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Tratamiento de la intoxicación aguda por litio
mediante hemodiálisis con dializadores de alta
eficiencia
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*Servicio de Nefrología, Hospital Universitario La Paz, Madrid. **Servicio de Nefrología, Hospital Virgen de la Salud, Toledo. ***Área
Tecnológica del SESCAM, Universidad de Castilla-La Mancha, Ciudad Real. Instituto Reina Sofía de Investigación Nefrológica. 

RESUMEN

El carbonato de litio se utiliza de forma habitual para el tratamiento de los tras-
tornos bipolares (maniaco-depresivos). Sin embargo, debido a su estrecho margen
terapéutico la elevación de los niveles séricos, bien durante la terapia crónica de
mantenimiento o después de una sobredosis aguda, puede dar lugar a toxicidad
grave. En la intoxicación aguda severa por litio el tratamiento establecido es la he-
modiálisis, que permite la eliminación rápida de la droga. Las membranas de alto
flujo deben ser capaces de eliminar más litio por hora de hemodiálisis, pero exis-
ten pocas evidencias al respecto. Se presentan tres pacientes con una intoxicación
aguda por litio con riesgo vital, complicada en dos de ellos por insuficiencia renal,
que fueron tratados con éxito mediante hemodiálisis intermitente diaria con mem-
branas de alto flujo. Las técnicas actuales de hemodiálisis, utilizando dializadores
de alta eficiencia y baño de diálisis con bicarbonato, permiten una eliminación
excelente del litio sin el rebote que típicamente se observaba en el pasado tras la
hemodiálisis convencional. La hemodiálisis debe ser instaurada precozmente en
cualquier paciente con intoxicación por litio que presente coma, convulsiones, fallo
respiratorio, deterioro del estado mental, y especialmente si la función renal está
comprometida.

Palabras clave: Bicarbonato. Farmacocinética. Fracaso renal agudo. Hemodiáli-
sis. Intoxicación por litio. Membranas de alto flujo.

TREATMENT OF ACUTE LITHIUM INTOXICATION WIGH HIGH-FLUX
HAEMODIALYSIS MEMBRANES

SUMMARY

Lithium carbonate is commonly prescribed for the treatment of bipolar
(manic-depressive) disorders. However, because of its narrow therapeutic index
an excessive elevation of serum lithium concentration, either during chronic
maintenance therapy or after an acute overdose, can result in serious toxicity.
In addition to supportive care, the established treatment of severe lithium to-
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xicity is haemodialysis. Conventional haemodialysis can reduce serum lithium
rapidly, but post-dialysis rebound elevations with recurrent toxicity have been
documented in old publications. High-flux membranes should be capable of
removing more lithium per hour of haemodialysis, but published values are not
available. We report here three patients with acute lithium intoxication who
were treated successfully with bicarbonate and high-flux haemodialysis mem-
branes. Our patients presented with a severe degree of intoxication, based on
the amount of drug ingested, the initial serum lithium level, the severity of neu-
rologic symptoms and systemic manifestations. Two patients developed acute
renal failure probably as a result of volume depletion since it was rapidly re-
versible by haemodialysis and infusion therapy. In addition, consecutive hae-
modialysis sessions and improvement of renal function allowed a rapid de-
crease in serum lithium levels without haemodynamic instability or rebound
elevations in lithium concentration. The effectiveness of the procedure in these
cases can be attributed to the use of bicarbonate dialysate and high-efficiency
dialysers. This is the first report describing the effect of high-efficiency dialy-
sers on lithium pharmacokinetic. Using this technique the elimination rate of
lithium was found to be greater than previously reported with haemodialysis.

Key words: Acute renal failure. Bicarbonate. Haemodialysis. High-flux mem-
branes. Lithium intoxication. Pharmacokinetics.

INTRODUCCIÓN

El carbonato de litio es útil en el tratamiento de
los trastornos bipolares (maniaco-depresivos), pero
debido a su estrecho margen terapéutico la eleva-
ción de los niveles séricos de litio, bien durante
la terapia crónica de mantenimiento o después de
una sobredosis aguda, puede dar lugar a toxicidad
grave. El tratamiento establecido de la toxicidad
severa por litio, además de las medidas de sopor-
te general, es la hemodiálisis. La hemodiálisis con-
vencional reduce rápidamente los niveles séricos
de litio1-6, aunque en ocasiones se observa un re-
bote post-diálisis, con elevación en la concentra-
ción sérica de litio y recurrencia de la toxicidad.
Las membranas de alto flujo deben ser capaces de
eliminar más litio por hora de hemodiálisis, sin
que hasta el momento existan suficientes eviden-
cias que lo demuestren5, 7, 8. Se presentan tres pa-
cientes con una intoxicación aguda por litio que
fueron tratados con éxito mediante hemodiálisis
con membranas de alto flujo. El efecto de estos
dializadores en la farmacocinética del litio permi-
tió un rápido descenso de sus niveles séricos sin
rebote significativo. Estos casos sirven para ilustrar
que los tratamientos actuales de hemodiálisis re-
sultan efectivos en la intoxicación aguda por litio
en la que esté indicado el empleo de técnicas ex-
tracorpóreas.

CASOS CLÍNICOS

Caso 1

Mujer de 29 años con historia de trastorno bipo-
lar, tratada con sales de litio en el pasado, que in-
gresó por intento autolítico. Su tratamiento actual
consistía en mirtazapina 30 mg/día, reboxetina 8
mg/día y clonazepam 4 mg/día. Unas 20 horas des-
pués de ingerir 100 comprimidos de 400 mg de car-
bonato de litio fue encontrada inconsciente en su
domicilio. Al ingreso presentaba estupor, temblor y
confusión. La presión arterial era de 100/60 mmHg,
la frecuencia cardíaca de 120 latidos/min y mante-
nía diuresis de 15 ml/h. Tras varios lavados gástricos
con carbón activado, el nivel de litio fue de 5,83
mmol/l. Otros datos de laboratorio mostraron: He-
matocrito 51%, hemoglobina 17,6 g/dl, plaquetas
300.000/mm3, urea 106 mg/dl, creatinina 5,7 mg/dl,
Na 132 mmol/l, K 7 mmol/l, bicarbonato 20 mmol/l.
Se infundieron 1.000 ml de suero salino isotónico,
250 ml de bicarbonato 1/6 molar y 1.000 ml de
suero glucosado al 10% con 45 UI de insulina. En
la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) fue monito-
rizada, y cuatro horas después de su ingreso se ini-
ció hemodiálisis con un dializador de membrana de
triacetato de celulosa de 1,5 m2, baño de bicarbo-
nato, flujo sanguíneo de 150 ml/min y flujo de dia-
lizado de 500 ml/min. Durante tres horas de hemo-



diálisis se ultrafiltraron 1.200 ml que fueron reem-
plazados con salino isotónico, manteniéndose he-
modinámicamente estable y con diuresis de 80-110
ml/h. El nivel de litio post-diálisis fue de 5,22 mmol/l
y veinte horas después de 4,66 mmol/l realizándo-
se una segunda hemodiálisis con membrana de po-
lisulfona de alta permeabilidad de 1,36 m2 y flujo
sanguíneo de 180 ml/min. Durante 4 horas de he-
modiálisis se ultrafiltraron 2.000 ml que fueron re-
emplazados con salino isotónico. El nivel de litio
post-diálisis fue de 2,48 mmol/l. En las siguientes se-
siones de hemodiálisis, los niveles de litio descen-
dieron desde 1,82 a 0,84 y desde 1,02 a 0,50
mmol/l, después de 6 y 4 horas respectivamente, de
hemodiálisis. El tratamiento con hemodiálisis finali-
zó cuando el nivel de litio fue de 0,5 mmol/l, rea-
lizándose un total de cuatro sesiones.

Cuarenta y ocho horas después del ingreso, la pa-
ciente desarrolló un profundo estupor necesitando
ventilación mecánica, recobrando la conciencia en
los siguientes cinco días, pudiendo ser entubada tras
once días y pasados catorce días el temblor había
desaparecido, pero se mantenía bradipsíquica. Al
alta el estado neurológico se recuperó, sin mantener
ninguna secuela y siendo la imagen del cerebro por
resonancia magnética normal.

Caso 2

Mujer de 35 años diagnosticada de trastorno bi-
polar en tratamiento con carbonato de litio y rispe-
ridona, que ingresó por intento autolítico. La lleva-
ron a urgencias 24 horas después de ingerir 40 g de
carbonato de litio. Previamente a su ingreso había
comenzado con vómitos, diarrea, somnolencia y ri-
gidez. La paciente estaba consciente, con ligera des-
orientación, hipertonía generalizada e hiperreflexia
con clonus y Babinsky bilateral. El nivel de litio en
el suero fue de 7,96 mmol/l y la creatinina 3,2 mg/dl.
Fueron necesarias cuatro sesiones de hemodiálisis
con membrana de PMMA de 2 m2, hasta que al quin-
to día del ingreso los niveles de litio fueron inferio-
res a 1 mmol/l. Al cuarto día la función renal era
normal. A las 48 horas del ingreso los reflejos osteo-
tendinosos de piernas se abolieron, comenzó con
temblor generalizado, sudoración, taquicardia, ta-
quipnea, inestabilidad hemodinámica, trastornos mo-
tores oculares y disminución del nivel de concien-
cia. Trasladada a la UCI se conectó a ventilación
mecánica, permaneció en coma arreactivo y el EEG
mostró signos de afectación cerebral difusa. La tem-
peratura se elevó a 39,5 ºC de forma mantenida a
pesar de antitérmicos y medios físicos. El TAC cra-
neal y la punción lumbar fueron normales. Ante la

evidencia de un síndrome neuroléptico maligno se
inició tratamiento con dantrolene (60 mg/6 horas iv),
cediendo la hipertonía pero persistiendo la hiperter-
mia refractaria durante siete días. Presentó evidencias
de rabdomiolisis y los niveles de CPK llegaron a
23.000 U/l. Durante 43 días de ingreso se añadieron
infecciones nosocomiales y disfunción multiorgánica
con necesidad de drogas vasoactivas y FiO2 elevadas.
Tras permanecer dieciocho días en coma arreactivo
comenzó la recuperación neurológica progresiva. Al
alta de la UCI se habían resuelto las complicaciones
infecciosas, hemodinámicas y ventilatorias, y sólo
presentaba ligera disartria y dismetría.

Caso 3

Varón de 43 años con trastorno bipolar en trata-
miento con carbonato de litio, que ingresó por in-
tento autolítico tras ingerir 50 comprimidos de 400
mg de carbonato de litio, 45 comprimidos de 2 mg
de clonazepan y 10 comprimidos de 10 mg de clo-
razepato. Al ingreso, 4 horas después de la inges-
tión, presentaba somnolencia y confusión con un
Glasgow de 15. La presión arterial era de 105/60
mmHg, la frecuencia cardíaca de 90 latidos/min y
mantenía la diuresis. Tras lavado gástrico con car-
bón activado el nivel de litio en suero fue de 3,62
mmol/l. Otros datos de laboratorio fueron: Hemato-
crito 47%, hemoglobina 16 g/dl, plaquetas 200.000/
mm3, urea 17 mg/dl, creatinina 0,8 mg/dl, Na 140
mmol/l, K 4 mmol/l, bicarbonato 27 mmol/l. Se in-
fundieron 3.000 ml de suero salino isotónico y tres
horas después de su ingreso se inició hemodiálisis
utilizando un dializador con membrana de poliami-
da de baja ultrafiltración (Polyflux 21L), líquido de
diálisis con bicarbonato, flujo sanguíneo de 280
ml/min y flujo de dializado de 500 ml/min. Duran-
te cinco horas de hemodiálisis se ultrafiltraron 3.000
ml que fueron reemplazados con salino isotónico.
Durante y tras la sesión de hemodiálisis se mantu-
vo hemodinámicamente estable y con poliuria. Los
niveles de litio post-diálisis fueron 3,31 mmol/l.
Doce horas después los niveles de litio llegaron a
ser de 3,37 mmol/l, realizándose una segunda he-
modiálisis de 6 horas de duración con un dializa-
dor de membrana de poliamida de alta ultrafiltra-
ción (Polyflux 210H) y flujo sanguíneo de 280
ml/min. Se ultrafiltraron 3.500 ml que fueron reem-
plazados con salino isotónico manteniendo diuresis
de 150 ml/h. El nivel de litio post-diálisis fue de 1,19
mmol/l. Con diuresis alcalina forzada, en los días si-
guientes, los niveles de litio se mantuvieron por de-
bajo de 1 mmol/l y su estado neurológico se recu-
peró por completo.
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MÉTODOS

Los niveles de litio en suero se analizaron en
muestras obtenidas pre y post-hemodiálisis, así como
cada día después de finalizado el tratamiento dialí-
tico. Las determinaciones se realizaron mediante es-
pectrometría de absorción atómica. El rango tera-
péutico de litio en suero fue de 0,4 a 1,2 mmol/l.
Para determinar los parámetros farmacocinéticos es-
pecíficos de cada paciente se utilizaron las concen-
traciones séricas de litio pre y post-diálisis, y mediante
el empleo de ecuaciones estándar se calcularon la
tasa constante de eliminación (Kel) y la vida media
del litio (T1/2 ) durante y después de las sesiones de
hemodiálisis:

Kel (h-1) = 1/tiempo * ln (C1/C2); T1/2 = 0,693/Kel,
donde «tiempo» es el número de horas entre los ni-
veles de litio «C1» y «C2»1, 3. 

RESULTADOS

Los niveles de litio pre y post-diálisis en los tres
casos se representan en las figuras 1, 2 y 3. En los
tres casos se observó con la hemodiálisis intermi-
tente un descenso importante de los niveles séricos
de litio y en ninguno de ellos se produjo un rebote
significativo a lo largo de la evolución. La Kel y la
T1/2 del litio durante y después de las sesiones de
hemodiálisis se detallan en las tablas I, II y III. En
las mismas puede observarse que durante la fase de
eliminación la vida media del litio con hemodiálisis
osciló entre 2,64 y 5,72 horas, representando un
valor que fue de 5 a 40 veces menor respecto a la
eliminación exclusivamente renal.
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Tabla I. Farmacocinética del litio durante y tras la
hemodiálisis (HD) en el caso 1

Período K (h-1) T1/2 (horas)

Durante 1ª HD (TC) 0,036/h 18,81
Tras 1ª HD (excreción renal) 0,056/h 122,13
Durante 2ª HD (PS) 0,157/h 4,39
Tras 2ª HD (excreción renal) 0,015/h 44,79
Durante 3ª HD (PS) 0,028/h 5,37
Durante 4ª HD (PS) 0,078/h 3,88
Tras 4ª HD (excreción renal) 0,023/h 29,46

TC = triacetato de celulosa; PS = polisulfona
K(h-1) = tasa de eliminación, T1/2 = vida media.

Fig. 1.—Niveles de litio y creatinina en el Caso 1. La flecha in-
dica el momento de cada hemodiálisis (HD) y el número de horas
entre paréntesis. 

Fig. 2.—Niveles de litio y creatinina en el Caso 2. La flecha indi-
ca el momento de cada hemodiálisis (HD) y el número de horas
entre paréntesis.

Fig. 3.—Niveles de litio en el Caso 3. La flecha indica el momento
de cada hemodiálisis (HD) y el número de horas entre parénte-
sis.



DISCUSIÓN

El carbonato de litio es una sal de 74 Da que tras
su administración oral se absorbe casi por completo
después de 8 horas, siendo su eliminación funda-
mental por filtración glomerular. El litio es un peque-
ño ión (7 Da) que no se une a las proteínas y su vo-
lumen de distribución es de aproximadamente 0,8
l/kg, muy similar al del agua total corporal, lo que
permite que la hemodiálisis sea particularmente efec-
tiva como mecanismo de depuración. Después de una
dosis única, la vida media de eliminación del litio es
de 12 a 27 horas, pero puede prolongarse hasta 58
horas en pacientes mayores o en los que toman litio
crónicamente3. En sujetos normales el aclaramiento
renal de litio es de 10 a 40 ml/min3, 5. La aparición
de toxicidad está relacionada con las concentracio-
nes séricas de litio alcanzadas: la toxicidad ligera apa-
rece con niveles de litio superiores a 2,5 mmol/l, la
toxicidad grave con niveles de 2,5 a 3,5 mmol/l, y la
toxicidad que puede comprometer la vida del enfer-
mo con niveles superiores a 3,5 mmol/l. La dosis letal
es desconocida, aunque uno de los casos con nive-
les de litio más altos (10,6 mmol/l), fue tratado sólo
con diuresis forzada y sobrevivió9. Para acelerar la eli-
minación de litio, cuando sus niveles son superiores
a 3,5 mmol/l en la intoxicación aguda se requiere al-
guna modalidad de depuración extrarrenal. 

Debido a su farmacocinética los efectos clínicos
de la toxicidad por litio difieren según el tipo de in-
toxicación. La captación de litio por los distintos te-
jidos varía y la difusión entre los compartimentos in-
tracelular y extracelular es lenta10. Mientras que en
la intoxicación aguda los síntomas tienden a resol-
verse rápidamente, en la crónica o en la aguda sobre
una terapia crónica, donde una mayor proporción
de litio se encuentra en el compartimento intracelu-
lar, los síntomas son peores y la intoxicación se re-
suelve más lentamente, conforme el litio se redistri-
buye fuera del compartimento intracelular1. La
difusión de litio es rápida desde el hígado y los ri-
ñones, pero más lenta desde el cerebro, el múscu-
lo y el hueso, alcanzándose el equilibrio desde estos
tejidos con el suero sólo después de varios días1, 10.
Su vida media también muestra grandes variaciones
y depende del tipo de intoxicación. 

El tratamiento establecido en la intoxicación
aguda severa por litio es la hemodiálisis1-6, 11, 12. El
aclaramiento de litio por hemodiálisis es muy supe-
rior al producido endógenamente por el riñón, in-
cluso con diuresis forzada. En individuos normales
el aclaramiento renal de litio es de 10 a 40 ml/min.
El aclaramiento de litio con hemodiálisis intermitente
varía entre 70 y 170 ml/min3. Aunque la hemodiá-
lisis disminuye de forma marcada la vida media del
litio, en ocasiones, horas después de finalizar la se-
sión se producía un rebote de sus niveles en suero
al difundir el litio fuera de las células. Esto refleja
un equilibrio más lento a través de la membrana ce-
lular que a través de la membrana del dializador. El
rebote puede resultar también del retraso en la ab-
sorción gastrointestinal del litio de liberación retar-
dada ingerido. En el pasado, la hemodiálisis con
baño de acetato pudo contribuir también al rebote
de litio. El acetato reduciría el flujo celular de litio
promoviendo su acumulación intracelular. El aceta-
to al difundir dentro de las células como ácido acé-
tico induce acidosis intracelular y activación del
transportador sodio-protones5, 13. Los protones son
transportados fuera de la célula mientras el litio es
transportado al interior de la célula sustituyendo al
sodio. Una vez que el acetato es metabolizado, el
litio intracelular incrementaría los niveles de litio ex-
tracelular2. 

Nuestros pacientes presentaron un grado severo de
intoxicación a juzgar por la cantidad de droga in-
gerida, los niveles séricos de litio iniciales, la pre-
sencia de insuficiencia renal en dos de ellos, y la
severidad de los síntomas neurológicos, y el resto
de manifestaciones sistémicas. Los Casos 1 y 2 pre-
sentaron insuficiencia renal aguda, probablemente
como resultado de depleción, que fue corregida con
infusión de volumen y hemodiálisis precoz. El em-
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Tabla II. Farmacocinética del litio durante y tras la
hemodiálisis (HD) en el caso 2

Período K (h-1) T1/2 (horas)

Durante 1ª HD (PMMA) 0,262/h 2,64
Durante 2ª HD (PMMA) 0,121/h 5,72
Tras 2ª HD (excreción renal) 0,0082/h 83,87
Durante 3ª HD (PMMA) 0,219/h 3,15
Tras 3ª HD (excreción renal) 0,0097/h 71,11
Durante 4ª HD (PMMA) 0,069/h 10,04
Tras 4ª HD (excreción renal) 0,012/h 57,24

PMMA = polimetilmetacrilato
K(h-1) = tasa de eliminación, T1/2 = vida media.

Tabla III. Farmacocinética del litio durante y tras la
hemodiálisis (HD) en el caso 3

Período K (h-1) T1/2 (horas)

Durante 1ª HD (Polyflux 21 L) 0,022/h 30,96
Durante 2ª HD (Polyflux 21 H) 0,138/h 4,99
Tras 2ª HD (excreción renal) 0,035/h 19,61

K(h-1) = tasa de eliminación, T1/2 = vida media.



peoramiento de los síntomas neurológicos en ambos
casos, horas después de iniciado el tratamiento dia-
lítico, pudo estar retrasado debido a la lenta distri-
bución del litio en el cerebro14. Sin embargo, las se-
siones de hemodiálisis consecutivas y la mejoría de
la función renal permitieron un rápido descenso de
los niveles séricos de litio sin inestabilidad hemodi-
námica ni rebotes significativos en sus concentra-
ciones. El Caso 3 con una intoxicación menos grave,
sólo precisó dos sesiones de hemodiálisis. En este
paciente, la gran diferencia entre los niveles de litio
alcanzados tras la primera y la segunda hemodiáli-
sis podría explicarse, al menos en parte, porque du-
rante la primera se encontraba aún en la fase de ab-
sorción-distribución. Otra explicación podría ser,
que la membrana utilizada en la primera sesión fue
de baja ultrafiltración y en la segunda de alta. Las
membranas de alta ultrafiltración permiten un acla-
ramiento mayor de moléculas pequeñas como la
urea, la creatinina y el litio, al sumarse el compo-
nente convectivo. En estos tres casos la eficacia del
tratamiento pudo atribuirse al empleo de dializado-
res de alta eficiencia, que aclaran con rapidez el litio
plasmático estableciendo un máximo gradiente entre
el espacio intracelular y el extracelular, y al baño de
bicarbonato, que impide el acúmulo intracelular de
litio y favorece su extrusión.

En las intoxicaciones agudas el efecto de la he-
modiálisis convencional en la farmacocinética del
litio1, 4 mostró que la vida media fue de 3,6 a 5,7
horas, mientras que durante la excreción renal la
vida media osciló entre 28 y 197 horas. En nuestros
casos la disminución de los niveles séricos de litio
(y por tanto de la vida media) durante la primera
hemodiálisis fue muy variable, reflejando que uno
de los pacientes se encontraba todavía en la fase de
absorción-distribución del litio. Cuando los tres pa-
cientes estaban en la fase de eliminación, la hemo-
diálisis con membranas de alto flujo redujo la vida
media del litio a valores de 2,64 a 5,72 horas. Esta
técnica de hemodiálisis redujo la vida media del litio
de 10 a 40 veces, en relación con la eliminación
sólo con excreción renal.

Las terapias continuas al realizar una eliminación
lenta, ayudarían a una depuración más completa
del litio intracelular evitando el rebote post-diáli-
sis, ofreciendo una ventaja sobre la hemodiálisis in-
termitente15-22. Sin embargo, tras el cese de la he-
modiafiltración arteriovenosa continua, también se
ha observado un rebote con incremento de las con-
centraciones de litio16. En el caso de intoxicación
aguda con niveles séricos de litio muy elevados,
las terapias continuas no reducen los niveles tan
rápidamente como la hemodiálisis y, a menudo,
están limitadas por la necesidad de anticoagulación

prolongada que puede conducir a complicaciones
graves. Con hemodiafiltración continua se han co-
municado aclaramientos de litio de entre 38 a 62
ml/min17, 18, que no son muy superiores del aclara-
miento sólo renal. Por otra parte, el agente alcali-
nizante a base de lactato20, 23, 24, utilizado en algu-
nas terapias continuas, puede reducir también el
flujo celular de litio (como el acetato) al inducir
acidosis intracelular y estimular el transporte litio-
protones15-17, 20. Las técnicas continuas pueden ser
útiles en pacientes con intoxicación crónica (o in-
toxicación aguda sobre intoxicación crónica) sin
riesgo vital, en las que la acumulación de litio in-
tracelular suponga un riesgo importante de secue-
las permanentes. 

En la intoxicación aguda grave por litio es prefe-
rible la hemodiálisis a las terapias continuas. La he-
modiálisis ofrece la ventaja de una depuración más
rápida de litio, puede eliminar también con mayor
rapidez otras drogas ingeridas concomitantes, puede
depurar toxinas urémicas y corregir rápidamente las
alteraciones ácido-base e hidro-electrolíticas asocia-
das. En este contexto, la diuresis alcalina forzada y
el empleo de un baño de bicarbonato previenen la
acidificación intracelular y la resultante activación
del transportador sodio-protones (o litio-protones), y
por tanto la acumulación intracelular de litio2, 5. La
hemodiálisis precoz con baño de bicarbonato y
membranas de alto flujo (polisulfona, poliamida,
PMMA, etc.), que tienen un mayor aclaramiento de
moléculas pequeñas al combinar difusión y convec-
ción, se revela como la terapia de elección para el
tratamiento de la intoxicación aguda severa por litio.
Una alternativa podría ser la combinación de he-
modiálisis seguida de hemodiafiltración continua21.
De este modo, la hemodiálisis proporcionaría un rá-
pido aclaramiento inicial del litio para conseguir una
pronta resolución de los síntomas. El empleo de he-
modiafiltración continua después de la hemodiálisis,
permitiría aclarar el litio conforme llega a ser acce-
sible desde el compartimento extracelular. Otra al-
ternativa menos costosa podría ser la denominada
hemodiálisis lenta prolongada durante 6-8 horas dia-
rias.

En resumen, las técnicas modernas de hemodiáli-
sis, utilizando dializadores de alta eficiencia y un
baño de diálisis con bicarbonato, permiten una eli-
minación excelente del litio sin el rebote que típi-
camente se observaba en el pasado tras la hemo-
diálisis convencional. La hemodiálisis debe ser
instaurada precozmente en cualquier paciente con
intoxicación por litio que presente coma, convul-
siones, fallo respiratorio, deterioro del estado men-
tal, y especialmente si la función renal está com-
prometida.
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