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ASCITIS 

Muriedas Fernández-Palacios, María 

Núñez Jaldón, Ángela M. 

Morera Pérez, Pedro 

 

DEFINICIÓN CLÍNICA DIAGNÓSTICO 

Acúmulo patológico (>25 ml) 

de líquido ascítico en la 

cavidad peritoneal. 

Las causas más frecuentes:  

•  Cirrosis hepática (80%) 

•  Patología tumoral (10%) 

•  Insuficiencia cardíaca (3%). 

•  Mixta (5%). 

Grado 1: asintomática, sólo 

detectable por prueba de imagen.  

 

Grado 2 o moderada: malestar 

abdominal. No interfiere en las 

actividades de la vida diaria.  

 

Grado 3 o severa: distensión y 

malestar abdominal intenso, 

anorexia, náuseas, saciedad 

temprana, pirosis, dolor en 

franco, disnea. 

El diagnóstico de ascitis en 

urgencias se basa en la historia 

clínica (anamnesis y exploración 

física) y en el hallazgo de 

líquido libre peritoneal en la 

cavidad abdominal mediante 

una paracentesis diagnóstica, 

cuando esté indicada.  

El resto de pruebas 

complementarias nos orientan 

el probable origen de la ascitis y 

si existen complicaciones. 

 

 

DIAGNÓSTICO 

DEFINICIÓN CLÍNICA DIAGNÓSTICO 

Investigar factores de riesgo 

de:  

•  Enfermedad hepática: 

alcohol, obesidad, 

diabetes, dislipemia, 

drogadicción, 

transfusiones previas, 

historia familiar 

hepatopatía. 

•  Patología tumoral: sdme 

constitucional, 

alteraciones tránsito 

intestinal.  

•  Insuficiencia cardíaca 

derecha 

Matidez desplazable a la 

percusión.  

Estigmas cutáneos que sugieran 

cirrosis: arañas vasculares, eritema 

palmar, colaterales vasculares en 

la pared abdominal.  

Signos que sugieran presión 

venosa central elevada: 

ingurgitación yugular. 

Hemograma. 

Bioquímica básica con perfil 

hepático. 

Estudio de coagulación 

Sistemático de orina con iones y 

creatinina.  

Rx de tórax: descartar derrame 

pleural.  

Ecografía abdominal urgente: en 

caso de duda diagnóstica 

(detecta >=10 ml).  

Paracentesis diagnóstica 

(solicitar recuento celular, 

albúmina y proteínas totales) 

indicada en:  

 Ascitis diagnosticada en 

urgencias. 

 Ascitis conocida que empeora 

o se modifica el contexto 

clínico etilógico.  

 Sospecha de PBE. 
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ORIENTACIÓN DIAGNÓSTICA SEGÚN EL ANÁLISIS DEL LÍQUIDO 

ASCÍTICO 

 

 

 

 

CRITERIOS DE INGRESO 

 Ascitis reciente comienzo no estudiada. 

 Ascitis conocida, pero con sospecha de enfermedad sobreañadida: neoplasia, TBC. 

 Ascitis y síndrome febril (descartar PBE). 

 Ascitis a tensión: insuficiencia respiratoria, hernia abdominal. 

 Ascitis con síndrome Hepatorrenal. 

 Ascitis y derrame pleural (hidrotórax hepático). 

 Ascitis que no responde a tratamiento médico adecuado. 

 Ascitis refractaria. 
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INDICACIONES PARACENTESIS DIAGNÓSTICA DE GRAN VOLUMEN (EVACUADORA) 

Ascitis diagnosticada 

en urgencias. 

 

Ascitis refractaria. 

 

Ascitis conocida con sospecha de proceso 

concomitante: neoplasia, TBC. 

 

Ascitis a tensión. 

 

Sospecha de PBE. 

 

Ascitis con insuficiencia respiratoria. 

 

 

 

 

CONTRAINDICACIONES DE PARACENTESIS 

Paciente no colaborador. 

Infección de la piel en la zona de punción. 

Embarazo. 

 

Coagulopatía severa. 

 

Distensión intestinal severa. 
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DIVERTICULITIS AGUDA 

Muriedas Fernández-Palacios, María 

Núñez Ortiz, Andrea 

Morera Pérez, Pedro  

 

DEFINICIÓN CLÍNICA DIAGNÓSTICO 

Inflamación y posterior 

infección provocada por la 

perforación (micro o 

macroscópica) de un 

divertículo colónico. Afecta 

sobre todo al sigma (95% 

de los casos), aunque 

puede aparecer e cualquier 

localización del colon. 

 

La incidencia de 

diverticulosis aumenta con 

la edad (más frecuente en 

>60 años) y se ha 

relacionado con una dieta 

baja en fibra. 

Dolor en fosa iliaca izquierda (FII) 

y/o hipogastrio, con o sin 

peritonismo, en ocasiones efecto 

masa en FII, fiebre y alteraciones 

del ritmo intestinal.  

 

Además, puede presentar signos 

más inespecíficos como náuseas, 

vómito y molestias urinarias. 

Aunque es poco frecuente, puede 

tener dolor en FID, habiendo dos 

posibilidades un colon derecho muy 

redundante o una diverticulitis 

aguda derecha (población asiática).  

 

 

Dolor a la palpación en FII con 

fiebre y leucocitosis es muy 

sugestivo de diverticulitis 

aguda. 

 

Debe ser confirmado con 

prueba de imagen.  

 

Pruebas de Laboratorio: HG, 

BQ, estudio coagulación y PCR. 

  

Pruebas de imagen:  

 Ecografía abdominal  de 

elección si sospechamos 

diverticulitis no complicada.  

 TAC abdominal  si 

sospechamos diverticulitis 

complicada*. 

 Colonoscopia: tras 4-6 

semanas del episodio agudo 

para confirmar diverticulosis 

colónica. 

 

*Diverticulitis complicada (15%): cuando aparecen signos de obstrucción, absceso, fístula o perforación 

libre a peritoneo. Hinchey II-IV.  

 

 

CLASIFICACIÓN DE HINCHEY (permite clasificar la diverticulitis aguda según su gravedad) 

I. Absceso pericólico < 5cm o localizado. Simple o no complicada. 

II. Absceso pericólico > 5cm o a a distancia (retroperitoneal o pévico). 

III. Peritonitis purulenta por rotura de un absceso pericólico. 

IV. Peritonitis fecaloidea por perforación de un divertículo. 
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ENCEFALOPATÍA HEPÁTICA 

Carballo Rubio, Virginia 

Moreno Loro, Antonio 

Sousa Martín, José Manuel 
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CRITERIOS DE INGRESO EN PLANTA 

1. EH + PBE u otras infecciones. 

2. EH + hemorragia digestiva. 

3. EH + disfunción renal. 

4. EH + disfunción hepática. 

5. EH motivada por el resto de factores precipitantes (diuréticos, diarrea, vómitos, 

paracentesis voluminosas, estreñimiento, drogas o TIPS) que no mejoran con la corrección 

del mismo, la retirada de diuréticos y el tratamiento dirigido en Observación durante 12-

24 horas. 
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ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL 

Núñez Ortiz, Andrea. 

Leo Carnerero, Eduardo. 

Lucena Valera, Ana Isabel. 

BROTE DE COLITIS ULCEROSA 
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1

La anamnesis debe incluir el tratamiento actual y su cumplimiento, exposición a ambientes con riesgo 

de determinadas infecciones. 

El cribado de la infección por C.difficile se recomienda ante cualquier brote de la enfermedad. 

Valorar la realización de TC abdominal si sospecha de complicación (exploración abdominal patológica, 

datos de toxicidad sistémica, neumoperitoneo/megacolon en la radiografía abdominal…). 

2

La valoración de la gravedad del brote de colitis ulcerosa (CU) se puede realizar mediante el índice de 

Truelove-Witts. La principal desventaja de este índice es que no valora la extensión de las lesiones, por 

lo que puede infraestadiar las colitis distales. 

PUNTUACIÓN 1 2 3 

N.º deposiciones <4 4-6 >6 

Sangre en heces No Escasa Abundante 

Temperatura (ºC) <37 37-37.5          >37.5 

Frecuencia cardiaca (lpm) <80 80-90 >90 

Hemoglobina: 

 Hombres 

 Mujeres 

 
>14 
>12 

 
10-14 
9-12 

 
<10 
<9 

VSG (mm/1ªhora)/PCR (mg/L) <20 / normal 20-30 /<30 >30/>30 

Inactiva: ≤ 6, Leve: 7-10, Moderada: 11-14, Grave: ≥ 15 

3

Si no se conoce la extensión de la enfermedad considerar enfermedad extensa. 

4

Administración nocturna diaria durante 8 semanas. Si hay mejoría de la sintomatología tras al menos 

15-20 días de tratamiento puede reducir la frecuencia de administración para mejorar la adherencia al 

tratamiento (noches alternas durante 15-20 días y posteriormente 2-3 veces a la semana de 

mantenimiento). Si al reducir la dosis reaparece la sintomatología volver a administración diaria. 

5

Asociar esteroides tópicos, 1 aplicación por las mañanas en colitis distales (proctitis, CU izquierda) hasta 

consultar con su especialista. 

6

Añadir esteroides orales, prednisona 1 mg/kg/día o equivalentes. Dosis superiores a 60 mg/día no han 

demostrado ser eficaces. El descenso de los esteroides sistémicos se llevará a cabo de 10 en 10 mg/día 

cada 7 días hasta llegar a 20 mg/día y luego 5 en 5 mg/día cada 7 días hasta suspender. Suplementar 

con calcio + vitamina D mientras dure el tratamiento esteroideo.  

7

En el caso de que se trate de una CU izquierda con afectación únicamente de recto y sigma 

(proctosigmoiditis) utilizar mesalazina en espuma. En la CU izquierda con afectación hasta ángulo 

esplénico del colon y en la CU extensa utilizar mesalazina en enemas (Ver 
4

). 

8

Este escenario engloba varias posibilidades de tratamiento, asociar corticoides orales de acción local o 

esteroides sistémicos. 

 Beclometasona 5 mg/día durante 1 mes y suspender. En determinados pacientes se puede 

plantear beclometasona 5 mg, 2 comprimidos cada 24 horas durante 1 mes, posteriormente 1 

comprimido cada 24 horas otro mes más y suspender.   

 Prednisona 1 mg/kg/día o equivalentes. 

 

En caso de fallo a esteroides de acción local iniciar esteroides sistémicos. 

Suplementar en ambos casos con calcio + vitamina D mientras dure el tratamiento esteroideo. 
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1

Dosis superiores a 60 mg/día no han demostrado ser eficaces. Suplementar con calcio + vitamina D. 
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BROTE DE ENFERMEDAD DE CROHN 

 

 

 

1

Debe incluir el tratamiento actual y su cumplimiento, hábito tabáquico, exposición a ambientes con 

riesgo de determinadas infecciones. Investigar extensión de la enfermedad. 

El cribado de la infección por C. difficile se recomienda ante cualquier brote de la enfermedad. 

Valorar la realización de técnica de imagen si sospecha de complicación (fiebre u otros datos de toxicidad 

sistémica, exploración abdominal patológica, neumoperitoneo en la radiografía abdominal…). 

2

Para estimar la actividad clínica en la enfermedad de Crohn (EC) se puede realizar el índice de Harvey-

Bradshaw. 
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3
En el caso de un brote leve-moderado de EC se recomienda utilizar como primera línea de tratamiento los corticoides 

orales.  

En el caso de que la localización se ileal o ileocecal se recomienda utilizar budesónida.  

Con respecto a los salicilatos, la sulfasalazina a dosis de 4 gr/día ha demostrado un discreto beneficio clínico para 

el tratamiento de la EC colónica leve, sin embargo, la alta incidencia de efectos secundarios con las altas dosis que 

se precisan, hace que no se recomienden. No hay evidencia de que la mesalazina oral sea efectiva, pero es una 

opción a considerar de forma individualizada. En caso de utilizar esta medicación, la dosis de mesalazina debe ser 

de 4 gr/día. 

4
Budesonida 9 mg durante 8 semanas.  Suplementar con calcio + vitamina D mientras dure el tratamiento 

esteroideo. 

5
 Prednisona 1 mg/kg/día o equivalentes. Dosis superiores a 60 mg/día no han demostrado ser eficaces. El descenso 

de los esteroides sistémicos se llevará a cabo de 10 en 10 mg/día cada 7 días hasta llegar a 20 mg/día y luego 5 

en 5 mg/día cada 7 días hasta suspender. Suplementar con calcio + vitamina D mientras dure el tratamiento 

esteroideo 

  

VARIABLES PUNTOS 

Estado general 0 Muy bueno 

1 Regular 

2 Malo 

3 Muy malo 

4 Malísimo 

 

Dolor abdominal 0 No 

1 Ligero 

2 Moderado 

3 Intenso 

 

Nº de deposiciones diarias 

(n puntos) 

 

 

Masa abdominal 0 No 

1 Dudosa 

2 Definida 

3 Definida y dolorosa 

 

Complicaciones 1 Artralgias 

1 Uveítis 

1 Eritema nodoso 

1 Aftas 

1 Pioderma gangrenoso 

1 Fístula anal 

1 Otras fístulas 

1 Abscesos 

 

Puntuación < 6 leve 

6-12 moderado 

>12 grave 
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1
Dosis superiores a 60 mg/día no han demostrado ser eficaces. Suplementar con calcio + vitamina D. 
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COMPLICACIONES EN ENFERMEDAD DE CROHN 

 

1.- OBSTRUCCIÓN INTESTINAL 

 

 

 

1
Valorar necesidad de cirugía urgente ante obstrucción intestinal completa, sospecha de isquemia intestinal o 

deterioro del estado general. 

2
Dosis superiores a 60 mg/día no han demostrado ser eficaces. Suplementar con calcio + vitamina D. 

3
En estos pacientes las medidas generales son muy importantes, fundamentalmente las recomendaciones dietéticas 

(evitar alimentos que puedan favorecer la obstrucción) y el tratamiento farmacológico para tratar la enfermedad. Se 

derivará al alta a su especialista habitual y se añadirán esteroides orales (prednisona 1 mg/kg/día o equivalentes). 
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2.- ABSCESO INTRAABDOMINAL 

 

 

 

1

Valorar necesidad de cirugía urgente si deterioro del estado general. 

 

2

Tratamiento antimicrobiano empírico dirigido contra una etiología polimicrobiana y mixta, bacilos gram     

negativos y anaerobios principalmente (consultar Guía PRIOAM). 

 

3

Dosis superiores a 60 mg/día no han demostrado ser eficaces. Suplementar con calcio + vitamina D. 
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3.- ENFERMEDAD PERIANAL 

 

 

 

1
Valorar ingreso hospitalario si enfermedad perianal compleja, sepsis local o sistémica, actividad clínica moderada-

severa asociada… 

 

2Aplicación tópica de nitroglicerina o diltiazem. 

 

3
Metronidazol 500 mg/8 horas + ciprofloxacino 500 mg/12 horas han demostrado eficacia en el tratamiento de la 

enfermedad perianal. 
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SITUACIONES ESPECIALES EN EII 

1.- MEGACOLON 

 

1

Criterios diagnósticos de megacolon tóxico propuestos por Jalan et al (Jalan et al, 1969). 

  

Dilatación colónica > 6 cm 

Al menos 3 criterios de los siguientes fiebre > 38ºC 
taquicardia (> 120 lpm) 

leucocitosis (>10.500 mm3) 
anemia 

Al menos 1 criterio de los siguientes Hipotensión. 
Deshidratación. 

Confusión mental.  
Alteraciones hidroelectrolíticas. 

 

2

Las indicaciones de cirugía urgente incluyen la dilatación progresiva del colon, perforación, hemorragia 

incoercible, empeoramiento del estado tóxico o la ausencia de respuesta al tratamiento médico. El manejo 

inicial debe ser médico, aunque el paciente debe ser asistido diariamente por un equipo de clínicos y 

cirujanos.  

3

Es importante considerar otras causas no asociadas a la enfermedad inflamatoria intestinal que también 

pueden estar implicadas en el desarrollo de esta complicación, especialmente enterocolitis de naturaleza 

infecciosa (bacterias, virus y protozoos). No pueden olvidarse la colitis por Clostridium difficile y la colitis 

isquémica. Hay también factores de riesgo para el desarrollo del megacolon como son el uso de fármacos 

opiáceos, narcóticos, antidiarreicos, antiinflamatorios o anticolinérgicos. También se ha relacionado con 

la hipopotasemia, hipomagnesemia o tras la realización de un enema opaco o una colonoscopia. 
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2.- SÍNDROME FEBRIL 

  

 

 

1

Ante un paciente con EII que presenta fiebre es importante realizar una adecuada valoración clínica 

orientada a valorar si está relacionada con su enfermedad, con complicaciones de la misma o con sus 

tratamientos. 

 

2

Valorar la realización de ecografía/TC abdominal. 

 

3

En el caso de los salicilatos rara vez se produce fiebre, mientras que con azatioprina ésta reacción adversa 

si es algo más frecuente. En ambos casos es de carácter idiosincrático (independiente de la dosis), suele 

aparecer en los primeros tres meses de tratamiento y es motivo de suspensión del fármaco.  

Con infliximab, se han descrito reacciones infusiónales agudas y tardías. Las agudas suelen ocurrir durante 

la infusión del fármaco mientras que las tardías tienen lugar aproximadamente entre los 3 y 12 días y se 

suelen manifestar en forma de fiebre, exantema, mialgias, artralgias o edema de cara, manos o labios. 

 

4

Si se sospecha que la fiebre no está relacionada con la enfermedad, se deben valorar la realización de 

pruebas complementarias en función de la duración de la misma o la sospecha del foco (consultar 

protocolo de la fiebre). Además, hay que conocer bajo que tratamientos farmacológicos consideramos que 

el paciente con EII se encuentra inmunosuprimido.   

 

5

El riesgo de infección bajo tratamiento esteroideo aumenta en función de la dosis (> 10 mg/kg) y la 

duración (> 2 semanas). 
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3.- SEGURIDAD DE LOS TRATAMIENTOS EN EL EMBARAZO Y LA LACTANCIA 

 

Ante un brote de actividad durante el embarazo, es necesario iniciar tratamiento lo más rápidamente 

posible para inducir la remisión y para evitar cualquier complicación con el embarazo. 

 

FÁRMACO EMBARAZO LACTANCIA 

Aminosalicilatos Mantener el tratamiento 
1 

Mantener el tratamiento 

Corticoides Permitidos en caso de brote Permitidos en caso de brote 
2 

Tiopurinas Mantener el tratamiento Mantener el tratamiento 

Metotrexate Contraindicado (teratógeno) Contraindicado 

Antibióticos Ciclos cortos 
3 

Ciclos cortos 

Anti-TNF Permitidos 
4 

Mantener el tratamiento 

Anti-integrina Falta de experiencia Falta de experiencia 

Anti-IL 12-23 Falta de experiencia Falta de experiencia 

Anti-JAK Falta de datos Falta de datos 

 

1

Suplementar con ácido fólico si recibe sulfasalazina. 

 

2

Esperar 3-4 horas para amamantar tras la toma del fármaco. 

 

3

Amoxicilina-clavulámico de elección. Ciprofloxacino y metronidazol, que son los antibióticos más 

empleados en la EII, podrían usarse, aunque se recomienda que ciprofloxacino no se use en el primer 

trimestre de embarazo.  

 

4

Se debe ajustar la última dosis lo más distanciada posible de la fecha prevista de parto, preferiblemente 

antes del tercer trimestre para disminuir el riesgo de paso del fármaco a través de la placenta. 
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HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA 
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La hemorragia digestiva alta es una patología común con una incidencia anual de hospitalización entre 

50 y 150 casos/100.000 habitantes. El origen más frecuente es la úlcera péptica. 

 

DEFINICIÓN CLÍNICA DIAGNÓSTICO 

Sangrado procedente del 

tubo digestivo que se 

origina en lesiones situadas 

proximalmente al ligamento 

de Treitz (cuarta porción 

duodenal). 

 Síntomas de hipovolemia: síncope, 

hipotensión, disnea, angor, 

taquicardia, mareo. 

 Epigastralgia.  

 Hematemesis y/o melenas. 

 Hematoquecia: 10% de las HDA. 

Refleja una HDA masiva o un 

tránsito intestinal rápido. 

Es excepcional que la HDA se 

manifieste como síntomas de 

hipovolemia sin exteriorización. 

1. Evaluación de la situación 

hemodinámica. 

2. Confirmación del sangrado, 

de su ori-gen alto y de su 

actividad: anamnesis, tacto 

rectal y analítica. 

3. Identificación de la causa 

mediante endoscopia: Se 

recomienda la realización de 

una endoscopia precoz 

(dentro de las primeras 24 h 

del ingreso).   

   ** La EDA urgente en las 

primeras 6 h solo estaría 

indicada en pacientes con 

inestabilidad hemodinámica 

persistente.  

4. Valoración del pronóstico.  
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HEPATITIS AGUDA. FALLO HEPÁTICO 
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DEFINICIÓN SIGNOS Y SÍNTOMAS DIAGNÓSTICO 

Hepatitis aguda es 

cualquier episodio de 

necrosis hepatocelular 

determinado por un 

agente que, hasta ese 

momento, no estaba 

causando alteración 

hepática en un paciente 

concreto. Se incluye todo 

un conjunto de procesos 

patológicos provocados 

por agentes etiológicos de 

distinta naturaleza, cuyo 

comportamiento y 

evolución son muy 

variables, y que oscila 

desde formas subclínicas 

hasta fulminantes y desde 

episodios autolimitados 

hasta cuadros progresivos 

de enfermedad hepática 

crónica. 

Desde casos asintomáticos hasta 

episodios floridos, a veces incluso con 

una importante morbimortalidad.  

 Síntomas prodrómicos 

inespecíficos (malestar general, 

fiebre, cefalea).  

 Molestias en HD (no Murphy). 

 Náuseas, vómitos, anorexia. 

 Ictericia mucocutánea, prurito.  

 Hepatomegalia moderada.   

 Diátesis hemorrágica. 

 Casos de insuficiencia hepática 

grave (ascitis o signos de 

encefalopatía hepática).  

 

Se basa en la coexistencia de 

datos epidemiológicos, clínicos 

y analíticos que pueden precisar 

el apoyo de técnicas de imagen 

y/o histológicas.  

El dato central en el que se 

sustenta la sospecha 

diagnóstica es la elevación de 

las transaminasas hasta valores 

10 veces por encima del límite 

superior de la normalidad 

(cuanto más aguda sea la 

lesión, más significativa será la 

elevación enzimática, pero no 

se correlaciona con la gravedad 

ni con el pronóstico).   

 

1)Analítica Urgente: 

Hemograma, Bioquímica 

(incluyendo glucemia, función 

renal, iones, transaminasas, 

bilirrubina) y Coagulación (INR, 

TP). 

 

2) Ecografía Abdominal (en 

casos de dudas diagnósticas 

con patología biliar).  

 

*El diagnóstico etiológico 

precisará de una sistemática 

que incluye serología viral, 

estudio analítico metabólico e 

inmunológico, así como 

técnicas de imagen y la biopsia 

hepática, que habitualmente se 

reserva para casos de etiología 

dudosa. 
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ICTERICIA 
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La ictericia se define como la situación clínica en la que el paciente presenta una coloración amarillenta 

de piel y/o mucosas, debido al aumento de los niveles de bilirrubina sérica. Para su detección en la 

exploración son necesarios niveles de bilirrubina sérica por encima de 2-3 mg/dl. Siendo primero visible 

en las mucosas, fundamentalmente en las escleras, la mucosa sublingual y el paladar duro, y 

posteriormente en la piel. 

Según se produzca un aumento sérico de la fracción indirecta o directa de la bilirrubina, hablaremos de 

hiperbilirrubinemia de predominio indirecto o directo (la elevación de la fracción directa de la bilirrubina 

puede acompañarse de aumento de la fracción indirecta, hablándose entonces de hiperbilirrubinemia 

mixta). 

 

CLASIFICACIÓN DE LA ICTERICIA Y PRINCIPALES ETIOLOGÍAS 

ICTERICIA 

INDIRECTA 

(BI >80% DE LA 

BT) 

ICTERICIA DIRECTA 

EXTRAHEPÁTICA O 

ICTERICIA 

OBSTRUCTIVA 

(BD >50% DE LA BT) 

 

ICTERICIA 

DIRECTA 

INTRAHEPÁTICA 

(BD >50% DE LA BT) 

 

 

ICTERICIA MIXTA 

(BD 15-50% DE LA 

BT) 

-Trastornos 

prehepáticos y del 

metabolismo de la 

BI. 

- Trastornos que dificultan 

el   transporte de la bilis 

por las vías 

extrahepáticas. 

- GGT y FA por encima de 

ALT y AST (también 

pueden elevarse). 

- Con dilatación de la vía 

biliar extrahepática. 

 

- Trastornos que 

dificultan el 

transporte de la bilis 

por las vías 

intrahepáticas. 

- GGT y FA por 

encima de ALT y 

AST (también 

pueden elevarse). 

- Sin dilatación de la 

vía biliar 

extrahepática. 

- Trastornos 

hepatocelulares que 

alteran la función 

global de los 

hepatocitos. 

- ALT y AST por 

encima de GGT y 

FA. 

Hemólisis. Coledocolitiasis (lo más 

frecuente). 

Colangitis biliar 

primaria. 

Colangitis esclerosante 

primaria. 

Hepatitis aguda. 

Síndrome de Gilbert. Neoplasia de vía biliar 

extrahepática, pancreática, 

duodenal. 

Infiltración tumoral o 

granulomatosa del 

hígado. 

Hepatitis crónica. 

Cirrosis hepática. 

 

Cirrosis hepática. Colangitis autoinmune. Sepsis 

Nutrición parenteral. 

 

Budd-Chiari. 

 

BT: bilirrubina total.  

BI: bilirrubina indirecta.  

BD: bilirrubina directa.  

GGT: gamma-glutamil-transferasa.  

FA: fosfatasa alcalina.  

ALT: alanina aminotransferasa.  

AST: aspartato aminotransferasa. 
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MANEJO EN URGENCIAS DE LA ICTERICIA OBSTRUCTIVA 

Por su frecuencia, aparición aguda y síntomas acompañantes también de aparición aguda e intensidad 

relevante, la ictericia obstructiva suele ser diagnosticada y manejada inicialmente en el servicio de 

Urgencias. 

La principal causa de ictericia obstructiva es la coledocolitiasis, la presencia de una litiasis biliar en el 

colédoco que impide el drenaje de la bilis (y potencialmente también del jugo pancreático) al duodeno. 

 

COLEDOCOLITIASIS SINTOMÁTICA 

CUADRO CLÍNICO ANTECEDENTES ANALÍTICA 

ECOGRAFÍA 

ABDOMINAL 

Dolor en hipocondrio 

derecho y/o epigastrio 

(+/- espalda/hombro 

derecho). Suele ser de 

mayor duración que el 

cólico biliar por 

colelitiasis. 

+ 

Náuseas y/o vómitos 

+ 

Ictericia. 

 

No fiebre. 

 

No peritonismo. 

 

Sugieren el diagnóstico: 

 Inicio tras comida 

copiosa y/o grasienta 

(no siempre). 

 Inicio durante la 

madrugada. 

 Cólicos biliares 

autolimitados los días 

previos. 

 

Obesidad. 

 

Pérdida de peso 

intencionada en poco 

tiempo. 

 

Colelitiasis conocida. 

 

Cólicos biliares de 

repetición en el 

pasado. 

Debe incluir: BT, BD, 

AST, ALT, GGT, FA*, 

amilasa, creatinina, 

urea, Na, K, 

hemograma, 

coagulación. 

 

Hallazgos: 

 Hiperbilirrubinemia 

directa (sobre todo si 

BT >4 mg/dl) 

 GGT FA >> AST 

ALT 

 ALT > 150 y <500 

UI/L. 

 Sin leucocitosis 

significativa. 

Dilatación vía biliar 

extrahepática >6 mm 

(puede no estar 

presente si cuadro de 

instauración muy 

aguda u obstrucción 

parcial/efecto válvula, o 

ser un falso positivo en 

pacientes 

colecistectomizados o 

ancianos). 

 

Coledocolitiasis (su 

presencia es 

diagnóstica, pero es 

técnicamente difícil) 

y/o colelitiasis. 
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COMPLICACIONES Colangitis aguda 

Dolor en hipocondrio derecho y/o epigastrio, ictericia y fiebre. 

Hiperbilirrubinemia directa, leucocitosis y/o PCR elevada de forma 

significativa. 

 

Pancreatitis aguda 

Dolor en hipocondrio derecho y/o epigastrio irradiado en cinturón, náuseas, 

vómitos, +/- ictericia. 

Hiperbilirrubinemia directa e hiperamilasemia >3 LSN. 

 

MANEJO Dieta absoluta vs ingesta según síntomas. 

Sueroterapia (toxicidad tubular si BT >15 mg/dl). 

De elección: AINEs (ketorolaco i.v. o i.m.) y metoclopramida i.v. 

Si AINEs contraindicados o escasa respuesta (tras 30 minutos): opioides 

(morfina o meperidina i.v. o s.c.). 

Alternativa: metamizol i.v. o i.m. (propiedades antiespasmolíticas). 

No está indicado el uso profiláctico de antibiótico. 

 

Si duda diagnóstica, con criterios clínicos (peritonismo, inestabilidad, gran 

afectación del estado general) y/o analíticos de gravedad: solicitar TC 

abdomen con contraste i.v. para descartar complicación. 

 

Cursar ingreso en Aparato Digestivo (o en Medicina Interna**). 

 
 

 

LSN: límite superior de la normalidad. 

*No disponible en el Laboratorio de Urgencias. Interpretación similar de los niveles de GGT. 

**Por protocolo intrahospitalario el paciente que por sus características cumple los criterios del “Proceso de atención 

al paciente pluripatológico” ingresará en Medicina Interna. 

 

CAUSAS ESPECIALES DE ICTERICIA OBSTRUCTIVA DE APARICIÓN 

AGUDA 

 CAUSAS MANEJO 

Colecistitis 

aguda 

 Complicada con coledocolitiasis. BT >4 

mg/dl (BD>50%), ALT >150 UI/L, 

dilatación de la vía biliar extrahepática. 

 Complicada con síndrome de Mirizzi. 

Litiasis en cístico con dilatación de la vía 

biliar únicamente por encima del mismo. 

 Dificultad transitoria de drenaje (no 

verdadera obstrucción) de la vía biliar por 

paso de pus de la vesícula al colédoco o 

por compresión extrínseca por inflamación 

y edema. 

El diagnóstico de sospecha de colecistitis 

aguda litiásica complicada con 

coledocolitiasis requiere valoración inicial en 

Urgencias por Cirugía General. 

Obstrucción de 

prótesis biliar 

 Obstrucción intraluminal. 

 Englobamiento tumoral. 

 Migración. 

Manejo similar a coledocolitiasis. 

Antibioterapia ante cualquier dato sugestivo 

de colangitis aguda (sobre todo  

si tratamiento oncológico/inmunosupresor). 

Ingreso en Aparato Digestivo, Medicina 

Interna u Oncología (según pluripatología, 

fragilidad, tratamiento oncológico activo). 
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Causas de ictericia aislada que pueden llevar al paciente a consultar en Urgencias: 
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1

Si disfunción de órganos, ingreso en UCI. 
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URGENCIAS ESOFÁGICAS 
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LESIONES ESOFÁGICAS POR CAÚSTICOS 

 

 

 

1

Realizar una evaluación general, valorar permeabilidad de la vía área y estabilidad hemodinámica. 

2

Se debe recabar información relativa al volumen ingerido, tipo de cáustico y tiempo transcurrido desde 

su ingesta. Valorar intencionalidad/voluntariedad. 

3

En caso de duda puede indicarse una TC con contraste hidrosoluble oral. 

4

Mantener al enfermo en ayunas, asegurar la vía aérea y estabilizar la situación hemodinámica. 

5
Nutrición parenteral en casos de intolerancia oral o alto riesgo de perforación. 
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INGESTIÓN DE CUERPOS EXTRAÑOS 

 

 

 

1
Es importante excluir compromiso de la vía aérea (sospechar en caso de estridor, disnea o tiraje). 

2
Concretar las características del CE y por tanto su capacidad lesiva (tamaño, consistencia, bordes) y tiempo desde 

su ingesta (aumenta la probabilidad de complicaciones). 

3
En caso de duda puede indicarse una TC con contraste hidrosoluble oral. 
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