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Resumen 

Introducción: El síndrome de Ogilvie o seudoobstrucción colónica aguda es un trastorno 
funcional del tránsito intestinal normal del colon, sin causa mecánica aparente. Es una entidad 
poco frecuente. Cursa con distensión colónica insidiosa y progresiva, con diferentes grados 
de sintomatología que van desde malestar abdominal leve, náusea, vómito y distensión hasta 
hipersensibilidad abdominal, fi ebre y datos de irritación peritoneal compatibles con diferentes 
grados de isquemia y/o perforación colónica que obligan a resolución quirúrgica urgente en 
algunos casos. 
Reporte de caso: Reportamos el caso de una paciente con síndrome de Ogilvie resuelto por 
cirugía; enfatizamos el cuadro clínico inicial, los hallazgos en la radiografía simple de abdomen, 
la tomografía computarizada y los encontrados durante la cirugia y terapia operatoria
Conclusión: El paso inicial en el manejo de la seudoobstrucción colónica es la valuación de 
electrolitos y anormalidades metabólicas, debe incluir también la suspensión de narcóticos, 
agentes anticolinérgicos y cualquier otro medi- camento causal posible, exclusión de infección 
abdominal, movilización fuera de cama y un apropiado manejo médico y quirúrgico para 
enfermedades concurrentes signifi cativas. Durante este periodo, se debe realizar revisiones 
médicas seriadas en busca de hiperestesias o signos de peritonitis, y se debe obtener radiografías 
simples de abdomen cada 12-24 h complementando con colonoscopia y/o terapia intensiva en 
caso de ser necesario.
© 2014 Asociación Mexicana de Cirugía General, A.C. Publicado por Elsevier España, S.L.U. 
Todos los derechos reservados.
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Ogilvie’s syndrome. Report of a case and a review of the literature

Abstract 

Introduction: Ogilvie syndrome or acute colonic pseudo-obstruction is a functional disorder of 
the normal intestinal colonic transit with no apparent mechanical cause. It is a rare entity. 
Presents with insidious and progressive colonic distension, with varying degrees of symptoms 
ranging from mild abdominal discomfort, nausea, vomiting and abdominal distension up 
hypersensitivity, fever and peritoneal irritation data compatible with different degrees of 
ischemia and / or colonic perforation requiring resolution emergency surgery in some cases.
Case report: We report the case of a patient with Ogilvie syndrome resolved by surgery; 
emphasize the initial symptoms, fi ndings on plain abdominal radiography, computed tomography 
and found during surgery and surgical therapy
Conclusion: The initial step in the management of colonic pseudo-obstruction is the valuation of 
electrolyte and metabolic abnormalities, should also include the suspension of narcotics, 
anticholinergic agents and any other possible causal measures camento, excluding abdominal 
infection, mobilization out of bed and appropriate medical and surgical management for 
signifi cant comorbidities. During this period, you must perform medical examinations looking 
for hiperestesias serial or signs of peritonitis, and should get plain abdominal radiographs every 
12-24 h complemented by colonoscopy and / or intensive care if necessary.
© 2014 Asociación Mexicana de Cirugía General, A.C. Published by Elsevier España, S.L.U. 
All rights reserved.

Caso clínico

Mujer de 64 años de edad con los siguientes antecedentes 
de importancia: originaria de San Luis Potosí, residente del 
Distrito Federal, México; hipertensión arterial sistémica 
de 5 años de diagnóstico en tratamiento con candesartán 
8 mg vía oral cada 24 h; arritmia cardiaca no especificada 
de 4 años de diagnóstico en tratamiento con amiodarona 
200 mg vía oral cada 24 h por 5 días, con 2 días de suspen-
sión; hipotiroidismo de 12 años de diagnóstico en tratamien-
to con levotiroxina 20 mg vía oral cada 24 h. Histerectomía 
total abdominal a los 40 años de edad secundaria a mioma-
tosis uterina. Plastia inguinal derecha a los 57 y 59 años de 
edad respectivamente. Colecistectomía laparoscópica a los 
54 años de edad. 

Inicia su padecimiento 2 días antes de su ingreso al de-
partamento de urgencias, tras ingerir alimentos grasos e 
irritantes, con presencia de evacuaciones diarreicas en 
abundante cantidad, refiere 15 episodios, niega datos com-
patibles con disentería, niega dolor abdominal, acompañado 
de distensión, náusea, vómito en dos ocasiones de conteni-
do gastrointestinal, por lo que es llevada a clínica particu-
lar, donde se administran soluciones intravenosas y manejo 
analgésico no especificado. Persiste con la misma sintoma-
tología y se agrega dolor abdominal difuso, de predominio 
en hipogastrio y fosa iliaca derecha, de tipo cólico y opresi-
vo, que aumenta gradualmente, constante, con progresión 
de la distensión abdominal; persistencia de evacuaciones 
diarreicas en cuatro ocasiones. A la exploración física se en-
cuentra despierta, consciente, orientada, con buena colo-
ración, adecuado estado de hidratación, íntegra, simétrica, 
hemodinámicamente estable, sin alteraciones cardiopulmo-
nares. Abdomen globoso a expensas de panículo adiposo y 
distensión abdominal importante, cicatriz umbilical central, 
cicatrices quirúrgicas previas, aumento de volumen en fosa 
iliaca derecha e hipogastrio, sin hiperestesias, peristalsis 

presente, discretamente disminuida en cuadrante inferior 
izquierdo, con aumento del ritmo en cuadrante inferior de-
recho, resistencia muscular voluntaria a la palpación, dolor 
a la palpación media y profunda de fosa iliaca izquierda, 
epigastrio, hipogastrio y predominio en fosa iliaca derecha, 
en la cual se palpa colon distendido, indurado, desencade-
nando dolor intenso a la palpación profunda. El resto del 
abdomen está blando, depresible, sin datos de irritación pe-
ritoneal. Timpanismo generalizado. Extremidades integras, 
simétricas, con llenado capilar adecuado. Neurológicamen-
te íntegra. Los resultados de los estudios de laboratorio se 
puestran en las tablas 1-4.

Tabla 1 Tiempos de coagulación

TP 12.7 s
TPT 26.7 s
INR  1.04
Actividad 80%

Exámenes laboratoriales.

Tabla 2 Biometría hemática

Leucocitos 6,300/ml
Linfocitos 8%
Segmentados 79%
Neutrófi los 88%
Bandas 9%
Hemoglobina 14.5 mg/dl
Hematocrito 43.4%
Plaquetas 243,000/ml

Exámenes laboratoriales.
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La placa simple de abdomen muestra ciego con distensión 
importante, nivel hidroaéreo (figura 1), sin dilatación de 
asas de delgado, y presencia de gas intraluminal en la ampo-
lla rectal (figura 2). La ultrasonografía reporta peristalsis 
aumentada, abundante material aéreo, líquido y de residuos 
en marco colónico.

Se decide su ingreso hospitalario a cargo del departamen-
to de Cirugía General para manejo protocolizado. Durante 
su estancia hospitalaria, persiste con dolor abdominal ge-
neralizado, tipo cólico, de intensidad moderada, constante, 
sin irradiaciones ni exacerbaciones, náusea ocasional, sin 
vómito; refiere distensión abdominal importante e incapa-
cidad para canalizar gases de manera progresiva. Se solicita 
tomografía computarizada, la cual muestra distensión de 

ciego > 12 cm y distensión de colon ascendente, con neuma-
tosis intestinal y niveles hidroaéreos (figuras 3-5). 

Se decide laparotomía exploradora, por la alta probabi-
lidad de perforación colónica; se encuentra importante di-
latación de ciego y colon ascendente, neumatosis intestinal 
macroscópica (figura 6); se realiza hemicolectomía derecha 
con íleo-transverso anastomosis terminolateral, sin compli-
caciones transoperatorias. La paciente es mantenida en el 
posquirúrgico en ayuno de 5 días, soporte hidroelectrolítico 
con soluciones parenterales, tratamiento analgésico y anti-
bioticoterapia profiláctica. Cursa adecuada evolución, con 
tolerancia a la vía oral de manera progresiva, canalización 
de gases, evacuaciones por recto de características norma-
les y hemodinámicamente estable, por lo que se le da de 
alta hospitalaria por mejoría.

Discusión

El síndrome de Ogilvie, descrito por primera vez en 19481, 
ha sido nombrado a través del tiempo con una variedad de 
términos, como seudoobstrucción colónica, seudomega-
colon, megacolon del adulto, íleo adinámico, obstrucción 
funcional y obstrucción idiopática del intestino grueso2, es 
un trastorno funcional del tránsito intestinal del colon, sin 
causa mecánica aparente3.

Sin embargo, algunos de estos términos han caído en des-
uso porque el íleo sugiere inactividad motora, y la seudo-
obstrucción colónica aguda puede presentarse con actividad 
motora no coordinada y aperistáltica.

La importancia de este padecimiento radica en que la dis-
tensión aguda, rápidamente progresiva, puede llevar a ne-
crosis y perforación del intestino grueso, además de que un 
diagnóstico incorrecto de obstrucción mecánica es la causa 
de tratamientos quirúrgicos innecesarios2. El diagnóstico 
oportuno de esta entidad es el factor más importante en 
el pronóstico de estos pacientes, ya que el retraso conlleva 
complicaciones devastadoras1.

El mecanismo está poco entendido y probablemente es 
multifactorial, la mayoría de las teorías involucran un dese-
quilibrio de influencias autonómicas que vuelven hipotónico 
el intestino por aumento de la actividad simpática y dismi-
nución de la parasimpática4.

Existen múltiples causas asociadas a esta entidad clínica, 
más del 95% se asocia a uno o más factores clínicos pre-
disponentes. Las condiciones clínicas predisponentes más 
frecuentes son las causas no quirúrgicas: traumatismo no 
quirúrgico (11%), infecciones (10%) y enfermedad cardiaca 
(10%)5.

Entre otras causas, encontramos estado posquirúrgico, 
enfermedad pulmonar, enfermedad neurológica, cáncer, 
enfermedad intraabdominal, trastornos obstétricos, enfer-
medad retroperitoneal, hipotiroidismo, desequilibrio hi-
droelectrolítico, fármacos y abuso de alcohol6,7.

Puede presentarse a cualquier edad, con predominio en 
los mayores de 60 años, pero los varones tienen mayor inci-
dencia que las mujeres5.

Clínicamente ocurre con mayor frecuencia en pacientes 
hospitalizados o institucionalizados, que generalmente se 
encuentran debilitados8.

El colon puede encontrarse extremadamente dilatado, de-
finido como un diámetro luminal en el ciego > 12 cm, 8 cm 
para el colon transverso, 6.5 cm para el sigmoides y el colon 

Tabla 3 Química sanguínea

 mg/dl

Glucosa  95
BUN  27
Creatinina   1.01
Acido úrico   4.8
Colesterol 156

Exámenes laboratoriales.

Tabla 4 Electrolitos séricos

 mEq/l

Na 130.1
Cl 109.2
K   3.8

Exámenes laboratoriales.

Figura 1 Placa simple de abdomen con dilatación en ciego y 
nivel hidroaéreo.
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Figura 4 Neumatosis intestinal en TAC de abdomen.

Figura 5 TAC de abdomen con dilatación cecal y neumatosis 
intestinal.

Figura 6 Dilatación en ciego y colon ascendente macroscópica 
en laparotomía exploradora.

Figura 2 Ausencia de dilatación de delgado y gas.

Figura 3 TAC de abdomen con distensión cecal.

descendente, determinados por estudios radiológicos9. Los 
síntomas suelen desarrollarse lentamente, en el transcurso 
de varios días10. Los pacientes presentan distensión abdo-
minal, leve o difuso malestar abdominal, mínima toxicidad 
sistémica, ocasionalmente de manera paradójica, pueden 
cursar con diarrea; otros síntomas incluyen dolor abdomi-
nal (83%), náusea (63%) y vómito (57%). La fiebre ocurre 
frecuentemente (78%) en pacientes con isquemia intestinal 
o perforación, pero es infrecuente (31%) en pacientes sin 
complicaciones. La perforación espontánea se ha reportado 
en un 3-15% de los pacientes, con una mortalidad ≥ 50%11. 
El porcentaje de isquemia y/o perforación rápidamente in-
crementa con diámetro cecal > 10-12 cm y cuando la dura-
ción de la distensión excede los 6 días12. A la exploración 
física puede encontrarse distensión abdominal, timpanismo, 

ruidos intestinales hipoactivos (31%), hiperactivos (17%), 
ausentes (12%) y en ocasiones pueden encontrarse norma-
les debido a que el intestino delgado es funcional. La hi-
persensibilidad abdominal tiende a ser leve y relativamente 
infrecuente, con moderada distensión del colon, pero tiende 
a volverse progresiva y grave con el incremento de la disten-
sión del colon debido a la isquemia progresiva de este. El 
tacto rectal no revela sangre oculta en heces y el aspirado 
de sonda nasogástrica típicamente es escaso y claro5,9,13.

El diagnóstico de seudoobstrucción colónica aguda debe 
hacerse únicamente después de descartar la oclusión in-
testinal mecánica. Los pacientes obstruidos tienden a estar 
más enfermos y presentar más signos y síntomas abdomi-
nales intensos que los pacientes con seudoobstrucción. El 
dolor en la obstrucción mecánica tiende a ser más cólico, 
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grave y en la mitad del abdomen. El vómito y la obstipa-
ción sugieren el diagnóstico de oclusión mecánica. Los rui-
dos intestinales en la obstrucción mecánica suelen estar 
aumentados en un inicio, pero se vuelven progresivamente 
hipoactivos con la fatiga muscular intestinal. Los hallazgos 
abdominales generalmente progresan con mayor rapidez en 
la oclusión mecánica completa que con la seudoobstrucción. 
Otros diagnósticos diferenciales incluyen megacolon tóxico y 
colitis isquémica. Los pacientes con megacolon tóxico están 
generalmente enfermos con pirexia, taquicardia, hipersensi-
bilidad abdominal, mientras que los pacientes con seudoobs-
trucción cursan con enfermedad leve a moderada y mínima 
toxicidad sistémica, a menos que tengan condiciones mé-
dicas graves subyacentes o cursen con compli caciones de 
isquemia colónica o sépsis. El megacolon tóxico tiende a 
presentarse con evacuaciones diarreicas a menudo sangui-
nolentas, mientras que la seudoobstrucción se presenta con 
constipación, más que con diarrea, y rara vez presenta eva-
cuaciones con sangre. El megacolon tóxico está asociado a 
menudo con enfermedad inflamatoria intestinal o con es-
tudios en heces que demuestran infección colónica aguda 
(toxina A para Clostridium difficile en heces). Si se sospecha 
de megacolon tóxico debe hacerse sigmoidoscopia flexi-
ble o colonoscopia en búsqueda de seudomembranas. Los 
pacientes con colitis isquémica generalmente tienen dolor 
abdominal, que es más intenso y de inicio repentino. La co-
litis isquémica está relacionada a menudo con evacuaciones 
sanguinolentas, las radiografías seriadas pueden demostrar 
impresiones digitales con colitis isquémica14.

Los estudios de laboratorio iniciales deben incluir bio-
metría hemática, determinación de sodio, potasio, calcio, 
fósforo, magnesio, nitrógeno ureico en sangre, creatinina; 
pruebas de funcionamiento hepático, y pruebas de función 
torioidea. Deben realizarse hemocultivos y cultivos de flui-
dos corporales si la sepsis está presente clínicamente. La 
leucocitosis está presente en el 100% de los pacientes con 
isquemia colónica o perforación, pero solo en el 25% de los 
pacientes con seudoobstrucción no complicada5.

Las radiografías simples de abdomen revelan dilatación 
colónica masiva. Un colon dilatado lleno de aire que se ex-
tiende distalmente al recto sigmoides favorece fuertemen-
te el diagnóstico de seudoobstrucción, más que obstrucción 
mecánica, pero este signo es poco sensible14. Sin embargo, 
puntos de colon cortado favorecen el diagnóstico de oclusión 
mecánica; el 40% de los pacientes con seudoobstrucción pre-
sentan puntos de colon cortado, más a menudo en la flexura 
esplénica, descendente o en colon sigmoides15. Más del 80% 
de los pacientes con seudoobstrucción tienen dilatación si-
multánea del intestino delgado, pero esta dilatación es me-
nos pronunciada5. Frecuentemente los enemas contrastados, 
la tomografía computarizada abdominopelviana y la colonos-
copia son necesarios para realizar el diagnóstico14. Los ene-
mas contrastados con bario o contraste hidrosoluble se hacen 
sistemáticamente para descartar seudoobstrucción. Ocasio-
nalmente son terapéuticos. Sin embargo, el enema de bario 
en obstrucción mecánica implica un riesgo de perforación 
colónica del 1%5. Más del 20% de los pacientes no logra rete-
ner el enema16. El contraste hidrosoluble puede deshidratar a 
los pacientes debido a su alta osmolaridad15,17.

La tomografía computarizada abdominal, la resonancia 
magnética y los ultrasonidos pueden ayudar a diferenciar 
la seudoobstrucción de la obstrucción mecánica y detec-

tar complicaciones potenciales. La tomografía computa-
rizada tiene una sensibilidad del 96% y especificidad del 
93% para el diagnóstico de seudoobstrucción. La tomo-
grafía computarizada rápida helicoidal facilita la rápida 
adquisición de imágenes en apnea en pacientes frágiles 
o no cooperadores sin necesidad de contraste por recto o 
insuflación de aire17.

La colonoscopia es una excelente alternativa diagnóstica y 
terapéutica. La colonoscopia frecuentemente se realiza en 
la cama del paciente con el colon no preparado para preve-
nir el riesgo de la preparación colónica. Las heces gruesas 
y viscosas, difíciles de aspirar, hacen la colonoscopia más 
difícil y peligrosa debido a la visibilidad limitada. A veces 
se administran enemas a baja presión con solución salina 
normal antes de la colonoscopia para mejorar la visión5. La 
colonoscopia está contraindicada en presencia de signos clí-
nicos y radiológicos de peritonitis y se debe suspender si re-
velan isquemia colónica significativa. La colonoscopia revela 
un colon extremadamente dilatado, no móvil, y altamente 
distendido, sin punto de obstrucción ni lesión colónica in-
trínseca14.

Tratamento

Medidas generales

El paso inicial en el manejo de la seudoobstrucción coló-
nica aguda es la evaluación de factores contribuyentes e 
iniciar terapia correctiva. Esto debe incluir la evaluación de 
electrolitos y anormalidades metabólicas (incluidos fósforo, 
magnesio, potasio, calcio y pruebas de función tiroidea) con 
la corrección parenteral apropiada. Hemocultivos y antibió-
ticos empíricos están indicados si la sepsis se espera por 
la clínica. El manejo debe incluir también la suspensión de 
narcóticos, agentes anticolinérgicos y cualquier otro medi-
camento causal posible, exclusión de infección abdominal, 
movilización fuera de cama y un apropiado manejo médico 
y quirúrgico para enfermedades concurrentes significativas. 
El tratamiento conservador usualmente incluye mantener al 
paciente en ayuno, colocación de sonda nasogástrica para 
descompresión del intestino proximal, uso agresivo de la 
posición corporal óptima y a menudo colocación de tubo 
rectal con o sin el uso de enemas acuosos. La posición en 
pronación con las caderas elevadas sobre una almohada 
o la posición rodilla-tórax con las caderas mantenidas en 
elevación a menudo producen la evacuación espontánea de 
gases. Estas posiciones deben ser alternadas con las posi-
ciones de decúbito lateral derecho e izquierdo cada hora 
cuando sea posible7.

Cuando no hay dolor y la distensión cecal no es extre-
ma, se debe usar abordaje conservador 72 h antes de ini-
ciar la intervención médica o endoscópica, particularmente 
cuando se identifican factores contribuyentes reversibles. 
Durante este periodo, se debe realizar revisiones médicas 
seriadas en busca de hiperestesias o signos de peritonitis, 
y se debe obtener radiografías simples de abdomen cada 
12-24 h18. Se debe realizar estudios de laboratorio seriados 
como biometría hemática completa y electrolitos séricos. El 
éxito reportado del manejo conservador es ampliamente va-
riable, del 20 al 92%18,19. Los beneficios directos de cualquier 
componente del manejo conservador de manera individual 
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son desconocidos, porque estas recomendaciones no se han 
estudiado como intervenciones simples7. 

Neostigmina 

El uso de neostigmina en dosis de 2-2.5 mg en bolo ha de-
mostrado una respuesta en descompresión del colon del 80% 
de los casos, con un tiempo de respuesta de 3-40 min tras 
su administración; sin embargo, hasta un 11% de los pacien-
tes tratados con neostigmina pueden presentar dilatación 
colónica recurrente. Una infusión continua de 5 mg de neos-
tigmina en 50 ml de solución salina al 0.9%, administrada en 
infusión continua a 0.4 mg/h bajo telemetría continua según 
el protocolo descrito por Van der Spoel, también se ha de-
mostrado eficaz incluso en casos refractarios a tratamiento 
de neostigmina en bolo. El superior mecanismo de respuesta 
en infusión probablemente se deba a la vida media corta de 
la neostigmina (1 h)20,21.

Se debe monitorizar los signos vitales antes y después 
de administrarla. No se debe administrar a pacientes con 
frecuencia cardiaca < 60 lpm o presión arterial sistólica 
< 90 mmHg, signos de perforación intestinal, datos de irri-
tación peritoneal, aire libre en las radiografías, broncospas-
mo activo que amerita medicamentos, embarazo, sangrado 
gastrointestinal activo, historia de sección parcial de cáncer 
de colon, pacientes con creatinina sérica > 3 mg/dl. Hay que 
disponer inmediatamente de atropina 1 mg en caso de pre-
sentarse bradicardia sintomática.

Los efectos adversos más frecuentes relacionados con la 
administración de neostigmina son dolor abdominal (gene-
ralmente transitorio y sin secuelas), salivación excesiva, vó-
mito, bradicardia sintomática y síncope20.

Colonoscopia

Los abordajes para la descompresión mecánica para la 
seudoobstrucción colónica aguda incluyen la colocación 
de tubos de descompresión guiados por fluoroscopia, 
descompresión colónica con o sin colocación de tubo de 
descompresión y cecostomía por vías percutánea, endos-
cópica, laparoscópica o abierta. Entre estos abordajes 
invasivos, la colonoscopia de descompresión es la pre-
ferida. La colonoscopia para seudoobstrucción colónica 
aguda se realiza sin administrar laxantes orales ni prepa-
ración intestinal. La colonoscopia está contraindicada 
para pacientes con peritonitis o perforación. Se descono-
ce si la isquemia es una contraindicación absoluta para 
la descompresión, ya que algunas series han demostrado 
éxito en pacientes con isquemia sometidos a descompre-
sión colonoscópica7,22.

En pacientes con seudoobstrucción colónica aguda so-
metidos a colonoscopia para descompresión, se prefiere la 
sedación solo con benzodiacepinas, porque los narcóticos 
inhiben la motilidad colónica. La intubación cecal no se 
requiere, ya que la descompresión al nivel de la flexura 
hepática proximal suele bastar23. El porcentaje de éxito 
en descompresión por colonoscopia se ha reportado de 
un 61-95%. La recurrencia después de la descompresión 
por colonoscopia se ha reportado en aproximadamente 
el 40% de los pacientes sin colocación de tubo de des-
compresión11. No hay estudios controlados que comparen 
la descompresión colónica con o sin colocación de tubo 

de descompresión. En series retrospectivas se ha demos-
trado menor porcentaje de recurrencia usando estos tu-
bos. Se presentan complicaciones de la colonoscopia en 
el 3% de los pacientes, como perforación (2%)8,24 y muerte 
(1%)10. No hay estudios que comparen la neostigmina con la 
terapia endoscópica.

Terapia invasiva

La persistencia de la dilatación colónica en pacientes con 
múltiples comorbilidades malos candidatos para cirugía se 
puede tratar por cecostomía percutánea transperitoneal 
guiada bajo fluoroscopia, colonoscopia o laparoscopia25. Se 
ha logrado en varias series clínicas la descompresión colóni-
ca exitosa con aspiración usando una aguja de 22 G o por la 
inserción de catéter de 8-12 Fr 26-28. Las complicaciones de 
este procedimiento incluyen formación de tejido de granu-
lación, fuga fecal, episodios de dolor y episodios infecciosos 
como peritonitis, sepsis, infección de la pared abdominal29.

La cecostomía o colostomía quirúrgicas están asociadas 
a altas morbilidad y mortalidad, reportadas hasta del 30 y 
el 60% respectivamente5. Se reserva para pacientes que no 
responden a tratamiento médico o colonoscópico. La perfo-
ración colónica suele requerir colectomía total con ileosto-
mía, porque la anastomosis de una pared del colon dilatada 
y delgada a un íleon terminal no dilatado es técnicamente 
difícil y propenso a la fuga14.
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