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Puntos clave

La seudoobstrucción aguda del colon (síndrome de 

Ogilvie) es un trastorno que cursa con síntomas, 

signos y alteraciones radiológicas compatibles con 

una obstrucción aguda del colon, pero sin evidencia de 

causa mecánica que la justiique. 

Los pacientes no tratados de un modo eicaz 

pueden evolucionar hacia la isquemia y perforación 

del colon. Estas deben sospecharse ante la aparición 

de iebre, aumento del dolor, defensa, leucocitosis o 

neumoperitoneo. 

El conocimiento de los factores que predisponen 

al desarrollo de un síndrome de Ogilvie es de 

importancia crucial para establecer la sospecha clínica. 

Los traumatismos, la administración de opiáceos y la 

presencia de alteraciones hidroelectrolíticas representan 

las causas más frecuentes.

El manejo de la seudoobstrucción aguda del colon 

se basa en una actuación secuencial sustentada 

en los siguientes pilares: a) identiicación precoz; b) 

exclusión de una obstrucción mecánica y otras causas 

de seudoobstrucción; c) detección precoz de signos 

de peritonitis o perforación; d) inicio inmediato de un 

tratamiento racional y escalonado, y e) prevención de la 

recidiva.

El tratamiento consiste en eliminar las causas 

precipitantes (cuando es posible), medidas de 

soporte y —de forma secuencial— neostigmina, 

descompresión endoscópica con colocación de un 

tubo de drenaje y tratamiento quirúrgico o cecostomía 

percutánea.

la seudoobstrucción aguda del colon es un trastorno que tiene 
la sintomatología, la semiología y el aspecto radiológico de una 
obstrucción aguda del colon sin evidencia de una causa mecáni-
ca1. Recibe el nombre de síndrome de Ogilvie debido a que sir 
William Heneage Ogilvie (cirujano inglés que, curiosamente, 
nació en la ciudad chilena de Valparaíso) describió por primera 
vez —en 1948— 2 casos secundarios a lesiones malignas del 
retroperitoneo con invasión del plexo celíaco2.

la isiopatología del síndrome de Ogilvie no se conoce con 
exactitud, pero parece ser el resultado de una alteración de la 
función motriz del colon secundaria a trastornos de su control 
autonómico3.

Sospecha clínica

El síndrome de Ogilvie debe sospecharse ante la aparición de 
distensión abdominal progresiva asociada a dolor abdominal (el 
80% de los casos), especialmente si logra identiicarse un factor 
precipitante. Hasta casi la mitad de los pacientes presentan el 
antecedente de haber sido sometidos a un tratamiento con opiá-
ceos y en casi dos tercios se detectan anomalías electrolíticas. 
Otros factores precipitantes incluyen traumatismos, infeccio-
nes, enfermedades cardiológicas, cirugía de la cadera y cesárea 
(tabla 1)4,6. En muchos casos logran identiicarse varios de los 
factores mencionados. Comúnmente el cuadro se desarrolla en 
3-7 días, si bien puede aparecer de forma muy rápida (menos 
de 24 h)4. Pese a la apariencia de un cierre abdominal, hasta un 
40% de los pacientes mantienen emisión de heces y gases5 y la 
auscultación suele descubrir ruidos abdominales, a pesar de la 
distensión. Algunos síntomas o signos como la presencia de ie-
bre, el aumento del dolor o la aparición de defensa abdominal 
en la exploración deben apuntar a la aparición de una complica-
ción, como isquemia o perforación, circunstancia que ocurre en 
el 3-15% de los casos y que comporta una tasa de mortalidad su-
perior al 50%5. lo mismo ocurre con la aparición de leucocitosis 
o de un neumoperitoneo en la radiografía simple de abdomen. 
En una revisión de 400 casos, se observó leucocitosis en el 100% 
de los enfermos con perforación, apreciándose únicamente en el 
27% de los casos sin esta complicación4.

Diagnóstico

Una vez establecida la sospecha, el diagnóstico puede conirmar-
se mediante una radiografía simple de abdomen. En esta puede 
apreciarse la dilatación del colon, en especial del ciego, colon 
derecho y transverso, aunque puede haber una dilatación com-
pleta del colon; en algunos casos también puede estar dilatado 
el intestino delgado. En ciertas ocasiones puede ser necesario 
realizar un enema con contraste hidrosoluble, y a baja presión, 
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para conirmar la ausencia de una 
obstrucción mecánica. la rentabilidad 

de esta prueba, cuando es necesaria, es exce-
lente: sensibilidad del 96%, especiicidad 
del 98%, VPP del 98% y VPN del 96%7. 
No obstante, debido al riesgo de perfora-
ción, es preferible realizar una tomogra-
fía computarizada cuya utilidad diagnós-

tica es también muy alta: sensibilidad del 
96%, especiicidad del 93%, VPP del 96% y 

VPN del 93%8. Otra opción, que además in-
corpora posibilidades terapéuticas, es efectuar una 

colonoscopia. No obstante, no debe olvidarse que esta explo-
ración no está exenta de riesgo y que la simple descompresión 
endoscópica no suele conseguir resultados deinitivos.
El diagnóstico diferencial de la seudoobstrucción aguda del co-
lon debe hacerse fundamentalmente con la obstrucción mecá-
nica de este y con el megacolon tóxico secundario a infección 
grave por Clostridium difficile9.

Tratamiento y pronóstico  
del síndrome de Ogilvie
El manejo de la seudoobstrucción aguda del colon se sustenta en 
los siguientes pilares: a) identiicación precoz del problema; b) 
exclusión de una obstrucción mecánica y otras causas de seudo-
obstrucción; c) evaluación de signos de peritonitis o perforación; 
d) inicio inmediato de un tratamiento racional y escalonado, y e) 
prevención de la recidiva10.
El pronóstico y, por lo tanto, las decisiones que tomar están rela-
cionados con diversos factores, incluyendo la condición general 
del paciente, su edad, el grado de dilatación cólica y su tiempo de 
evolución. No existe unanimidad en relación con el diámetro del 
colon que comporta un claro riesgo de perforación: ¿9, 10 o 12 
cm?10-12. lo cierto es que el riesgo de perforación aumenta con-
siderablemente cuando el diámetro cecal es superior a 12 cm o 
la distensión ha estado presente durante más de 6 días12.

Medidas de soporte inicial
El tratamiento de los pacientes con síndrome de Ogilvie debe 
realizarse de forma escalonada y progresiva, como queda rele-
jado en el algoritmo de la igura 1. Es esencial la corrección 
de los factores predisponentes, cuando esto es posible, 
mantener al paciente en dieta absoluta y aportar por 
vía i.v. los líquidos y electrolitos necesarios; en caso de 
prolongarse el cuadro clínico, será necesario aportar 
nutrición por vía parenteral. si no presenta vómitos, 
no es imprescindible ni necesario realizar aspiración 
nasogástrica. Es igualmente importante evitar los 
fármacos que comprometan la motilidad digestiva, 
como opiáceos, anticolinérgicos o antagonistas de los 

canales del calcio. Deben evitarse los laxantes, en especial los os-
móticos que aumentan la producción de gas en el colon. Resulta 
aconsejable la movilización, activa o pasiva, así como la postura 
con las rodillas encogidas hacia el pecho, con la intención de favo-
recer la expulsión de los gases, aunque la utilidad de estas medidas 
no ha sido demostrada cientíicamente. Con estas medidas con-
servadoras el problema se resuelve en 2-6 días en el 77-96% de 
los casos13,14. En todos los casos debe realizarse un seguimiento 
analítico y radiológico diario, y si existiesen dudas en relación con 
la presencia de perforación, establecer consulta quirúrgica.

Tratamiento farmacológico
si en un plazo de 48-72 horas el paciente no mejora, es pre-
ciso realizar descompresión farmacológica con neostigmina a 
dosis de 2 mg i.v. administrada en 3-5 min. Otro motivo para 
adelantar el tratamiento farmacológico sería la presencia en la 
radiografía de una dilatación cecal de más de 10 cm, ya que a 
partir de esta medida el riesgo de perforación se incrementa no-
tablemente. la utilización de neostigmina, agente inhibidor de 
la acetilcolinesterasa, proviene de los estudios iniciales de Neely 
y Catchpole15 en casos de íleo paralítico del intestino delgado, 
pero fundamentalmente del estudio aleatorizado, doble ciego, 
contra placebo, publicado en New England Journal of Medicine 
en 199916 (ig. 2). Posteriormente, varios estudios no controla-
dos han conirmado su eicacia en el síndrome de Ogilvie17-19. 
Cuando no hay respuesta con una primera dosis de neostigmina, 
puede recurrirse a una segunda administración antes de proceder 
con otros tratamientos. la eicacia del tratamiento farmacológi-
co es cercana al 90%, con aparición de recidiva en el 7%10. los 
efectos adversos más frecuentes son el dolor abdominal (17%), la 
hipersalivación (13%), la bradicardia (6%), las náuseas o vómitos 
(4%) y la hiperhidrosis (4%)20. la administración de neostigmi-
na está contraindicada en pacientes con obstrucción intestinal, 
isquemia o perforación, embarazo, arritmias cardíacas no con-
troladas, broncospasmo grave o insuiciencia renal (creatinina > 
3 mg/dl). Aunque se considera un fármaco seguro, es importante 
seguir algunas recomendaciones: a) administrar con el paciente 

tumbado en la cama; b) monitoriza-
ción cardíaca para tratar una po-

sible bradicardia y disponer de 
atropina en todo momento, y 

c) valoración clínica durante 
los 15-30 min después de la 
administración. En algunos 
centros se comienza con 
una dosis de 1 mg i.v. para 
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minimizar los efectos adversos, pero la eicacia de esta dosis no 
ha sido comprobada en ensayos clínicos.

Otros tratamientos farmacológicos que 
han sido utilizados ocasionalmente en 

el síndrome de Ogilvie, sin que exis-
tan ensayos clínicos que demues-
tren su eicacia, son la cisaprida20 
y la eritromicina21.

Tratamiento endoscópico
Cuando no hay respuesta o se 

produce la recidiva después del 
tratamiento con neostigmina, debe 

intentarse una descompre-
sión mediante colonoscopia 
y colocación de un tubo 
de drenaje. la eicacia de 
la descompresión median-
te colonoscopia no ha sido 
establecida en estudios alea-
torizados y las evaluaciones re-
trospectivas indican una respuesta 
clínica satisfactoria en el 25-50% de los 
pacientes, con recidiva en la mitad de los enfermos6,22-24. Por lo 
tanto, es altamente recomendable colocar ya en la primera co-
lonoscopia un tubo para el drenaje11,23. Está técnica es compleja 
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Figura 1. Algoritmo diagnóstico-terapéutico de la seudoobstrucción aguda del colon: síndrome de Ogilvie.
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(del 30 y el 6%, respectivamente)4. 
El tipo de cirugía depende tanto 
del estado del paciente como del 
colon. si no hay isquemia ni 
perforación, la técnica de elec-
ción es la cecostomía. Cuando 
se maniiestan estas complica-
ciones, hay que acudir a la cirugía 
resectiva del colon, ya sea segmen-
taria o subtotal. 

Prevención de la recidiva

Para intentar prevenir la recidiva después del tratamiento médi-
co o endoscópico está indicada la administración oral de polieti-
lenglicol (PEG). Así, en un ensayo clínico paralelo y aleatoriza-
do en 30 pacientes con síndrome de Ogilvie, la recidiva durante 
los 7 días a la resolución inicial se produjo en el 33% de los que 
recibieron placebo y en ninguno con PEG (29,5 g/día)26.
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Figura 2. Disminución del diámetro del colon tras la administración intravenosa de neostigmina en comparación con placebo (adaptado de Ponec et al16).
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