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constatan secuelas neurológicas posteriores.

Tras 7 días de estancia en la UCI, se decide el alta 
y se traslada a la paciente a la Unidad de Psiquiatría 
para control y tratamiento posterior.

COMENTARIO

El litio es en la actualidad un tratamiento eficaz 
en el tratamiento del trastorno bipolar, tanto en la 
fase maniaca aguda como en la profilaxis de la re-
caída1. Se trata de un metal alcalino que comparte 
características comunes con el sodio y el potasio.

Su mecanismo de acción es incierto. Se sabe que 
inhibe la liberación de la dopamina y la noradrena-
lina (de ahí su acción antimaniaca) y aumenta la 
acción de la serotonina. Se absorbe en el tubo di-
gestivo y su eliminación es fundamentalmente por 
la orina.

Presenta un estrecho margen terapéutico y es 
potencialmente letal en casos de sobredosis. Los ni-
veles terapéuticos recomendados son 0,6-1,2 mEq/l 
para la prevención de brotes maniacos y 1-1,5 mEq/l 
para el tratamiento agudo de la manía.

Se estima que se producen 10.000 intoxicaciones 
por año. La mortalidad por intoxicación aguda es 
de 25 %; por intoxicación crónica puede alcanzar 
9 %2.

Las intoxicaciones por litio pueden ser agudas o 
crónicas; siendo estas últimas son las más frecuen-
tes. Debido al estrecho margen terapéutico, es ne-
cesaria la monitorización de sus concentraciones 
plasmáticas de forma rutinaria. También se deben 
tener en cuenta las posibles interacciones medica-
mentosas, las alteraciones electrolíticas y el estado 
de hidratación del paciente3.

Una dosis única de litio tarda 12-36 horas en ser 
eliminada. El tiempo de eliminación puede ver-
se alterado por la duración de tratamiento; así, un 

Presentamos el caso clínico de una mujer de 84 
años de edad con antecedentes de hipertensión 
arterial, diabetes mellitus, artrosis generalizada y 
trastorno bipolar de 20 años de evolución. El tra-
tamiento habitual de la paciente incluye insulina, 
indapamida, litio, mirtazapina y antiinflamatorios 
no esteroideos a demanda según la intensidad del 
dolor.

Es remitida a Urgencias por caída accidental, 
agitación, desorientación témporo-espacial y ha-
bla farfullante. En el momento del ingreso la pa-
ciente está consciente con un Glasgow de 14.

En la exploración física se objetivan pupilas me-
dias reactivas, signos de deshidratación y presencia 
de movimientos distónicos en la extremidad supe-
rior derecha. En el contexto hemodinámico y respi-
ratorio la paciente permanece estable.

Tras la exploración inicial, se realizan estudios 
complementarios que muestran las siguientes alte-
raciones: urea 93 mg/dl, creatinina 2,28 mg/dl, so-
dio 136 mmol/l y potasio 5,1 mmol/l.

Se le realiza TAC y punción lumbar que son 
normales.

Se sospecha intoxicación por litio. El diagnóstico 
se confirma en Urgencias al solicitar litemia urgente 
que resulta elevada (2,9 mEq/l).

Se decide el ingreso en la Unidad de Reanimación 
por varios motivos que orientan hacia un cuadro de 
intoxicación grave: edad del paciente, cifras de li-
temia, clínica neurológica (desorientación, mo-
vimientos distónicos, agitación, desorientación) 
y alteraciones analíticas que sugieren fallo renal 
agudo.

Según protocolo, se inicia tratamiento con hidra-
tación, alcalinización de la orina, lavado gástrico, 
diuresis forzada y terapia coadyuvante de hemo-
diafiltración veno-venosa continua. La evolución es 
lenta pero favorable. Las cifras de litio se normali-
zan paulatinamente, la clínica neurológica remite 
y la insuficiencia renal aguda es controlada. No se 
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paciente que acaba de comenzar el tratamiento 
tardará menos tiempo en eliminar el fármaco de 
su organismo que otro con una pauta mantenida 
de un año o más4.

El diagnóstico de la intoxicación crónica requie-
re un alto grado de sospecha. Debe prestarse aten-
ción a las posibles interacciones farmacológicas5:

• Diuréticos tiazídicos, diuréticos ahorradores de 
potasio y diuréticos de asa.

• Antiinflamatorios (indometacina, piroxicam, di-
clofenaco, fenilbutazona).

• Calcioantagonistas (verapamil, diltiazem).

• Antihipertensivos (enalapril, alfa-metildopa).

• Antimicrobianos (metronidazol).

• Neurolépticos (ziprazidona, olanzapina, clor-
promazina, haloperidol).

• Benzodiacepinas (clonazepam), antidepresi-
vos (fluoxetina).

En la actualidad se acepta el uso del carbonato 
de litio en el tratamiento del trastorno bipolar y se 
ha convertido en el tratamiento de elección para 
la prevención de sus recaídas; sin embargo, la in-
toxicación con litio es una complicación frecuente. 
Con mínimas elevaciones de litemia los pacientes 
con tratamiento crónico tienen alta probabilidad 
de manifestar síntomas y signos de intoxicación 
grave, al igual que los pacientes que sufren una in-
toxicación aguda6.

Existen tres tipos de intoxicaciones por litio:

• Intoxicación aguda, en caso de pacientes sin 
tratamiento previo con Litio. No suele ser peligrosa. 
Clínicamente se manifiesta con síntomas gastroin-
testinales y neurológicos leves, independientes de 
las concentraciones séricas de litio. La dosis tóxica 
en la intoxicación aguda se estima en 40-110 mg/
Kg de peso.

• Intoxicación aguda subcrónica, en caso de 
pacientes en tratamiento con litio que ingieren de 
forma aguda una sobredosis. La clínica debuta 
como el caso anterior, pero los signos neurológicos 
aparecerán antes y serán más graves, incluso con 
las mismas dosis ingeridas de litio.

• Intoxicación crónica, en caso de pacientes con 
trastorno bipolar de larga evolución. Estos desarro-
llan toxicidad progresiva debido a un incremento 

de la dosis, disminución de su eliminación renal, 
enfermedad coexistente o interacciones medica-
mentosas. La clínica se correlaciona con las con-
centraciones séricas y los síntomas pueden pre-
sentarse con niveles tan bajos como 1,5 mEq/L. En 
estos casos, los signos de intoxicación se confun-
den con un empeoramiento del trastorno bipolar o 
con una enfermedad subyacente7,8.

Analíticamente, se consideran:

• Concentraciones terapéuticas: litemia de 0,8-
1,2 mEq/l.

• Intoxicación leve-moderada: litemia de 1,3-2,5 
mEq/l; se acompaña de febrícula, diarrea, náu-
seas, vómitos, temblor fino en las manos, incoordi-
nación motora, hipertonía, fasciculaciones de la 
musculatura facial, ligera desorientación, poliuria 
y polidipsia.

• Intoxicación moderada-grave: litemia de 2,5-4 
mEq/l; se acompaña de disartria, ataxia, convul-
siones, alteraciones visuales, vértigo, confusión y 
delirio.

• Intoxicación grave: litemia superior a 4 mEq/l; 
se acompaña de convulsiones, estupor, coma, al-
teraciones en el ECG (depresión del segmento ST, 
inversión de la onda T, prolongación del intervalo 
QT), hipotensión, arritmias, colapso vascular perifé-
rico, shock y muerte9.

En las intoxicaciones crónicas la litemia es valo-
rable desde el primer momento, no así en la intoxi-
cación aguda, en la que las litemias realizadas an-
tes de 6 horas pueden dar resultados falsamente 
negativos, ya que el litio se absorbe muy lentamen-
te; las realizadas 6-12 horas después de la ingestión 
pueden dar resultados falsamente positivos, por-
que el litio aún está distribuyéndose. Por eso ante 
una intoxicación aguda y con el enfermo estable 
se recomienda esperar 12 horas tras la ingestión 
para hacer la litemia.

Tanto en una intoxicación aguda como crónica, 
el tratamiento inicial va encaminado a la descon-
taminación digestiva, aunque hayan transcurrido 
más de 24 horas de la administración, porque la 
absorción del litio es irregular y muy lenta. Se indu-
cirá el vómito o se efectuará lavado intestinal se-
gún el tiempo tras la ingestión. El carbón activado 
no está indicado porque no adsorbe el litio.

El tratamiento incluye una diuresis forzada 

21



Febrero 2013 (vol 2, num 1)

Med Gen y Fam (digital) 2013;2(1):20-23. 22

durante al menos 24 horas siempre y cuando no 
existan contraindicaciones (insuficiencia cardiaca 
descompensada). Nunca se añadirán diuréticos 
porque favorecen la retención del litio. La hemo-
diálisis está indicada para intoxicaciones modera-
das y graves (litemias superiores a 2 mEq/l o inferio-
res si se acompañan de síntomas neurológicos). No 
existe antídoto específico10,11.

La recuperación es lenta y el paciente puede 
permanecer con alteraciones neurológicas du-
rante días después de normalizarse los valores de 
la litemia. Se han descrito secuelas neurológicas 
permanentes. Muchos estudios demuestran la ne-
cesidad de mantener al paciente en la Unidad 
de Cuidados Intensivos, porque, aunque los valo-
res plasmáticos se normalicen, los síntomas neuro-
lógicos pueden permanecer durante días, sobre 
todo si el tratamiento se ha efectuado de mane-
ra crónica. En estos últimos casos es importante 
valorar cuándo debe cesar el tratamiento de la 
intoxicación12.

En nuestro caso, la utilización precoz de hemo-
diálisis consiguió reducir la litemia inicial al 70 % en 
las primeras 24 horas y su normalización al tercer 
día.
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