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Resumen
La hemorragia digestiva alta (HDA) constituye una de las emergencias más 

comunes en medicina interna y gastroenterología, siendo generalmente causada 
por úlceras pépticas, hipertensión portal o lesiones erosivas de la mucosa gás-
trica. No obstante, en escenarios menos frecuentes, puede originarse por alte-
raciones de la coagulación. La deficiencia de vitamina K secundaria a colestasis 
obstructiva es una causa rara pero clínicamente relevante, ya que compromete 
la síntesis de factores de coagulación dependientes de vitamina K y puede des-
encadenar sangrados graves. El objetivo de este reporte es describir un caso de 
HDA secundaria a deficiencia severa de vitamina K en el contexto de coledoco-
litiasis obstructiva y discutir sus implicaciones diagnósticas y terapéuticas. Para 
el análisis se realizó una revisión narrativa de la literatura en PubMed, Scopus y 
Web of Science, priorizando reportes de caso, revisiones y estudios sobre defi-
ciencia de vitamina K asociada a obstrucción biliar. Los hallazgos muestran que, 
aunque infrecuente, esta entidad debe sospecharse en pacientes con ictericia 
obstructiva y alteraciones de la coagulación sin trombocitopenia ni hipofibrino-
genemia. La reposición temprana de vitamina K intravenosa y la resolución de la 
causa obstructiva mediante CPRE constituyen intervenciones clave para revertir 
la coagulopatía y prevenir recurrencias. En conclusión, la identificación temprana 
de este mecanismo fisiopatológico y el abordaje multidisciplinario son determi-
nantes para mejorar la supervivencia en estos pacientes.
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Abstract
Upper gastrointestinal bleeding (UGIB) is one of the most common emer-

gencies in internal medicine and gastroenterology, typically caused by peptic 
ulcers, portal hypertension, or erosive lesions of the gastric mucosa. However, 
in less frequent scenarios, it may arise from coagulation disorders. Vitamin 
K deficiency secondary to obstructive cholestasis is a rare but clinically sig-
nificant cause, as it impairs the synthesis of vitamin K–dependent clotting 
factors and may trigger severe bleeding. The aim of this report is to descri-
be a case of UGIB secondary to severe vitamin K deficiency in the context of 
obstructive choledocholithiasis and to discuss its diagnostic and therapeutic 
implications. For this analysis, a narrative literature review was conducted in 
PubMed, Scopus, and Web of Science, prioritizing case reports, reviews, and 
studies addressing vitamin K deficiency associated with biliary obstruction. 
Findings show that although uncommon, this condition should be suspected 
in patients with obstructive jaundice and coagulation abnormalities in the ab-
sence of thrombocytopenia or hypofibrinogenemia. Early intravenous vitamin 
K replacement and resolution of the obstructive cause through ERCP are key 
interventions to reverse coagulopathy and prevent recurrence. In conclusion, 
early recognition of this pathophysiological mechanism and a multidisciplinary 
approach are crucial to improving survival in these patients.
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Hemorragia digestiva alta asociada a deficiencia grave de vitamina K secundaria a colestasis obstructiva por coledocolitiasis

Introducción
La hemorragia digestiva alta (HDA) representa una 

de las urgencias más frecuentes en los servicios de 
medicina interna y gastroenterología, con una in-
cidencia reportada entre 50 y 150 casos por cada 
100.000 habitantes al año (1,2). Su espectro etiológi-
co es amplio y está dominado por entidades como 
la úlcera péptica, la hipertensión portal y las lesiones 
erosivas de la mucosa gástrica (3,4). No obstante, 
existen causas menos comunes que, pese a su baja 
frecuencia, plantean desafíos diagnósticos y tera-
péuticos significativos (2,5). Entre ellas, la coagulo-
patía secundaria a deficiencia de vitamina K adquie-
re relevancia particular en escenarios de colestasis 
obstructiva, en los cuales la alteración de la absor-
ción intestinal de esta vitamina conduce a trastornos 
graves de la hemostasia (6,7).

La vitamina K es indispensable para la carboxila-
ción -dependiente de glutamato en los factores de 
coagulación II, VII, IX y X, así como en las proteínas 
C y S, reguladores naturales de la coagulación (7,8). 
Este proceso bioquímico depende de la adecuada 
disponibilidad intestinal de sales biliares (8,9). En 
presencia de obstrucción biliar extrahepática, la dis-
minución del flujo biliar reduce la absorción de vita-
mina K liposoluble, lo que favorece la instalación de 
un déficit clínicamente significativo. El resultado es 
una diátesis hemorrágica que puede expresarse con 
manifestaciones variables, desde sangrados sub-
clínicos hasta hemorragias digestivas masivas con 
riesgo vital (10,11).

La coledocolitiasis constituye la principal causa 
benigna de obstrucción biliar y suele manifestarse 
con ictericia, dolor abdominal en hipocondrio dere-
cho y coluria. Sin embargo, en determinados casos, 
puede evolucionar hacia complicaciones poco habi-
tuales como la hemorragia digestiva asociada a coa-
gulopatía (12,13). Esta presentación clínica, aunque 
infrecuente, merece atención, pues refleja la interac-
ción entre la obstrucción mecánica del flujo biliar, el 
déficit de absorción vitamínica y el deterioro hemos-
tático secundario (13,15).

En este contexto, la identificación temprana del 
mecanismo fisiopatológico y la intervención opor-
tuna mediante reposición de vitamina K, corrección 
hemodinámica y resolución de la causa obstructiva 
resultan determinantes para reducir la morbimorta-
lidad (16). El presente reporte describe un caso de 
HDA grave atribuida a deficiencia de vitamina K en el 
marco de colestasis obstructiva por coledocolitiasis, 
y discute los aspectos diagnósticos y terapéuticos 
involucrados, con el objetivo de aportar elementos 
útiles para el manejo de esta entidad en la práctica 
clínica.

Presentación de caso
Un hombre de 64 años, maestro jubilado, con an-

tecedente de diabetes mellitus tipo 2 controlada con 
metformina, ingresó al servicio de urgencias tras va-
rias semanas de deterioro clínico progresivo. Refería 
ictericia de tres semanas de evolución, prurito gene-
ralizado, astenia marcada y, en los últimos dos días, 
episodios de melena. La noche previa presentó he-
matemesis abundante, lo que motivó la consulta. No 
utilizaba anticoagulantes ni antiagregantes y negaba 
antecedentes familiares de diátesis hemorrágica.

Al ingreso se encontraba hemodinámicamente 
inestable, con hipotensión arterial (90/55 mmHg), 
taquicardia (112 lpm) y facies ictérica. Llamaban la 
atención la palidez cutáneo mucosa, ictericia inten-
sa, equimosis espontáneas en antebrazos y san-
grado persistente en el sitio de venopunción. El 
abdomen era doloroso en hipocondrio derecho, con 
vesícula distendida a la palpación.

Los exámenes iniciales documentaron anemia 
significativa (Hb 8,7 g/dL), con recuento plaquetario 
conservado (178.000/µL). El perfil de coagulación 
mostró alteración severa: tiempo de protrombina 28 
segundos (INR 2,5) y TTPa 75 segundos, ambos pro-
longados, con fibrinógeno dentro de rango (230 mg/
dL) y dímero D discretamente elevado. Las pruebas 
hepáticas revelaron colestasis franca (bilirrubina to-
tal 12,8 mg/dL, directa 9,9 mg/dL, fosfatasa alcalina 
690 U/L). La función renal era normal y la actividad 
del factor V se encontraba preservada. El nivel sérico 
de vitamina K resultó indetectable.

La ecografía abdominal mostró dilatación de 
la vía biliar intrahepática y un cálculo impacta-
do en colédoco distal, hallazgo confirmado por 
colangiorresonancia.

Ante un TP y TTPa prolongados, con plaquetas y 
fibrinógeno normales, se consideraron como diag-
nósticos diferenciales: coagulación intravascular 
diseminada, hepatopatía avanzada y deficiencia de 
vitamina K. La ausencia de trombocitopenia y con-
sumo de fibrinógeno, junto con la preservación del 
factor V, sustentaron el diagnóstico de deficiencia 
grave de vitamina K secundaria a colestasis obstruc-
tiva por coledocolitiasis.

El manejo inicial incluyó transfusión de glóbulos 
rojos, plasma fresco congelado y vitamina K intra-
venosa (10 mg/día por 3 días). La respuesta fue fa-
vorable, con corrección progresiva de los tiempos 
de coagulación (TP 17 segundos, TTPa 39 segundos 
a las 48 horas) y resolución del sangrado. Una vez 
estabilizado, se practicó colangiopancreatografía re-
trógrada endoscópica (CPRE) con esfinterotomía y 
extracción del cálculo.
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La evolución clínica fue satisfactoria. Tras diez días 
de hospitalización, el paciente fue dado de alta sin 
nuevos episodios de hemorragia y con indicación de 
colecistectomía electiva para prevenir recurrencias.

Diagnóstico final

Deficiencia grave de vitamina K secundaria a co-
lestasis obstructiva por coledocolitiasis, con prolon-
gación simultánea de TP y TTPa y hemorragia diges-
tiva alta.

Perspectiva del paciente

“Durante la crisis, los cambios bruscos de presión 
arterial generaron gran temor en mi familia y en mí. 
La comunicación clara del equipo médico y la rapi-
dez en usar la ecografía a pie de cama nos dieron 
confianza. Aunque la cirugía fue una decisión difícil, 
hoy sentimos gratitud y alivio por la oportunidad de 
vida que recibí.”

Discusión
La deficiencia severa de vitamina K en el adulto 

constituye un hallazgo poco común en la prácti-
ca clínica, pero debe sospecharse en el contexto 
de colestasis obstructiva prolongada (17). En este 
caso, la obstrucción de la vía biliar por coledoco-
litiasis condicionó una alteración significativa en 
la absorción de vitaminas liposolubles, particular-
mente vitamina K, con impacto directo sobre la 
síntesis hepática de los factores de coagulación 
dependientes (II, VII, IX, X). La consecuencia clí-
nica fue una hemorragia digestiva alta, manifes-
tación infrecuente de hipoprotrombinemia en 
ausencia de hepatopatía crónica o terapia anticoa-
gulante (18).

El perfil de coagulación reveló tiempos pro-
longados sin evidencia de hipofibrinogenemia ni 
trombocitopenia, lo que permitió descartar proce-
sos como coagulación intravascular diseminada. 
La conservación de la actividad del factor V orien-
tó hacia una deficiencia vitamínica adquirida más 
que hacía insuficiencia hepática primaria. La de-
terminación de niveles indetectables de vitamina 
K confirmó el diagnóstico (19).

El manejo inicial incluyó estabilización hemodi-
námica, reposición de factores con plasma fresco 
congelado y administración parenteral de vitami-
na K, con corrección rápida de la coagulopatía. La 
resolución definitiva se alcanzó con el tratamiento 
endoscópico mediante CPRE, que permitió esfin-
terotomía y extracción litiásica, restableciendo el 

flujo biliar y previniendo recurrencias del déficit 
vitamínico.

Este caso resalta la importancia de integrar los 
hallazgos clínicos y de laboratorio para orientar 
el diagnóstico diferencial de las coagulopatías 
adquiridas en pacientes con colestasis. En es-
cenarios donde la hemorragia digestiva alta sue-
le atribuirse a causas estructurales como úlcera 
péptica, varices esofágicas o gastropatía erosiva, 
la identificación de un trastorno de la coagulación 
como mecanismo subyacente requiere un alto 
grado de sospecha clínica y comprensión de los 
procesos fisiopatológicos involucrados.

Asimismo, la experiencia subraya el valor de 
la reposición temprana de vitamina K como una 
intervención sencilla, de bajo costo y gran reper-
cusión clínica, capaz de revertir una condición 
potencialmente letal si se actúa oportunamente. 
Finalmente, este caso enfatiza la necesidad de 
un abordaje multidisciplinario que integre medici-
na interna, gastroenterología e intervencionismo 
endoscópico para optimizar los desenlaces en 
pacientes con hemorragia digestiva asociada a 
coagulopatía secundaria a colestasis obstructiva.

Discussion

Severe vitamin K deficiency in adults is an un-
common finding in clinical practice but should be 
suspected in the setting of prolonged obstructive 
cholestasis (17). In this case, biliary obstruction 
due to choledocholithiasis significantly impaired 
the absorption of fat-soluble vitamins, particularly 
vitamin K, with a direct impact on hepatic synthe-
sis of vitamin K–dependent coagulation factors (II, 
VII, IX, X). The clinical consequence was upper 
gastrointestinal bleeding, an infrequent manifes-
tation of hypoprothrombinemia in the absence of 
chronic liver disease or anticoagulant therapy (18).

The coagulation profile revealed prolonged clo-
tting times without evidence of hypofibrinogene-
mia or thrombocytopenia, which allowed disse-
minated intravascular coagulation to be ruled out. 
Preservation of factor V activity suggested an ac-
quired vitamin deficiency rather than primary he-
patic insufficiency. Measurement of undetectable 
vitamin K levels confirmed the diagnosis (19).

Initial management included hemodynamic 
stabilization, replacement of clotting factors with 
fresh frozen plasma, and parenteral administration 
of vitamin K, which rapidly corrected the coagulo-
pathy. Definitive resolution was achieved through 
endoscopic retrograde cholangiopancreatography 
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(ERCP), with sphincterotomy and stone extraction, 
restoring biliary flow and preventing recurrence of 
vitamin deficiency.

This case highlights the importance of integra-
ting clinical and laboratory findings to guide the 
differential diagnosis of acquired coagulopathies 
in patients with cholestasis. In scenarios where 
upper gastrointestinal bleeding is often attributed 
to structural causes such as peptic ulcer disease, 
esophageal varices, or erosive gastropathy, recog-
nizing a coagulation disorder as the underlying 
mechanism requires a high degree of clinical 
suspicion and a sound understanding of the pa-
thophysiological processes involved.

Furthermore, this experience underscores the 
value of early vitamin K supplementation as a 
simple, low-cost intervention with significant cli-
nical impact, capable of reversing a potentially 
life-threatening condition if addressed promptly. 
Finally, this case emphasizes the need for a mul-
tidisciplinary approach that integrates internal 
medicine, gastroenterology, and interventional 
endoscopy to optimize outcomes in patients with 
gastrointestinal bleeding associated with cholesta-
sis-related coagulopathy.

Conclusión 

La hemorragia digestiva alta asociada a defi-
ciencia grave de vitamina K secundaria a coles-
tasis obstructiva constituye un desenlace clínico 
infrecuente, pero potencialmente grave (19). En 
este caso, la coledocolitiasis fue el factor desen-
cadenante que interfirió en la absorción intestinal 
de vitaminas liposolubles, comprometiendo la 
síntesis de factores de coagulación y generando 
un cuadro hemorrágico agudo. 

El diagnóstico preciso se logró mediante la 
integración de parámetros clínicos, hallazgos de 
laboratorio y la exclusión de otras causas de coa-
gulopatía. La corrección rápida con vitamina K pa-
renteral y plasma fresco, junto con la resolución 
endoscópica de la obstrucción biliar, fueron deter-
minantes para la evolución favorable del paciente. 

Este reporte evidencia la importancia de con-
siderar la deficiencia de vitamina K en pacientes 
con colestasis prolongada y sangrado digestivo, 
así como la necesidad de un abordaje integral y 
multidisciplinario que combine soporte hemodi-
námico, reposición específica y tratamiento etio-
lógico definitivo.

Conclusion
Upper gastrointestinal bleeding associated with 

severe vitamin K deficiency secondary to obstruc-
tive cholestasis is a rare but potentially life-threate-
ning clinical outcome (19). In this case, choledo-
cholithiasis was the triggering factor that impaired 
intestinal absorption of fat-soluble vitamins, com-
promised coagulation factor synthesis, and led to 
acute hemorrhage.

Accurate diagnosis was achieved through the 
integration of clinical parameters, laboratory fin-
dings, and exclusion of other causes of coagulopa-
thy. Rapid correction with parenteral vitamin K and 
fresh frozen plasma, together with endoscopic re-
solution of the biliary obstruction, were decisive 
for the patient’s favorable outcome.

This report highlights the importance of consi-
dering vitamin K deficiency in patients with pro-
longed cholestasis and gastrointestinal bleeding, 
as well as the need for a comprehensive, multidis-
ciplinary approach combining hemodynamic su-
pport, specific replacement therapy, and definitive 
etiological treatment.
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