ARTICULO DE REVISION

119
Rev Gastroenterol Méx 1997; 62(2):119-127

Sindrome de Ogilvie o pseudo-obstruccion coléonica aguda.
Conceptos actuales en diagnéstico y tratamiento

Dr. Isaac Quintero Samudio,* Dr. Manuel Cachafeiro Vilar,* Dr. Miguel Angel Valdovinos Diaz*

* Laboraterio de Motilidad Gastrointestinal, Departamento de Gastroenterologia del Instituto Nacional de la Nutricion «Salvador Zubirdns».,
Correspondencia: Dr. Miguel Angel Valdovinos Diaz. Instituto Nacional de la Nutricidn «Salvador Zubirdn». Departamento de Gastroenterologla. Vasco de

Quiroga 15, Tlalpan. C.P. 14000 México, D.F. Tel 573-12-00 ext. 2714,

RESUMEN El sindrome de Ogilvie o pseudo-obstruccion
coldnica aguda es un trastorno de la motilidad que se ca-
racteriza por dilatacion del intestino grueso de instala-
cion rdpida y progresiva, sin evidencia de obstruccidn
mecdnica. Esta entidad ocurre en pacientes hospitaliza-
dos, se asocia a miiltiples condiciones médicas o quirir-
gicas y su fisiopatologia aiin se desconoce. El diagnisti-
co se establece por el cuadro clinico y los hallazgos en la
radiografia simple del abdomen. El tratamiento incluye:
1. Medidas generales que tienden a disminuir la distension
del colon, 2. fdrmacos que mejoran la motilidad del colon,
3. descompresion colonica endoscdpica y/o 4. cirugia. La
edad del paciente, enfermedades comdrbidas, el tiempo de
evolucion de la dilatacion coldnica, el didmetro cecal y la
presencia de necrosis o perforacion, son los factores que
determinan el pronostico. La recidiva después del manejo
médico es del 20 al 50%. La mortalidad intrahospitalaria
global es del 30%. Se propone un algoritmo prdctico para
el manejo de pacientes con sindrome de Ogilvie.

Palabras clave: Sindrome de Ogilvie, pseudo-obstruc-
cién colénica, fleo colénico, dilatacién aguda del colon.

HISTORIA

William Heneage Ogilvie, naci6 en Valparafso Chile, el
14 de julio de 1887. Fue educado en Clifton College y
New College de Oxford, Inglaterra. Se recibi6 como ci-
rujano en el Guy’s Hospital en 1920.' En 1948 describié
dos casos de pacientes con tumores retroperitoneales que
invadian el plexo subdiafragmético y que presentaban
fleo col6nico caracterizado por dilatacién masiva y agu-
da del ciego y colon derecho, sin obstruccién mecéni-
ca.? A partir de entonces esta entidad fue considerada
como un nuevo sindrome clinico y denominado con el
epénimo de quien lo describi6, sindrome de Ogilvie
(S0).*% Sin embargo, ya desde 1896 Murphy hacia men-
ci6n de un caso de ileo espéstico al igual que en 1934 y

SUMMARY Ogilvie's syndrome or acute colonic pseudo-
obstruction is a motility disorder characterized by acute
and progressive colonic distension. This syndrome occurs
in hospitalized patients with several medical or surgical
diseases with an unclear pathophysiology.

Diagnosis is established by the clinical history, physical
examination and radiological findings on plain abdo-
minal X-ray.

Treatment includes: 1. general measures to reduce
colonic distension, 2. drugs that improve colon motility,
3. endoscopic colonic decompression and 4. surgery. Age,
associated diseases, elapsed time and diameter of cecal
dilatation, presence of necrosis and perforation are the
main prognostic factors. Recurrence after medical
treatment is 20-50 percent; intrahospital mortality is 30
percent. A practical algorithm for the management of
these patients is proposed.

Key words: Ogilvie’s syndrome, colonic pseudo-
obstruction, colonic ileus, colonic acute pseudo-
obstruction.

1948 lo hicieran Low y Leithauser, respectivamente.”®
Desde estas fechas se han descrito numerosos casos de
esta entidad.

DEFINICION

En términos estrictos, el sindrome de Ogilvie fue ini-
cialmente definido como una enfermedad caracteriza-
da por una distensién col6nica no obstructiva asociada
a infiltracién tumoral.® En 1958 Dudley y cols., utili-
zaron el término pseudo-obstruccion para describir la
ausencia de obstruccién mecénica intestinal.'® Actual-
mente el SO o pseudo-obstruccién col6nica aguda, se
define como una entidad clinica heterogénea, de
fisiopatologfa aiin no definida, asociada a diversas con-
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diciones médicas o quirdrgicas, que se caracteriza por
una dilatacién aguda del colon, en ausencia de obstruc-
cidén mecinica distal.

SINONIMOS

A casi 50 afios de su descripcidn inicial, el sindrome de
Ogilvie ha recibido diferentes denominaciones por par-
te de miiltiples autores' (Cuadro I).

CONDICIONES MEDICAS Y QUIRURGICAS
ASOCIADAS AL SINDROME DE OGILVIE

La edad mds frecuente en la que se describe el SO esen
pacientes mayores de 50 aiios, aunque algunos casos han
sido descritos en pacientes adolescentes. '

Las condiciones asociadas al SO son miltiples.
Vanek® en su andlisis retrospectivo de 400 casos obser-
vé que el 49% tenian condiciones postquirirgicas aso-
ciadas, 45% tenian patologia médica (no quirirgica) y
en el 6% de los casos no se identificé causa aparente.
Algunas de las condiciones quirdrgicas y no quirdrgi-
cas, tenian uno o mas factores médicos asociados de
manera simultdnea. La operacién cesdrea y la cirugia
de cadera (colocacién de prétesis y fijacién con clavo)
fueron las dos causas mdas frecuentes, seguidas por la
cirugia abdominopélvica y la cirugia urolégica. Las
causas médicas mis comiinmente observadas fueron
infecciones, enfermedades cardiacas, problemas
neuroldgicos y respiratorios.

Algunos medicamentos se han relacionado con el de-
sarrotlo de SO, entre ellos destacan los narcéticos,
anticolinérgicos, antiparkinsonianos y antidepresivos
triciclicos.!” Las alteraciones metabdlicas como
hipocalemia, hiponatremia e hipercalcemia, también han
sido consideradas como factores asociados o predispo-
nentes. Las enfermedades cardiacas y pulmonares como
la insuficiencia cardiaca congestiva y la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, también se han informa-
do en las series de pacientes con SO. El cuadro 2 resu-
me las condiciones médicas y quiriirgicas descritas en
el SO.

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del SO es atin poco entendida y conti-
mia siendo objeto de estudio. En su descripcion inicial
Ogilvie propuso que esta enfermedad puede ser el resul-
tado de un desequilibrio entre el control simpdtico y
parasimpadtico de la motilidad colénica.?

CUADRO1
SINONIMOS DEL SiNDROME DE OGILVIE

Término Referencia
— Obstruccién colénica falsa — Dunlop, 1945.
— Pseudomegacolon — Creech, 1950.

— Megacolon adquirido
— Pseudo-obstruccion del colon — Dudley et al., 1958.

— fleo adindmico del colon — Morton et al., 1960.

— Megacolon del adulto sin obstruccion — Melamed et al., 1960.
—fleo paralitico del colon — Byme et al., 1960.

— Obstruccidn idiopatica del intestino grueso — Rothwell-Jackson, 1963,
— Obstruccién funcional dei colon — Melamed & Kubian, 1963.
— {leo hipocalémico del colon — Muggia, 1972,

— Drye & Pirkey, 1950.

Desde esta primera explicacién, muchos autores con-
sideran que un aumento en el tono simpético es el res-
ponsable de SG," sin embargo se han propuesto otras
hipétesis alternas. Una de ellas sugiere que la inervacion
sacra se bloquea desde los segmentos S2 a S4, dejando
aténico al colon distal causando de esta forma obstruc-
cién funcional. Se propone ademas que la cirugia o pa-
tologia de la pelvis que involucra el retroperitoneo, pue-
de causar un estimulo aferente masivo a los segmentos
espinales S2, S3 y S4 bloqueando asi, la via eferente
parasimpidtica.*?

En 1977 Sereide'' propuso que el SO es una variante
del ileo paralitico que se limita al colon, conservando la
peristalsis normal en el intestino delgado.

Las miiltiples condiciones asociadas al desarrollo del
sindrome de Ogilvie parecen tener en comiin el hecho
de alterar el control miogénico, neural y hormonal de la
motilidad colénica."

MANIFESTACIONES CLINICAS

El paciente tipico con SO se encuentra hospitalizado por
alguna de las condiciones quirdrgicas o no quirdrgicas
que se asocian con este sindrome. La forma de presenta-
cién puede ser siibita (24 a 48 horas) pero también pue-
de progresar lentamente (3 a 7 dias).* La mayoria de los
pacientes inician caracteristicamente con distension ab-
dominal que puede ser de moderada a severa y con dolor
tipo célico en la parte baja del abdomen.* El paciente
puede cursar con constipacién y dificultad para la cana-
lizacién de gases y en algunas ocasiones puede haber
diarrea. Existe timpanismo abdominal generalizado, leve
dolor a la palpacién y los ruidos intestinales pueden es-
tar ligeramente disminuidos y en ocasiones ausentes.
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CUADRO 2

CAUSAS ASOCIADAS CON SINDROME DE OGILVIE

1. Ortopédicas

fractura y cirugia de cadera'$'¢"
fractura lumbar®"

fracturas de huesos largos®?!
trauma miiltiple'?

2. Firmacos

narc6ticos*'>"*

anticolinérgicos?
benzodiacepinas®

clonidina®

esteroides en dosis altas'®
bloqueadores de canales de calcio®
interleucina-23*'

vincristina*2

anfetaminas (sobredosis)*
antiparkinsonianos*!?

venenos?

laxantes (abuso de antraquinona)®
antidepresivos triciclicos™*"

3. Intraabdominales

cirugl’a”*"

trauma abdominal cerrado®®
hematoma retroperitoneal®
apendicitis®

colecistitis?

pancreatitis aguda®®
gastritis*"?

trombosis mesentérica’

falla hepética®

cirrosis hepética’

peritonitis bacteriana espontinea’
bypass yeyuno ileal*?
colecistectomfa'

4, Neurolégicas

enfermedades de la médula espinal"!
cirugfa lumbar®

Parkinson"?

esclerosis miltiple?

craneotomfa’

hemorragia subaracnoidea®

mielitis aguda'

enfermedad de Von Recklinghausen®

§. Ginecoobstétricas

6. Enfermedades cardiovasculares y circulatorias

embarazo®
placenta previa®
cesﬂreals.b.u.ls
histerectomia®
parto normal**
legrado uterino'?

infarto al miocardio"

falla cardfaca congestiva*'3?
transplante cardiaco®s
hipotensién'>*

hipertensién maligna*"

paro cardiorrespiratorio'*"
isquemia intestinal"?

bypass coronario'*

cierre de defecto atrio-septal"

7. Enfermedades pulmonares

EPOC?

ventilacién mecdnica’”
trasplante pulmonar®
narcolepsia'®

8. Oncolégicas

- céncer pulmonar de células pequeiias?

tumores retroperitoneales™!

radiacién pélvica'?

9. Enfermedades endocrinas y metabélicas

diabetes®**
hipotiroidismo®
hipokalemia®
hiponatremia’
hipocalcemia®
hipomagnesemia®
hipercalcemia®
alcoholismo™!!-?

10. Enfermedades renales

litiasis®

trasplante renal ‘4>

cirugfa renal®

uremia'®

insuficiencia renal aguda y crénica®'

11. Infecciosas

herpes zoster>!>3-
meningitis"

neumonfa®®

herpes simple anorrectal’s

12. Enfermedades de la coligena

escleroderma®
dermatomiositis®™
amiloidosis®
lupus eritematoso*

13. Des6rdenes musculares

distrofia miot6nica'>¥

14. Psiquidtricas

demencia®
psicosis"

15. Misceléineos

idiopética*
hipoxia®’
quemaduras*®
leucemia®™
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También pueden presentarse niusea y vomito aunque
son poco frecuentes.’ La presencia de rigidez abdomi-
nal y otros signos de irritacién peritoneal sugieren la
posibilidad de neumoperitoneo y peritonitis debido a
perforacion cecal o colénica por sobredistensién.®

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de SO debe sospecharse en pacientes
hospitalizados con alguna de las condiciones médicas o
quirdrgicas sefialadas en el cuadro 2, que desarrollan
stibita o lentamente distensién abdominal importante. Los
exdamenes de laboratorio no tienen valor diagnéstico, sin
embargo pueden revelar alteraciones como desequilibrio
hidroelectrolitico, hiponatremia ¢ hipocalemia. La
amilasa sérica puede elevarse ocasionalmente, asi como
la cifra de leucocitos.

Las radiografias simples del abdomen constituyen
la herramienta esencial en el diagnéstico del SO. Las
manifestaciones radiolégicas pueden ser en un inicio
inespecificas, con el tinico hallazgo de distension
col6nica proximal moderada. Conforme la enfermedad
progresa, se observa una marcada distensién en todo el
colon, principalmente en ciego, colon ascendente y co-
lon transverso. En ocasiones puede aparecer una ima-
gen de colon cortado en el 4ngulo esplénico y disten-
sidén gaseosa variable en colon descendente y sigmoides,
que a veces puede confundirse con obstruccién
distal_lﬁ.ll.m

En relacidn a la distension del ciego, se ha considerado
que el didmetro cecal puede ser hasta de 9 cm en sujetos
normales, por lo tanto, la presencia del ciego con didme-
tro mayor, apoya el diagnéstico de SO. De igual forma, se
han descrito como hallazgos radiolégicos en el SO la au-
sencia o cantidad minima de aire en intestino delgado y la
falta de niveles hidroaéreos en intestino grueso.

En algunos estudios se ha sugerido la realizacién de
enemas con bario para confirmar o descartar obstruc-
c¢ién mecdnica.'"'? Sin embargo, la mayoria de los auto-
res no recomiendan el colon por enema debido al eleva-
do riesgo de perforacién. La colonoscopia se realiza tanto
para fines diagnésticos como terapéuticos y serd discu-
tida en la seccién de tratamiento.

TRATAMIENTO

En el tratamiento del SO se han utilizado diversas mo-
dalidades terapéuticas que van desde el uso de medidas
generales poco invasivas, hasta la utilizacién de la
descompresién colénica endoscépica y cirugia.

CUADRO 3
MEDIDAS GENERALES EN EL MANEJO DEL SO

. Ayuno.

. Succién nasogistrica.

. Enemas.

. Sonda rectal.

. Evitar narcéticos, antidepresivos triciclicos, calcio antagonis
tas, fenotiacinas.

Correccién de alteraciones hidroelectroliticas.

Cambios de posicion del paciente.

8. Tratamiento de la enfermedad de base.

oo N —

= e

Medidas generales

Las medidas generales para el manejo del paciente con
S0 incluyen: el ayuno, succidn gastrica, correccién del
desequilibrio hidroelectrolitico, aplicacién de enemas,
colocacidn de tubo o sonda rectal, cambios de posicién
del paciente, tratamiento de la enfermedad de fondo,
suspender medicamentos del tipo de los narcdticos,
antidepresivos triciclicos, fenotiacinas, calcio antagonis-
tas. Se debe disminuir la dosis de esteroides en pacien-
tes trasplantados renales que durante el periodo
postoperatorio desarrollan pseudobstruccién colénica
aguda'” ¥ (Cuadro 3).

Las medidas conservadoras son el tratamiento inicial
recomendado para los casos de SO, ya que son pacien-
tes que tienen enfermedades comorbidas o condiciones
médico-quinirgicas que elevan el riesgo de los procedi-
mientos invasivos. 142933

Entre los criterios para seleccionar las modalidades
terapéuticas, el didmetro cecal es uno de los mis utili-
zados. En estudios previos se menciona al didmetro
cecal como parametro de riesgo de perforacion,™ sin
embargo, en publicaciones recientes se considera que
el tiempo de duracién de la dilatacién cecal correlaciona
mejor con el riesgo de perforacidn, que el didmetro cecal
absoluto.** En el andlisis de 400 casos de SO, Vanek
demostré que ningin paciente con didmetro cecal me-
nor de 12 cm sufrié perforacién intestinal y el riesgo de
perforacién aument$ progresivamente con didmetros
cecales mayores de 14 cm y con una duracién prolonga-
da de la dilatacién (4 dias, 15% vs. mds de 7 dias, 73%
de perforacién).’

Basados en las series de Vanek y Nanni,*® el trata-
miento conservador se recomienda a pacientes con dia-
metros cecales menores de 12 cm y en ausencia de datos
de peritonitis o aire libre intra-abdominal. Los pacientes
con dimensiones cecales de més de 12 ¢cm deben ser con-
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siderados para tratamiento endoscépico o quirtirgico. Sin
embargo, en la literatura hay trabajos que muestran éxi-
to con el tratamiento conservador hasta en el 96% de los
casos*>* e inclusive el reporte de un paciente con dia-
metro cecal de 25 cm tratado adecuadamente con medi-
das conservadoras.®

Una vez que se inicia el tratamiento con medidas ge-
nerales es importante definir durante cuanto tiempo de-
ben mantenerse. Estas medidas se contintian por 24-72
horas, evaluando cada 24 horas el didmetro cecal con
radiografia simple de abdomen en posicién supina 32-364¢
Si durante este tiempo el paciente muestra mejoria clini-
ca y radiogréfica se puede continuar con dichas medidas
o suspenderlas.’

Con el tratamiento conservador el porcentaje de éxi-
to es del 5 al 96%, variabilidad que est4 en relacién con
la heterogeneidad de los factores causales en el
SO 12,31,36,37

Tratamiento farmacologico

En el SO el mecanismo fisiopatolégico mas apoyado
hasta el momento actual es el desequilibrio en el control
auténomo de la motilidad colénica.>**!*¢! Basados en
este hecho, se han utilizado diversos farmacos en el
manejo médico del SO (Cuadro 4).

La cisaprida se ha utilizado por su accién procinética
sobre el colon, ya que libera acetilcolina por estimulacién
de los receptores SHT4 en los plexos mientéricos.*>*
La utilizacién de la naloxona, un antagonista opioide, se
justifica en aquellos pacientes que han recibido
analgésicos opidceos.™ El uso de anestesia epidural con
bupivacaina se sustenta teéricamente en que el blogueo
simpético espldcnico aumenta el tono y la motilidad
colénica." La eritromicina, un antibiético macrélido
agonista de la motilina y con efecto sobre el misculo
ltso gastrointestinal, se ha usado en forma limitada en el
SO.* También se ha empleado el tratamiento combina-
do de bloqueo gangliénico con guanetidina seguido de
estimulacién colinérgica con neostigmina en un niimero
escaso de pacientes con resultados favorables.**** Hay
reportes de pacientes manejados con prostaglandinas con
adecuada respuesta.?'

Los informes publicados en la literatura sobre el tra-
tamiento farmacolégico son bésicamente reportes de
casos en los cuales muchas veces es dificil definir si la
mejoria es por el tratamiento farmacolégico per se o es
secundaria a otra serie de intervenciones terapéuticas;
por lo tanto, aunque muchos de estos tratamientos pare-
cen ser prometedores, su utilizacién debe ser sustentada

CUADRO 4
FARMACOS QUE SE HAN USADO EN EL MANEJO DEL SO

Farmaco Referencia
Cisaprida 42,43
Neostigmina 5
Metoclopramida 5,32
Vasopresina 5
Betanecol 5,49
Domperidona 43
Naloxona n
Eritromicina 33
Bupivacafna 14
Guanetidina 47
Prostaglandina 21

en estudios clinicos controlados e individualizada de
acuerdo al riesgo/beneficio de cada paciente.

Descompresion colonica endoscépica

Antes de 1977, los pacientes con SO que no respondian al
manejo conservador se les realizaba cecostomia
profildctica para evitar la perforacidn intestinal.5* En 1977
Kukora y Dent publicaron una serie de seis pacientes con
SO que fueron tratados con descompresién del colon uti-
lizando un endoscopio.* En cinco de seis enfermos el pro-
cedimiento fue exitoso, dando lugar a que la colonoscopia
se convirtiera en uno de los procedimientos mas utiliza-
dos en el manejo de estos pacientes.

La descompresién col6nica endoscépica (DCE) se
considera actualmente como un tratamiento de segunda
linea, después de falla al tratamiento conservador y
farmacol6gico y se utiliza sélo si el paciente no presenta
datos de peritonitis.

Una vez que un paciente se considera candidato a trata-
miento endoscdpico, surge la interrogante sobre si es nece-
saria la preparacion colénica y cudl se debe utilizar. Los
pacientes generalmente no reciben ninguna preparacién
previa al estudio, aunque algunos grupos utilizan enemas
con 1,000 cc de agua o soluci6n salina normal una hora
antes del procedimiento con el objetivo de diluir las heces
y que éstas puedan ser aspiradas ficilmente.>**% Sin em-
bargo, siempre existe el riesgo de favorecer la perforacién.

La colonoscopia debe hacerse distendiendo las asas con
una minima cantidad de aire. Se han publicado trabajos
en los cuales se realiza el tratamiento colonoscépico utili-
zando CQ, en lugar de aire, ya que se absorbe rapidamen-
te y tiene un efecto vasodilatador disminuyendo la posi-
bilidad de isquemia y perforacién.



124

Sindrome de Ogilvie o pseudo-obstruccién colénica aguda

CUADRO 5
RESULTADOS DEL TRATAMIENTO COLONOSCOPICO
EN EL SO
Colonoscopia No. Pacientes  Exito Recidiva Referencia
(%) (%)

Simple 159 80 40 5,32,37,38
Tubo de drenaje
unido a pinzas de
biopsia 15 93 21 29,37.48-50
Tubo de drenaje
con gufa de teflén 51 100 0 30,38
Sobretubo fenestrado 1 100 0 51

Con este procedimiento endoscopico se ha informa-
do un éxito terapéutico del 66-90%32373440.444 cop reci-
diva que oscila entre el 29 y 50%.323*4 La morbilidad y
la mortalidad asociada al procedimiento es de 3y 1%
respectivamente.*’

Debido a la alta frecuencia de recidiva con la
colonoscopia descompresiva, se han propuesto varias
modificaciones al procedimiento. Estas modificacio-
nes incluyen: 1) la colonoscopia con doble canal de
trabajo y colocacién de tubo de drenaje fenestrado que
se introduce utilizando las pinzas de biopsia o asa de
polipectomia;?37484%30 2) colonoscopia con canal de tra-
bajo iinico y colocacién de gufa cubierta de teflén con
posterior paso de un tubo fenestrado a través de la
guia**y 3) colonoscopia con un sobretubo fenestrado®
{Cuadro 5).

En la técnica de descompresién colonoscépica con
tubo de drenaje, lo ideal es dejar el catéter en el ciego,
sin embargo, este objetivo es realmente un reto para el
endoscopista debido a que se realiza el procedimiento
en un colon no preparado, en un paciente habitualmente
grave y con el riesgo de perforacién. Recientemente se
ha demostrado que la sonda de drenaje colocada en po-
sicién proximal al dngulo esplénico ofrece iguales re-
sultados terapéuticos.*

El riesgo de perforaci6n intestinal durante DCE se
incrementa de acuerdo al grado de isquemia de la muco-
sa, la cual se presenta en 7-14% de los casos.***52 En
general, al realizar una colonoscopia y encontrar cam-
bios isquémicos en la mucosa se recomienda omitir el
procedimiento y realizar un tratamiento quirdrgico.>*
Esta recomendacién se basa en que los cambios
isquémicos en la pared cecal se inician en la serosa, pro-

CUADRO 6
SERIES PUBLICADAS SOBRE DESCOMPRESION
COLONICA ENDOSCOPICA EN PACIENTES CON SO

Serie No. pacientes Exito (%) Recidiva (%) Cirugia (%)

Strodel 44 61 18 2
Nivatvongs 22 68 18 9
Bode 22 68 i8 14
Vanek 125 63 22 18
Jetmore 45 64 33 1
Krige 29 50 50 8
Harig 11*/9¢ 100*/56* 0%/44+ 0
Geller 50 78 18 2

* Pacientes con DCE y tubo de drenaje.
* Pacientes con DCE sin tubo de drenaje.
Adaptado de Gastrointest Endoscopy 1996;44(2):144-150.%

gresando posteriormente a la mucosa, de tal forma que
la presencia de isquemia mucosa puede interpretarse
como una afeccién transmural con alto riesgo de perfo-
racién. A pesar del riesgo informado de perforacion en
pacientes con SO y cambios isquémicos de la mucosa
col6nica, se han publicado dos trabajos que muestran
que la DCE fue exitosa en mds del 86% de los casos %%

El éxito global inicial de la DCE en ias series publi-
cadas oscila entre el 50 y 100%, con una recidiva del 0
al 50% de los casos {Cuadro 6). La cirugia es necesaria
después de la DCE en ¢l 0 al 18% de los casos; las com-
plicaciones ocurren en el 0 al 4.5%, con una mortalidad
informada del 0 al 32%.3%3%%

Radiologia invasiva

LLa cecostomia percutdnea es un método recientemente
descrito como alternativa de tratamiento en pacientes con
pseudo-obstruccién colbnica. Este tratamiento se reser-
va para pacientes en quienes no fue posible practicar
una colonoscopia descompresiva por dificultades técni-
cas 0 que no han mostrado mejoria luego de DCE. Este
procedimiento es realizado por un radidlogo
intervencionista. Se utiliza un abordaje de tipo
transperitoneal o retro-peritoneal guiado por tomografia
axial computarizada.*** Se ha sugerido que el abordaje
retroperitoneal puede tener algunas ventajas, como la re-
tencion en el retro-peritoneo del contenido cecal en caso
de fuga, evitando Ja peritonitis. Sin embargo, en los casos
publicados en la literatura donde se ha utilizado un abor-
daje transperitoneal, la peritonitis no ha representado una
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complicacién importante y la presencia de heces en
retroperitoneo puede causar una fascitis infecciosa. 5255
Los estudios anatémicos en cadaveres sugieren que el
abordaje retroperitoneal es muy dificil, esto debido a la
extension posterolateral del peritoneo y la sobreposicién
lateral y posterior del hueso iliaco.”* La cecostomia
percutdnea tiene la desventaja que no evalida el grado de
necrosis de la mucosa intestinal ni la presencia de perfo-
raciones.

El sistema coaxial de tres componentes guiado por
fluoroscopia es otra de las técnicas utilizadas por los
radiélogos para el manejo del sindrome de Ogilvie. ™ Este
procedimiento surgid de la idea que la falla de los tubos
rectales se debia a que éstos son muy cortos. Este siste-
ma es una modificacion del catéter tradicional coaxial
angiografico. Incluye un catéter rectocoldnico externo,
un catéter guiado interno y una guia de alambre central,
que se introduce a través del recto y con el uso de
fluoroscopia puede ser guiado hasta el colon proximal.
La experiencia que existe con este método estd limitada
a un solo estudio,’® en donde se presenta como un méto-
do seguro y efectivo para la descompresién coldnica.
Sus riesgos, al igual que para la DCE es la perforacién y
hemorragia. Su principal limitante es la incapacidad para
evaluar el estado de la mucosa coldnica.

Tratamiente quirtrgico

Las modalidades de tratamiento quirtrgico del SO in-
cluyen la cecostomia descompresiva, colectomia y/o
colostomia. Consiste de laparotomia exploradora con
objeto de evaluar las condiciones del colon (isquemia,
necrosis, perforacién) y complicaciones asociadas
{peritonitis, abscesos). Cuando el colon no tiene datos
de isquemia o perforacion, el procedimiento de eleccién
es la colocacién de un tubo de cecostomia. Cuando el
estado del colon indica isquemia importante, necrosis o
perforacién, se recomienda la reseccién colénica. El ci-
rujano decidird realizar cierre primario o colostomia de
acuerdo al estado de la cavidad peritoneal 3%

Las indicaciones para llevar a cabo un tratamiento
quirdrgico en ¢l SO son:

1. Datos iniciales de peritonitis o perforacién.

2. Falla al tratamiento conservador y a descompresion
colénica endoscdpica.

3. Datos de necrosis durante la colonoscopia des-
compresiva.

Recientemente el grupo de Quan-Yang Duh y Lawrence
Way de la Universidad de California han reportado el uso
de la laparoscopia como método de diagndstico y trata-

miento en pacientes con pseudo-obstrucci6én col6nica agu-
da.¥ Esta técnica evalia el grado de viabilidad del intesti-
no. Si durante la laparoscopia se encuentra un ciego con
necrosis extensa, se realiza laparotomia y reseccidn intes-
tinal. Si los cambtios de isquemia son minimos, se coloca
una sonda de cecostomia por laparoscopia, lo que evita la
cirugia convencional .’

La recidiva del SO en pacientes tratados qui-
rirgicamente es practicamente nula,'® sin embargo, la
morbimortalidad global operatoria informada en pacien-
tes sometidos a cecostomia por SO es del 20 al 30% y
en los sometidos a reseccidn intestinal y/o colostomia
es del 57%.% La infeccidn de la herida, hernia incisional,
prolapso cecal con infarto y eventracién son las compli-
caciones mids frecuentes.*

Pronostico

Larecidiva global del SO es del 20-50% 53039 No exis-
ten factores que permitan identificar qué pacientes tie-
nen mayor riesgo de recidiva. Se ha informado que las
tasas menores de recidiva se obtienen cuando el pacien-
te es tratado con DCE o cirugia.

El pronéstico de los pacientes que desarrollan SO es
pobre, con una mortalidad hospitalaria del 30%. En caso
de ocurrir perforacidn, la mortalidad se incrementa hasta
el 50% 5% E] tratamiento quinirgico cuando se compa-
ra con el tratamiento conservador tiene la mayor mor-
bimortalidad. Esta elevacién de la mortalidad con trata-
miento quinirgico se debe a que estos pacientes tienen
una peor condicién médica al momento de la cirugia.’

La edad avanzada, la condicién médica del paciente
(enfermedades comérbidas), la magnitud y tiempo de
duracién de la dilatacién colénica y la presencia de
isquemia o necrosis intestinal son factores que predicen
una mayor mortalidad por SO.3

ALGORITMO PRACTICO PARA EL MANEJO
DE PACIENTES CON SO

En lafigura 1 proponemos una guia préctica para el tra-
tamiento de los pacientes con SO. Una vez establecido
el diagnéstico de SO, todos los pacientes deben iniciar
con las medidas generales (Cuadro 3), tratamiento
farmacolégico (Cuadro 4) y manejo de la enfermedad o
condicién asociada al SO. Los pacientes tendran un se-
guimiento estrecho clinico y radiolégico, evaluando sig-
nos o datos de peritonitis o perforacién y el didmetro
cecal y dilatacién colénica mediante radiografia simple
del abdomen cada 24 horas.
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| SINDROME DE OGILVIE |

Manejo conservador y
farmacolégico
|

v v

Continuar o suspender l
tratamiento Sin peritonitis o
perforaci6n

Con peritonitis o
perforacién

|

EXITO |-«— *DCE con tubo —»| FALLA |—Cirugia

de drenaje

*DCE = Descompresién colénica endoscépica.

Figura 1. Algoritmo prdctico para el manejo del paciente con SO.

Exito: se considerars como respuesta exitosa cuando
se observe disminucién de la distensién y dolor abdomi-
nal, restablecimiento del transito col6nico (canalizacién
de gases y heces), reduccién del didametro cecal y dilata-
cién colénica en la radiografia, mejorfa de las condicio-
nes generales y tolerancia de la via oral.

Falla: se considerari cuando el paciente presente de-
terioro de su estado general, persistencia o aumento de
la distensién y dolor abdominal, asi como del didmetro
cecal y coldnico o existan signos de peritonitis o perfo-
racién.

En caso de €xito, el manejo conservador debe conti-
nuar o suspenderse después de 72 horas de tratamiento.
El paciente que falla al manejo conservador, en ausen-
cia de datos de peritonitis o perforacidn, deber4 tratarse
mediante DCE con sonda de drenaje (Cuadro 5). En caso
de existir datos de peritonitis o perforacién, el tratamiento
serd quirdrgico con laparotomfia més reseccién colénica
y/o colostomia.

Los pacientes sometidos a DCE con sonda de drenaje
pueden evolucionar satisfactoriamente, en Cuyo caso se
continuara con esta modalidad terapéutica. El fracaso
en la DCE es una indicacién para cirugia. En estos ca-
sos, en ausencia de peritonitis o perforacion, el trata-
miento de eleccién es la colocacidn de sonda de cecos-
tomia por laparotomia. También, se puede optar por una
laparoscopia que evaluari el estado de 1a pared col6nica.
La cecostomia laparoscopica estard indicada cuando no
exista necrosis o perforacion colénica. Se procederd a
realizar una laparotomia con reseccidn intestinal con o

sin colostomia, cuando la laparoscopia muestre necrosis
o perforacién.
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