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STRESZCZENIE

Fluwoksamina jest selektywnym inhibitorem wychwytu serotoniny. Po raz pierwszy została zarejestrowana w Eu-

ropie dla leczenia depresji w 1983 roku, wyprzedzając o 4 lata rejestrację fluoksetyny w USA. Liczne randomizowa-

ne badania kliniczne potwierdziły jej skuteczność w leczeniu depresji, w tym także depresji o znacznym nasileniu, 

jak również w profilaktyce zaburzeń afektywnych jednobiegunowych. Fluwoksamina znalazła także zastosowanie 

w leczeniu zaburzeń obsesyjno-kompulsyjnych oraz fobii społecznej i zaburzeń lękowych z napadami paniki. Jej przy-

datność w leczeniu spektrum zaburzeń obsesyjno-kompulsyjnych oraz jako lek pomocniczy w schizofrenii wymaga 

potwierdzenia w dalszych badaniach. Fluwoksamina jest na ogół lekiem dobrze tolerowanym, powoduje podobne jak 

inne selektywne inhibitory wychwytu serotoniny działania niepożądane, przy czym niektóre z nich np. dysfunkcje 

seksualne występują rzadziej. Główne interakcje farmakokinetyczne (m.in. z klozapiną) wynikają z faktu, że fluwok-

samina jest silnym inhibitorem izoenzymu CYP1A2. 

SUMMARY

Fluvoxamine is a selective serotonin reuptake inhibitor (SSRI) of the longest duration of use. It was first regi-

stered in Europe for treatment of depression in 1983 preceding registration of fluoxetine in the United States by 

4 years. A number of randomized clinical studies confirmed the efficacy of fluvoxamine in treatment of depression 

including severe depressive episodes as well as in prophylactic treatment of unipolar affective disorder. Fluvoxamine 

is also effective in obsessive-compulsive disorder, social phobia and panic disorder. Its usefulness in treatment of ob-

sessive-compulsive spectrum disorders and as an adjunct medication in schizophrenia needs confirmation in further 

studies. Fluvoxamine is generally well tolerated but may cause side effects similar to other SSRI’s. Some like sexual 

dysfunction are less common. Main pharmacokinetic interactions (among other with clozapine) are related to the 

fact, that fluvoxamine is a potent inhibitor of cytochrome P450 CYP1A2. 
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WSTĘP

Fluwoksamina została zsyntetyzowana w labo-

ratoriach firmy Duphar w 1971 roku. Lek zareje-

strowano po raz pierwszy w Szwajcarii w 1983 roku, 

a w Wielkiej Brytanii w 1986 roku. Wprowadzenie 

fluwoksaminy do leczenia depresji w Europie wy-

przedziło o kilka lat pierwszą rejestrację fluoksety-

ny w Stanach Zjednoczonych, która miała miejsce 

w 1987 roku. Wynika z tego, że fluwoksamina jest 

obecnie najdłużej stosowanym lekiem z grupy selek-

tywnych inhibitorów wychwytu serotoniny (SSRI).

WŁAŚCIWOŚCI FARMAKOLOGICZNE 

FLUWOKSAMINY

Fluwoksamina jest związkiem o nazwie chemicz-

nej: (E) -5-metoksy-4’ trójfluoro-metylwalerofeno-

nonem 0-2-aminoetylooksymu. W przeciwieństwie 

do leków trójpierścieniowych oraz pozostałych leków 

z grupy SSRI jest związkiem o budowie jednopierście-

niowej (ryc. 1). Fluwoksamina jest jedynym lekiem 

z grupy SSRI, który w cząsteczce nie posiada chiralne-

go atomu węgla, co powoduje, że nie jest mieszaniną 

aktywnej farmakologicznie racemicznych postaci le-

woskrętnej (S) i nieaktywnego R-enancjomeru.

Rycina 1. Budowa chemiczna fluwoksaminy
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WŁAŚCIWOŚCI FARMAKODYNAMICZNE

Fluwoksamina, jest inhibitorem transportera 

serotoniny o sile działania większej od fluoksetyny 

i słabszej od paroksetyny i sertraliny. Jej wpływ na 

wychwyt zwrotny noradrenaliny jest słaby, podobny 

jak fluoksetyny i słabszy w porównaniu z paroksety-

ną i sertraliną,. Fluwoksamina wykazuje niewielkie 

powinowactwo do receptora muskarynowego oraz 

histaminowego. Natomiast wyróżnia się najsilniej-

szym w grupie SSRI powinowactwem do recepto-

rów sigma (1) (53). Te właściwości farmakologiczne 

warunkować mogą specyficzne działanie kliniczne 

oraz profil działań niepożądanych.

WŁAŚCIWOŚCI FARMAKOKINETYCZNE

Po podaniu doustnym, fluwoksamina wchłania się 

prawie całkowicie z przewodu pokarmowego. Maksy-

malne stężenie w surowicy obserwuje się po 1,5-8 

godzinach i czas ten nie jest uzależniony od rodzaju 

spożywanych pokarmów. Z uwagi na efekt pierwszego 

przejścia przez wątrobę biodostępność leku ocenia się 

na około 50%. Fluwoksamina wiąże się w 77% z biał-

kami osocza. Jest metabolizowana w wątrobie przez 

izoenzymy cytochromu P450, a 9 zidentyfikowanych 

metabolitów to substancje nieaktywne farmakologicz-

nie, które wydalane są z moczem. Okres półtrwania 

leku wynosi 17-22 godzin. 

Fluwoksamina jest silnym inhibitorem izoenzymu 

CYP1A2, co wiąże się z zahamowaniem metabolizmu 

jego substratów: klozapiny, olanzapiny, propranololu, 

trójpierścieniowych leków przeciwdepresyjnych, teo-

filiny oraz warfaryny. Podobny, choć nieco mniejszy 

wpływ fluwoksaminy na CYP3A4 powoduje spowol-

nienie metabolizmu alprazolamu, diazepamu, me-

tadonu, risperidonu i tioridazyny. Opisywano także 

interakcje fluwoksaminy z lekami metabolizowanymi 

przez CYP2C19 (amitryptylina, klomipramina, dia-

zepam, imipramina, omeprazol i propranolol). Nie 

stwierdzono natomiast interakcji farmakokinetycz-

nych fluwoksaminy z litem oraz alkoholem(31).

FLUWOKSAMINA W LECZENIU DEPRESJI

Porównanie z imipraminą i placebo

W 1984 roku opublikowano wyniki pierw-

szych, wieloośrodkowych badań, których celem 

była ocena skuteczności i tolerancji fluwoksaminy 

w leczeniu depresji (1). Po 6 tygodniach leczenia 

fluwoksaminą obserwowano zmniejszenie nasile-

nia depresji wg skali depresji Hamiltona (HAMD) 

o 59%, natomiast w grupie chorych leczonych imi-

praminą o 52%, a placebo o 32%. W następnych 

latach ukazały się doniesienia, w których potwier-

dzono podobny efekt kliniczny obu leków (18, 45). 

Wyniki niektórych z opublikowanych badań wydają 

się wskazywać na nieznacznie większą skuteczność 

fluwoksaminy (Feighner i wsp. 1989) (22), a także 

szybszy w porównaniu z imipraminą początek dzia-

łania (Dominguez i wsp. 1985) (18). Autorzy cyto-

wanych prac stosowali imipraminę i fluwoksaminę 

w dawce 150–300 mg przez okres 4-6 tygodni. W in-

nych opublikowanych niedawno badaniach nasile-

nie depresji wg HAMD w grupie chorych leczonych 

imipraminą uległo redukcji w stopniu większym niż 

w grupie chorych, którym podawano fluwoksami-

nę, natomiast odsetek pacjentów u których uzy-

skano poprawę kliniczną wyrażoną zmniejszeniem 

nasilenie depresji o >50% był podobny (van den 

Broek i wsp. 2004) (8).
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Podsumowując można stwierdzić, że na 6 prze-

prowadzonych badań porównawczych fluwoksami-

ny, imipraminy (w dawkach 150-300 mg) i placebo 

u chorych na depresję: 

w 5 wykazano podobne efekty kliniczne imipra-

miny i fluwoksaminy, które przewyższały placebo 

(1, 18, 45, 27, 8), w jednym fluoksetyna była sku-

teczniejsza od imipraminy i placebo (22). 

Porównanie z innymi lekami

Skuteczność fluwoksaminy porównywano także 

z innym trójpierścieniowym lekiem przeciwdepre-

syjnym – klomipraminą. W pięciu badaniach, któ-

rymi objęto 211 chorych, fluwoksamina w dawce 

powyżej 200 mg powodowała zmniejszenie nasile-

nia depresji wg HAMD o 54-73%, a klomipramina 

w dawce 100-200 mg/dobę o 59-78% (42, 15, 16, 

17, 56). Fluwoksamina wykazywała także podobne 

działanie przeciwdepresyjne jak inne SSRI: fluok-

setyna (14) i paroksetyna (40). 

Przeprowadzono także badania u chorych na 

depresję w wieku podeszłym. Zdaniem Kelletta 

(1991) (39) ich wyniki pozwalają uznać fluwok-

saminę za lek skuteczny i bezpieczny w tej grupie 

chorych. Działanie przeciwdepresyjne fluwoksami-

ny (200 mg/dobę) w grupie chorych starszych było 

podobne do sertraliny stosowanej w dawce 150 mg 

na dobę (66). 

Fluwoksamina w leczeniu depresji ciężkiej oraz 

depresji z objawami psychotycznymi

Niektóre badania kliniczne wykazały przydat-

ność fluwoksaminy u chorych z ciężką depresją, 

którą niektórzy autorzy definiowali jako suma > 26 

(57, 81) lub ≥ 30 punktów wg HAMD (21). Popra-

wa po pierwszym tygodniu leczenia była czynni-

kiem predykcyjnym odpowiedzi terapeutycznej po 

4 tygodniach terapii (57).

Objawy psychotyczne występują u 17-25% cho-

rych w okresie epizodu depresyjnego. W tej grupie 

chorych monoterapia przy użyciu trójpierścienio-

wych leków przeciwdepresyjnych powoduje popra-

wę kliniczną u 30-40% leczonych osób. W badaniu 

typu otwartego, po 6 tygodniach leczenia fluwok-

saminą w dawce 300 mg/dobę u 84% chorych na 

depresję z objawami psychotycznymi nastąpiło 

zmniejszenie nasilenia depresji poniżej 8 punk-

tów wg HAMD (26). Podobnie wysoki wskaźnik 

popraw potwierdzono w badaniu metodą podwój-

nie ślepej próby, w którym porównywano efekty le-

czenia: fluwoksaminą 300 mg/dobę i placebo oraz 

fluwoksaminą (300 mg/dobę) i pindololem (7,5 mg 

na dobę). W obu badanych grupach efekt klinicz-

ny wystąpił u 80% badanych, przy czym w grupie 

leczonej pindololem poprawa nastąpiła szybciej 

(79). Porównywano także skuteczność fluwok-

saminy i wenlafaksyny w dawce 300 mg na dobę 

u 28 chorych z objawami depresji psychotycznej. 

Po 6 tygodniach leczenia u 78,6% chorych leczo-

nych fluwoksaminą oraz u 58,3% leczonych wenla-

faksyną uzyskano poprawę określoną jako nasilenie 

depresji <8 punktów wg HAMD oraz ustąpienie 

objawów psychotycznych (80). Przedstawione ba-

dania zostały przeprowadzone w jednej z klinik uni-

wersyteckich w Mediolanie. Jak dotąd nie potwier-

dzono skuteczności monoterapii fluwoksaminą 

u chorych na depresje z objawami psychotycznymi 

w innych ośrodkach. 

Fluwoksamina w profilaktyce nawrotów depre-

sji po uzyskaniu remisji

Liczba nawrotów u chorych na zaburzenia de-

presyjne nawracające, u których po 18 tygodniach 

podtrzymującego leczenia fluwoksaminą w dawce 

100 mg na dobę uzyskano poprawę była w okre-

sie 12 miesięcy profilaktycznego stosowania leku 

istotnie mniejsza (13%) w porównaniu z grupą 

otrzymującą placebo (35%) (72). W okresie 2-let-

niej obserwacji 64 chorych z częstymi nawrotami 

depresji, fluwoksamina w dawce 200 mg na dobę 

powodowała istotne zmniejszenie ryzyka nawrotów 

wykazując podobną skuteczność jak sertralina za-

stosowana w dawce 100 mg/dobę (24). 

FLUWOKSAMINA W ZABURZENIACH 

LĘKOWYCH Z NAPADAMI PANIKI

W 1964 roku Donald Klein (41) jako pierwszy 

opisał zmniejszenie liczby napadów paniki u cho-

rych leczonych imipraminą. Podobną, a według nie-

których badań większą skuteczność w leczeniu na-

padów paniki wykazuje klomipramina, lek trójpier-

ścieniowy o silnym działaniu serotoninergicznym. 

Obecnie, podstawowymi lekami w farmakoterapii 

zaburzeń lękowych z napadami paniki są SSRI. 

W 1987 roku opublikowano wyniki pierwszego ba-

dania przeprowadzonego metodą podwójnie ślepej 

próby, w którym wykazano podobną skuteczność 

klomipraminy i fluwoksaminy w grupie 38 pacjen-

tów z napadami paniki bez agorafobii (9). Innymi 

badaniami objęto grupę 50 chorych z napadami pa-

niki, którzy metodą randomizacji przydzielani byli 

do grupy leczonej fluwoksaminą w średniej dawce 

200 mg / dobę lub placebo. Podczas 8-tygodniowej 

obserwacji, leczenie fluwoksaminą w porównaniu 
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z placebo spowodowało istotne zmniejszenie czę-

stości napadów paniki oraz poprawę niesprawności 

wywołanej chorobą (34). Celem innych, rando-

mizowanych badań było porównanie skutecznośći 

fluwoksaminy, psychoterapii poznawczej i placebo 

(5). Po 8 tygodniach terapii 81% pacjentów leczo-

nych fluwoksaminą nie miało napadów paniki co 

istotnie przewyższało odsetek pacjentów w grupie 

otrzymującej placebo (29%). Asnis i wsp. (2001) 

(3) opublikowali rezultaty badania obejmującego 

188 chorych z zaburzeniami lękowymi z napadami 

paniki, z którego wynika, że fluwoksamina skutecz-

niej niż placebo zmniejszała częstość i nasilenie 

napadów. Istotną statystycznie poprawę w tym za-

kresie stwierdzono po tygodniu leczenia. Z prze-

prowadzonej przez Boyera (1995) (7) metaanalizy 

27 badań, którymi objęto 2348 chorych z zaburze-

niami lękowymi z napadami paniki wynika, że leki 

o działaniu serotoninergicznym (klomipramina, 

fluwoksamina, paroksetyna) są skuteczniejsze od 

imipraminy i alprazolamu. 

FLUWOKSAMINA W FOBII SPOŁECZNEJ

Liczne badania kliniczne dostarczyły dowodów na 

skuteczność nieselektywnych i selektywnych inhibi-

torów MAO oraz SSRI w leczeniu fobii społecznej 

(12). Zastosowanie fluwoksaminy w dawce 150-200 

mg na dobę spowodowało po 12 tygodniach zmniej-

szenie nasilenia objawów fobii społecznej u 42-46%, 

podczas gdy placebo u 7-12% badanych (74, 71). 

O przydatności preparatu fluwoksaminy o kontrolo-

wanym uwalnianiu (CR) w leczeniu fobii społecznej 

świadczą wyniki dwóch niedawno opublikowanych 

wieloośrodkowych badań (13, 77). Efektem wy-

dłużenia leczenia fluwoksaminą CR w grupie cho-

rych z poprawą kliniczną o dalsze 12 tygodni było 

mniejsze nasilenie objawów w porównaniu z grupą 

chorych otrzymujących placebo (70). Opublikowa-

no także prace poświęcone zastosowaniu fluwok-

saminy u dzieci i młodzieży. W jednym z badań, 

w którym wzięło udział 128 dzieci w wieku 6-17 lat 

z rozpoznaniem fobii społecznej, stwierdzono istot-

ne zmniejszenie nasilenia objawów w trakcie lecze-

nia fluwoksaminą w dawce do 300 mg (76).

FLUWOKSAMINA W ZABURZENIU 

STRESOWYM POURAZOWYM

Leczenie zaburzeń stresowych pourazowych 

obejmuje farmakoterapię i psychoterapię skoncen-

trowaną na urazie. Dobór leku uzależniony jest od 

obrazu klinicznego. W przypadku, gdy objawem 

dominującym jest depresja oraz tendencja do uni-

kania bodźców związanych z sytuacją zalecane są 

leki przeciwdepresyjne, w tym SSRI. Fluwoksamina 

zmniejsza nasilenie takich objawów zaburzeń stre-

sowych pourazowych jak: wspomnienia wydarzenia 

traumatyzującego, unikanie bodźców związanych 

z sytuacją, nadmierna czujność i wzbudzenie (46, 

20) reakcji wegetetywnych (73) oraz zaburzeń snu 

(54). Interpretację wyników tych prac ogranicza 

mała liczebność grup osób badanych oraz ich otwarty 

charakter. Niedawno opublikowano wyniki badania 

randomizowanego, metodą podwójnie ślepej próby, 

w którym wykazano podobne efekty leczenia fluwok-

saminą i reboksetyną w grupie 40 chorych z zabu-

rzeniami stresowymi pourazowymi spowodowanymi 

wypadkiem komunikacyjnym, tak w odniesieniu do 

zmniejszenia nasilenia lęku jak i depresji (69). Wy-

daje się zatem, że mimo zachęcających wstępnych 

wyników badań, niezbędne są dalsze badania, które 

pozwolą na ustalenie roli fluwoksaminy w leczeniu 

zaburzeń stresowych pourazowych.

FLUWOKSAMINA W ZESPOLE NATRĘCTW 

(ZABURZENIA OBSESYJNO-KOMPULSYJNE 

- OCD)

Korzystne efekty kliniczne klomipraminy, niese-

lektywnego inhibitora wychwytu zwrotnego seroto-

niny w leczeniu zaburzeń obsesyjno-kompulsyjnych 

(OCD) spowodowały szerokie zastosowanie leków 

z grupy SSRI w tej grupie chorych. Skuteczność 

fluwoksaminy w zaburzeniach obsesyjno-kompul-

syjnych została udokumentowana w badaniach 

randomizowanych z użyciem placebo oraz leków 

referencyjnych. W pracach opublikowanych pod 

koniec lat 80. (58, 29) wykazano, że fluwoksami-

na była skuteczniejsza w porównaniu z placebo. 

Późniejsze, wieloośrodkowe badania potwierdziły 

jej przydatność w leczeniu OCD (28, 30). Fluwok-

saminę stosowano w dawce 100-300 mg na dobę 

przez okres 10 tygodni. Aktywne leczenie powodo-

wało istotne zmniejszenie nasilenia zaburzeń oce-

nianych przy pomocy skali obsesji i kompulsji Yale-

-Brown (Y-BOCS) u 38-81%, a placebo u 0-19% 

leczonych pacjentów. Poprawa kliniczna nastąpiła 

po 3-4 tygodniach leczenia. Preparat fluwoksaminy 

o kontrolowanym uwalnianiu (conrtrolled release-

-CR) był także skuteczniejszy od placebo, a istotne 

zmniejszenie nasilenia objawów ocenianych przy 

użyciu skali Y-BOCS wystąpiło już po 2 tygodniach 

leczenia (37).
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Celem 4 badań było porównanie skuteczności 

fluwoksaminy i klomipraminy. Po zastosowaniu flu-

woksaminy w dawce do 300 mg na dobę odpowiedź 

terapeutyczna wystąpiła u 60-85% badanych i była 

podobna do efektu uzyskanego podczas stosowania 

klomipraminy (53 - 83%) w dawce do 300 mg na 

dobę (25, 43, 48, 52). Porównanie efektów lecz-

niczych fluwoksaminy oraz innych leków z grupy 

SSRI (paroksetyna i citalopram) nie wykazało istot-

nych różnic skuteczności w leczeniu OCD (51). 

Dotychczas opublikowano wyniki jednego bada-

nia, które potwierdziły skuteczność fluwoksaminy 

w leczeniu podtrzymującym OCD. Kontynuacja 

leczenia przez 2 lata w grupie chorych, u których 

uzyskano poprawę po zastosowaniu fluwoksami-

ny wiązała się z istotnie mniejszym prawdopodo-

bieństwem nawrotów, tak w przypadku stosowania 

leku w dawce 150 mg ( 40%), jak i 300 mg na dobę 

(33%) w porównaniu z grupą chorych, którzy prze-

rwali leczenie (85%) (63).

U około 50% chorych zespół natręctw rozpoczy-

na się w okresie dzieciństwa i dorastania. W dwóch 

badaniach (2, 65) potwierdzono skuteczność i bez-

pieczeństwo fluwoksaminy w dawce 50-300 mg na 

dobę w leczeniu OCD u dzieci i młodzieży. Poważne 

działania niepożądane w postaci majaczenia oraz 

wystąpienia halucynacji obserwowano u 2 pacjen-

tów z upośledzeniem umysłowym(2).

Omówione wyniki badań pozwalają uznać flu-

woksaminę za skuteczny lek w terapii zaburzeń ob-

sesyjno-kompulsywnych.

SPEKTRUM ZABURZEŃ OBSESYJNO-

KOMPULSYJNYCH

Spektrum zaburzeń obsesyjno kompulsyjnych 

obejmuje takie kategorie diagnostyczne jak: zespół 

dysmorficzny, bulimia, zespół hipochondryczny, pa-

tologiczna skłonność do hazardu, kleptomanię, tri-

chotillomanię, oraz chorobę Tourette. Zaburzenia 

te mają wiele cech wspólnych, do których zaliczyć 

można podobieństwo objawów (myśli o charakterze 

obsesyjnym, powtarzanie czynności), występowanie 

rodzinne czy odpowiedź na stosowane leczenie. Na 

podstawie przeprowadzonych badań klinicznych 

obejmujące nieliczne grupy chorych uznać można, 

że fluwoksamina wywiera korzystny wpływ na na-

pady objadania się u chorych na bulimię (23, 49). 

Lek ten zmniejszał także nasilenie zachowań zwią-

zanych z patologiczną skłonnością do hazardu (36, 

35), objawów dysmorficznych (body dysmorphic 

disorder) (60) oraz kompulsyjnych zakupów (6).

SCHIZOFRENIA

Leki z grupy SSRI mogą być przydatne w le-

czeniu chorych na schizofrenię, u których współ-

występują objawy depresji, natręctwa i kompulsje. 

Fluwoksamina zastosowana łącznie z lekami prze-

ciwpsychotycznymi zmniejszyła nasilenie myśli 

i czynności natrętnych, nie powodując jednocze-

śnie zaostrzenia objawów psychotycznych (62, 64). 

Dodanie fluwoksaminy do leku przeciwpsychotycz-

nego wywierało także korzystny wpływ na objawy 

negatywne u chorych na schizofrenię o długotrwa-

łym przebiegu (68).

Leczenie skojarzone fluwoksaminą i lekami 

przeciwpsychotycznymi nowej generacji niesie za 

sobą ryzyko wystąpienia interakcji farmakokine-

tycznych. Fluwoksamina hamuje aktywność izoen-

zymu CYP 1A2, którego substratem jest klozapina 

i olanzapina, oraz CYP 2D6 i CYP3A4, który bierze 

udział w hydroksylacji risperidonu. Z tego powodu 

zalecana jest ostrożność podczas stosowania terapii 

skojarzonej, polegająca na ocenie stężenia leków 

przeciwpsychotycznych oraz monitorowaniu ich 

działań niepożądanych (11, 33). 

FLUWOKSAMINA W OKRESIE CIĄŻY 

I KARMIENIA

W okresie ciąży obserwuje się zwiększone ryzy-

ko wystąpienia lub nasilenia już istniejących zabu-

rzeń depresyjnych lub lękowych. Dotychczasowe 

obserwacje nie dają podstaw by sądzić, że ekspo-

zycja na leki przeciwdepresyjne nowej generacji, 

w tym fluwoksaminę, w pierwszym trymestrze ciąży 

powoduje zwiększone ryzyko wystąpienia wad roz-

wojowych (19, 44). Fluwoksamina zażywana przez 

kobiety karmiące wydalana jest także z mlekiem. 

Misri i Kostaras (2002) (47) na podstawie analizy 

opublikowanych opisów przypadków nie potwier-

dzili występowania poważnych działań niepożą-

danych u noworodków karmionych piersią przez 

matki zażywające fluwoksaminę oraz inne SSRI. 

Stężenie leku w surowicy dwojga dzieci, których 

matki zażywały w okresie karmienia fluwoksaminę 

było niewykrywalne przy pomocy dostępnych me-

tod (< 2 ng/ml) (61). Wydaje się jednak, że wiedza 

na ten temat pozostaje niepełna i konieczna jest 

daleko posunięta ostrożność. Podejmowanie decy-

zji o zastosowaniu fluwoksaminy czy innych leków 

przeciwdepresyjnych w okresie ciąży i karmienia 

wymaga przeanalizowania korzyści i ryzyka, jakie 

niesie za sobą użycie leku, a także konsekwencji 
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wystąpienia lub nasilenia depresji czy zaburzeń 

lękowych. Kwestie te powinny być dokładnie omó-

wione z pacjentką. 

TOLERANCJA

Objawy niepożądane podczas stosowania flu-

woksaminy są podobne do innych leków z grupy 

SSRI. Przyczyną wystąpienia niepokoju, akatyzji, 

lęku, zaburzeń snu, oraz dysfunkcji seksualnych 

jest nadmierna stymulacja receptorów 5HT2, na-

tomiast dolegliwości ze strony przewodu pokarmo-

wego i bóle głowy spowodowane są zwiększeniem 

aktywności receptorów 5HT3. 

W 1994 roku Wagner i wsp. (75) podsumowali 

dane na temat działań niepożądanych fluwoksami-

ny pochodzące z 66 badań klinicznych obejmują-

cych 34 584 chorych leczonych głównie z powodu 

depresji. Około 42% chorych, u których stosowano 

fluwoksaminę w dawce 50-300 mg (średnio 100 

mg/dobę) przez okres 4-52 tygodni zgłaszało jeden 

lub więcej działań niepożądanych. Najczęstszym 

objawem ubocznym były nudności (15,7%), sen-

ność (6,4%), bóle głowy (4,8%), suchość w ustach 

(4,8) oraz bezsenność (4,0%). Częstość występo-

wania nudności jest podobna jak w przypadku 

stosowania innych SSRI: fluoksetyny, paroksetyny 

i sertraliny. Objawy uboczne ze strony przewodu 

pokarmowego występują w pierwszych dniach le-

czenia i zwykle ustępują.

Kilka lat później przeanalizowano wyniki badań 

post marketingowych obejmujących 28 milionów 

pacjentów leczonych fluwoksaminą. Z podsumo-

wania tego wynika, że fluwoksamina jest lekiem 

bezpiecznym, ponieważ częstość występowania w 

trakcie leczenia takich działań niepożądanych, jak 

nasilenie myśli samobójczych, a także zmiana fazy 

na maniakalną jest niska. Podczas stosowania flu-

woksaminy, rzadziej niż w przypadku innych SSRI 

występowały zaburzenia seksualne (10). Obserwa-

cja ta znalazła potwierdzenie w innych badaniach, 

na podstawie których częstość występowania za-

burzeń seksualnych w przebiegu leczenia SSRI 

uporządkować można następująco: paroksetyna> 

fluoksetyna> citalopram> sertralina> fluwoksa-

mina (50).

Fluwoksamina, podobnie jak inne SSRI, nie wy-

wiera istotnego wpływu na układ naczyniowy. Sto-

sowana w dawce 200 mg na dobę nie powodowała 

zmian rytmu serca, ciśnienia tętniczego ani też 

zaburzeń przewodnictwa i repolaryzacji mięśnia 

sercowego (32).

SSRI są lekami bezpieczniejszymi w porówna-

niu z trójpierścieniowymi lekami przeciwdepresyj-

nymi w przypadku ich przedawkowania. Podczas 

badań klinicznych fluwoksaminy zgłoszono 354 

przypadki nadużycia leku, w wyniku czego 19 pa-

cjentów zmarło, jednak w 17 przypadkach były to 

zatrucia mieszane. Jednorazowe zażycie 300-1000 

mg fluwoksaminy wiązało się zwykle z wystąpie-

niem senności, nudności, wymiotów, bólu brzucha, 

bradykardii oraz objawów antycholinergicznych. 

Większe dawki powodowały wystąpienie zaburzeń 

świadomości. Opisano przypadek chorego, u które-

go zatrucie 10 000 mg fluwoksaminy nie spowodo-

wało długotrwałych powikłań (4).

OBECNA POZYCJA FLUWOKSAMINY 

W GRUPIE LEKÓW SSRI

Fluwoksamina stosowana jest od ponad 23 lat. 

W tym czasie zgromadzono wiele danych pocho-

dzących z badań klinicznych oraz codziennej prak-

tyki, które pozwalają na ocenę jej pozycji wśród in-

nych leków przeciwdepresyjnych.

Liczne badania przeprowadzone metodą po-

dwójnie ślepej próby wykazały podobną skutecz-

ność fluwoksaminy jak trójpierścieniowych leków 

przeciwdepresyjnych oraz niektórych leków z gru-

py SSRI w leczeniu depresji, również u chorych 

z cięższymi postaciami depresji. Natomiast jej po-

zycja w leczeniu depresji z objawami psychotyczny-

mi wymaga potwierdzenia w dalszych badaniach. 

Fluwoksamina jest także przydatna w profilaktyce 

nawrotów choroby afektywnej jednobiegunowej. 

Wyniki badań randomizowanych z użyciem pla-

cebo, a także leków referencyjnych pozwalają zali-

czyć fluwoksaminę do podstawowych leków znaj-

dujących zastosowanie w terapii zaburzeń obsesyj-

no-kompulsyjnych. Dość dobrze udokumentowana 

jest też skuteczność fluwoksaminy w leczeniu fobii 

społecznej oraz zaburzeń lękowych z napadami 

paniki. Zachęcających wyników dostarczyły także 

próby zastosowania leku w tzw. spektrum zaburzeń 

obsesyjno-kompulsyjnych, jednak wyniki te uznać 

należy za wstępne z uwagi na nieliczne grupy cho-

rych, których objęto badaniami. Podobnie, potwier-

dzenia wymagają wyniki badań nad wpływem flu-

woksaminy na objawy negatywne oraz objawy obse-

syjno- kompulsyjne u chorych na schizofrenię. 

Profil działań niepożądanych fluwoksaminy jest 

podobny do innych leków z grupy SSRI, i wynika 

z nadmiernej stymulacji receptorów serotonino-

wych. W porównaniu z innymi lekami z tej grupy, 
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zaburzenia seksualne w przebiegu leczenia fluwok-

saminą są mniej nasilone. 

Fluwoksamina jest inhibitorem izoenzymów cy-

tochromu P450, głównie CYP1A2, a w mniejszym 

stopniu CYP2C19 i CYP3A4. Tę właściwość leku 

należy uwzględnić podczas leczenia chorych zaży-

wających leki będące substratami wymienionych 

izoenzymów, np. klozapiny.
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