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I. RESUMO 

 

O lítio, um cátion monovalente, é a droga de escolha na terapia do transtorno bipolar 

(TB). Seu uso na Medicina começou no século XIX e desde então, seus benefícios 

terapêuticos têm sido descritos. Entretanto, apesar da sua eficácia reconhecida, sabe-

se que ele é um elemento capaz de causar uma série de eventos adversos em vários 

sistemas, o que contribui para a descontinuação do tratamento. Dentre os diversos 

efeitos colaterais que ele pode provocar, estão as alterações renais e dermatológicas. 

Sua toxicidade renal inclui distúrbio na capacidade de concentração urinária e 

natriurese, acidose tubular renal, nefrite túbulo-intersticial, evoluindo para doença 

renal crônica, hipercalcemia e diabetes insipidus nefrogênico, este o mais freqüente 

deles. A nefropatia crônica correlaciona-se com a duração do uso de lítio. Deve-se ter 

como padrão o hábito de se pedir exames laboratoriais no acompanhamento do 

paciente para se investigar problemas renais, antes e durante a terapia com o lítio. 

Apesar dos efeitos colaterais dermatológicos ocorrerem com freqüência, existem 

poucos estudos controlados, investigando a prevalência e a fisiopatologia desses 

efeitos relacionados com a litioterapia. Da mesma forma, os mecanismos pelos quais 

o lítio induz mudanças na pele ainda não foram estabelecidos, sendo que duas 

dermatoses mais prevalentes relacionadas com ele são a acne e a psoríase. No 

presente trabalho, abordaremos a patogênese, a apresentação clínica, os aspectos 

histopatológicos e o tratamento da nefrotoxicidade e das alterações dermatológicas 

induzidas pelo lítio. 

Palavras-chave: lítio, transtorno bipolar, nefrotoxicidade, efeitos dermatológicos lítio, 

revisão. 
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II. INTRODUÇÃO  

 

Histórico 

O lítio (do grego litheos, pedra) foi descoberto por Arfwedson em 1817 e só foi 

isolado em 1855 por Bunsen e Mattiessen. Seu uso na Medicina não é recente e em 

1859, sua eficácia e segurança eram preconizadas no tratamento da gota. Até o início 

do século XX não se conhecia a toxicidade desse elemento, sendo usado largamente, 

inclusive para substituição do sódio em dietas hipossódicas, no tratamento de 

hipertensão arterial (OLIVEIRA et al., 2010). 

O seu uso na Psiquiatria teve início quando John Cade administrou lítio a cobaias em 

um experimento e observou que os animais desenvolviam letargia profunda, embora 

permanecessem vigies. Em 1949, Cade utilizou lítio em pacientes psiquiátricos que 

apresentavam mania, esquizofrenia e melancolia. Os pacientes com mania 

melhoraram e não houve resultados nos outros pacientes. Não houve controle dos 

níveis plasmáticos, sendo o ajuste das doses feito por observação clínica.  

Em 1954, o psiquiatra Moergen Schou iniciou o uso de dosagens plasmáticas no 

controle do tratamento com lítio, possibilitando sua prescrição segura em Psiquiatria, 

principalmente no tratamento de transtornos de humor. (MÁRMOL, 2005). Em 1970, 

a Administração de Alimentos e Medicamentos dos Estados Unidos (FDA) aprovou a 

utilização do lítio no tratamento de mania aguda e em 1974, para a terapia de 

manutenção e profilaxia de pacientes com TB (JAFFERANY, 2008). 

Farmacocinética 

O lítio é um cátion monovalente que substitui prontamente o sódio, o potássio, o 

magnésio e o cálcio. Seu número atômico é 3 e seu peso atômico é de 6,939. É 

administrado sob a forma de carbonato de lítio, embora esteja disponível como 
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sulfato, acetato, cloreto, urotato e citrato. Embora exista no corpo humano, sua 

função é ainda desconhecida (ORTEGA, 2006). 

O lítio é absorvido completamente em aproximadamente oito horas e sua 

concentração sanguínea máxima é observada duas a quatro horas após ingestão. Não 

se liga a proteínas plasmáticas, apresentando-se livre no sangue. Sua passagem pela 

barreira hematoencefálica é lenta e a concentração no líquido raquidiano é 40% a 

50% da concentração do plasma (FORESTER, 2008). 

O lítio é excretado quase exclusivamente pelos rins (95%). Oitenta por cento é 

reabsorvido nos túbulos contorcidos proximais (através da bomba de sódio) e na alça 

de Henle. Como não há reabsorção nos túbulos contorcidos proximais, diuréticos que 

agem nesse local, como os tiazídicos, não facilitam sua excreção. Sua meia-vida de 

eliminação é de 24 a 48 horas (variando para mais em pacientes idosos). (LIMA, 

2005). 

Farmacodinâmica 

O lítio reduz a disponibilidade do precursor bifosfato de fosfatidilinositol (PIP2), 

inibindo dessa forma a produção dos segundos mensageiros trifosfato de inositol (IP3) 

e diacilglicerol (DAG). Dessa forma, em concentrações terapêuticas, o lítio altera o 

funcionamento de vários sistemas neurotransmissores, como o noradrenérgico e o 

serotoninérgico. Ele também torna maior a disponibilidade do substrato triptofano 

para a síntese de serotonina (5-HT). (MÁRMOL, 2008). 

Os primeiros estudos documentaram os efeitos do lítio sobre muitos sistemas 

neuromoduladores e neurotransmissores, incluindo os monoaminérgicos, 

serotoninérgicos, colinérgicos e gabaérgicos.  Evidências indicam que o lítio tem 

efeito direto sobre a transmissão neural glutamatérgica também. Algumas linhas de 

evidência sugerem que o lítio altera a excitabilidade neural do hipocampo. Esses 

efeitos sobre a transmissão sináptica do hipocampo são de particular relevância para 
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o tratamento do TB, visto que o hipocampo é um componente-chave do sistema 

límbico e está implicado na regulação emocional, na cognição e na memória. Assim, 

uma sinalização disfuncional no hipocampo pode contribuir para alguns transtornos 

comportamentais presentes no TB (SCHLOESSER et al., 2012). 

Estudos sugerem que o lítio exerce efeitos neurotróficos e neuroprotetores, além de 

ativar relevantes cascatas de sinalização intracelular. Alguns estudos moatram que o 

lítio tem a capacidade de reverter a atrofia dendrítica hipocampal, aumentando o 

volume do hipocampo, o qual tem a tendência de atrofiar em pacientes com TB 

(SCHLOESSER et al., 2012). 

Indicações 

Antes do início do tratamento, faz-se uma avaliação no paciente, clínica e 

laboratorial, com o intuito de se identificar possíveis situações de risco. Algumas 

indicações do carbonato do lítio são empregadas no tratamento do TB, como na 

mania aguda e na fase de manutenção (profilática), para prevenir ou diminuir a 

intensidade dos episódios subsequentes. Outras indicações o incluem como 

potencializador de antidepressivos (ADs), além do uso em casos de transtornos de 

agressividade, transtorno do estresse pós-traumático e transtorno de conduta em 

crianças. (FLINDLING, 2010). 

O lítio é usado como monoterapia ou associado a outras drogas, como medicamento 

no manejo de episódios agudos de mania e depressão no TB I e II. Além de seu uso 

nos episódios agudos, também é utilizado na manutenção da terapia do TB tipo I e II. 

Na mania aguda, utilizado como terapia de primeira linha, de um modo geral o lítio é 

tão eficaz quanto os antipsicóticos atípicos, apesar de na prática clinica não ser usado 

isoladamente em quadros graves de mania. Nesse sentindo, pesquisas revelam que a 

olanzapina, um antipsicótico atípico, foi significativamente mais eficaz que o lítio no 

tratamento agudo de mania. (YATHAM et al., 2009). 
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Em episódios agudos de depressão bipolar, pode ser utilizado como terapia de 

primeira linha, em combinação com ADs como bupropiona ou paroxetina. Não 

obstante, drogas como o lítio, lamotrigina, divalproex e olanzapina, são eleitas como 

de primeira linha na manutenção da terapia do TB. Um estudo de dois anos comparou 

dois grupos de pacientes que continuaram ou descontinuaram o uso do lítio após um 

extenso período de estabilidade clínica em monoterapia. A continuação do lítio foi 

associada a um risco de quase cinco vezes mais baixo de recorrência. Os autores 

concluíram que a descontinuação do lítio no TB depois de uma monoterapia bem-

sucedida não é aconselhável (YATHAM et al., 2009).  

O foco da terapia em longo prazo para pacientes com TB II é a prevenção de 

episódios depressivos. A prática clínica em termos de monitorização poderia ser 

melhorada. Em uma pesquisa de dois anos, apenas 40% dos pacientes receberam 

requisição para dosagem de lítio sérico e 39% para teste de função da tireóide. Essa 

avaliação deveria se extender ao quadro geral dos pacientes. De fato,. um estudo 

transversal, comparando pacientes com TB e controles, descobriu que níveis séricos 

de glicose, VLDL e triglicerídeos foram superiores e que os níveis de HDL foram 

menores em pacientes com TB (YATHAM et al., 2009). 

Contra-indicações 

Pacientes com história de insuficiência cardíaca congestiva, insuficiência renal, 

doença do nódulo sinoatrial, e hipersensibilidade ao lítio não devem fazer seu uso. 

Evitar também uso concomitante com sibutramina, ADs tricíclicos, antipsicóticos e 

moduladores da serotonina, para evitar síndrome serotonérgica (COHEN et al., 

1994). 

Efeitos colaterais 

Existe uma dificuldade no uso terapêutico do lítio, pois doses consideradas eficazes 

são próximas das doses tóxicas. Oitenta por cento dos pacientes tratados com lítio 
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apresentam algum tipo de efeito adverso. Esses efeitos indesejáveis acometem alguns 

sistemas como o Sistema Nervoso Central (distúrbios cognitivos, neurológicos, 

extrapiramidais, letargia, alteração do nível de consciência, síndrome neurotóxica 

irreversível - SILENT, entre outros); Trato Gastrintestinal (anorexia, náuseas, 

vômitos), Aparelho Cardiovascular (alterações do ECG, arritmias cardíacas, BAV 

total e morte súbita), Sistemas Endócrino e Metabólico (diminuição dos hormônios 

tireoidianos, bócio, aumento dos níveis de TSH, hipertireoidismo, hipercalcemia), 

Sistema Hematopoiético (leucocitose, com neutrofilia) e Pele (acne, psoríase, rash 

maculopapular, foliculite, alopecia), Aparelho Urinário (poliúria, polidipsia, 

síndrome nefrótica e diabetis insipidus (PABLO, 2008; GELEMBERG et al., 1989; 

SAKARCAN et al., 2008). 

Entretanto, devido a escassez de dados sobre aspectos específicos desses efeitos 

adversos, daremos ênfase, neste trabalho, aqueles referentes a Dermatologia e 

Nefrologia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



8 

 

III. OBJETIVOS  

 

Confeccionar uma revisão clássica sobre o lítio com ênfase nos seus efeitos colaterais 

renais e dermatológicos. 
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IV. METODOLOGIA  

 

Trata-se de um estudo de revisão clássica de literatura em que foram selecionados 

artigos que indicam que existe causalidade entre o uso de carbonato de lítio e efeitos 

nefrotóxicos e dermatológicos, de maneira aguda e crônica. Tópicos como 

prevalência, histologia, fisiopatologia, fatores de risco e tratamento foram descritos 

nesse trabalho.  

O trabalho consistiu em uma extensa pesquisa sobre temas relacionados ao carbonato 

de lítio nos bancos de dados CAPES, PUBMED e SCIELO, além da consulta de 

livros. 

Foram usadas as seguintes palavras-chave na busca de artigos: “lítio”, “lithium”, 

“lithium nephrotoxicity”, “lithium dermatologic”, “lithium toxicity”, “lithium 

carbonate”, “lithium intoxication”, “lithium bipolar disorder”, “lithium 

pharmacodynamics”, “lithium pharmacokinetics”, “lithium contraindications”, 

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

Apenas os artigos disponíveis em inglês, espanhol e português publicados até agosto 

de 2012 foram usados para esta revisão. Não foram usados outros critérios de 

inclusão ou exclusão. 
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V. RESULTADOS 

 

4.1 Efeitos colaterais renais 

No que diz respeito a efeitos colaterais que acometem os rins, dentre eles estão o 

prejuízo à função tubular (destacando-se o desenvolvimento do diabetes insipidus 

nefrogênico (DIN) e acidose tubular renal), nefropatia e hipercalcemia induzida pelo 

lítio (GRUNFELD et al., 2009). A forma de lesão renal mais prevalente induzida 

pelo lítio, que leva ao DIN, consiste na incapacidade de concentração de urina, sendo 

de caráter recuperável quando no começo e com a interrupção do tratamento, se 

tornando irreversível com a utilização contínua. O paciente pode cursar com poliúria 

e polidipsia, acometendo 20% a 40% dos casos, caracterizando o quadro clínico do 

DIN (CHMIELNICKA e NASIADEK, 2003; GRUNFELD et al., 2009). Em termos 

de metabolismo mineral, o lítio compete com os íons de sódio, magnésio, potássio, 

deslocando-os de seus sítios intracelulares. (WINCHESTER, 1983). 

Os mecanismos moleculares não estão bem estabelecidos sobre a diurese hídrica e 

natriurese induzidas pelo lítio. Um estudo feito com pacientes hígidos que fizeram 

uso de carbonato de lítio por quatro semanas demonstrou redução significativa na 

expressão de canais de água, aquaporinas 2 (AQP2), nas membranas apicais do ducto 

coletor e na capacidade de concentração urinária estimulada pela arginina-

vasopressina (AVP). Como resultado, o lítio acaba se concentrando no meio 

intracelular, tornando a célula menos responsiva aos hormônios aldosterona e AVP.  

Outra hipótese para explicar a patogênese do DIN é que o lítio pode induzir a 

expressão da enzima ciclo oxigenase 2 (COX-2) na medula renal. Tanto a COX-1 

como a COX-2 são expressas nos rins e as prostaglandinas sintetizadas por elas 

podem desempenhar um importante papel na poliúria induzida pelo lítio. O 
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tratamento é feito com a Amilorida, pois esse fármaco impede que o lítio entre na 

célula principal do ducto coletor (MCKNIGHT et al., 2012).  

A acidose tubular renal decorrente é resultante do uso prolongado do lítio, (acidose 

metabólica hiperclorêmica). É provável que tal condição resulte da diminuição da 

excreção de prótons pelo ducto coletor (OKTEM et al., 2005; OLIVEIRA et al., 

2010). 

A característica histopatológica da nefrite túbulo-intersticial induzida por lítio é de 

fibrose intersticial cortical e medular e atrofia tubular. Podem ocorrer, de maneira 

menos frequente, acometimento glomerular, proteinúria e síndrome nefrótica. Por 

outro lado, pacientes que fazem uso prolongado de lítio cursam com 

glomerulosclerose focal e segmentar, além de glomerulosclerose global com uma 

surpreendente prevalência. Foi observado que pacientes que tiveram lesão mínima se 

recuperavam com a retirada do lítio, evidenciando tal relação etiológica (OKTEM et 

al., 2005; OLIVEIRA et al., 2010). 

Dentre os fatores de risco para nefropatia induzida por lítio, o principal é a duração 

da administração da droga. Outros fatores de risco são uso concomitante com outras 

drogas nefrotóxicas, idade avançada, hipertenção arterial sistêmica, DM e 

hiperparatireodismo. Os mecanismos da patogênese da nefropatia por lítio não são 

muito bem compreendidos. O que se sabe é que o lítio tem um papel modulador na 

via do inositolmonofosfato, com respectiva redução dos níveis de inositol e inibição 

do ciclo celular. Desse modo, o lítio acaba se acumulando nas células do néfron 

distal, sendo assim possivelmente responsável pela lesão túbulo-intersticial crônica 

(GRUNFELD et al., 2009; OLIVEIRA et al., 2010). 

Sabe-se hoje que, existe uma relação entre nefropatia por lítio e doença renal crônica, 

sendo evidenciada de maneira lentificada, no curso de 10 a 20 anos de uso. No curso 

do tratamento é primordial que a função renal seja seguida. Com isso, se chega a um 
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dilema caso haja alteração da função renal em pacientes com transtorno de humor em 

uso de lítio, porque é reconhecidamente sabido que o lítio reduz os o risco de 

suicídios. Logo, deve haver uma avaliação cuidadosa com o paciente e a 

possibilidade de se mudar o estabilizador de humor, deve ser medida de forma 

bastante criteriosa, se assim for necessário, o psiquiatra, o nefrologista,o paciente, e 

sua família  podem avaliar  juntos (OLIVEIRA et al., 2010). 

Há uma hipercalcemia comprovadamente induzida pelo lítio. Descrita pela primeira 

vez em 1973, a hipercalcemia difere daquela atribuída ao hiperparatireoidismo, cujos 

valores séricos de paratormônio (PTH) estão elevados. Alterações variáveis são 

encontradas nos níveis séricos do íon cálcio. Em pacientes com insuficiência renal, 

observou-se que esse aumento é mais pronunciado do que naqueles cuja função renal 

está preservada. Foi descrito também que o hiperparatireoidismo é mais frequente em 

pacientes que fazem uso crônico de lítio em relação à população geral (LEHMANN 

et al., 2012; OLIVEIRA et al., 2010). 

O mecanismo fisiopatológico pelo qual o lítio induz o hiperparatireoidismo também 

não é bem compreendido. Uma das teorias é que o lítio interfere na transdução de 

sinal transmembrana que ocorre na interação do íon de cálcio com seu receptor, o que 

leva a uma indução da redução no ponto de ajuste para a secreção de PTH. Há uma 

droga chamada cloridrato de cinacalcet, que é uma substância calcimimética, um 

ativador alostérico do receptor sensível do canal de cálcio. Ela reduz modestamente 

os níveis séricos do PTH e diminui ou normaliza os níveis dos íons de cálcio. A 

interação entre o cinacalcet, lítio e o receptor do cálcio ainda não está totalmente 

esclarecida, tornando necessários estudos para se esclarecer os mecanismos 

envolvidos. Seu uso por ser feito em pacientes com doença multiglandular 

(LEHMANN et al., 2012; OLIVEIRA et al., 2010). 
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Existe uma grande semelhança entre hipercalcemia induzida pelo lítio e a 

hipercalcemia familiar hipocalciúrica. A curto prazo, quando se descontinua o lítio, 

não se observa redução dos níveis séricos do cálcio, o que não é surpreendente, pois 

ocorrem lesões anatômicas nas glândulas paratireóideas, levando ao 

hiperparatireoidismo. Em dois terços dos casos, ocorrem adenomas individuais e no 

outro terço, hiperplasia multiglandular. Como tratamento, a ablação de adenoma 

individual geralmente leva à normocalcemia, mesmo nos pacientes que continuam 

com o uso do lítio. Em pacientes com doença multiglandular, a cirurgia não está 

indicada por ser tecnicamente perigosa e o risco não justificar o possível benefício 

(OLIVEIRA et al., 2010). 

 

4.2 Efeitos colaterais dermatológicos do lítio 

Apesar de seu uso generalizado resultar em efeitos colaterais dermatológicos, 

surpreendentemente, pouquíssimos estudos controlados tem abordado a prevalência 

de efeitos colaterais cutâneos relacionados com a terapia de lítio, havendo uma 

necessidade de revisões sistemáticas sobre esse assunto. Em contraste com os efeitos 

secundários a toxicidade aguda de lítio, a maioria dos efeitos adversos cutâneos 

ocorre em níveis séricos terapêuticos (JAFFERANY, 2008). 

Efeitos colaterais cutâneos foram primeiramente descritos em 1968, por Callawayet 

al. que relataram cinco casos de erupção cutânea induzida pelo lítio. Pápulas 

acneiformes, foram descritas por Kusumi, em 1971. Um ano depois, Carter 

documentou psoríase como outro efeito colateral cutâneo do lítio em três pacientes, 

(CARTER, 1972). Desde então, uma grande variedade de efeitos colaterais cutâneos 

têm sido relatados, desde erupções acneiformes, dermatite esfoliativa, pitiríase 

versicolor, doenças pruriginosas, erupção eritematosa maculopapular, psoríase e 

outros.  
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A taxa de prevalência relatada de tais efeitos adversos varia de 3% a 34%. Em 1983, 

Sarantidis e Waters (SARANTIDIS E WATERS, 1983) realizaram o primeiro estudo 

controlado para examinar o efeito cutâneo do lítio. Eles descobriram que os pacientes 

tratados com lítio eram mais propensos a desenvolver afecções cutâneas secundárias 

que os controles (Chan et al., 2000). Em 2000, Chan et al., fizeram um novo estudo 

controlado e houve uma prevalência maior (45%) de reações cutâneas nos pacientes 

em terapia com o lítio, do que naqueles do estudo de Sarantidis e Waters (34%). Em 

ambos os estudos, a prevalência no sexo masculino é maior que no feminino. Erupção 

acneiforme foi mais comum em pacientes entre 20 e 30 anos, e psoríase, em seus 50 

anos (YEUNG E CHAN, 2004).  

A maioria dos efeitos adversos cutâneos do lítio ocorre em níveis séricos 

terapêuticos, em contraste com o que acontece com os efeitos que acometem o 

sistema nervoso. O lítio pode desenvolver dermatoses, induzir, precipitar ou agravar 

as doenças pré-existentes na pele. Além disso, o lítio pode tornar as condições 

existentes na pele, resistentes à terapia atual. No geral, as duas dermatoses mais 

prevalentes relacionadas com o lítio são a acne e a psoríase (YEUNG E CHAN, 

2004). 

Acne com erupão acneiforme estão entre os efeitos secundários mais comuns 

observados em pacientes em tratamento com lítio. Tem sido relatado que o lítio 

predispõe a exarcebação da acne ou piora a já pré-existente. As mulheres são mais 

afetadas que os homens. Pacientes com história passada ou famíliar de acne são mais 

predispostos ao desenvolvimento de uma erupção. Fisiopatologicamente, isso se dá 

pela capacidade do lítio de aumentar a circulação de neutrófilos. O tratamento de 

lesões acneiformes inclui o uso tópico de ácido salicílico ou tretinoína 

(JAFFERANY, 2008). 
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Os mecanismos em que o lítio induz mudanças na pele ainda não foram 

estabelecidos. A psoríase tem sido associada a um possível defeito na cascata do 

AMPc. Com isso, percebeu-se que a pele psoriática tem uma concentração menor de 

AMPc. Essa redução leva a proliferação de queratinócitose, atividade fagocítica de 

neutrófilos. No entanto, não houve prova objetiva desses dados nas últimas décadas. 

O lítio também age inibindo a síntese de prostaglandina e modifica o perfil de 

citocinas como o interferon-gama e a interleucina-2 na psoríase. Além disso, o lítio 

eleva os níveis séricos de neutrófilos e promove a liberação lisossomal de leucócitos. 

De fato, erupção acneiforme, foliculite e psoríase pustulosa são achados patológicos 

de infiltração neutrofílica na epiderme. As mesmas mudanças podem também 

contribuir para dermatite herpetiforme e pênfigo relatados em pacientes predispostos 

a receber lítio (BRAUCHLI ET et al., 2009). 

Mecanismos sugeridos incluem o papel do lítio na regulação do sistema de segundo 

mensageiro e na alteração de proteínas G e sua capacidade de transdução de sinais no 

interior da célula. O papel do lítio na inibição da adenil ciclase e no inositol 

monofosfatase leva à redução dos níveis de monofosfato cíclico de adenosina 

(AMPc) e de inositol que, juntamente com o efeito inibitório do lítio em uma proteína 

quinase, a GSK-3, leva a neutrofilia. A redução de AMPc também tem sido proposta 

para conduzir a proliferação de queratinócitos, aumento de quimiotaxia, e a atividade 

fagocitária, fatores normalmente envolvidos na patogênese de erupções acneiformes, 

erupção psoriasiforme, psoríase pustulosa, e outras condições caracterizadas por 

infiltração neutrofílica (JAFFERANY, 2008). 

Outros acometimentos incluem os transtornos capilares. A perda de cabelo é uma 

condição comum observada, sobretudo em mulheres, em pacientes em uso do lítio. 

Outra associação feita com o uso do lítio é a Doença de Darier ou ceratose folicular 

que é uma genodermatose autossômica dominante caracterizada por erupções 

simétricas de pápulas ceratóticas marrom-avermelhadas em áreas de seborréia pelo 
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corpo, mais comuns no tórax, pregas nasolabiais e couro cabeludo. Foram relatadas 

alterações das unhas como onicomadese, que é uma condição caracterizada por 

espontânea separação da unha com o leito ungueal, além do envolvimento psoriático 

ungueal. Erupção maculopapilar, foliculite, hidradenite supurativa, lesões de 

mucosas, dermatoses papuloescamosas, infecção cutânea viral, dermatite seborreica, 

dentre outras. Entrtetanto, os dados relattados são escassos e não revelam a real 

prevalência desses efeitos (CHAN et al., 2000).  
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VI. CONCLUSÃO  

 

O lítio é uma droga de primeira linha no tratamento do TB I e II e embora seja uma 

droga usada de maneira extremamente frequente na Psiquiatria, muitas questões 

quanto ao seu mecanismo de ação, efeitos adversos e toxicidade ainda não foram 

totalmente elucidadas. Seu uso deve ser feito com relativo cuidado, em pacientes com 

problemas renais, naqueles que fazem uso freqüente de antiinflamatórios não 

hormonais e nos portadores de dermatoses, dentre outros. 

No que diz respeito ao acometimento renal, sabemos que o uso crônico do lítio pode 

trazer o desenvolvimento de DIN, acidose tubular renal, nefropatia, hipercalcemia, e 

IRC. De maneira semelhante, embora os efeitos colaterais causados à pele do 

paciente em uso crônico do lítio sejam frequentes, não existem muitos estudos 

controlados abordando sua prevalência. Nesses casos, geralmente esses efeitos 

adversos se dão em níveis séricos terapêuticos. As duas dermatoses mais prevalentes 

relacionadas com ele são a acne e a psoríase. Outros achados estão relatados na 

literatura, tais como perda de cabelo, Doença de Darier (ceratose folicular), 

onicomadese, erupção maculopapilar, foliculite, hidradenite supurativa, lesões de 

mucosas, dermatoses papuloescamosas, infecção cutânea viral, dermatite seborreica, 

dentre outras. 

Esse estudo tentou compilar achados na pouca literatura que existe sobre efeitos 

colaterais renais e cutâneos em pacientes que fazem uso do lítio. Dessa forma, fica 

ainda mais clara a necessidade de mais estudos sobre o uso do lítio na Psiquiatria e 

seus efeitos colaterais a curto, médio e longo prazo nos diversos sistemas.  

Ressaltamos que, os dados aqui pesquisados sobre alterações renais e dermatológicas 

induzidas pelo uso do lítio, fazem parte de um projeto global desenvolvido no 

CETHA-UFBA sobre os efeitos do lítio nos diversos sistemas. Dados semelhantes já 
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foram coletados sobre os efeitos colaterais do lítio com os sistemas endócrino e o 

sistema nervoso central e periférico. 

Espera-se que no futuro, a melhor compreensão dos mecanismos de ação do lítio e a 

realização de estudos de farmacogenética possam ajudar na triagem de pacientes que 

se beneficiem do uso do lítio, com menor risco de efeitos colaterais nos diversos 

aparelhos e sistemas. 
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