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Coagulopatía asociada a síndrome de malabsorción por 
enfermedad celíaca
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Coagulopathy associated with celiac disease malabsorption syndrome

Abstract
This article describes a 19-y-old patient with abdominal pain 
and signs of malnutrition. She had been treated previously with 
an antibiotic for chronic diarrhea. Laboratory analyses showed 
the presence mild hypoalbuminemia, and considerably prolonged 
prothrombin time. Tests revealed that hemostasis improved after 
the patient received fresh frozen plasma and vitamin k. A coagu-
lation profile showed a decrease in clotting factors V, VII, IX, and 
fibrinogen.  Positive serology (immunoglobulin A antitissue trans-
glutaminase and immunoglobulin A antiendomysial antibodies) 
and small bowel mucosal histopathology confirmed the presence 
of celiac disease (CD). 
The girl recovered completely after she was put on a gluten-free 
diet. Vitamin K–deficiency is a rare complication that occurs in 
celiac disease manifestations. In addition to antibiotic therapy, 
treatment with other drugs that influence vitamin K resorption and 
metabolism may increase the risk of bleeding in patients with CD 
with hypoprothrombinemia.
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CASO CLÍNICO

Introducción

La enfermedad celíaca, también conocida 
como enteropatía sensible al gluten, es una 
enfermedad inflamatoria común del intestino 
delgado mediada por el sistema inmunitario 
causada por la sensibilidad al gluten de la 
dieta. Los estudios epidemiológicos que uti-
lizan pruebas serológicas con verificación de 
biopsia han informado prevalencias de 1:70 a 
1: 300 en la mayoría de los países.1 Los pa-
cientes pueden presentar signos clásicos, que 
incluyen diarrea con heces flotantes volumi-
nosas, malolientes debido a esteatorrea y fla-

tulencia. Estos síntomas van acompañados de 
las consecuencias de la malabsorción, como 
pérdida de peso, anemia grave, deficiencia de 
vitaminas liposolubles A, D, E y K, deficien-
cia de minerales zinc, cobre calcio.2 El trata-
miento más efectivo es una dieta estricta libre 
de gluten. 

Caso Clínico

Paciente de 19 años con antecedentes de 
anemia severa durante embarazo que requi-
rió 10 dosis de hierro endovenoso, sin ante-
cedentes quirúrgicos, alergias o consumo de 
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sustancias. Refiere historia desde 6 meses de 
evolución de dolor abdominal tipo cólico de 
predominio postprandial, EVA 6/10, asocia-
do a deposiciones líquidas, intermitentes sin 
elementos patológicos que fueron aumentan-
do en frecuencia e intensidad llegando a ser 
mayor a 15 veces por días. Destaca la pérdida 
de peso aproximadamente de 13 Kg en un pe-
riodo de 3 meses, con peso de ingreso 41 Kg 
(peso referencial 54 kg). Consulta en el servi-
cio de urgencias ya que en la última semana se 
asocia a náuseas, vómitos, anorexia, coluria y 
acolia sin fiebre.
Al ingreso destaca al examen físico en urgen-
cias un abdomen blando, depresible, doloroso 
en epigastrio e hipocondrio derecho, asociado 
a signo de Murphy esbozado, se aprecia en-
flaquecida sin otros hallazgos a destacar,  se 
solicitan exámenes de laboratorio que resu-
men en la tabla 1, dado que el cuadro clínico 
impresiona origen biliar y de probable resorte 
quirúrgico se solicita ecografía abdominal que 
reporta colecistitis aguda con múltiples cálcu-
los. Vía biliar intra y extrahepática sin dilata-
ción y páncreas morfología normal (Figura 1). 
Se decide hospitalizar en el servicio de medi-
cina por cuadro de coagulopatía no precisada 
y asociada a desnutrición con albúmina 2,3 g/
dL y se difiere cirugía. Durante hospitaliza-
ción se transfunde con 4 unidades de plasma 
fresco congelado y se inicia tratamiento an-
tibiótico con ceftriaxona 2 grs ev + metroni-
dazol 500 mg c/8 hrs ev completando 7 días. 
Dado contexto se realiza estudio dirigido de 
síndrome diarreico crónico asociado a síndro-
me de malabsorción, se solicita una endosco-
pia digestiva alta que informa a la macrosco-
pía el bulbo y la segunda porción con mucosa 
de aspecto nodular y pliegues disminuidos, 
compatibles con una duodenitis crónica, test 
de ureasa negativo, se toman 5 muestras para 
biopsia (Figura 2). Entre los exámenes inmu-
nológicos se estudia anticuerpos anti-endo-
misio (IgA) que resulta positivo a una dilu-
ción >1/80 y anticuerpo anti-transglutaminasa 

(IgA) que también resulta positivo >160 EU/
mL.  Sumando todos los antecedentes, se 
plantea el diagnóstico de enfermedad celíaca 
a la espera de la biopsia, se inicia dieta libre 
de gluten, se repone vitamina K 10 mg ev día, 
ácido fólico 5 mg día vo, calcitriol 0.25 mg 
con buena respuesta clínica, disminución de 
las deposiciones, mejoría del dolor abdominal 
y durante la hospitalización recupera apro-
ximadamente 5 Kg. de peso y se da de alta 
hospitalaria. Al control ambulatorio se recibe 
resultado de biopsia compatible con enferme-
dad celíaca, la arquitectura celular se clasifica 
como 3b de Marsh-Oberhuber modificado y 
exámenes dentro de rango normal. (Figura 3)

Discusión

La enfermedad celíaca es la causa más común 
de síndrome de malabsorción en Europa y 
América del Norte.3 En la enfermedad celía-
ca, la exposición al gluten de la dieta causa 
inflamación de la mucosa,  hiperplasia de las 
criptas y atrofia de vellosidades en el intestino 
delgado.4 El síntoma más frecuente en la en-
fermedad celíaca es la diarrea (43%); seguido 
de anemia (8%), pérdida de peso (6%) y dolor 
abdominal (5%). El restante 32% de los pa-
cientes son asintomáticos o presentan sínto-
mas inespecíficos.5 
El retraso en el diagnóstico de la enfermedad 
celíaca es común, en promedio 11 años.6 Alre-
dedor del 47% de los pacientes son diagnos-
ticados de forma errónea y de aquellos con 
síntomas clásicos de enfermedad celíaca, el 
59% son diagnosticados como síndrome del 
intestino irritable.7 
En pacientes con enfermedad celíaca no tra-
tada, en un 20% puede existir una alteración 
en el tiempo de protrombina (INR >1,4). 8  Un 
estudio investigó la prevalencia de la altera-
ción en el tiempo de protrombina en adultos 
con enfermedad celíaca no tratada. De un to-
tal de 390 pacientes con enfermedad celíaca, 
72 pacientes (18,5%) mostraron un tiempo 
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de protrombina prolongado.9 La coagulopatía 
presente en pacientes con enfermedad celíaca 
es generalmente asintomática10 y se corrige 
rápidamente con la administración parente-
ral.11 La vitamina k es una de las vitaminas 
liposolubles, existen 2 formas en que las 
adquirimos, la primera es con los alimentos 
donde se absorbe en el intestino delgado y el 
otro origen es bacteriano y se absorbe en el 
colon.12  La vitamina k proveniente de los ali-
mentos está unida a proteínas y es separada 
por las enzimas pancreáticas y solubilizada 
en micelas por las sales biliares antes de su 
absorción como quilomicrones para llegar al 
hígado. En los hepatocitos, la vitamina K es 
esencial para sintetizar los factores de coagu-
lación, siendo crítica su presencia para poder 
carboxilar el ácido carboxiglutámico que esta 
presente en los factores VII, IX, X y protrom-
bina.13 La carboxilación mejora la afinidad de 
estos factores por los fosfolípidos en la super-
ficie de las plaquetas por lo su déficit provoca 
un aumento en el tiempo de coagulación. 
El tratamiento de elección para la enfermedad 
celíaca es mantener de forma permanente una 
dieta libre de gluten, aunque se espera que la 
resolución a nivel histológico puede tardar 
hasta 2 años en el 35% de los pacientes que 
se mantienen con una dieta libre de gluten.14 

Conclusión

La enfermedad celíaca es una patología au-
toinmune que se presenta principalmente 
como un síndrome diarreico crónico, a medi-
da que avanza la enfermedad pueden aparecer 
síntomas de malabsorción intestinal. General-
mente las alteraciones que se describen en la 
literatura son producto de la malabsorción del 
hierro, folato y vitamina B12, siendo el dé-
ficit de vitaminas liposolubles una presenta-
ción poco frecuente.  El déficit de vitamina K 
asociado a alteración en las pruebas de coagu-
lación es un hallazgo que se asocia a mayor 
morbilidad.  Se han descrito casos de hema-

tomas cutáneos,15 hematuria16 y hemorragias 
severas,17 por lo que se debe tener en conside-
ración al momento de realizar la anamnesis y 
examen físico en pacientes con diarrea cróni-
ca que se sospeche enfermedad celíaca. 
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