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Alteraciones motoras del esofago:

dismotilidad esofagica y megaesofago

DESCRIPCION

El megaeséfago es una dilatacién generalizada del cuerpo del
esOfago asociada con peristalsis esofagica deficiente o ausente
y se ha descrito como una alteracién congénita (idiopatica) o
adquirida (idiopatica o secundaria). También se puede presen-
tar en forma localizada y en forma generalizada (mas comun).
En la forma localizada, la dilatacién esofagica esta causada por
problemas mecanicos, con dilatacién esofagica que ocurre
proximal al sitio de la obstrucciéon (p. €j., anomalias del ani-
llo vascular, estenosis, cuerpos extrafios, neoplasia). En estos
casos, la eliminacioén temprana de la causa que la determina
también puede conducir a la resoluciéon del megaesofago. La
forma generalizada se observa en el megaesofago idiopatico
congénito y adquirido. No todos los pacientes con motilidad
esofagica alterada tienen megaesofago. Hay pacientes que tie-
nen diversos grados de hipomotilidad esofagica, no necesaria-
mente acompanados de dilatacién esofigica o megaesofago
permanente. Esta condicion se llama dismotilidad esofagica
y es una patologia motora primaria del esdéfago que se carac-
teriza por una reduccion de la peristalsis esofagica, retencion
de alimentos y regurgitaciéon. Se ha observado dismotilidad
en perros jovenes como consecuencia de la maduracién
esofigica tardia, distrofia muscular, miastenia gravis, miopatia
inflamatoria, disfuncidn transitoria después de episodios de
anestesia y anomalias especificas de la raza. El tratamiento
indicado para el megaeséfago idiopatico es principalmente
de apoyo. El prondstico para la dismotilidad esofigica es ge-
neralmente mas favorable que el del megaesofago idiopatico
pues la motilidad puede mejorar con el tiempo.

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

El megaesofago idiopatico congénito se manifiesta con una
hipomotilidad generalizada con dilatacién del eséfago que
causa regurgitacién y una disminucién de peso en los ca-
chorros a partir del destete o inmediatamente después. En la
mayoria de las razas de perros y gatos ain no se han aclarado

Massimo Gualtieri, Eva Pérez Merino, Jesus Uson Casaus

las formas en que se transmite la patologia. En cambio, se
conoce su transmisiéon hereditaria en el Fox terrier de pelo
duro y el Schnauzer miniatura. En el primero, la condicién
se transmite como un rasgo autosdémico recesivo simple y en
el segundo como un rasgo autosémico dominante o rasgo
autosémico recesivo con 60 % de penetracién. Es posible que
exista una predisposicion en otras razas de perros, incluyendo
Gran danés, Pastor aleman, Setter irlandés, Labrador retriever,
Terranova y Shar pei. Las razas de gatos en las que puede
haber una predisposiciéon hereditaria a esta patologia son los
Siamés y las relacionadas con ella. El megaesofago idiopatico
congénito se ha descrito en varias razas, presentindose en un
grupo de gatos, de forma secundaria a disfuncién pilérica.
Sin embargo, la patogenia de la forma congénita atin no se
conoce completamente, aunque varios estudios han indicado
como causa, un defecto en la inervacién vagal del eséfago
capaz de causar una reduccién en la respuesta del es6fago a la
distensién de sus paredes. El peristaltismo esofigico primario
parece estar intacto en este trastorno, pero no el secundario.

El megaesofago idiopatico adquirido tampoco presenta
una etiologia conocida, y ocurre espontaneamente en perros
adultos de entre 7 y 15 afos, aunque pacientes mas jovenes
pueden verse afectados. El megaesofago adquirido se ha ob-
servado en muchos animales de raza pura y mixta, y no se
describe preferencia por sexo o raza. Aunque el megaesoéfago
adquirido puede ocurrir secundario a muchas enfermedades,
en particular en aquellas que causan distuncién neuromus-
cular difusa, la mayoria de los pacientes afectados presentan
megaeséfago idiopatico. Aunque aun no se ha identificado
la etiologia precisa, algunos estudios han sugerido un defecto
en la respuesta neural después de una distension esofagica,
similar a la descrita en el megaesdfago congénito.

El megaesofago secundario adquirido puede desarrollarse
en asociacidon con una serie de otras afecciones, incluida la
miastenia gravis, que representa del 25-30 % de los casos
secundarios. Las otras afecciones subyacentes incluyen en-
fermedades neuromusculares, inmunomediadas, endocrinas,
gastrointestinales, paraneoplasicas y toxicas como polineuro-
patias, envenenamiento por plomo, miopatias, timoma (que
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causa una forma paraneoplisica de miastenia gravis), hipoa-
drenocorticismo, disautonomia y raramente hipotiroidismo.
En algunos casos de miastenia gravis, la regurgitacién y la
pérdida de peso pueden ser los tinicos signos de presentacion
de la enfermedad, mientras que en la mayoria de los otros
casos de megaesofago adquirido la regurgitacion secunda-
ria es solo uno de los muchos signos clinicos ademis de
la debilidad muscular periférica. El megaeséfago secundario
adquirido también se ha asociado con hipoadrenocorticismo,
intoxicacién por plomo, miositis por lupus y formas graves
de esofagitis. Se ha sugerido que el hipotiroidismo es una
causa secundaria de megaesofago idiopatico, pero el analisis
retrospectivo del factor de riesgo no ha identificado esto
como una causa importante.

SIGNOS CLINICOS

La regurgitacidén es el signo clinico mas frecuente asocia-
do con el megaesdéfago. La frecuencia varia de unos pocos
episodios por dia o por semana a muchos episodios (10 a
20) en un dia en algunos pacientes. El grado de disfunciéon
esofagica no siempre esta relacionado con la gravedad de los
signos clinicos. Algunos perros tienen el megaesofago durante
semanas o meses antes del inicio de la regurgitacién o regur-
gitan solo en raras ocasiones a pesar de la aparicién de una
marcada dilatacién esofagica en las radiografias. Por contra,
otros perros con frecuencia regurgitan a pesar de la evidencia
radiografica de dilatacién leve a moderada. Otros signos clini-
cos pueden incluir tos aguda o crénica que puede o no estar
asociada con disnea y fiebre. Estos signos estan relacionados
con la neumonia por aspiracién, que es la complicacidén mas
comun del megaesdfago. La tos también puede estar rela-

Figura 45.1. Megaesofago idiopatico en un Galgo macho de 7 afios, con regur-
gitacion crénica donde es evidente el marcado adelgazamiento corporal y la
atrofia muscular generalizada.

cionada por la compresiéon que el esdéfago agrandado y su
contenido ejercen sobre pulmén y vias respiratorias. La tos
puede ser ocasionalmente el inico signo clinico manifestado
por un perro con megaesdfago. En tales casos, pueden pasar
semanas o meses antes de que comience la regurgitacion. La
pérdida de peso y la emaciacién ocurren como resultado de
una ingesta inadecuada de alimentos (Figura 45.1). La falta
de apetito o salivacién, o ambas, puede ser consecuencia de
la molestia causada por la esofagitis, que frecuentemente se
asocia con el megaesdfago. En pacientes donde el megaesdfa-
go es secundario, otras anormalidades que pueden observarse
incluyen debilidad muscular generalizada (miastenia gravis,
polimiopatia, hipoadrenocorticismo), déficits neurolégicos
(miastenia gravis, enfermedad del sistema nervioso central
y polineuropatia), atrofia muscular generalizada o dolor con
polimiositis, vomitos (hipoadrenocorticismo, envenenamien-
to por plomo y alopecia con hipotiroidismo y disfagia orofa-
ringea con disfuncién neuromuscular generalizada).

DIAGNOSTICO

El examen radiografico simple sera diagnoéstico en la mayo-
ria de los casos de megaesdtago (Figuras 45.2 y 45.3), pero
generalmente no diferenciard una causa de otra. En algunos
casos, se pueden necesitar radiografias con contraste para
confirmar el diagndstico, evaluar la motilidad y excluir la
presencia de cuerpos extraflos u obstruccién como causa del
megaesofago. La endoscopia confirmari el diagnéstico y pue-
de revelar atin mas la esofagitis, una manifestacion frecuente
en el megaesofago idiopatico canino (Figura 45.4) a veces

Figura 45.2. Esofagograma en un perro con megaesofago idiopatico. El eso-
fago aparece dilatado en toda su extension. La dilatacion toracica adquiere
la apariencia de una gran bolsa diverticular lateral-ventral izquierda que en
realidad corresponde a ectasia de la pared esofagica que se expande en las
areas toracicas donde encuentra mas espacio.



asociada con candidiasis. El analisis de los factores de riesgo
sugiere que la esofagitis aumenta notablemente el riesgo de
desarrollo de megaeséfago. La esofagitis podria ser la causa o
la consecuencia de la dismotilidad esofagica y megaesotagica.
Si se sospecha un megaesdfago secundario adquirido, la he-
matologia estindar, la bioquimica sérica y el analisis de orina
siempre deben realizarse para investigar las posibles causas del
megaesofago secundario. También se deben considerar otras
pruebas de diagnostico, que incluyen serologia de anticuerpos
nicotinicos para el receptor de acetilcolina, pruebas de esti-
mulacién pre y post para la hormona adrenocorticotrépica
(ACTH), actividad sérica de creatina fosfoquinasa, electro-

Figura 45.3. Imagen anatomopatoldgica del caso que se muestra en la figura
anterior (perro mestizo, macho de 8 meses). El eséfago dilatado ocupa todo el
cuadrante dorso-caudal del torax delimitado cranealmente y dorsalmente por el
arco adrtico y la aorta toracica, caudalmente por el diafragma.

Figura 45.4. Aspecto endoscdpico del tercio proximal del eséfago toracico. La
luz del drgano, anormalmente dilatada, aparece dividida en dos concamera-
ciones, la mayor de las cuales (izquierda), con un aspecto diverticular, tiene
un fondo ciego. Esta ectasia parece ser un mayor adelgazamiento de la pared
esofagica ubicada en la base del corazén. La mucosa aparece modesta y difu-
samente hiperémica.
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miografia y velocidad de conduccién nerviosa y biopsia mus-
cular y nerviosa. Todas las investigaciones médicas adicionales
dependeran obviamente de la presentacion clinica del caso. El
hipotiroidismo se ha citado como una causa importante de
megaesofago idiopatico en perros, aunque el anilisis del fac-
tor de riesgo no ha revelado una asociaciéon clara. Las prue-
bas de funcidn tiroidea (evaluacién de TSH, estimulacion de
TSH, evaluacién de hormonas tiroideas libres y totales) solo
deben realizarse en casos sospechosos individuales.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial debe centrarse entre todas las pa-
tologias que causan regurgitacion en relacion con la edad
del paciente. En sujetos jovenes se considerarin primero las
patologias congénitas como las anomalias del anillo vascular,
la estenosis esofagica congénita (Figura 45.5), 1a hernia hiatal
congénita, seguida de cuerpos extrafios (CE), la invaginacion
gastro-esofagica.

En sujetos adultos se consideraran los cuerpos extraiios,
las estenosis cicatricial (de reflujo GE, de CE), de granuloma
parasitario (Spirocerca lupi), neoplasica como leiomiomas
(Figura 45.6), carcinomas y de compresion externa (neopla-
sias pulmonares / bronquiales, timica).

TRATAMIENTO

La Tabla 45.1 proporciona una descripcion general de la te-
rapia para el perro con megaesdfago. En animales con me-
gaesdfago adquirido secundario, esto debe diferenciarse ade-
cuadamente de otros problemas esofagicos.

Figura 45.5. Estenosis esofagica congénita (perro). En este caso, la estenosis se
caracteriza por la presencia de un anillo de tejido fibroso blanquecino asociado
con un colgajo mucoso semilunar que ocluye parcialmente la luz del drgano.
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Figura 45.6. Obstruccion esofagica distal. En la region precardial, son eviden-
tes dos grandes neoformaciones, recubiertas con una mucosa moderadamente
hiperémica y ricamente vascularizada que obstruye casi por completo el flujo
esdfago-gastrico. El examen histopatoldgico, realizado después de la remocion
quirtrgica de las masas, proporciono el diagnostico de leiomioma en ambas
neoformaciones.

Los perros con miastenia gravis pueden tratarse con piri-
dostigmina (1-3 mg/kg cada 12 horas via oral), corticosteroi-
des (prednisona 1-2 mg/kg cada 12 horas via oral o subcu-
tanea) o azatioprina (2 mg/kg cada 24 horas via oral inicial-
mente, y desde 0.5-1.0 mg/kg en dias alternos también via
oral). El micofenolato se ha recomendado en el tratamiento
de la miastenia gravis, pero un informe reciente sugiere que
el micofenolato no mejora el resultado en comparacién con
la piridostigmina sola. Los perros con hipotiroidismo deben
ser tratados con levotiroxina (22 pg/kg cada 12 horas via
oral), y los perros con polimiositis deben ser tratados con
predonisona (1-2 mg/kg cada 12 horas via oral). Si se puede
descartar una enfermedad secundaria, el paciente debe ser di-
rigido al manejo y al tratamiento nutricional y al tratamiento
de la neumonia por aspiracién. Los animales afectados deben
ser alimentados con una dieta alta en calorias, en poca canti-
dad y frecuentes, desde una posicidon elevada o vertical para
aprovechar el efecto de la gravedad, para que avance el bolo
alimenticio hasta el estdmago a través de un esdéfago con
hipomotilidad. La consistencia de la dieta debe formularse
para producir el menor nimero de regurgitaciones. Algu-
nos animales toleran las dietas liquidas bastante bien, otros
lo hacen mejor con comidas sdlidas. Los animales en los que
no es posible mantener un equilibrio nutricional adecuado
con la ingesta oral deben ser alimentados con una sonda gas-
trostomia temporal o permanente. La sonda de gastrostomia
se puede colocar quirirgicamente o percutaineamente bajo
guia endoscopica.

Las infecciones pulmonares pueden identificarse me-

diante un cultivo seguido de un antibiograma que se puede

Diagnéstico diferencial y métodos de diag-

FEELE nostico del megaeséfago.

Patologia |diopatico Diagnostico por exclusion
neuromuscular

Miastenia gravis Titulo de anticuerpos contra
receptores acetilcolina, prueba

de Tensilon, posible EMG

Lupus eritematoso
sistémico (LES)

ANA, biopsia de piel

Polimiositis/
polimiopatia

CK, biopsia muscular, EMG

Enfermedad de
acumulacion de
glucégeno (tipo
11)

Biopsia muscular/hepatica,
deteccion orina metabdlica

Dermatomiositis Biopsia de piel/musculo

Disautonomia Diagnostico clinico

Moquillo Muestreo de liquido cefalorraqui-
deo, titulo de moquillo
Tétanos EMG, prueba de toxina sérica
Obstruccion Neoplasia Radiografia con medio de con-
esofagica traste, esofagoscopia y biopsia
Alteraciones del Estudio radiografico/radiografia
anillo vascular con medio de contraste
Estenosis Radiografia con medio de con-
traste, esofagoscopia
Cuerpo extrafio Estudio radiografico/radiografia
con medio de contraste, esofa-
goscopia
Toxicidad Dirigir Hematologia, plomo
Organofosforados Actividad sanguinea de colines-
terasa
Otros Hipoadrenocorti- Prueba de estimulacion con
cismo ACTH
Hernia hiatal Radiografia con medio de con-
traste, esofagoscopia
Invaginacion Investigacion radiografica

gastro-esofagica
Esofagitis Esdfago biopsia

Timoma Investigacion radiografica

obtener mediante lavado broncoalveolar realizado durante el
examen endoscopico. Se ha propuesto un tratamiento con
procinéticos que actian sobre el musculo liso (metoclopra-
mida o cisaprida/cinitaprida) para estimular el peristaltismo
esofagico en los sujetos afectados. Sin embargo, la metoclo-



pramida y la cisaprida no tienen un gran efecto sobre las
fibras musculares estriadas del es6fago canino. Los receptores
5HT4 esofagicos estan presentes en muchas especies anima-
les, pero aparentemente estan ausentes en el masculo estriado
del es6fago canino. Se ha demostrado que el betanecol (5-15
mg/sujeto cada 8 horas via oral) estimula las contracciones
de la propagacién esofigica en algunos perros afectados v,
por lo tanto, es un agente procinético mas apropiado para el
tratamiento de esta patologia. Debido a la alta incidencia de
esofagitis en el megaesofago idiopatico canino, los animales
afectados deben ser tratados con suspensiones orales de icido
hialurénico y sulfato de condroitina (5 ml cada 12 horas para
perros pequeios, 10 ml cada 12 horas para perros grandes)
o de sucralfato (0.5-1.0 g cada 8 horas dependiendo del ta-
mafio y 0.25-0.5 g cada 8-12 horas para gatos). En algunos
perros que no responden a ningln tratamiento, se puede uti-
lizar una terapia quirdrgica que consiste en una cardioplastia
esofigo-diafragmatica modificada segiin Torres que parece
obtener buenos resultados (Figura 45.7). Esta técnica, que
aprovecha la actividad contrictil del diafragma durante los
ciclos respiratorios que determinan alternativamente el esti-
ramiento y la relajacién de la porcién terminal del eséfago
toracico y el estiramiento y la dilatacion parcial del cardias,
produciria la progresién de las ingestiones hacia el estémago
después un mecanismo llamado “de bomba”.

PRONOSTICO

El pronéstico depende de la causa del megaesotago y de
la edad de aparicion de los signos clinicos. Los perros con
megaesofago idiopatico congénito deben recibir un pronds-

Figura 45.7. Imagen intraoperatoria de cardioplastia esofago-diafragmatica
modificada segun Torres. Aspecto final de la cirugia después de la miectomia
diafragmatica seguida de la sutura entre el nuevo borde diafragmatico y la pared
esofagica izquierda. (Cortesia del Prof. Fabio Acocella, Facultad de Veterinaria
de Milan).
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tico confidencial. Sin embargo, se observ6 una tendencia a
mejorar la funcién esofagica en animales jovenes durante
el crecimiento con tasas de recuperacién del 20-46 %. La
recuperacion es mas probable si el megaesdfago se reconoce
temprano y el manejo adecuado de la dieta se instituye tan
temprano porque la dilatacion crénica del eséfago por acu-
mulacién de alimentos causa danos irreversibles en el esofago.
El megaesdtago idiopatico del adulto, por otro lado, tiene
un prondstico desfavorable, aunque en raras ocasiones puede
ser transitorio. El pronéstico para el megaesofago secundario
depende de la causa. Los perros con megaesofago debido a
enfermedades primarias como la miastenia gravis, la poliradi-
culoneuritis, la polimiositis y el lupus eritematoso sistémico
(LES) después de la terapia adecuada pueden recuperar la
funcién de deglucion. El prondstico del megaeséfago asocia-
do con enfermedades esofagicas obstructivas, como las ano-
malias vasculares, varia de reservado a desfavorable a menos
que la correccidn de la obstruccién dé como resultado una
dilatacién esofagica significativa. El alivio de la obstrucciéon
generalmente produce mejoras en algunos casos clinicos,
pero el eséfago dilatado rara vez recupera la funcién normal.
El pronéstico del megaesdfago en gatos con disautonomia
es desfavorable. Incluso si en gatos con disautonomia hay un
retorno a la normalidad clinica en hasta el 30 % de los casos,
la presencia de megaesofago significativo en un gato afectado
empeora significativamente sus posibilidades de recuperacion.
Asimismo, el prondstico para gatos con megaesdfago asociado
con disfuncién pilérica es mas desfavorable que aquellos con
disfuncién pilérica solo. El prondstico del megaesoéfago por
cualquier causa se ve afectado negativamente por la evidencia
de neumonia concomitante por inhalacién y debilitamiento
y la ausencia de cualquier motilidad esofigica. En resumen,
el pronodstico del megaesoéfago con algunas excepciones varia
de reservado a desfavorable.

BIBLIOGRAFIA RECOMENDADA

1. Bexfield NH, Watson PJ, Herrtage ME. Esophageal dysmotility in young
dogs. Journal of Veterinary Internal Medicine, 2006; 20:1314-1318.

2. Cohen ML, Susemichel AD, Bloomquist W, Robertson DW: 5-HT4 re-
ceptors in rat but not guinea pig, rabbit, or dog esophageal muscle. General
Pharmacology, 1994; 25:1143-1145.

3. Cox VS, Wallace L], Anderson VE, Rushmer RA. Hereditary Esophageal
Dysfunction in the Miniature Schnauzer dog. American Journal of Veteri-
nary Research, 1980; 41(3):326-30.

4. Diamant N, Szcepanski M, Mui H. ldiopathic megaesophagus in the dog:
Reasons for spontaneous improvement and a possible method of medical
therapy. Canadian Veterinary Journal, 1974; 15:66-71.

5. Dickinson PJ, Sturges BK, Shelton GD, LeCouteur RA. Congenital
myasthenia gravis in smooth, haired miniature dachshund dogs. Journal of
Veterinary Internal Medicine, 2005; 19:920-923.

6. Evans J, Levesque D, Shelton GO. Canine inflammatory myopathies: a clini-
copathologic review of 200 cases. Journal of Veterinary Internal Medicine,
2004; 18:679-691.

7. Gaynor A, Shofer F Washabau RJ. Risk factors associated with the develo-



384

20.

21.

22.

23.

24.

SECCION V e Alteraciones esofagicas

pment of canine acquired megaesophagus. Journal of the American Veteri-
nary Medical Association, 1997;211:1406-1412.

Gualtieri M. Esophagoscopy. Veterinary Clinics of North America: Small
Animal Practice. 2001; 31(4): 605-30

Hall JA, Washabau RJ: Gastrointestinal prokinetic therapy: dopaminergic
antagonist drugs. Compend Contin Educ PractVet, 1997;19:214- 221.

. Hendricks JC, Maggio, Price L, Dougherty JE Transient esophageal dys-

function mimicking megaesophagus in three dogs. Journal of the American
Veterinary Medical Association,1984; 185:90-92.

. Hoenig M, Mahaffey MB, Parnell PG Styles ME. Megaesophagus in

two cats. Journal of the American Veterinary Medical Association,1990;
196:763-765.

. Jergens AE. Diseases of the esophagus. En: Ettinger SJ, Feldman EC (eds.):

Textbook of Veterinary Internal Medicine, 5th ed.Vol 2, Elsevier Saunders,
St.Luis. 1298-1310 (2005).

. Mazzei MJ, Bissett SA, Murphy KM, Hunter S, Neel JA. Eosinophilic

esophagitis in a dog. Journal of the American Veterinary Medical Associa-
tion, 2009; 235: 61-65.

. Mazzocchi G, Rasparini A. Megaesofago totale congenito idiopatico nel

cane. Trattamento mediante cardioplastica esofago-diaframmatica. Esperien-
za clinica su sei casi.Veterinaria, 2008; 22(6):47-56.

. Dewey CW, Cerda-Gonzalez S, Fletcher DJ, Harb-Hauser ME, Levine JM,

Badgley BL, Shelton GD.: Mycophenolate mofetil treatment in dogs with
serologically diagnosed acquired myasthenia gravis. Journal of the American
Veterinary Medical Association, 2010; 236:664-668.

. Pérez-Merino EM, Gualtieri M, Usén-Casats, JM. Esofagoscopia. En: Ca-

sas Garcia DL, Santana Gonzilez AJ (eds.) Técnicas de Minima Invasion
en Pequenos Animales. Multimédica Ediciones Veterinarias. 71-92 (2018).

. Peeters ME, Haagen AVV, Goedegebuure SA, Wolvekamp WTC. Dysphagia

in Bouviers associated with muscular dystrophy: evaluation of 24 cases. Vet
Q, 1991;73:13:65.

. Peeters ME, Ubbink GJ. Dysphagia, associated muscular dystrophy: a fa-

milial trait in the Bouvier des Flandres. The Veterinary Record,, 1994;
134:444-446.

. Shelton GD,Willard MD, III GHC, Lindstrom J. Acquired myasthenia gra-

vis: selective involvement of esophageal, pharyngeal, and facial muscles.
Journal of Veterinary Internal Medicine, 1990; 4:281-284.

Stickle R, Sparschu G, Love N, Walshaw R. Radiographic evaluation of’
esophageal function in Chinese Shar Pei pups. Journal of the American
Veterinary Medical Association, 1992;201:81-84.

Strombeck DR. Pathophysiology of esophageal motility disorders in the
dog and cat; application to management and prognosis. Veterinary Clinic
of North America,1978; 8(2):229-244.

Strombeck DR, Guilford WG. Pharinx And Esophagus: Normal Structure
And Function. En: Strombeck’s Small Animal Gastroenterology. Third Edi-
tion. ED W. B. Saunders Company. 1996; 10:202-210.

Torres P.:“Cardioplastia Eséfago Diafragmatica como tratamiento del Me-
gaesofago Total Congénito idiopatico en el Perro. Arch. Med. Vet. XXXII.
Ne 1.

Washabau RJ, Hall JA. Gastrointestinal prokinetic therapy: serotonergic
drugs. Compendium on Continuing Education for the Practising Veteri-
narian, 1997; 19(4):73-480.

. Washabau RJ: Diseases of the Esophagus. En: Ettinger SJ, Feldman EC

(eds.) Textbook of Veterinary Internal Medicine, ed 5, Philadelphia, WB
Saunders.1142-1153. (2000).



