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Resumen
Introducción. La difusión de la colonoscopía incrementó el 
uso del fosfato sódico oral (NaP). Se han notificado compli-
caciones como deshidratación, hipotensión, insuficiencia re-
nal aguda e insuficiencia renal crónica con nefrocalcinosis, y 
hasta casos fatales de hiperfosfatemia severa. Basado en la 
evidencia científica actual, en el presente trabajo se presentan 
los riesgos y contraindicaciones de la utilización de laxantes 
de fosfato sódico y cómo evitarlos. 
Material y métodos. Se realizó un análisis bibliográfico sobre 
el tema en PubMed y Google Advanced Search, de publicacio-
nes en español e inglés, en el que se incluyen ensayos clínicos, 
revisiones bibliográficas, cartas, editoriales, guías prácticas, 
meta análisis y revisiones Cochrane. 
Resultados. Las complicaciones por NaP se relacionan con pa-
tologías que incrementan la absorción del fosfato, con hiper-
paratiroidismo y con disfunción renal. También se asocian con 
dosis mayores a 60 g y con intervalos entre las tomas menores 
a 5 h, y son facilitadas por la deshidratación. Se reportaron al-
gunos casos en los que no se respetaron estas condiciones. La 
insuficiencia renal por nefrocalcinosis es irreversible.
Conclusión. Se debe realizar una selección adecuada de los 
pacientes para evitar el uso de NaP en aquellos que presen-
ten riesgo de desarrollar hiperfosfatemia o insuficiencia renal; 
además, es necesario efectuar una correcta hidratación oral, 
no administrar más de 60 g de NaP y evitar que los intervalos 
entre las dosis sean menores a 5 h.

Risks of sodium phosphate colonic cleansing

Summary
Introduction. The spread of colonoscopy has increased the use 
of oral sodium phosphate (OSP). Complications such as de-
hydration, hypotension, acute renal failure and chronic kidney 
disease with nephrocalcinosis and even fatal cases of severe 
hyperphosphatemia have been reported. The risk and contrain-
dications of OSP use and the ways to avoid them are shown in 
this paper according to the scientific evidence. 
Material and methods. Bibliographic analysis on this subject is 
carried in PubMed and Google Advanced Search, publications 
in Spanish and English, including clinical trials, bibliographic 
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revisions, letters, editorials, practical guidelines, meta analy-
ses and Cochrane reviews. 
Results. OSP complications are related to pathologies that in-
crease its absorption, with hyperparathyroidism and with kid-
ney impairment. They are also associated with OSP doses >60 
g and with dose intervals <5 h and are facilitated by dehydra-
tion. Some cases have been reported in patients without those 
conditions. Nephrocalcinosis kidney disease is irreversible.
Conclusion. Adequate patient selection is mandatory to avoid 
OSP in patients with risk of developing hyperphosphatemia or 
renal impairment; proper oral hydration is also essential as is 
not administering more than 60 g OSP, and avoiding dose in-
tervals <5 h.

Riscos da preparação do cólon com fosfato de sódio

RESUMO
Introdução. A difusão da colonoscopia aumentou o uso de 
fosfato de sódio oral (NaP). Têm sido relatadas complicações 
como desidratação, hipotensão, insuficiência renal aguda e in-
suficiência renal crônica com nefrocalcinose, e até casos fatais 
de hiperfosfatemia severa. Com base na evidência científica 
atual, são apresentados os riscos e contraindicações da utiliza-
ção de laxantes de fosfato de sódio e a forma de evitá-los. 
Material e métodos. Foi feita uma análise bibliográfica sobre 
o tema (publicações em espanhol e inglês) em PubMed e Goo-
gle Advanced Search que abrange ensaios clínicos, revisões 
bibliográficas, cartas, editoriais, guias práticos, meta-análise e 
revisões Cochrane. 
Resultados. As complicações por NaP se associam a patolo-
gias que aumentam a absorção de fosfato, a hiperparatiroidis-
mo e a disfunção renal. Também se associam a doses maiores 
que 60 g e intervalos entre as tomadas menores que 5 h, e 
são facilitadas pela desidratação. São relatados casos em es-
tas condições não foram respeitadas. A insuficiência renal por 
nefrocalcinose é irreversível.
Conclusão. Deve ser feita uma seleção adequada dos pacien-
tes para evitar o uso de NaP naqueles com risco de desenvol-
ver hiperfosfatemia ou insuficiência renal; além disso, é ne-
cessário realizar uma correta hidratação oral, não administrar 
mais do que 60 g de NaP e evitar intervalos entre as doses 
menores que 5 h.
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Introducción
La gran difusión de la videocolonoscopía (VCC) 
para la detección temprana de una patología 
colo-rectal ha incrementado el uso de laxan-
tes osmóticos para la limpieza colónica. Tanto 
en estudios como en procedimientos quirúr-
gicos, el mejor aceptado es el fosfato sódico 
oral (NaP), porque requiere un pequeño volu-
men de solución y produce una mejor limpieza 
colónica1. Pero en los últimos años se han noti-
ficado varias complicaciones relacionadas con 
su uso: deshidratación, hipotensión, hiperfos-
fatemia severa, insuficiencia renal aguda e in-
suficiencia renal crónica con nefrocalcinosis. 
Estas complicaciones tienen una incidencia 
directa sobre la conducta anestésica. En con-
diciones normales, el fosfato es absorbido por 
el intestino y eliminado por el riñón como fos-
fato de calcio2. Hay evidencia en la literatura 
que relaciona las complicaciones con patolo-
gías que incrementan la absorción del fosfato 
o dificultan su eliminación renal. En buena me-
dida, muchas de esas complicaciones son fa-
cilitadas por la deshidratación y una mala eva-
luación del paciente acerca de la conveniencia 
de indicarle el laxante3-5, aunque también se 
reportaron algunos casos en los que se res-
petaron las condiciones adecuadas6. Con base 
en la evidencia científica actual, en el presente 
trabajo se presentan los riesgos y contraindi-
caciones de la utilización de laxantes de fosfa-
to sódico y cómo prevenirlos. 

Material y métodos
Se realiza un análisis bibliográfico sobre el 
tema en PubMed y Google Advanced Search, 
de publicaciones en español e inglés, en el 
que se incluyen ensayos clínicos, revisiones 
bibliográficas, cartas, editoriales, guías prác-
ticas, meta análisis y análisis Cochrane. 

La búsqueda se hizo utilizando palabras 
clave, títulos especialmente referidos al tema 
de interés e investigaciones relacionadas con 
el tema.

Se descartó la bibliografía que a nuestro 
entender no aportaba mayor información que 
las consignadas en ensayos clínicos, revisio-
nes, guías prácticas o meta análisis. Se colocó 
especial énfasis en el análisis de los estudios 
que presentaban controversias, en estudios 
prospectivos y en aquellos que proponían 
un profundo estudio fisiopatológico sobre el 
tema. En total, se seleccionaron 66 publicacio-
nes para analizar y exponer en esta presenta-
ción. No se trata de una revisión sistemática, 
sino de la recopilación y el análisis de trabajos 
en los que se realiza un abordaje completo y 
variado del tema.

Resultados
Las principales complicaciones relacionadas 
con el NaP son: deshidratación, hipotensión, 
hiperfosfatemia severa, insuficiencia renal 
aguda e insuficiencia renal crónica con nefro-
calcinosis. 

Para comprender la génesis de estas enti-
dades es necesario conocer el mecanismo de 
acción del NaP (Fosfo Dom®, Fosfoadital®, Di-
cofam®, Cronomax®, Fosfacol®, Gadolax®, 
Silaxa®). La dosis habitual  es fija y consiste 
en 2 tomas de 30 g de NaP cada una, con un in-
tervalo de 5 h7. Este laxante osmótico absorbe 
líquidos en el intestino y produce una evacua-
ción abundante8. Aproximadamente un 28% 
se absorbe en el intestino, es retenido en el 
organismo hasta 18 h y se elimina por el riñón 
en forma de cristales de fosfato de calcio9, 10.

Deshidratación e hipotensión
El efecto osmótico del NaP es el responsable 
de la deshidratación que se asocia al aumento 
de la concentración de hemoglobina11, del he-
matocrito y de la osmolaridad sérica8. Cuando 
se utiliza la dosis convencional de 60 g de NaP 
se estima una pérdida promedio de 3 a 4 litros 
de fluidos9, 12, Se han ideado diferentes estra-
tegias para evitar la deshidratación; Sanders y 
col. comprobaron la eficacia de la hidratación 
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endovenosa (2 litros) durante la preparación 
colónica11, pero esto requiere de internación 
y dificulta los procedimientos ambulatorios. 
Markowitz sugiere que los pacientes sean es-
timulados a tomar 8 vasos de líquidos (1920 
ml)3, y Rex y col.13 promueven la ingesta de 
3600 ml. En nuestra experiencia, la magnitud 
de la deshidratación no fue significativa (< 
1,46%14, 15), demostrando que la ingesta oral 
de 4000 ml de líquidos claros y bebidas iso-
tónicas16 durante la preparación colónica es 
eficaz para evitar la deshidratación; tampoco 
observamos modificaciones en la hemoglobi-
na y el hematocrito, e incluso evidenciamos 
descenso de la osmolaridad17. 

Mantener un adecuado estado de hidrata-
ción13, 17, 18 disminuye la incidencia de hipoten-
sión y diluye la orina, lo cual reduce la con-
centración de calcio y fosfato, y el riesgo de 
formación y depósito de cristales de fosfato 
cálcico en los túbulos renales9, 19. 

Las pautas de ayuno de la A.S.A (American 
Society of Anesthesiologists) recomiendan la 
ingesta de líquidos claros hasta dos horas an-
tes de la anestesia general o sedación; esto 
facilita una buena hidratación, disminuye el 
riesgo de neumonía aspirativa y mejora nota-
blemente el bienestar del paciente20, 21. 

Hiperfosfatemia severa
La administración de laxantes de NaP pro-
duce elevación leve pero estadísticamente 
importante del fósforo y descenso en la con-
centración de Ca, aun en sujetos sanos2, 13, 12, 

22-25. También genera elevación plasmática de 
sodio y cloro13, y se asocia a hipopotasemia y 
acidosis metabólica8. Los adultos bien hidra-
tados y con buena función renal toleran la car-
ga de fosfato sin presentar efectos adversos 
de significación4, 6, 17, 25-28. En la literatura médi-
ca se han reportado casos de hiperfosfatemia 
severa con daño renal agudo y crónico2, 4, 7, 13, 25, 

29-36. Los disturbios electrolíticos de gravedad 
se presentaron en pacientes que padecían en-
tidades que aumentan la absorción de fosfato: 
enfermedades inflamatorias colónicas (Crohn, 
colitis ulcerosa)32, 33, situaciones con retraso 
del tránsito intestinal (megacolon, obstruc-
ción) y en patologías con alteración vascular 

intestinal (insuficiencia cardíaca congestiva, 
colitis isquémica)25, y ascitis4. También se ha 
reportado en pacientes con alteración de la 
función renal34-36 o que reciben medicamentos 
que afectan la perfusión del riñón (diuréticos, 
ARAII, IECA) generando alteración en la excre-
ción del fosfato. Para evitar la administración 
de fosfato en la enfermedad renal subclínica 
se aconseja medir urea y creatinina en todo 
paciente que será sometido a limpieza colóni-
ca29. Casos de hiperfosfatemia severa también 
se han observado en enfermos deshidratados 
y con vómitos31, especialmente ancianos, por 
presentar reducción del filtrado glomerular y 
menor volumen de agua corporal total; ade-
más, la incidencia es mayor en mujeres37-39.

La hiperfosfatemia severa es de aparición 
temprana; la sintomatología depende de la hi-
pocalcemia secundaria al aumento del fosfato 
sanguíneo (arritmias, hipotensión arterial, re-
traso en el despertar anestésico, somnolencia, 
irritabilidad neuromuscular, flaccidez, arre-
flexia, dolor abdominal, taquicardia, taquipnea, 
tetania, etc.) y aparece entre 6 y 12 h después 
de la ingesta22, 40. Este cuadro se acompaña 
de acidosis metabólica causada por pérdida 
intestinal de bicarbonato, alteración del me-
canismo celular dependiente del fosfato y 
exceso de P en forma de ácidos inorgánicos8. 
La alteración electrolítica se caracteriza por 
hipocalcemia con calcificación extra ósea, es-
pecialmente en el riñón41, hipernatremia5, 22 e 
hipopotasemia8, 17, 42, 43. Es interesante resaltar 
que el tiempo de aparición de la hiperfosfa-
temia severa coincide con la administración 
de la anestesia para la VCC, y que la etiología 
puede pasar desapercibida por lo inespecífica 
de la sintomatología.

El tratamiento se realiza con quelantes de 
fosfato, hidratación para promover la excre-
ción renal, insulina para facilitar el recambio 
celular de fosfato y hemodiálisis22. La correc-
ción de la acidosis mediante soluciones alcali-
nas puede resultar en alcalemia, empeorando 
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la sintomatología al disminuir el Ca ionizado 
por su unión con proteínas plasmáticas; el ex-
ceso de Ca favorece la precipitación renal. La 
normalización de las alteraciones metabólicas 
y electrolíticas lleva entre uno y varios días 
según el estado de la función renal2. Se han 
reportado casos fatales35, 44, 45. Este cuadro es 
de difícil tratamiento, por lo que es necesario 
evaluar y seleccionar correctamente a los pa-
cientes que recibirán NaP. 

La dosis habitual de NaP es de 60 g de NaP7. 
Los numerosos reportes de efectos adversos 
relacionados a NaP sugieren que se debe evi-
tar superar dicha dosis2, 3. La asociación con 
enemas de fosfato (Enemol®, Tekfema®, Pro-
tonema®) debe contraindicarse, ya que au-
mentan la sobrecarga de fosfato excediendo 
la dosis recomendada46-48. 

El 28% del fosfato ingerido es retenido en el 
organismo hasta 18 h9, 10; un intervalo entre las 
dosis menor a 5 h favorece el cuadro de hiper-
fosfatemia severa2, 7, 13, 29-31, 49, por lo que actual-
mente se recomiendan intervalos mayores4. 

En estudios retrospectivos se informa que 
la incidencia de hiperfosfatemia fue de 57%13 
y 25%27. En nuestro trabajo prospectivo en 
pacientes ASA I-II, sin condiciones clínicas 
que faciliten la hiperfosfatemia y sin deshi-
dratación, encontramos niveles elevados de 
fosfato en el 87% de ellos, alcanzando valores 
de 9,6 mg/dl17. En un trabajo publicado, Fine A, 
Patterson J informan una mortalidad del 33%, 
con un alto riesgo de muerte si el fosfato séri-
co supera los 32,69 mg/dl36. 

El descenso del calcio plasmático, que acom-
paña al cuadro de hiperfosfatemia por NaP se 
presenta en el 29-36% de los pacientes, se ex-
plica por la reacción de ese metal con el fosfato 
presente a altas concentraciones; la deposición 
tubular del calcio incrementa el daño renal. 

La hipernatremia se debe a la absorción in-
testinal de Na y puede agravarse por la deshi-
dratación2, 5, 8, 22. Puede evitarse mediante una 
adecuada hidratación48. El intercambio colóni-
co entre los iones de Na y K, con pérdida de los 
últimos hacia la luz intestinal y el hiperaldoste-
ronismo secundario a la hipovolemia19 generan 
hipopotasemia2, 8, 17, 30, 42, 43, 51. También se observó 
alteración en los valores plasmáticos de cloro 13. 

La mayoría de las muertes reportadas se 
debió a arritmias o paros cardíacos asociados a 
los cambios electrolíticos y deshidratación4; se 
observaron en pacientes con antecedente de 
daño renal, colitis isquémica, cirrosis26, 29, 47 y en 
ancianos con función renal normal44, 48. Azzam 
y col. y Wexner y col. describieron niveles ele-
vados de fosfato y daño renal en pacientes sin 
patología renal previa5, 29. 

Insuficiencia renal por fosfato
El P se elimina por el riñón combinado con 
el calcio, y los cristales de fosfato de calcio 
presentes en exceso se depositan en ese ór-
gano generando nefrocalcinosis e insuficien-
cia renal. Aunque su incidencia es mayor en 
pacientes con las patologías antes menciona-
das, se han observado casos en pacientes con 
función renal normal5, 6, 9, 11, 13, 19, 35-37, 42, 52-57. La 
depleción de volumen es un factor de riesgo 
adicional, ya que la disminución del volumen 
intravascular aumenta la reabsorción tubular 
de agua favoreciendo la precipitación de cris-
tales de fosfato cálcico. La alteración del me-
tabolismo fosfo-cálcico (hiperparatiroidismo, 
nefrocalcinosis, calciuria) también facilita el 
depósito renal de cristales11, 22, 58.

La insuficiencia renal por fosfatos se presen-
ta de dos maneras; una, de aparición tempra-
na, se desarrolla pocas horas o días después 
de la ingesta de NaP, y es un componente más 
del síndrome sistémico asociado a la hiperfos-
fatemia-hipocalcemia; son frecuentes valores 
de creatinina de 3,9 mg/dl y no presenta pro-
teinuria22, 59. La segunda variante se presenta 
mucho más tarde, generalmente en semanas, 
con síntomas inespecíficos, elevación leve de 
creatinina y proteinuria, y niveles plasmáticos 
normales de fosfato y calcio59-64. La biopsia re-
nal de estos pacientes muestra nefrocalcino-
sis con daño difuso tubular distal y de tubos 
colectores, con depósito abundante de fosfato 
de calcio19. La fisiopatología de la nefrocalci-
nosis por fosfato tiene como denominador co-
mún la sobresaturación de calcio y fósforo con 
consecuente formación de cristales de apatita 
inmadura y reacción inflamatoria asociada, lo 
que da lugar a una nefropatía túbulo intersti-
cial crónica y progresiva65 (Figura 1). El 19% de 
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los pacientes estudiados por Markowicz y col. 
desarrollaron enfermedad renal terminal entre 
9 y 18 meses después de la ingesta de NaP, y 
aunque la función renal mejoró en el resto, el 
100% permanecieron en insuficiencia renal22. 

Figura 1. Fisiopatología de la enfermedad renal crónica 
por NaP. Tomado de Aihara K, Byer KJ, Khan SR. Calcium 
phosphate-induced renal epithelial injury and stone 
formation: involvement of reactive oxygen species. 
Kidney Int. 2003 Oct;64(4):1283-91.

Pacientes menores de 70 años, bien hidra-
tados y sin contraindicación para el NaP eva-
luados durante los dos años posteriores a la 

ingesta de fosfato no presentaron signos de in-
suficiencia renal, aunque sí hiperfosfatemia50. 

En nuestro trabajo demostramos que los 
valores de fosfatemia, evaluados por medio de 
los parámetros agua corporal total y filtrado 
glomerular66, 67, presentan una correlación li-
near negativa con el peso17. Estos hallazgos son 
coherentes con el concepto de que la hiperfos-
fatemia es producto de una dosis excesiva del 
medicamento, tal como lo sugieren Rex y col.4.

Conclusiones
La posibilidad de alcanzar altos niveles de fos-
fatemia es ciertamente alarmante, en especial 
porque pocos profesionales la consideran ac-
tualmente. Los hallazgos de este trabajo re-
fuerzan la necesidad de evaluar y seleccionar 
correctamente a  los pacientes para evitar la 
administración de OSP en aquellos con riesgo 
de desarrollar hiperfosfatemia o insuficiencia 
renal; además, se concluye la necesidad de 
realizar una correcta hidratación oral, ajustar 
la dosis al peso corporal, no superar los 60 g 
de NaP y evitar intervalos entre dosis meno-
res a 5 h (Tabla I).

Tabla I

Preparación colónica con NaP. Factores de riesgo y su prevención 

Preparación
Colónica

Deshidratación / Hipotensión
24 h hidratación oral con 4 litros de líquidos claros, 
bebidas isotónicas y caldo desgrasado.
Suspender 2 horas antes de la intervención.

Hipoglucemia Hidratación oral con azúcar o miel

Náuseas / vómitos Metoclopramida 10 mg

Fosfato Sódico

Hiperfosfatemia 
Hipocalcemia y paro cardíaco 
Insuficiencia renal 
Nefrocalcinosis 

NO administrar en:
Enfermedad renal 
Anteced. de cálculos renales de Ca
Hiperparatiroidismo-Hipercalciuria 
Obstrucción intestinal
Disminución motilidad intestinal
Colitis ulcerosa
Crohn
Insuficiencia hepática.

Paciente

Estenosis aórtica severa 
Estenosis mitral severa 
Cardiopatía hipertrófica obstructiva
Insuficiencia cardíaca congestiva 
Angina inestable

Internación pre y/o post VCC en sala  
de cuidados intensivos

Sobresaturación Ca y P fluido 
intratubular del Asa de Henle

Apatita inmadura

Internalización

Unión a células epitelialesReacción inflamatoria

Calcificación intracitoplasmática e intratubular
Túbulos distales y colectores
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