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La vitamina Κ es en realidad un grupo de sustancias que 
comparten una estructura química similar (anillo de 
naftoquinona). Este grupo vitamínico liposoluble es esen-
cial para el adecuado funcionamiento de múltiples proteí-
nas humanas, tales como ciertos factores de la coagulación 
y proteínas de la matriz ósea. En el ser humano la principal 
fuente de vitamina Κ proviene de la ingestión de vegetales 
verdes, y además es sintetizada por las bacterias del intesti-
no grueso. Como medicamento se utiliza con frecuencia en 
pacientes de todas las edades, desde recién nacidos hasta 
ancianos. Debido a su importancia clínica y terapéutica, es 
indispensable el conocimiento de las características de cada 
una de las formas de vitamina Κ para así lograr el uso 
racional de la misma, optimizar sus beneficios y al mismo 
tiempo evitar y reconocer su toxicidad. El personal médico 
está familiarizado con la vitamina K, pero generalmente 
desconoce las características de los dos preparados de la 
vitamina que se expenden en nuestro país: la vitamina Kl y 
la K3. Ello conlleva a errores terapéuticos y aumenta po-
tencialmente los riesgos de reacciones adversas a medica-
mentos (RAM). El presente artículo contiene una revisión 
sobre las características de los diferentes tipos de vitamina 
Κ y pretende ser una guía terapéutica para su uso adecuado. 
{Acta Med Colomb 2000;25:44-51). 

¿Qué es la vitamina K? 
En 1929 Dam y colaboradores observaron que las galli-

nas alimentadas con una dieta no balanceada desarrollaban 
hemorragias de manera espontánea. Siete años más tarde, 
el mismo grupo descubrió que al agregar hígado de cerdo y 
alfalfa a la dieta de estas aves se podía corregir la hemorra-
gia, por lo que dedujeron la presencia de una sustancia que 
llamaron "koagulation factor" o vitamina Κ (1, 2). 

La vitamina Κ es una sustancia que en su forma reduci-
da actúa como cofactor de la enzima gama-glutamil 
carboxilasa, convirtiendo los residuos glutamato (glu) de la 
región N-terminal a gama-carboxiglutamato (gla) en las 
proteínas llamadas vitamino-K dependientes. Este proceso 
de gama carboxilación requiere de energía la cual es sumi-
nistrada por la oxidación de la vitamina Κ reducida (KH2) 
a vitamina Κ 2,3 epóxido (KO) (Figura 1) (3). 

La vitamina Κ es un factor esencial para la coagulación 
normal. Los factores de la coagulación II, VII, IX y X, y las 
proteínas anticoagulantes C y S se forman en el hígado a 
partir de precursores que requieren ser carboxilados (gla), y 
es a estos residuos de gla donde se une el calcio, paso 

esencial en la activación biológica de estas proenzimas. A 
nivel óseo sucede un proceso similar con la formación de 
proteínas de la matriz y la osteocalcina, las cuales son 
requeridas en los procesos de mineralización ósea. La vita-
mina Κ también participa en la función de otras proteínas 
plasmáticas (proteína Gla de placa, Gas6, proteínas Gla 
ricas en prolina, etc.) localizadas en el riñon, el pulmón, el 
bazo, los testículos y la placenta, cuyas funciones aún no 
están claramente determinadas (4, 5). Cuando existe defi-
ciencia de vitamina K, los precursores inactivos de esos 
factores no se unen al calcio, se acumulan en el plasma y 
además de no ser funcionales pueden incluso actuar como 
antagonistas de la misma vitamina K, en el fenómeno 
denominado "proteínas inducidas por antagonistas de la 
vitamina K" (4). Las proteínas vitamino-K dependientes 
comparten una homología en su secuencia tanto a nivel 
genético como proteico, y al parecer esta similitud es debi-
da a que provienen de un mismo gen ancestral (5-7). 

El uso de la vitamina Κ en la práctica hospitalaria es una 
conducta relativamente común, ya que es uno de los 
fármacos de administración rutinaria en el neonato y se 

Figura 1. Carboxilación de prozimógenos mediada por la vitamina Κ reducida 
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emplea en pacientes con patologías que tienen como co-
mún denominador la prolongación del tiempo de 
protrombina (TP), por ejemplo pacientes excesivamente 
anticoagulados con warfarina. 

Las vitaminas Κ tienen como núcleo común un anillo de 
naftoquinona sustituida con un grupo metilo en la posición 
2 y una cadena lateral alifática en la posición 3 la cual está 
constituida por un número repetido de unidades de cinco 
carbonos insaturados (prenil). Es precisamente esta cadena 
alifática lateral la que le confiere la capacidad de cofactor 
para la carboxilasa dependiente de vitamina Κ y al mismo 
tiempo permite la clasificación de las vitaminas Κ en tres 
categorías principales, según la longitud y la saturación del 
radical prenil (8) (Figura 2). 

1. Vitamina Κ1 (fítonadiona o filoquinona). Es sinte-
tizada básicamente por las plantas superiores y algas, se 
concentra en los cloroplastos y participa en el transporte de 
electrones durante la fotosíntesis (9). La abreviatura reco-
mendada para la filoquinona por la IUPAC-IUB es "K" 
(aunque se usa más comúnmente K1). Posee cuatro resi-
duos prenil, el primero de los cuales es insaturado (10). 

2. La vitamina K2 (menaquiona o menatetrenona). 
Representa una familia de compuestos diversos, sintetiza-
dos por la flora saprofita intestinal y en la naturaleza por un 
gran número de géneros bacterianos (11). Se concentra en 
las membranas celulares especialmente en el retículo 
endoplásmico y las mitocondrias. La abreviatura recomen-
dada para las menaquionas por la IUPAC-IUB es "(MK-
n)" donde n representa el número de unidades prenil (to-
dos insaturados). Las principales formas son la MK-6 
producida por Eubacterium lentum, MK-7 por Veilonella 
sp., MK-8 por enterobacterias sp. y MK-10 y MK-11 por 
Bacteroides sp (10). 

Figura 2. Estructura química de las principales vitaminas Κ 

3. La vitamin a K3 (menadion a  y su análog o  sintético
hidrosoluble difosfato sódico de menadiol). Esta estruc-
tura no se encuentra en la naturaleza, es un compuesto 
sintético que carece de la cadena lateral prenil. Para su 
adecuado funcionamiento como vitamina Κ debe adquirir 
las cadenas laterales, proceso que usualmente es llevado a 
cabo a nivel hepático (12). 

La vitamina Κ (quinona) es convertida en vitamina Κ 
reducida (KH2, hidroxiquinona o quinol) por la vitamina Κ 
reductasa. La vitamina KH2 es el sustrato para la 
carboxilación de prozimógenos (ejemplo: factores de la 
coagulación II, VII, IX y X) a enzimas activas. El dióxido 
de carbono y el oxígeno son necesarios para esta reacción y 
la vitamina KH2 es convertida en vitamina Κ 2,3 epóxido 
(KO). La vitamina Κ es regenerada a partir de la vitamina 
KO por la enzima vitamina Κ epóxido reductasa que la 
convierte en quinona, continuando el ciclo con la participa-
ción de la enzima vitamina Κ reductasa. La warfarina y los 
anticoagulantes derivados inhiben la enzima vitamina Κ 
epóxido reductasa y en menor proporción la vitamina Κ 
reductasa (13). La vitamina Κ exógena en grandes dosis 
permite superar el bloqueo inducido por la warfarina, ya 
que puede ser reducida por la reductasa dependiente de 
NADH, la cual no es afectada por este anticoagulante oral 
(Figura 3). 

Absorción y biodisponibilidad 
La absorción en el intestino delgado de la vitamina K1 

proveniente de la dieta requiere de las mismas condiciones 
que rigen para las vitaminas liposolubles A, D y E; es decir, 
que es necesaria su solubilización en micelas compuestas 
por sales biliares y productos de la lipólisis pancreática. La 
carencia sales biliares y enzimas pancreáticas afecta la 
absorción de la vitamina K1 (por ejemplo, la obstrucción 
del conducto biliar común), pudiendo originar incluso cua-
dros hemorrágicos (14). Para obviar esta limitante de la 
fítonadiona, existe una presentación farmacéutica de la 
vitamina K1 que viene en forma de micelas mixtas con 
lecitina y sales biliares la cual permite su absorción por vía 
oral. En la forma parenteral, no se requiere de ningún tipo 
de micelas, pudiéndose aplicar por vía intravenosa, subcu-
tánea e intramuscular. Es importante tener en cuenta que en 
su forma parenteral la fítonadiona es incompatible con el 
ácido ascórbico, la cianocobalamina, la dobutamina, la 
fenitoína, la oxitocina y el pentobarbital (14-18). La vita-
mina K1 es metabolizada predominantemente a nivel hepá-
tico con oxidación mitocondrial y glucoronidación en el 
retículo endoplásmico (19). 

Todavía se desconoce hasta qué grado es aprovechable 
por el ser humano la vitamina K2 sintetizada por la flora 
bacteriana del colon, ya que usualmente esta vitamina se 
encuentra como componente integral de la membrana 
bacteriana, e incluso en su forma libre es totalmente insolu-
ble en agua. Existe evidencia experimental de que peque-
ñas cantidades de MK-4 de cadena corta (producto 
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Figura 3. Ciclo de la vitamina K, efecto de la warfarina y de la vitamina Κ exógena 

bacteriano infrecuente) pueden ser absorbidas por vía por-
ta, pero la más representativa de las menaquionas de cade-
na larga, la MK-9 no se absorbe por esta ruta (20). Hasta la 
fecha es muy poco lo que se conoce sobre los parámetros 
farmacocinéticos de la vitamina K2. 

La vitamina K3 y su derivado el menadiol, por su carac-
terística de hidrosolubilidad, se absorben directamente del 
tracto gastrointestinal aun en ausencia de sales biliares (3, 
9). Gracias a esta característica su biodisponibilidad oral es 
mayor sin necesidad de formación de ningún tipo de micelas. 
El menadiol se metaboliza a menadiona en el hígado y se 
reduce a la forma hidroquinona que posteriormente es eli-
minada en la orina y en la bilis en forma de glucurónidos y 
sulfatos. 

Requerimientos diarios de vitamina Κ 
Los requerimientos nutricionales diarios según la "Food 

and Nutrition Board" son del orden de 1 mg/kg al día de 
filoquinona para adultos y de diez veces esta cantidad para 
los niños. En la Tabla 1 se enumeran los contenidos de 
filoquinona en alimentos comunes, siendo los vegetales 
verdes, las legumbres y el aceite de soya los productos que 
contienen una concentración mayor de la vitamina. Debe-
mos recordar que incluso con una alimentación deficiente 
en vitamina K, existe producción de la misma por bacterias 
del aparato gastrointestinal, de tal forma que la desnutri-
ción "pura" es una causa poco frecuente de la deficiencia 
de esta vitamina, y usualmente coexisten condiciones pato-
lógicas o medicamentos que predisponen a las manifesta-

46 

ciones clínicas por deficiencia de factores vitamino-K de-
pendientes (21, 22). 

Efectos tóxicos de la vitamina Κ 
La menadiona (K3) ha sido asociada con anemia 

hemolítica, hiperbilirrubinemia y kernicterus en recién naci-
dos (especialmente prematuros y pacientes con deficiencia 
de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa). Se ha sugerido que el 
mecanismo por el cual se produce la hiperbilirrubinemia es 
la oxidación de la bilirrubina cuando hay deficiencia de 
vitamina E, pero aún no hay consenso en las teorías que 
explican la etiología de este tipo de reacciones (9, 23, 24). 

Se ha informado que la vitamina K: puede provocar 
colapso cardiovascular cuando es administrada en forma 
intravenosa, fenómeno directamente relacionado con la ve-
locidad de la infusión. La causa de esta reacción no es clara 
pero han sido implicados fenómenos anafilácticos y 
vasodilatación generada por el camphor, que es un deriva-
do del aceite de ricino que se utiliza como excipiente en la 
preparación de las ampollas (25-27). 

Con muy poca frecuencia la vitamina K, en cualquiera 
de sus presentaciones, puede producir hipersensibilidad 
retardada en el sitio de inyección intramuscular (28, 29). 

Aún existe debate sobre el papel de la vitamina Κ 
intramuscular en el momento del nacimiento y el riesgo de 
desarrollar leucemias. Si bien los resultados hasta la fecha 
no han sido claros y no se ha encontrado mayor evidencia, 
tampoco se ha podido demostrar la ausencia de asociación 
("ausencia de evidencia no es evidencia de ausencia"). 
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Tabla 1. Contenido de vitamina Κ en alimentos comunes 

Hasta la fecha no ha sido publicado ningún metaanálisis 
que permita evaluar y comparar los resultados disponibles. 
Esta sospecha de riesgo no ha sido documentada con la 
administración oral de la vitamina Κ (30-34). 

Análisis comparativo 
de las vitaminas Κ1 y K3 

La vitamina K1 es superior a otras formas de vitamina Κ 
disponibles en el mercado debido a que: 
1. La vitamina K1 es farmacológicamente más activa. 
2. Requiere comparativamente dosis menores 
3. No requiere de la adición de cadenas laterales (prenil) 

para ejercer su acción. 
4. Actúa más rápidamente (6 horas en comparación con 

12 horas) (35). 
5. En relación con la vitamina K3 (menadiona), la vitami-

na K1 tiene muy baja probabilidad de inducir hemolisis, 
hiperbilirrubinemia y kernicterus en neonatos o hemolisis 
en pacientes con deficiencia de glucosa 6 fosfato 
deshidrogenasa. 

La única ventaja que presentaba la vitamina K3 antes de 
la aparición de la vitamina K1 en micelas mixtas, era la 
capacidad de ser absorbida por vía oral. En nuestro medio 
la única preparación disponible de vitamina K1 es en forma 
de micelas mixtas de tal manera que la ampolla puede ser 
utilizada tanto por vía parenteral como oral (35, 36). 

Deficiencia de vitamina Κ 
Cualquier interferencia en el ciclo de la vitamina Κ 

(absorción, transformación y acción) (Figura 3) puede lle-
var a manifestaciones clínicas por deficiencia de factores 
vitamino-K dependientes. Las causas más frecuentes están 
enumeradas en la Tabla 2. Con frecuencia se presentan 
varios factores precipitantes en forma concomitante, sien-
do la suma de diversas alteraciones la responsable de las 
manifestaciones clínicas; por ejemplo, un hijo prematuro 
de una madre epiléptica desnutrida, un paciente anticoa-
gulado con warfarina que recibe antibióticos de amplio 
espectro, etc. 

Las manifestaciones clínicas de la deficiencia de vitami-
na Κ son secundarias a la falta de carboxilación de las 
proteínas vitamino-K dependientes. Debido a la corta vida 
media de los factores de coagulación y al reconocimiento 
temprano de la hemorragia por déficit de factores, esta 
última es la manifestación cardinal de la deficiencia de 
vitamina Κ (5, 37). La medición de los tiempos de 
protrombina (TP-INR) permite el seguimiento de patolo-
gías y tratamientos (anticoagulantes orales) que tienen como 
denominador común la interferencia con el ciclo de la 
vitamina K. La medición directa de los niveles de vitamina 
Κ es técnicamente difícil, no es práctica y no se correlaciona 
adecuadamente con los niveles hepáticos de la vitamina. 
Otro parámetro que ha sido evaluado es la medición de 
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Tabla 2. Causas de deficiencia de vitamina K 

osteocalcina carboxilada y no carboxilada como índice de 
actividad de la vitamina K a nivel óseo, pero hasta el 
momento sólo es un método experimental sin claras impli-
caciones clínicas (38). 

El tratamiento de la deficiencia de vitamina Κ es la 
administración de vitamina K1 La dosis, la frecuencia y la 
duración del tratamiento dependen de la severidad de la 
deficiencia y de la respuesta del paciente (39). Las dos 
indicaciones más frecuentes para el uso clínico de la vita-
mina Κ son: (a) la profilaxis de la enfermedad hemorrágica 
del recién nacido y (b) el tratamiento de la sobreanticoa-
gulación por medicamentos que producen hipoprotrom-
binemia. En el caso de los recién nacidos se han aducido 
múltiples causas a la deficiencia de la vitamina Κ y sus 
factores asociados, entre los que se encuentran: 
1. Las filoquinonas no cruzan la placenta. 
2. Las bajas concentraciones de vitamina Κ en la leche 

humana. 
3. Los bajos depósitos hepáticos de filoquinona en los 

recién nacidos. 
4. La insuficiente colonización intestinal por bacterias. 
5. La inmadurez hepática con disminución en la síntesis 

de factores vitamino-K dependientes. 
6. El empleo en algunas madres epilépticas de terapia 

farmacológica anticonvulsivante, la cual puede inhibir 
en forma competitiva el transporte de la vitamina Κ a 
través de la membrana placentaria (40-43). 

Para el tratamiento de las manifestaciones hemorrágicas 
de la deficiencia de vitamina Κ se debe tener en cuenta la 
vida media de los factores de la coagulación vitamino-K 
dependientes (Tabla 3) y entender que para la corrección 
del problema es necesaria la producción hepática de facto-
res carboxilados (gla) los cuales son posteriormente libera-
dos al plasma donde ejercen su actividad procoagulante. 
Por este motivo los factores de coagulación sólo empiezan 
a aumentar luego de 6 a 12 horas después de la administra-
ción de la vitamina Κ y el tiempo de protrombina toma 

entre 24 y 48 horas para normalizarse. En caso de presen-
tarse hemorragias severas que pongan en peligro la vida, la 
conducta es la transfusión de factores de la coagulación con 
plasma fresco, antes que la administración de vitamina Κ 
(44, 45). 

Usos terapéuticos de la vitamina Κ 
Vías de administración 

La vía de administración y la dosis ideal es de la vitami-
na K2 no han sido estudiadas en forma rigurosa. Existen 
múltiples esquemas con recomendaciones que oscilan en-
tre 1 mg y 25 mgs (36, 37, 44, 45) y que proponen la 
utilización de las vías intravenosa (IV), intramuscular (IM), 
subcutánea (SC) y oral. La vía oral debe ser preferida en la 
medida de lo posible. La aplicación intravenosa de la vita-
mina sólo se debe usar en casos de urgencia, o cuando no 
sea posible emplear otra vía y siempre debe ser administra-
da en forma lenta y diluida sin exceder 1 mg/min (44). No 
se deben suministrar por vía IM o SC cantidades superiores 
a 5 ml en un solo lugar. La ruta IV es ligeramente superior 
a la vía oral para normalizar el TP debido a que la absorción 
oral toma aproximadamente 2 a 3 horas. 

La vitamina K1 por vía oral es absorbida en el intestino 
delgado en un proceso saturable dependiente de energía 
(46). Debido a que este mecanismo tiene una vida media 
corta, si se requiere suministrar altas cantidades de vita-
mina K1 (50 a 100 mg/dosis), como es el caso de las 

Tabla 3. Vida media de los factores de la coagulación vitamino-K dependientes. 
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intoxicaciones, es aconsejable repartirlas en tres a cuatro 
dosis al día. 

Profilaxis de la enfermedad hemorrágica 
del recién nacido 

La dosis empleada más frecuentemente en nuestro me-
dio es de 1 mg de filoquinona intramuscular, la cual es 
adecuada para la profilaxis de las manifestaciones 
hemorrágicas tempranas y tardías. La administración oral 
de 2 mg es eficaz para la profilaxis de hemorragia tempra-
na, pero existen dudas sobre su utilidad en la hemorragia 
tardía; por este motivo se han recomendado tres adminis-
traciones semanales de 2 mg por vía oral cada una, aunque 
hasta el momento no hay disponibles estudios sobre la 
efectividad de esta medida. Tal como lo discutimos ante-
riormente, aun está por determinar el papel real de la vita-
mina Κ intramuscular como factor de riego para el desarro-
llo de leucemias en niños. Las recomendaciones más acep-
tadas en la actualidad son: administración oral para neonatos 
de bajo riesgo y se reserva la vía intramuscular para los 
neonatos de alto riesgo (23, 47, 48). 

Hay que recordar que la vitamina K3 implica un alto 
riesgo de toxicidad en los neonatos (anemia hemolítica, 
hiperbilirrubinemia, kernicterus), motivo por el cual los 
autores no consideramos que las vitaminas sean intercam-
biables y se debe utilizar la fítonadiona (Κ1) (3, 9, 49, 50). 

Hipoprotrombinemia 
La hipoprotrombinemia es el denominador común de 

los síndromes que cursan con deficiencia de vitamina Κ 
(malabsorción, cumarínicos, tóxicos, etc.). La decisión te-
rapéutica se basa en las manifestaciones clínicas (hemorra-
gia) y en la prolongación del TP (INR). El primer paso en el 
tratamiento es suspender los agentes anticoagulantes y los 
que potencien su efecto. Las consideraciones para el uso de 
la vitamina Κ son (37): 
1. INR mayor de 5 sin evidencia de hemorragia pero con 

riesgo a desarrollarla: 1-2.5 mg orales de vitamina K1 

2. Necesidad de revertir rápidamente la anticoagulación 
porque el paciente va a ser llevado a cirugía o se le va a 
extraer un diente dentro de las próximas 24 horas: 2-4 
mg orales de vitamina K1 (dosis adicionales según ne-
cesidad). 

3. INR mayor de 9, con o sin hemorragia activa no severa: 
3-5 mg orales de vitamina K1 

4. INR mayor de 20 o hemorragia severa: aplicación de 
plasma fresco y vitamina K1 10 mg intravenoso lento, 
repetido según necesidad. 
Es indispensable recordar que dosis altas de vitamina Κ 

pueden llevar a resistencia a la warfarina en pacientes que 
requieren anticoagulación terapéutica (por ejemplo, próte-
sis valvulares mecánicas); en estos casos se debe conside-
rar el uso de la heparina. Para el tratamiento de pacientes 
con anticoagulación crónica que consultan por sobreanti-
coagulación, se han desarrollado múltiples fórmulas mate-

máticas que ayudan a calcular la dosis óptima de vitamina 
Κ para lograr el INR deseado. Los reportes han demostrado 
una buena correlación clínica, pero desgraciadamente han 
sido probados en grupos reducidos de pacientes y aún 
faltan estudios a gran escala que validen estos métodos (51, 
52). 

Otras aplicaciones clínicas de la vitamina Κ 
Osteoporosi  s

La osteocalcina y la proteína G1a de la matriz son proteí-
nas vitamino-K dependientes que tienen una función 
reguladora en la formación de la matriz ósea. Aún no hay 
total claridad sobre el mecanismo de acción de estas proteí-
nas, pero una de sus acciones conocidas es la inhibición de 
la actividad osteoclástica induciendo apoptosis. 

Los niveles séricos bajos de filoquinona y altos de osteo-
calcina no carboxilada se asocian a una disminución de la 
masa ósea y son factores predictores de riesgo de fractura 
de cadera en las mujeres de edad avanzada (53). En el 
"Nurses Healthy Study" se le realizó seguimiento a 72.000 
mujeres durante un período de 10 años y se presentaron 270 
fracturas de cadera, causadas por traumas leves a modera-
dos. El riesgo de fractura se relacionó inversamente con el 
consumo de lechuga, la principal fuente dietaria de vitami-
na Κ en esta cohorte (54). 

La suplementación de vitamina K1 en mujeres post-
menopáusicas conlleva a un aumento de los marcadores de 
formación ósea (osteocalcina y fosfatasa alcalina ósea) y a 
una moderada disminución de los marcadores de resorción 
ósea (hidroxiprolina, deoxipiridinolina y calcio urinario). 
Hasta la fecha son muy pocos los estudios sobre la efectivi-
dad del tratamiento con vitamina Κ para evitar la pérdida 
de la mineralización ósea y disminuir la incidencia de 
fracturas. La mayoría de los estudios han sido realizados en 
el Japón y hacen falta más resultados con otros grupos 
étnicos y con una mayor población (55-60). 

Nutrición parenteral total (NPT) 
Pacientes con nutrición parenteral total requieren una 

suplencia semanal de 10 mg de vitamina K1 

Pruri to 
En un estudio sin controles de 19 pacientes con prurito 

secundario a linfoma o colestasis, la administración de 
vitamina Κ resultó efectiva en 12 casos para curar el pruri-
to, en cuatro para aliviarlo y no fue eficaz en tres (61). Los 
reportes de casos son aislados y no existe ningún estudio 
controlado que avale esta indicación. 

Infecciones por Staphylococcus aureus donde se 
documente la presencia de variantes de colonias 
pequeñas (SCVs). 

Estas variantes de S. aureus son deficientes en menadiona 
(-80%) o hemina (-20%), razón por la cual fallan en la 
producción celular de ATP, rasgo que se expresa fenotípi-
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camente por la reducción del tamaño de la colonia, la 
disminución en la producción de pigmento, la disminución 
en la capacidad de importar aminoácidos y ensamblar pro-
teínas y un menor potencial eléctrico de membrana por 
defectos en el sistema de transporte de electrones. Todo 
esto lleva a que, en el laboratorio, estas colonias sean 
confundidas con contaminantes, a resistencia a los 
aminoglicósidos y a disminución en la sensibilidad a los 
betalactámicos (63). El bajo metabolismo y la mínima 
producción de proteínas les permite vivir indefinidamente 
(años) dentro de la célula hospedera, ocultas del sistema 
inmune y de la mayoría de los antibióticos, causando infec-
ciones prolongadas, recaídas y refractariedad al tratamien-
to (64). In vitro, la mayoría de SCVs (-80%) regresan al 
fenotipo de la cepa silvestre cuando crecen en agar en 
presencia de menadiona (auxotropismo). Se ha postulado 
que el tratamiento con vitamina Κ puede producir reversión 
clínica del auxotropismo al inducir el fenotipo original de 
la cepa, obligándole así a recuperar la condición de patóge-
no extracelular, con la subsiguiente exposición al sistema 
inmune (65). Al recuperar el fenotipo silvestre se obtendría 
el mismo patrón de sensibilidad de la cepa paterna, lo que 
le devolvería la utilidad a los antibiogramas de la misma. 
Aún no se dispone de estudios experimentales que confir-
men o rechacen tal postulado, pero es foco de activa inves-
tigación (66). 

Conclusión y recomendaciones 
Es indispensable que el personal encargado de la aten-

ción en salud esté familiarizado con las terapias farma-
cológicas más frecuentemente utilizadas; dentro de este 
grupo de medicamentos se encuentra la vitamina K. 
Infortunadamente, son pocos los profesionales que cono-
cen a fondo las características de las vitaminas K, los 
diferentes tipos disponibles y las patologías asociadas con 
su inadecuado uso. 

El fundamento del éxito de una terapia es el reconoci-
miento temprano de la patología y la selección adecuada de 
la modalidad más eficaz para cada caso. En nuestro medio 
se utilizan indistintamente las dos presentaciones de vita-
mina K, sin reconocer que la vitamina Κ1 (fítonadiona) es 
la forma más recomendada para el tratamiento de patolo-
gías que cursan con una alteración del ciclo de la vitamina 
K. Si bien la incidencia de reacciones adversas es baja, no 
se puede subestimar la importancia de las que se presentan. 
Los autores consideramos que la vitamina K1 no es sustitui-
ble por la vitamina K3, ni esta última constituye un sustituto 
seguro para la profilaxis de la enfermedad hemorrágica del 
recién nacido, la hipoprotrombinemia tóxica o aquélla in-
ducida por medicamentos. En la medida de lo posible se 
debe preferir la vía oral a la parenteral, siempre y cuando se 
disponga (como en nuestro medio) de la fítonadiona en 
forma de micelas mixtas. Tal vez una de las limitantes para 
la adopción de esta práctica en Colombia es que la única 
presentación de vitamina K1 disponible viene en forma de 

ampolla, pero hay que reconocer que el contenido de la 
ampolla es completamente adecuado para ser administrado 
en forma oral. Se reserva la vía intravenosa para los casos 
de hemorragia severa o con alto riesgo de desarrollarla. 
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