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GİRİŞ

Şizofreni ve antipsikotik ilaç tedavisinde serotoner-
jik sistemin rolüne yönelik artan bir ilgi vardır. Şi-

zofreni hastalarında postmortem araştırmaların ço-
ğunda prefrontal korteksde %15-80 oranında 5-
HT1A reseptör dansitesinde artış bildirilmiştir (1). Bu
durum dopamin reseptör afinitesi daha fazla olan ti-
pik antipsikotiklerin dışında yeni bileşikleri aramaya
yöneltmiştir. Bunun sonucu başta klozapin olmak ü-
zere değişik atipik antipsikotikler bulunmaya başlan-
mıştır. Bu amaçla geliştirilen tüm yeni antipsikotikler,
yüksek 5-HT2/D2 reseptör oranı gösterir. Atipik an-
tipsikotiklerin tedavinin tüm fazlarında yarar/zarar
oranlarının daha yüksek olduğu, hastaların daha iyi
sonuçlar aldığı gözlenmiştir (2).

Atipik antipsikotiklerin, haloperidol gibi tipik an-
tipsikotiklerle karşılaştırıldığında özellikle şizofreninin
negatif belirtilerinin tedavisinde daha etkili olduğu
gözlenmiştir (3). Antipsikotik tedavinin yan etkileri,
tedavideki hastaların uyumunda önemli bir etmendir.

Özellikle bu uyumla ilgili olarak ekstrapiramidal sis-
tem yan etkileri, sedasyon, kilo alımı ve cinsel dis-
fonksiyon önemlidir. Reseptör bağlanma özelliklerin-
deki farklılıklar değişik yan etki profilleri gösterir (2).

Bu yazıda, yeni geliştirilmiş ve önümüzdeki yıl i-
çinde Türkiye’de piyasaya çıkması planlanan atipik
bir antipsikotik olan ziprasidon hakkında ön fikir ve-
rebilmek için literatür bilgisi gözden geçirilmeye ça-
lışılmıştır. Diğer atipik antipsikotikler gibi şizofreni,
şizoaffektif bozukluk ve diğer psikotik bozukluklarda
etkili olduğu, akut alevlenme durumlarında, pozitif
ve negatif belirtilerde etkinliğinin gözlendiği, düşük
yan etkiye sahip olduğu iddia edilmektedir.

FARMAKODİNAMİK ÖZELLİKLER

Ziprasidon, benzizothiazol piperazin grubundan
yeni bir antipsikotiktir (4-5).

Ziprasidon, monoaminerjik reseptörler ve nöro-
transmiterlerde antagonist aktivite ve 5-HT1A resep-
törlerinde potent agonist aktivitenin kombinasyonu i-
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le etkili yeni bir antipsikotiktir. 5-HT1A reseptör ago-
nizması, ziprasidonun klinik etkisinde önemli bir özel-
liktir, çünkü 5-HT1A reseptör agonistleri kortikal do-
pamin salınımını arttırır, bu da negatif belirtileri ve D2
antagonistlerinin yol açtığı ekstrapiramidal yan etkile-
ri azaltmaya yarar. Sıçanlarla yapılan araştırmalarda
ziprasidonun yol açtığı kortikal dopamin salınımıyla
birlikte 5-HT1A reseptör aktivitesi araştırılmış ve doğ-
rusal bir ilişki saptanmıştır (6,7). 5-HT1A reseptör ago-
nist aktivitesi diğer atipik antipsikotiklerden belirgin
şekilde yüksektir. Bu aktivitenin "dorsal raphe" hücre
ateşlemesini inhibe ederek etkisini gösterdiği düşünül-
mektedir (8).

Ziprasidon, potent etkinliği olan kombine seroto-
nin ve dopamin reseptör antagonisti bir ilaçtır. En

potent etkisi, 5-HT2A reseptör antagonizmasıdır. 5-
HT2A/D2 reseptör afinitesi oranı diğer antipsikotik i-
laçlardan daha yüksektir. İnvitro çalışmalar sonucun-
da ziprasidonun 5-HT2A/D2 değerinin 11 olduğu,
diğer antipsikotiklerin değerlerinin 6.9 (risperidon),
5.5 (klozapin), 0.3 (klorpromazin), 0.016 (haloperi-
dol) olduğu saptanmıştır (9). Güçlü bir 5-HT1A ago-
nisti olması yanında norepinefrin ve serotonin geri a-
lımını engelleyici etkisi de bulunmaktadır. Norepinef-
rin ve serotonin geri alınımı ile ilgili tek atipik antip-
sikotik ajandır. Norepinefrin ve serotonin geri alını-
mını orta derecede etkiler. Ayrıca 5-HT1D, 5-HT7 ve
5-HT2C reseptörlerine afinitesi yüksektir (9,10,11).

Ziprasidon haloperidol gibi D3 reseptörü için po-
tent bir afiniteye, D4 reseptörü için ise orta derecede
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Araflt›rma Toplam hasta Süre Tedavi ve dozu Hasta Bulgular

say›s› gruplar›n›n

say›s›

Keck ve 115 4-6 Ziprasidon 40 mg 16 Ziprasidon 160 mg/gün alan hastalar›n

ark. 2001 Hafta Ziprasidon 80 mg 18 KPDÖ toplam ve manik alt ölçe¤i, KG‹

(22) Ziprasidon 120 mg 22 ölçe¤ine göre iyileflmeler plasebodan fazla.

Ziprasidon 160 mg 25

Plasebo 34

Daniel ve 302 6 hafta Ziprasidon 80 mg 106 Ziprasidon alan her iki grubun PNBDÖ

ark. 1999 Ziprasidon 160 mg 104 toplam ve negatif alt ölçe¤i, KPDÖ

(24) Plasebo 92 toplam, KG‹ ölçe¤ine göre iyileflmeler

plasebodan fazla.

Ayr›ca 160 mg/gün ziprasidon alan

hastan›n MADDÖ’ne göre depresyon

belirtilerinde iyileflme plaseboya göre fazla.

Keck ve 139 4 hafta Ziprasidon 40 mg 44 Ziprasidon 120 mg/gün alan hastalar›n

ark. 1998 Ziprasidon 120 mg 47 KPDÖ toplam ve KG‹ ölçe¤ine göre

(23) Plasebo 48 iyileflmeler plasebodan fazla

Arato ve 294 1 y›l Ziprasidon 40 mg 76 Ziprasidon alan her üç grubun akut

ark. 1998 Ziprasidon 80 mg 72 alevlenme oranlar› plasebo grubuna

(25) Ziprasidon 160 mg 71 göre anlaml› flekilde düflük, ayr›ca

Plasebo 75 negatif belirtilerde iyileflme daha fazla.

Goff ve 90 4 hafta Ziprasidon 4 mg 19 Ziprasidon 160 mg ve Haloperidol

ark. 1998 Ziprasidon 10 mg 17 15 mg alan gruplarda psikopatolojide

(26) Ziprasidon 40 mg 17 düzelme di¤er gruplara göre daha fazla.

Ziprasidon 160 mg 20 Ekstrapiramidal sistem yan etkilerinin

Haloperidol 15 mg 17 oluflumu haloperidol grubunda daha fazla.

Tablo 1. Ziprasidon ile ilgili klinik araflt›rmalar›n özeti



bir afiniteye sahiptir. D1 reseptör afinitesi diğer dopa-
min reseptörlerinden 100 kat daha azdır. 5-HT2C afi-
nitesi klozapinden 5 kat ve risperidondan 19 kat faz-
ladır (9). Ziprasidon muskarinik (M1), histaminerjik
(H1) ve alfa-1 adrenerjik reseptörlere düşük afinitelidir
(2). Biyokimyasal profili; ekstrapiramidal yan etkileri-
nin düşük, negatif belirtilerin tedavisinde etkili, ayrıca
anksiyete ve duygudurum bozukluğu olan hastalarda
da etkili olabileceğini göstermektedir (9). Sağlıklı de-
neklerle yapılan PET çalışmaları 5-HT2 yoğunluğunun
D2’den daha fazla olduğunu göstermiştir (10). Zipra-
sidonun 20-40 mg’lık iki günlük uygulaması sonu-
cunda PET çalışmasında 5-HT2 reseptör yoğunluğu-
nun % 80-90 ve D2 reseptör yoğunluğunun da % 45-
75 oranlarında olduğu gözlenmiştir (12).

FARMAKOKİNETİK ÖZELLİKLER

Ziprasidon alındıktan 2-6 saat sonra kanda en
yüksek düzeyine ulaşır, tek ya da multipl dozdan
sonra pik düzeyi benzerdir. Tmax süresi 4-5 saat a-
rasındadır. Emilim oranları 1. günden 18. güne dek
değişiklik göstermez. Sabit durum, dozdan 1-3 gün
sonra sağlanır (13). Plazma yarı ömrü ortalama 6,6
saat olarak gözlenmiştir. Yaş ve cinsiyetin serum kon-
sant-rasyonu üzerinde etkisi pek anlamlı bulunmaz-
ken, özellikle yaşlılarda serum konsantrasyonunun
gençlere göre % 20 daha fazla olduğu gözlenmiştir
(14). Besinlerle alımı, biyoyararlılığını arttırır. Böbrek
ve karaciğer bozuklukları ilacın farmakokinetiği üze-
rinde düşük etkiye sahiptir. Bu durumlarda herhangi
bir doz değişikliğine ihtiyaç duyulmamaktadır
(15,16). Ziprasidon yüksek oranda metabolize edilir,
idrar ya da feçesle değişiklik olmadan % 1-4’den da-
ha az bir oranda atılır. Ziprasidon insan karaciğer
mikrozomlarında CYP3A4 tarafından metabolize edi-
lir. İnvitro çalışmalar, major metabolitlerinin CYP3A4
tarafından üretildiğini göstermiştir (5,14,17). Ziprasi-
donun metabolitlerinden sadece biri, S-metil-dihid-
roziprasidon (M9) sabit durum serum konsantrasyo-
nuna sahip olup, ilacın terapötik aktivitesinden so-
rumludur (18,19). Major üriner metabolitleri; oksin-
dolasetik asit, glukronid konjugat, benzizothiazol-3-
yl-piperazin (BITP), BITP-sulfoksit, BITP-sulfon ve
onun laktamıdır. Ziprasidon sulfoksit ve sulfon insan
serumundaki major metabolitlerdir (17).

ETKİNLİK

Ziprasidonunu etkinliğini tanımlamak için şizof-

reni ve diğer psikotik bozukluklarda çeşitli çift-kör,
plasebo-kontrollü, tipik ve diğer atipik antipsikotik i-
laçlarla karşılaştırmalı araştırmalar yapılmaktadır (7). 

Atipik antipsikotikler için çok büyük bir eksiklik
olan parenteral formlarının olmayışına karşın,
ziprasidon’un intramüsküler (İ.m.) formunun
yapılmış olması bu ilaca bir avantaj sağlamaktadır.

Ziprasidon’un 2,5-20 mg doz aralığında İM uy-
gulaması akut psikotik belirtileri azaltma ve özellikle
hareket bozukluklarının haloperidole göre daha iyi
tolere edilmesi ile anlamlı bulunmuştur. Ziprasido-
nun İ.m. uygulamadan oral uygulamaya geçişte etki-
li ve iyi tolere edildiği bulunmuştur (20,21).

Keck ve arkadaşlarının hospitalize edilmiş şizoaf-
fektif bozukluk tanılı 115 hasta üzerinde yaptığı çift-
kör plasebo kontrollü araştırmasında, beş ayrı grup-
taki hastalara 4 ve 6 hafta süre ile 40 mg/gün
(n=16), 80 mg/gün (n=18), 120 mg/gün (n=22), 160
mg/gün (n=25) ziprasidon ve plasebo (n=34) uygu-
lanmış. 160 mg/gün alan hastaların Kısa Psikiyatrik
Değerlendirme Ölçeği (KPDÖ)’nin toplam ve manik
alt ölçeği ile Klinik Global İzlenim (KGİ) puanlarında
iyileşme, plaseboya göre istatistiksel olarak anlamlı
derecede yüksek bulunmuştur. Yine 120 mg/gün a-
lan hastaların KGİ puanlarına göre iyileşmenin plase-
bodan daha fazla olduğu bulunmuştur. Ziprasidonun
düşük yan etki oranlarıyla birlikte şizoaffektif bozuk-
luğun psikotik belirtileri yanı sıra afektif belirtilerin-
de de etkili olabildiği gözlenmiştir (22).

Keck ve arkadaşlarının ziprasidonun klinik etkinli-
ği ve güvenilirliğini test etme amacına yönelik şizof-
reni ve şizoaffektif bozukluk akut epizottaki 139 has-
ta üzerinde gerçekleştirdiği çift-kör plasebo kontrollü
çok merkezli faz III araştırmasında, üç ayrı gruptaki
hastalara 4 hafta süre ile 40 mg/gün (n=44), 120
mg/gün (n=47) ziprasidon ve plasebo (n=48) uygu-
lanmış. KPDÖ’ne göre plasebo grubunda %11, 40
mg/gün ziprasidon alan grupta %14, 120 mg/gün
ziprasidon alan grupta %28 oranında iyileşmeler göz-
lenmiştir. 120 mg/gün ziprasidon uygulanan hastala-
rın  KPDÖ ve KGİ’e göre iyileşmeleri plasebo grubuna
göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulun-
muştur. 40 mg/gün ziprasidon alan grupta plasebo
grubuna göre anlamlı bir iyileşme gözlenmemiştir.
Ziprasidon alan her iki hasta grubundan 5 hasta yan
etki nedeniyle tedaviyi yarım bırakmıştır. Bu hastalar-
da en sık görülen yan etkiler dispepsi, kabızlık, bulan-
tı ve karın ağrısı olarak saptanmıştır (23).

Daniel ve arkadaşlarının şizofreni ve şizoafektif
bozukluk akut epizottaki hastalar üzerinde yapılan
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çift-kör plasebo kontrollü 6 haftalık faz III araştırma-
sında 106 hastaya 80 mg/gün, 104 hastaya 160
mg/gün ziprasidon ve 92 hastaya plasebo uygulan-
mış. Ziprasidon uygulanan her iki hasta grubunda
Pozitif ve Negatif Belirtileri Değerlendirme Ölçeğinin
(PNBDÖ=SAPS, SANS) toplam ve negatif puanların-
da, KPDÖ ve KGİ puanlarında iyileşmenin plasebo
uygulanan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı
derecede daha yüksek olduğu bulunmuştur. Ayrıca
160 mg/gün ziprasidon alan hasta grubunda plase-
bo grubuyla karşılaştırıldığında Montgomery-Asberg
Depresyon Değerlendirme Ölçeğine (MADDÖ) göre
depresyon belirtilerinde klinik olarak anlamlı bir iyi-
leşme gözlenmiştir (24).

Arato ve arkadaşlarının ziprasidonun şizofrenide
akut alevlenmenin önlenmesi ve negatif belirtilerin
tedavisini gözlemek için, çift-kör ve plasebo kontrol-
lü, tıbbi gözetim altındaki stabil ve kronik şizofreni
hastalarından oluşan bir hasta grubu üzerinde yap-
tıkları 1 yıllık izlem araştırmasında, dört ayrı grupta-
ki hastalara 40 mg/gün (n=76), 80 mg/gün (n=72),
160 mg/gün (n=71) ziprasidon ve plasebo (n=75)
uygulanmış. Bu araştırmada 1 yıllık sürede akut alev-
lenme oranları %40,5 (40 mg/gün alan grup), %34.6
(80 mg/gün alan grup), %35.8 (160 mg/gün alan
grup), %70.8 (plasebo alan grup) olarak gözlenmiş
ve ziprasidon alan hasta gruplarının akut alevlenme
oranları plaseboya göre istatistiksel olarak anlamlı
derecede düşük bulunmuştur. Hasta gruplarına uy-
gulamak için PNBDÖ ve KGİ ölçekleri kullanılmış,
ziprasidon alan gruplarda plaseboya göre negatif be-
lirtilerde istatistiksel olarak anlamlı bir iyileşme göz-
lenmiştir (25).   

Goff ve arkadaşlarının DSM-III-R kriterlerini kar-
şılayan şizofreni ve şizoafektif bozukluklu hospitali-
ze edilmiş 90 hasta üzerinde yaptığı çift-kör halope-
ridolle karşılaştırmalı araştırmasında, beş ayrı grupta-
ki hastalara 4 hafta süre ile 4 mg/gün (n=19), 10
mg/gün (n=17), 40 mg/gün (n=17), 160 mg/gün
(n=20) ziprasidon ve 15 mg/gün (n=17) haloperidol
uygulanmış. KPDÖ toplam ve KGİ ölçekleri kullanıla-
rak yapılan değerlendirmeler sonucunda 160 mg/gün
ziprasidon ve 15 mg/gün haloperidol uygulanan
hasta gruplarının 4 mg/gün ziprasidon alan hasta
grubuna göre tüm psikopatolojiyi, özellikle de pozi-
tif belirtileri azaltma yönünden daha etkili olduğu
gözlenmiştir. 160 mg/gün ziprasidon alan grup dı-
şındaki ziprasidon alan gruplardaki hastaların iyileş-
me değerleri benzer bulunmuştur. Yine araştırma sı-
rasında ekstrapiramidal sistem yan etkileri nedeniyle

benztropin kullanımı durumu ziprasidon 160
mg/gün alan grupta %15, haloperidol 15 mg/gün a-
lan grupta %53 olarak saptanmıştır (26).

YAN ETKİLER

Sık görülen yan etkiler geçici somnolans, baş
dönmesi, sersemlik hissi, bulantı, dispepsi ve gözde ı-
şık çarpması olarak bulunmuştur. Ortostatik hipotan-
siyon nadir gözlenmiştir. Serum prolaktin düzeyleri
çoğu çalışmanın ileri dönemlerinde bile yüksek bu-
lunmamıştır. SGOT ve SGPT aktiviteleri nadiren yük-
selmiş, fakat anlamlı bulunmamıştır. Tedavi ile ilişki-
li kan diskrazileri saptanmamıştır (5,23,24).

Kilo alımı 

Obesitenin mortalite ve morbidite üzerindeki etkisi
ile birlikte uzun süren tedavi sürecinde uyumu olum-
suz etkilemesi önemlidir. Diğer atipik antipsikotikler-
den farklı olarak ziprasidonun çekici olabilecek bir ö-
zelliği, kilo alımının klinik olarak anlamlı şekilde düşük
bir orana sahip olmasıdır. Vücutta ağırlık artışıyla ilişki-
li olmayan tek atipik antipsikotik ilaçtır. Atipik antipsi-
kotiklerle yapılan çalışmalarda bir ay süresince kilo ar-
tışları hesaplanmış ve olanzapin kullanan hastalarda
2,3 kg, klozapin ile 1,7 kg, ketiapin ile 1,8 kg, zotepin
ile 2,3 kg, risperidon ile 1 kg bulunmuştur. Ziprasidon-
da ise bu artış miktarı 0,8 kg olarak gözlenmiştir. Ayrı-
ca vücut ağırlığında artmanın özellikle tedavinin ilk 12
haftasında olduğu saptanmıştır (3,27-29).

Kardiyovasküler yan etkiler 

Kardiyovasküler mortalite, şizofreni hastalarında
genel popülasyondan daha fazla oranda bulunmuş-
tur. Antipsikotik ilaç kullanan hastalarda ani ölüme
yol açan ventriküler aritminin bir takım hazırlayıcı
etkenleri vardır.  Bazı antipsikotik ilaçlar aritmi yö-
nünden yüksek risk taşırlar, özellikle bu durum QT
intervali üzerindeki etkileri ile ilişkilidir. Bu etki atipik
antipsikotikler içinde en fazla sertindol’de bulunmuş,
daha az sıklıkta ziprasidon’da bulunmuştur. Diğer a-
tipik antipsikotikler risperidon, ketiapin, klozapin ve
olanzapinin QT intervali üzerinde ihmal edilebilir bir
etkiye sahip olduğu gözlenmiştir. Hastalarda QT in-
tervalinde uzamaya yol açan risk faktörleri ise özel-
likle hipokalemi, hipomagnezemi, bradikardi, konje-
nital uzun QT sendromu ve altta yatan herhangi bir
kardiyak patoloji olarak belirlenmiştir (30).
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Ekstrapiramidal sistem yan etkileri

Kısa ve uzun dönemli klinik çalışmalarda ziprasi-
donun ekstrapiramidal sistem yan etkilerinin düşük
olduğu saptanmıştır (2,31). Ziprasidon ile haloperi-
dolü karşılaştıran araştırmalarda, İ.m. ve oral tedavi
sürecinde ziprasidon kullanan hastalarda ektrapira-
midal sistem yan etkilerinde azalmayla birlikte anti-
kolinerjik tedaviye ihtiyaç duyulmaması gözlenmiştir
(7,20,25,26).

İLAÇ ETKİLEŞİMLERİ

İlaç etkileşimlerinin düşük potansiyelli olduğu,
tıbbi tedavi alanlarda ve yaşlılarda güvenle kullanıla-
bileceği gözlenmiştir. İn vitro çalışmalar ziprasido-
nun CYP2D6, CYP2C9, CYP2C19 ve CYP1A2 subst-
ratlarıyla ilişkisinin olmadığını; CYP1A2, CYP2C9,
CYP2C19, CYP2D6 ve CYP3A4 inhibisyonunda düşük
potansiyele sahip olduğunu göstermiştir (18).

Potent bir CYP3A4 inhibitörü olan ketokonazolle
(400 mg/gün) birlikte verilmesi sonucunda; ziprasi-
donun AUC değerinde %33’lük bir artış ve serum
konsantrasyonunda %39’luk bir artış, ayrıca M9 me-
tabolitinde %59’luk bir artış gözlenmiştir (32). Zip-
rasidonla düşük etkili bir CYP3A4 inhibitörü olan si-
metidinin (800 mg/gün) birlikte verilmesi sonucun-
da, ziprasidon metabolizmasında herhangi bir deği-
şiklik gözlenmemiştir (33). Ziprasidonla bir CYP3A4
uyarıcısı olan karbamazepinin verilmesi sonucunda i-
se AUC değerinde %36’lık ve Cmax değerinde
%27’lik bir azalma gözlenmiştir (34). Bir araştırmada
ziprasidonun CYP2D6 tarafından metabolize edilen
ilaçların klirensini inhibe etmediği şeklinde bir bul-
gu elde edilmiştir (35). Ziprasidonun propranolol, lit-
yum ve antiasitlerle birlikte verilmesinin; farmakoki-
netiği üzerinde değişikliğe yol açmadığı gözlenmiştir
(33).

DOZ

Oral formundan başka intramüsküler formu da
tedavinin başında kullanılmaktadır. Klinik çalışmalar
besinlerle alınan 80-160 mg’lık günlük dozun akut
alevlenmeli hastalarda etkili olduğunu göstermiştir.
Tedavinin devamı ve alevlenmenin önlenmesi için
tercih edilen dozaj, günde iki kez 40-60 mg’dır. Zip-
rasidon iki yılın üzerinde bir süre güvenle verilmiştir.
Uzun süreli klinik araştırmalar, ziprasidon kullanımı-
nın psikotik alevlenmenin önlenmesinde etkili oldu-

ğunu göstermiştir (21,24,25). Ziprasidonun İ.m. for-
munun somnolansa yol açtığı izlenmiştir. Ayrıca  İ.m.
formunun haloperidole göre enjeksiyon bölgesinde
daha fazla ağrıya yol açtığı saptanmıştır (7).

PSİKİYATRİ’DE KULLANIMI

Ziprasidon şizofreninin pozitif ve negatif belirti-
leri üzerinde etkili bir ilaçtır. Fakat defisitli ve tedavi-
ye dirençli hastalarda henüz bir bilgiye sahip oluna-
mamıştır. Norepinefrin ve serotonin geri alımının in-
hibisyonunun depresif ve kronik şizofreni hastaların-
da yararlı olabileceği düşünülmektedir. Potent 5-
HT1A agonist aktivitesi ile anksiyete belirtileri ve
depresyonlu şizofreni hastalarında yararlı olabildiği
gözlenmiştir (5).

Klinik çalışma bilgileri şizofreni ve şizoafektif bo-
zukluk hastalarında pozitif, negatif ve depresif belir-
tilerin tedavisinde ziprasidonun 80-160 mg/gün’lük
dozlarının etkili olduğunu göstermiştir. Yine klinik a-
raştırmalar, ziprasidonun 40-160 mg/gün dozlarında
idame tedavisinin, kronik ve subkronik şizofreni has-
talarında psikotik alevlenmenin önlenmesinde etkili
olduğu gösterilmiştir. Şimdiye kadar birçok araştırma
kronik ve subkronik şizofreni ile şizoafektif bozukluk
üzerinde odaklanmıştır. Biyokimyasal ve klinik profil
ziprasidonun alkolizm, anksiyete bozuklukları ve psi-
kotik belirtili afektif bozukluklarla da ilgili olabilece-
ğini göstermektedir. İ.m. formunun olması akut aji-
tasyonlu psikotik hastalar için yararlı olabileceğini
akla getirmektedir (22-26). Ziprasidonun 10 mg İ.m.
dozunda, ajite psikotik hastanın kısa dönemli tedavi-
sinde aşırı sedasyon oluşturmadan etkili ve iyi tolere
edilebilir olduğu gözlenmiştir (36,37). Keck ve arka-
daşlarının yaptıkları bir araştırmada ziprasidonun 120
mg/gün dozunda, çok düşük bir yan etki sıklığı ile şi-
zofreni ve şizoafektif bozukluğun pozitif, negatif ve
afektif belirtilerinin tedavisinde etkili olduğunu gös-
termiştir (23).

Sallee ve arkadaşlarının araştırmasında, ziprasi-
don 5-40 mg/gün dozunda Tourette sendromunun
tedavisinde etkili ve iyi tolere edilmiş olarak bulun-
muştur. Ziprasidon çocuklarda, ekstrapiramidal yan
etkiler yönünden düşük riskli olarak gözlenmiştir.
Bununla birlikte tik bozukluklu çocuklarda etkinlik
ve güvenlik konusunda daha geniş çaplı araştırmala-
ra ihtiyaç olduğu gözlenmiştir (38).

Bazı araştırmalar ile ziprasidonun şizofreni ve de-
mansda kognitif fonksiyonunun düzeltilmesinde et-
kili olduğu şeklinde sonuçlar ortaya çıkmıştır (31).
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SONUÇ

Klinik araştırmalar, ziprasidonun şizofreni ve şizo-
afektif bozuklukta pozitif, negatif ve afektif belirtilere
karşı etkili olduğunu göstermiştir. Serotonin ve norepi-
nefrin geri alımını etkilemesi nedeniyle başta anksiyete
ve duygudurum bozuklukları olmak üzere diğer psiki-
yatrik bozukluklarda da etkili olabileceği düşünülmek-

tedir. Yan etkileri incelendiğinde motor, kognitif, vücut
ağırlığı artışı, prolaktin salınması ve antikolinerjik yan
etkilerinin düşük olduğu gözlenmiştir. Ek olarak, İ.m.
formunun haloperidole göre daha az motor yan etkiler-
le birlikte, hızlı etkiye sahip olduğu izlenmiştir. Ziprasi-
donun uzun süreli tedavide, tedaviye dirençli şizofreni-
de ve diğer psikiyatrik bozukluklarda kullanımı ile ilgili
araştırmalara gereksinim olduğu düşüncesindeyiz.
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