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Cecostomía endoscópica percutánea,  
una terapia eficaz en el síndrome de Ogilvie. 
Relato de caso y Revisión Bibliográfica
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Percutaneous endoscopic cecostomy, effective therapy for the treatment  
of Ogilvie syndrome – Case and literature review

Ogilvie syndrome, or Acute Colonic Pseudo-Obstruction (ACPO) is characterized by colonic disten-
sion in the absence of mechanical obstruction. In general, it evolves favorably following a conservative 
treatment, and surgical procedures are not necessary6. We describe a case of ACPO with evolution of two 
days, in a 79-year old male patient, with asthma, type 2 diabetes mellitus, systemic arterial hypertension 
and policystic kidneys. After failure of conservative treatment based on support measures and neostigmi-
ne, percutaneous endoscopic support cecostomy, using a gastrostomy tube. The technique and its early 
execution were chosen considering that it was easy to be implemented, low cost and need for immediate 
colonic decompression due to high risk of ischemia and perforation of the colon, associated to a rapid 
clinical deterioration of the patient.
Key words: Endoscopic cecostomy, Ogilvie syndrome, acute colonic pseudo-obstruction (ACPO), gas-
trostomy tube.

Resumen

El síndrome de Ogilvie o Pseudoobstrucción colónica aguda (ACPO) se caracteriza por la distensión del 
colon en ausencia de obstrucción mecánica. En general, el tratamiento conservador es favorable, no siendo 
necesaria una intervención quirúrgica. Describimos el caso de una ACPO con dos días de evolución, en 
paciente masculino de 79 años, asmático, portador de diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial sisté-
mica y riñones poliquísticos. Después del fracaso del tratamiento conservador con medidas de soporte y 
neostigmina, se optó por la realización de cecostomía endoscópica percutánea de protección, utilizando 
una sonda de gastrostomía. La elección de la técnica y su realización precoz se dio teniendo en vista su 
facilidad de ejecución, su bajo costo y la necesidad de descompresión colónica inmediata por el elevado 
riesgo de isquemia y perforación del colon, asociado al rápido empeoramiento clínico del paciente.
Palabras clave: Cecostomía endoscópica, síndrome de Ogilvie, pseudoobstrucción colónica aguda 
(ACPO), sonda de gastrostomía.
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Introducción

El síndrome de Ogilvie o Pseudo-obstrucción co-
lónica aguda (ACPO) se caracteriza por la distensión 
del colon en ausencia de obstrucción mecánica1. ACPO 
suele presentarse en pacientes hospitalizados, some-
tidos a procedimientos quirúrgicos, en portadores de 
enfermedad previa grave, en el post-trauma y también 
en complicaciones metabólicas. Se tiene una incidencia 

estimada de 100 casos por cada 100.000 admisiones y 
una tasa de mortalidad que llega al 8%3,10. Describire-
mos el caso de un Síndrome de Ogilvie con dos días de 
evolución que tras fracaso del tratamiento conservador 
con neostigmina, se realizó precozmente la endoscopia 
percutánea de protección con sonda de gastrostomía 
sin la ayuda de exámenes radiológicos como ultraso-
nografía o fluoroscopia. Este procedimiento se mostró 
eficaz, seguro y con baja morbimortalidad.
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Relato del caso

Paciente masculino de 79 años, asmático, diabético 
tipo 2, portador de hipertensión arterial sistémica e 
historial de riñones poliquísticos, inició con cuadro 
de gastroenteritis aguda (GECA) con siete episodios 
de vómito y diarrea volumosa. Evolucionó con insufi-
ciencia renal aguda y acidosis metabólica, necesitando 
ingreso en Unidad de Terapia Intensiva (UTI). Dos 
días después del inicio del tratamiento clínico, pre-
sentó dolor abdominal difuso de fuerte intensidad y 
sin factores de mejora. En el examen físico, abdomen 
flácido, globoso, con ausencia de ruidos hidroaéreos.

Se solicitó una evaluación de cirujano digestivo 
que sugirió el diagnóstico de Pseudo-obstrucción 
colónica aguda (ACPO). Se requirió una tomografía 
computarizada (TC) sin contraste (Figura 1) evi-
denciando exuberante distensión colónica, niveles 
hidroaéreos en diferentes alturas del intestino delgado 
y todo colon, enfermedad renal poliquística sin dila-
tación del sistema colector y ausencia de señales obs-
tructivas y de líquido libre en la pelvis, confirmando la 
hipótesis diagnóstica. Se optó por iniciar tratamiento 
conservador con neostigmina 0,8 mg/h en bomba de 
infusión por 24 h, no obteniendo éxito terapéutico. Al 
día siguiente, debido a una evolución desfavorable 
con un empeoramiento de los exámenes de laboratorio 
–aumento de la acidosis metabólica, lactato y proteí-
na C reactiva–, necesidad de utilización de drogas 
vasoactivas –noradrenalina– para la mantención de la 

presión arterial y al riesgo de isquemia colónica por 
la gran dilatación o riesgo de ruptura intestinal por el 
rápido empeoramiento del cuadro clínico, el paciente 
fue sometido a cecostomía endoscópica percutánea 
con sonda de gastrostomía (Figura 2) que obtuvo la 
respuesta terapéutica esperada. Un procedimiento 
invasivo y más agresivo, pero muy eficaz, con pocas 
morbilidades y resolutivo. Si realizamos solamente 
la colonoscopia descompresiva y no obtuvimos éxi-
to en la respuesta terapéutica, el paciente podría no 
resistir por complicaciones derivadas del síndrome, 
analizando el rápido deterioro clínico. Se confirmó el 
posicionamiento de la sonda vía TC (Figura 3) y Scout 
tomográfico (Figura 4).

La técnica de inserción de la sonda de cecostomía 
no contó con la utilización de exámenes contrastados, 
como ultrasonografía o fluoroscopia. Se utilizó el 
material de gastrostomía para realizar la cecostomía, 
siendo una alternativa viable y de bajo costo y que 
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Figura 1. TC prececostomía. Figura 3. Posicionamiento de la sonda.

Figura 2. Cecostomía endoscópica.
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puede ser realizada ambulatoriamente y por un único 
endoscopista, en la sala de examen endoscópico.

El procedimiento consistió en la colocación del 
paciente en decúbito lateral izquierdo, para evitar 
la sobredistensión del intestino delgado cerca del 
colon, disminuyendo la posibilidad de perforación 
de estructuras adyacentes en el momento de la pun-
ción. Después de asepsia y antisepsia de la región 
abdominal y antibiótico profiláctico, el endoscopista 
insertó el colonoscopio hasta la región del ciego. En 
el examen no se evidenció área de estenosis, lesiones 
de mucosa o isquemia. En el ciego, el endoscopista 
realizó insuflación máxima, permitiendo la mayor 
aproximación posible de la pared del colon a la pared 
abdominal, y desplazando las estructuras adyacentes 
al colon, disminuyendo el riesgo de perforación del 
intestino delgado.

En el punto de McBurney, después de digito-
presión extrínseca profunda por el auxiliar y visua-
lización por el endoscopista en la pared del ciego, se 
definió el local de la punción. Con ayuda de la tran-
siluminación, se realizó anestesia local con lidocaína 
al 2% sin vaso constructor, extendiéndose al tejido 
subcutáneo y aponeurosis, no necesitando sedación. 
Con el bisturí fue realizada la incisión solamente en 
la dermis, en extensión longitudinal correspondiente 
al diámetro de la sonda. Se puncionó la región defi-
nida hasta la visualización endoscópica de la aguja 
traspasando la mucosa y submucosa del ciego. El 
ayudante, en el momento en que se confirmó la posi-

ción adecuada, retiró la aguja y mantuvo la oclusión 
del orificio para evitar la pérdida de aire. El hilo guía 
fue introducido y su extremo toma el endoscopista, 
siendo el hilo guía retirado junto con el colonoscopio.

Externo al paciente, el hilo guía fue atado a la 
sonda de gastrostomía y trazado hasta su salida por la 
pared abdominal. En ese momento, el colonoscopio 
fue reintroducido para evaluar el posicionamiento del 
anteparo de la sonda de gastrostomía en la pared ante-
rior del ciego (Figura 2). En el extremo exteriorizado 
de la sonda, se colocó un mamparo apoyado y fijado 
en la piel del paciente. No se traccionó demasiado la 
sonda por el riesgo de isquemia local y caída de la pa-
red del ciego. Para evaluar la fijación y posición de la 
sonda en el ciego, se realizó movimiento de rotación 
horario y antihorario, no percibiendo resistencia.

En el primer día post-procedimiento, hubo una 
mejora clínica expresiva del paciente, con reducción 
de la distensión, mejora del dolor abdominal, retorno 
de los ruidos hidroaéreos e inicio de la eliminación de 
gases. Dos días después, se inició dieta líquida y los 
exámenes de laboratorio volvieron al rango normal. 
El paciente permaneció internado por diez días en la 
UTI para finalización de antibioticoterapia debido a 
un cuadro pulmonar y garantizar la estabilización de 
la IRA.

No hubo complicaciones, como hemorragia en el 
sitio de la punción, infección local, neumoperitoneo, 
síndrome de encarcelamiento, fístula, flojedad de la 
fijación de la sonda, enfisema o cualquier otra anor-
malidad. La sonda fue removida por el endoscopista 
después de seis semanas, cuando hubo certeza de la 
formación de trayecto fistuloso bloqueado, evitando 
la ocurrencia de abdomen agudo perforado en cavi-
dad libre. El paciente regresó a control ambulatorio 
después de seis meses, sin ninguna sintomatología 
gastrointestinal.

Desarrollo

La pseudo-obstrucción colónica aguda (ACPO) o 
síndrome de Ogilvie es una condición caracterizada 
por dilatación colónica aguda en ausencia de obs-
trucción mecánica, siendo descrita por primera vez 
por William Ogilvie en 1948, en dos pacientes con 
infiltración maligna de los ganglios pre-vertebrai-
cos1,2. La fisiopatología subyacente ACPO es poco 
comprendida, con la hipótesis de ser un desequilibrio 
en la inervación autonómica del colon, siendo una al-
teración multifactorial3,4,5. La hipótesis prevaleciente 
es que la ACPO es el resultado de la reducción de la 
inervación parasimpática para el colon distal, llevan-
do a un segmento atónico y obstrucción funcional3,6,7. 
Sin embargo, no se encontró ningún dato fisiológico 
publicado para apoyar o refutar directamente esa 
afirmación2,8,9.

Figura 4. TC con exploración de sonda posicionada.
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La ACPO es inusual, con una incidencia de apro-
ximadamente 100 casos por 100.000 admisiones 
hospitalarias10. Está relacionada con edad avanzada 
y tiene mayor prevalencia en el sexo femenino. En la 
mayoría de los casos, el paciente presenta patologías 
subyacentes, como disturbios hidroelectrolíticos, ci-
rugía ortopédica, infección, enfermedad cardíaca, es-
tado postoperatorio reciente e insuficiencia renal3,11,12. 
La manifestación clínica generalmente comienza 
con dolor abdominal, distensión, ausencia de ruido 
hidroaéreo, náusea y vómitos3. La incapacidad de la 
eliminación de gases es común, pero también puede 
ocurrir asociada a la diarrea, debido a la hipersecre-
ción de agua3. La fiebre es observada en 78% de los 
pacientes con intestino isquémico o perforado, aunque 
también puede ser encontrada en 31% de los pacientes 
con intestino viable1.

Un estudio estadounidense reportó una tasa de 
mortalidad decreciente asociada a la ACPO del 9,4% 
en 1998 al 6,4% en 2013. Históricamente, las tasas de 
mortalidad llegaban al 30%4. La perforación colónica 
e isquemia se produce en 10-20%, con una mortalidad 
asociada de hasta 45%3,4. En ese sentido, preferimos 
realizar la cecostomía de protección.

Las tasas de intervención quirúrgica y endoscópica 
disminuyeron en las últimas décadas, debido a un en-
foque creciente en el tratamiento conservador y en la 
terapia farmacológica con neostigmina10, un inhibidor 
de la acetilcolinesterasa y parasimpaticomimético, lo 
que apoya aún más el desequilibrio autonómico como 
mecanismo fisiopatológico clave13,14. El tratamiento 
conservador se ha mostrado eficaz en el manejo del 
síndrome de Ogilvie. En dos estudios no controlados, 
la neostigmina intravenosa fue eficaz en 80% de los 
pacientes15-18.

Debido a los riesgos asociados a la distensión co-
lónica en la falla del tratamiento con neostigmina, se 
debe practicar colonoscopia o cirugía12,18. Una revisión 
de 50 casos tratados con descompresión colonoscópi-
ca determinó el éxito de 88%19. La inserción de una 
sonda guiada por colonoscopio aumentó la eficacia19.

Una revisión de 1995 con 67 pacientes que rea-
lizaron cecostomía por sonda para el tratamiento de 
ACPO, reveló que 45% tuvo complicaciones como 
infección, oclusión y desprendimiento prematuro de 
la sonda20. Sin embargo, no fue necesario intervenir en 
estos pacientes, demostrando el éxito de este método y 
la falta de complicaciones graves21. En 2015 un estudio 
de pacientes con cáncer y obstrucción del intestino 
grueso apoyó aún más el uso de cecostomía por son-
da22. No se reportó el caso de perforación de estructu-
ras adyacentes, y la remoción del catéter fue posible en 
6 de 9 pacientes con pseudo-obstrucción22. Sólo 1 de 
los 27 casos resultó en complicaciones graves, y éstas 
fueron tratadas con éxito a través de la sustitución de 
la sonda de cecostomía y terapia antibiótica22.

Se debe realizar una resección quirúrgica con co-
lostomía o cecostomía percutánea con sonda como 
tratamiento tras fracaso del manejo clínico en la 
resolución de la pseudo-obstrucción colónica1. Esta 
opción más invasiva está asociada al aumento de la 
morbimortalidad, principalmente cuando se considera 
la reversión del procedimiento21. De acuerdo con un 
estudio de cohorte retrospectivo de 2005, la reversión 
y el cierre del estoma de la colostomía están asociados 
a una tasa de complicación del 20% y mortalidad del 
3%, siendo la edad el único factor de riesgo significa-
tivo23. Las complicaciones incluyeron fugas anasto-
móticas e infecciones21,23.

El tratamiento actual para la pseudo-obstrucción 
colónica sin signos peritoneales y diámetro del co-
lon < 12 cm es neostigmina. En caso de fracaso del 
tratamiento conservador o recurrencia, el siguiente 
paso es la realización de descompresión endoscópica, 
dejando la colostomía quirúrgica como última opción, 
ya que tiene mayor probabilidad de complicaciones y 
reduce la calidad de vida del paciente21. Por lo tanto, 
concluimos que la cecostomía percutánea por sonda 
puede ser considerada como terapia estándar en la 
falla del tratamiento conservador, obteniendo tasas de 
éxito de hasta 95%21, teniendo como inconveniente 
la necesidad del lavado de la sonda cada 4 a 6 h para 
evitar la necesidad su obstrucción7,19.

Conclusión

El diagnóstico del síndrome de Ogilvie o pseudo-
obstrucción colónica aguda (ACPO) se basa en la 
presentación clínica del paciente aliado a la exclusión 
de obstrucción mecánica por la tomografía computari-
zada. La primera línea de tratamiento es conservadora, 
a través de la administración de la neostigmina y, si no 
tiene respuesta efectiva, el próximo paso será la co-
lonoscopia descompresiva. Sin embargo, en aquellos 
pacientes sin respuesta clínica al tratamiento conser-
vador y con empeoramiento muy rápido del cuadro 
obstructivo y de la evolución clínica, como empeo-
ramiento del cuadro metabólico-acidosis metabólica, 
aumento expresivo y abrupto del lactato, sugerimos 
la realización precoz de la cecostomía endoscópica 
percutánea con sonda de gastrostomía, visto las ele-
vadas tasas de complicaciones y de mortalidad con 
la evolución desfavorable de la pseudo-obstrucción.

Concluimos con base en el caso presentado, que 
la cecostomía endoscópica percutánea con sonda 
de gastrostomía se trata de un método eficaz en el 
tratamiento del síndrome de Ogilvie refractaria a 
neostigmina en pacientes con evolución rápida de los 
síntomas y empeoramiento clínico expresivo. Es una 
técnica de fácil realización, mínimamente invasiva, de 
bajo costo, y sin necesidad de examen guiado.
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