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RELATO DE CASO 

SÍNDROME DE OGILVIE COMO COMPLICAÇÃO DE HERPES 
ZOSTER 

OGILVIE’S SYNDROME AS A COMPLICATION OF HERPES ZOSTER 

Thiago Henrique Silva1, Guilherme Fernandes Ribeiro1, Gustavo Soares 
Martins1, Viviane de Deus Silva2, Pedro Manuel Gonzales Cuellar3. 

RESUMO 
Introdução: A síndrome de Ogilvie é um diagnóstico diferencial raro dos abdomes 
agudos obstrutivos, mas com tratamento divergente das causas mais comuns. Sua 
associação com o herpes zoster tem baixa incidência e variada apresentação clínica, 
o que torna o diagnóstico desafiador. Desenvolvimento: Apresentamos o caso de 
um homem, 35 anos, com história de constipação há 5 dias seguida de parada de 
eliminação de flatos associada a distensão abdominal, desconforto e lesões 
cutâneas restritas a dermátomos lombares/abdominais. A exclusão de pontos de 
obstrução por métodos de imagem e a apresentação simultânea do herpes zoster 
levaram ao diagnóstico da síndrome de Ogilvie. O manejo foi conservador e obteve 
sucesso. Considerações Finais: A associação da síndrome de Ogilvie e herpes zoster 
tem variada apresentação clínica, o que exige do médico assistente alto grau de 
suspeição. Existe limitada quantidade de relatos na literatura, principalmente no 
que tange ao acompanhamento do paciente após o episódio agudo. 
 
Palavras-Chave: Herpes Zoster; Pseudo-Obstrução do Colo; Infecção Latente; 
Reinfecção. 

 

ABSTRACT 
Introduction: Ogilvie syndrome is a rare differential diagnosis of obstructive acute 
abdomen, but with different treatment from the most common causes. Its 
association with herpes zoster has a low incidence and varied clinical presentation, 
which makes the diagnosis challenging. Development: We present the case of a 35-
year-old male with a 5-day history of constipation followed by stop in the 
elimination of flatus associated with abdominal distension, discomfort and skin 
lesions restricted to lumbar/abdominal dermatomes. The exclusion of obstruction 
points by imaging methods and the simultaneous presentation of herpes zoster led 
to the diagnosis of Ogilvie's syndrome. Management was conservative and 
successful. Final Considerations: The association of Ogilvie syndrome and herpes 
zoster has a varied clinical presentation, which requires a high level of suspicion 
from the assistant physician. There is a limited amount of reports in the literature, 
especially regarding the follow-up of the patient after the acute episode. 
 
Key-words: Herpes Zoster; Colonic Pseudo-Obstruction; Latent Infection; 
Reinfection. 
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INTRODUÇÃO 

 

A síndrome de Ogilvie (SO) é uma afecção rara caracterizada 
por paralisia e consequente dilatação do colón sem evidência 
de obstrução mecânica. Também conhecida por pseudo 
obstrução colônica, foi descrita inicialmente por Sir William 
Ogilvie em 19481. Uma vez que a obstrução intestinal mecânica 
é frequentemente tratada cirurgicamente, o diagnóstico 
diferencial assertivo de SO e respectivo tratamento 
conservador pode evitar procedimentos cirúrgicos 
desnecessários2. 

 O herpes zoster (HZ) é uma manifestação tardia da 
infecção pelo varicela-zoster vírus, principalmente 
caracterizada por complicações sensitivas que incluem 
síndromes álgicas agudas e neuralgia pós herpética2–4. Também 
pode causar complicações motoras, tendo sido descrita 
paralisia de membros superiores, tronco, bexiga, trato 
gastrointestinal e diafragma2,4. 

  A SO secundária ao HZ tem baixa incidência e variada 
apresentação clínica o que torna o diagnóstico desafiador. 
Neste relato apresentamos o caso de um paciente com SO de 
surgimento concomitante ao HZ, algo atípico na prática médica 
e na literatura científica. 

DESCRIÇÃO DO CASO 

 Homem, 35 anos, casado, pedreiro autônomo e 
residente de Palmas/TO há 10 anos, natural de Barra do 
Corda/MA vem encaminhado de unidade de pronto 
atendimento para hospital público de nível terciário em 
Palmas/TO devido à dor lombar e parada de eliminação de 
fezes e flatos há 5 dias. 
O quadro iniciou com dor intermitente em região lombar 
esquerda, em pontadas, que irradiava para flanco esquerdo, 
não cruzando a linha média, sem prejuízo de funções, sem 
fatores de melhora ou piora, intensidade classificada como 8 de 
10, resistente à dipirona que usou por conta própria. 
 Procurou atendimento em nível secundário sendo medicado 
com sintomáticos que tornaram a dor apenas “suportável” e 
recebeu alta. No quarto dia, procurou novamente ajuda em 
unidade de pronto atendimento, com manutenção de dor 
lombar de forte intensidade acompanhada de distensão e 
desconforto abdominal, relatando constipação há 4 dias, 
parada de eliminação de flatos há 2 dias com dor abdominal 
difusa tipo cólica, hiporexia, negando vômitos e febre. O 
paciente foi encaminhado para serviço de cirurgia geral em 
hospital de nível terciário. Além das queixas já relatadas o 
enfermo negava alterações em demais sistemas, 
comorbidades, medicações de uso diário, cirurgias abdominais 
prévias, internações ou quadro infeccioso recente. Na sua 
história pessoal chamou atenção episódio de varicela na 
infância, há mais de 25 anos. 
No exame físico da admissão o paciente estava bom estado 
geral, lucido e orientado, hidratado e corado. Presença de 
lesões retratadas nas figuras 1 e 2.  

 
Figura 1 - Região lombar esquerda do paciente evidenciando 
raras lesões vesiculares em base eritematosa, respeitando 
dermátomos de T7 a T9, pruriginosas, estendendo-se em região 
lombar, que não cruzam a linha média. 

 
Figura 2 – Região abdominal esquerda do paciente 
evidenciando menor intensidade de lesões. Nota-se uma lesão 
em linha axilar anterior. Foto do momento da alta, já com 
resolução da distensão abdominal. 
Ao exame o abdome se apresentava globoso, distendido, sem 
ruídos hidroaéreos, timpânico, com dor difusa à palpação 
profunda e toque retal com fezes em dedo de luva e ampola 
retal, não sendo observado demais alterações. 
A partir das hipóteses iniciais de HZ e abdome agudo 
obstrutivo, foi iniciado tratamento conservador com aciclovir 
oral associado a aciclovir tópico, sonda nasogástrica 
descompressiva para melhora sintomática, suspensão da dieta, 
suporte volêmico intravenoso e solicitado exames 
complementares para elucidação etiológica de abdome 
obstrutivo. 
O resultado de hemograma e bioquímica laboratoriais estava 
dentro dos padrões da normalidade. Radiografia de abdome 
com presença de níveis hidroaéreos (figura 3) seguido de 
tomografia de abdome que não evidenciou pontos de 
obstrução (figura 4), indicando pseudo obstrução intestinal 
aguda. 
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Figura 3 - Radiografia de abdome com paciente em ortostase 
exibindo níveis hidroaéreos no intestino delgado e cólon. Não 
é notado sinais de dilatação do intestino delgado. 

 
Figura 4 - Tomografia computadorizada de abdome em corte 
coronal. Observa-se dilatação de cólons esquerdo e transverso, 
com acúmulo de material fecal em cólon direito, notadamente 
no ceco. Não são evidenciados pontos de obstrução. 
 
A partir do quadro clínico e exames laboratoriais foi feito o 
diagnóstico de SO. Manejado com enema retal que resultou em 
evacuação 5 horas após seu uso. 24 horas após evacuação, 
paciente em bom estado geral, com resolução de quadro 
abdominal queixando-se apenas da dor lombar. Recebeu alta 
com orientações de retorno se piora, aciclovir oral e tópico para 

continuação do tratamento do herpes zoster no domicílio e 
acompanhamento em atenção básica. 
 

DISCUSSÃO 

 

A infecção primária pelo varicela zoster vírus (VZV) causa a 
varicela (catapora), caracterizada por lesão 
maculopapulovesiculares difusamente distribuídas, mais 
comuns em população pediátrica não vacinada. Após o surto 
inicial, o vírus adquire estado de latência principalmente nos 
gânglios dos nervos cranianos e raízes dorsais2,5. Alguns fatores 
podem precipitar reativação viral como estresse, idade 
avançada, desnutrição, menstruação, linfocitopenia e 
imunossupressão, levando à replicação viral e inflamação nos 
gânglios afetados3,6. Apesar de pesquisado ativamente na 
história de nosso paciente, não foi encontrado fator que 
explicasse a reativação VZV. 

O vírus reativado migra pelos axônios e é liberado na pele, 
causando a manifestação clássica da HZ, lesões vesiculares em 
base eritematosa acometendo dermátomos específicos e dor 
intensa5. A principal complicação neurológica do HZ são 
neuropatias motoras periféricas, com incidência estimada de 
5%, podendo ser somáticas ou viscerais7. Quando ocorre 
acometimento motor no abdome, é mais comum observado 
paralisia de bexiga e diafragma que sintomas gastrointestinais8, 
como o ocorrido em nosso paciente. 

A SO é uma condição de etiologia desconhecida vista em 
pacientes com condição médica sobrejacente. É clinicamente 
indistinguível de causas mecânicas de abdome agudo 
obstrutivo, se apresentando com dor abdominal, distensão, 
constipação com presença variável de náuseas e vômitos, mas 
sem visualização de pontos de obstrução em exames de 
imagem1. Essa sintomatologia foi observada em nosso paciente 
motivando o diagnóstico.  

SO secundária a HZ é uma entidade rara, e devido ao limitado 
número de relatos a fisiopatologia explicando a associação 
entre estas afecções não é clara. Masood et al.4 (2015) elencou 
oito conclusões divergentes de diferentes estudos para essa 
fisiopatologia. Um estudo recente cita que o VZV pode se tornar 
latente no sistema nervoso entérico e sua reativação pode levar 
à SO, causando inclusive dor abdominal severa, disfunção 
autonômica e até óbito9.  

Também há grande divergência quanto à cronologia dos 
sintomas. Edelman et al.8 (2010) publicou a maior série de casos 
com essa associação e encontrou início simultâneo de sintomas 
gastrointestinais e lesões de pele em apenas 24% dos 
enfermos. Em 28% a lesão de pele apareceu até um mês antes 
dos sintomas gastrointestinais e em 48% os sintomas 
gastrointestinais surgiram várias semanas antes de 
manifestações cutâneas8. Como o HZ tem acometimento 
cutâneo típico, a apresentação simultânea pode favorecer o 
diagnóstico, como em nosso caso. Já quando a pele é 
acometida tardiamente a etiologia da SO pode se mostrar 
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verdadeiro desafio diagnóstico e, infelizmente, essa é a forma 
mais comum de apresentação.  

Dentre as complicações da SO a mais temida é a perfuração 
intestinal, ocorrendo em 1 a 3% dos pacientes1 com taxas de 
mortalidade de até 71%4. Alguns estudos apontam risco 
aumentado quando o cólon apresenta diâmetro superior à 9 ou 
12 cm10 e outros pesquisadores citam o tempo de obstrução 
como fator determinante na perfuração1,11. Quando somamos 
o desconforto do paciente com essas evidências, podemos 
concluir que é ideal o rápido diagnóstico e tratamento do 
quadro.   

O manejo da SO secundária à HZ segue o mesmo princípio 
daquela decorrente de outras causas. O mais importante 
inicialmente é a exclusão de obstrução mecânica, uma vez que 
as condutas são divergentes e algumas medidas podem ser 
catastróficas se utilizadas em vigência de obstrução 
mecânica1,2. Em nosso caso foi utilizado a tomografia 
computadorizada de abdome para simultaneamente procurar 
e excluir causas mecânicas (figura 4). 

O tratamento inicial da SO é conservador, com suspensão da 
dieta oral, sonda nasogástrica descompressiva (se necessária), 
reidratação intravenosa, correção de possíveis anormalidades 
eletrolíticas e suspensão de drogas que podem contribuir com 
o quadro2. Chamamos atenção para os opióides, que podem 
estar sendo utilizados em função da forte dor característica do 
HZ e recomendamos que neste contexto sejam substituídos por 
outras formas de analgesia. 

O tratamento conservador da SO em trabalhos recentes com 
enemas e/ou neostigmina subcutânea, um anticolinesterásico, 
se mostrou seguro e eficaz12,13. Com a persistência do quadro 
pode se utilizar terapia endoscópica ou intervenção cirúrgica4. 
Em nosso caso foi optado inicialmente pelo enema, o que foi 
suficiente para reestabelecer o transito intestinal do paciente. 

O HZ é uma doença autolimitada que na maioria dos casos pode 
ser tratada com analgésicos e antivirais. Os antivirais em 
formulação sistêmica apresentam evidência alta em reduzir a 
intensidade da dor e a duração das lesões, sendo citados o 
aciclovir e o famciclovir14. Pelo cenário de obstrução intestinal 
e prováveis alterações da fisiologia digestiva, postulamos que 
seria melhor o uso de antiviral por via parenteral, mas essa 
afirmação carece de estudos. No nosso caso foi utilizado 
aciclovir oral associado ao aciclovir tópico devido à 
indisponibilidade de formas endovenosas no nosso serviço. 

CONCLUSÃO 

A associação de SO e HZ é uma entidade clínica rara. Nas 
situações em que a lesão e a obstrução ocorram em diferentes 
momentos, o diagnóstico pode ser desafiador. A SO secundária 
a HZ deve ser considerada em todos os pacientes que se 
apresentem com sintomas de obstrução intestinal em conjunto 
de: (1) lesões vesiculares do tronco; (2) imunossupressão e 
história pregressa de varicela. 

 Como na maioria dos casos o acometimento 
abdominal ocorre antes do acometimento cutâneo, a HZ como 
etiologia da SO é provavelmente mais incidente do que o 
relatado em literatura. Estudos adicionais são necessários para 
avaliar possíveis complicações relacionadas a essa combinação, 
bem como a possibilidade de recorrência e propor diretrizes 
para o acompanhamento do paciente.  
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