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Resumen

Objetivo: Revision de la literatura y actualizar los conceptos en la etiopatogenia, diagnéstico
y tratamiento del sindrome de Ogilvie (SO)/distensién masiva aguda del colon derecho. Para
saber si su origen proviene del colon o de las patologias asociadas al mismo. Material: Se
revisaron los articulos publicados hasta la fecha donde analizamos la edad, sexo, condicién
clinico-patolégica, tratamientos previos y definitivos. Resultados: La patologia méas frecuente
casuisticamente en todos fue la endocrina y metabdlica (Diabetes, desequilibrio hidroelectroliti-
co e hipotiroidismo). Le siguié la postquirdrgica sobre todo la cirugia ortopédica-traumatolégica
oncoldgica, renal, gastroenteroldgica y en algunos casos: la ginecolégica, neuroldgica, infec-
ciosa, cardiovascular, farmacolégica y toxica. Discusion: El sindrome de Ogilvie no por ser
una entidad rara, debe escapar al médico de primer contacto, que por experiencia debemos
hacer un diagnéstico diferencial sobre todo en el Servicio de Urgencia. Es importante realizar
el diagnéstico lo antes posible para poder instalar el tratamiento adecuado especialmente
en el paciente critico. El tratamiento multidisciplinario debe ser la regla. Conclusiones: Los
pacientes con este sindrome considerando su edad y sexo, después de tomarle la placa de
Rx de abdomen y ser diagnosticados podemos concluir que su origen esta en el colon, ya que
asi lo demuestra la fisiopatogenia y deben ser tratados dependiendo de su estado mérbido con
un esquema de tratamiento instituido en su hospital; si esta condicién es inicial o de primera
vez se aplicaran las medidas basicas para corregir el desequilibrio hidroelectrolitico, control
de la glucosa e infeccién; si sélo hay dilatacion del asa intestinal las sondas nasogastricas
y rectal son de mucha ayuda. Dependiendo de la evolucién se desarrollara el algoritmo de
tratamiento institucional; en nuestro caso es el que mencionamos o el propuesto en muchos
estudios a nivel internacional. Siempre vigilando la evolucién del paciente y de acuerdo a la
buena, regular o mala respuesta se agotaran todas las medidas propuestas.

Palabras clave: Sindrome de Ogilvie, distensién masiva aguda del colon derecho.

Abstract

Objective: Literature review and update the concepts of pathogenesis, diagnosis and treat-
ment of Ogilvie’s syndrome or massive distension of the right colon. To know if its origin
comes from the colon or of the pathalogies associated with it. Methods: We reviewed the
articles published to date where we analyzed age, gender, clinical pathological condition,
previous treatments and definitions. Results: The most frequent pathology was the endocrine
and metabolic origin (Diabetes, electrolyte imbalance and hypothyroidism), follow the above
postoperative orthopedic trauma surgery, oncology, renal, gastroenterology and in some
cases the origin was gynecological, neurological, infectious, cardiovascular, pharmacological
and toxic. Discussion: Ogilvie’s syndrome not to be a rare entity, must escape to the doctor
of first contact, it should be a differential diagnosis especially in the emergency service. Is
important to make the diagnosis as soon as possible to install the adequate treatment of the
patient especially in critical condition. The multidisciplinary treatment is the rule. Conclusions:
Patients with this syndrome considering his age and gender, after take an X-ray and diagnosis.
Conclude that its origin is in the colon as well as demonstrating the pathogenesis. Should
be treated depending on their disease state with a scheme established by the hospital, if is
the first time that presents this condition, have to be installed basic measures to correct the
electrolyte imbalance, glucose control and infection, if there is only dilatation of the bowel,
the nasogastric and rectal catheter are very helpful, depending the patients evolution the
algorithm is going to develop. Always watching the evolution of the patient and according
to good, fair or poor response to exhaust all the possible measures.

Key words: Ogilvie’'s syndrome, massive distension of the right colon.
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INTRODUCCION

El sindrome de Ogilvie (SO) o pseudoobstruccion aguda
del colon fue descrito en 1948 y publicado en la British
Medical Journal por el doctor chileno William Heneage
Ogilvie, nacido en Valparaiso el 14 de julio de 1887.
Antes de Ogilvie, en 1896 Murphy* describié por prime-
ra vez esta entidad durante una laparotomia, cuando
encontro una distension del colon proximal secundaria
qgue él consider6 un «espasmo del intestino». Habia
postulado que (como lo haria Ogilvie 50 afios mas tarde)
el sindrome se caracterizaba por una dilatacién masiva
y aguda del colon, especialmente del lado derecho;
varios reportes en la literatura sefialan que afecta hasta
el angulo esplénico.®* Es una entidad clinica rara, pre-
domina en pacientes del sexo masculino, generalmente
se presenta en enfermos hospitalizados con alguna
patologia médica o quirtrgica grave y un porcentaje bajo
en pacientes ginecoobstétricas?? (Cuadro I).

Los médicos de Urgencia, Medicina Interna y Gi-
necoobstetricia deben tener en mente esta patologia
y estar al tanto de su aparicion, ya que si no se trata
al inicio del cuadro clinico confirmado con estudios de
laboratorio y gabinete, puede complicarse con perfo-
racion, peritonitis y muerte. Los indices de morbilidad
varian en la literatura: entre mas temprano se inicie el
tratamiento, el porcentaje de curacion es mayor hasta
un 80%, si se emplean las medidas generales para este
padecimiento, un esquema de farmacos procinéticos
(Cuadro 1) de la pasada y nueva generacion,'® (mes-
aprida, itoprida, cinetaprida, etc.) y antibioticos segun
los resultados del laboratorio, por ejemplo eritromicina
mas neostigmina como control. Aln asi, presentan un
porcentaje de recidiva del 6-14%, de éstos s6lo 20%
llegan a ser quirdrgicos y son aquellos que recidivaron
y/o llegaron con diagnostico tardio o sin respuesta al
tratamiento médico agresivo e intensivo de la descom-
presion con aplicacion de sondas nasogastrica y rectal,
correccion del desequilibrio hidroelectrolitico, control de
cualquier anormalidad metabdlica de fondo y descom-
presién endoscoépica que por sus resultados buenos a
excelentes (66-90%) compiten favorablemente contra

Cuadro . Factores de riesgo del sindrome de Ogilvie (SO).

1. Enfermedades respiratorias altas, cardiacas, vasculares,
neurologicas pulmonares, renales y cancer

2. Pacientes ancianos

3. Factores metabdlicos: diabetes, hipotiroidismo. Infeccio-
nes graves

4. Drogas y téxicos

5. Cirugia previa: abdominal, ginecoobstétrica, urologica,
cardiaca, toracica, traumatolégica y neuroldgica.

una cirugia mayor, con mortalidad del (25 al 50%) y
morbilidad del (3%).

DEFINICION

El SO es una entidad nosolégica heterogénea de fisio-
patologia aun no definida, asociada a diversas condicio-
nes médicas o quirdrgicas que se caracteriza por una
dilatacién aguda del colon, segmentaria o total que en
ausencia de obstruccion mecanica se le ha denominado
pseudoobstruccién.

SINONIMOS

Obstruccion colénica falsa (Dunlop, 1945), pseudome-
gacolon (Creech, 1950), megacolon adquirido (Drye
& Pirkey, 1950), pseudoobstruccién del colon (Dudley
et al, 1958), ileo adindmico del Colon (Morton et al,
1960), megacolon del adulto sin obstruccién (Melamed
et al, 1960), ileo paralitico del colon (Byrne et al, 1960),
obstruccion idiopética del intestino grueso (Rothwell-
Jackson, 1963), obstruccion funcional del colon (Me-
lamed & Kubian, 1963) e ileo hipocalémico del colon
(Muggia, 1972).5

ETIOLOGIA

Su etiologia es desconocida,’® dado que este sindrome
se asocia a multiples entidades patoldgicas, quirtrgi-
cas y farmacolégicas, es probable que existan varios
mecanismos fisiopatoldgicos. El mismo Ogilvie sefiala
la hipotesis de un desequilibrio autonémico del control
intrinseco como base del sindrome, confirma este
enunciado al obtenerse un alivio sintomatico por medio

Cuadro Il. Tipos de agentes procinéticos.

Derivados de benzamidas
Metroclopramida, cisaprida, mosaprida, norcisaprida,
cinitaprida, renzaprida, sulpirida, levosulpirida e itoprida

Derivados de bencimidazoles
Domperidona

Derivados de las dehidrobenzofuran
Carboxoamidas
Prucalopride

Agentes anticolinesterasa
Itoprida, neostigmina

Agentes serotoninérgicos
Tegaserod

Agonistas de receptores de motilina
Eritromicina. Claritromicina, azitromicina, oleandomicina
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Figura 1. Elementos anatomicos y fisiolégicos que intervienen en el disbalance entre la inervacion simpéatica y

parasimpatica.

del bloqueo adrenérgico seguido por la estimulacién
colinérgica o por el uso de neostigmina sola.

FISIOPATOLOGIA

Aunque el SO no tenga una etiologia bien sustentada,
y otros autores la consideren como desconocida,?! se
presume un disbalance entre la inervacién simpatica y
parasimpatica del colon, su dilatacion es producida por
factores no mecanicos. Este concepto de que la pared del
colon y recto puede relajarse en respuesta a estimulos
fisiologicos y farmacolégicos, propuesto por el mismo
Ogilvie, explica un desequilibrio autonémico del control
intrinseco como base del sindrome. Esta hipotesis se ha
comprobado al obtener un alivio sintomatico por medio de
un bloqueo adrenérgico conseguido por la estimulacion
colinérgica o por el uso de neostigmina sola (Figura 1).

CUADRO CLINICO

Se caracteriza por una distension abdominal moderada a
severa acompafiada de disnea, dolor tipo colico en hipo-

gastrio, puede cursar con estrefiimiento y/o dificultad para
canalizar gases y en casos raros puede haber diarrea. En
la exploracion del abdomen existe timpanismo generali-
zado, los ruidos peristalticos pueden estar disminuidos
o0 ausentes. Al principio del cuadro clinico no hay signos
peritoneales y el recuento de leucocitos es normal, sobre
todo en paciente con una evolucion progresiva, hospitala-
ria (3 a 7 dias); secundaria a una intervencion quirdrgica
o tratamiento médico. También hay una forma de pre-
sentacion sUbita (24 a 48 h); el desequilibrio electrolitico
se acomparia en esta fase con nausea y vomito, ademas
existen signos de irritacion peritoneal por perforacion,
posibilidad de neumoperitoneo y peritonitis. Es importante
tener los antecedentes personales patoldgicos del pacien-
te y causas que con mayor frecuencia se asocian a este
sindrome, para tratar de evitar una confusion diagnostica
y provocar una iatrogenia (Cuadro IlI).

DIAGNOSTICO

El diagndstico del sindrome de Ogilvie debe sospe-
charse en pacientes hospitalizados, con o sin cirugia
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Cuadro lll. Factores médicos y quirdrgicos asociados con el sindrome de Ogilvie (SO).

Cardiovasculares y circulatorios:
Infarto al miocardio

Falla cardiaca congestiva
Hipertension maligna

Hipotensién

Isquemia intestinal

Paro cardiorrespiratorio

Trasplante cardiaco

Bypass coronario

Cirugias ortopédicas:
Fractura y cirugia de cadera
Fractura lumbar

Fractura de huesos largos

Enfermedades endocrinas y metabdlicas:
Diabetes mellitus, hipotiroidismo, hipokalemia, hiponatremia
hipocalcemia, alcoholismo, hipercalcemia

Oncologicos:
Céncer pulmonar de células pequefias
Tumores retroperitoneales, leucemia radiacion pélvica

Gastroenteroldgicos:

Apendicitis, colecistitis y pancreatitis aguda, gastritis, falla
hepatica, cirrosis hepética, trombosis mesentérica, bypass
yeyuno-ileal. Trauma abdominal cerrado, hematoma retro-
peritoneal, peritonitis bacteriana y cirugia

Miscelaneos:

Problemas idiopaticos, quemaduras, enfermedades del
tejido conjuntivo, desordenes musculares, psiquiatricos e
hipoxia

Ginecoobstétricos:
Embarazo, placenta previa
Cesarea, histerectomia

Parto normal y legrado uterino
Cancer cervicouterino

Enfermedades pulmonares:
EPOC, Ventilacién mecanica
Trasplante pulmonar y narcolepsia

Farmacos y téxicos:

Narcéticos, anticolinérgicos, clonidina
Benzodiacepinas, interleucina, venenos
Esteroides en dosis altas, vincristina
Bloqueadores de canales de calcio,
anti-parkinsonianos, antidepresivos, nifedipino
Triciclicos, abuso de laxantes de antraquinona

Enfermedades renales:

Litiasis, trasplante renal, uremia, cirugia renal
Insuficiencia renal aguda y crénica

Cancer de prostata

Infecciosos:
Neumonia, herpes simple anorrectal, herpes
Zoster, meningitis

Neurologicos:

Enfermedades de la médula espinal, Parkinson
Mielitis aguda, craneotomia, cirugia lumbar,
hemorragia subaracnoidea, esclerosis multiple
Enfermedad de Von Recklinhausen, Alzheimer
Demencia senil

Figura 2. Obsérvese la distension del colon y sigmoides.

previa o con alguna de las multiples entidades a las
que se asocia. La radiografia simple de abdomen
(Figura 2); es el estudio de gabinete esencial para el
diagndstico, la cual muestra como caracteristica una
dilatacidn-distension gaseosa masiva del colon hasta
el angulo esplénico, distensién moderada del intestino
delgado, ausencia de niveles y edema en la pared. El
enema baritado a baja presién permite junto con la
colonoscopia determinar la ausencia de lesién en la
luz del colon. Si el cuadro clinico es de presentacion
paulatina (3 a 7 dias), se pueden tomar radiografias
simples seriadas de abdomen para valorar el posible
aumento de volumen del colon derecho. Las técnicas
de la colonoscopia para el diagnostico y tratamiento
han sido modificadas de acuerdo a los casos. La to-
mografia axial computada (TAC), recurso de imagen
mas detallado para el diagnéstico, y la radiologia inter-
vencionista han revolucionado el tratamiento médico
para el SO, sin recurrir a la cirugia, aunque ésta se
tenga que realizar sobre todo en los casos complicados
o recidivantes.
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Medidas generales: Ayuno, cambios Laparotomia exploradora: Cecos-
posturales, correccién de DHE y tomia y hemicolectomia con apli-
aplicacién de SNG y rectal. Tx de la cacion de sonda en ciego, si ho
patologia basica: Procinéticos por hay necrosis con o sin colostomia
SNG o TV, seglin sea el caso y el y cierre primario segun el estado
farmaco; Rx simple de abdomeny de la cavidad peritoneal

seriadas (Para ver diametro de ciego)

Exito Falla
Exito Falla

Blolqueo peridural, colo- Control de la patologia
noscopia con aplicacion de basica y farmacoldgico,
CO, y de tubos permeables, vigilancia y curacion de
cecostomia descompresiva las heridas
con colocacion de tubo. Rx
intervencionista, fluoroscopia
y TAC
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base y esquema de proci-
néticos y antibiéticos

4

Falla
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Figura 3. Algoritmo para el manejo del paciente con SO.
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Cuadro IV. Procinéticos: Afinidad-accion en diferentes receptores.

5-HT4 5-HT3 5-HT2 5-HT1 AChE D2 motilina
Itoprida
Metoclopramida +
Cleboprida +
Cisaprida +
Mesoprida +
Tegaserod + parcial +
Renzaprida +
Cinitaprida + ,
Domperidona
Macrélidos
Neostigmina

TRATAMIENTO

El tratamiento médico general del SO comprende di-
versas alternativas terapéuticas (Figura 3), desde me-
didas generales poco invasivas hasta la utilizacion de
la descompresion coldnica por colonoscopia y cirugia.
Frecuentemente se inicia con ayuno (reposo intestinal),
sonda nasogastrica y rectal, enemas evacuantes, cam-
bios posturales, tratamiento de la enfermedad de origen,
reposicion hidroelectrolitica y supresion de drogas poten-
cialmente implicadas en el desarrollo del sindrome.%10-15
El tratamiento farmacolégico mas recomendado actual-
mente en SO es para corregir el desequilibrio del sistema
auténomo de la motilidad colénica,>10-1216.1% hasados en
este hecho, se han utilizado actualmente la cinitaprida,
la mesaprida y la itoprida,3* por su accion procinética
sobre el colon, y su potente accion selectiva sobre los
receptores 5-HT4, 5-HT2 y D2 produciendo liberacion
de acetilcolina en los plexos mientéricos (Cuadro V).

La utilizacién de naloxona, un antagonista opioide
esta justificada en pacientes que han recibido analgési-
cos opiaceos. La anestesia epidural con bupivacainal®
se sustenta tedricamente en que el bloqueo simpético
esplacnico aumenta el tono y la motilidad colonica.
También se ha empleado el tratamiento combinado de
bloqueo gangliénico con guanetidina seguido de estimu-
lacion colinérgica usando neostigmina con resultados
positivos.2324 Hay reportes de pacientes tratados con
prostaglandinas con buenos resultados.?? La eritromici-
na un antibiético macrélido agonista de la motilina con
efecto sobre el musculo liso gastrointestinal, se ha usado
en forma limitada en este sindrome.

CONCLUSIONES

El tratamiento farmacolégico de series reportadas en
la literatura con miltiples esquemas, donde se ha lle-

gado a establecer recomendaciones para la realizacion
de estudios randomizados, controlados no sesgados
para conocer el riesgo/beneficio de cada paciente. La
descompresién colénica endoscépica fue introducida
en 1977 por Kukora y Dent,®3 publicaron una serie de
seis pacientes con SO que fueron tratados con descom-
presién del colon utilizando un endoscopio, en cinco
de seis pacientes el procedimiento fue exitoso, dando
lugar a que la colonoscopia, se convirtiera en uno de
los procedimientos mas utilizados en el manejo de estos
pacientes; con la Unica contraindicacion, en los casos de
isquemia de la mucosa y peritonitis. La limpieza minima
del colon en ciertos casos con 1,000 mL de solucién
jabonosa con el objeto de diluir las heces y puedan ser
aspiradas facilmente, el procedimiento debe hacerse
insuflando una cantidad minima de aire a las asas in-
testinales, para evitar una perforacion; dltimamente se
ha utilizado el CO, que se absorbe rapidamente, tiene
un efecto vasodilatador y disminuye la posibilidad de
isquemia y perforacion.

Sin embargo, siempre existe la posibilidad de una
perforacion.>1718-27 Debido a las recidivas con la co-
lonoscopia descompresiva, se han propuesto varias
modificaciones al procedimiento: 1) la colonoscopia con
doble canal de trabajo y colocacion del tubo de drenaje
fenestrado que se introduce utilizando las pinzas de
biopsia 0 el asa de polipectomia;2° 2) colonoscopia con
canal de trabajo Unico y colocacién de guia cubierta por
teflon con paso posterior de un tubo fenestrado a través
de la guia, y 3) colonoscopia con un sobretubo fenestra-
do.1” En la técnica de descompresion colonoscopica con
tubo de drenaje, lo ideal es dejar el catéter en ciego, sin
embargo, este objetivo es un reto para el endoscopista
debido a que se realiza el procedimiento en un colon no
preparado y en un paciente habitualmente grave. Otra
alternativa reciente es usar un stent de metal expandible
para la obstruccién no complicada.®® También se ha
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demostrado que la sonda de drenaje colocada en el sitio
proximal al angulo esplénico ofrece iguales resultados
terapéuticos.®° La recomendacion de la cirugia se basa
en los cambios isquémicos en la pared cecal que inicia
en laserosay progresa a la mucosa, de tal forma que la
presencia de isquemia de la mucosa debe interpretarse
como una afeccion transmural con alto riesgo de perfo-
racion. La cirugia como se ha sefialado anteriormente
es necesaria después de la recidiva o complicacion al
efectuar la descompresion.

La cecostomia percutanea es un método eficaz
descrito como alternativa de tratamiento en pacientes
con SO. Este tratamiento se reserva para pacientes
en quienes no fue posible practicar una colonoscopia
descompresiva por dificultades técnicas o que no han
mostrado mejoria después de ésta. Este procedimiento
es realizado por un radiélogo intervencionista. Se utili-
za un abordaje de tipo transperitoneal o retroperitoneal
guiado por tomografia axial computada;3%-3! se ha
sugerido que el abordaje retroperitoneal puede tener
algunas ventajas, como la retencion en el retroperi-
toneo del contenido cecal en caso de fuga, evitando
la peritonitis; sin embargo, en los casos reportados
en la literatura donde se ha utilizado un abordaje
transperitoneal, la peritonitis no ha representado una
complicacion importante pero la presencia de heces
en retroperitoneo puede causar una fascitis infec-
ciosa.?0:2932 | os estudios anatémicos en cadaveres
sugieren que el abordaje retroperitoneal es muy dificil,
esto debido a la extension posterolateral del peritoneo
y la sobreposicion lateral y posterior del hueso iliaco.2°
La cecostomia percutanea tiene la desventaja de que
no precisa el grado de necrosis de la mucosa intestinal
ni la presencia de perforaciones.

El sistema coaxial de tres componentes guiado por
fluoroscopia es otra de las técnicas utilizadas por los
radidlogos para el manejo del SO. Este procedimiento
surgi6 de la idea que la falla de los tubos rectales se
debia a que éstos eran muy cortos. Este sistema es una
modificacién del catéter tradicional coaxial angiografico.
Incluye un catéter rectocoldnico externo, un catéter guia-
do interno y una guia central de alambre central, que se
introduce a través del recto y con el uso de fluoroscopia
puede ser guiado hasta el colon proximal, este método
también tiene sus limitantes y al final no valora el estado
de isquemia de la mucosa y su principal complicacién
es la hemorragia y perforacion.?®

Tratamiento quirdrgico para el SO. Las modalidades
son: cecostomia descompresiva, colectomia y/o colosto-
mia, consisten en efectuar una laparotomia exploradora
con objeto de evaluar las condiciones y complicaciones
del colon (isquemia, necrosis, perforacion, abscesos y
peritonitis). Cuando el colon no tiene datos de isquemia
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o perforacioén, el procedimiento de eleccion es la colo-
cacion de un tubo de cecostomia. Cuando el estado
del colon demuestra un grado importante de isquemia,
necrosis y perforacion la reseccion colonica seréa la
propuesta y el cirujano decidira de acuerdo a su expe-
rienciay al estado de la cavidad peritoneal, si el cierre
es primario con o sin proteccion de una colostomia. La
laparoscopia como método de diagndstico y tratamiento
en pacientes con SO, valora el grado de visibilidad y
de lesion del intestino. Si durante la laparoscopia se
encuentra un ciego con necrosis extensa, se realiza
laparotomia y reseccion intestinal. Si los cambios de
isquemia son minimos, se coloca una sonda en ciego o
se realiza la cecostomia por laparoscopia, lo que evita
las complicaciones de la cirugia convencional.?6

Las recidivas del SO en pacientes tratados por cirugia
es practicamente «nula»,28 sin embargo la morbimorta-
lidad de los procedimiento con cecostomia, reseccién
intestinal y/o colostomia oscila del 20 al 57%.%? La
infeccion de la herida, hernia incisional, prolapso cecal
con infarto y eventracion son las complicaciones mas
frecuentes.1?

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Megacolon adquirido (relacionada con estrefiimiento)
Vélvulo colénico (ciego-sigmoides)

Megacolon téxico amibiano, Ell (CUCI y CROHNS)
Colitis infecciosas

Colitis seudomembranosa

Enfermedad de Chagas

Megacolon idiopético
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