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OZET:
Obsesif kompulsif bozukluk ve obsesif kompulsif spek-
trum bozukluklarinda tedavi: Fluvoksamin'in yeri

Obsesif kompulsif bozukluk sik gérulen ve kiside yeti kaybina yol acan
bir hastaliktir. OKB belirtileri kisinin islevselligini engelleyecek dizeye
geldiginde tedavi edilmelidir. Serotonin geri alim inhibitérleri basta ol-
mak Uzere ilag tedavisi ve bilissel davranisci tedavi OKB tedavisinde
guvenilir ve efkili birinci basamak tedavisi olarak énerilmektedir.
Fluvoksamin obsesif kompulsif bozukluk tedavisinde serotonin geri
alim inhibitorleri arasinda en ¢ok veri tabani olandir. Serotonin geria-
[im inhibitorleri obsesif kompulsif bozukluk birinci asama tedavisinde
yer alirlar. Cogu obsesif kompulsif spektrum bozukluklar tedavisinde
de etkinlikleri bilinmektedir. Fluvoksamin‘in hem obsesif kompulsif bo-
zukluk ve hem de obsesif spekfrum bozukluklarinda etkinligi birgok
calismada gosterilmistir.

Bu yazida OKB hastasina yaklasim, dogru tani koyma ve tedavi ilkele-
ri ile fluvoksamin’in OKB ve Obsesif spekirum bozukluklari tedavisinde
ki rolU g6zden gegirilmistir.

Anahtar soézcukler: Fluvoksamin, serotonin geri alim inhibitorleri,
obsesif kompulsif bozukluk, obsesif kompulsif spektrum bozukluklari
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ABSTRACT: . . .
Treatment of obsessive compulsive-disorder and
obsessive compulsive spectrum disorder: fluvoxamin

Obsessive-compulsive disorder is common debilitating psychiatric
disorder. OCD should be treated when symptoms interfere with
functioning. Pharmacotherapy mainly serotonin reuptake inhibitors
and cognitive behavioral psychotherapy are recommended as safe
and effective first-line treatments in OCD: Fluvoxamine is the serofonin
reuptake inhibitor with the largest database in the treatment of
obsessive compulsive disorder. Serotonin reuptake inhibitors are the
first line treatment in obsessive compulsive disorder.Their efficacy is
well known in most of the obsessive compulsive spectrum
disorders.Fluvoxamine's efficacy has shown in the treatment of both
obsessive compulsive disorder and obsessive compulsive spectrum
disorders in many studies.

In this article psychiatric management, assessment and treatment of
OCD and the role of fluvoxamine on the treatment of OCD and
Obsessive Compulsive spectrum disorders was reviewed.

Key words: Fluvoxamine, serotonin reuptake inhibitors, obsessive
compulsive disorder,obsessive compulsive spectrum disorders
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bsesif kompulsif bozukluk (OKB)

klinik olarak inis ¢ikislar goste-

ren kronik bir hastaliktir. OKB
belirtilerinin siddeti islevselligi belirgin
oOl¢ude bozacak ve Kiside zorluk yarata-
cak duzeye ulastiginda tedavi edilmesi
gerekir. Tedavi sirasinda hastaligin sid-
deti ile hastanin gereksinimleri, istekle-
ri ve kapasiteleri ¢ercevesinde bir dizi
terapotik girisimler uygulanmaktadir.
GUCIU bur terapotik isbirligi olusturmak
tedavinin daha etkili olmasini saglaya-
caktr. Her hastaya uygun bir program
hazirlanmasi ve isbirligi acisindan has-
taya zaman ayirilarak tedavi kararlan
ve uygulanmas! konusunda bir¢cok kez
bilgilendirme yapiimahdir.

OKB tanisi obsesyon ve/veya kom-
pulsiyonlarin varligina, Kiside belirgin
bir zorlanma olusturmasina, zaman
harcamasina yol agmasina (ginde 1 sa-
atten fazla) veya Kisinin rutin sosyal
ve/veya Is hayatina engel olmasina
bagl olarak konulur. OKB olan bir¢ok
hastanin hastaligina yonelik icgorisu
iyl duzeyde olup obsesyon ve kompul-
siyonlariin anlamsiz ve asiri oldugunu
bilirler. Bazan da hasta obsesyonlarinin
anlamsiz oldugunun farkindadir ama
kompulsiyonlar sirasinda o kadar yo-
gun anksiyete yasarlar ki bu sirada i¢
goruleri ¢ok azdir. Hastalarda, i¢ goru
azligl olup olmadiginin saptanmasi
onemlidir; ¢unki bazan i¢ gorlsu az
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olan hastalara yanhslikla psikotik tanisi konularak an-
tipsikotik tedavi uygulanabilir.

Obsesyonlar, istem disl gelen, zorlayicl ve sa¢gma
hissedilen israrli dustinceler, durtuler ya da duslemler-
dir. Kisi bu dusliincelere énem vermemeye ya da bas-
tirmaya ya da birtakim baska dusunce ya da davranis-
larla etkisiz birakmaya calisir. Kisi obsesyonlarin kendi
zihninin drind oldugunu bilir. Kompulsiyonlar ise, bir
obsesyona yanit olarak, belirli kurallara gore ya da ka-
liba gore yapilan amaclh ve yineleyici davranislardir. Bu
davraniglar obsesyonun neden oldugu sikintly azalt-
mak icin yapilir, Kisi davranislarinin asiri ve mantiksiz
oldugunu bilir. Rahatsizlik veren dusunce ya da durtu-
leri etkisizlestirmek, onlemek i¢in zihinde kurulan du-
sunceler mental kompulsiyonlar olarak degerlendirilir.
DSM-IV-TR tani sisteminde obsesif kompulsif bozuklu-
gun baslica 0zelligi, zamanin bosa harcanmasina yol
acan (glinde bir saatten fazla), belirgin sikintiya neden
olan ve islevsellikte onemli olgiide bozulmaya neden
olan obsesyon ve kompulsiyonlarin olmasidir (1).

DSM-IV-TR’e gore OKB tani ol¢iitleri

A. Obsesyonlar ya da kompulsiyonlar vardir:

Obsesyonlar asagidakilerden (1),(2),(3) ve (4) ile ta-
nimlanir:

(1) bu bozukluk sirasinda kimi zaman istenmeden ge-
len ve uygunsuz olarak yasanan ve belirgin anksi-
yete ya da sikintlya neden olan, yineleyici ve su-
rekli dislnceler, durttler ya da duslemler.

(2) dusunceler, durtiler ya da duslemler sadece ger-
¢ek yasam sorunlar hakkinda duyulan asiri Uzun-
tuler degildir.

(3) Kisi, bu dusunceleri, durtlleri duslemlerine 6nem
vermemeye ya da bunlari baskilamaya calisir ya da
baska bir dusiince ya da eylemle bunlarn etkisizles-
tirmeye calisir.

(4) Kisi, obsesyonel dusuncelerini, durtdlerini ya da
dislemlerini kendi zihninin bir Grind olarak gorur
(distince sokulmasinda oldugu gibi degildir).
kompulsiyonlar asagidakilerden (1) ve (2) ile tanim-

lanir.

(1) Kisinin, obsesyona bir tepki olarak ya da kati bir bi-
¢imde uygulanmasi gereken kurallarina gore yap-
maktan kendini alilkoyamadigl yineleyici davranis-
lar (0rn.el yilkama, diizene koyma kontrol etme) ya
da zihinsel eylemler (6rn. dua,etme, say1 sayma, bir-

takim sozcukleri sessiz bir bicimde soyleyip durma).
(2) davranislar ya da zihinsel eylemler, sikintidan kur-

tulmaya ya da korku yaratan olay ya da durumdan

korunmaya yoneliktir; ancak bu davranislar ya da
zihinsel eylemler ya etkisizlestirmesi ya da koru-
nulmasi tasarlanan seylerle gercekci bir bicimde
iliskili degildir ya da acikca ¢ok asiri bir dizeydedir.

B. Bu bozuklugun gidisi sirasinda bir zaman Kisi ob-
sesyon ya da kompulsiyonlarinin asirt ya da anlamsiz
oldugunu kabul eder. Not: Bu ¢ocuklar icin gecerli de-
gildir.

C. Obsesyon ya da kompulsiyonlar belirgin bir sikin-
tiya neden olur, zamanin bosa harcanmasina yol acar
(gunde bir saatten daha uzun zaman alirlar) ya da Kisi-
nin olagan gunluk islerini, mesleki (ya da egitimle ilgi-
li) islevselligini ya da toplumsal etkinliklerini ya da ilis-
kilerini dnemli ol¢lide bozar.

D. Baska bir Eksen I bozuklugu varsa, obsesyon ya
da kompulsiyonlarin igerigi bununla sinirli degildir (orn.
bir yeme bozuklugunun olmasi durumunda yemek ko-
nusu tzerinde dusunip durma; vicut dismorfik bozuk-
lugunun olmasi durumunda dis gorunumle asiri ilgilen-
me; bir madde kullanim bozuklugunun olmasi duru-
munda ilaglar Uzerinde distnup durma; hipokondriazi-
sin olmas! durumunda ciddi bir hastaligi oldugu bigi-
minde distindp durma; bir parafilinin olmasi durumun-
da cinsel durtller ya da fanteziler Uzerinde dusunup
durma ya da major depresif bozukluk olmasi duru-
munda sucluluk UGzerine gevis getirircesine disinme).

E. Bu bozukluk bir maddenin (6rn. kotlye kullanila-
bilen bir ila¢ ya da tedavi i¢in kullanilan bir ila¢) ya da
genel tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik etkileri
bagl degildir.

Varsa Belirtiniz:

Icgdriisi Az Olan:

0O siradaki epizodda ¢ogu zaman Kisi obsesyon ya
da kompulsiyonlarinin asiri ya da anlamsiz oldugunu
kabul etmiyorsa.

HASTANIN BELIRTILERININ
DEGERLENDIRILMESI

Hastanin DSM-IV-TR’a gore tanisinin konulmasinin
yanisira OKB’da gorllen obsesyonlarin, kompulsiyonla-
rn ve rituellerin depresif ruminasyonlardan, yaygin
kaygl bozuklugunun endise ve kaygilarindan, travma
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sonrasl stres bozuklugunun zorlayici dusuncelerinden
ve imgelerinden ve sizofrenik ve manik sanrilardan
ayirt edilmesi gerekmektedir. Psikiyatrist, baslangicta
OKB ve es hastaliklarin belirtilerinin siddetini ve hasta-
nin islevselligi Uzerine olan etkisini degerlendirmelidir.
10 maddelik Yale-Brown obsesif kompulsif 0lcegi
(Y-BOCS) bu amagla en yaygin kullanilan olcektir. Kli-
nisyen tarafindan uygulanan yari yapilandiriimis bu 6l-
cekte klinisyenin degerlendirmeleri hasta ve guvenilir
yakinlarindan alinan bilgilere dayanmaktadir. Belirti ta-
rama listesi ile bir cok sayida obsesyon ve kompulsi-
yonlar taranarak klinisyenin hedef bir belirti kiimesi
olusturmasina olanak saglar. Obsesyon ve kompulsi-
yonlarin siddeti harcanan zaman, engelleme, distres,
diren¢ ve kontrol olmak uzere 5 boyutlu degerlendiri-
lir. En yuksek toplam puan 40 olup 16 ve Uzerinde pu-
an alanlar klinik olarak OKB kabul edilirler. Kontrollu
klinik cahismlarda ise puanin %35 azalmasi anlamli kli-
nik yanit olarak kabul edilir (2,3).

Eger Olcek kullaniimiyorsa hastanin gunlik olarak
obsesyon ve kompulsiyonlari i¢in ka¢ saat harcadigini
ve obsesyonlardan kaginmak veya davranislara direng
gostermek icin ne Olclide ¢aba sarfettigi kayit edilme-
lidir. Hastalar ayrica mutlaka depresyon, bipolar bo-
zukluk, diger kaygl bozukluklar, OKB spektrum bozuk-
luklart gibi hastaliklar acisindan da degerlendirilmeldir.
Ozellikle hastada gec¢miste veya halen depresyon ol-
duguna dair kanit varsa mutlaka intihar dusuncesi ve
davranisi da sorgulanmalidir.

Hastanin belirtilerinin gidisi, tedavi 0ykusu, hastane
yatislari ve uygulanan ila¢ tedavilerinin yeterliligi, dozu,
sdresi, yaniti ve yan etkileri, uygulanan psikoterapilerin
dogasi ve yaniti sorgulanmall ve kayit edilmelidir. Psi-
Kiyatrist hastanin gelisimsel, psikososyal ve sosyokul-
tlrel oykusund, destek sistemlerini, psikososyal stres
etmenlerini, egitim ve is dykisunu, aile ve sosyal iliski-
lerini de degerlendirmelidir. Tum bunlara ek olarak
hastaligin akademik ve is basarisi ile aile, sosyal ve kar-
s cins ile iliskilerini nasil etkiledigi de arastriimahdir.

AYIRICI TANI

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ne gore OKB tiim tibbi
hastaliklar icinde en fazla yeti yitimi kaybi yapan ilk 10
hastalik arasindadir (4) Yasam boyu prevelans! 9%2-3
arasindadir (5,6). Epidemiyolojik calismalarda bu kadar

yuksek yuzdeler elde edilmesi sonucunda OKB ‘gizli en-
demik’ olarak adlandiriimistir (7). OKB belirgin diizeyde
yeti kaybina, yasam kalitesinde azalmaya ve aile yUku-
nun artmasina yol acan bir hastaliktir (8,9). OKB diger
hastaliklarla olan fenomenolojik benzerlikleri nedeniy-
le bazan tani koymakta glclik cekilen bir hastaliktr.
Depresyon, kaygl bozukluklar, tik bozukluklari, hipo-
kondriazis, beden algl bozuklugu (BAB) ve yeme bozuk-
luklari ile es hastalanma oranlari yuksektir (10-16).

Yaygin kaygi bozuklugunda (YKB) kaygi ve endiseler
genellikle gercek yasam kosullari ile ilgil olup; asirt de-
recede olmalarina karsin ego-distonik degildirler.
YKB'da kaygilar OKB'dekinin tersine kompulsiyonlarla
iliskili degildirler. Fobilerde ise korkular genellikle simnirli
olup belirgin tetikliyicilerle iliskilidir ve kompulsif davra-
nislar eslik etmez. OKB hastalari da panik ataklar yasa-
sa bile bu panik ataklar panik bozuklukta ki gibi spon-
tan gelismezler; obsesyonlara yanit oarak olusurlar.
Olumsuz yasam olaylar ile ilgili tekrarlayici ruminas-
yonlar ve degersizlik duygularina depresyonda rastlan-
maktadir ama bunlar ego-distonik degildirler (12,13).

OKB’de gorulen hastalik obsesyonlarini hipokondri-
azisden ayirt etmek ¢ok kolay degildir. Hipokondriasiz-
de hastalik korkusu somatik duyumlarin yanls deger-
lendirilmesi sonucu meydana gelir ve i¢goru kotuddr.
Belirgin kompulsiyonlarin varligl her ne kadar OKB lehi-
ne degerlendirilse de hipokondriazisin tekrarlayici dav-
ranislarininda  OKB’nin  kompulsiyonlarini taklit ettigi
akilda tutulmalidir (10). BAB'da imgelenin veya var olan
¢ok klcuk bir bozukluk ile asir ugras ana belirti olup
obsesyonun asirt ugrasi ile cok benzerlik gosterir ve
BAB’da OKB'ye kiyasla i¢goru ¢ok siklikla azalmistir (11).

Tik bozukluklarini obsesyonlardan sonra gelmeme-
si nedeniyle kompulsiyonlardan ayirt etmek cok kolay
olmakla birlikte bazen kompleks motor tikleri
kompulsiyonlardan ayird etmek gug olabilir. Kompleks
motor tiklerde fiziksel, kompulsiyonlarda ise ruhsal ve
zihinsel bir 1srarcilik mevcuttur. DUrtd kontrol bozuk-
luklari (DKB) adi verilen trikotilomani, kleptomani ve
patolojik kumarda da kompulsif bir yan olmakla birlik-
te OKB'de ki kompulsiyonlar DKB'larindakinden farkli
olarak yuceltici yonleri yoktur.

TEDAVININ AMACLARI

Esas amac klinik iyilesme ve tam remisyon olmak-
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la birlikte bu amaca ulasilsa bile gec sonu¢ alinmakta-
dir. Bu nedenle tedavinin amaclari:
Belirtilerin siddet ve sikhgini azaltmak
Hastanin islevselligini duzeltmek
Hastaya yasam Kalitesini artirmak konusunda yar-
dimci olmak
OKB tarafindan ortaya ¢ikan korkutucu bilislere
karsin hastanin tedavi ve bakim konusunda isbirli-
gi yapabilmesini saglayicl becerilerini artirmak
Tedavinin yan etkilerini en azda tutmak
Hastaya stresorlere karsi bas etme stratejieri gelis-
tirmesinde yardimal olmak
Hasta ve ailesini hastalik ve tedavisi konusunda bil-
gilendirmek

Tedaviye uyumu artirmak konusunda psikiyatristin
hastalik, hasta, hekim, hasta-hekim iliskisi, tedavi ve
sosyal ortam ile iliskili etmenleri de dikkate almasi ge-
rekmektedir. Hastanin tedaviye katiim konusunda ye-
terli motivasyonu yoksa degisime hazir olmasini artir-
mada yararl olabilecek motivasyonel goriisme teknik-
leri veya psikososyal girisimler kullaniimalidir.

TEDAVI MODELININ SECIMI

Tedavi yaklasimini se¢mek icin klinisyen hastanin
motivasyonunu, ila¢ tedavisi veya psikoterapiye uyum
becerilerini g6z ontine almasi gereklidir. Bilissel davra-
nis¢l tedavi (BDT) ve serotonin geri alim engelleyicileri
(SSRI) en etkili ve glvenilir tedavi yontemleridir. BDT
veya ilac tedavisi veya her ikisinin birlikte kullanilma-
sina karar vermek icin goz oniine alinmasi gereken et-
menler:

Hastanin belirtilerinin dogasi ve siddeti

Es tanisi olan psikiyatrik veya tibbi hastalik hastalik

varsa dogasi ve tedavileri

BDT'nin ulasilabilirligi

Hastanin ge¢cmis tedavi oykusu

Halen kullandigl ilaglar

Hastanin tercihleri

Deprese, kaygill veya agir hasta olmayan, tedavi
modeli ile uyum saglayabilecek veya ila¢ almay: iste-
meyip BDT'nin gereksinimlerini yerine getirmeye istek-
li hastalara maruz kalma ve yaniti onlemeyi iceren BDT
tek basina uygulanabilir. BDT'ye koopere olamayacak,
daha once belirli bir ilaca ¢ok iyi yanit veren veya tek

basina ila¢ kullanmayi yegleyen hastalara da tek basl-
na ila¢ tedavisi uygulamasi tercih edilebilir. Monotera-
piye yanit vermeyen, SSRI'larin etkin oldugu es tanili
psikiyatrik hastaliklar olan ila¢ tedavisi suresini sinirli
tutmak isteyen hastalara ile kombine tedavi uygulan-
malidir. Kontrolsuz takip ¢alismalari ila¢ tedavisi kesil-
diginde BDTnin relapsi geciktirdigini gostermektedir.
llac tedavisi belirtilerin siddetini azaltarak hastanin
BDT'ye girmesini kolaylastiracagl icin agir OKB hastala-
rinda ila¢ tedavisi ya tek basina ya da BDT ile birlikte
uygulanmalidir.

Baslangic tedavi stratejisini belirlemek (17):

Klinisyen tedavi yaklasimina karar verirken hasta-
nin motivasyonunu, ila¢ ve psikoterapiye uyumunu
gozonune almalidir. BDT, SSRI'lar ve kombine tedavi
ilk adim tedavi i¢in gtivenilir ve etkili tedavi secenek-
leridir. Hastanin belirtilerinin dogasina, siddetine, ko-
morbid psikiyatrik ve tibbi hastaliklarin varligina ve
bunlarin kullanilan sec¢eneklere, BDT'nin erisilebilirligi-
ne, hastanin ge¢cmisteki tedavi oykistne, halen aldigi
ilaclara ve tercihlerine gore hangi tedavi seceneginin
uygulanacagl karari verilmelidir. Depresif ve anksiye-
tesi yogun olmayan, hastaliginin siddeti BDT'nin uygu-
lanmasina engel olacak duzeyde olmayan, ila¢ tedavi-
si istemeyen hastalara ilk tedavi secenegi olarak Ma-
ruz birakma ve yanit onlemeyi iceren BDT uygulan-
malidir. BDT uygulamayacak, daha once bir ilaca ¢ok
iyl yanit veren ve ila¢ tedavisi tercih eden hastalara
ise ilk secenek olarak tek basina ila¢ tedavisi onerile-
bilir. Monoterapiye yanit vermeyen, SSRI'larin etKkili
olabilecegi komorbid psikiyatrik hastaliklari olanlarda,
SSRI tedavisinin kesildigi durumlarda BDT'nin relapsi
geciktirdigi veya onledigi goz onune alindiginda SSRI
tedavisinin suresini daha sinirli tutmayi isteyen hasta-
lara kombine tedavi uygulanmalidir. Hastalgl siddetli
duzeyde olan hastalara ise ilaglarin belirtilerin siddeti-
ni azaltarak BDT'ye uyumu artirmasl nedeniyle bas-
langi¢ta kombine tedavi veya tek basina SSRI tedavisi
pbaslanmalidir.

Uzmanlara yonelik yapilan bir konsensus ¢alismasi-
na gore olusturulan kilavuzda tedavinin hastanin yasi-
na ve siddetine gore belirlemek gerektigi bildirilmistir
(17). Hastaligin siddeti ve hastanin yasi goz oniine alin-
diginda uzmanlarin ¢ogu tedaviye baslangicta ya tek
basina BDT ya da BDT ve ilag tedavisi (BDT+SSRI) ile bas-
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lamay1 tercih etmektedir. llag tedavisinin eklenmesine
hastaligin siddeti veya hastanin yasina gore karar veril-
mektedir. Hafifi dizeyde olan hastalara BDT tek basina
bir secenek olabilmektedir. Hastali@in siddeti arttik¢a
uzmanlar baslangi¢ tedavisi olarak BDT'ye ila¢ tedavisi-
ni eklemeyi veya tek basina ila¢ tedavisini kullanmay!
yeglemektedirler. Geng¢ hastalarda ise ilac tedavisi ye-
rine tek basina BDT yeglenmektedir.

Bu kilavuzda sozu edilen:

Hafif dizeyde OKB: YBOCS olceginden 10-17 puan
alan hastada distres olusturan ama belirgin islev kay-
bina sebep olmayan ve genellikle gun icinde baskala-
rindan yardim almasi gerekmeyen.

Orta duzeyde OKB: YBOCS Ol¢eginden 18-20 puan
alan ve hem distrese hem de islev kaybina neden olan

Siddetli OKB: YBOCS olceginde 30 ve Uzerinde puan
alan ve belirgin islev kaybi ve baskalarindan anlamli
yardim almasi gerektiren

SSRI: Klomipramin, fluvoksamin, fluoksetin, parok-
setin ve sertralin

SSRI'lar arasinda sec¢im yapilirken guvenilirlikleri, has-
tada olusturabilecekleri yan etkileri, ge¢misteki tedavi
Oykulsu ve var olan tibbi hastaliklar ve bu hastaliklar
icin kullanilan ilaglar gdz ontne alinmahdir (24). Klo-
mipramin sedasyon, antikolinerjik yan etkiler ve yuk-
sek dozlarda nobet esigini disirmesi nedeniyle ilk se-
¢enek olarak tercih edilmemektedir. Buna gore daha
iyi tolere edilebilen ve etkili oldugu gosterilen diger
SSRr'lar ilk secenek ilaclardir. TUm SSRI'larn etkisi bir-
birine benzemesi nedeniyle genellikle tercih ilaglarin
yan etkilerine ve hastada ver olan komorbid durumla-
ra gore yapilmalidir (25-31). Ornegin fluoksetinin ajitas-
yon ve insomni, paroksetinin antikolinerjik yan etki,
sertralinin gastrointestinal yan etkileri ila¢ tercihinde
g0z onune alinmalidir.

llac- ila¢ etkilesimleri de tercihde 6nemli noktalar-
dan biridir (32). Paroksetin ve fluoksetin CYP2D6’nin
guclu inhibitorleri olmasi nedeniyle bircok antipsikotik
ilacin kan duzeyini artirmaktadir. CYP1A2 izoenzim in-
hibitdrl olan fluvoksaminin olanzapin ve klozapinin
plazma dizeylerini artirmasi nedeniyle bu antipsiko-

Erigkin OKB Ergen OKB Prepubertal OKB
Hafif Siddetli Hafif Siddetli Hafif Siddetli
ilk tercih Ik olarak BDT BDT+SSRI Ik olarak BDT BDT+SSRI Ik olarak BDT Ilk olarak BDT
Ilk olarak SSRI
ikinci tercih BDT+SSRI Ik olarak BDT BDT+SSRI ilk olarak BDT BDT+SSRI BDT+SSRI
Ilk olarak SSRI Ilk olarak SSRI ilk olarak SSRI ilk olarak SSRI ilk olarak SSRI

ilac Secimi:

Klomipramin, fluvoksamin, fluoksetin, paroksetin
ve sertralin FDA tarafindan OKB tedavisi i¢in onay almis
olan ilaglardir (18-22). Her ne kadar plasebo kontrollu
yapllmis olan calismalarin meta analizi klomipramin’in
SSRI'lardan ustun oldugunu gosterse de, iki ila¢ karsi-
lastirmali ¢alismalar bu izlenimi desteklememistir (23).
Klomipraminin yan etkileri goz onune alindiginda
SSRr'lar tedavide birinci secenek olarak onerilmektedir.

Tablo 1: OKB tedavisinde kullanilan SSRI lann dozlan (35)

tiklerle kullanilirken doz ayarlamasina dikkat etmek
gerekmektedir (33,34). llac- ilac etkilesimi goreceli ola-
rak daha az olan sertralin ve sitalopram komorbid du-
rumlarda yeglenebilir. Henliz yeterli veri olmamsina
karsin birinci derece akrabalarin ilaclara verdikleri ya-
nitta genetik benzerlikler nedeniyle dikkate alinmali-
drr.

Tedavide uygulanmasl Onerilen dozlar Tablo 1'de
gosterilmistir.

SSRI Baslangi¢ dozu Sikhikla uygulanan Hedef Sikhkla uygulanan Nadiren uygulanan
doz mg/giin Maksimum doz mg/gin maksimum doz mg/gin
Fluvoksamin 50 200 300 450
Klomipramin 25 100-250 250 a
Sertralin 50 200 200 400
Fluoksetin 20 40-60 80 120
Paroksetin 20 40-60 60 100
Sitalopram 20 40-60 80 120
Essitalopram 10 20 40 60

a- Nobet ve kalp ileti bozuklugu riskini en aza indirmek igin uygulanan dozdan 12 saat sonra klomipramin ile metaboliti olan desmetilklomipraminin plazma dizeyinin 500ng/mL

altinda olmasina dikkat edilmelidir.
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Yan etkiler konusunda dikkatli olunacak hastalarda
ve es tanill anksiyete bozuklugu olanlarda baslangig
dozunun yarisindan baslanarak doz yavas yavas titre
edilmelidir. Hastalarin ¢ogu ilk 4-6 haftada belirgin bir
dizelme gostermezler hatta bazi hastalarda ilk 10-12
haftada ki dizelme ¢ok az olabilir. Bazi ¢alisma sonug-
larina gore yuksek dozda daha fazla yanit ve belirti iyi-
lesmesi gbzlenmektedir

Uzun donem tedavi:

Hekimin amaci tedavi yan etkilerini en azda tutarak
hastanin yeti kaybini ve belirtilerinin siddetini azalt-
mak olmalidir. Klinik ¢alismalarda baslangic YBOCS pu-
aninin %25-35 azalmasi ve Klinik Global izlenim ve iyi-
lesme Olcekleri degerlendirmesinin ‘dizeldi veya ¢ok
fazla duzeldi’ olmasi ‘yanit’ olarak kabul edilmektedir.
Uzman gorusleri en az 4-6 haftasi kolay tolere edilebi-
len en ylUksek doz olmak Uzere 8-12 hafta tedavi son-
rasinda ila¢ degisiminin veya guclendirici bir ilac eklen-
mesinin uygun olacagl yonundedir.

BDT uzmanlarina gore ise 13-20 seans gunluk ev
odevleri ile birlikte haftalik ayaktan BDT veya 3 hafta
suresince hafta i¢i herglin yar terapist esliginde ev
odevleri biciminde yaklasik 50 saat BDT uygulamasi bir
sonraki secenege gecmek icin yeterlidir.

Baslangi¢ tedavisinden alinan sonug yeterli degilse;
oncelikli olarak hastanin tedaviye uyumu, panik bo-
zukluk, major depresyon, alkol ve madde kullanimi,
agir kisilik bozuklugu gibi tedaviyi engelleyecek bir ek
taniin olup olmadig), psikososyal etmenler, ailenin
hastaliga uyumu gibi etmenler gozden gecirilmelidir
(30,31,35,36).

Yetersiz yanitta:

Hastanin yetersiz yanitina neden olabilecek her-
hangi bir etmen saptanmamissa tedaviyi degistirmek
yerine guclendirmenin daha uygun oldugu dusunul-
mektedir. SSRI'larin BDT ile veya BDT'nin SSRI ile glic-
lendirilmesinin uygun oldugunu gosteren kanitlar orta
duzeydedir. Haloperidol, risperidon, Ketiyapin ve olan-
zapin gibi antipsikotiklerin gliclendirici tedavi olarak
eklenmesinin ise uygun oldugunu gosteren orta du-
zeyde kanitlar mevcuttur. Glclendirme tedavisi basarl-
Il olan hastalarda tedavinin 1-12 ay icinde kesilmesinin
kesilmeyi takiben %80 hastada relapsa neden oldugu
bildirilmistir.

Yanit alinmadiginda (37-42):

Baslangictaki SSRI'a yanit alinamadigl durumlarda
baska bir SSRI denenmelidir ikinci SSRI uygulanmasina
yanit alinma orani yaklasik %50 olarak belirlenmistir.
Yanit alinmayan ila¢ uygulamasl sayis! arttikca bu
oranda azalmaktadir. Kullanilacak 3 degisik ilactan bi-
rinin kKlomipramin olmasi onerilmektedir. Eger klomip-
ramin tedavisi de etkisiz olursa venlafaksin uygulana-
bilir. lla¢ degistiriken iki yontem uygulanabilir. Birinci
olarak ilacin yavas yavas azaltilmasi ve vucudun ilag-
tan arinip yeni ilacin baslanmasi i¢in 4-6 hafta bekle-
mektir. Diger bir yontem ise ilaci azaltirken diger ilacin
da yavas yavas artirildigi capraz degisimdir. 2-3 hafta-
da tamamlanabilen capraz ila¢ degisimi siklikla daha
fazla tercih edilenidir. ilk ila¢ fluoksetin ise 2-3 hafta
yarl omra oldugu goz onune alinarak serotonin sen-
dromunun ortaya ¢ikmamasl agisindan ikinci ilag ¢ok
kuclk dozlarda ve yavas baslanir (43).

Tablo 2: Giglendirme tedavisinde uygulanan ilag tedavileri ve dozlan

ilaclar Optimum doz aralig (mg)
Antipsikotikler

Risperidon* 2-4

Ketiyapin* 100-200

Haloperidol* 5-10

Olanzapin* 5-10

Pimozid 4-8
Benzodiazepinler

Klonazepam 2-4
Duygudurum diizenleyicileri

Lityum 300-600
Anxiolitikler

Buspiron 30-40
Antiglutamatergik ilaclar

Riluzol 50-100

*Plasebo kontrollu ¢alismalar.

Atipik antipsikotikler de bu asamada guclendirme
tedavisi secenekleri arasinda sayllmaktadir (44-47).
Aclk calismalar ve aktif ila¢ karsilastirmall ¢alismalar
tedavinin 225-350 mg/gln venlafaksine degistirilmesi-
nin etkili olabilecegini gostermektedir (48). Ayrica te-
davinin mirtazapine degistiriimesininde etkili olabile-
cegi yonunde kanitlar mevcuttur (49).

Bu stratejiler uygun olmadiginda klomipramin ek-
lenmesi de Onerilmektedir. Klomipramin eklendiginde
gunluk doz 50 mg ulastiktan 2-3 hafta sonra klomipra-
min ve aktif metaboliti olan desmetilklomipramin
plazma duzeyleri ol¢ulmelidir. Kardiyak ve merkezi si-
nir sistemi toksisitesi acisindan bu duzeyler 500ng/mL
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altinda tutulmahdir. Klomipramin plazma duzeyinde
en fazla artis fluvoksamin ile gelisse de fluoksetin ve
paroksetinin de belirgin dlclide artisa neden oldugu
g0z onune alinmahdir.

Lityum, buspiron, pindolol, riluzol ve topiramat gibi
glutamat antagonistleri ve morfin silfat'da glclendirici
tedavi olarak uygulanabilecek seceneklerdendir. Eger
tim se¢eneklere de yanit alinmamis veya ¢ok az bir ya-
nit alinmis ise amfetamin, tramadol, ondansetron veya
monoamin oksidaz inhibitorleri tek basina uygulanabilir.

Tedavi basaril oldugu takdirde en az 1-2 yil devam
etmelidir. Daha sonra belirtiler takip edilerek her 1-2
ayda bir doz %10-25 azaltilabilir. 3-6 ay suresince ma-
ruz birakma ve yanit engelleme terapileri aylik olarak
surdurdldr.

Ani ilag kesilmelerinde OKB'da relaps gorilme sikli-
81 yaklasik %90 civarindadir (50). Her ne kadar 6 ay ya
da daha uzun siirede yavas yavas doz azaltimana gidi-
lerek ilacin kesilmesinin tUstlnltgu kontrollu ¢alisma-
larla gosterilmemis olsa da, genellikle klinik uygulama-
da tercih edilen bu yontemle daha disuk relaps hizina
rastlanmaktadir. llacin timiyle kesilmesine diger bir
alternatifte de hastanin stabil yeni bir tedaviye disuk
doz ile devam etmesidir.

TEDAVIYE DIRENC

Uygun ilk asama tedavisine karsin yeterli yanit alin-
mayan olgular direncli OKB olarak tanimlanirlar. Diger
bir tanimlama da en az 2 farkli SSRI kullanimina yeter-
li yanit vermeyen durumlarda tedaviye direncden s0z
edilebilir (36). Uygun ilk asama tedavisinden sozu edi-
len ila¢ tedavisi icin serotonerjik ajanlar; davranis teda-
visi icin ise maruz birakma-yanit engellenmesidir (51-
53). Bir hastanin yanit vermeyen grubun i¢inde varsa-
yilmasi dogrudan yanitin tanimi ile iliskilidir. Bircok ¢a-
lismada Goodman ve ark. (2,3) tarafindan 1989 yilinda
gelistirilen, Ulkemizde Karamustafalioglu ve ark. (1993)
tarafindan gecerlik ve guvenirligi yapilmis olan 0-40
puan arasinda puanlanan klinik duzelmeyi olgmeye
duyarli 10 maddelik YBOCS Ol¢egi kullaniimaktadir.
Toplam skorda %35'den fazla diizelme gostermek ya-
nit olarak tanimlanirken, %35'den az duzelme goster-
mek ise olmasi yetersiz yanit olarak kabul edilir.

Tedaviye direncli olan hastalarda taninin dogrulu-
gu, ilaca olan uyum, ilacin uygun doz ve surede kulla-

nilip kullanilmadigl sorgulanmalidir. Erken baslangig,
hastaligin suregen ve uzun sireli olmasi, icgériinin az
olmasi, cinsel ve ylkama obsesyonlarinin olmasl, noro-
lojik yumusak isaretler tedaviye yanitsizigin belirliyici-
leri olarak tanimlanmislardir (54-61).

Sizotipal Kisilik bozuklugu (62), kronik tik bozukluk-
lart (53), birincil obsesif yavaslik alt tipi olan OKB olan
(63) hastalarda tedavi yaniti disiik olarak saptanmistir.
Dogru tani agisindan hezeyanlarla giden psikotik has-
taliklar, davetsiz dusunce-stereotipilerle seyreden or-
ganik akil bozukluklari, davranis bozuklar ve sinir Kisi-
lik bozuklugu, madde kotuye kullanimi ve bagimlihg,
ruminasyonlarla giden diger anksiyete bozukluklari,
durtt kontrol bozukluklari, yeme bozukluklari ve ob-
sesif kompulsif Kisilik bozuklugu dogru tani agisindan
g0z onune alinmasi gerekli tanilardir.

OKB'ye eslik eden psikiyatrik hastaliklarda siklikla
hastanin tedaviye olan yanitini etkilemektedir. Duygu-
durum bozukluklar (64,65), diger anksiyete bozukluk-
lar, organik akil bozukluklari, madde kotiye kullanimi
ve bagimhhigl, komorbid kronik tik bozukluklari, obse-
sif kompulsif spektrum bozukluklari, sizotipal (66), ka-
¢ingan, obsesif kompulsif (67) ve sinir Kisilik bozukluk-
lan ve sizofreni gibi (68) eslik eden diger psikiyatrik du-
rum tedavi edilmezse hasta siklikla tedaviye yanitsiz-
dir. Komorbid durumlar tedaviye yaniti da etkilemek-
tedirler. Komorbid tik bozuklugu ve sizotipal bozukluk
olan hastalar tek basina SSRI tedavisine iyi yanit ver-
meyebilecekleri igin siklikla tedaviye dopamin blokor-
leri eklenmesi gerekmektedir. Ayrica OKB tanisi alan
bir grup cocukta, tik ve yikic davranis bozuklugu ko-
morbiditesinin sik gorilmesi ¢ocukluk ¢agl OKB'sinin
gelisimsel bir OKB altipi olabilecegini gostermektedir
Bu alt tip dopamin blokorleri, hatta uyarici tedaviden
yarar gorebilmektedir (44,45).

Cocukluk cagl OKB alt tipi olan ve streptokok enfek-
siyonlari ile iliskisi gosterilen PANDAS tedavisinde de
antibiyotikler ve immun sistem dizenleyicilerinin etki-
li olabilecegi gosterilmistir (69-71).

Biriktirme, simetri ve dliizen obsesyonlari SSRI teda-
visine az yanit veririler. Biriktirme ve saklama obses-
yonlarl olan hastalar dopamin blokorlerinin eklenme-
sinden daha fazla yararlanirlar. Benzer bicimde simetri
obsesyonlari da antipsikotik tedavi eklenmesinden ya-
rar gordr. SSRI'lara direncli OKB tanisi alan hastalarda
bilimsel olarak etkili oldugu gosterilen ilaclar atipik an-
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tipsikotiklerdir (47).

Damar yoluyla klomipramin ve sitalopram, (72-74),
yuksek doz SSRI (75,76), SSRI ile kombine klomipramin
(77,78), ve antiglutameterjik ilag olan riluzolun (79) SSRI
tedavisine eklenmesi de diger uygulanan ilag¢ tedavisi
seceneklerindendir. EKT (80), transkraniyal manyetik
uyari (81), derin beyin uyarilmasi (104) ve beyin cerra-
hi teknikleri (83) de ila¢ disinda uygulanan yontemler-
dir. Kontrollu ¢alismalarla IV Klomipraminin (73) ve
yuksek doz sertralinin (250-400mg/gun) (75) tedaviye
direncli OKB de etkili oldugu gosterilmistir. Ayrica Mo-
noamin oksidaz inhibitorleri, lityum, buspiron, traza-
don, pindolol, fenfluramin ve triptofan gibi bircok ilag
tedavisi uygulanmis ama etkisiz olduklari saptanmistir.
Diger etkisiz bulunan tedavi secenekleri ise valproat,
karbamazepin, lamotrijin ve gabapentin gibi antikon-
vilsanlardir.

Son yillarda OKB'nin patofizyolojisinden opioid siste-
min sorumlu tutulmasi bu sisteme etkili olan tramadol
hidroklorid (84) ve morfin (85) gibi ilaclarin da tedaviye
katiimasini saglamistir. Bu ilaclarla yapilan ilk ¢alismalar
olumlu sonuclansa da kesin sonuclar icin daha ileri aras-
tirmalara gereksinim vardir. Opiatlarin serebral korteks-
den glutamat salinimini azaltarak, dorsal rafe ¢ekirdekle-
rinden serotonerjik noronlari inhibe ederek ve striatum-
da dopaminerjik transmisyonu artirarak OKB belirtilerinin
siddetini azaltrlar. Ayrica riluzol, N-asetilsistein (86) ve
memantin’in (87) de glutamaterjik transmisyonu artira-
rak etkili olabilecegini gosteren sonuclar mevcuttur.

OKB tanisi alan ve SSRI tedavisine yanit vermeyen
ve beraberinde tikleri olan hastalar tedaviye antipsiko-
tik ila¢ eklenmesinden yarar gorebilmektedir. Tourette
hastaligl olmaksizin kronik tik bozuklugu olan hastala-
rin fluvoksamine yanit verebilirlikleri azalirken klomip-
ramin’e yanit verebilirlikleri degismemektedir (45,88).

OZEL DURUMLARDA TEDAVI

Gebelik ve Emzirme déneminde tedavi:

Gebelik ve emzirme doneminde tedaviye baslamak
veya kesmek Kkararl kar-zarar oranli belirlenerek hasta
ve bu karardan bizzat etkilenecek yakini ile birlikte ve-
rilmelidir. Bu donemde hasta kadin dogum doktoru ile
konstilte edilmeli ve hastanin riskler konusunda kafa-
sinda hicbir siphe kalmayincaya dek danismanlik hiz-
meti saglanmaldir.

OKB'li hastalarda gebelik semptomlari kotulestir-
mektedir (89,90). Prospektif bir calismada ilaci kesilen
14 hastadan %43'0 gebelik icinde ilaca geri donmek
zorunda kalmistir. Kalan hepsi de postpartum rekdr-
rens veya kotulesme yasamistir. Bazi ¢alismalar da ge-
belik ve ilk atak OKB iliskisine deginmistir (89,91,92).
OKB tanis! alip gebe olanlarin %13-39’'unda (92-93) OKB
belirtilerinin gebelik sirasinda basladigl bildirilmistir.
Daha Once var olan OKB gebelik sirasinda genellikle
¢ok fazla etkilenmez iken; %8-17 hastada belirtilerin
kotllestigi %14 hastada ise iyilestigi bildirilmistir (93).
Bu veriler g6z onune alindiginda, halen OKB ve gebelik
iliskisini gosterecek bilinen bir aciklama ve OKB'nin ge-
belikte nasil seyredecegine dair sistemik verimiz oldu-
gunu sOylemek ¢ok gugtur.

Bilissel terapi alternatif olabilir. Orta-ciddi hastalar-
da ilagla tedaviye devam sarttir. Postpartum profilaksi
calislimamustir, ancak gebelikte devam eden tedavi bu
donemde de zaten koruyucu olacaktir.

Veriler TSA, fluvoksamin, fluoksetin, sertralin ve pa-
roksetinin intrauterin 6lim hizini artrmadigini; fluvok-
samin, sitalopram, essitalopram, fluoksetin, sertralin ve
TSA’larin major malformasyonlarin hizini artirmadigini
gostermektedir (94-97). Buna karsin FDA gebeligin ilk 3
ayda paroksetin kullaniminin konjenital malformasyon
riskini artirabilecegini bildirerek, ilacin ‘C’ grubundan
fetus icin riskli olduguna ait pozitif kanitin var oldugu-
nu gosteren ‘D’ grubuna alinmasini saglamistir.

Cocuklar ve ergenler:

Cocuklar ve ergenlerde tedavi tek basina BDT veya
BDT ile SSRI tedavisi kombinasyonu olarak baslanmali-
dir (98). Klomipramin, fluvoksamin, fluoksetin ve ser-
tralin cocuk ve genclerde OKB tedavisinde kullaniimasi
konusunda onaylanmis ilaglardir. Bu grupta ilaglar kul-
lanilirken intihar disincesi veya davranisi konusunda
¢ok dikkatli olunmalidir. Cocuklarda da eriskinlerde ol-
dugu gibi dusuk doz ile baslanan tedavide doz yavas
yavas artiriimahdir. Riddle ve ark. 2001 (99) yilinda yap-
tiklar ¢cok merkezli bir calismada 8 yas ve tzeri ¢ocuk-
lar ve ergenlerde fluvoksaminin gece yatmadan once
25 mg baslanmasi, her 3-4 giinde bir hastanin durumu
takip edilerek maksimum 200 mg'a dek cikilabilecegi
bildirilmistir. GUnlUk doz 75 mg Uzerinde olan hastala-
ra glinde 2 doz bi¢iminde verilmeli ve yiksek doz ter-
cihen yatmadan once uygulanmalidir.
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Yasllar:

Bu grupta ila¢ dozlarn dusik dozlarda baslanarak bu
yas grubuna uygun doza ¢ok yavas artislarla ulasilma-
lidr. lleri yas ilacin emilimini, plazma serbest ila¢ kon-
santrasyonunu, bobrek atilim hizlarini ve yagda eriyen
ilaclarin dagihm hacmini etkileyebilir. Ayrica yasla bir-
likte karaciger hacminin ve kan akiminin azalmasi da
ilag metabolizmasini etkileyebilir. TSA, klomipramin,
antipsikotik ilaclarnn antikolinerjik yan etkileri basta ol-
mak uzere otonomik, sedasyon yapic, kardiyak yan
etkilerde bu grup agisindan énemlidir.

OKB VE OBSESIF KOMPULSIF
SPEKTRUM BOZUKLUKLARININ
TEDAVISINDE FLUVOKSAMIN

SSRI'larin 1987 yilinda ilk olarak depresyon tedavi-
sinde kullanilmaya baslamasinin ardindan anksiyete
bozukluklarinda etkinlikleri arastirilmaya baslamistir.
Obsesif kompulsif bozukluk (OKB) tedavisinde serotoni-
nin rolQ ile ilgili sorular, gicllu ve secici serotonin geri
alim inhibitord olan donemin yeni nesil ilaclarinin ob-
sesif kompulsif bozuklukta etkinliginin arastirimasinda
uyaricl rol oynamistir. Fluvoksamin serotonin geri alim
inhibitorlerinden ilk calismalar yapilan ajandir. Anti-
depresan olarak 1983 yilinda Isvicre’de onay almistir.

Fluvoksamin ilk OKB calismasinda, yatarak tedavi
goren 10 hastaya tek kor olarak verilmis ve klinik glo-
bal izlenim Olcegi ile 6 hasta fazla veya ¢ok fazla diizel-
mistir. Tedaviye alinan hastalar daha once antidepre-
san tedavisine yanit vermeyen olgulardir (100). Daha
sonra ayaktan OKB hastalarinda fluvoksamin'in etkinli-
gi cift kor calismalarda gosterilmistir (101,102).

Fluvoksamin ve plasebo 20 haftalik bir calismada
cift kor olarak karsilastinimustir. llk 8 hafta calisma ila-
¢ alinmig, sonra c¢alisma kollari ayrilarak 2 hafta plase-
bo almistir.

Klinik duzelme sadece fluvoksaminin aktif olarak
verildigi durumda saptanmistir (101). Duzelmenin
Y-BOCS ile degerlendirldigi ilk calismada 42 OKB hastasl
6-8 haftalik sireyle cift kor olarak fluvoksamin (300
mg'a kadar) veya plasebo olarak karsilastiriimistir. Iki
haftalik tedaviden sonra fluvoksaminin genel etkisi or-
taya ¢ikmis ve Klinik olarak anlamli degisiklikler tedavi-
nin 4-6 haftadan sonra ortaya c¢ikmistr. Bu gozlem,
OKB'de depresyona gore daha uzun sure tedavi gereke-

bilecegi onerisini getirmistir. Uygun OKB calismasi icin
10-12 haftalik calisma gerektigi konusunda uzmanlar
uzlagmustir (102).

Fluvoksamin’in OKB'de etkinliginin serotonerjik yo-
nand arastirmak igin 40 ayaktan OKB hastasinda flu-
voksamin desimipramin’le karsilastirildi. Bir hafta tek
kor plasebo doneminin ardindan 8 haftalik ¢ift kor flu-
voksamain veya desimipramin 300 mg dozuna kadar
¢ikilarak karsilastirildi. Fluvoksamin desimipramin’den
8 haftanin sonunda yapilan degerlendirmede anlamli
olarak etkili bulunmus (103).

Bahsedilmis dort calismada da fluvoksamin’in anti
obsesif-kompulsif etkisi baslangicta mevcut olan dep-
resif semptomlarin varligl veya siddetinden bagimsiz
bulunmustur. Goodman ve arkadaslarinin (102) plase-
bo kontrolli ¢alismasinda Y-BOCS puanlarinda dusus
ile Hamilton Depresyon Olcegi puanlarindaki diisis
arasinda korelasyon bulunmamustir. Obsesif kompulsif
semptomlarda serotonin geri alim inhibitorud ile duzel-
me olurken, varsa baslangictaki depresif belirtiler de
duzelir. Serotonin geri alim inhibitory ile tedavide ob-
sesif kompulsif semptomlarda tedaviye yanit olmasa
bile depresif semptomlar dizelebilirken, depresif belir-
tilerde dizelme olmadan obsesif kompulsif bozukluk-
ta diizelme olmasi nadirdir.

Solvay tarafindan desteklenen 320 OKB hastasini
iceren calismada, iki haftalik tek kor plasebo verilme-
sinin ardindan, 10 haftalik cift-kor fluvoksamin veya
plasebo verilmistir. Fluvoksamin grubunun %76'sl ve
plasebo grubunun %87’si calismay! tamamlarken; 10.
haftanin ardindan yapilan degerlendirmede Y-BOCS
skorlari fluvoksamin grubunda %23 dizelirken plasebo
grubunda sadece %7 duzeyinde kalmustir. Y-BOCS skor-
larinda belirgin dizelme fluvoksamin grubunda 5. haf-
tadan itibaren gorilmeye baslamistir. Fluvoksamin
grubunda yanit ile plazma fluvoksamin duzeyleri ara-
sinda iliski kurulamamustir. Asteni, bulanti, agiz kurulu-
gu, sinirlilik, uykululuk, libido azalmasi ve bosalma ge-
cikmesi fluvoksamin grubunda plasebo grubuna gore
fazla gorulen yan etki olarak bulunmustur (103).

Fluvoksamin 10 hafta sure ile ¢ift kor olarak plase-
bo ile karsilastiriimistir. Fluvoksamin ortalama dozu
294 mg/gun’dlr ve Y-BOCS ortalama skoruna gore flu-
voksamin plasebodan ustin bulunmustur (104).

Fluvoksamin’in ¢ift-kor, 10 hafta streyle plaseboyla
karsilastirildigl calismada, ortalama fluvoksamin dozu
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251 mg/gun olmustur. Ayaktan tedavi goren OKB'li
hastalarda Y-BOCS ile yapilan degerlendirmede fluvok-
samin plasebodan anlamli derecede etkili bulunmus-
tur. Fluvoksamin grubunda bulanti, asteni, uykusuzluk
ve basagrisi hafif veya orta derecede gorllen yan etki-
ler olmustur (106).

Cift-kor, ayaktan 160 OKB'li hastanin katildigi 10
haftalik bir ¢alismada, fluvoksamin plasebodan Y-BOCS
skorlarinin degerlendirmesine gore anlaml derecede
Ustun bulunmustur. Her iki grupta da 15 hasta tedavi-
den aynimistir (107). Kontrolli salinan fluvoksamin’le
plasebonun Karsilastirildigl 12 haftalik, cift kor, ayaktan
OKB'li hastalarda yapilan calismada Y-BOCS skorlarinin
degerlendirilmesine gore fluvoksamin plasebodan tim
olctilerde anlamli derecede etkili bulunmustur. Istatis-
tiki farklilasma 2 haftanin sonunda belirmis, fluvoksa-
min grubunda obsesyonlara yanit ikinci haftanin so-
nunda gorulurken, kompulsiyonlara yanit altinci hafta-
nin sonrasinda belirginlesmistir (108).

Cok merkezli, esnek doz, 66 olguluk, cift-kor ve 10
haftalik bir ¢alismada Y-BOCS'de fluvoksamin grubun-
da %33 ve klomipramin grubunda %31 dizelme ol-
mustur (109). Baska bir ¢calismada fluvoksamin 100-300
mg/gln ve Klomipramin 100-250 mg/gun karsilastiril-
mistir.Depresif olmayan OKB'li 79 hastada obsesif kom-
pulsif semptomlar benzer etkinlik gostermistir (110).

Fluvoksamin, paroksetin ve sitolopramin tek-Kor
OKB'li hastalara verildigi bir ¢alismada, on haftalik rastge-
le srecin ardindan Ug¢ ilacin etkinligi agisindan bir fark bu-
lunmamustir. Karsilikli gecis ¢alismalarinin ardindan farkli
serotonin geri-alim inhibitorlerinin gecislerde anti-obsesif
ozelliklerinin olup olmayacgl ortaya ¢ikacaktr (111).

Tik bozuklugu olan ve olmayan obsesif kompulsif
bozukluklu hastalarin karsilastiriidiklarr bir ¢alismada
her iki gruptan 33 olguya fluvoksamin verilmis; tikle
birlikte olmayan OKB grubunda %52 dizelme gorulir-
ken, tikle birlikte olan grupta sadece %21 dizelme go-
ralmdastdr (88).

Bolgesel beyin kan akimi degerlendirilerek obsesif
kompulsif bozuklukta ila¢ tedavisine yanit verenler ve
vermeyenlerin Karsilastirildigl bir ¢alisma yapilmistir.
Bu acik calismada, fluvoksamin verilen ve tedaviyi ta-
mamlayan 15 hasta tedavi oncesinde ve 12 haftalik te-
davinin ardindan degerlendirilmistir. Hastalar SPECT ve
yapisal manyetik rezonans gortntileme yapilarak de-
gerlendirilmislerdir. Fluvoksamin tedavisine yanit ve-

renlerde sag talamusta beyin akimi belirgin olarak
azalmustir. Tedaviye yanitta talamusun esas rol oyna-
dig fikrini ortaya koymuslardir (112). Obsesif kompulsif
hastalarda serotonin gerialim inhibitoru alirken D-2 re-
septorlerindeki degisikleri incelemeye yonelik ¢calisma-
da fluvoksamin alan 8 OKB ve yasla uyumlu 8 kontrol
vakasl tedavi oncesi ve tedavinin 12. haftasi sonunda
degerlendirilmistir. Fluvoksamin kullanan grupta has-
talarin bazal ganglionlarinda D-2 baglanma potansiyeli
normallerinkine yaklasmistir. D-2 reseptorlerindeki de-
gisiklikler fluvoksaminin serotonerjik aktivitesine ikin-
cil olarak degerlendirilmistir (113).

Fluvoksamin obsesif kompulsif spektrum bozuk-
luklarinda da kullaniimistir. Beden dismorfik bozuklugu
tedavisinde fluvoksamin ortalama 260 mg/gin stan-
dart trisiklik 178 mg/gun ile 21 hastada karsilastiriimis
klinik global izlenim 0l¢egi ile fluvoksamin grubunda
¢ok veya ¢ok fazla diizelme anlamli derecede fazla bu-
lunmustur (114). Icgorill ve icgorlisiz beden dismorfik
bozukluklu otuz hastaya acik calismada fluvoksamin
verilmis ve hastalarin %63’0 duzelmistir. icgorulu ve ic-
gorusuz tipte dizelme oranlarl benzer olmustur ve ic-
gorl duzeyinin beden dismorfik bozuklukta fluvoksa-
min yanitinda belirleyici olmadigl gosterilmistir (115).

Patolojik kumarbazlik tedavisinde tek-kor calisma-
da hastalar 8 hafta plasebo aldiktan sonra 8 hafta flu-
voksamin 100-200 mg/gun verilmistir. Hastalar Klinik
global izlenim ve Y-BOCS patolojik kumarbazlik icin
uyarlanmis formu ile degerlendirilmistir. Calismaya ka-
tilan 16 hastadan tedaviyi tamamlayan 10 hastanin
7'sinde anlamli yanit gorulmustur (116).

Otizm tedavisinde 12 haftalik ¢ift-kor plasebo kon-
trolld calismada fluvoksamin 50-300 mg/gun ve plase-
bo 30 hastada karsilastiriimistir. Tekrarlayan dusunce-
ler ve davraniglar, uyumsuz davranislar ve dil kullani-
minda fluvoksamin anlamli derecede faydali bulun-
mustur (117).

Cilt yolma bozuklugu olan hastalarda 12 haftalik agik
bir calismada fluvoksaminin 14 hastada etkinligi goste-
rilmistir (118). Tikinirca yeme bozuklugunda 9 haftalik
Gift-kor bir calismada seksenlc hasta fluvoksamin 50-
300 mg ve plasebo verilerek karsilastiriimis, kKlinik global
izlenim, beden govde indeksi ve tikinma sikligl agisin-
dan fluvoksamin grubu anlamh derecede dizelmistir
(119). Bulimia nervozada yirmi hastalik acik bir ¢alisma-
da fluvoksamin 50-150 mg/gun bulimik davranisi farkli
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acllardan azaltmistir (120). Psikoterapi ile basarili tedavi
edilen 72 bulimiall hastada 12 haftalik rastgele plasebo
kontrollu relaps onleme calismasinda fluvoksamin 100-
300 mg plasebodan etkili bulunmustur (121).

Kompulsif ahsveris bozuklugunda fluvoksamin 200
mg/gln 9 hastaya verilmis, komorbid depresyonun
degismeden kalmasi kompulsif alisveriste duzelmenin
duygudurum belirtilerindeki dizelmeden bagimsiz ol-
dugu oldugu seklinde yorumlanmustir (122). Iki cift-kor
plasebo kontrollu ¢alismada ise kompulsif alisveris bo-
zuklugunda fluvoksamin’le plasebo arasinda farklilik
bulunmamustir (123,124).
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