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Intoxicacion aguda por litio tratada con

hemodialisis
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Senor director: -

El carbonato de litio se ha usado de forma habitual
para el tratamiento de pacientes con psicosis mania-
co-depresiva. Tiene un margen terapéutico muy es-
trecho, por lo que la intoxicacién crénica por el mis-
mo es bastante frecuente ', siendo, sin embargo, po-
cos los casos descritos de intoxicacién aguda.

Presentamos una paciente en la que, tras la ingesta.

voluntaria de unos 36 g. de carbonato de litio, se de-
tectan niveles tedricamente letales del mismo.

Se trata de una mujer de cincuenta y tres afios
diagnosticada de psicosis maniaco-depresiva, para la
que habia seguido diversos tratamientos, habiendo
precisado atencién hospitalaria en tres ocasiones por
intentos de suicidio. La noche antes de ser vista en
nuestro centro ingirié unos 90 comprimidos de car-
bonato de litio (400 mg/cp), notando unas diez horas
después sensacion nauseosa, dolor epigdstrico inten-
so y un discreto temblor, motivo por el que acude al
servicio de urgencias. Al ingreso, la TA era de
100/70, el pulso era ritmico, a 80 lat/min.; estaba
afebril y neurolégicamente consciente y orientada,
aunque algo somnolienta, con leve ataxia en la mar-
cha y un discreto temblor de actitud. El patrén i6nico
y la gasometria eran normales; en el Coulter desta-
caban 8.700 leucos, con 87 %, neutrdfilos, y el ECG
mostré ritmo sinusal con T invertida asimétrica de V1
a V3. La litemia realizada entonces fue de 3,7
mEg/l., por lo que, tras hacer lavado géstrico, se ini-
ci6é hemodialisis con dializador de placas de cuprofan
de 1 m? de superficie, determinandose seriadamente
los niveles de litio (fig. 1) y suspendiéndose la misma
cuando éstos descendieron por debajo de 2,5 mEq/l.,
manteniéndose desde entonces en situacion de ex-
pansién con solucién salino-isotonica.

En las horas posteriores permanecié neurolégica-
mente estable, desapareciendo la ataxia encontrada
en el momento del ingreso. Las diuresis y natriuresis
fueron en todo momento normales para su situacién
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de expansién y no se positivizaron las T en el EKG
realizado tras la disminucion de los niveles de_litio
hasta rango terapéutico. No se objetivé deterioro de
funcién renal, déficit de concentracion ni acidosis tu-
bular distal. Tampoco se detecté proteinuria.

La intoxicacién aguda por litio tiene una mortali-

.dad del 25 % vy su toxicidad se manifiesta predomi-

nantemente a nivel neurolégico, renal y cardiaco ',
existiendo una buena correlacién entre la litemia y la
severidad de la afectacién neurolégica 2. En este sen-
tido, la escasa sintomatologia presente en nuestra pa-
ciente, en la que la HD se inici6 a las trece horas de
la ingesta, se justificaria porque este farmaco tarda
veinticuatro horas en pasar la barrera hematoencefa-
lica. Por otra parte, se elimina casi completamente
por via renal, compitiendo con el manejo de sodio y
potasio e inhibiendo la sintesis de adenilciclasa, lo
que explicarfa la natriuresis y la diabetes insipida ne-
frogénica objetivadas como alteraciones funcionales
mas frecuentes.

Ocasionalmente se desarrolla acidosis tubular dis-
tal, y se han descrito casos de FRA cuyo sustrato his-
tolégico ha sido una necrosis tubular aguda. Pacien-
tes tratados crénicamente con litio desarrollan a ve-
ces proteinuria en rango variable, incluso sindrome



nefrético por cambios minimos 3. En nuestro caso no
objetivamos clinica compatible con toxicidad renal.
Por Gltimo, las alteraciones ECG descritas en el mo-
mento del ingreso no revirtieron tras la disminucién
de la litemia.

Los pasos seguidos en el tratamiento: ingreso hos-
pitalario, lavado gastrico, hemodialisis y expansién,
son los indicados en este tipo de intoxicacion.

Habria que destacar la escasa sintomatologia con
que se puede presentar y lo importante del diagnésti-
co precoz de la misma, ya que el litio es perfecta-
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mente dializable y no alcanza niveles en SNC hasta
las veinticuatro horas de la ingesta.
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