 e 15 anos de idade, sem preferéncia por raca ou
sexo (ETTINGER; FELDMAN, 2004). A patogénese desta condi¢cao ainda nao foi
esclarecida, o que significa que ndo se conhece a sequéncia exata de eventos que
ocorrem no organismo, embora se acredite que exista um defeito na inervagao
aferente vagal para o estémago (ETTINGER; FELDMAN, 2004).

Sabe-se que, em casos de megaestfago, a por¢cao do esdfago dentro do
térax é submetida a pressao negativa durante a inspiragao, o que pode resultar na
aspiracao de ar da faringe e refluxo do conteudo gastrico para o es6fago, levando a
pneumonia aspirativa, caso os esfincteres ndo funcionem corretamente (TWEDT,
1997).

2.3 Megaesoé6fago adquirido

O megaesodfago secundario adquirido surge como resultado de condi¢des
primarias que afetam a motilidade do eséfago ou do esfincter gastroesofagico,
levando a sua dilatacdo passiva. Entre as principais causas estdo miastenia grave,
lupus  eritematoso, polimiosite, polineurite, neuropatias degenerativas,
hipoadrenocorticismo, hipotireoidismo, deficiéncia de tiamina, intoxicagado por metais
pesados (como chumbo e talio), tumores (especialmente timoma) e problemas
cervicais (ANDRADE, 2007). Gaiga, Pigatto e Brun (2006) relataram um caso de
megaeséfago em um c&o causado por tétano. O megaesdfago adquirido
secundario, que tem seu inicio na fase adulta, pode ser observados sinais de

fraqueza, paresia ou paralisia, ataxia, nausea, disfagia, dor ou depressao.

2.3.1 Megaesodfago secundario a cinomose

A Cinomose é uma doenca infecciosa altamente contagiosa causada por um
Morbillivirus, pertencente a familia Paramyxoviridae, conhecido como o virus da
Cinomose Canina (VCC). Trata-se de uma infecgdo de grande importancia global
que afeta cdes domésticos (Canis familiaris) apresentando alta morbidade

(GREENE; APPEL, 2006; KAPIL et al, 2008).

No momento que o animal jovem se apresenta com histérico de vomito e
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tosse, deve-se também suspeitar de infecgao pelo virus da cinomose, visto que é
uma das principais doengas que causam os maiores indices de morbidade e
mortalidade em caes (ETTINGER; FELDMAN, 2004). Porém, como 0s animais com
megaeséfago apresentam regurgitacdo e muitas vezes desenvolvem pneumonia
aspirativa, fica facil confundir esses sinais com a fase gastrointestinal e respiratorias
respectivamente, causada pela cinomose, devendo nesse caso ficar atento a esses
sinais clinicos para nao negligenciar o megaeséfago, e sempre que suspeitar da
doenga deve-se realizar esofagograma para a sua confirmagdo (ETTINGER;
FELDMAN, 2004).

O virus da cinomose canina pode ocasionar um defeito na inervagcao aferente
vagal do eséfago. Essa condi¢ao € caracterizada como uma disfungao seletiva da
via aferente vagal em caes com megaesétfago de etiologia idiopatica (HOLLAND et
al., 2002).

2.3.2 Megaesofago secundario a miastenia gravis

A miastenia gravis (MG) é uma condicdo neuromuscular caracterizada por
uma neuropatia que causa fraqueza nos musculos esqueléticos, no eséfago, na
faringe e/ou na laringe (SCHELTON, 2002; MACHADO; BRIZZOTTI, 2012).

A miastenia gravis pode se manifestar de duas formas: congénita ou
adquirida. A forma congénita é causada por um déficit hereditario de receptores de
acetilcolina nas membranas pods-sinapticas da musculatura esquelética. Ela € mais
comum em ragas como o Springer Spaniel inglés, o Fox Terrier de pelo macio e o
Jack Russel, sendo rara em gatos. Os sinais clinicos geralmente se apresentam
entre 6 e 9 semanas de idade (TAYLOR; NELSON, 2010).

A forma adquirida € uma doenga imunomediada comum, caracterizada pela
presenca de anticorpos que atacam os receptores de acetilcolina, ligando-se a eles
e, assim, diminuindo a sensibilidade da membrana pdés-sinaptica a transmissao de
acetilcolina ( LAMA, 2000; SCHELTON, 2002).

Uma pesquisa conduzida em um hospital veterinario nos Estados Unidos
descobriu que entre 25% e 30% dos cades diagnosticados com megaeséfago
idiopatico apresentaram resultados positivos para miastenia gravis adquirida,
conforme os testes de radioimunoensaio e imunoprecipitacdo (LAMA, 2000). Além
disso, Washabau (2004) aponta que a miastenia gravis €& responsavel por

aproximadamente 25% dos casos de megaesdfago secundario. Na forma fulminante
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aguda rara de miastenia gravis, caracterizada devido a uma fraqueza rapidamente
progressiva (KING; VITE, 1998), o megaesbfago estd sendo cada vez mais
diagnosticado (DEWEY et al., 1997). Existe também uma forma focal de miastenia
gravis, que afeta seletivamente os musculos esofagicos, faringeos e/ou faciais
(SHELTON et al., 1990; KING; VITE, 1998).

A miastenia gravis também pode ser uma causa base de megaesdfago em
gatos. Porém a maioria dos gatos apresentam apenas fraqueza muscular.
Dificilmente o gato mostra megaeséfago sem sintomas de fraqueza (SHELTON et
al., 2000). De acordo com Nelson e Couto (2015), os caes tém o desenvolvimento
de fraqueza da musculatura esquelética apendicular, que piora com o exercicio e
melhora com o repouso, com ou sem envolvimento da musculatura esquelética
focal, além de que em 90% desses casos, 0os caes apresentam megaesétfago,
levando a salivagao e regurgitacdo consequentemente. Eventualmente, ha outros
sinais clinicos, como disfagia, rouquiddo, pupilas persistentemente dilatadas e
reflexo palpebral fatigavel (NELSON; COUTO, 2015a)

2.3.3 Megaesofago secundario a hipoadrenocorticismo

Supde-se que o Hipoadrenocorticismo primario seja o resultado de uma
destruicdo imunomediada de progressao lenta e que gera uma atrofia consecutiva
no cortex adrenal (SCHAER et al., 1986; BOUJON et al., 1994; FRANK et al., 2013).
A destruicdo gradual de todas as trés camadas do cortex adrenal tem como
consequéncia uma secreg¢ao inapropriada de hormdnios mineralocorticoides e
glicocorticoides (MGDH), gerando desequilibrios eletroliticos tipicos com
consequéncias clinicas as vezes ruim (SCOTT-MONCRIEFF, 2014; KINTZER e
PETERSON, 1997).

Existem varias hipoteses para o0 megaesd6fago devido ao
hipoadrenocorticismo, em que tanto a deficiéncia mineralocorticoide quanto os
glicocorticoides potencialmente afetam o es6fago. O desenvolvimento do
megaesdfago pode ser devido, por um lado, ao efeito das concentracdes de
eletrélitos (disturbios de Na/K) no potencial de membrana e funcdo neuromuscular
(BURROWS, 1987). Outra hipétese sugere que o megaeséfago é causado por uma
deficiéncia de cortisol e a fraqueza muscular consequentemente (BARTGES;
NIELSON, 1992). Isso pode explicar o porqué dos pacientes que possuem uma
forma atipica da doenca de Addison, com niveis normais de mineralocorticoides e

eletrdlitos, que podem prevenir a dilatagao esofagica (BARTGES e NIELSON, 1992;
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WHITLEY, 1995).

2.3.4 Megaesofago secundario ao hipotireoidismo

O hipotireoidismo € uma enfermidade clinica endoécrina causada por produgao
ou secrecao insuficiente de hormodnios tireoidianos. Essa doenca pode ser
classificada de acordo com a localizagéo do problema dentro do complexo glandular
hipotalamo-hipdfise-tireoide. O hipotireoidismo pode ser classificado em primario,
secundario, terciario ou congénito (TILLEY; SMITH, 2000; NELSON, 2006;
GRAHAM et al., 2007).

A relagdo entre o hipotireoidismo e o surgimento de megaesdfago €
controversa, pois existe uma dificuldade de se provar uma relagcédo de causa e efeito,
sendo que o tratamento de hipotireoidismo geralmente ndo melhora os sinais
clinicos causados pelo megaesdfago. Sendo assim, o hipotireoidismo talvez
exacerba os sinais dessa afeccao, porém pode nao ser a origem dela (NELSON,
2006; SCOTT-MONCRIEFF, 2007).

Casos cronicos de regurgitagdo com desidratagdo e perda de peso em
associagao com alteragbes dermatoldgicas, letargia e fraqueza sao sugestivos de
megaesobdfago secundario ao hipotireoidismo (SRIKALA; KUMAR, 2015).

2.3.5 Megaesodfago secundario a disturbios do tronco encefalico

Um comprometimento do tronco cerebral na regido de nucleo motor dorsal do
nervo vago pode ter como resultado o megaeséfago. Essa enfermidade pode ser o
resultado de encefalite, trauma cerebral ou tumor cerebral. Sintomas neurolégicos
adicionais estao constantemente presentes (NEWMAN et al., 2003; JERGENS,
2005).

2.3.6 Megaesofago secundario a esofagite

Esofagite nada mais é que uma inflamacgao localizada ou difusa da mucosa
esofagica. O refluxo gastroesofagico (RGE) frequentemente causa esofagite
(SAVARINO et al., 2017).

A esofagite pode ser tanto a causa quanto a consequéncia do megaesofago.
O refluxo do conteudo do estbmago no es6fago pode causar esofagite e levar a
motilidade esofagica anormal (HENDRICKS et al., 1984; GUILFORD, 1990;
JERGENS, 2005). Muitas vezes ha piora da esofagite pelo megaeséfago (MEARS,;
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DENOVO, 2000).

2.3.7 Megaesofago secundario ao tétano

O tétano é uma enfermidade neuroldgica ubiqua, ou seja, esta em todo local
e gera paralisia espastica, com distribuicdo mundial em humanos e animais. O
tétano é causado pela neurotoxina tetadnica (TeNT). A TeNT é produzida pelo
Clostridium tetani, uma bactéria anaerdbica esporulante e ambiental transmitida pelo
solo. O tétano ndo é uma doenca transmissivel. A infeccdo e a doenca clinica séo
resultantes da contaminagcado da ferida com esporos de C. tetani (BLECK, 1991;
HASSEL, 2013).

O megaesodfago ja foi descrito como uma complicagéo rara de tétano. Porém,
em varios estudos retrospectivos recentes de tétano em caes, o megaesbdfago néo é
descrito como complicagdo (AMANDATOS; BOAG, 2007; BANDT et al., 2007;
BURKITT et al., 2007). Dieringer e Wolf (1991) descreveram varios possiveis
mecanismos que influenciam a ocorréncia de megaeséfago em um cao com tétano.
Uma delas € a liberagdo diminuida de acetilcolina ao nivel da placa motora vagal
terminal que pode afetar a motilidade do es6fago. Outra explicacédo é a possivel
ligacdo da tetanospasmina no nucleo ambiguo do tronco encefalico. Contragdes
espasticas do refluxo gastroesofagico diafragma, causa esofagite, logo gera um
megaesbéfago secundario (DIERINGER; WOLF, 1991).

2.3.8 Megaesofago secundario a persisténcia do quarto arco aértico direito
(PAAD)

As alteragbes dos aneis vasculares sdo decorrentes de malformacdes dos
grandes vasos e seus ramos, isso ocorre por causa de uma embriogénese anormal
do terceiro, quarto ou sexto par de arcos aodrticos (MENZEL; DISTL, 2011;
BOTTORFF; SISSON, 2012). A alteracdo mais recorrente € a persisténcia do quarto
arco aodrtico direito (PAAD) em cées, representando até 95% dos casos (VIANNA,;
KRAHWINKEL, 2004). Os diagnésticos diferenciais de aneis vasculares incluem as
trés principais causas de regurgitacdo: obstrucdo, inflamacdo e hipomotilidade
(megaesdfago congénito ou adquirido) (WASHABAU, 2013a).

A PAAD vem sendo diagnosticada prematuramente em animais mais jovens,
principalmente em filhotes que vem de linhagens de pais que possuem esta
enfermidade (ELISSON, 2014). A maioria dos casos estudados foram detectados

antes dos 6 meses de idade, que depois do desmame iniciam a ingestdo de
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alimentos sélidos e que em presencga da constricdo esofagica (REIMBERG, 2013)
ocorre 0 aumento progressivo da dilatagdo esofagica, podendo ocasionar a perda da
funcdo neuromuscular do es6fago pela degeneracdo irreversivel do plexo
mientérico, responsavel pelo peristaltismo esofagico, levando a hipomotilidade
(WASHABAU, 2013b).

No exame radiografico desses pacientes, em projecdes laterais contrastadas,
existe constricdo esofagica proxima a base cardiaca e consequente dilatacéo cranial
(KYLES, 2012). E possivel diferenciar os aneis vasculares de megaesdfago
generalizado através do exame de radiografia contrastada, uma vez que neste
ultimo, a dilatagdo do eséfago ocorre em todo o seu segmento € ndo apenas na
porgao cranial ao coragao (BUCHANAN, 2004). Exames como a tomografia e a
ressonancia magnética fornece imagens tridimensionais e elas sdo importantes para
o planejamento cirurgico e o reconhecimento do tipo de anel vascular e a sua
relagdo com o esdfago e a traqueia (HARAMATI et al., 2002). Além de tudo, esses
exames ndo sao invasivos pois ndao necessitam do uso do contraste, o que pode

evitar uma broncoaspiracdo em casos de maior cronicidade (KOGON et al., 2007).

3. DIAGNOSTICOS
Segundo Spillmann (2007), o processo diagnostico inicia-se com uma

avaliagao detalhada da cavidade oral, da regido cervical e da ausculta toracica, com o
objetivo de identificar possiveis transtornos orofaringeos, dilatagdo ou presenga de
‘massa” na regido cervical, especialmente na porcdo esofagica, além de sinais
indicativos de pneumonia por aspiragao, que pode ser uma complicagao das doengas
esofagicas.

Exames hematologicos, bioquimicos séricos e urinalise devem ser realizados
em todos os casos, visando investigar causas secundarias do megaesdfago
(WASHABAU, 2004). Alteragdes como hiponatremia e hipercalemia podem indicar a
presenga de hiperadrenocorticismo, enquanto a hipercolesterolemia costuma estar
relacionada ao hipotireoidismo. Além disso, niveis elevados de creatina quinase
podem sugerir disturbios musculares primarios (LONGSHORE, 2008). A presenca
de leucocitose, com ou sem desvio a esquerda, pode sugerir pneumonia por
aspiracao (TAMS, 2005; WASHBAU, 2004).

Quando ndo ha doengas metabdlicas ou sistémicas, alteragdes laboratoriais
como hipoproteinemia (geralmente associada a ma nutricdo) e leucocitose

(indicativa de inflamacao esofagica ou pneumonia por aspiragao) sao as principais
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alteragdes encontradas ocasionalmente no exame hematdélogico (WASHABAU,
2004).

O diagndstico do megaeséfago é confirmado por meio de radiografia toracica,
que revela a dilatagdo esofagica generalizada sem sinais de obstrugéo
(WASHABAU, 2004). Em situagbes de incerteza, recomenda-se realizar o
esofagograma com sulfato de bario ou contraste a base de iodo. O sulfato de bario é
frequentemente utilizado devido a sua boa adesdo. Apds sua administracdo, o
sulfato de bario se mistura com o alimento, facilitando a visualizac&do da dilatacdo do
esdfago. E importante ter cuidado para evitar a aspiracdo do contetdo durante o
posicionamento para a radiografia. Quando ha suspeita de les&o ou perfuragdo do
esb6fago, o contraste iodado é preferido, pois ndo causa impregnagéo (Spillmann,
2007).

A endoscopia do esbfago tornou-se um método valioso tanto para o
diagndstico quanto para o tratamento das doencgas esofagicas. Geralmente, é
realizada apds a avaliagdo por radiografia simples, podendo, em alguns casos,
substituir a radiografia contrastada. No entanto, Willard (2006) aponta que a
endoscopia pode nao ser tdo eficaz quanto as radiografias contrastadas no
diagnostico. Além disso, uma das limitagdes desse exame €& que a anestesia
utilizada pode causar relaxamento da musculatura estriada do eséfago, o que, por

sua vez, pode ser erroneamente interpretado como dilatagao (SPILLMANN, 2007).

4. TRATAMENTO

Até o momento, ndo existe uma cura ou tratamento clinico que resolva a
debilidade esofagica, sendo recomendado um tratamento de suporte para evitar a
progressdo da dilatagdo esofagica e a aspiragdo. A terapia medicamentosa visa
controlar as complicagdes associadas. O animal deve ser alimentado com uma dieta
pastosa ou solida, em uma plataforma elevada, para que a gravidade ajude no
deslocamento do alimento pelo eséfago até o estdbmago, mantendo essa posicéo por
cinco a dez minutos apds a alimentacdo. As refeicbes devem ser oferecidas em
pequenas quantidades durante o dia, evitando que o alimento fique retido no
es6fago (NELSON; COUTO, 2015).

Nos casos mais graves, onde o animal ndo consegue manter uma nutricdo
adequada por via oral, € necessario realizar uma intervengdo com a colocagao de
uma sonda de gastrostomia, seja temporaria ou permanente, por meio de

procedimento cirurgico ou percutaneo (WASHABAU, 2004). De acordo com German
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(2005), a alimentacdo assistida pode ser benéfica para pacientes com
megaesobfago, desde que seja feita a curto prazo, pois contribui para a melhora do
estado corporal do animal e proporciona tempo para adaptacdo as mudancgas
alimentares por via oral.

A técnica de plicatura da parede esofagica foi proposta por Meyer (1910, apud
WASHABAU, 2004) com o objetivo de reduzir o didmetro do lumen, por meio do
pregueamento do tecido esofagico dilatado e suturas tipo Lembert, sem invadir o
lumen. Mais recentemente, essa abordagem tem sido utilizada em casos avangados
de megaeséfago, como parte do tratamento complementar a cardiomiotomia. No
entanto, Fingeroth (1998) apontou que, embora o procedimento possa melhorar a
aparéncia do esb6fago, ele ndo modifica a capacidade do 6rgao de realizar a
propulsdo do alimento na direcdo aboral, o que pode aumentar o risco de
complicagdes. Assim, €& pouco provavel que traga beneficios clinicos para o
paciente. Fingeroth (1998) também questiona a aplicagdo dessa técnica em animais,
citando estudos que indicam a ocorréncia de regurgitagdo intratavel e risco de

contaminagao.

5. OBJETIVOS
e Objetivo Geral
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O objetivo deste trabalho é realizar o levantamento dos casos de cées e gatos

diagnosticados com megaesdfago e suas respectivas doengas de base, no periodo de

janeiro de 2018 a dezembro de 2023.

e Objetivo Especifico

Coletar dados, analisar dados e mensurar resultados.



6. MATERIAIS E METODOS

Foi realizado o levantamento dos casos de megaesodfago através das fichas
clinicas dos animais atendidos no Hospital Veterinario de Uberlandia, no periodo de
2018 a 2023.

Animais atendidos até maio de 2020 foram utilizadas as fichas clinicas fisicas
para coleta das informagdes, animais atendidos apds esse periodo tiveram seus
dados recolhidos através da plataforma Simplevet.

Foram levantadas as informagdes como racga, idade, sinais clinicos, exames
realizados e doenca de base de cada um dos animais. Através dessas observacgdes

foi feito uma estatistica descritiva para apresentar como resultados.

7. RESULTADOS E DISCUSSAO

No periodo de janeiro de 2018 a dezembro de 2023 foram diagnosticados 23
animais com megaeso6fago, sendo 22 caes e 1 gato, esse resultado corrobora com
as conclusdes apresentadas pelos autores BROEKMAN e KUIPER 2002, MORGAN
2003, VAN GEFFER et al., 2006, tOPUSZYNKI et al., 2007, que afirmam que a taxa
de incidéncia de megaesdfago é bastante baixa. E mais frequentemente encontrado
em cées e menos frequentemente em gatos.

A principal queixa que levava os tutores a conduzir seus animais ao Hospital
Veterinario da UFU era, de fato, a regurgitagdo. Além desse sinal clinico, outros
foram mencionados, tais como: dificuldade para ingerir alimentos ou beber agua,
tosse, espirros, emagrecimento ou dificuldade para ganhar peso, engasgos,

dispneia, secrec¢ao ocular, halitose, ptialismo, entre outros (Longshore, 2008).

Tabela 1 — Principais sinais clinicos evidenciados nos atendimentos
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Sinais Clinicos Numero de animais acometidos (%)
Regurgitacido 20 (86%)
Tosse 10 (43%)
Baixo Escore de Condicdo Corporal 9 (39%)
Desidratacdo 8 (34%)
Taquicardia 7 (30%)
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Taquipneia 7 (30%)
Secrecao Ocular 6 (26%)
Emagrecimento 5(21%)

Sialorréia / Ptialismo 4 (17%)
Dispneia 4(17%)

Conforme os dados apresentados na tabela, observa-se que o sinal clinico
mais prevalente € a regurgitacdo, a qual esta presente em 87% dos casos de
megaesbdfago atendidos no HV-UFU no periodo de 2018 a 2023. Tal informagéao

corrobora os achados do estudo de Tanaka (2010).

Uma outra manifestacdo que foi apresentada nesse trabalho é a tosse, que
pode estar relacionada a pneumonia por aspiracdo, uma complicagao frequente do
megaeséfago, a qual pode levar a sérias alteragdes respiratérias, podendo até
resultar no falecimento do paciente, confirmando o trabalho dos autores Tams
(2005), Washabau (2004) e McBrearty (2011).

O emagrecimento progressivo pode ser um indicativo de ingest&o insuficiente
de nutrientes. Além disso, alguns pacientes manifestaram um baixo ECC e
sialorreia, que pode ter acontecido em decorréncia de uma esofagite, o que vai de

encontro com as afirmacgdes de Tams (2005).

Tabela 2 — Principais Exames Realizados

Exames Realizados Quantidade de Animais (%)
Hemograma 15 (65%)
Raio-X 13 (56%)
Alanina Aminotransferase (ALT) 7 (30%)
Albumina 7 (30%)
Creatinina 7 (30%)
Raio-X Contrastado 4 (17%)
Esofagograma 3 (13%)
Ureia 2 (8%)
Fosfatase Alcalina (FA) 2 (8%)
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Urinalise 2 (8%)

Os exames hematolégicos, bioquimicos séricos e a urinalise foram feitos para
investigar possiveis causas secundarias do megaesdfago como descrito no trabalho
de Washabau (2004). Niveis elevados de creatinina quinase podem sugerir um
disturbio muscular primario (LONGSHORE, 2008).

Apos a realizagao do exame clinico, € essencial a realizagdo de exames
radiograficos, tanto simples quanto contrastados (NELSON; COUTO, 2015), porém
nesse trabalho evidenciamos que a radiografia simples foi realizada mais vezes
(56%) do que a radiografia contrastada (17%). E possivel que tal ocorréncia tenha
sido decorrente da inexisténcia de duvidas significativas apds a realizacdo da
radiografia simples, com a radiografia contrastada sendo realizada exclusivamente
para esclarecer uma possivel duvida remanescente como mencionado por
Spillmann (2007).

Grafico 1 — Principais Doencgas de Base Associadas ao Desenvolvimento do

Megaeséfago

]
Sam doangas da basa  PARAD Congénio dapatico




Diante dos fatores mencionados, observa-se que, na maioria dos casos

(69%), ndo se diagnosticou a doenga de base. Aqueles que apresentavam
megaesobdfago secundario a PAAD (17%) tinham idades que variavam de 2 meses a
1 ano, corroborando o que € exposto por Reimberg (2013), que afirma que a maioria
dos casos estudados foi detectada antes dos 6 meses de idade.
Uma outra coisa que foi diferente nesse trabalho em comparagédo com o artigo de
Vianna e Krahwinkel (2004) é que a alteragdo mais recorrente € a PAAD em cées,
representando até 95% dos casos. Na tabela acima podemos ver que a
porcentagem de PAAD em relagéo as outras doencgas de base foi de 57%.

O unico cao diagnosticado com megaeséfago idiopatico era um cao adulto,
sem raga definida (SRD), informacéo que € corroborada pelo estudo de Jerico,
Kogika e Neto (2015b), que aponta que o megaesdfago adquirido ocorre de forma

espontanea em caes adultos, podendo ser observado em ragas puras ou mesticas.

Grafico 2 — Ragas de caes atendidas no Hospital Veterinario diagnosticadas com

megaesoéfago.

Devido tanto a menor renda per capita dos tutores quanto a maior populagao
de cades SRD no Brasil, a maioria dos animais atendidos no HV-UFU é sem raca
definida (SRD) e consequentemente, a maior parte dos animais diagnosticados com

megaesdfago também sdo SRD. No entanto, algumas racas frequentemente
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mencionadas na literatura, como Schnauzer Miniatura, Pastor Alem&o e Poodle,
também foram observadas na analise deste estudo, corroborando as afirmacdes de
KOZU (2015).

O Unico gato diagnosticado com a doenga era um SRD, o que contraria as
observagdes de Twedt (1997), Johnson e Sherding (1998), Longshore (2003) e
Sturion et al. (2008), que afirmam que "gatos siameses e siameses mistos
apresentam alta incidéncia". Essa discrepancia pode, evidentemente, estar
relacionada também a casuistica do Hospital Veterinario, onde a grande maioria dos

gatos atendidos € SRD.

8. CONCLUSAO
Em conclusao,o estudo realizado no Hospital Veterinario da UFU entre 2018

e 2023 sobre o megaesbdfago, uma condigdo rara, especialmente em gatos,
encontrou uma predominancia de casos em caes. A regurgitagao foi o sintoma mais
comum, presente em 87% dos animais, seguida de tosse, emagrecimento e
dificuldades alimentares, frequentemente associados a complicagbes como
pneumonia por aspiracdo. Embora 69% dos casos n&o tivessem uma causa
subjacente identificada, foi observada uma associagdo com o PAAD em cées jovens,
enquanto o megaesbdfago adquirido foi raro, ocorrendo em um cdo adulto SRD,
corroborando achados da literatura.

A maioria dos animais atendidos era SRD, e o unico gato diagnosticado
também pertencia a essa categoria. A investigagéo incluiu exames hematoldgicos,
bioquimicos e radiograficos, com destaque para a radiografia simples. O estudo
enfatiza a importancia do diagndstico precoce do megaeséfago e a necessidade de
mais pesquisas para entender melhor as causas e manifestacbes dessa doenga

rara.
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