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Sizofreni ve Sizoaffektif Bozukluk Akut alevlenmesi
Olan Hastalarda Ziprasidon ile Risperidon’un Klinik
Etkinlik, Ekstrapiramidal, Kardiyak ve Metabolik Yan

Etkilerinin Karsilastirnimasi®

OZET;

Sizofreni ve sizoaffektif bozukluk akut alevlen-
mesi olan hastalarda ziprasidon ile risperi-
don’un klinik etkinlik, ekstrapiramidal, kardiyak
ve metabolik yan etkilerinin karsilastirilmasi

Amag: Atipik antipsikotik ilaglar tipik antipsikotik ilaglardan
farkli klinik yan etkilere sahiptirler. Atipik antipsikotik ilacla-
rin arasinda da yan etki farkliliklar goriilmektedir. Atipik an-
tipsikotik ilaglar arasinda klozapin disinda klinik yararlanim
acisindan fark olmamasi, klinisyen icin ilag tercihinde yan et-
kileri 6n plana ¢ikarmaktadir. Antipsikotik ilaclarin goreceli
etkinlik ve yan etki profillerinin belirlenmesi icin daha fazla
klinik karsilastirma calismasina gereksinim duyulmaktadir.
Biz bu calismada sizofreni ve sizoaffektif bozukluk akut alev-
lenmesi olan hastalarda ziprasidon ile risperidon tedavileri-
nin klinik etkinligini, ekstrapiramidal, metabolik ve kardiyak
yan etkilerini karsilastirmayr amacladik.

Yontem: Ruhsal Bozukluklarin Tanimlanmasi ve Siniflandir-
masl El Kitabi, Gézden Gegirilmis Dordiincti Baski (DSM-IV-
TR) tani olcltlerine gore sizofreni veya sizoaffektif bozukluk
akut alevlenmesi olan toplam 22 hasta, 6 hafta siireyle zipra-
sidon 80-160 mg/giin (n=11) veya risperidon 4-8 mg/giin
(n=11) almak tzere rasgele dagitildi. Etkinlik degerlendirme-
leri icin pozitif ve negatif sendrom 6lgegi (PANSS-T) toplam
puani, pozitif semptomlar alt 6lcedi (PANSS-P) ve negatif
semptomlar (PANSS-N) alt 6l¢cegi kullanildi. Hareket bozuklu-
gu degerlendirmeleri icin Anormal istemsiz Hareketler Olce-
gi (Abnormal Involuntary Movement Scale, AIMS), Simpson-
Angus Noroleptiklere Baglh Hareket Bozukluklarini Degerlen-
dirme Olcegi (Simpson-Angus Scale, SAS) ve Barnes Akatizi
Olcegi (Barnes Akathisia Rating Scale, BARS) kullanildi. Meta-
bolik yan etkiler laboratuar testleri, beden agirligi ve beden
kitle indeksi 6lgtimleri ile degerlendirildi. Kardiyak yan etkile-
ri degerlendirmek icin elektrokardiyografi ve radyonuklid
ventrikulografi (Multigated Equilibrium Acquisition, MUGA
scan) incelemeleri yapildi. Calismayi tamamlayan 20 hasta-
nin verileri analiz edildi. Calisma agik uglu ve randomize ola-
rak yuratalda.

Bulgular: Her iki antipsikotik ilag da klinik bulgularda anlam-
Il diizelme sagladi. Baslangi¢ ve sonlanim etkinlik degerlen-
dirmelerinde her iki tedavi grubu arasinda anlamli fark yok-
tu. Risperidon grubunda 7. ve 21. giinlerde SAS 6lcegine
gore parkinsonizm bulgularinda anlamli artis oldu. Ziprasi-
don, beden agirhgi ve glikoz duzeyleri tGizerine daha olumlu
etkiler gosterdi. Risperidon grubunda 42. gtinde prolaktin
diizeylerinde anlamli yiikseklik vardi. iki ila¢ arasinda QTc
uzamasi acisindan fark yoktu, ancak ziprasidon grubunda 21.
ve 42. guinlerde baslangica gore anlamli diizeyde QTc uza-
masi saptandi. Baslangi¢ ve sonlanim sol ventrikil sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarinin élciimlerinde, her iki tedavi grubu
arasinda anlamli fark yoktu.

Sonuglar: Klinik olarak risperidon ve ziprasidon'un etkinligi-
nin benzer oldugu bulunmustur. Risperidon’un ekstrapira-
midal ve metabolik yan etkileri ziprasidon'a gére daha fazla
gorilirken, QTc uzamasi ziprasidonda daha fazla gorilms-
tr. MUGA degerlendirmesinde ise gruplar arasinda fark yok-
tur.

Anahtar sézciikler: Ziprasidon, risperidon, yan etkiler, MUGA
scan, QTc
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ABSTRACT:

Ziprasidone versus risperidone: Comparison of
clinical efficacy and cardiac, extrapyramidal,
and metabolic side effects in patients with
acute exacerbation of schizophrenia and
schizoaffective disorders

Objective: Atypical antipsychotics have different clinical side
effect profiles than typical antipsychotic agents. Also, side
effect profiles of atypical antipsychotic agents are different
from each other. As there are no proven significant clinical
superiority among atypicals other than clozapine, clinicians
make their atypical choice decisions according to side effect
profiles. More clinical comparison studies are needed to
discern the relative efficacy and side effect profiles of atypical
antipsychotics. In this study we aimed to compare clinical
efficacy and extrapyramidal, metabolic, and cardiac side
effects of ziprasidone and risperidone in patients with acute
exacerbation of schizophrenia and schizoaffective disorders.
Method: A total 22 patients diagnosed with acute
exacerbation of schizophrenia or schizoaffective disorder
based on the Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders, Fourth Edition, Text Revision (DSM-IV-TR) were
randomly assigned to receive ziprasidone 80-160 mg/day
(n=11) or risperidone 4-8 mg/day (n=11) for 6 weeks. Positive
and Negative Syndrome Scale total score (PANSS-T), positive
symptoms subscale (PANSS-P) and negative symptoms
subscale (PANSS-N) were used as efficacy measures.
Abnormal Involuntary Movement Scale (AIMS), Simpson-
Angus Scale (SAS), Barnes Akathisia Rating Scale (BARS), were
employed for movement disorder evaluations. Metabolic
side effects were tested by checking laboratory tests, body
weight, and body mass index measures. Electrocardiography
and radionuclide ventriculography (Multigated Equilibrium
Acquisition- MUGA scan) scan were used for cardiac side
effect assessments. The data for twelwe patients, who
complated the study were analyzed. The study was designed
and conducted as a randomized open label trial.

Results: Both antipsychotic drugs improved clinical
symptoms significantly. The two treatment groups did not
differ significantly in efficacy measures at the initial and
endpoint assessments. There was statistically significant
increase in parkinsonism symptoms on the 7th and 21st day
evaluations in risperidone group according to SAS.
Ziprasidone exhibited more beneficial effects on body
weight and glucose levels. There was significant increase in
prolactin levels on the 42th day lab result with risperidone.
There was no difference betweeen the two drugs in terms of
prolongation of QTc interval. But, ziprasidone induced more
QTc prolongation on the 21st and 42th day ECGs according
to baseline than risperidone. The two treatment groups did
not differ significantly in left ventricular systolic and diastolic
function measures at initial and endpoint assessments.
Conclusions: Both drugs demonstrated significant clinical
improvement. Risperidone had more extrapyramidal and
endocrine side effects than ziprasidone. Ziprasidone had
more QTc prolongation than the risperidone. MUGA results
did not differ significantly between two groups.

Key words: Ziprasidone, risperidone, side effects, MUGA
scan, QTc
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GIRIS

Atipik antipsikotiklerle birlikte sizofreni ve diger psi-
kotik bozukluklarin tedavisinde yeni bir doneme girilmis-
tir. Atipik antipsikotikler, klasik antipsikotiklere gdre ha-
reket bozukluklarina daha az sebep olmakta ve negatif
semptomlart azaltmada daha etkili olmaktadirlar (1,2).
Atipik antipsikotiklerin kullanimina bagli gelisebilen kilo
artis1, hiperglisemi ve hiperlipidemi, hem normal niifusa
gore sizofreni hastalarinda daha sik rastlanan hipertansi-
yon, tip II diyabet, iskemik kalp hastalig1, serebrovaskiiler
hastalik ve diger ciddi komplikasyonlarin riskini arttir-
makta hem de tedaviye uyumu bozmaktadir (3-9). Noro-
farmakolojik hayvan c¢aligmalar1 ve beyin goriintiileme
yontemleri, antipsikotikler arasindaki farkliliklar1 deger-
lendirmede 6nemli bilgiler verse de, randomize karsilas-
tirmalt klinik calismalar bu degerlendirmeler icin altin
standarttir. Atipik antipsikotiklerin klinik etkileri, yan et-
kileri ve dnemli saglik gostergeleri arasindaki olas1 fark-
lar konusunda sinirlt sayida karsilastirma ¢aligmasi bulun-
maktadir. Atipik antipsikotikler, etkinlikten ¢ok yan etki-
leri agisindan birbirlerinden farkliliklar gosterirler ve bu
nedenle hareket bozukluklari, prolaktin artisi, kilo alimi
ve metabolik degisiklikler gibi yan etkilerinin kiyaslan-
mast i¢in karsilastirilmali ilag ¢aligmalarina ihtiyag vardir
(10,11).

Ziprasidon ve risperidon, sizofreni ve sizoaffektif bo-
zuklugu olan hastalarda pozitif, negatif ve affektif semp-
tomlari iyilestirdigi, yineleme riskini azalttig1 kanitlanmis
olan antipsikotik ilaglardir (12-19). Risperidon’un ekstra-
piramidal yan etkilere ve prolaktin artigina yol actig1 bil-
dirilmektedir (12-14).

Ziprasidon’un, pozitif semptomlarda haloperidol ka-
dar etkin oldugu, negatif semptomlardaki etkinliginin ise
haloperidol’den daha iyi oldugu bildirilmistir (20). Zipra-
sidon’un ekstrapiramidal semptom olusturma egilimi dii-
stiktlir ve beden agirligi, serum lipit profili ve glikoz de-
gerleri iizerine etkisi dnemsiz diizeydedir (4,21-24). Bu-
nunla birlikte, ziprasidon’un diger baz1 antipsikotikler gi-
bi diizeltilmis kardiyak QT (QTc) araligin1 bir dlgiide
uzattig1 gosterilmistir (25-29). QTc araliginin uzamasi
olimctil olabilen ventrikiiler aritmi “torsade de pointes”
ile iligkilidir, ancak QTc degisiklikleri ile ani kardiyak
Oltim arasinda heniiz kesin iligski belirlenememistir. QTc
uzamasinin bir sekilde ani kardiyak 6liim riskinin artma-
styla iligkili oldugu bildirilmektedir (30,31). Ziprasidon,

QTc’yi orta diizeyde, ancak ketiyapin, risperidon, olanza-
pin ve haloperidol’dan daha fazla uzatir (32,33). Ayrica
ziprasidon’un kalp hiicrelerinde ge¢ diizeltici potasyum
kanalin1 bloke ettigine iligkin dncii kanitlar bulunmakta-
dir. Bu nedenle, ziprasidon ile aritmi ve ani 6liim riskle-
rinin arttigina iligkin bir kanit bulunmamis olmasina kar-
sin, tedavi sirasinda dikkatli olunmasi onerilmektedir
(25,27).

Bu ¢alismanin amaci; 6 haftalik siiregte sizofreni ve si-
zoaffektif bozukluk akut alevlenmesi olan hastalarin teda-
visinde risperidon ve ziprasidon’un esnek dozlarinin et-
kinliginin denk olup olmadigini belirlemek ve bu iki ilact
ekstrapiramidal, metabolik ve kardiyak yan etkileri agisin-
dan karsilastirmaktir. Kardiyak yan etkileri karsilagtirmak
amactyla sol ventrikiil fonksiyonlarinin radyoniiklid ven-
trikiilografi (Multigated Equilibrium Acquisition, MU-
GA) yontemi ile degerlendirilmesi ve ila¢ endiistrisi tara-
findan desteklenmemis olmasi bu ¢aligmanin 6zgiin yani-
dir.

GEREC ve YONTEM

Calisma Evreni: Trakya Universitesi Saglik Arastir-
ma ve Uygulama Merkezi Psikiyatri Poliklinigi ve Acil
Servisi’ne bagvuran, DSM-IV-TR tani 6lgiitlerine gore si-
zofreni veya sizoaffektif bozukluk akut alevlenmesi olan
ve ¢aligsmaya alinma dlgiitlerini karsilayan 22 hasta alindi.
Calismay1 tamamlayabilen 20 hastanin verileri ¢aligmaya
dahil edildi. Hastalar ve hasta yakinlar1 ¢aligma hakkinda
ayritili olarak bilgilendirildi, sdzlii ve yazili onaylar
alind1. Bu calisma Trakya Universitesi Bilimsel Arastirma
Projeleri Birimi tarafindan desteklenmis ve etik kurul
onay1 alinmigtir.

Calismaya Alinma olgiitleri:

1. 18-65 yas aras1 kadin ve erkek hastalar.

2. DSM-IV-TR tani 6Slgiitlerine gore sizofreni ya da
sizoaffektif bozukluk akut alevlenmesi olan hasta-
lar.

3. Akut alevlenme 6lgiitii olarak Pozitif ve Negatif
Sendrom Olgegi (The Positive and Negative
Syndrome Scale: PANSS) ile degerlendirmede top-
lam 60 ve {izeri puan almis olma, ¢ekirdek dgele-
rin (sanrilar, diisiince daginikligi, varsanilar, siip-
hecilik/kotiiliik gorme) en az iki tanesinden 4 ve
iizerinde puan almis olma.



Cahsmaya Ahnmama Olgiitleri

1. Kronik kardiyo-vaskiiler, metabolik, endokrin,
gastrointestinal fiziksel hastalig1 olan hastalar.

2. Klinik olarak énem tasiyan anormal laboratuar ve
EKG bulgular olan hastalar.

3. Calisma oncesindeki 3 ay i¢inde, DSM-IV-TR’ye
gore tiitiin disinda kalan alkol madde kotiiye kulla-
nimt veya bagimhiligi tant Olgiitlerini karsilayan
hastalar.

4. Calisma oncesindeki 4 hafta i¢inde depo antipsiko-
tik, 5 hafta iginde fluoksetin, 2 hafta icinde mono-
aminoksidaz inhibitérleri, 1 hafta i¢inde antidepre-
san, duygudurum diizenleyici ve antipsikotik kul-
lanim &ykiisii olan hastalar.

5. Suisidal veya homisidal girisim riski olan hastalar.

GERECLER

1. Sosyodemografik Veri Formu

Arastirmacilar tarafindan gelistirilen yas, cinsiyet, me-
deni durum, &grenim diizeyi gibi sosyodemografik bilgi-
lerle hastanin ve ailesinin tibbi ve psikiyatrik dykiisiini
sorgulayan yari yapilandirilmis form kullanildi.

2. Pozitif ve Negatif Sendrom Olcegi (PANSS)

Kay ve ark. (34) tarafindan gelistirilen 30 maddelik ve
yedi puanlt siddet degerlendirilmesi igeren yart yapilandi-
rilmis bir gorisme 6lgegidir. 30 psikiyatrik parametreden
yedisi pozitif semptomlar alt Ol¢egine, yedisi negatif
semptomlar alt 6l¢egine ve geri kalan on altis1 genel psi-
kopatoloji alt dlgegine aittir. Olgegin Tiirkce giivenilirlik
ve gecerlik ¢alismasi Kostakoglu ve ark. (35) tarafindan
yapilmistir. Degerlendirmeler tedaviye baglamadan once,
tedavinin 7., 21. ve 42. giinlerinde yapildi. PANSS uygu-
lama egitimi almig ¢aligmaci tarafindan (E.V), PANSS uy-
gulamasin1 yapacak kisiye (B.S) egitim yapilmis ve testler
bir kisi tarafindan uygulanmistir.

3. Anormal istemsiz Hareketler Olgegi (Abnormal
Involuntary Movement Scale, AIMS), Simpson-Angus
Noroleptiklere Bagh Hareket Bozukluklarim1 Degerlen-
dirme Olgegi (Simpson-Angus Scale, SAS) ve Barnes
AKatizi Olgegi (Barnes Akathisia Rating Scale, BARS)

Antipsikotik kullanimina bagli gelisebilen istemsiz
anormal hareketler, parkinsonizm ve akatizi gibi hareket
bozukluklarini degerlendirmek i¢in kullanilan yar1 yapi-

landirtlmis dlgeklerdir (36-38). Ekstrapiramidal yan etki-
ler bu 6lgeklerle degerlendirildi. Hareket bozukluklarinin
Olceklerle degerlendirilmesi tedaviye baglamadan once,
tedavinin 7., 21. ve 42. giinlerinde yapildu.

4. Laboratuar Testleri

Antipsikotik tedavisinin metabolik yan etkilerinin ta-
kibi i¢in rutin olarak kullanilan laboratuar testlerinden
glikoz, iire, kreatin, alanin aminotransferaz (ALT), aspar-
tat aminotransferaz (AST), total kolesterol, LDL, HDL,
trigliserid diizeyleri Trakya Universitesi Saglik Arastirma
ve Uygulama Merkezi Merkez Laboratuari’nda; prolaktin
ve insiilin diizeyleri Trakya Universitesi Saglik Arastirma
ve Uygulama Merkezi Niikleer Tip Laboratuari’nda ba-
kildi.

5. Radyoniiklid Ventrikiilografi (Multigated Equ-
ilibrium Acquisition, MUGA)

MUGA, radyoaktif izotop (Tc 99m) kullanilarak has-
talarin eritrositlerinin isaretlenip, kardiyak ventrikiil fonk-
siyonlarina ait gorsel bilgiler ve kantitatif dl¢timlerin elde
edildigi noninvazif goriintiileme yontemidir. Bu yontem;
bolgesel ve global duvar hareketlerinin, kalp bosluklarinin
boyutu ve morfolojisinin, kardiyak sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarin degerlendirilmesini saglar (39-41). Hasta-
larin kardiyak fonksiyonlar1 Trakya Universitesi Saglik
Arastirma ve Uygulama Merkezi Niikleer Tip Poliklini-
gi'nde MUGA yontemiyle niikleer tip uzmani tarafindan
degerlendirildi.

6. Elektrokardiyografi

Hastalar Trakya Universitesi Saglik Arastirma ve Uy-
gulama Merkezi Psikiyatri Servisi’ndeki kalbin elektrik-
sel aktivitesini grafik olarak kayit edebilen, 12 derivas-
yonlu, monitorli, yorumlu EKG cihazi ile degerlendirildi.

Islem: Calismaya dahil edilen 22 hasta, 6 hafta siirey-
le giinde 2 kez oral yoldan ziprasidon 80-160 mg/giin ve-
ya giinde 2 kez oral yoldan risperidon 4-8 mg/giin tedavi-
si almak iizere iki ilag grubuna rasgele dagitildi. Ziprasi-
don grubunda 1. ve 2. giinler 40 mg/giin, 3-7. glinler 80
mg/giin, daha sonra yeterli iyilik hali gézlenmezse 40
mg/hafta artirarak veya hasta yan etkileri tolere etmekte
zorlanirsa 40 mg/hafta azaltarak 80-160 mg/giin olacak
sekilde esnek doz ayarlamasi yapildi. Risperidon grubun-
da 1. ve 2. giinler 2 mg/giin, 3-7. giinler 4 mg/giin, daha
sonra yeterli iyilik hali gézlenmezse 2 mg/hafta artirarak



veya hasta yan etkileri tolere etmekte zorlanirsa 2 mg/haf-
ta azaltarak 4-8 mg/giin olacak sekilde esnek doz ayarla-
mast yapildi. Calisma siiresince hastalar ayaktan veya ser-
vise yatirilarak takip edildi. Calisma agik uglu olarak yii-
ritiildii, MUGA sonuglar1 niikleer tip uzmani tarafindan
kor olarak degerlendirildi.

Ziprasidon grubundan 1 hasta, tedavinin 3. giiniinde
klinik durumunun belirgin bir sekilde kotiilesmesi ve oral
tedaviye uyum saglayamamasi nedeniyle ¢aligmadan ¢i-
karildi. Risperidon grubundan 1 hasta, tedavinin 24. gii-
niinde ekstrapiramidal yan etkileri tolere edemedigi icin
kendi istegiyle calismadan ayrildi. Her 2 ilag grubundan
da galigmay1 tamamlayabilen 10’ar hastanin verileri ¢alis-
maya dahil edildi. MUGA ¢ekimi yapilan hastalardan
4’iiniin sonuglari teknik sorunlar nedeniyle degerlendirile-
medi. Ziprasidon grubundaki 10 hastadan 9’unun, risperi-
don grubundaki 10 hastadan 7’sinin MUGA verileri ¢alis-
maya dahil edildi.

Metabolik Yan Etkilerin Degerlendirilmesi

Laboratuar testleri tedaviye baslamadan dnce ve teda-
vinin 42. gliniinde yapildi. Beden agirlig1 ve beden kiitle
indeksi (BKI) hesaplamalar1 tedaviye baslamadan &nce,
tedavinin 7., 21. ve 42. giinlerinde yapildi.

Kardiyak Yan Etkilerin Degerlendirilmesi

EKG ile ventrikiil hizi, PR, QRS, QT ve QTc aralikla-
11 Olgiildii. EKG ¢ekimleri tedaviye baslamadan 6nce, te-
davinin 21. ve 42. giinlerinde yapildi. MUGA goriintiile-
me yontemiyle, bilgisayardaki yazilim araciligiyla semi-
otomatik olarak sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, pik bo-
salma hiz1 ve pik dolus hizt degerleri hesaplandi. Diyastol
ve sistol sonu goriintiilerdeki sol ventrikiil ¢evresi ¢izildik-
ten sonra elde edilen sayimlar kullanilarak, diyastol sonu
ile sistol sonu sayimlari arasindaki farkin diyastol sonu sa-
yimlarma boliinmesi ile ejeksiyon fraksiyonu degerleri he-
saplandi. Birim zamanda dl¢tilen pik bogalma ve pik dolus
sayimlarmnin diyastol sonu ile sistol sonu sayimlari arasin-
daki farka boliinmesi ile %/sn cinsinden pik bosalma hizi
ve pik dolus hiz1 degerleri hesaplandi. Sol ventrikiil ejek-
siyon fraksiyonu ve pik bosalma hizi degerleri sol ventri-
kiil sistolik fonksiyonlarmimn; pik dolus hizi degerleri ise
sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin gdstergeleri ola-
rak kabul edildi. MUGA ile degerlendirme, tedaviye bas-

lamadan 6nce ve tedavinin 42. giiniinde yapildu.
Istatistiksel Yontem

Verilerin istatistiksel analizi Minitab Release paket
programi kullanilarak yapildi. Gruplarin tanimlayici istatis-
tikleri hesaplandi ve sonuglar ortalama+standart sapma ola-
rak ifade edildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Tek Orneklem Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi.
Normal dagilim gosteren degiskenlerin gruplar arasi karsi-
lastirmalarinda Student-t testi, normal dagilim géstermeyen
degiskenlerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Mann-
Whitney U testi kullanildi. Gruplar i¢indeki tekrarli degis-
ken olgtimleri, tekrarlayan olgtimlerde ANOVA (General
Linear Model) testi ile incelendi. Farklilik saptandiginda
farkliligin hangi 6l¢limler arasinda oldugunu belirlemede
Bonferroni diizeltmeli bagimli gruplarda t testi kullanild.
Istatistiksel anlamlilik smir1 p<0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Ziprasidon grubundaki 5’1 erkek, 5’i kadin olan 10
hastanin yas ortalamasi 34.5+7.3, risperidon grubundaki
6’s1 erkek, 4’1 kadin olan 10 hastanin yas ortalamasi
34.8+10.4 y1l olarak bulundu. Ziprasidon grubundaki has-
talarin 8’inin tanis1 paranoid tip sizofreni, 1’inin tanisi
farklilasmamus tip sizofreni, 1’inin tanisi bipolar tip sizo-
affektif bozukluktu. Hastalik siiresi en az 1 y1l, en ¢ok 20
yil, ortalama 10.344.8 y1ldi. Risperidon grubundaki hasta-
larin 7’sinin tanis1 paranoid tip sizofreni, 1’inin tanisi
farklilasmamus tip sizofreni, 2’sinin tanisi bipolar tip sizo-
affektif bozukluktu. Hastalik baglangi¢ yast en erken 17,
en geg 38, ortalama 25.6+7.5 olarak tespit edildi. Hastalik
stiresi en az 2 yil, en ¢ok 16 yil, ortalama 9.2+5.6 yildi.
Hastalarin yasi, hastalik baglangic yasi ve hastalik siiresi
degerlerinin karsilastirmasinda gruplar arasinda istatistik-
sel olarak anlamli fark yoktu.

Ziprasidon grubunda 10 hastadan 2’si 120 mg/giin, 8’i
160 mg/giin ziprasidon tedavisi ile ¢calismay1 tamamladi.
Risperidon grubunda 10 hastadan 4’i 4 mg/giin, 4’0 6
mg/giin ve 2’si 8 mg/giin risperidon tedavisiyle ¢alismay1
tamamladi. Ziprasidon grubundaki 10 hastanin 4’iinde ve
risperidon grubundaki 10 hastanin 7’sinde biperiden, zip-
rasidon grubundaki 10 hastanin 6’sinda ve risperidon gru-
bundaki 10 hastanin 4’{inde lorazepam tedavisine gereksi-
nim duyuldu.



Etkinlik Degerlendirmesinden Elde Edilen
Bulgular

Baslangig, 7., 21. ve 42. glin PANSS-T, PANSS-P VE
PANSS-N degerlerinin karsilastirilmasinda gruplar ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Tablo 1). An-
cak, PANSS-T degerleri baslangica gore ziprasidon gru-
bunda 21. giinde istatistiksel olarak anlamli (p=0.01) 61-
¢lide diiserken risperidon grubunda 7. giinde anlamli dii-
siis goriildii (p=0.02) (Tablo 1).

Ekstrapiramidal Yan Etkilerin
Degerlendirilmesinden Elde Edilen
Bulgular

Baslangig, 7., 21. ve 42. giin AIMS, SAS ve BARS de-
gerlerinin karsilastirilmasinda; SAS degerlerinde 7. ve 21.
giin verilerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlam-
It fark oldugu, risperidon grubundaki degerlerin istatistik-
sel olarak anlamli seviyede daha yiiksek oldugu bulundu
(p=0.003 ve p=0.018) (Tablo 2).




Metabolik Yan Etkilerin
Degerlendirilmesinden Elde Edilen
Bulgular

Glikoz, insilin, tire, kreatin, ALT, AST, total koleste-
rol, LDL, HDL, trigliserid ve prolaktin baslangic degerle-
rinin karsilagtirilmasinda gruplar arasinda istatistiksel ola-
rak anlaml fark yoktu. 42. giinde risperidon grubunun
prolaktin degerleri ziprasidon grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli seviyede daha yiiksekti (p=0.028).

Ziprasidon grubunda baslangi¢ ile 42. giin glikoz de-
gerleri karsilastirildiginda, degerlerin ortalamasinda azal-
ma oldugu ve degisimin istatistiksel olarak anlamli oldu-
gu goriildii (p=0.039). insiilin degerleri de ziprasidon gru-
bunda istatiksel olarak anlamli olmayan diizeyde diisiis
gosterdi (Sekil 1-2).
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Ziprasidon grubunda 42. giinde yapilan 6lglimde pro-
laktin diizeylerinin ortalamasinda baglangica gore hafif
diizeyde azalma oldugu ve ancak degisimin istatistiksel
olarak anlamli olmadigi goriildii. Risperidon grubunda
ise, 42. giinde ortalama prolaktin diizeylerinde baslangic
degerlerine gore istatistiksel olarak 6nemli 6l¢iide artis ol-
dugu saptand1. (p=0.033) (Sekil 3). Ziprasidon grubunda-
ki 10 hastanin 1’inde, risperidon grubundaki 10 hastanin
7’isinde serum prolaktin diizeyindeki artig klinik olarak
anlamliydi (Erkekler i¢in >35 ng/ml, kadmlar igin >50
ng/ml).
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Baslangig, 7., 21. ve 42. giinde dlgiilen beden agirligi
ve BKI degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
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Ziprasidon grubunda 7., 21. ve 42. giinde dlgiilen be-
den agirlig1 degerlerinin her biri baslangi¢c degerleri ile
karsilastirildiginda, baslangictan itibaren degerlerin orta-
lamalarinda azalma oldugu, baslangic ile 7. ve 21. giin de-
gerleri arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli olma-
di81, ancak baslangic ile 42. giin degerleri arasindaki far-
kin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p=0.947,
p=0.223 ve p=0.038) (Sekil 4).

Tedavinin 42. giinlinde risperidon grubundaki 10 kisi-
den 3’iinde (%30) klinik olarak anlamli beden agirlig1 ar-
tist (>%7) oldu. Ziprasidon grubundaki hi¢bir hastada kli-
nik olarak anlamli beden agirlig1 artis1 olmadi. Ziprasidon
ve risperidon ilag gruplarindaki beden agirligi degerleri-
nin giinlere gore degisimi Sekil 4’de gosterilmistir.

Kardiyak Yan Etkilerin
Degerlendirilmesinden Elde Edilen
Bulgular

Baslangi¢ 21. ve 42. giinde ventrikiil hizi, PR, QRS,
QT ve QTc aralig1 degerlerinin karsilastirilmasinda grup-
lar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Ziprasidon grubunda, 21. ve 42. giin QT aralig1 deger-
lerinin her biri baslangi¢ degerleri ile karsilastirildiginda,
baslangigtan itibaren degerlerin ortalamalarinda artig ol-
dugu, baslangig ile 21. giin degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu (p=0.015), baslangi¢ ile 42.
giin degerleri arasindaki farkin ise istatistiksel olarak an-
lamli olmadig1 ancak istatistiksel anlamlilik sinirt
p<0.05’¢ yakin oldugu goriildii (p=0.054). Ayrica 21. ile
42. giin degerleri arasindaki fark da istatistiksel olarak an-
lamli degildi (p=1.000).
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Ziprasidon grubunda, 21. ve 42. giinde QTc aralig1 de-
gerlerinin her biri baglangic degerleri ile karsilastirildigin-
da, baslangictan itibaren degerlerin ortalamasinda artis ol-
dugu, baslangig ile 21. giin degerleri ve baslangig ile 42.
giin degerleri arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu goriildi (p=0.022 ve p<0.001). 21 ile 42. giin de-
gerleri arasindaki fark ise istatistiksel olarak anlamli de-
gildi (p=1.000) (Sekil 5).

Risperidon grubunda 21. ve 42. giin QTc aralig1 deger-
lerinin her biri baslangi¢ degerleri ile karsilastirildiginda,
baslangictan itibaren degerlerin ortalamalarinda artis ol-
dugu, ancak degisimin istatistiksel olarak anlamli olmadi-
&1 belirlendi. 21. ile 42. giin degerleri arasindaki fark da
istatistiksel olarak anlamli degildi.

Hem ziprasidon hem de risperidon grubunda QTc ara-
l1g1 degeri 500 msn’yi asan hasta olmad.

MUGA ile baslangic ve 42. giin degerlerinin sol ven-
trikiil ejeksiyon fraksiyonu, pik bosalma hizi ve pik dolus
hiz1 degerlerinin karsilastirilmasinda gruplar arasinda is-
tatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

TARTISMA

Alt1 haftalik siiregte, sizofreni ve sizoaffektif bozukluk
akut alevlenmesi olan hastalarda, risperidon ve ziprasidon
tedavilerinin etkinliginin karsilastirildigi ¢alismamizda,
pozitif ve negatif semptomlarda her iki ilag istatistiksel
olarak anlamli klinik diizelme sagladi. Bununla birlikte,
risperidon grubunda klinik diizelmenin daha erken basla-
dig1 gozlendi. Baslangic ve sonlanim klinik degerlendir-
melerinde, her iki da ilag benzer diizeyde etkinlik goster-
di. Ekstrapiramidal yan etkilerin degerlendirilmesinde,
risperidonun daha fazla parkinsonizm bulgularina yol ag-
t181 ve risperidon ile ilk 3 haftada parkinsonizm bulgula-
rinda istatistiksel olarak anlamli artis oldugu goriilda. Zip-
rasidon, beden agirligi ve serum glikozu iizerine daha
olumlu etkiler gosterdi. Risperidon, prolaktin diizeylerin-
de klinik ve istatistiksel olarak anlamli yiikselmeye yol
actt. EKG ol¢timlerinde ziprasidon, ilk 3 haftada istatis-
tiksel olarak anlamli diizeyde olmak {izere, risperidon’a
gore daha fazla QTc uzamasina sebep oldu.. MUGA ile
baslangi¢ ve sonlanim sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarmin dlgiimlerinde, her iki ilag grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Calismamizdaki bulgularla uyumlu olarak literatiirde
yer alan karsilagtirma c¢aligmalari ve meta analizlerde, zip-



rasidon ve risperidon’un psikozun pozitif ve negatif semp-
tomlarini iyilestirmede plaseboya gore etkin olduklar1 ve
diger antipsikotiklerle kiyaslandiklarinda denk antipsikotik
etkinlik gosterdikleri belirtilmektedir. Sizofreni ve sizoaf-
fektif bozukluk akut alevlenmesi olan hastalarda ziprasidon
ile yapilan karsilastirmali klinik ¢alismalarda, plaseboya ki-
yasla pozitif ve negatif semptomlarda artmis etkinlik; halo-
peridol’e kiyasla pozitif semptomlarda denk etkinlik, nega-
tif semptomlarda artmis etkinlik; olanzapin, amisiilprid ve
risperidon’a kiyasla pozitif ve negatif semptomlarda denk
etkinlik gosterdigi bildirilmistir (12,15,20,29,42).

Yine sizofreni ve sizoaffektif bozukluk akut alevlen-
mesi olan hastalarda risperidon ile yapilan karsilastirmal
klinik ¢alismalarda, plaseboya kiyasla pozitif ve negatif
semptomlarda artmis etkinlik; haloperidol’ e kiyasla pozi-
tif semptomlarda denk etkinlik, negatif semptomlarda art-
mis etkinlik; olanzapin, amisiilprid, ketiyapin ve ziprasi-
don’ a kiyasla pozitif ve negatif semptomlarda denk etkin-
lik gosterdigi bildirilmistir (12,14,43,44).

Addington ve ark. (10) tarafindan sizofreni ve sizoaf-
fektif bozukluk akut alevlenmesi olan 296 hasta ile yapi-
lan, ziprasidon ile risperidon tedavilerinin etkinlik ve tole-
rabilitesinin kiyaslandig: 8 hafta siireli ¢ift kor randomize
karsilastirma c¢aligmasinda, iki grup arasinda etkinlik agi-
sindan anlamli fark olmadigi belirtilmistir. Calismamizda
da, her iki ilag denk klinik etkinlik gostermistir.

Direngli sizofreni olgularinda klozapin’ in diger antip-
sikotiklere gore daha iistiin etki gostermesi diginda, atipik
antipsikotikler icinde daha etkin oldugu kanitlanmig bir
ilag bulunmamaktadir (1,44,45). Calismamiz bu veriyi
dogrulamaktadir.

Calismamizda uygulanan ila¢ dozlari literatiirde 6neri-
len doz araliklarindaydi ve sonlanim degerlendirmelerin-
de ortalama ziprasidon dozu 152+16.87 mg/giin, ortalama
risperidon dozu 5.6+1.58 mg/giin’dii. Sizofreninin akut
tedavisinde, diisiik doz ziprasidon tedavisinin ytliksek doz-
lardaki kadar etkin olmadigi belirtilmektedir. 120-160
mg/giin dozlarmin 40-80 mg/giin dozlarina gore daha et-
kin oldugunu bildiren ¢aligmalar vardir (12,16,17,21). Si-
zofreni hastalarinda 320 mg/giin ziprasidon ile 160
mg/giin ziprasidon tedavilerinin kiyaslandigi 8 hafta siire-
li bir calismada, 160 mg/giin ziprasidon tedavisiyle yeter-
li yanit alinamadig1 bildirilmisse de, gliniimiizde ziprasi-
don icin Onerilen doz araligt 80-160 mg/giin’diir
(12,15,29). Risperidon ile yapilan gesitli klinik ¢alisma-
larda ise 3-6 mg/giin dozlarinin 3mg/glin’tin altt ve 6

mg/giin’lin Gstiindeki dozlara kiyasla hem daha etkin ol-
dugu hem de daha iyi tolere edildigi belirtilmektedir (44).
Risperidon’ un ziprasidon’ a kiyasla daha fazla ekstrapi-
ramidal yan etki olusturmast, literatiir tarafindan da destek-
lenen bir bulgudur. Ziprasidon ile doza bagl ekstrapirami-
dal semptomlar goriilebilmektedir (1,15,46). Ziprasidon ile
goriilen ekstrapiramidal semptomlarin klozapin ve ketiya-
pin’ den daha fazla, olanzapin’ ¢ denk ve risperidon’ dan da-
ha az oldugu bildirilmektedir (1,46). Calismamizin sonugla-
11 bu veriler ile uyumludur. Atipik antipsikotikler i¢inde ris-
peridon ekstrapiramidal yan etkilerle en ¢ok iligkilendirilen
ilagtir (47,48). Ancak, risperidon’un neden oldugu hareket
bozukluklart doza bagl olarak gelismektedir (48,49). 6
mg/giin’iin altindaki dozlarda ekstrapiramidal yan etki riski
daha diistikken, 8 mg/giin ve iizerindeki dozlarda haloperi-
dol” e denk ekstrapiramidal semptomlar goriildiigi bildiril-
mistir (1,48). Addington ve ark. (10) sizofreni ve sizoaffek-
tif bozukluk akut alevlenmesi olan hastalarda, ziprasidon ile
risperidon tedavilerini karsilastirdiklar: 8 hafta siireli ¢alig-
mada, risperidon ile ekstrapiramidal yan etkilerin anlamli
derecede fazla oldugunu bildirmistir. Antipsikotiklerin kli-
nik olarak etkinliginin degerlendirildigi (Clinical Antipsy-
chotic Trials of Intervention Effectiveness-CATIE) ¢alisma-
da ise, ekstrapiramidal yan etkiler agisindan ziprasidon ve
risperidon arasinda anlamli fark olmadig: belirtilmistir (11).
Literatiirdeki bulgular, ziprasidon’un risperidon’a ki-
yasla beden agirlig1 iizerinde daha olumlu etkileri oldugu-
nu desteklemektedir. Kilo alimi riskinin, klozapin ve olan-
zapin ile en fazla, ketiyapin ve risperidon ile daha az, zip-
rasidon ve aripiprazol ile minimal oldugu bildirilmektedir
(1,3-5,46,50-52). 81 caligmanin gdzden gegirildigi bir me-
ta analiz caligmasinda, 10 haftalik tedavi siireciyle iliski-
lendirilen beden agirlig1 degisiklikleri hesaplanmis; klo-
zapin 4.45 kg, olanzapin 4.15 kg, risperidon 2.10 kg, zip-
rasidon ise 0.04 kg kilo alim1 ve plasebo 0.41 kg kilo kay-
b ile iliskilendirilmistir (1,12). Addington ve ark. (10), si-
zofreni ve sizoaffektif bozukluk akut alevlenmesi olan
hastalarda 8 hafta siireyle ziprasidon ile risperidon tedavi-
lerini karsilastirdiklari ¢alismada, risperidon ile klinik ola-
rak onemli kilo artig1 insidansinin daha yiiksek oldugunu
bildirmistir. CATIE g¢alismasinda, ziprasidon ile risperi-
don arasinda kilo alimi agisindan anlamli fark olmadigi
belirtilmis, ancak ziprasidon’un kilo alimi agisindan ati-
pikler i¢inde farkli oldugu bildirilmistir (11).
Caligmamizda elde edilen, ziprasidon ve risperidon’un
serum glikoz ve lipit diizeyleri {izerine etkileriyle iligkili



bulgular literatiirdeki bulgularla uyumluydu. Hiperglisemi,
hiperinsiilinemi ve hiperlipidemiye neden olma egilimleri-
ne gore antipsikotikler; klozapin, olanzapin, ketiyapin=ris-
peridon, ziprasidon=aripiprazol seklinde siralanmaktadir
(3-5,53). Ziprasidon’un beden agirligi, kan glikoz ve lipit
diizeylerine olumlu etki gosterdigini bildiren caligmalar
bulunmaktadir (4,5,27,23,51,54). CATIE ¢aligmasinda ki-
yaslama yapilan 5 antipsikotik (olanzapin, perfenazin, ke-
tiyapin, risperidon, ziprasidon) i¢inde ziprasidon’ un kan
lipit diizeylerini diisiiren tek ila¢ oldugu belirtilmistir (11).

Klasik antipsikotikler ile atipik antipsikotiklerden ris-
peridon ve amisiilprid tedavileri ile prolaktin diizeyinde
anlaml1 yiikselme olurken; klozapin, olanzapin, ketiyapin,
ziprasidon tedavileriyle prolaktin diizeylerinde minimal
ylikselme oldugu bildirilmektedir (3,55,56). Yiiksek doz-
larda risperidon tedavisiyle prolaktin diizeyindeki yiiksel-
me klasik antipsikotiklere benzer olmaktadir (3,55,56).
Ziprasidon, prolaktin diizeylerinde kalici yiikselmeyle
iligkili gozilkmemektedir (15,29,56,57). Addington ve
ark. (10) sizofreni ve sizoaffektif bozukluk akut alevlen-
mesi olan hastalarda 8 hafta siireyle ziprasidon ve risperi-
don tedavilerini karsilagtirdiklari ¢alismada, risperidon ile
prolaktin artig1 insidansinin daha yiiksek oldugunu bildir-
mistir. CATIE ¢alismasinda kiyaslama yapilan 5 antipsi-
kotik (olanzapin, perfenazin, ketiyapin, risperidon, zipra-
sidon) i¢inde anlaml1 prolaktin artisiyla iliskilendirilen tek
ilag risperidon olmustur (11). Caligmamizin sonuglari lite-
ratiir verileri ile uyumludur.

Literatiirdeki bulgulara baktigimizda, ziprasidonun di-
ger bazi antipsikotikler gibi kardiyak QTc araligin1 bir 6l-
¢lide uzattig1 gosterilmistir. Ziprasidon QTc’yi orta diizey-
de, ancak ketiyapin, risperidon, olanzapin ve haloperidol’
den daha fazla uzatir (32,33). Ziprasidon ile aritmi ve ani
Oliim risklerinin arttigina iliskin bir kanit bulunmamis ol-
masina karsin tedavi sirasinda dikkatli olunmasi Oneril-
mektedir (25,27,33). Calismamizda da ziprasidon ile ista-
tistiksel olarak anlamli QTc uzamasi goriilmesine ragmen,
baslangic ile sonlanim QTc ortalamalari arasindaki artis,
literatiirdeki bulgulara oranla daha az oldu. Caligmamiz-
da, risperidon ile QTc uzamasi ise literatiirde belirtilen de-
gerlerle uyumluydu. Ziprasidon ve diger antipsikotiklerle
iligkili QTc aralig1 degisikliklerinin kiyaslanmasi igin Pfi-
zer ilag firmasi tarafindan yaptirilan ve 2000 yilinda ya-
yinlanan ¢alismada; ziprasidon 20.3 msn, risperidon 11.6
msn, olanzapin 6.8 msn, ketiyapin 14.5 msn, tiyoridazin
35.6 msn ve haloperidol 4.7 msn ortalama QTc uzamasiy-

la iliskilendirilmistir (12). Harrigan ve ark. (32) tarafindan
yapilan benzer bir ¢calismada ziprasidon ile 15.9 msn, ris-
peridon ile 3.9 msn, olanzapin ile 1.7 msn, ketiyapin ile
5.7 msn, tiyoridazin ile 30.1 msn ve haloperidol ile 7.1
msn ortalama QTc uzamasi oldugu bildirilmistir. Yine an-
tipsikotiklere bagli QTc degisiklerinin karsilastirildig: bir
¢alismada; ziprasidon ile 20.6 msn, risperidon ile 10 msn,
olanzapin ile 6.4 msn, ketiyapin ile 14.5 msn, tiyoridazin
ile 35.8 msn ve haloperidol ile 4.7 msn ortalama QTc uza-
mas1 oldugu bildirilmistir (31). Kurt ve ark. (58) klozapin’
in en fazla QTc uzamasi yaptigini bildirmislerdir. Antipsi-
kotikler i¢inde pimozid, sertindol ve haloperidol’ un “tor-
sade de pointes” ve ani 6liime neden olduklari gdsterilmis
olmakla birlikte, en biiyiik riski tiyoridazin tasimaktadir.
Ziprasidon QTc araligint uzatir, ancak “torsade de poin-
tes” veya ani 6liime yol actigini gosteren bir kanit yoktur
(30,59). Ziprasidon tedavisi sirasinda “torsade de pointes”
gelistigi bildirilen tek olgu sunumu 2006 yilinda yayinlan-
mistir. Ancak olgu sunumundaki 28 yasindaki kadin has-
tada ayn1 zamanda sistemik lupus eritematozus, hipotiroi-
di ve agir lityum entoksikasyonu oldugu i¢in aritminin ne-
deni ayirt edilememistir (12). CATIE ¢alismasinda, kiyas-
lama yapilan 5 antipsikotik (olanzapin, perfenazin, ketiya-
pin, risperidon, ziprasidon) arasinda QTc aralig1 degisik-
leri agisindan anlamli fark olmadigi belirtilmistir (11).
Calismamizda ziprasidon ve risperidon’un kardiyak
yan etkileri degerlendirilirken, EKG ile elektrofizyolojik
degisiklerin yaninda MUGA ile sol ventrikiil fonksiyonla-
r1 da degerlendirildi. Bu daha 6nce psikotrop ilaglarin kar-
diyak yan etkilerini degerlendirmede kullanilmamis olan
bir yontemdi. MUGA ile baglangi¢ ve sonlanim sol ventri-
kiil ejeksiyon fraksiyonu, pik bosalma ve pik dolus hiz1 61-
¢limlerinde her iki ilag grubunda arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli fark olmadig1 goriildii. Literatiirde yer alan si-
zofreni hastalarindaki kardiyovaskiiler morbidite ve mor-
talite oranlartyla iliskili caligmalarda, bu oranlarin sizofre-
ni hastalarinda genel niifustan daha yiiksek oldugu bildiril-
mektedir (7,8,60,61). Kardiyak ileti ve ritim bozukluklari-
nin sol ventrikiil fonksiyonlar1 tizerine olumsuz etki gos-
terdigi, bozulmus sol ventrikiil fonksiyonu ile kardiyovas-
kiiler morbidite ve mortalite oranlar1 arasinda iliski oldu-
gu ve MUGA, ekokardiyografi gibi sol ventrikiil sistolik
ve diyastolik fonksiyonlarint 6l¢en kardiyak goriintiileme
yontemleriyle kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite
risklerinin ongoriilebilecegi bildirilmektedir (39,40,62).
Literatiirde antipsikotik ilaglarin yol acabilecegi kardiyak



ileti ve ritim bozukluklariyla iliskili EKG 6l¢iim ve takip-
lerinin yapildig1 ¢cok sayida galigma bulunmasina ragmen,
bu ilaglarin sol ventrikiil fonksiyonlar tizerine etkilerini
degerlendiren g¢alismalar bulunmamaktadir. Bu nedenle
calismamizda, antipsikotik tedavisiyle olusabilecek kardi-
yak ileti ve ritim degisikliklerinin olas1 sol ventrikiil fonk-
siyonlar1 {izerine etkilerini degerlendirmek amaciyla MU-
GA goriintilleme yontemini kullandik. Calismamizda zip-
rasidon ve risperidon tedavilerinin, sol ventrikiil sistolik
ve diyastolik fonksiyonlar1 tizerinde istatistiksel olarak an-
laml degisikliklere yol agmadigi gozlendi.

Calismamizin en dnemli kisitliliklari, ¢ift kor ve plase-
bo kontrollii olmamasi ve kiigiik 6rneklem gruplariyla ya-
pilmis olmasidir. Ulkemizde risperidon ile ziprasidon’ un
etkinlik ve yan etkilerinin kiyaslandig: ilk randomize kar-
stlagtirmali klinik arastirma olmast, ila¢ endiistrisi destegi
olmadan yapilmasi ve ilaglarin kardiyak yan etkileri de-
gerlendirilirken EKG ile elektrofizyolojik degisiklerin ya-
ninda daha 6nce psikotrop ilaglarin kardiyak yan etkileri-
ni degerlendirmede kullanilmamis bir yontem olan MU-
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GA ile sol ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
¢alismamizin 6zgiin kisimlaridir.

SONUC

Her iki ilag¢ klinik olarak etkin bulunmustur. Risperi-
donda klinik diizelme daha erken baglamistir. Ekstrapira-
midal belirtiler ve parkinsonizm risperidonda daha fazla-
dir. Ziprasidon metabolik olarak kilo, glikoz ve lipit dii-
zeyleri tizerine daha olumlu etki géstermistir. Risperidon
prolaktin artigina yol agmistir. Kardiyak yan etkiler agisin-
dan; ziprasidon QTc uzamasina neden olmus, ancak MU-
GA ile degerlendirilen sol ventrikiil fonksiyonlar1 her iki
ilag ile etkilenmemistir. Atipik antipsikotik ilaglardan zip-
rasidon ve risperidon denk klinik etkinlik gosterirken,
farkli yan etki 6zelliklerine sahiptir.
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