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IL MEGAESOFAGO NEL CANE E NEL GATTO*
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Il termine megaesofago indica una dilatazione diffusa
dell’esofago con riduzione o scomparsa della sua funzione
motoria. Nel cane, la condizione può insorgere come di-
sordine congenito (con segni clinici che compaiono prima
e poco dopo lo svezzamento) o acquisito (secondario a
una condizione primaria sottostante), oppure come affe-
zione idiopatica dell’età adulta. Nei felini, il megaesofago è
raro e rappresenta un disordine congenito oppure secon-
dario acquisito.1

Il megaesofago congenito viene riscontrato al momento
dello svezzamento ed è attribuito a mancata innervazione
dell’organo.2,3 Nella maggior parte delle razze canine e fe-
line, le modalità con cui l’affezione viene trasmessa non
sono ancora state chiarite.4,5 Invece, è nota la sua trasmis-
sione ereditaria nel fox terrier a pelo duro e nello schnau-
zer nano.6,7 Nel primo, la condizione viene trasmessa come
carattere autosomico recessivo semplice e nel secondo co-
me carattere autosomico dominante semplice o carattere
autosomico recessivo con penetranza pari al 60%.6 - 8 È
possibile che esista una predisposizione in altre razze cani-
ne, fra cui alano, pastore tedesco, setter irlandese, Labra-
dor retriever, Terranova e shar-pei.8 Le razze feline in cui
può essere presente una predisposizione ereditaria alla
condizione sono quella siamese e quelle ad essa correlate.9

Il megaesofago acquisito può derivare da numerosi disor-
dini neuromuscolari, endocrini o infiammatori oltre che da
lesioni esofagee ostruttive.4 , 5 La diagnosi precoce e l’elimina-
zione della patologia predisponente sono fondamentali per
trattare con successo l’affezione poiché la disfunzione pro-
tratta dell’organo può indurne la distensione irreversibile.

Il megaesofago idiopatico che si sviluppa in età adulta
comporta una prognosi riservata o infausta. Un’elevata
percentuale di soggetti colpiti viene soppressa per via eu-
tanasica in seguito alla progressione dei segni clinici e al ri-
petersi di episodi di polmonite ab ingestis.

RICHIAMI ANATOMICI

L’esofago è composto da sfintere esofageo superiore, in
sede prossimale, corpo e sfintere esofageo inferiore, situato
distalmente. Lo sfintere prossimale separa la faringe dal

c o rpo dell’esofago e impedisce per via indiretta l’aspirazione
delle ingesta nel tratto respiratorio. Questo sfintere è costi-
tuito da muscolatura striata ed è innervato da rami somatici
(glossofaringeo, faringeo e ricorrente laringeo) del nervo va-
go che originano nel nucleo ambiguo del tronco encefalico.1 0

Il corpo esofageo è formato da due strati muscolari le
cui contrazioni ritmiche spingono il cibo dalla cavità orale
allo stomaco. Nel cane, questa porzione è costituita per
l’intera lunghezza da due strati obliqui di muscolatura
scheletrica, contenenti prevalentemente fibre di tipo IIA
ed è innervata da rami somatici del nervo vago.11 Nel gat-
to, i due strati di muscolatura scheletrica sono orientati
obliquamente nella porzione prossimale dell’organo men-
tre assumono andamento spirale nel settore distale for-
mando in tal modo un disegno longitudinale e circolare.12

A differenza del cane, il gatto possiede una maggiore
quantità di fibre muscolari lisce nel terzo distale del corpo
esofageo. In questa specie animale, anche la muscolatura
striata dell’organo è innervata dal nervo vago; invece, la
muscolatura liscia è innervata dai rami autonomi dello
stesso nervo, originanti dal nucleo motore dorsale.

Lo sfintere esofageo inferiore viene considerato più fi-
siologico che anatomico, non essendo dotato della compo-
nente muscolare.12 È interposto fra l’esofago e il cardias e
consente il passaggio delle ingesta nello stomaco evitando
il reflusso della maggior parte del contenuto gastrico verso
l’esofago stesso. Il reflusso esofageo è impedito da un in-
sieme di fattori agenti a livello dello sfintere esofageo infe-
riore, fra cui il tono di riposo dello sfintere stesso, l’inter-
digitazione delle pliche gastriche ed esofagee, i pilastri del
diaframma (che funzionano da mezzi di contenimento mu-
scolari), l’angolo obliquo formato dall’esofago al suo in-
gresso nello stomaco e la compressione esercitata sul breve
segmento esofageo addominale dalla pressione intraaddo-
minale positiva.1 3 Nel cane, lo sfintere esofageo inferiore
comprende sia fibre muscolari striate che lisce, mentre nel
gatto sono presenti soltanto queste ultime.

La contrazione esofagea, o peristalsi, segue la degluti-
zione e il movimento del cibo dall’area esofagea verso l’e-
sofago. I recettori sensoriali, o afferenti, situati a livello di
faringe e tratto prossimale dell’esofago vengono stimolati
dalla presenza del cibo. Da questo punto di vista, i boli so-
lidi sono più efficaci di quelli liquidi.12 I recettori afferenti
stimolano le fibre nervose afferenti del nervo vago, dalla
cui sede di origine (il nucleo ambiguo per la muscolatura
striata e il nucleo motore dorsale per quella liscia) parte

* Da “Continuing Education for the Practicing Veterinarian” Vol. 19, N.
3, marzo 1997. Con l’autorizzazione dell’Editore.
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una risposta efferente che viene trasmessa dalle fibre so-
matiche e parasimpatiche dello stesso nervo. Questa via
neuronale termina a livello della giunzione mioneurale con
una contrazione coordinata dello sfintere esofageo supe-
r i o r e .1 2 Quest’onda peristaltica si propaga in direzione
caudale attraverso il corpo dell’esofago, passa attraverso lo
sfintere esofageo inferiore e raggiunge lo stomaco. L’onda
iniziale che emerge dal faringe viene definita peristalsi pri -
maria. Qualunque residuo di ingesta nel lume dell’esofago
stimola i recettori esofagei afferenti da cui origina la peri -
stalsi secondaria che svuota il lume dell’organo12 (Fig. 1). 

PATOGENESI

Forma congenita

È stata identificata la via neurale dell’innervazione eso-
fagea.12 Qualsiasi lesione lungo questa via è in grado di al-
terare la normale motilità dell’esofago.4 , 5 In uno studio
condotto per valutare la via efferente è stato rilevato che,
nei cani con megaesofago idiopatico congenito, l’innerva-
zione vagale efferente è normale mentre la funzionalità
motoria dell’organo è ridotta, probabilmente per l’altera-
zione delle proprietà biomeccaniche o viscoelastiche del-
l’esofago.14,15 Altri due studi hanno confermato l’integrità
dell’innervazione efferente dell’arto e hanno attribuito la
responsabilità del megaesofago congenito canino all’altera-
zione della via neurale afferente.16,17

Forma idiopatica con comparsa in età adulta

Nel corso di una valutazione della via nervosa afferen-
te condotta in cani adulti con megaesofago idiopatico ac-
quisito, è stata effettuata la misurazione della pressione a
livello di sfintere esofageo superiore, corpo dell’esofago e
sfintere esofageo inferiore sia dopo la deglutizione che
durante la distensione del lume.1 8 I valori pressori rilevati
a livello dello sfintere inferiore dopo la deglutizione era-
no normali e indicavano l’appropriato rilassamento della
s t r u t t u r a ,1 8 , 1 9 suggerendo pertanto la normalità della via
efferente. 

Invece, le misurazioni eseguite dopo la distensione in-
traluminale dell’organo rivelavano il mancato rilassamen-
to dello sfintere inferiore.1 8 Pertanto, nei cani colpiti da
megaesofago sia in forma congenita che idiopatica con
sviluppo in età adulta, è probabile che esista un difetto a
carico della via afferente. Nel gatto non sono stati con-
dotti studi analoghi.

Forma secondaria acquisita

Il megaesofago può essere provocato da qualsiasi pato-
logia in grado di inibire la peristalsi del corpo esofageo at-
traverso alterazioni delle vie nervose centrali, efferenti o
afferenti o lesioni della muscolatura dell’organo.8 Le varie
eziologie e i relativi meccanismi verranno discussi nel pa-
ragrafo che segue.

FIGURA 1 - Via neurale della motilità esofagea.
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EZIOLOGIA

Congenita

La disfunzione neurologica che induce la comparsa di
megaesofago diffuso non è ancora stata chiarita. Nella for-
ma congenita, si ipotizza che l’innervazione dell’organo sia
incompleta e che possa migliorare con la maturità.2,3

Secondaria acquisita

L’elenco delle patologie specifiche che inducono lo svi-
luppo di megaesofago è esteso. Le categorie generali in cui
queste sono raggruppate comprendono neuropatie centra-
li e periferiche, affezioni della giunzione neuromuscolare,
miopatie e lesioni ostruttive dell’esofago (vedi Disordini
che provocano la comparsa di megaesofago2 0 - 4 4). La di-
scussione che segue è concentrata su alcune fra le altera-
zioni specifiche più comuni quali myasthenia gravis (un di-
sordine della giunzione neuromuscolare), ipoadrenocorti-
cismo (e forse ipotiroidismo), che comporta alterazioni
funzionali della muscolatura esofagea e qualsiasi tipo di le-
sione ostruttiva che provochi l’occlusione meccanica loca-
lizzata ed eventualmente una distensione generalizzata del-
l’organo.

Myasthenia gravis

Nel cane, la myasthenia gravis è una causa frequente di
megaesofago secondario mentre nel gatto, benché la si ri-
scontri raramente, è stata segnalata quale causa di dilata-
zione esofagea prossimale.45 Può essere congenita oppure
acquisita ed in entrambi i casi comporta lo sviluppo di me-
gaesofago.31 La forma congenita dell’affezione è meno co-
mune, per cui non verrà considerata nel presente lavoro.

La myasthenia gravis acquisita è un disordine della tra-
smissione neuromuscolare in cui gli autoanticorpi diretti
contro i recettori nicotinici dell’acetilcolina a livello di
giunzione neuromuscolare comportano una riduzione dei
recettori stessi con conseguente debolezza muscolare.4 6

Sono state identificate due forme di myasthenia gravis a c-
quisita (generalizzata e focale). La forma generalizzata
provoca debolezza muscolare che peggiora dopo l’eserci-
zio fisico e migliora con il riposo. Nella maggior parte dei
cani con myasthenia gravis generalizzata e debolezza mu-
scolare è presente anche megaesofago. In una segnalazio-
ne è stato evidenziato che due dei quattro gatti con m y a -
sthenia gravis generalizzata erano interessati da una dila-
tazione del tratto prossimale dell’esofago, probabilmente
attribuibile alla distribuzione della muscolatura striata in
questa regione.45 

Nel cane, è stato dimostrato che la myasthenia gravis lo-
calizzata è all’origine di debolezza della muscolatura esofa-
gea, faringea e/o facciale. 33 In uno studio è stata rilevata la
presenza dell’affezione in 40 dei 152 cani (26%) in cui era
stata formulata una diagnosi di megaesofago “idiopatico”.
Il 48% di questi cani presentò un miglioramento oppure
la remissione dei segni clinici con, in tutti i casi, la diminu-
zione del titolo di anticorpi anti recettori acetilcolinici. Un
altro studio più recente ha rivelato che il 36% dei cani con

Disordini che possono causare 
megaesofago 

Sistema nervoso centrale
Cimurro 7,20

Instabilità delle vertebre cervicali con leucomalacia20

Lesioni del tronco encefalico20

Neoplasie20

Traumi20

Neuropatie periferiche
Poliradiculoneurite20

Disautonomiaa,21,22

Ganglioradicolite23

Neuropatia delle cellule assoniche giganti24

Atrofia muscolare spinale25

Polineurite26

Avvelenamento da tallio27

Avvelenamento da piomboa,28

Avvelenamento da acrilamide29

Mediastinite30

Fistola broncoesofagea30

Danno vagale bilaterale

Giunzione neuromuscolare
Myasthenia gravisa,20,31-33

Botulismo34,35

Tetano5

Intossicazione da anticolinesterasici36

Muscolatura esofagea
Lupus eritematoso sistemico20,37

Malattia da accumulo di glicogeno36

Polimiosite20,39

Dermatomiosite40

Cachessia26

Tripanosomiasi41

Ipoadrenocorticismo20

Ipotiroidismo (?)

Lesioni ostruttive
Neoplasie
Granulomi
Anomalie dell’anello vascolare
Stenosi
Corpi estranei

Patologie varie
Stenosi piloricaa,42

Dilatazione-torsione dello stomaco
Eterotopia gastricaa,43

Nanismo ipofisario
Timomaa

Clono riflesso di origine ereditaria
Deficit di distrofinaa,44

a Diagnosticato nel gatto
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diagnosi di myasthenia gravis acquisita è colpito dalla forma
localizzata associata a megaesofago, mentre non presenta
manifestazioni di debolezza muscolare generalizzata.3 2

Ipoadrenocorticismo e ipotiroidismo

Le endocrinopatie che più comunemente si associano a
megaesofago sono l’ipoadrenocorticismo4 7 , 4 8 ed eventual-
mente l’ipotiroidismo. 49 Nel primo caso, si sospetta che il
megaesofago consegua all’alterazione del metabolismo
muscolare dei carboidrati dovuto alla carenza di glucocor-
ticoidi. Inoltre, possono essere in parte responsabili la de-
plezione delle riserve muscolari di glicogeno e la diminuita
attività catecolaminica.32 Nella segnalazione di un caso cli-
nico, era stata formulata una diagnosi di morbo di Addi-
son atipico e la successiva terapia con prednisone com-
portò la risoluzione del megaesofago.48

La relazione di causa-effetto fra ipotiroidismo e megaeso-
fago è controversa. L’ipotiroidismo è stato implicato nella
patogenesi di varie miopatie e neuropatie.3 3 , 4 9 , 5 0 Il trattamen-
to di cani ipotiroidei con megaesofago ha fornito risultati
e q u i v o c i .4 9 , 5 0 In uno studio retrospettivo relativo a 29 cani
con ipotiroidismo, 4 soggetti presentavano megaesofago.
Dopo avere provveduto all’integrazione appropriata con ti-
roxina, soltanto in un individuo si è verificato il migliora-
mento dei segni clinici, mentre in tutti e quattro persisteva-
no i segni radiografici di dilatazione esofagea.4 9 In un altro
studio furono individuati cinque cani con anomalie neuro-
logiche, tutti colpiti da myasthenia gravis e con manifesta-
zioni riferibili a ipotiroidismo.5 0 Questi soggetti pre s e n t a v a-

no segni clinici e reperti radiografici di megaesofago. In
due dei cinque cani si verificò la risoluzione dei segni clini-
ci in seguito alla somministrazione di ormone tiroideo.

L’incerta relazione esistente fra ipotiroidismo e megaesofa-
go spesso viene complicata dall’attuale mancanza di specifici
test diagnostici sensibili e specifici.5 1 Inoltre, in molti soggetti
colpiti da megaesofago coesistono patologie che possono in-
terferire con la valutazione dell’asse ipotalamo- ipofisi- tiroi-
de. Alcuni cani ipotiroidei affetti da megaesofago hanno di-
mostrato un miglioramento grazie all’integrazione con tiroxi-
n a .4 9 , 5 0 Tuttavia, in precedenza erano già stati documentati
dei miglioramenti spontanei della malattia.5 2 Inoltre, una re-
cente analisi retrospettiva relativa ai fattori di rischio di me-
gaesofago ha rilevato che l’ipotiroidismo non rientra fra
quelli significativi.a Fino a quando non verrà accertata l’esi-
stenza di una relazione fra ipotiroidismo e megaesofago, i ca-
ni “ipotiroidei” con dilatazione esofagea dovranno essere
strettamente monitorati durante il trattamento.

Lesioni ostruttive

Le lesioni che provocano ostruzioni meccaniche localiz-
zate (ad es. anomalie dell’anello vascolare, neoplasie, granu-
lomi, restringimenti e corpi estranei) possono progredire in
distensione generalizzata dell’esofago. Le anomalie costritti-
ve dell’anello vascolare sono le cause più comuni di megae-
sofago ostruttivo segmentale nei cani giovani. Tali anomalie
comprendono persistenza dell’arco aortico destro, arco aor-
tico doppio, arco aortico sinistro e legamento arterioso de-
stro, persistenza delle arterie succlavie destra e sinistra, dot-
to arterioso con arco aortico normale, persistenza dell’aorta
dorsale destra e arterie intercostali aberranti.5 Sia nel cane
che nel gatto, la persistenza dell’arco aortico destro è la più
comune anomalia dell’anello vascolare.5 3 , 5 4 In questo caso, è
il quarto arco aortico destro, anziché il sinistro, a diventare
funzionale. Di conseguenza, la trachea e l’esofago risultano
circondati da base del cuore ventralmente, arco aortico a
destra, parte dorsale dell’aorta dorsalmente e legamento ar-
terioso e arteria polmonare a sinistra.5 5

I segni clinici associati a megaesofago secondario solita-
mente diventano evidenti al momento dello svezzamento
con assunzione di cibo solido. Nel 90% dei soggetti, risulta-
no evidenti a partire da 6 mesi di età.5 6 La diagnosi viene
confermata attraverso l’esame contrastografico con pasto ba-
ritato, che permette di evidenziare la dilatazione dell’esofago
cranialmente alla base del cuore. L’esofagoscopia consente di
escludere la presenza di una stenosi esofagea primaria oppu-
re di un corpo estraneo, ma spesso non è necessaria.

Il trattamento di elezione è rappresentato dalla legatura
chirurgica precoce dei vasi aberranti oppure del l i g a m e n t u m
a r t e r i o s u m allo scopo di risolvere la stenosi esofagea.5 7 B e n-
ché ciò consenta di correggere il difetto primario, in molti
animali perdurano le anomalie della motilità esofagea ed in
alcuni persistono i segni clinici.5 8 In uno studio, l’esame fluo-
roscopico postoperatorio ha evidenziato anomalie di motilità
in tutti i soggetti sottoposti ad intervento correttivo; inoltre,
nel 58% dei casi erano presenti segni clinici occasionali.59 

Test per la diagnosi 
di megaesofago

Dati minimi di base
Esame emocromocitometrico completo
Profilo biochimico
Profilo elettrolitico
Analisi delle urine
Esame radiografico del torace e/o esofagografia con pa-

sto baritato
Ricerca degli anticorpi diretti contro l’acetilcolina
Test di stimolazione con ormone adrenocorticotropo

(ACTH)
Livelli sierici di tiroxina (T4)
Test di determinazione dell’ormone tireo-stimolante

(TSH)

Esami complementari
Livelli di piombo
Ricerca delle tossine botuliniche
Ricerca degli anticorpi antinucleari (ANA)
Biopsia muscolare
Creatinfosfochinasi (CPK)
Esame endoscopico
Esame manometrico
Esame scintigrafico

a Gaynor A, Shofer F, Washabau RJ: Comunicazione personale, School of
Veterinary Medicine, University of Pennsylvania, 1996.
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Benché nel cane e nel gatto il tumore esofageo rappre-
senti una patologia rara, sono stati segnalati casi di carci-
noma squamocellulare, leiomiosarcoma, fibrosarcoma e
osteosarcoma.60 Si possono sviluppare anche neoplasie be-
nigne, fra cui il leiomioma e il plasmocitoma.60-62 L’identifi-
cazione e/o la risoluzione precoce dell’ostruzione per via
chirurgica o endoscopica è indispensabile per evitare ulte-
riori danni.

SEGNI CLINICI

Il segno clinico più comunemente associato al megaeso-
fago è il rigurgito, che viene definito come eliminazione
passiva di cibo indigerito dall’esofago. Il materiale rigurgi-
tato può contenere muco oltre che cibo indigerito ma ge-
neralmente non è striato di bile. Contrariamente al vomi-
to, il rigurgito non presenta una fase prodromica e può ve-
rificarsi subito dopo il pasto oppure a distanza di diverse
ore. La sua frequenza è variabile ed è possibile che venga-
no espulsi alimenti oppure liquidi. Altri segni clinici osser-
vati in caso di megaesofago comprendono vomito, ptiali-
smo, alitosi, gorgoglii esofagei e manifestazioni respirato-
rie conseguenti alla polmonite ab ingestis. Nei cani con
megaesofago idiopatico è stata rilevata l’assenza del rifles-
so respiratorio che comporta un maggiore rischio di aspi-
razione di materiale alimentare.63

ESAME CLINICO

I reperti dell’esame clinico comprendono un’evidente
tumefazione nella parte ventrale del collo dovuta alla di-
stensione dell’esofago. Nei soggetti colpiti da megaesofago
è possibile osservare uno stato cachettico dovuto alla scar-
sa introduzione di alimenti; invece, in presenza di polmo-
nite ab ingestis si rileveranno febbre, rantoli aspri e/o sco-
lo nasale mucopurulento.

DIAGNOSI

La diagnosi definitiva di megaesofago (vedi Test Diagno-
stici in caso di megaesofago) richiede l’identificazione della
dilatazione esofagea attraverso l’esame radiografico in bian-
co (Fig. 2) o con mezzo di contrasto baritato. Le immagini
radiografiche possono evidenziare l’esofago ripieno di aria,
liquido o materiale ingerito e quelle toraciche sono indicate
anche per ricercare segni di polmonite ab ingestis. Quando
il megaesofago può essere diagnosticato nelle radiografie in
bianco, in genere non è necessario ricorrere all’esofagogra-
fia, che accrescerebbe il rischio di aspirazione.

La raccolta dei dati di base comprendenti l’esame emo-
cromocitometrico completo, il profilo biochimico e l’anali-
si delle urine è necessaria per individuare eventuali ano-
malie metaboliche sottostanti. Nei casi di ipomotilità eso-
fagea non accompagnata da dilatazione significativa del-
l’organo, è opportuno somministrare il mezzo di contrasto
baritato, singolarmente o associato al pasto, allo scopo di
identificare modiche dilatazioni esofagee o lesioni ostrutti-
ve (Fig. 3). La risposta dell’esofago dipende dalla consi-
stenza della dieta.12

L’esame fluoroscopico è disponibile nei centri specializ-
zati ed è utile per visualizzare la motilità dell’esofago. L’e-
sofagoscopia facilita la diagnosi dell’esofagite da reflusso
che può provocare anomalie di motilità e distensione del-
l’esofago.8

Nell’uomo, la motilità dell’organo viene valutata ricor-
rendo alla fluoroscopia e alla manometria esofagea. In me-
dicina veterinaria, l’uso di quest’ultimo esame è limitato
alle facoltà universitarie e ai centri di ricerca.19,64,65 Gli stu-
di manometrici della motilità esofagea sono più precisi se
eseguiti sull’animale sveglio a causa degli effetti prodotti
dagli anestetici sulla normale motilità dell’organo.65 L’esa-
me prevede il passaggio di un catetere nel lume esofageo
allo scopo di misurare pressione esofagea, velocità di tran-
sito e pressioni della porzione inferiore dell’esofago dopo
la deglutizione. L’esame manometrico viene utilizzato per
rilevare le anomalie di motilità di entità limitata che non si
evidenziano con la fluoroscopia.6 6 Le misurazioni mano-
metriche di base dell’esofago sono state effettuate sia nel
cane che nel gatto.67,68

La scintigrafia esofagea è una nuova tecnica che viene
utilizzata in medicina umana per valutare quantitativamen-
te la motilità dell’organo e che prevede l’uso di una gam-
ma camera per seguire il movimento lungo l’esofago del
cibo marcato con radioisotopi. In tale modo si determina
il tempo di transito del bolo attraverso le varie regioni di
interesse del tubo esofageo (Fig. 4). 

Quindi si tracciano le curve di attività nel tempo per va-
lutare il movimento del bolo alimentare attraverso l’esofa-
go (Figg. 5 e 6).

La scintigrafia esofagea è un sistema di misurazione del-
la motilità dotato di maggiore accuratezza poiché permette
di determinare la risposta dell’esofago al passaggio del bo-
lo senza l’influenza di materiali estranei, quali il bario o un
catetere esofageo.6 9 Recentemente, la scintigrafia è stata
utilizzata per valutare l’effetto di metoclopramide e cisa-
pride sulla motilità dell’esofago in soggetti normali di raz-
za beagle.68

Nella maggior parte dei casi di megaesofago, non è ne-
cessario ricorrere a studi manometrici e scintigrafici per
formulare una diagnosi. Questi esami possono essere uti-

FIGURA 2 - Immagine radiografica in proiezione latero-laterale destra
del torace di un cane di 10 anni di età con megaesofago idiopatico. L’e-
sofago diffusamente dilatato e ripieno d’aria ha indotto lo spostamento
ventrale della trachea.
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lizzati per individuare i soggetti con sottili anomalie della
motilità esofagea e segni clinici compatibili, ma che non
presentano alcuna anomalia identificabile nelle immagini
radiografiche eseguite di routine. Sia l’esame manometrico
che quello scintigrafico consentono di misurare quantitati-
vamente i parametri della motilità esofagea.

Quando sia stata accertata la presenza di megaesofago, è
necessario eseguire ulteriori esami per identificarne l’ezio-
logia. Allo scopo di individuare le più comuni cause se-
condarie dell’affezione vengono praticati test di funziona-
lità endocrina (misurazione dei livelli di tiroxina [T4], de-
terminazione della tireotropina [TSH] e test di stimolazio-

Figura 3B

FIGURA 3 - Immagini radiografiche (A) ventro-dorsale e (B) latero-late-
rale destra del torace, eseguite dopo la somministrazione di un pasto
baritato. In questo cane, l’intera porzione toracica dell’esofago è distesa
e l’organo ha indotto lo spostamento ventrale della trachea. La disloca-
zione del mediastino verso destra è causa dello spostamento del cuore.
Nei lobi polmonari medio destro e craniale sinistro è presente un infil-
trato alveolare. 

Figura 3A

FIGURA 4 - Vennero eseguite alcune immagini scintigrafiche dell’eso-
fago a 20 minuti di distanza dall’inoculazione endovenosa di pertecne-
tato, una sostanza radioattiva. Quindi venne somministrato per via ora-
le un bolo di alimento marcato con tecnezio9 9 m, seguendone il transito
nell’esofago attraverso una serie di immagini. L’immagine riportata in
questa sede è una somma delle immagini dinamiche, che consente di
evidenziare l’intero tragitto attraverso l’esofago. Il pertecnetato si loca-
lizza nello stomaco e nella ghiandola tiroidea, consentendo la visualiz-
zazione dei punti di repere esofagei. Si noti il residuo di pertecnetato
nel punto di inoculo a livello dell’arto anteriore. I c e rchi aperti r a p p r e-
sentano le regioni di interesse (vedi la Figura 5) al di sopra di diverse
aree esofagee.

FIGURA 5 - Uno studio scintigrafico dell’esofago eseguito in uno schnauzer
di 10 settimane di vita. Le immagini al di sopra del grafico sono porz i o n i
dell’elaborazione dinamica e sono state ottenute dopo l’ingestione di un bo-
lo marcato con radioisotopi. Si noti che il bolo alimentare rimane nella por-
zione prossimale dell’esofago. I numeri al di sopra di ogni immagine rap-
presentano il tempo in secondi. Il grafico è una curva di attività-tempo che
rappresenta i cambiamenti dell’attività esofagea in particolari zone di inte-
resse (ROI, regions of interest) nel corso del tempo. Normalmente, questo
tipo di curva deve mostrare un picco quando il bolo radioattivo passa attra-
verso la ROI. Si noti l’aspetto relativamente piatto del settore prossimale
della curva esofagea di attività-tempo, dovuto alla mancanza di movimento
del bolo dalla parte prossimale dell’esofago (Esof Prox = esofago prossima-
l e, Ing tor = ingresso del torace; Esof dist = esofago distale) .

Stomaco Tiroide

Esof Prox
Ing Tor
Cuore
Esof dist

Tempo in secondi
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ne con ormone adrenocorticotropo [ACTH]), valutazioni
del sistema neuromuscolare (anticorpi anti-acetilcolina,
anticorpi antinucleari [ANA], biopsie muscolari, creatini-
na fosfochinasi [CPK]) ed esami tossicologici (piombo,
botulismo). Tuttavia, spesso viene formulata una diagnosi
di megaesofago idiopatico.5

La diagnosi definitiva di myasthenia gravis, sia in forma
generalizzata che localizzata, richiede l’identificazione di
anticorpi circolanti diretti contro i recettori acetilcolinici.
L’esame radioimmunometrico di immunoprecipitazione è
molto specifico e sensibile per rilevare la presenza di anti-
corpi circolanti. Questo test non fornisce risultati falsa-
mente positivi; al contrario, si possono ottenere false nega-
tività (in meno del 5% dei casi esaminati3 2) indicanti la
presenza di autoanticorpi diretti contro altre componenti
della placca motrice oppure di anticorpi ad elevata affi-
nità. Altri test diagnostici di cui si può disporre per con-
fermare la diagnosi di myasthenia gravis comprendono la
soministrazione di prova di cloruro di edrofonio e la sti-
molazione nervosa ripetuta.

TRATTAMENTO

Il trattamento delle forme di megaesofago idiopatico,
megaesofago non risolto o ipomotilità esofagea prevede la
somministrazione di piccole quantità di alimento tenendo
l’animale in posizione eretta. La capacità dei soggetti col-
piti dalla condizione di ingerire cibi di diversa consistenza
è variabile. Il ricorso alla contrastografia con pasto di ba-

rio può permettere di decidere se utilizzare alimento liqui-
do, in scatola o secco.

Se il soggetto è difficile da alimentare, il compito può
essere facilitato inserendo una sonda per gastrostomia. Le
tecniche di inserimento della sonda per via chirurgica op-
pure percutanea mediante endoscopia ed alla cieca (per
via non endoscopica) sono state descritte in altri lavori.70-72

La polmonite ab ingestis deve essere trattata con anti-
biotici ad ampio spettro in attesa dei risultati dell’esame
colturale e dell’antibiogramma eseguiti sul liquido di la-
vaggio transtracheale. Le cause accertate del megaesofago
secondario devono essere trattate velocemente ed appro-
priatamente per risolvere in modo ottimale la disfunzione
esofagea.

Se la diagnosi di myasthenia gravis viene confermata, il
trattamento deve comprendere la somministrazione di far-
maci anticolinesterasici long-acting, fra cui si dimostrano
efficaci sia la piridostigmina bromuro (da 0,5 a 1,0 mg/kg
ogni 8-12 ore per via orale) che la neostigmina (0,04
mg/kg ogni 6 ore per via intramuscolare). Data la natura
immuno-mediata della myasthenia gravis, può risultare
vantaggiosa la somministrazione di corticosteroidi; tutta-
via, l’uso di questi farmaci è controverso e prima di ricor-
rervi occorre esaminare con cura l’apparato respiratorio
per escludere la presenza di polmonite ab ingestis.73 Il trat-
tamento viene considerato di successo se i segni clinici mi-
gliorano e il livello di anticorpi diretti contro i recettori
acetilcolinici diminuisce. Tale valore deve essere controlla -
to a intervalli di 4 - 6 settimane modificando la terapia di
conseguenza. In caso di remissione delle manifestazioni
cliniche, è necessario sospendere ogni trattamento; tutta-
via sono possibili delle recidive.73 Sia nel cane che nel gat-
to, è stato dimostrato che la dilatazione dell’esofago è una
situazione risolvibile con una terapia appropriata.45,73

Nei cani con megaesofago sono stati utilizzati diversi ti-
pi di terapia nel tentativo di migliorare la motilità dell’or-
gano. Nei soggetti con sospetta acalasia o asincronia fun-
zionale dello sfintere esofageo inferiore e della peristalsi
esofagea sono stati somministrati dei calcio-bloccanti, qua-
li la nifedipina.74 La risposta a questo farmaco nella specie
canina, se presente, è di tipo transitorio.

La metoclopramide è un farmaco procinetico ed è stato
adoperato con successo nel megaesofago del cane.19 Que-
sta sostanza è indicata nei soggetti con ipomotilità esofa-
gea secondaria all’esofagite da reflusso poiché accresce il
tono dello sfintere esofageo inferiore.

La cisapride è un altro farmaco procinetico che accresce
la motilità del tratto gastrointestinale favorendo il rilascio
di acetilcolina. Nel gatto, è stato dimostrato sperimental-
mente che altera la peristalsi esofagea.75 Alcune segnalazio-
ni aneddottiche indicano che induce un certo migliora-
mento clinico in alcuni cani colpiti da megaesofago.76

In altri lavori sono stati messi in dubbio gli effetti van-
taggiosi dei due farmaci citati nei cani con megaesofago.75

Nei soggetti normali, la cisapride riduceva o rallentava la
velocità di transito del bolo attraverso l’esofago.68 Pertan-
to, non è possibile consigliare la somministrazione di que-
sto farmaco e di altri farmaci procinetici di uso corrente
per migliorare la motilità dell’esofago in presenza di me-
gaesofago primario. Tuttavia, poiché aumenta la pressione
dello sfintere esofageo inferiore, la cisapride (analogamen-
te alla metoclopramide) può favorire l’attenuazione dell’e-

FIGURA 6 - Uno studio scintigrafico esofageo a lungo termine (dopo 16
settimane) eseguito nel cane della Figura 5. Le immagini al di sopra del
grafico sono porzioni dell’elaborazione dinamica. Si noti il movimento
del bolo radioattivo attraverso l’esofago (al contrario della mancanza di
movimento della Figura 5). La curva di attività-tempo è di aspetto più
normale, con picchi ben definiti quando il bolo attraversa le regioni eso-
fagee di interesse (ROI). L’attività residua nel settore distale dell’organo
può rappresentare una lieve disfunzione esofagea. Il miglioramento del-
la funzione dell’organo probabilmente è collegato alla risoluzione del
megaesofago congenito (Esof prox = esofago prossimale; Ingr tor = in-
gresso del torace; Esof dist = esofago distale).

Esof Prox
Ing Tor
Cuore
Esof dist

Tempo in secondi
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sofagite da reflusso. Ne consegue la diminuzione degli epi-
sodi di rigurgito e l’attenuazione dell’esofagite, due situa-
zioni che aggravano il megaesofago.8 
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Riassunto

Il megaesofago può essere congenito, secondario a nume -
rosi disordini oppure idiopatico. La diagnosi della condi -
zione è basata sui reperti anamnestici e dell’esame clinico
integrati dai risultati delle indagini per immagini. I disor -
dini della motilità che non possono essere identificati at -
traverso le tecniche radiografiche tradizionali richiedono
una valutazione manometrica e scintigrafica. Il megaesofa -
go secondario comporta la prognosi migliore quando sia
possibile individuare e trattare efficacemente la causa sot -
tostante. Il trattamento del megaesofago congenito o idio -
patico, nel migliore dei casi, è rappresentato dalla terapia
di supporto.
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