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INTRODUCCION:

Las intoxicaciones son un problema de salud frecuente en la poblacién pediatrica y son
motive de ingreso a los servicios de urgencias, predominan en los menores de cinco
aiios por las caracteristicas propias de esta edad como son la costumbre mano-boca,
investigacion del medio, temperamento intrépido, ete, siendo el mecanismo de
intoxicacién accidental ¢l predominante en este grupo de edad; otras edades también se
ven afectadas y el mecanismo que predomina es Ja automedicacidn, et abuso de drogas
y el intento suicida entre otros. En México carecemos de una estadistica real, en cuanto
a morbilidad y mortalidad, en Estados Unidos de Norteamérica se reporté en 1940 un
aproximado de 500 defunciones en menores de seis afios con una disminucion para el
afio de 1990 en el cual se reportaron {inicamente 25 defunciones, esta disminucién se ha
relacionado a las medidas de prevencion adoptadas, incluyendo las tapas de seguridad
de los frascos que contenfan medicamentos. Es Importante mencionar que las
intoxicaciones agudas accidentales por lo regular son de dosis finicas y la mayoria
afortunadamente desarrollan un cuadro leve; a diferencia del intento suicida donde la
sobredosis es importante y cursan con enfermedad grave.”

El diagnéstico de intoxicacion debe realizarse rapidamente y su fundamento siempre
debe ser clinico,.usando como principal instrumento la historia clinica. Ya que la
prioridad es mantener al paciente vivo, no debe perderse tiempo al principio de la
_atencion, tratando de identificar la sustancia téxica mientras se deteriora el paciente.?

Aunque las intoxicaciones por medicamentos son frecuentes en pediatria, la
intoxicacidén por litio no ha sido tomada en cuenta, esto puede deberse a que el litio es
poco utilizado en pacientes pediatricos,




ANTECEDENTES

Historia:

El litio fue descubierto en 1817, su primer uso médico fue reportado en 1858. En 1859
Garrod en Inglaterra 1o usé para el tratamiento de la enfermedad producida por €l acido
urico. En 187) Hammon en los Estados Unidos refiere que las sales alcalinas son
efectivas para el tratamiento de las enfermedades mentales incluyendo la mania y la
depresion.®

En 1940 fue empleado como sustituto de la sal en pacientes cardidpatas con resultados
fatales.” Su primer uso médico benéfico reportado fue hecho por Cade en pacientes

psiquidtricos ¥ en 1970 fue autorizado por la FDA para su uso en pacientes con
trastorno bipolar y el manejo agudo de los trastomos maniacos.” El empleo de esta
sustancia ha sido eficaz ya que controla [a fase maniaca y previene la recurrencia de
episodios maniaco depresivos, situacién que se ha corroborado en el 70 a 80% en los
pactentes adultos con este tipo de desdrdenes evitando con ello su hospitalizacién por
periedos prolongados.®’




OBIJETIVO:

1) Reportar un caso de intoxicacién aguda por litic en un paciente pediatrico sin
antecedente de enfermedad psiquiatrica.

2) Describir el cuadro clinico de la intoxicacién por litio y el manejo establecido.
3} Establecer una metodologia diagndstica en el paciente que ingresa a urgencias con
alteraciones neuroldgicas y/o psiquidtricas para descartar patologia organica y valorar

intoxicacion par litio como agente causal.

4) Describir los hallazgos laboratoriales y de gabinete en este paciente,




MATERIAL ¥ METODOS:

1.- Disefio de estudio: Descriptivo. (reporte de un caso)

2.- Poblacién de estudio: Paciente con diagndstico de intoxicacién por litio ingresado en
el Hospital infantil de México Federico Gomez.

3.- Fuente: Expediente clinico.




MARCO TEGRICO:

1.-Farmacodinamia.

El mecanismo de accidn del litio en los desordenes mentales no se ha podido precisar v
es incierto, sin  embargo presenta diversas propiedades farmacoldgicas en
concentraciones terapéuticas adecuadas ‘©

El htio es un cation monovalente que se encuentra dentro del grupo 1A de los metales
alcatinos de la tabla periodica de Jos elementos junto con el sodio, potasie, Tubidio y e
cesio. Su estructura es similar a la del potasio y sodio compartiendo caracteristicas con
estos dos.

Es el menor de los metales alcalinos, su tamaiio es menor al del sodio y potasio, aunque
quimicamente son semejantes; debido a que es mas pequefio requiere de un gradiente
trasmembrana menor permitiendo asi su rapido paso por los canales de sodio. Ademas
el hino enlentece el reethbrlo de las concentraciones de calcio intracelular después de
la despolarizacion ™

Se ha propuesto que la sustitucién o competencia con otros tones puede ser su
mecanismos de accion-ademas de que una variedad de neurotrapsmisores se ven
afectados-por ejemplo algunos datos sugieren que el litio refuerza la actividad de la
serotonina y de esta manera se explicaria las propiedades antidepresivas.!

I1.-Farmacocinética:
a) Absorcion:

La absorcién gastrointestinal del litio es ripida y casi completa, la biodisponibilidad de
todas las férmulaciones de litio esta entre 80 y 90% ¥ Posterior a la administracién
oral se absorbe completamente en ocho horas aproximadamente, con una concentracion
pico en plasma entre dos y cuatro horas; en ef caso de cdpsulas v tabletas de carbonato
de litio es de 0.5 a tres horas y con formulaciones de liberacién prolongada el pice de
concentracion maxima est4 entre dos y seis horas.

b) Distribucion:

El litto no se une a las proteinas del plasma, se distribuye libremente en el agua
corporal total, incluyendo el liguido cefalorraquideo (LCR) y se acumula en varios
tejidos, tiene un volumen de distribucién de 0.307 L/kg y final de 0.7 a 1.0 L/kg ™ La
concentracion de litio en plasma es dos veces mayor a la encontrada en los eritrocitos y
en ¢l LCR, similar al encontrado en la sangre del cordén umbilical, tejido cardiaco y
pulmonar. En saliva, cerebro, glandula tircides y hueso se encuentran concentraciones
mas elevadas. )

La vida media del litic en el plasma posterior & la administracion de una sola dosis es de
12 & 27 horas, variando con la edad; en los adolescentes es de 18 horas, en el adulto de
24 horas y en ancianos es de 36 horas. También puede variar con la duracidn del
tratamiento, cuando este ha sido administrado por mas de un afio, la vida media puede
prolongarse hasta a 58 horas.™™




¢} Eliminacion.

El iitio no se metaboliza y su eliminacién correlaciona con la funcion renal, el 90 al
98% es excretado por la orina sin cambios, con una depuracién aproximadamente entre
10 a 40 ml/min. El 80% del litio filirado es reabsorbido en el tibulo contomeado
proximal, el 20% restante se excreta. Ya que la depuracidn del litio es proporcional a la
filtracion glomerular esta se ve fuertemente influenciada por patologias renales en fa
que la filtracién renal se ve afectada, ademas de que la depuracion cambia con la
posicidn en la que se encuentre la persona, aumentando en posicién supina y
disminuyendo si se encuentra en deciibito aun sin encontrar el significado clinico de los
cambios con la postura.t™!

ITI Factores que afectan la farmacocinética del litio.
111a- Interacciones con otros farmacos:

Las interacciones de otras drogas con el litio usualmente estan relacionadas con la
distribucién o bien la eliminacion. La mayoria de las interacciones estan relacionadas
con alteraciones en el balance del sodio, ya que el litio v el sodio son tratados
idénticamente en el tubulo proximal, como el sodio se reabsorbe en ¢l tdbule proximal,
el litio lo sigue en forma pasiva. Como ejemple cuando disminuye la absorcion de sodic
por Jos rificnes con el uso de diuréticos osmoticos de la misma forma disminuye la
absorcion del litio. Pero en contraste con el sedio el litio no se reabsorbe en grado
significativo en otras partes de la nefrona. ¥

Los diuréticos tiazidicos disminuyen la reabsorcidén de sodio en el tobulo distal, el
déficit relativo del sodio es creado cuando las tiazidas son utilizadas, resultando en un
incremente compensatorio del sodio (y litio} en ¢l tibulo proximal con la consecuente
disminucién de la depuracién de litie y aumento de sus niveles plasmiticos, dando
como resultado una potencial intoxicacién por litio, con una disminucion de la
depuracion de litio de aproximadamente 40 a 68 %. La administracién del litio tiene que
ser vigilada con la cuantificacion- de niveles plasmaticos durante la administracion de
diuréticos tiazidicos, "*% )

Los antinflamatorios esteroideos disminuyen el flujo sanguineo renal inhibiendo la
actividad de las prostaglandinas a nivel de los rifiones, lo que disminuye la depuracién
renal del litio aumentando las concentraciones plasmaticas del mismo; la indometacina
y el piroxicam son dos farmacos de esta categoria que ingrementan con mayor
frecuencia las concentraciones del litio a nivel plasmatico."'*'"




1iIb- Deshidratacton:

La deshidratacion que acompafia a la disminucion en la ingesta de liquidos, sudoracién
excesiva, vomito, diarrea grave o el uso de diuréiicos pueden terminar causando
intoxicacion por litio como mecanismo compensatorio en ¢f incremento de la
reabsorcion del sodio en el tibulo proximal lo que aumenta a su vez la reabsorcion de
litio. Las dietas bajas en sodio pueden inclusive resultar en una disminucidn en la
depuracidén de litio con una consecuente intoxicacion. El riesgo de intoxicacidn por litio
secundaria a una disminucién en la depuracion es mas frecuente si el paciente se
encuentra ya estabilizado en su tratamiento con litio y comienza una dieta baja en sodio.
o bien, si inicia tratamiento con tiazidas sin que la dosis de litio sea vigilada ¥
reajustada. ©'%'?

Ille- Edad avanzada:

El uso del litio en pacientes geridtricos es eficaz, sin embargo, existen controversias por
los cambios que existen en la farmacocinética en los pacientes afiosos. Generalmente se
sugiere que fa depuracidn del litio se ve afectada por los cambios propios que suceden
en la funcién renal secundaria a la edad de los pacientes. La disminucién en el indice de
filtracién glomerular vista con la edad avanzada resulta en la disminucion de la
depuracion del litio con el incremento secundario de los niveles plasmaticos.
Adictonalmente se¢ presenta una alteracion en el volumen de distribucién, como
consecuencia ¢l litio sufre un incremento mas rapido en los niveles plasméaticos, sin
embarge no existe correlacion de intoxicacion de litio y dosis en pacientes afiosos, por
lo que no existe una tendencia a disminuir la dosis en pacientes de edad avanzada, pero
se recomienda iniciar con dosis mas bajas y realizar un aumento de la dosis lentamente
con vigilancia continua de los niveles plasmaticos, finalmente ain las concentraciones
bajas de litio parecen ser benéficas en pacientes afiosos.!™>

1TId- Falla renal:

El litio esta contraindicado en pacientes con falla renal aguda, sin embargo, en pacientes
con falla renal crénica especialmente si el paciente se encuentra estable puede ser usado
cautelosamente. Cuando disminuve la funcidn renal medida por la depuracién de
creatinina por debajo de 30mb/min., la depuracién de litio también disminuye, por lo
que existen recomendaciones para el uso del litio en pacientes con falla renal crénica:
50 a 75% de la dosis cuando el indice de filtracion glomerular es de 10 a 50ml/min y de
25 a 50% de 1a dosis si la filtracién glomerular es menor de 10%.9%

IV Posologia:

El litio esta disponible en preparaciones de liberacién ripida y prolongada, se
administra por via oral como carbonato (s6lido) o citrato {liquido), cada capsula de
carbonato de litio de 300mg contiene 8.12mEq/L de litio y el jarabe de citrato de litio




contiene BmEq/5ml, las tabletas de liberacion prolongada contienen 12.15 mEq por
tableta. La actividad farmacoldgica reside en el ion litio.

Los niveles séricos de litio se miden por espectrofotometria de absorcién atémica o
fotometria de flama, los rangos terapéuticos para el manejo de la mania aguda son de
0.6 a 1.2 mEq/L y de 0.8 a 1.0 mEq/L para proteccién contra futuros episodios en la
mayoria de los pacientes con trastorno bipotar.

V Usos terapéuticos:

Esta bien demostrada la eficacia del litic para el tratamiento de las crists maniacas v
come manejo profilactico de los desordenes bipolares. Ademés de ser benéfico en
algunos casos de depresion aguda y en desorden unipolar depresivo.™

Va- Antidepresivo:

La funcion de la (5-hidroxitriptamina [5-HT]) serotonina cerebral se encuentra
disminuida en pacientes con depresion y la red de neurotransmisores se ve reforzada per
drogas mas bien antidepresivas, El litic incrementa la sintesis y el recambio de (5-HT) a
nivel de las neuronas presinapticas al menos en parte por la alta afinidad de Ja 5-HT
como precursor del triptofano. La liberacién de la serotonina esta incrementada
particularmente en el hipocampo. Como los farmacos antidepresivos el litio disminuye
¢l vinculo y la funcién de los receptores de 5-HT, particularmente en el hipocampo.'®
En humanos el litio incrementa la concentracidn de los metabolitos de 5-HT en el
liquido cefalorraquideo y funciona como agonista 5-HT en la respuesta neuroendocrina.
El litto ne tiene efectos consistentes sobre los beta-adrenocepiores, dnicamente
disminuye la estimulacion de los beta adrenoceptores mediados por la adenilato
ciclasa,"*

Vb- Antimaniaco:

Sus propiedades antiamaniacas pueden ser explicadas ya que en animales &l litio atenia
moderadamente la funcidén de la dopamina, bloqueando la supersensibilidad de los
receptores de dopamina, ademas de que el litio incrementa la neurotransmision del
acido gamma-amino-butirico,

)




VI Intoxicacion por litio:

Los pacientes con intoxicacion por litio pueden presentar una amplia variedad de
manifestaciones clinicas. La gravedad de [z intoxicacion es directamente proporcional a
la elevacidn de los niveles en plasma del litio {litemia). Sin embargo, hay ocasiones que
incluso con miveles terapénticos de litio se han presentado grados variables de
intoxicacion. Pero como regla Price y cols. han referido que pacientes con niveles de
litio de 1.0 a 1.5 mEq/lt después de 12 horas de su administracion usualmente presentan
de leve a moderada sintomatologia de intoxicacion por litio, con valores dentro de 1.6 a
2.5mEq/lt se presentan datos graves de intoxicacion y cuando se presentan niveles por
arriba de 2.5mEq/lt ya se encuentra amenazada la vida del paciente.(‘}'m

La mayoria de las veces se encuentran condiciones asociadas con mayor frecuencia a
intoxicaciéon por litio como son edad avanzada, esquizofrenia, daito cerebral
preexistente, diarrea, vomite, restriccion de sal y agua en las dietas, el uso frecuente de
saunas, incluso sé han teportado casos de intoxicacién relacionados al uso de
risperidena, antinflamatorios no esteroideos, diuréticos y deplecion de volumen
sanguineo. El use de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina {IECAS) en
pacientes con tratamiento crénico a base de litio han presentado intoxicacion 3 a 4
semanas posteriores a su injcig & 1313137316

VII Manifestaciones clinicas:

Los pacientes con intoxicacién por litic pueden presentar una variedad de

manifestaciones clinicas, sin embargo, los sintomas neurolbgicos son los que
. 3

predominan,®

Vila-Sistema nervioso central:

El sintoma neuroi¢gico mas comitn es el temblor, el cual ocurre en 25 a 50 % de los
pacientes y disminuye con el tiempo en respuesta a la reduccion en la dosis o
tratamiento con antagonistas beta-adrenergicos.” Ademis se ha documentado letargo,
disartria, disminucion del afecto, inclusive disminucion de la creatividad, confusion,
ataxia, nistagmus y diversos grados de incoordinacién, pueden presentarse
convulsiones, inclusive puede involucrar los ganglios basales y presentarse
parkinsonismo, coma y muerte.'"'®

VIIb-Riiién:

La presencia de sed excesiva y aumento en la diuresis ocurre en un tercio de los
pacientes reflejando una alteracion en la habilidad de concentrar a nivel renal,
conjuntamente con el efecto inhibitorio del litio en la formacion de AMP ciclico a nivel
celutar en los tubulos renales. Incluso se puede presentar diabetes insipida nefrogénica
la cual puede ser manejada con ketorolaco, indometacina ¢ bien amilorida, incluso la
administracién de litic en mono dosis por las noches puede disminuir la poliuria. El litio
en si generalmente tiene efectos pobres en el indice de filtracién glomerular. En algunos
pacientes y con mayor frecuencia en aquellos pacientes con historia de intoxicacion por
litic se ha reportado fibrosis intersticial, glomeruloesclerosis v atrofia tubular, pero este
metal no es causa de insuficiencia renal progresiva !'*~0*!=%




Vlle-Tiroides y paratiroides:

El litio inhibe |2 sintesis y secrecion de la hormona tiroidea y estimula la formacion de
anticucrpos antitiroideos en pacientes susceptibles. Se han reportado cases de inhibicién
de 1a secrecidn de hormona tiroidea, presentando bocio con eutiroidismo o en ocasiones
hipotiroidismo; se refiere que 12 a 20% de los pacientes tratados con litio presentan una
leve deficiencia tiroidea pero el hipotiroidismo sintomatico es menos frecuente. El litio
puede incrementar la secrecién de la hormona paratiroidea con el consecuente
incremento de las concentraciones de calcio, sin embargo, la hipercalcemia sintomética

P
523 rara.[3"3)

VIId-Gastrointestinales:

Anorexia, nauseas, vomito, diarrea v dolor abdominal son algunos de los efectos
secundarios con el uso de litio y que también se presentan en la intoxicacién por litio
ademas de aumento o disminucidén en la secrecién de saliva, acompafidndose con el
aumento en el tamafo de las glandulas salivales solo en algunos casos, también se
presenta en la mitad de los pacientes ganancia de peso.®®

VHe-Cardioldgicos:

Se presentan cambios electrocardiogrificos aunque no son frecuentes; como son
depresién del segmento ST, con o sin inversion de T en V4-6 . Se ha reportado también
bradicardia sintomatica. Algunos pacientes han desarrollado disfuncion del nodo sinusal
presentando sincope. Inclusive Arnaud Terrier y Co, reportaron un caso de infarto al
miocardio en un paciente con intoxicacién grave con litio.***”

VH-Otros:

Aungue menos comunes también se han reportado casos de hi;)otermia, hipertermia,
B NP . . . N . {262
neuropatia periférica, miopatia, leucopenia y trombocitopenia.’ 627
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VIII Manejo y tratamiento:

El mangjo inicial esta determinado por el grado de intoxicacion (mivel de litio en
plasma), asi como por el tiempo de evolucién de la intoxicacién, ya que puede se
crénica o por una sobredosis aguda. Para ingestiones agudas, los criterios de ingreso a
urgencias son: paciente sintomatico, una ingestion aguda que excede 40mg/kg o un
nivel de litio mayor a 1.5 mEg/L. En los pacienies con alteraciones graves del estado de
alerta debe protegerse la via aérea y realizar lavado géstrico si esta cursando la primera
hora postingestion, se ha documentado que la resina de intercambio catinico como lo
es el sulfato de poliestireno sodico, en dosis de 30 a 60 gramos administrada via oral en
la primera_hora puede prevenir la absorcion de litio que adn se encuentra en el tubo
digestivo “***? también se tiene documentado que la irrigacidn intestinal total con
polietilenglicol puede disminuir hasta en un 67% la absorcién del litio; la dosis a
~ administrar es de 500 ml/hora en nifios de 9 meses a 6 afios de 1000 mi‘hora en nifios de
6 a 12 afios y de 1500 ml a 2000 ml/hora en adolescentes y adultos, administrandose por
sonda transpildrica."
El mangjo de liquidos y electrélitos es de cardinal importancia en la intoxicacién por
litio, el paciente puede estar deshidratado por rechazo a la alimentacion, fiebre y diarrea
con volimenes urinarios bajos lo que puede agravar la intoxicacién por lo que es
necesario incrementar el aporte de liquidos. Otra opcion de tratamiento es la diuresis
forzada con solucion salina isotonica pero solo se aconseja en intoxicaciones leves ya
que existe el riesgo de hipernatremia; asi como la alcalinizacién de la orina.®
En casos moderados o graves es necesario aumentar Ja eliminacién a través de
procedimientos dialiticos, se ha utilizado con éxito fa hemodidlisis debido al pequefio
peso atomico del Jitio y su nula unidn a proteinas lo que le confiere propiedades para ser
rapidamente dializable, la duracién de la hemodialisis es variable, una guia son los
niveles de litio en plasma, esté procedimiento dialitico debe suspenderse cuando los
niveles de litio se encuentren por abajo del rango terapéutico. Se hace la observacién
que con este procedimiento en la fase inicial puede haber un rebote en los niveles de
litio debido sobre todo al paso de litio de los tejidos al plasma asi como de la continua
absorcion del litio del tubo gastrointestinal, por lo que autores han propuesto como
alternativa Ta_dilisis peritoneal aguda en pacientes con niveles mas bajos de
intoxicacion 3%
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Caso clinico:

Paciente masculino de 14 afios de edad quien ingresd al servicio de urgencias por
alteraciones neurcldgicas agudas, con antecedentes de ser previamente sano, la madre
cursa con trastorno bipolar manejada en los Gltimos 8 afios con carbonato de litio 300
mg cada 12 hrs,

Su padecimiento lo inicié aproximadamente tres dias previos a su ingreso con cambios
de conducta manifestados por ansiédad y angustia con ideas delirantes de dafio y
alteraciones en la percepcién de tipo auditivo y visual (alucinaciones), se agrega
desorientacion  temporoespacial con  movimientos estereotipados progresando a
hiperextension del cuello con periodos de hipertonia generalizada que impiden la
deambulacion, asociado a palabras incoherentes. Durante las Ultimas 24 horas no acepia
alimentos solidos y muestra problemas para la degiucion de liquides, ademas de pérdida
del control de esfinter urinario. Por lo que el paciente es Hevado al Hospital Psiquitrico
Infantil Dr. Juan N. Navarro de la SSA de donde es referido a nuestro hospital con
diagnostico presuncional de delirium origen neuroldgico.

A la exploracién fisica se encontrd paciente masculino de edad aparente igual a la
cronolbgica, refiere alucinaciones auditivas y visuales, obedece ordenes sencillas, dice
palabras incoherentes; la exploracion de los pares craneales y fondo de ojo resulto
normal, el tono muscular aumentado globalmente. trofismo conservado, reflejo de
estiramiento de muasculos +++, sensibilidad -con respuesta de hipertonia al dolor, no
logra 1a marcha por hipertonia, Babinski negativo.

Se realizaron los siguientes exdmenes de laboratorio: Biometria hemética presentando
Gnicamente trombecitopenia (78,000 U/L), la quimica sanguinea, pruebas de funcidn
hepatica y renal, tiempos de coagulacién, electrolitos séricos, puncién lumbar, perfil
tiroideo tedos con resultados dentro de parmetros de normalidad y busqueda de
cocaina en orina la cual fue negativa (Ver anexol). La tomografia axial computarizada
{TAC) de eraneo sin alteraciones, el electroencefalograma (EEG) reporto actividad delta
de bajo voltaje con abundante actividad beta sobreimpuesta , interpretado como anormal
pero sin actividad epiléptica, el electrocardiograma (EKG) reportado como normal (Ver
ancxo 2). Se realizd detenminacion de litio en plasma con técnica de espectrofotormetria
de absorcién atdmica en flama reportandose 2.6 mEg/L (con valores normales de 0.5 a
1.5 mEqg/L). Al confirmarse el diagndstico de intoxicacion por litio se inicia tratamiento
con dialisis peritoneal aguda logrando inicialmente un descenso a 1.7 mEg/L, sin
embargo por la persistencia de la sintomatologia neurolégica y el minimo descensc de
litio, se instaka protocolo de hemodialisis con resultado final al cabo tres sesiones de 0.3
mEg/L El paciente con evolucién neuropsiquiatrica favorable, con desaparicion de las
alucinaciones y el cuadro de hipertonia, funciones mentales conservadas, logro la
deambulacién y deglucion de alimentos. Egresado asintomatico.
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DISCUSION:

Presentamos ¢l caso de un paciente adolescente con intoxicacion por litio, el cual no
cuenta con antecedente de patologia psiquidtrica y en el que se descartaron otros
padecimientos gque son mds comunes a esla edad como son infeccidn en el sistema
nervioso central, traumatismo craneoencefalico é intoxicacién por cocaina complicados
como causa de los signos y sintomas neuroldgicos con los que ingresd, es importante
destacar que aunque se investigd por interrogatorio directo el antecedente de ingestién
de algin farmaco esto fue negado por el familiar, la madre en todo momento nego una
disminucion en el nimero de tabletas de litio que ella tenia bajo su resguardo y negd la
automedicacion, sin embargo, anfe la alta sospecha de intoxicacion por este metal, se
realizd una determinacion en plasma, la cual fue positiva; por los niveles plasmaticos
que presentaba se considerd como una intoxicacion moderada con niveles de 2.5mEqg/L
segin describié Price en 1994 © haciendo una correlacion de las manifestaciones
clinicas con los niveles plasmaticos, este autor reporté que con niveles de 1.6 a 2.5 los
pacientes presentaban desorientacion, confusién somnolencia temblor, disartria,
fasciculaciones y vomito, nuestro paciente presenta a su ingreso cambios de la conducta,
manifestados por angustia y ansiedad asi como alucinaciones visuales y auditivas,
desorientacion, con hiperextension del cuello y con hipertonia generalizada y disartria;
lo cual correlaciona con lo descrito por este autor. Okusa en 1994 ) no reporta una
relacion entre la clinica y los niveles plasmaticos, sin embargo, dentro de las
alteraciones dei sisterna nervioso descritas por este autor estan las alteracion del estado
de alerta, disartria, ataxia, nistagmus y temblor, asi como movimientos coreiformes y
parkinsonismo, ademas de convulsiones, correspondiendo con algunos de los sintomas
presentados en este caso. .

A nivel renal no encontramos zlteraciones en nuestro paciente, el cual se mantuvo con
adecnado gasto urinario, sin datos de diabetes insipida, siendo esta una manifestacion
que presentan los pacientes con intoxicacion por litio en la mayoria de los reportes con
manejo crénico 7% tampoco se encontré con datos de insuficiencia renal aguda, ya
que se mantuvo con velimenes urinarios adecuados y con pruebas de laboratorio donde
se evidencid la funcion renal sin alteraciones.®

Al corroborarse la intoxicacién por litio se tomaron pruebas de funcién tirodea, para
complementar el protocole de estudio del paciente; reportadas como normales aunque
se ha descrito que los pacientes intoxicados presentan alteraciones clinicas o de’
Jaboratorio™ ™. Tamé)oco se presentaron las alteraciones gastrointestinales mencionadas
en otros articulos,

Aunque existen reportes de alteraciones en el electrocardiograma
miocardio™ el paciente no manifestd alteraciones..

El paciente no presenté alteraciones de la termorregulacion como se ha reportado.
Los reportes de laboratorio itnicamente con presencia de trombocitopénia después de 3
dias de internamiento (seis dfas de iniciado el cuadro) lo cual ha side descrito
previamente, sin que se presentara leucopenia lo que consideramos no se presentd ya
que los niveles de litio no excedieron de 2.5mEg/L. “*~

9 incluso infarto al

(22)
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Debido al nivel de litio y las manifestaciones neuroldgicas presentes a su ingreso se
decidié manejo con procedimiento dialitico, ya que no se logré precisar el momento de
la ingestion del toxico, y por el tiempo de evolucion del cuadro clinico no se considero
la irrigacion intestinal total con polietinilglicol descrito como tratamiento para la
intoxicaciéon aguda al disminuir la absorcion de litio en las primeras horas de la
ingestién y que ha presentado buenos resultados.®"

Al iniciar €] tratamiento con diilisis peritoneal, se obtuvo un descenso leve del nivel
del litio en plasma, sin mejoria de la sirtomatologia neuroldgica; por lo que se instald el
protocolo de tratamiento con hemodialisis, se sabe que los pacientes tratados con
dialisis peritoneal y que no presentan mejoria de la sintomatologia pueden presentar
secuelas neurolégicas va que el tiempo de climinacion es menor y esta prolongada la
vida media del metal. ®® Hartitzsch en 1972 “¥ reporto tres casos de los cuales dos
fueron tratados con dialisis peritoneal y uno con hemodialisis, de los dos pacienles
manejados con dialisis peritoneal uno de ellos no presento secuelas neurolégicas con
una disminucidn en ¢l nivel de litio en 44 horas y con franca mejoria de fa
sintomatologia clinica; el otro sufrié secuelas neuroldgicas aun cuando los niveles de
litio disminuyeron a los dos dias del internamiento el paciente presento deterioro clinico
por lo que fue sometido a hemodialisis presentando secuelas neuroldgicas al final del
tratamiento a pesar de mveles dentro de rangos de normalidad; el tercer caso inicié
tratammiento con hemedidlisis, al final de la esta presento un rebote en el nivel de litio al
igual que nuestro caso, sin embargo, este paciente no manifestd mejoria clinica
inmediata a diferencia de nuesiro caso, al final dei tratamiento el paciente fue dado de
alta con secuelas neuroldgicas al contrario de lo que sucedid con nuestro paciente quien
presentd disminucion de los niveles de litio posterior a la didlisis peritoneal pero sin
mejoria de la sintomatologia, pero al ser sometido 2 hemodiilisis-ain con la presencia
de rebote en los niveles-el paciente presentd mejoria clinica inmediata y fue dado de alta
sin secuelas neurologicas. ’
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CONCLUSION

Cuando un paciente con alteraciones neuroldgicas acude al servicio de urgencias en un
hospital de pediatria, la mayoria de las veces se descartan las intoxicaciones como
etiologia inicamente basados en los datos de I historia clinica (interrogatorio indirecto)
cuando los padres niegan la ingesta de algin tdxico. Considero que este caso ofrece la
oportunidad de modificar el abordaje diagnéstico, ya que aunque los padres nieguen la
ingesta de toxicos debemos indagar si existe la historia de consumo de farmacos por
otros miembros de la familia. Cuando atendemos a un paciente con alteraciones
neurolégicas de inicio agudo como las descritas en este caso se debera pensar en la
posibilidad de intoxicacién por litic. El manejo inicial debera ser preservar la vida del
paciente y nunca perder de vista la posibitidad de intoxicacién por este metal. Al
realizar ¢l diagnostico el paciente deberd ser evaluado durante el tratamiento; pues si
bien los niveles de litioc deben ser vigilados para valorar la respuesta al tratamiento, es
mas importante evaluar la mejoria de las condiciones clinicas; ya que aun existiendo
disminucién en la concentracién plasmética del litio, el paciente puede suftir secuelas
neurologicas si las condiciones clinicas no mejoran, lo que indica que la buena
evolucién del paciente esta mas relacionada con la mejoria clinica que con los niveles
plasmaticos.
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ANEXO 1

Laboratorio:
Litio:
| Dia__ 1 3 [ 5 T 7 [ 9 [ 10
| (mEq/L) 26 17 | 18 | 25 06 | 03
Biometria hematica.
Dia | Hemoglobina | Hematocrito | Leucocitos | Segmentados | linfocitos | Plaquetas
(g/dL) (%) (U/L) (%) {%) (U/L)
1 147 | 429 | 7.800 61.2 | 254 | 203,000
3 152 | 439 | 10.800 70 | 26 | 78000
Electrolitos séricos:
" Dia Sodio Potasio | Cloro Calcio Fésforo | Magnesio
(mEg/L) | (mEq/L) | (mEg/L) | (mg%) (mg%) (mg%)
1 145 35
2 143 34 106 9.5 4.5 —-
2 | 145 3.5 107 9.9 4.9 1.8
3 | 143 3.6 105 9.7 4.8 iia
4 142 29 107 8.1 —
5 142 it 105 8.9 —— | -
5 139 4.1 101 -—-- —




Prucbas de funcionamiento hepatico:

Dia | BD BI AST [ALT | TF [TTP |[DHL |[FA | Albumina | Globulina
{mg/dL) | (mgid) | (/L) [ (UL) | € |0 [ (UA) | (UL | (g/db) (zdl)

1 1026 [126 [-— |- 1312128 |202 [119 [4.1 sl

3 0.42 1.86 26 38 14.5 [ 122 | —- ———- 38 3

BD: bikirubina directa; BI: bilirubina indirecta AST/ALT: aspartaio transferasa/alanma tranferasa ;TP:
tiempo de protrombina; TPT: tiempo parcial de tromboplastina; DHL: deshidrogenada lactica; FA:
fosfatasa alcalina:

Perfil tiroideo:
Dia Triyodotironina | Tetrayodotironina | Hormona "_Telrayodotironina
{ng/dL) (mep/dL) estimulante libre
de la tiroides {mcg/dL)
R (UJmL)
3 54.4 8.69 ) 1.61 1.57
Valores 83-213 5.6-11.7 0.6-6.3 0.7-1.7
__normales
Funcion renal:
' Dia Creatinina (mg%) Nitrogeno ureico (mg %}
1 0.8 3
B 3 0.8 3
4 ) 0.6 .| 6
5 0.9 8

Cocaina en orina. Dia ! No detectable.
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ANEXO 2.

Gabinete:

Dia 1: Tomografia axial computarizada de craneo: Sin alteraciones,
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Dia I: Eleciroencefalograma: actividad delta de bajo voltaje con abundante actividad
beta sobreimpuesta, interpretado como anormal por presentar disfuncién moderada
generalizada con actividad medicamentosa asociada, sin actividad epiléptica.
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Dia I. Electrocardiograma: frecuencia cardiaca 75, eje P 30grados, PR 0.12, eje QRS
(+) 80,




Dia 1. Placa de torax: situs solitus, flujo pulmenar normal, indice cardiotoricico 0.49,
arco adrtico izquierdo(normal)




