
1. Um potente inibidor seletivo da recaptação de serotonina com 
amplas evidências favoráveis

A fl uvoxamina é um potente inibidor seletivo da recaptação de serotonina 
(ISRS) que se associa a maiores frações extracelulares de serotonina do que a 
fl uoxetina, a paroxetina e a sertralina¹. A fl uvoxamina é utilizada há trinta anos 
na Europa e há mais de vinte anos nos EUA, com o suporte de numerosos 
estudos que referendam o seu uso no transtorno depressivo maior2-4.

2. Ação agonista no receptor sigma-1
A fl uvoxamina é o antidepressivo com maior ação sobre os receptores 

sigma-15.  Evidências sugerem que os receptores sigma-1 têm um papel 
importante no desenvolvimento de transtornos neuropsiquiátricos, como o 
transtorno depressivo maior6. Por sua ação sobre os receptores sigma-1, a 
fl uvoxamina apresenta início de ação mais rápido e favorece a melhora do 
funcionamento cognitivo6,7. Além disso, devido à sua ação nesse receptor, a 
fl uvoxamina é efi caz no tratamento da depressão psicótica5.

3. Rápido início da ação antidepressiva
Um estudo multicêntrico e duplo-cego mostrou que a fl uvoxamina tem 

início de ação antidepressiva mais rápido que a fl uoxetina. Após duas sema-
nas de uso, observou-se que uma proporção maior de pacientes do grupo 
fl uvoxamina respondeu ao tratamento, em comparação com os integrantes 
do grupo fl uoxetina, em uma avaliação feita pela escala de depressão de 
Hamilton (29% vs. 16%; p < 0,05). A proporção de pacientes respondedores 
à fl uvoxamina aumentou progressivamente nas semanas seguintes de uso8.

4. Efi cácia antidepressiva semelhante à dos demais ISRSs
Dois estudos comparativos diretos com a fl uoxetina mostraram efi cácia 

semelhante da fl uvoxamina (odds ratio [OR] de 1,06; IC 95%: 0,59-1,91; e 

OR de 0,89; IC 95%: 0,40-2,03, respectivamente)8,9. Estudos comparativos 
também demonstraram que a efi cácia da fl uvoxamina é semelhante à da 
sertralina (OR: 0,81; IC 95%: 0,36-1,83; e OR: 1,88; IC 95%: 0,77-4,63)10,11, 
do citalopram (OR: 0,90; IC 95%: 0,50-1,62)12 e da paroxetina (OR variando 
de 0,70 a 1,14)13-15.

5. Efi cácia antidepressiva comprovada em metanálise/revisão sis-
temática

A revisão sistemática Cochrane, que incluiu 5.122 pacientes de 54 estu-
dos, mostrou que a efi cácia da fl uvoxamina é semelhante à dos antidepressi-
vos tricíclicos (OR para resposta: 0,97; IC 95%: 0,73-1,29) e à dos outros ISRSs 
(OR para resposta: 0,96; IC 95%: 0,74-1,25)4 .

6. Efi cácia antidepressiva comprovada na população brasileira
Um estudo multicêntrico realizado no Brasil observou que aproxima-

damente 70% dos pacientes com transtorno depressivo maior sob uso de 
fl uvoxamina tiveram uma resposta favorável (redução ≥ 50% na pontuação 
da escala de depressão de Hamilton) e que mais da metade dos pacientes 
apresentou remissão. Também foi observada uma melhora signifi cativa na 
escala de impressão clínica global16.

7. Efi cácia nos transtornos de ansiedade
A fl uvoxamina é efi caz no tratamento do transtorno de pânico e do 

transtorno de estresse pós-traumático. Diversos estudos controlados com 
placebo demonstraram que o tratamento com fl uvoxamina está associado a 
uma redução signifi cativa das crises de pânico (entre 54% e 100%) e, ainda, 
apresenta efeitos adicionais à terapia cognitivo-comportamental nos pa-
cientes com esse perfi l18-21. A fl uvoxamina se mostrou efi caz no tratamento 
da fobia social e do transtorno de estresse pós-traumático22-24.

Raio-X da Fluvoxamina e do 
Transtorno Depressivo Maior (TDM)

Cenário atual do TDM
O TDM é uma doença relativamente comum, com prevalência anual estimada entre 3% e 11% da população. O TDM está associado a 

problemas como incapacitação funcional, perda de qualidade de vida, limitação física e das atividades. Trata-se da quarta doença que mais 
promove incapacitação28. 

O TDM é uma doença crônica e recorrente, com aproximadamente 80% dos pacientes apresentando pelo menos um segundo episódio do 
transtorno durante a vida. Apesar de sua alta prevalência e importância, o TDM continua sendo uma doença subdiagnosticada, para a qual 
frequentemente os pacientes não recebem o tratamento adequado28,29.

Ação da Fluvoxamina
A fl uvoxamina é um inibidor da recaptação de serotonina (ISRS) utilizado há trinta anos, e existem numerosos estudos que demonstram sua 

efi cácia no tratamento do transtorno depressivo maior, do transtorno obsessivo-compulsivo e de diferentes transtornos de ansiedade, incluindo 
um estudo multicêntrico nacional e metanálises1-4,8-25.

A fl uvoxamina apresenta a mesma efi cácia antidepressiva dos demais ISRSs, porém traz diversas vantagens em relação aos outros fárma-
cos de sua classe devido à sua maior ação sobre os receptores sigma-15-7 e à menor incidência de alguns efeitos adversos26,27. 

Evidências crescentes mostram que os receptores sigma-1 estão envolvidos em diversos transtornos psiquiátricos. A fl uvoxamina é o ISRS 
com maior ação sobre esses receptores; com isso, ela tem início de ação mais rápido6 e é mais efi caz no tratamento da depressão psicótica5. 
Outras vantagens da fl uvoxamina, em comparação aos demais antidepressivos, são a menor incidência de disfunção sexual e o efeito neutro 
sobre o peso26,27.
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Figura 1: Relação de afi nidade pelo receptor sigma-1 entre antidepressivos.
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8. Segurança cardiovascular
A fl uvoxamina não tem efeitos signifi cativos sobre a frequência cardíaca, 

pressão arterial, contratilidade miocárdica ou eletrocardiograma, tanto em 
pacientes sem doença cardiovascular, como em pacientes com doença car-
diovascular (hipertensão arterial, extrassístoles ventriculares, doença valvar 
ou doença coronariana estável)17,25.

9. Efeito neutro sobre o peso corporal
Uma metanálise que incluiu diversos antidepressivos ISRSs, tricíclicos, 

inibidores da recaptação de noradrenalina e serotonina e inibidores da MAO 

demonstrou que a fl uvoxamina não promove alterações do peso em segui-
mento de quatro meses, enquanto outros fármacos, como a mirtazapina, a 
paroxetina e a amitriptilina, se associaram a ganho de peso26.

10. Menor incidência de disfunção sexual
Uma metanálise de 31 estudos que avaliaram a função sexual de pa-

cientes sob uso de antidepressivos mostrou que a fl uvoxamina está as-
sociada à menor incidência de disfunção sexual do que fármacos como 
escitalopram, duloxetina, imipramina, citalopram, fl uoxetina, paroxetina, 
sertralina e venlafaxina27.
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O primeiro ensaio clínico do papel da fl uvoxamina na depressão data 
de 19761. Trata-se de um potente inibidor seletivo de recaptação da sero-
tonina (ISRS), com ação comparável à dos demais antidepressivos e com 
acentuada efi cácia, que se manteve em todos os guidelines para trata-
mento da depressão².

A fl uvoxamina é o antidepressivo que tem maior afi nidade, como ago-
nista, pelo receptor sigma-1, que é uma proteína chaperona no retículo en-
doplasmático dos neurônios, próximo à mitocôndria, e regula a sinalização 
do Ca2+ e a sobrevivência celular3,4. As alterações nas funções mitocondrial 
e bioenergética neuronal estão presentes na depressão5.

Devido à ação do receptor sigma-1, a fl uvoxamina estimula o cresci-
mento de neuritos induzidos pelo nerve growth factor (NGF), promove a 
neuroplasticidade e evita a apoptose6-8. Ela também reduz o estresse oxida-
tivo no retículo endoplasmático e pode promover a melhora da função cog-
nitiva em diversos transtornos4. Estudos demonstraram que, para a maioria 
dos pacientes que utilizaram a fl uvoxamina, o peso corporal se manteve 
estável ao longo do tratamento (acima de quatro meses); além disso, obser-
vou-se baixo nível de disfunção sexual1,9.

A fl uvoxamina é um antidepressivo efi caz para depressões graves e se 
mostrou bem-sucedida para a neuroproteção e a cognição. Alguns indiví-
duos continuam a descrever difi culdades de desempenho no local de traba-
lho, notadamente difi culdades na área de cognição10.
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