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. RESUMO

O litio, um cation monovalente, € a droga de escolnterapia do transtorno bipolar
(TB). Seu uso na Medicina comecou no século XIXesdé entdo, seus beneficios
terapéuticos tém sido descritos. Entretanto, apsaua eficacia reconhecida, sabe-
se gue ele é um elemento capaz de causar umadséenentos adversos em varios
sistemas, 0 que contribui para a descontinuacémwatiomento. Dentre os diversos
efeitos colaterais que ele pode provocar, est@tamcdes renais e dermatoldgicas.
Sua toxicidade renal inclui distirbio na capacidate concentracdo urinaria e
natriurese, acidose tubular renal, nefrite tabotessticial, evoluindo para doenca
renal cronica, hipercalcemia e diabeitespidus nefrogénico, este o mais frequente
deles. A nefropatia crénica correlaciona-se coraragho do uso de litio. Deve-se ter
como padrdo o habito de se pedir exames laborgtan@a acompanhamento do

paciente para se investigar problemas renais, ardasante a terapia com o litio.

Apesar dos efeitos colaterais dermatolégicos omrecom freqliéncia, existem
poucos estudos controlados, investigando a presialén a fisiopatologia desses
efeitos relacionados com a litioterapia. Da mesona&, 0s mecanismos pelos quais
o litio induz mudancas na pele ainda ndo forambektaidos, sendo que duas
dermatoses mais prevalentes relacionadas com elea siche e a psoriase. No
presente trabalho, abordaremos a patogénese, seaf@gfo clinica, os aspectos
histopatoldgicos e o tratamento da nefrotoxicidad#as alteracbes dermatologicas

induzidas pelo litio.

Palavras-chave: litio, transtorno bipolar, nefratmade, efeitos dermatoldgicos litio,

revisao.



Il. INTRODUCAO

Historico

O litio (do gregolitheos, pedra) foi descoberto por Arfwedson em 1817 e $0 fo
isolado em 1855 por Bunsen e Mattiessen. Seu uddediina ndo € recente e em
1859, sua eficacia e seguranca eram preconizadaatamento da gota. Até o inicio
do século XX ndo se conhecia a toxicidade desseeslt®, sendo usado largamente,

inclusive para substituicAo do sédio em dietas dspdicas, no tratamento de
hipertenséo arterial (OLIVEIRAt al., 2010).

O seu uso na Psiquiatria teve inicio quando Jolte @dministrou litio a cobaias em
um experimento e observou que os animais deseawoligtargia profunda, embora
permanecessem vigies. Em 1949, Cade utilizou ditiopacientes psiquiatricos que
apresentavam mania, esquizofrenia e melancolia. p@sientes com mania
melhoraram e n&o houve resultados nos outros pasieNado houve controle dos

niveis plasmaticos, sendo o ajuste das dosespitobservacao clinica.

Em 1954, o psiquiatra Moergen Schou iniciou 0 usoddsagens plasmaticas no
controle do tratamento com litio, possibilitanda guescricdo segura em Psiquiatria,
principalmente no tratamento de transtornos de hufRARMOL, 2005). Em 1970,

a Administracao de Alimentos e Medicamentos doadest Unidos (FDA) aprovou a
utilizacdo do litio no tratamento de mania agudane 1974, para a terapia de

manutencéo e profilaxia de pacientes com TB (JAFRER 2008).
Farmacocinética

O litio € um céation monovalente que substitui promgnte o sddio, o potassio, 0
magnésio e o célcio. Seu nimero atdbmico é 3 e ssa atdbmico é de 6,939. E
administrado sob a forma de carbonato de litio, aenlesteja disponivel como



sulfato, acetato, cloreto, urotato e citrato. Embexista no corpo humano, sua
funcéo é ainda desconhecida (ORTEGA, 2006).

O litio é absorvido completamente em aproximadaeeoito horas e sua
concentracdo sanguinea maxima é observada duagra baras apds ingestdo. Nao
se liga a proteinas plasmaticas, apresentandergenid sangue. Sua passagem pela
barreira hematoencefalica € lenta e a concentragddquido raquidiano é 40% a
50% da concentracao do plasma (FORESTER, 2008).

O litio é excretado quase exclusivamente pelos (@386). Oitenta por cento é
reabsorvido nos tubulos contorcidos proximais Y&sada bomba de sodio) e na alca
de Henle. Como nédo héa reabsor¢éo nos tubulos citderproximais, diuréticos que
agem nesse local, como os tiazidicos, ndo facilgamexcrecdo. Sua meia-vida de
eliminacdo € de 24 a 48 horas (variando para maipacientes idosos). (LIMA,
2005).

Farmacodinamica

O litio reduz a disponibilidade do precursor bifdsf de fosfatidilinositol (PIf,
inibindo dessa forma a producao dos segundos meinssfyifosfato de inositol (HP

e diacilglicerol (DAG). Dessa forma, em concentes;ferapéuticas, o litio altera o
funcionamento de varios sistemas neurotransmissooeso 0 noradrenérgico e o
serotoninérgico. Ele também torna maior a dispbddie do substrato triptofano
para a sintese de serotonina (5-HT). (MARMOL, 2008)

Os primeiros estudos documentaram os efeitos dm dibbre muitos sistemas
neuromoduladores e neurotransmissores, incluindo m®noaminérgicos,

serotoninérgicos, colinérgicos e gabaérgicos. @&hgdhs indicam que o litio tem
efeito direto sobre a transmissdo neural glutama@rtambém. Algumas linhas de
evidéncia sugerem que o litio altera a excitakd@aeural do hipocampo. Esses

efeitos sobre a transmissao sinaptica do hipocasépale particular relevancia para



o tratamento do TB, visto que o hipocampo é um arapte-chave do sistema
limbico e esta implicado na regulacdo emocionakagmicdo e na memaria. Assim,
uma sinalizacdo disfuncional no hipocampo poderitmnt para alguns transtornos
comportamentais presentes no TB (SCHLOESSER, 2012).

Estudos sugerem que o litio exerce efeitos nedimigde neuroprotetores, além de
ativar relevantes cascatas de sinalizacao intdacellguns estudos moatram que o
litio tem a capacidade de reverter a atrofia déndrhipocampal, aumentando o
volume do hipocampo, o qual tem a tendéncia ddiatrem pacientes com TB
(SCHLOESSERt al., 2012).

IndicacOes

Antes do inicio do tratamento, faz-se uma avaliac&@o paciente, clinica e
laboratorial, com o intuito de se identificar pess situacdes de risco. Algumas
indicacbes do carbonato do litio sdo empregadasatamento do TB, como na
mania aguda e na fase de manutencao (profilataap prevenir ou diminuir a
intensidade dos episddios subsequentes. Outragagidis o incluem como
potencializador de antidepressivos (ADs), além so @m casos de transtornos de
agressividade, transtorno do estresse pos-trawométitranstorno de conduta em
criancas. (FLINDLING, 2010).

O litio é usado como monoterapia ou associado raodrogas, como medicamento
no manejo de episédios agudos de mania e depresséB | e Il. Além de seu uso
nos episédios agudos, também é utilizado na magédeta terapia do TB tipo | e Il
Na mania aguda, utilizado como terapia de prim@ite, de um modo geral o litio é
tdo eficaz quanto os antipsicaticos atipicos, apdsana pratica clinica ndo ser usado
Isoladamente em quadros graves de mania. Nessedggriesquisas revelam que a
olanzapina, um antipsicatico atipico, foi signifieamente mais eficaz que o litio no
tratamento agudo de mania. (YATHAdal., 2009).



Em episddios agudos de depressdo bipolar, podeitdigado como terapia de
primeira linha, em combinacdo com ADs como bupnmopi@u paroxetina. Nao
obstante, drogas como o litio, lamotrigina, divagx e olanzapina, séo eleitas como
de primeira linha na manutencéo da terapia do B estudo de dois anos comparou
dois grupos de pacientes que continuaram ou desgardam o uso do litio apos um
extenso periodo de estabilidade clinica em monuterd continuacdo do litio foi
associada a um risco de quase cinco vezes maie Haixecorréncia. Os autores
concluiram que a descontinuacdo do litio no TB tede uma monoterapia bem-
sucedida nao é aconselhavel (YATHASEI., 2009).

O foco da terapia em longo prazo para pacientes TBml é a prevencdo de
episoédios depressivos. A pratica clinica em term@smonitorizagcdo poderia ser
melhorada. Em uma pesquisa de dois anos, apenasddfY%acientes receberam
requisicdo para dosagem de litio sérico e 39% fgata de funcdo da tiredide. Essa
avaliacdo deveria se extender ao quadro geral doemnges. De fato,. um estudo
transversal, comparando pacientes com TB e contrdkscobriu que niveis séricos
de glicose, VLDL e triglicerideos foram superioeesgjue os niveis de HDL foram
menores em pacientes com TB (YATHAdal., 2009).

Contra-indicacgoes

Pacientes com histéria de insuficiéncia cardiacagestiva, insuficiéncia renal,
doenca do nodulo sinoatrial, e hipersensibilidaolditto ndo devem fazer seu uso.
Evitar também uso concomitante com sibutramina, &igsclicos, antipsicoéticos e
moduladores da serotonina, para evitar sindrometosgirgica (COHENet al.,
1994).

Efeitos colaterais

Existe uma dificuldade no uso terapéutico do lipiois doses consideradas eficazes

sdo préoximas das doses toxicas. Oitenta por cevdgpdcientes tratados com litio



apresentam algum tipo de efeito adverso. Essds®fatdesejaveis acometem alguns
sistemas como o Sistema Nervoso Central (distarbmgnitivos, neuroldgicos,
extrapiramidais, letargia, alteracdo do nivel dasc@&ncia, sindrome neurotdxica
irreversivel - SILENT, entre outros); Trato Gadtstinal (anorexia, nauseas,
vomitos), Aparelho Cardiovascular (alteracdes ddGE@rritmias cardiacas, BAV
total e morte subita), Sistemas Endocrino e Metabddiminuicdo dos hormdnios
tireoidianos, bdcio, aumento dos niveis de TSHemtigoidismo, hipercalcemia),
Sistema Hematopoiético (leucocitose, com neuta)fié Pele (acne, psoriasash
maculopapular, foliculite, alopecia), Aparelho UWnim (polidria, polidipsia,
sindrome nefrética diabetis insipidus (PABLO, 2008; GELEMBERGst al., 1989;
SAKARCAN et al., 2008).

Entretanto, devido a escassez de dados sobre @spespecificos desses efeitos
adversos, daremos énfase, neste trabalho, aquefieentes a Dermatologia e
Nefrologia.



[ll. OBJETIVOS

Confeccionar uma revisao classica sobre o litio énfase nos seus efeitos colaterais

renais e dermatoldgicos.



V. METODOLOGIA

Trata-se de um estudo de revisado classica detlitarem que foram selecionados
artigos que indicam que existe causalidade entreoade carbonato de litio e efeitos
nefrotoxicos e dermatoldgicos, de maneira agudar@iaa. ToOpicos como

prevaléncia, histologia, fisiopatologia, fatoresrid&o e tratamento foram descritos

nesse trabalho.

O trabalho consistiu em uma extensa pesquisa semas relacionados ao carbonato
de litio nos bancos de dados CAPEPSBMED e SCIELO, além da consulta de

livros.

Foram usadas as seguintes palavras-chave na besagigbs: “litio”, “lithium”,
“lithium nephrotoxicity”, “lithium dermatologic”, lithium toxicity”, “lithium
carbonate”, “lithium intoxication”, “lithium bipola disorder”, “lithium
pharmacodynamics”, “lithium pharmacokinetics”, Hiim contraindications”,

“lithium adverse effects”, “canmat”, “lithium hypealcemia”, “lithium psoriasis”.

Apenas os artigos disponiveis em inglés, espanpottegués publicados até agosto
de 2012 foram usados para esta revisdo. Nao forsados outros critérios de

inclusao ou exclusao.
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V. RESULTADQOS

4.1 Efeitos colaterais renais

No que diz respeito a efeitos colaterais que acamets rins, dentre eles estao o
prejuizo a funcao tubular (destacando-se o deseamahto do diabetefnsipidus
nefrogénico (DIN) e acidose tubular renal), neft@pa hipercalcemia induzida pelo
litio (GRUNFELD et al., 2009). A forma de lesdo renal mais prevalenteizith
pelo litio, que leva ao DIN, consiste na incapatédde concentracdo de urina, sendo
de carater recuperavel quando no comeco e comermuptdo do tratamento, se
tornando irreversivel com a utilizacdo continugdiente pode cursar com politria
e polidipsia, acometendo 20% a 40% dos casos,tedr@ndo o quadro clinico do
DIN (CHMIELNICKA e NASIADEK, 2003; GRUNFELDet al., 2009). Em termos
de metabolismo mineral, o litio compete com os i@d@msodio, magnésio, potassio,

deslocando-os de seus sitios intracelulares. (WIREFER, 1983).

Os mecanismos moleculares ndo estdo bem estaloslesntire a diurese hidrica e
natriurese induzidas pelo litio. Um estudo feitencpacientes higidos que fizeram
uso de carbonato de litio por quatro semanas deroanseducdo significativa na
expressao de canais de agua, aquaporinas 2 (AE2pnembranas apicais do ducto
coletor e na capacidade de concentracdo urinarienutada pela arginina-
vasopressina (AVP). Como resultado, o litio acabacencentrando no meio

intracelular, tornando a célula menos responsigehaomoénios aldosterona e AVP.,

Outra hipdtese para explicar a patogénese do DINieé o litio pode induzir a
expressao da enzima ciclo oxigenase 2 (COX-2) ndulaegenal. Tanto a COX-1
como a COX-2 sdo expressas nos rins e as prostiaggansintetizadas por elas

podem desempenhar um importante papel na poliimiuzida pelo litio. O
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tratamento é feito com a Amilorida, pois esse f@onienpede que o litio entre na
célula principal do ducto coletor (MCKNIGHX al., 2012).

A acidose tubular renal decorrente é resultantesdoprolongado do litio, (acidose
metabdlica hiperclorémica). E provavel que tal éghol resulte da diminuicdo da
excrecdo de prétons pelo ducto coletor (OKTEWNVEAI., 2005; OLIVEIRA €t al.,
2010).

A caracteristica histopatoldgica da nefrite tubunkersticial induzida por litio € de
fibrose intersticial cortical e medular e atrofubtlar. Podem ocorrer, de maneira
menos frequente, acometimento glomerular, proteinérsindrome nefrética. Por
outro lado, pacientes que fazem uso prolongado fiti®@ Ilcursam com
glomerulosclerose focal e segmentar, além de gladomrierose global com uma
surpreendente prevaléncia. Foi observado que pasigne tiveram lesdo minima se
recuperavam com a retirada do litio, evidenciamtloeiac&o etiologica (OKTEMt
al., 2005; OLIVEIRAEt al., 2010).

Dentre os fatores de risco para nefropatia indug@alitio, o principal é a duracgéo
da administracdo da droga. Outros fatores de 8800uso concomitante com outras
drogas nefrotoxicas, idade avancada, hipertencderiadr sistémica, DM e
hiperparatireodismo. Os mecanismos da patogénesefdapatia por litio ndo sdo
muito bem compreendidos. O que se sabe é quepdditi um papel modulador na
via do inositolmonofosfato, com respectiva redugés niveis de inositol e inibicdo
do ciclo celular. Desse modo, o litio acaba se atamdo nas células do néfron
distal, sendo assim possivelmente responsavellgsd® tubulo-intersticial cronica
(GRUNFELDet al., 2009; OLIVEIRAEet al., 2010).

Sabe-se hoje que, existe uma relacdo entre naaquatlitio e doenca renal cronica,
sendo evidenciada de maneira lentificada, no alesbO a 20 anos de uso. No curso

do tratamento é primordial que a funcéo renal segaida. Com isso, se chega a um
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dilema caso haja alterac&o da funcao renal emmasieom transtorno de humor em
uso de litio, porque é reconhecidamente sabido aqli#io reduz os o risco de
suicidios. Logo, deve haver uma avaliagdo cuidadosa o0 paciente e a
possibilidade de se mudar o estabilizador de humeve ser medida de forma
bastante criteriosa, se assim for necessario,quipsia, o nefrologista,o paciente, e

sua familia podem avaliar juntos (OLIVEIRAal., 2010).

Ha uma hipercalcemia comprovadamente induzida Iftedo Descrita pela primeira
vez em 1973, a hipercalcemia difere daquela attibad hiperparatireoidismo, cujos
valores séricos de paratormoénio (PTH) estdo elevaddieracdes variaveis sao
encontradas nos niveis séricos do ion célcio. Ecrepi@s com insuficiéncia renal,
observou-se que esse aumento € mais pronunciagieedoaqueles cuja funcao renal
esta preservada. Foi descrito também que o higgneaidismo é mais frequente em
pacientes que fazem uso crénico de litio em relacgopulacdo geral (LEHMANN
etal., 2012; OLIVEIRAet al., 2010).

O mecanismo fisiopatolégico pelo qual o litio induhiperparatireoidismo também
nao é bem compreendido. Uma das teorias é queaniierfere na transducao de
sinal transmembrana que ocorre na interacdo dddadlcio com seu receptor, o0 que
leva a uma inducdo da reducédo no ponto de ajustegpsecrecdo de PTH. H4 uma
droga chamada cloridrato de cinacalcet, que é urhata@ncia calcimimética, um
ativador alostérico do receptor sensivel do caeatalcio. Ela reduz modestamente
0s niveis séricos do PTH e diminui ou normalizandsis dos ions de calcio. A
interacdo entre o cinacalcet, litio e o receptorcdlwio ainda ndo esta totalmente
esclarecida, tornando necessarios estudos parasdaregeer 0S mecanismos
envolvidos. Seu uso por ser feito em pacientes awanca multiglandular
(LEHMANN et al., 2012; OLIVEIRAet al., 2010).
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Existe uma grande semelhanca entre hipercalcendaziola pelo litio e a
hipercalcemia familiar hipocalcidrica. A curto psazjuando se descontinua o litio,
nao se observa reducdo dos niveis séricos do calgoe ndo € surpreendente, pois
ocorrem lesfes anatdbmicas has glandulas paragesiid levando ao
hiperparatireoidismo. Em dois tercos dos casosyeenadenomas individuais e no
outro terco, hiperplasia multiglandular. Como tna¢ato, a ablagdo de adenoma
individual geralmente leva a normocalcemia, mesm® pacientes que continuam
com o uso do litio. Em pacientes com doenca matllar, a cirurgia ndo esta
indicada por ser tecnicamente perigosa e o risoojusdificar o possivel beneficio
(OLIVEIRA et al., 2010).

4.2 Efeitos colaterais dermatolégicos do litio

Apesar de seu uso generalizado resultar em efetsterais dermatologicos,

surpreendentemente, pouquissimos estudos contsotado abordado a prevaléncia
de efeitos colaterais cutaneos relacionados comrapid de litio, havendo uma
necessidade de revisfes sistematicas sobre essgoagim contraste com os efeitos
secundarios a toxicidade aguda de litio, a maidas efeitos adversos cutaneos

ocorre em niveis séricos terapéuticos (JAFFERANXYSZ2.

Efeitos colaterais cutaneos foram primeiramenterdes em 1968, por Callawayet
al. que relataram cinco casos de erupcdo cutambazida pelo litio. Papulas
acneiformes, foram descritas por Kusumi, em 197in @no depois, Carter
documentou psoriase como outro efeito colaterd@nedat do litio em trés pacientes,
(CARTER, 1972). Desde entao, uma grande variedadsfaitos colaterais cutaneos
tém sido relatados, desde erupcdes acneiformespatisr esfoliativa, pitiriase
versicolor, doencas pruriginosas, erupcao eritesaatmaculopapular, psoriase e

outros.
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A taxa de prevaléncia relatada de tais efeitosradgevaria de 3% a 34%. Em 1983,
Sarantidis e Waters (SARANTIDIS E WATERS, 1983)limaam o primeiro estudo
controlado para examinar o efeito cutaneo do IHles descobriram que os pacientes
tratados com litio eram mais propensos a desenvafeecdes cutaneas secundarias
gue os controles (Chaat al., 2000). Em 2000, Cheat al., fizeram um novo estudo
controlado e houve uma prevaléncia maior (45%)ededes cutaneas nos pacientes
em terapia com o litio, do que naqueles do estedBadtantidis e Waters (34%). Em
ambos os estudos, a prevaléncia no sexo masculiraogé que no feminino. Erupcao
acneiforme foi mais comum em pacientes entre 20 an®s, e psoriase, em seus 50
anos (YEUNG E CHAN, 2004).

A maioria dos efeitos adversos cutaneos do liti@rrec em niveis seéricos
terapéuticos, em contraste com 0 que acontece cmfeitos que acometem o
sistema nervoso. O litio pode desenvolver dermatosduzir, precipitar ou agravar
as doencas pré-existentes na pele. Aléem dissoticopldde tornar as condicdes
existentes na pele, resistentes a terapia atualgedal, as duas dermatoses mais
prevalentes relacionadas com o litio sdo a acnepsodase (YEUNG E CHAN,
2004).

Acne com erupdo acneiforme estdo entre os efekgsindarios mais comuns
observados em pacientes em tratamento com litim Jido relatado que o litio
predispfe a exarcebacdo da acne ou piora a jaxjstérge. As mulheres sdo mais
afetadas que os homens. Pacientes com histériadzases familiar de acne sdo mais
predispostos ao desenvolvimento de uma erupcaiepkislogicamente, isso se da
pela capacidade do litio de aumentar a circulaggmaltrofilos. O tratamento de
lesbes acneiformes inclui o uso tdpico de acidoiciseb ou tretinoina
(JAFFERANY, 2008).
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Os mecanismos em que o litio induz mudancas na p#lda ndo foram
estabelecidos. A psoriase tem sido associada aogsivel defeito na cascata do
AMPc. Com isso, percebeu-se que a pele psori@mauma concentracdo menor de
AMPc. Essa reducdo leva a proliferacdo de quermitose, atividade fagocitica de
neutrofilos. No entanto, ndo houve prova objetigasgs dados nas ultimas décadas.
O litio também age inibindo a sintese de prostagt@ne modifica o perfil de
citocinas como o interferon-gama e a interleucimeZsoriase. Além disso, o litio
eleva os niveis séricos de neutrofilos e promolleeaacao lisossomal de leucécitos.
De fato, erupcao acneiforme, foliculite e psoripsstulosa sdo achados patologicos
de infiltracdo neutrofilica na epiderme. As mesnmasgdancas podem também
contribuir para dermatite herpetiforme e pénfigateglos em pacientes predispostos
a receber litio (BRAUCHLI EEt al., 2009).

Mecanismos sugeridos incluem o papel do litio mpulegdo do sistema de segundo
mensageiro e na alteracao de proteinas G e suadaga de transducdo de sinais no
interior da célula. O papel do litio na inibicdo ddenil ciclase e no inositol
monofosfatase leva a reducdo dos niveis de momdosficlico de adenosina
(AMPc) e de inositol que, juntamente com o efatibitorio do litio em uma proteina
guinase, a GSK-3, leva a neutrofilia. A reducadAtiPc também tem sido proposta
para conduzir a proliferacdo de queratindcitos,enicmde quimiotaxia, e a atividade
fagocitaria, fatores normalmente envolvidos na gpatese de erupcdes acneiformes,
erupcado psoriasiforme, psoriase pustulosa, e ouatradicbes caracterizadas por
infiltrac&o neutrofilica (JAFFERANY, 2008).

Outros acometimentos incluem os transtornos cagilah perda de cabelo € uma
condicdo comum observada, sobretudo em mulherepaemantes em uso do litio.
Outra associacao feita com o uso do litio é a DaeegDarier ou ceratose folicular
gue é uma genodermatose autossOmica dominantetecaratda por erupcoes

simétricas de papulas ceratéticas marrom-avermathach areas de seborréia pelo
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corpo, mais comuns no térax, pregas nasolabiasue cabeludo. Foram relatadas
alteracbes das unhas como onicomadese, que é umiicam caracterizada por
espontanea separacao da unha com o leito ungiéralda envolvimento psoriatico
ungueal. Erupcdo maculopapilar, foliculite, hidmatee supurativa, lesdes de
mucosas, dermatoses papuloescamosas, infecca@awidial, dermatite seborreica,
dentre outras. Entrtetanto, os dados relattadoseséassos e nao revelam a real
prevaléncia desses efeitos (CHAMNal., 2000).
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VI. CONCLUSAO

O litio € uma droga de primeira linha no tratameddol'B | e Il e embora seja uma
droga usada de maneira extremamente frequente igaid®sa, muitas questbes
guanto ao seu mecanismo de acao, efeitos adversnscelade ainda nao foram
totalmente elucidadas. Seu uso deve ser feito e@ativo cuidado, em pacientes com
problemas renais, naqueles que fazem uso freqi@mteantiinflamatérios nao

hormonais e nos portadores de dermatoses, dertitos.ou

No gue diz respeito ao acometimento renal, sabgme® uso cronico do litio pode
trazer o desenvolvimento de DIN, acidose tubulaalenefropatia, hipercalcemia, e
IRC. De maneira semelhante, embora os efeitos eralat causados a pele do
paciente em uso cronico do litio sejam frequentésm existem muitos estudos
controlados abordando sua prevaléncia. Nesses,cgsoalmente esses efeitos
adversos se dado em niveis séricos terapéuticoduds dermatoses mais prevalentes
relacionadas com ele sdo a acne e a psoriase.sQathados estdo relatados na
literatura, tais como perda de cabelo, Doenca deeDdceratose folicular),
onicomadese, erupcdo maculopapilar, foliculite,rddenite supurativa, lesdes de
mucosas, dermatoses papuloescamosas, infecca@awidial, dermatite seborreica,

dentre outras.

Esse estudo tentou compilar achados na poucatlitargue existe sobre efeitos
colaterais renais e cutaneos em pacientes que fagerdo litio. Dessa forma, fica
ainda mais clara a necessidade de mais estudos @also do litio na Psiquiatria e

seus efeitos colaterais a curto, médio e longoopnas diversos sistemas.

Ressaltamos que, os dados aqui pesquisados starex@es renais e dermatoldgicas
induzidas pelo uso do litio, fazem parte de um gtoojglobal desenvolvido no

CETHA-UFBA sobre os efeitos do litio nos diverssdesnas. Dados semelhantes ja
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foram coletados sobre os efeitos colaterais do ¢titdm os sistemas endécrino e 0

sistema nervoso central e periférico.

Espera-se que no futuro, a melhor compreensdo doanismos de acédo do litio e a
realizacdo de estudos de farmacogenética possalar aja triagem de pacientes que
se beneficiem do uso do litio, com menor risco f#étas colaterais nos diversos

aparelhos e sistemas.
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