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RESUMO

O consumo de antidepressivos Inibidores Seletivos da Recaptação de Serotonina (SSRI’s) aumentou, nos últimos
anos, em todo o mundo. O sucesso deste medicamento se deve à sua eficácia e sua baixa incidência de reações

adversas. Com o aumento do seu emprego, entretanto, os registros de reações adversas relacionadas aos
distúrbios hemorrágicos, especialmente no trato gastrointestinal, também têm sido mais freqüentes. Embora o

evento parece ser raro, certas interações medicamentosas inspiram preocupação na comunidade médica. Entre
essas interações, o uso concomitante de SSRI’s e antiinflamatórios não esteróides (AINES), muito empregados na

odontologia, despertam especial interesse e é o alvo desta revisão da literatura.

Descritores: Antidepressivos; Antiinflamatórios não esteróides; Hemorragia; Reações Adversas

INTRODUÇÃO

Os distúrbios da coagulação são de particular interesse para a odontologia.
Muitos são os procedimentos capazes de provocar sangramento que fazem parte
do cotidiano do cirurgião-dentista, seja ele clínico geral ou especialista. As exodontias
e cirurgias periodontais são os procedimentos clássicos nos quais a cascata da
coagulação está envolvida.

Diante do exposto, o profissional deve estar atento aos possíveis fatores que
podem interferir no processo de formação do coágulo e da cicatrização. O uso de
medicamentos previamente pelo paciente e as interações medicamentosas a partir
de medicamentos prescritos pelo cirurgião-dentista devem merecer sua especial
atenção.

A literatura médica contém sucessivos casos de distúrbios hemorrágicos em
pacientes sob o uso dos Inibidores Seletivos da Recaptação da Serotonina (Serotonin
Selective Reuptake Inhibitors- SSRI’s): citalopram, fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina
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e sertralina. Estes distúrbios são acentuados pelo uso
concomitante de antiinflamatórios não esteróides (AINES),
medicamentos freqüentemente prescritos na odontologia,
do ácido acetilsalicílico e da warfarina. Indivíduos que
possuem história prévia de distúrbios hemorrágicos e
pacientes idosos apresentam maior propensão a esta
reação adversa.

Neste estudo é realizada uma revisão da literatura
baseada numa busca sistemática nos portais ao banco de
dados Medline, nos anos de 1966 a 2006 e utilizando as
seguintes palavras-chave combinadas com selective serotin
reuptake inhibitors: bleending, blood, coagulation,
hemorrhage, ulcer. Os critérios de inclusão dos artigos eram:
presença de dados epidemiológicos sobre a reação
adversa em questão, descrição de prováveis mecanismos
de indução dos distúrbios na coagulação, discussão sobre
as prováveis interações medicamentosas com os SSRI’s e
seus registros de ocorrências em países cuja
farmacovigilância é sistematicamente realizada. A busca
foi complementada através de pesquisa nas bases de
dados dos seguintes editores hospedados no Portal Capes:
Blackwell- www.blackwell-synergy.com, HighWire Press-
www.highwire.org, Science Direct Online-
www.sciencedirect.com, PubMed Central: PMC-
www.pubmedcentral.nih.gov .

REVISÃO DA LITERATURA

De um total de 43 artigos acessados na íntegra
optou-se pelo trabalho com 28 deles que preenchiam mais
apropriadamente os requisitos prévios.

Dados epidemiológicos sobre a ocorrência de
eventos hemorrágicos e uso de SSRI’s

Apesar dos Inibidores Seletivos da Recaptação da
Serotonina (Serotonin Selective Reuptake Inhbitors- SSRI’s)
apresentarem uma baixa freqüência de reações adversas,
o aumento do seu emprego na população mundial fez
com que reações ao medicamento menos relatadas na
literatura se tornassem mais prevalentes 1.

Em poucos anos ocorreu um aumento no número
de casos de distúrbios hematológicos e estes têm sido
relacionados ao uso de SSRI´s, incluindo casos de anemia
aplástica2, equimose, epistaxe, sangramento hemorroidário
interno, menorragia, ulceração com hemorragia, petéquia,
melena1, sangramento vaginal 3, hemorragia em recém-
nascido de mãe usuária de SSRI’s4, necessidade de
transfusões sangüíneas pós-cirúrgicas 5 e, principalmente,
sangramentos no trato gastrintestinal6. Estes efeitos não são
observados entre usuários de antidepressivos tricíclicos 7.
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Apesar de existirem uma série de relatos de casos

clínicos sobre casos de complicações hematológicas

decorrentes ao uso de SSRI’s, estas parecem ser raras em

termos populacionais2. Tais reações adversas ao

medicamento estão relacionadas principalmente ao uso

de sertralina e fluoxetina. De uma forma geral, os efeitos

deixam de existir com a suspensão do tratamento e

retornam com o re-início da terapia. O risco aumentado é

clinicamente importante em octogenários e em pacientes

com relatos de distúrbios hemorrágicos e/ou sangramento

no trato gastrointestinal superior 6, 8.

Os registros de complicações hemorrágicas com

medicamentos mais novos (como o escitalopran) são mais

raros. Eventos desta natureza também foram registrados

com compostos que exibem atividade parcial de inibição

seletiva da recaptação de serotonina como a venfalexina

ou trazodona. Considerando o alarmante aumento mundial

no uso de antidepressivos e a introdução de uma nova

geração destes compostos como a duloxetina, a

dapoxetina, a litoxetina e a tamoxetina, o risco de eventos

envolvendo sangramento continua a aumentar 9.

A partir dos dados recolhidos dos bancos de

informações sobre clínica geral da Inglaterra (General

Practice Research Database), realizou-se um estudo caso-

controle com bases populacionais envolvendo 1651 casos

de sangramento no trato gastrointestinal superior, 248 casos

de úlcera perfurada e 10000 controles pareados por idade,

gênero e ano em que ocorreu o evento. O banco de dados

empregado contém dados demográficos dos pacientes,

diagnósticos médicos, referências às consultas,

hospitalizações e prescrições. Os autores calcularam, com

base no estudo, uma incidência de 1 caso/8000 prescrições.

O risco relativo foi de 1,4 (1,1-1,9) e concluem que os SSRI’s

aumentam o risco de sangramento gastrintestinal com uma

magnitude equivalente a uma dose baixa de ibuprofeno10.

Outro estudo de coorte foi realizado recolhendo

informações sobre a fluoxetina, fluvoxamina, sertralina e

paroxetina do Drug Safety Research Unit (DSRU) que está

contido dentro de um banco de dados denominado

Prescription Events Monitoring (PEM). O PEM é empregado

como uma forma de farmacovigilância na Inglaterra. O

total de eventos hemorrágicos mostrou que não existem

diferenças entre a taxa de sangramento anormal para o

primeiro mês, como para o segundo e sexto mês após o

início da terapia para com SSRI’s pesquisados. O estudo

apontou uma fraca evidência que suporta a hipótese de
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que o uso de SSRI eleva o risco de eventos hemorrágicos

entre a população usuária destes medicamentos 11.

O uso de SSRI’s não demonstrou estar associado com

o risco de Acidente Vascular Cerebral (AVC) na Inglaterra

Este estudo identificou 65 casos de hemorragia

intracraniana  de 1990 a 1997, a partir de dados coletados

do General Practice Research Database. Os casos foram

pareados a 254 controles 12. Layton et al.11 criticam este

trabalho devido ao pequeno número de casos. Para eles,

o poder estatístico com esta pequena amostra era

insuficiente para detectar uma grande mudança no risco

entre usuários tanto de SSRI’s e de antidepressivos tricíclicos.

Esta associação também não foi verificada na

Dinamarca, nem com o risco de AVC hemorrágico nem com

o risco de AVC isquêmico e o uso de SSRI’s 13.

Dalton et al. 14 identificaram todos os usuários de

antidepressivos no banco de dados Pharmaco

Epidemiologic Prescription Database de North Jutland,

Dinamarca, de janeiro de 1991 a dezembro de 1995. Foram

detectados os casos de hospitalização por sangramento

gastrointestinal entre os grupos de usuários e não usuários

de antidepressivos. Observou-se um risco 3,6 vezes maior

de internação entre usuários de SSRI’s comparados ao

grupo de não usuários.

Um estudo de coorte foi realizado a partir de dados

coletados entre 1992 a 2000 com mais de 64000 usuários

de antidepressivos na Holanda (PHARMO database).

Identificaram-se os casos como pacientes hospitalizados

para diagnóstico primário de sangramento e foram

comparados controles por idade e gênero. A exposição foi

classificada como alta, intermediária ou baixa à inibição

da recaptação de serotonina. Encontrou-se uma

associação estatisticamente significativa entre o grau de

inibição da recaptação de serotonina por antidepressivos

e o risco de admissão hospitalar por sangramento 15.

Serebruany9 analisou 120 artigos contidos no Medline

e mais de 50.000 páginas da Internet relacionando o uso

de SSRI’s com eventos hemorrágicos. Suas conclusões

apontam que, independentemente da marca, esses

medicamentos estiveram ligados a um aumento no risco

de eventos hemorrágicos. Apesar de serem raros, a sua

incidência está aumentando e os médicos precisam ter

cuidados adicionais especialmente entre pacientes que

apresentam defeitos plaquetários congênitos e entre

aqueles que estão em tratamento com medicamentos que

possuam efeitos anticoagulantes.
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Tal como a aspirina, os resultados na coagulação
observados com o uso de SSRI’s têm levado a área médica
a ponderar sobre os benefícios desta medicação em
pacientes com doença coronariana. Pacientes deprimidos
demonstram uma agregação plaquetária 40% mais alta e
as suas propriedades procoagulantes são aumentadas
quando comparadas à dos indivíduos-controle saudáveis.
A modulação da atividade plaquetária tem sido sugerida
como um possível mecanismo responsável pela reduzida
mortalidade cardiovascular na depressão maior depois de
uma terapia com SSRI’s. Os efeitos do medicamento sobre
a coagulação podem estar diretamente relacionados à
associação entre tratamento da depressão e melhora do
quadro dos doentes coronarianos 16, 17, 18.

A literatura, entretanto, é divergente neste aspecto.
Meier et al.19 realizaram um estudo caso-controle com base
populacional na Inglaterra a partir de dados do General
Practice Research Database com um total de 3319
pacientes e 13139 controles com até 75 anos. Não foram
evidenciadas alterações significativas no risco de
desenvolvimento do primeiro infarto agudo do miocárdio
em indivíduos livres de doenças cardiovasculares crônicas
e de doenças metabólicas predisponentes. Tata et al.20 ,
usando o mesmo banco de dados, também não
encontraram associação entre o uso de SSRI’s e infarto
agudo do miocárdio, independente do tempo de uso da
medicação.

Mecanismo de ação

Os efeitos anticoagulantes dos SSRI’s são amplos e
bem definidos envolvendo: diminuição da afinidade da
agregação plaquetária, bloqueio da mobilização do cálcio
intraplaquetário e redução da secreção plaquetária em
resposta ao colágeno9 .

As plaquetas humanas recapturam ativamente a
serotonina (5HT-hidroxitriptamina), a armazenam em
grânulos elétron-densos, tal como agregados moleculares
com ATP e cálcio e a liberam juntamente com a adenina
nucleotídeo e outros fatores plaquetários, sob estímulo 21.

Mais de 99% da serotonina é armazenada nas
plaquetas. Sob circunstâncias normais, as plaquetas liberam
a serotonina no local de lesões vasculares, levando à
agregação plaquetária e vasodilatação (permitindo
coagulação sem trombose). A literatura relata que após 12
semanas de tratamento com fluvoxamina (100-200 mg/dia)
os níveis de serotonina nas plaquetas são reduzidos em 11
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% dos valores tomados antes do início do tratamento 1. Como

os SSRI’s bloqueiam a captação de serotonina pelas

plaquetas, é de se esperar que tais medicamentos

poderiam causar distúrbios na agregação plaquetária e

aumento do tempo de sangramento 1, 6.

Um possível mecanismo de ação para explicar o

sangramento induzido pelos SSRI’s seria a capacidade

destes medicamentos de inibir a enzima óxido-nitrico sintase.

Tal inibição leva a um decréscimo na formação do óxido

nítrico a partir da L-arginina. O óxido nítrico é essencial para

ativar a enzima guanilato ciclase para estimular a formação

de guanosina cíclica monofosfato, a qual atua no

relaxamento do músculo liso e regula a agregação

plaquetária. Um decréscimo no nível da guanosina

monofosfato tem sido implicado na indução da disfunção

sexual por SSRI por diminuição da habilidade para

relaxamento da musculatura lisa. A liberação de

eicosanóides, incluindo a prostaglandina E2, pode

influenciar a regulação da agregação plaquetária. Os

distúrbios de regulação desta agregação, através da

diminuição do óxido nítrico, podem, igualmente, mediar o

sangramento mediado pelos SSRI´s 22.

De Abajo et al. 10, relatam que a liberação de

serotonina das plaquetas é um importante passo para a

coagulação, principalmente em presença de colágeno,

trombina e ADP. A baixa freqüência do efeito inibitório da

coagulação indica que, somente em certas circunstâncias,

esta inibição ficaria patente clinicamente, provavelmente,

quando mecanismos alternativos não são hábeis para

compensar o efeito.

As plaquetas capturam esta amina da circulação

através de um mecanismo idêntico ao usado pelos

neurônios. Além do efeito resultante da inibição da

recaptura pelos SSRI’s, tem sido proposto que a resultante

hiperserotoninemia poderia contribuir com um aumento na

fragilidade 21, 23 e modificação do tônus vascular 23.

Existem indícios que os SSRI’s podem modular a

função plaquetária por uma via independente e diferente

dos mecanismos habituais. Esta via está relacionada ao

metabolismo da serotonina envolvendo outros receptores

plaquetários. A combinação dos SSRI’s com tienopiridinas

e inibidores das glicoproteínas IIb/IIIa poderia ser

considerada na explicação dos mecanismos que levam aos

efeitos destes medicamentos sobre a coagulação 16.

As análises do sangue de usuários de SSRI’s revelam

contagem de plaquetas normal, o tempo de protrombina
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e a troboplastina parcialmente normais, prolongamento no
tempo de sangramento e diminuição na agregação
plaquetária em resposta à adenosina 5'-difosfato e
adrenalina 1.

Importância odontológica da interação
entre SSRI’s X AINES

Tendo em vista o alto número de prescrições dos
AINES entre cirurgiões-dentistas 23, sua possível interação
com os SSRI’s, levando a distúrbios no tempo de
sangramento, desperta especial atenção na odontologia
25 e considerando, ainda, que na área odontológica a
discussão sobre esta interação é incipiente, serão
apresentados estudos epidemiológicos sobre a interação
SSRI’s x AINES.

No estudo de De Abajo et al.10, o uso dos AINES e
SSRI’s concomitantemente aumentou o risco de
hemorragias para além da soma dos efeitos de cada
medicamento em separado: OR 15,6 (6,6-36,6) e uma
menor interação com aspirina OR= 7,2 (3,1-17,1).

Jong et al.7 realizaram um estudo de coorte na
Holanda para investigar a associação entre o uso de
fármacos antidepressivos, com ou sem o uso concomitante
de AINES e o risco de reações adversas gastrintestinais. Os
resultados demonstraram que o uso dos SSRI’s esteve
associado com o uso de fármacos para úlceras pépticas,
indicando um leve aumento, mas não significativo, do risco
de acometimento de úlcera péptica quando se compara
com o grupo de usuários de antidepressivos tricíclicos. A
utilização concomitante de SSRI’s e AINES, entretanto,
aumentou fortemente a taxa da incidência da primeira
prescrição de medicamentos para úlceras pépticas entre
os seus usuários, indicando um significativo aumento do
risco para o acometimento deste tipo de lesões quando se
compara com o grupo de usuários de antidepressivos
tricíclicos e AINES. Os autores ainda sugerem que o aumento
no risco de distúrbios gastrintestinais decorrentes do uso
concomitante de AINES e SSRI’s pode estar subestimado
tendo em vista que, na Holanda, os AINES não são
reembolsados e também podem ser vendidos sem
prescrição.

No estudo de Dalton et al.14, se os SSRI’s eram usados
conjuntamente com AINES ou ácido acetilsalicílico, o risco
de sangramento aumentava para 12,2 e 5,2
respectivamente. Para usuários de outros antidepressivos a
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taxa de sangramento não foi aumentada
significativamente.

Os dados populacionais, entretanto, são conflitantes.
Tata et al. 26 realizaram um estudo caso controle com 11261
casos com sangramento gastrintestinal e 53156 controles
pareados por gênero, idade e dados sobre primeiros
cuidados. Os dados foram coletados do THIN, um banco
de dados de registros médicos computadorizados da
Inglaterra e País de Gales. O objetivo deste estudo era
quantificar o risco de sangramento gastrintestinal associado
à concomitante exposição aos AINES e aos SSRI’s.
Encontrou-se um aumento no risco bem menor ao
encontrado por De Abajo et al.10 Os autores concluíram que
o aumento do risco de sangramento gastrintestinal não é
substancialmente aumentado quando AINES e SSRI’s são
prescritos em conjunto quando comparados com o seu uso
individual. Este aumento era similar quando se pesquisava
a associação de AINES e antidepressivos tricíclicos. Os
resultados apontam que o pequeno aumento do risco de
sangramento gastrintestinal em pessoas que receberam os
dois medicamentos se deve, principalmente ao uso dos
AINES. Os autores finalizam afirmando que não há motivos
de alarme para prescrever antidepressivos e AINES,
principalmente entre a população idosa, um dos grupos
populacionais que mais consome tais medicamentos.

Paton e Ferrier 8, em sua revisão de literatura relatam
que os mecanismos pelos quais AINES e SSRI’s estão
associados com o sangramento, especialmente
gastrintestinal, diferem entre si. Os AINES causam danos à
mucosa gastrintestinal diretamente, enquanto os SSRI’s
reduzem a efetividade do mecanismo normal de
coagulação. O ácido acetilsalicílico executa os dois
mecanismos. O risco absoluto adicional de um sangramento
no trato gastrintestinal superior (requerendo admissão
hospitalar) com uma prescrição de SSRI é de 1 em 300
pacientes por ano, mas a co-prescrição deste medicamento
com o ácido acetilsalicílico aumenta o risco para 1 por 220
pacientes/ano e com o AINE para 1 em 80 pacientes/ano.
O risco com a utilização única de AINE é de 1 em 200
pacientes/ano.

Alguns AINES são substratos do citrocromo P450C9,
como o diclofenaco e o ibuprofeno, enquanto outros
exemplares desta classe de medicamentos, como o
ketoprofeno, não o são. O celecoxib e o rofecoxibe,
inibidores da ciclooxigenase do tipo 2, não são
significativamente metabolizados por este complexo
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enzimático. Por outro lado, os SSRI’s diferem com relação

às propriedades antagônicas a esta enzima. A fluvoxamina

é um forte bloqueador da CYP2C (levando a um aumento

no risco de interações farmacocinéticas com seus

substratos), enquanto a finidade de outros SSRI’s (por

exemplo, a sertralina) é frágil. Antidepressivos tricíclicos

freqüentemente usados, como a amitriptilina ou a

clomipramina, não são inibidores significativos da CYP2C9.

Espera-se que, pois, o risco relativo de interações deve variar

dentro da classe dos SSRI’s 27.

Os autores supra-citados, ao analisarem o trabalho

de Jong et al.7 concluem que os resultados observados

podem ser devidos a específicas interações

farmacocinéticas. O aumento do risco de reações adversas

gastrintestinais com a combinação de SSRI’s e AINES se deve

mais ao aumento das concentrações plasmáticas dos AINES

quando combinados a tipos especiais de SSRI’s, como a

fluvoxamina. Sem a análise separada da inibição e não

inibição da CYP2C por SSRI’s por um lado e considerações

sobre seus substratos por outro, a conclusão de que o grupo

dos inibidores seletivos da serotonina em combinação com

AINES causam um aumento do risco de sangramento

gastrintestinal é prematura.

Existe muita preocupação com o uso concomitante

da warfarina e SSRI’s devido aos relatos de incidentes

hemorrágicos em pacientes que receberam esta

combinação. Os SSRI’s e a warfarina não competem pelo

mesmo sítio. Portanto, não poderá haver um aumento na

atividade da warfarina por deslocamento da ligação

protéica. Uma explicação plausível seria a de que a

interação SSRI-warfarina envolve o sistema P-450. A

fluvoxamina inibe o sistema P4501A2, o qual é parcialmente

responsável pelo metabolismo da warfarina. Desta forma,

níveis de warfarina e tempo de protrombina poderiam

aumentar quando estas drogas são co-prescritas. Também

parece que o sistema P45002C9 (o qual é inibido pela

fluoxetina) é parcialmente responsável pelo metabolismo

da warfarina 1.

Segundo Spina et al.28, o efeito inibidor da fluoxetina

no metabolismo CYP2C9-mediado da S-warfarina ativa é

o mecanismo aventado como mais provável para explicar

esta grave interação medicamentosa. Quanto à

fluvoxamina, esta interação também se mostra muito séria.

O uso da fluvoxamina por 2 semanas, em um regime estável

com warfarina, produz um aumento de 65% na

concentração deste último medicamento no plasma. Neste



312
Arquivos em Odontologia, Belo Horizonte, v.42, n.4, p.257-336, out./dez. 2006

caso, o mecanismo de ação é complexo: a fluvoxamina
deve aumentar diretamente os níveis plasmáticos de S-
warfarina, através de um moderado efeito inibitório do
CYP2C9. Por outro lado, a fluvoxamina é um potente inibidor
do CYP1A2 que possui um efeito de aumentar os níveis da
R-warfarina que reduz a atividade da CYP2C2 e assim
aumenta o efeito da S-warfarina.

Tendo em vista a base fisiológica da associação entre
SSRI’s e eventos hemorrágicos, é importante ressaltar que
existem grupos de pessoas (incluindo pacientes que serão
submetidos a cirurgias) para as quais um risco mais alto de
aumento no tempo de sangramento pode trazer grandes
danos1, 9.

Quando o sangramento é considerado uma reação
adversa ao SSRI´s, o tratamento com este medicamento
deve ser suspenso. O psiquiatra e o hematologista devem
ser procurados o mais rapidamente possível. A resposta
clínica ao relato ou observação de hemorragias depende
da gravidade ou significância dos sintomas. Não há dúvidas
sobre a relevância deste potencial efeito adverso para
pacientes que serão submetidos a uma cirurgia, mas ainda
que a suspensão do uso do SSRI seja um procedimento
sensato, a decisão deverá ser analisada em termos do
estado psiquiátrico do paciente 1. outra alternativa seria a
de substituir os SSRI’s por antidepressivos tricíclicos 7,8.

Movig et al. 5 realizaram um estudo caso-controle a
partir de um banco de dados contendo todas as
informações sobre cirurgias ortopédicas realizadas na
região de Tilburg, Holanda, de janeiro de 1999 a dezembro
de 2000. Foram compilados deste banco de dados todos
os requerimentos de transfusão de sangue e todos os dados
laboratoriais destes pacientes. O objetivo deste estudo era
investigar o risco de transfusões sangüíneas perioperatórias
realizadas em pacientes a serem submetidos a cirurgias
ortopédicas em uso de antidepressivos. O primeiro grupo
de usuários de antidepressivos consumia: hidroclorido de
clomipramina, hidroclorido de fluoxetina, maleato de
fluvoxamina, paroxetina, hidroclorido de sertralina e
hidroclorido de venfalexina. Clomipramina e venfalexina
foram incluídos neste grupo porque ambos os
medicamentos são conhecidos como potentes
antagonistas do mecanismo de recaptação de serotonina.
O segundo grupo consistia de usuários de antidepressivos
com ação não seletiva serotoninérgica. O uso de cada um
dos seguintes antidepressivos: fluoxetina, clomipramina,
venfalexina, fluvoxamina e sertralina esteve
estatisticamente associado ao aumento de perda de
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sangue durante a cirurgia. O risco de transfusão
quadriplicou para o primeiro grupo de usuários de
antidepressivos. O emprego de co-medicação como AINES,
metotrexato ou suplementação de ferro também
aumentou este risco.

Uma alternativa para se evitar o problema das
reações adversas gastrintestinais e hemorrágicas poderia
ser o uso do AINE por uma duração mais curta ou em
dosagem menor ou ainda se poderia prescrever o
acetaminofeno 7 ou a dipirona em seu lugar. Existem poucos
estudos sobre a interação SSRI’s e inibidores da
cicloxigenase 2 7,8.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

É de se esperar, portanto, que também na área
odontológica, cirurgias periodontais, e as demais cirurgias
buco-maxilo-faciais possam provocar sangramentos
significativos em usuários de SSRI’s. Como os AINES são
muitas vezes prescritos como medicação pós-cirurgica em
odontologia, o cuidado com os pacientes supra citados
deve ser redobrado. É fundamental que, durante o
atendimento odontológico do paciente em tratamento
com SSRI’s o cirurgião-dentista evite a prescrição de AINE’s
(por exemplo nos casos de pericementite, flare-up, entre
outros).

Quando for necessário realizar algum procedimento
cirúrgico odontológico em paciente que se utiliza de algum
tipo de medicamento que possa alterar o tempo de
sangramento, a discussão prévia do caso com o médico
do paciente é fundamental pois, o cirurgião-dentista não
deverá tomar nenhuma decisão de suspensão da terapia
sem o conhecimento e o aval do médico responsável.

ABSTRACT

The consumption of the Selective Serotonin Reuptake Inhibitors (SSRI’s) has
increased in recent years around the world. The success of these drugs is due to its

efficacy and low incidence of adverse drug reactions. However, considering the
increase of their use, reports of adverse drug reactions related to hemorrhage

disorders, specifically in the gastrointestinal tract have also been more frequent.
Even though this event seems to be rare, certain drug interactions are causing

concern among medical community. Among these interactions, concomitant use
of SSRI’s and nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAID’s), frequently prescribed

in dentistry, are of special interest and are the center of this literature review.

Key words: Antidepressants; Nonsteroidal anti-inflmatory drugs; haemorrhage;
adverse drug reactions.
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