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Hemodiálise veno-venosa lenta contínua no
tratamento da intoxicação aguda por lítio

Adriana Klafke1, Sílvia M. Dorigoni1, Elvino José G. Barros2

Descrevemos um caso de intoxicação aguda por carbonato de lítio devido à tentativa
de suicídio. O paciente apresentou-se com quadro neurológico e cardiovascular grave
com lítio sérico de 8,0 mEq/L. Evoluiu para quadro convulsivo de difícil controle
medicamentoso 6 horas após o término da primeira sessão de hemodiálise (lítio sérico
4,7 mEq/L). As convulsões tônico-clônicas generalizadas permaneceram durante 4
dias com os níveis séricos do lítio variando de 2,5 - 4,7 mEq/L até a instituição da
hemodiálise veno-venosa lenta contínua durante 18 horas. Ocorreu então controle do
quadro convulsivo e melhora dos níveis séricos do lítio (0,9 mEq/L).

Unitermos: Intoxicação aguda; lítio; hemodiálise veno-venosa lenta contínua.

Continuous venovenous hemodialysis in the treatment of acute lithium
intoxication
Our objective is to report a case of acute lithium carbonate self-poisoning. The patient
presented with severe neurological and cardiovascular manifestations of lithium toxicity
and with high serum lithium levels (8.0 mEq/l). Six hours after the first hemodialysis
session, the patient evolved to a status of generalized tonic-clonic seizures (serum
lithium 4.7 mEq/l). Seizures persisted for 4 days and with serum lithium varying from
2.5- 4.7 mEq/l until continuous venovenous hemodialysis was initiated. After 18 hours,
serum lithium levels returned to normal (0.9 mmol/l) and the patient regained normal
neurological function. We concluded that continuous venovenous hemodialysis can be
a successful alternative for the treatment of acute lithium intoxication.
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Introdução

Os efeitos benéficos do carbonato de lítio
para o tratamento das desordens afetivas
bipolares vêm sendo estudados desde o século
passado (1). Com o aumento na utilização da
droga, houve crescimento na incidência de
efeitos adversos agudos e crônicos,
principalmente sobre os sistemas
cardiovascular, neurológico, renal,

gastrointestinal e hematológico (2-4). O
envenenamento acidental ou suicida pode levar
a seqüelas neurológicas irreversíveis e
potencialmente fatais. A absorção da droga
ocorre através do trato gastrointestinal, com
concentração sérica máxima 2 a 4 horas após
a ingestão e seus níveis são mantidos por 5 a
6 dias. A depuração renal da droga é lenta e
pode levar 14 dias para se completar (5-9). Este
padrão lento de excreção se deve
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principalmente à acumulação da droga no
compartimento intracelular (8,10,11). A diálise
parece ser o tratamento mais efetivo na
remoção do eletrólito do organismo,
principalmente quando seus níveis séricos
apresentam-se acima de 3.5-4.0 mmol/L (12-
14). A maior limitação do uso da hemodiálise
convencional é devido à acumulação
intracelular do lítio e o lento movimento deste
entre os compartimentos intracelular e
extracelular (3,15). Para evitar o aumento dos
níveis séricos após a suspensão da
hemodiálise se faz necessário diálise com
tempo prolongado (4,11). Uma alternativa para
isto é o uso de hemodiálise veno-venosa lenta
contínua (16).

Relato de Caso

Descrevemos um caso de intoxicação
aguda com carbonato de lítio por tentativa de
suicídio. CLMV, 24 anos, masculino, branco,
solteiro, em acompanhamento no ambulatório
de psiquiatria do Hospital de Clínicas de Porto
Alegre desde 04/90 com diagnóstico de
transtorno bipolar de personalidade. Em 12/06/
95 internou no Serviço de Psiquiatria,
apresentando-se agitado, confuso, sudorético
e desorientado, após ter passado 24 horas da
ingestão de 100 comprimidos (30 gramas) de
carbonato de lítio. Coletado litemia 6 horas após
sua internação (lítio sérico de 8,0 mEq/l), sendo
então encaminhado ao Serviço de Nefrologia,
onde iniciou tratamento hemodialítico através
de cateter de duplo lúmen inserido em veia
jugular direita. Paciente apresentou-se confuso,
desorientado, com importante diminuição do
sensório, depressão respiratória e bradicardia
durante a primeira sessão hemodialítica. Foi
encaminhado ao Centro de Tratamento
Intensivo, onde permaneceu em ventilação
mecânica e monitorização cardíaca. Iniciou
quadro de convulsões tônico-clônicas 6 horas
após o término da primeira sessão de
hemodiálise (litemia 4,7 mEq/L) que teve
duração de 4 horas. As convulsões foram de
difícil controle medicamentoso e duraram 5
dias, enquanto a litemia variou de 2,5–4,7 mEq/
L. A melhora clínica e o controle do quadro
convulsivo coincidiram com a troca da terapia
de substituição renal para hemodiálise veno-

venosa contínua durante 18 horas, com a litemia
pós-terapia mantendo-se abaixo de 0,9 mEq/L
(tabela 1).

Discussão

Desde a década de 50 se tem utilizado a
diálise para tratamento de intoxicações agudas
(15,17,18). A hemodiálise é a principal
opção terapêutica utilizada no controle dos
níveis sér icos do lít io, quando estes
ultrapassam níveis considerados de alto
risco para o desenvolvimento de
comp l i cações  ca rd iovascu la res  e
neurológicas potencialmente fatais (2-4,8).
As principais alterações eletrocardiográficas
se caracterizam por depressão da onda T,
elevação ou depressão do segmento ST,
alterações na condução cardíaca através de
bloqueio atrioventricular, disfunção sinoatrial,
bradicardia e arritmias ventriculares severas
(2,3,6,7,17,19). Os efeitos neurotóxicos dos
níveis séricos aumentados de lítio são bem
documentados. Os mais comuns são letargia,
fadiga, fraqueza, dificuldade de concentração,
perda de memória e tremores finos, quando as
concentrações séricas são em geral menores
que 1,5 mEq/l. Quadro mais graves de tremores
em repouso, disartria, ataxia, distúrbios visuais,
aumento de tônus muscular, fasciculação
muscular, hiperreflexia, sintomas extrapiramidais
e estados confusionais podem aparecer quando
as concentrações séricas excedem a 1,5 mEq/
l. Estes sinais e sintomas podem evoluir para
convulsões, paralisia flácida, coma, seqüelas
neurológicas irreversíveis e morte quando os
níveis séricos excederem 3,0 mEq/l
(4,5,8,16,19,20). Este paciente apresentou
sintomas neurológicos e cardiovasculares
clássicos na chegada ao hospital transcorridos
24 horas da ingesta aguda do medicamento. A
evolução para instabilidade cardiovascular e
quadro neurológico fez necessária sua
transferência para o Centro de Tratamento
Intensivo (CTI). A primeira sessão de
hemodiálise teve sua duração de apenas 4
horas, com os níveis séricos do lítio sendo
reduzidos para 4,7 mEq/l. Seis horas após o
término da sessão de hemodiálise o paciente
começou a apresentar quadro convulsivo. Isto
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pode ser explicado por um aumento nos níveis
séricos do lítio devido a redistribuição do íon do
compartimento intracelular para o intersticial.
O aumento subseqüente na duração da
hemodiálise não alterou o quadro neurológico
apresentado, permanecendo o paciente
confuso, desorientado, disártrico, com
fasciculação muscular, hiperreflexia e
convulsões. Os níveis séricos do lítio ainda
apresentavam-se dentro da faixa de alto risco
para desenvolvimento de seqüelas
neurológicas permanentes (tabela 1). A
melhora no quadro clínico só foi obtida com a
instituição de hemodiálise contínua do tipo veno-
venosa com baixo fluxo sanguíneo durante 18
horas, para retirada constante do íon, mantendo-
se o equilíbrio entre os compartimentos intra e
extracelular (21,22). Os sintomas neurológicos,
que antes eram de difícil controle, cederam
prontamente e o nível do lítio sérico permaneceu
dentro dos parâmetros normais.

Concluímos que a hemodiálise veno-
venosa lenta contínua é um método eficaz no
tratamento da intoxicação aguda por lítio através
da retirada lenta e contínua da droga.
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