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la colonoscopia se ha convertido en una práctica frecuen-
te debido a su eficacia para la detección y seguimiento de 
diversas patologías. Pero a pesar de su gran utilidad no es 
un estudio carente de complicaciones, que por su gravedad 
deben ser pesquisadas. los recaudos para tener en cuenta 
con este estudio surgen de dos entidades: el estado clínico 
del paciente y la preparación colónica.

Estado clínico dEl paciEntE
la condición clínica del paciente merece ser evaluada en 
detalle ya que existen situaciones que determinarán la mo-
dificación de la conducta pericolonoscopia. esto se lleva a 
cabo en la entrevista de evaluación prequirúrgica. en algu-
nos casos se requerirán interconsultas y estudios especia-
les (espirometría, estudios cardiológicos, etc.), por eso es 
fundamental que el paciente concurra con suficiente ante-
lación a esta entrevista. 
la medicación crónica del paciente es evaluada ya que al-
gunos medicamentos deben ser suspendidos. Por ejemplo 
los antihipertensivos iecA y ARAii2 facilitan las com-
plicaciones renales relacionadas con el laxante de fosfato 
sódico y la hipotensión durante la inducción anestésica. 
los hipoglucemiantes orales se discontinúan durante la 
dieta líquida y los pacientes insulinizados deben vigilar 
estrechamente la glucemia para evitar episodios de hipo-
glucemia.
los casos de coagulopatía idiopática o farmacológica de-
ben ser estudiados por el hematólogo para analizar la con-
ducta terapéutica tendiente a minimizar la posibilidad de 
hemorragia/trombosis. los períodos de suspensión son 
prolongados en medicamentos como el cilostazol 10-15 
días y la AAs y clopidogrel 7 días.1

Hay condiciones patológicas que requieren internación 
para la preparación colónica por el elevado riesgo de 
complicaciones o de descompensación: estenosis aórtica 
y mitral severas, cardiomiopatía hipertrófica obstructiva, 
insuficiencia cardíaca descompensada, angina inestable, 
hipertensión pulmonar severa. también está indicada en 
el anciano que vive solo para su supervisión. 
los pacientes con compromiso respiratorio severo y con 
miastenia gravis reciben internación posprocedimiento 
bajo anestesia, para control y tratamiento de potenciales 
complicaciones respiratorias.1

prEparación colónica
se utiliza en procedimientos como cirugías de colon, gine-
cológicas, urológicas y de columna lumbosacra, y también 
en estudios colónicos o de abdomen inferior. este procedi-
miento tiene como objetivo realizar la limpieza intestinal 
mediante la combinación de laxantes y dieta.

diEta
la dieta consiste en 24 horas de comidas sin fibras (fru-
tas, verduras) ni lácteos, seguida de 24 horas de dieta lí-
quida (infusiones, gelatina, bebidas isotónicas, caldo y 
jugos colados).

laxantEs
los laxantes actualmente utilizados son las soluciones 
de polietilenglicol (Barex®, Adital®) y de fosfato sódi-
co (Fosfodom®, Fosfoadital®, silaxa®, Dicofam®, crono-
max®, Fosfacol®, gadolax®), que actúan mediante la re-
tención osmótica de líquidos en la luz intestinal, generan-
do una diarrea intensa.3,4 también se suele usar bisacodilo 
en combinación con los anteriores (Barex kit®, Fosfodom 
kit®). Pero es importante tener presente que no están exen-
tos de complicaciones y contraindicaciones. todos ellos 
están contraindicados en obstrucción intestinal, perfora-
ción intestinal, íleo paralítico, impactación fecal y en pro-
ceso infeccioso intestinal.

complicacionEs dE la prEparación 
colónica
•	 Náuseas-vómitos.	
•	 Deshidratación,	se	estima	una	pérdida	promedio	 

de 3 a 4 litros de fluidos.5,6

•	 Alteraciones	electrolíticas	por	los	factores	anteriores	
y los agentes laxantes.

•	 Isquemia	miocárdica,7 arritmias cardíacas.8 
•	 Hipotensión.	
•	 Hipoglucemia.

Para evitarlas utilizamos la siguiente estrategia:
Náuseas-vómitos: administración de 10 mg de metoclo-
pramida una hora antes de la toma del laxante.
Hipotensión y deshidratación: ingesta oral de líquidos cla-
ros (4 litros) hasta 2 horas antes de la anestesia para evitar 
la aspiración pulmonar del contenido gástrico.9,10
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Hipoglucemia: mediante el suministro de azúcar o miel 
con las infusiones.

Características y contraindicaciones  
de los laxantes
Polietilenglicol
La solución de 4 litros contiene: polietilenglicol (peg); 
cloruro de sodio; cloruro de potasio; bicarbonato de so-
dio y sulfato de sodio anhidro. La dosis es de 250 mL ca-
da 15 minutos. Esta sustancia tiene como inconveniente 
la baja tolerancia de los pacientes debido a la cantidad y 
el sabor. El PEG no se absorbe9 pero sí lo hacen los otros 
componentes de la fórmula que pueden generar alteracio-
nes electrolíticas como aumento del sodio sérico (Na) o 
disminución del potasio (K). Los pacientes con intoleran-
cia al PEG por náuseas y vómitos deben recibirla a través 
de sonda nasogástrica a una velocidad de 20-30 mL/min 
(1.2-1.8 litros/hora). 

Bisacodilo 
El efecto laxante se produce por estimulación de la mus-
culatura lisa intestinal incrementando el peristaltismo. Se 
metaboliza en hígado y se excreta por riñón. Está contra-
indicado en la insuficiencia renal y enfermedades inflama-
torias intestinales (colitis ulcerosa, Crohn).

Fosfato sódico (NaP)
La dilución de fosfato sódico comparada con el plasma 
presenta 34 veces la concentración de sodio, 2000 veces 
la cantidad de fosfato y una osmolaridad 30 veces ma-
yor.11 La dosis es de 2 tomas de 45 mL (30 g) diluidos en 
200 mL de agua cada una.12 El 28% del fosfato ingerido 
es absorbido por el intestino5 13 y retenido en el organismo 
hasta 18 horas,14 por eso el intervalo entre dosis debe ser 
mayor de 5 horas.6 Se excreta por riñón.15-17 No debe inge-
rirse concentrado ni superar las 2 dosis (60 g/90 mL),8,18-21 
porque aumenta el porcentaje absorbido y la posibilidad 
de complicaciones. Tampoco debe ser combinado con 
enemas de fosfato sódico (Enemol®, Tekfema®, Protone-
ma®) ya que así se supera la dosis máxima permitida.6,17,21

Complicaciones
La administración de fosfato sódico genera elevación plas-
mática de fósforo, sodio, cloro, hematocrito y de la osmo-
laridad sérica.6 También se asocia a hipocalcemia, hipopo-
tasemia y acidosis metabólica.5 La incidencia de hiperfosfa-
temia que genera la sobrecarga de fosfato en pacientes bien 
hidratados y sin condiciones facilitadoras es alta (87%),11 
pero en general es bien tolerada sin consecuencias a corto 
y largo plazo.5,22-28 
Sin embargo se han descripto casos de hiperfosfatemia se-
vera,5,29 que puede poner en peligro la vida del paciente. 
Se presenta en las siguientes condiciones:

•	 Incremento de la absorción del fosfato (disminución 
del tránsito intestinal, obstrucción intestinal, megaco-
lon, enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa). 

•	 Disminución de su excreción (insuficiencia renal). 
•	 Reducción de la perfusión vascular intestinal (insufi-

ciencia cardíaca congestiva, colitis isquémica), ascitis.17

•	 Alteración del metabolismo fosfocálcico (hiperparati-
roidismo, nefrocalcinosis, calciuria).

•	 La administración de dosis > 60 g (2 frascos).
•	 Deshidratación, especialmente en ancianos y en muje-

res (reducción del filtrado glomerular, menor volumen 
de agua corporal total).17,30

La sintomatología es de aparición temprana (6-10 h)9,18,19 
y depende de la hipocalcemia secundaria al aumento del 
fosfato sanguíneo (tetania, arritmias, hipotensión arterial, 
retraso en el despertar anestésico, somnolencia, irritabili-
dad neuromuscular, flaccidez, arreflexia, dolor abdomi-
nal, taquicardia, taquipnea, etc.). En diferentes trabajos la 
incidencia de hipocalcemia varía entre el 29 y el 36%.5,11

El cuadro electrolítico característico es:
•	 Hipocalcemia resultante de la ligadura del calcio (Ca) 

al alto nivel de fósforo (P), acompañada de calcifica-
ción extraósea especialmente en riñón.

•	 Hipernatremia, debida a la absorción intestinal de so-
dio y está exacerbada por la deshidratación.19,31

•	 Hipopotasemia: surge del intercambio colónico entre 
los iones de Na y K, con pérdida de los últimos hacia 
la luz intestinal.5,22,26,32 Además la hipovolemia por la 
pérdida de fluidos lleva a un hiperaldosteronismo se-
cundario que aumenta la pérdida de potasio.

•	 Acidosis metabólica causada por: pérdida intestinal 
de bicarbonato, alteración del mecanismo celular de-
pendiente del fosfato y por el exceso de P en forma de 
ácidos inorgánicos.

El tratamiento se realiza con quelantes de fosfato, hidra-
tación para promover la excreción renal, insulina para fa-
cilitar el recambio celular de fosfato, y puede requerir he-
modiálisis.19 La corrección de la acidosis mediante solu-
ciones alcalinas puede derivar en alcalosis, empeorando 
la sintomatología al disminuir el Ca ionizado por su unión 
con proteínas plasmáticas; el exceso de Ca incrementa la 
precipitación renal. La normalización de las alteraciones 
metabólicas y electrolíticas lleva entre uno y varios días 
según el estado de la función renal.4 Se han informado ca-
sos fatales.8,33-36 
Este cuadro de hiperfosfatemia severa es de difícil trata-
miento, por eso hay que poner el acento en la prevención 
mediante una correcta selección de los pacientes que re-
cibirán NaP. 
Insuficiencia renal por fosfato. El fósforo es eliminado 
por el riñón en combinación con el Ca, el exceso de cris-
tales de fosfato de calcio favorece su depósito renal ge-
nerando nefrocalcinosis e insuficiencia renal. Aunque su 
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incidencia es mayor en pacientes con las patologías antes 
mencionadas, se han observado casos en pacientes con 
función renal normal.6,9,14,22-37 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 los cristales.19,37

La insuficiencia renal por fosfato se presenta de dos mane-
ras, una es de aparición temprana y se desarrolla pocas ho-
ras o días después de la ingesta de NaP. Es un componente 
más del síndrome sistémico asociado a la hiperfosfatemia-
hipocalcemia. En ella son frecuentes valores de creatinina 
de 3.9 mg/dL y no presenta proteinuria.19,20

La segunda variante se presenta mucho más tarde, gene-
ralmente después de semanas, con síntomas leves e ines-
pecíficos, elevación leve de creatinina y proteinuria. Los 
niveles de fosfato y calcio son normales.20 La biopsia re-
nal de estos pacientes muestra nefrocalcinosis con daño 
difuso tubular distal y de tubos colectores, con depósito 
abundante de fosfato de calcio.9 El 19% de los pacientes 

estudiados por Markowicz y cols.19 desarrollaron enfer-
medad 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 renal. Ca-
sais y cols. no encontraron evidencias de daño renal du-
rante los 2 años posteriores a la administración de NaP en 
100 pacientes sin contraindicación para el laxante y con 
hidratación oral de 4 L de líquidos.22 Estos resultados su-
brayan la importancia de evitar la administración de NaP 
en pacientes con contraindicación y de administrar una 
adecuada hidratación oral.
El análisis de los factores que contraindican la administra-
ción de fosfato sódico en los pacientes pre-VCC y prequi-
rúrgicos es realizado por los anestesiólogos en los consul-
torios de evaluación prequirúrgica, pero es importante que 
la comunidad médica del Hospital Italiano esté alertada de 
las contraindicaciones para el NaP y el bisacodilo ya que 
estos medicamentos también son de indicación corriente 
en pacientes no quirúrgicos.

Solución

24 h hidratación oral con 4 litros de líquidos claros,  
bebidas isotónicas y caldo desgrasado.  
Se suspende 2 horas antes de la intervención

Hidratación oral con azúcar o miel

Metoclopramida 10 mg

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

No administrar en:
Insuficiencia renal 
Colitis ulcerosa
Crohn

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

Factor

PREPARACIÓN
COLÓNICA

FOSFATO SÓDICO

Bisacodilo

Paciente

Riesgo

Deshidratación

Hipotensión 

Hipoglucemia

Náuseas-vómitos

Hiperfosfatemia 

Hipocalcemia y paro cardíaco 

Insuficiencia renal 

Nefrocalcinosis 

Estenosis aórtica severa 
Estenosis mitral severa 
Cardiopatía hipertrófica obstructiva
Insuficiencia cardíaca congestiva 
Angina inestable
Miastenia gravis
Patología respiratoria severa
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