
Hipocalcemia fatal inducida por enemas

Sr. Director:
El fosfato sódico se utiliza frecuentemente por vía oral o rectal
en la preparación intestinal previa a la realización de explora-
ciones radiológicas o endoscópicas. Aunque generalmente es
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bien tolerado, en ocasiones puede producir complicaciones
metabólicas graves derivadas de la absorción a través de la
mucosa intestinal. Describimos un paciente en el que la ad-
ministración de enemas de fosfato produjo hiperfosfatemia
e hipocalcemia fatales.
Mujer de 81 años que ingresa en el hospital por diarrea
acuosa de 4 meses de evolución. A la exploración presenta-
ba mal estado general y signos de deshidratación. En la ana-
lítica destacaban insuficiencia renal (creatinina, 5,9 mg/dl;
urea, 388 mg/dl) y anemia ligera (hemoglobina, 11 g/dl). El
calcio sérico era de 7,3 mg/dl y la albúmina 3,7 g/dl. Los
estudios microbiológicos fueron negativos. Una rectoscopia
no reveló alteraciones macroscópicas, pero se tomó una
biopsia y se programó una colonoscopia posterior. Tras 
administración de líquidos intravenosos mejoró su estado 
general, disminuyó la diarrea y la creatinina descendió a 
1,6 mg/dl. 
Como preparación para la colonoscopia, a lo largo de unas
16 horas se administraron cuatro enemas, cada uno de los
cuales contenía 40 g de fosfato monosódico y 20 g de fos-
fato bisódico (Enema Casen®). Dos horas después del último
enema la paciente se deterioró, apareciendo hipotensión y
confusión. El signo de Trousseau se hizo positivo y en el
electrocardiograma (ECG) se observó un alargamiento del
espacio QT. Un nuevo estudio bioquímico mostró creatini-
na, 2,6 mg/dl; urea, 161 mg/dl; sodio, 161 mEq/l; calcio
total, 2,6 mg/dl (normal, 8,4-10,3), calcio ionizado, 1,2
mg/dl (normal, 4,6-5,4), fósforo, 40 mg/dl (normal, 3-5), y
hormona paratiroidea (PTH), 575 pg/ml (normal, < 55). Se
trató con líquidos intravenosos y gluconato cálcico, sin con-
seguir corregir la hipocalcemia. Un ecocardiograma mostró
una disminución difusa de la contractilidad. Aparecieron
convulsiones y requirió intubación y ventilación mecánica.
Se descartó la posibilidad de diálisis por presentar marcada
inestabilidad hemodinámica a pesar de recibir fármacos va-
soactivos y hemofiltración. Falleció con hipotensión refrac-
taria. La biopsia obtenida durante la rectoscopia mostró una
colitis colágena. 

Este caso enfatiza la necesidad de tener presente el riesgo
de intoxicación por fosfato tras la administración del mismo
en enemas, bien como preparación para estudios de imagen
o para alivio del estreñimiento, como ha sido señalado re-
cientemente por la Agencia Española del Medicamento (No-
ta 2004/16). Afortunadamente esta complicación es rara y
sólo hemos encontrado 11 casos en adultos publicados des-
de 1985 1-11, 7 de los cuales fallecieron (tabla 1). Normal-
mente la evacuación intestinal se produce pocos minutos
después de la aplicación de los enemas, lo que limita la ab-
sorción del fosfato. Sin embargo, algunas circunstancias, co-
mo la hipomotilidad intestinal, pueden favorecer la absor-
ción. De hecho, en 10 de los 11 casos referidos los enemas
se aplicaron para el tratamiento del estreñimiento. Por otro
lado, la disminución del filtrado glomerular puede dificultar
la eliminación del fosfato absorbido. Así, en muchos casos,
incluido el nuestro, había un cierto grado de insuficiencia re-
nal. Es posible que las alteraciones difusas de la mucosa co-
lónica puedan favorecer también la absorción. 
El fosfato absorbido pasa al medio interno, donde tiende a
unirse al calcio y aparecen hiperfosfatemia e hipocalcemia.
A menudo ésta es limitada por la respuesta compensadora
de las paratiroides. Pero en casos graves la disminución del
calcio ionizado ocasiona un colapso cardiovascular, con dis-
minución de la contractilidad cardíaca y del tono vascular,
alargamiento del QT y diversas alteraciones neuromuscula-
res. Por otro lado, el tratamiento suele ser difícil. La eficacia
de la administración de calcio se ve limitada por su fijación
al fosfato. De hecho, la eliminación del exceso de fosfato,
mediante diálisis si es necesario, constituye la medida tera-
péutica más importante.
El personal sanitario, médico y de enfermería debe estar
alerta a esta complicación, que, aunque rara, puede ser de
consecuencias fatales. En el caso de ancianos frágiles y en
aquéllos que presenten alteraciones difusas de la mucosa co-
lónica o deterioro de la función renal deben ser especial-
mente cuidadosos en limitar la cantidad total de fosfato ad-
ministrada o utilizar medios alternativos de preparación.
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TABLA 1
Casos de hipocalcemia inducida por enemas en adultos

Cita Edad N.º enemas Composición*
Función Calcio Fosfato
renal* (mg/dl) (mg/l)

Evolución

1 77 6 19 g B Cr 1 2,6 47,3 Muerte
7 g M

2 58 2 19 g B Cr 5,8 5 12,8 Resolución
7 g M

3 81 1 16 g B Cr 2,7 5,4 18 Resolución
6 g M

4 91 1 — Cr 1,6 4,4 23 Muerte

5 77 6 16 g B CCr 35 5,4 22 Resolución
6 g M

6 62 3 20 g B Cr 7,3 3,4 11,8 Resolución
40 g M

7 88 2 8 g B CCr 20 3,5 16,9 Muerte
16 g M

8 87 4 15 g B Cr 2,4 4 46 Muerte
40 g M

9 64 11 19 g B — 4,4 10,4 Muerte
7 g M

10 86 9 — — 4,9 11,6 Muerte

11 62 2 16 g B Cr 2,8 7,4 18 Muerte
6 g M

*M: fosfato monosódico (g); B: fosfato bisódico (g); **Cr: creatinina sérica (mg/dl); CCr: aclaramiento de creatinina (ml/min).
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