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OZET:
Tipik antipsikotiklerle tedavi edilen sizofreni hastalarin-
da koroner kalp hastaligi riskinin degerlendirilmesi

Amag: Son calismalarda, sizofreni hastalarinda antipsikotik ilagla-
rin etkilerinden bagimsiz, artmis ateroskleroz riski ve ani kardi-
yak 6lum tartisiilmaktadir. Bu calismada amag, sizofreni hastalarin-
da koroner kalp hastaligi risk faktorlerini incelemektir.

Yontem: Kesitsel tip, vaka-kontrol calismasi seklinde planlanan bu
calismada, yatan ve tipik antipsikotik ilaclarla tedavi edilen 69 si-
zofreni hastasi degerlendirildi. Yas, sigara aliskanhgi, viucut kitle
indeksi, kan basinci ve total kolesterol, HDL, LDL, trigliseritler, al-
bumin, urik asit, aclik glukozu ve postprandial glikoz degerleri in-
celemeye dabhil edildi. Koroner kalp hastahdi riski, Framingham
risk tahmin kartlari kullanilarak hesaplandi. Sizofreni grubundan
edinilen veriler, cinsiyet ve yas ortalamasi benzer, saglikli 26 kisi-
den olusan kontrol grubu verileri ile istatistiksel olarak karsilasti-
rild.

Bulgular: Tahmin edilen koroner kalp hastaligi risk toplami, sizof-
reni grubunda %5.99 ve kontrol grubunda %6.46 olup, iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Ateroskle-
rozdan koruyucu bir faktér olarak bilinen serum HDL seviyeleri,
ilerleyen yasla beraber kontrol grubunda dusme egilimi gosterir-
ken; ilging bir sekilde sizofreni hastalarinda tam tersi egilimle, yas
arttikca yukseldigi saptandi.

Sonug: Koroner kalp hastaligi Framingham risk skorlari sizofreni
hastalarinda kontrol grubuna kiyasla yuksek bulunmadi. Geng si-
zofreni hastalarinda gézlenen dustk HDL seviyelerinin, sizofreni
hastaliginda gorulen erken élumleri kismen aciklayabilecegi du-
sintlmektedir.

Anahtar sozciikler: sizofreni, ateroskleroz, koroner kalp hastaligi,
prematur 6lum, HDL
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ABSTRACT:

Evaluation of coronary heart disease risk in patients
with schizophrenia who were treated with typical
antipsychotics

Objective: Increased risk of atherosclerosis and sudden cardiac
death in patients with schizophrenia regardless of the effect of
antipsychotic agents are discussed in recent studies. Our aim in
this study is to evaluate coronary heart disease risk factors in
patients with schizophrenia.

Method: Sixty-nine in patients with schizophrenia who were
treated only with typical antipsychotic medications were included
in this cross sectional case control study. Age, tobacco
consumption, body mass index, arterial blood pressure and
laboratory tests including total cholesterol, HDL, LDL,
triglycerides, albumin, uric acid, fasting glucose and postprandial
glucose levels were evaluated. Coronary hearth disease risks of
the patients were estimated by using Framingham Risk Prediction
Charts. The obtained data were compared with 26 healthy age
and gender matched comparison subjects.

Results: The mean estimated coronary heart disease risk sum is
5.99 in patients with schizophrenia and 6.46 in control. The
difference between two groups was not statistically significant.
Interestingly, there was a continual increase of serum HDL levels,
that is known as a protective factor from atherosclerosis with
progressive age in patients with schizophrenia but an opposite
tendency was found in controls.

Conclusions: The estimated risk of coronary heart disease was not
increased in patients with schizophrenia. It is thought that the
lower HDL levels of younger patients with schizophrenia may
partly explain premature deaths seen in schizophrenia.

Key words: schizophrenia, atherosclerosis, coronary heart disease,
premature deaths, HDL
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uhsal bozuklugu olan hasta-

larda, dogal ve dogal olmayan
nedenlerle erken olim riski-

in artigr gosterilmistir (1,2).

Sizofreni hastalarinda dogal olmayan
nedenlerle 6liim oraninin yiiksek oldu-
gu (intihar %28, kazalar %12) gozlen-
mis, kardiyovaskiiler bozukluklara
bagli 6lim oraninin da arttigt belirlen-
mistir (3-4). Sizofreni hastalarinda,
olim oraninin genel topluma kiyasla 2-
4 kat yuksek oldugu, 20-40 yaslart ara-

hastalart benzer yas gruplan ile karsi-
lastirddiginda ortalama 10 yil daha er-
ken olmektedirler (5). Bu nedenle si-
zofreni yasamu kisaltan bir hastalik ola-
rak kabul edilmektedir (7).

Obezite (8,9), sigara kullanimi (10),
ila¢ kullanimma bagl lipid ve glikoz
degerleri degisimi (11,12) ve glikoz to-
lerans1 bozuklugu gibi sorunlar sizofre-
ni hastalarinda sik gozlenmekte (13),
ancak psikiyatrik rahatsizliklar diginda-
ki bu tibbi problemler cogu kez goz-
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den ka¢cmaktadir. Tedaviye uyum gosterememe nede-
niyle, mevcut rahatsizliklarin tedavisinde de sorunlar
yasanmaktadir (14-16).

Tanimlanan 200'den fazla koroner kalp hastaligi
(KKH) risk faktort vardir (17,18). Bu faktorler, degis-
tirilebilenler ve degistirilemeyenler seklinde iki ana
baslik altinda incelenmektedir. Cinsiyet, ileri yas ve ai-
le hikayesi, degistirilemeyen risk faktorlerinden bazi-
laridir. Degistirilebilir risk faktorleri ise asirt vicut kit-
le indeksi (VKI), dislipidemi, diyabet, hipertansiyon,
sigara kullanimi, psikolojik faktorler ve aritmojenik
ilac kullanimidir (5,17-19).

KKH riskini tahmin etmek icin bircok algoritma
ortaya atilmistir (17). 1971-1974 yillarinda baslatilan
Framingham kalp arastirmasinda 12 yillik takip so-
nucunda, degiskenlerin kadin ve erkekler icin ayri
ayrt degerlendirildigi bir model gelistirilmistir
(17,20). Framingham calismasinda en ideal risk tah-
minleri optimal kan basincina sahip, total kolestero-
li 160-199 mg/dL, LDL-kolesterolii 100-129 mg/dL
olan, HDL-kolesterolu erkekler icin 45 mg/dL ve ka-
dinlar i¢cin 55 mg/dL HDL’si olan, diyabeti olmayan
ve sigara icmeyen vakalarda belirlenmistir. Ttm risk
faktorlerine teorik ve pratik sinirlamalardan dolayi
yer verilmemistir (17).

Calismamizda, Framingham risk tahmin kartlarini
kullanarak sizofreni hastalarinin tahmini koroner kalp
hastaligi risk ylzdelerini belirledik ve saglikli kontrol
grubu sonuglari ile karsilastirdik.

GEREC ve YONTEM

Denekler:

Calisma, kesitsel tipte ve vaka-kontrol calismasi
seklinde planlandi; Kasim 2000 - Ocak 2001 tarihleri
arasinda Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklar: Egitim ve
Arastirma Hastanesi Psikoz kliniklerinde yatan, DSM
IV tani kriterlerine gore sizofreni tanist konulmus ve
sadece tipik antipsikotiklerle tedavi edilen 69 hasta-
nin verileri, 26 saglikli bireyden olusan kontrol gru-
bu verileri ile karsilastirildi.

Arastirma grubunda degerlendirilen yas ortalama-
lar1 acisindan; sizofreni hastalart ile (34.9+8.6 yil)
kontroller (34.5+9.7 yi) arasinda istatistiksel bir fark-
lilik yoktu (t=0.209, p=0.835). Sizofreni hastalar1 ve
kontrol grubu cinsiyet acisindan da istatistiksel olarak
anlamlt  bir farklibik gostermiyordu  (x2=0.000,
p=1.000).

Hastalarin, en erken 11, en ge¢ 32 yasinda ilk kez
sizofreni tanisi aldigt saptandi (ortalama 20+4 yil). Or-
talama 10 yil + 6 ay’dir sizofreni tanisi ile, diizenli ya
da duizensiz tedavi almaktaydilar.

Kullanilan Tanimlar, Veriler ve Veri Top-
lama-Degerlendirme Yontemleri:

Bir yildir sigara icmekte olan bireyler sigara icicisi
olarak tanimlandi (2D).

Boy ve viicut agirligi olctlerek, vicut kitle indek-
si (VKI) hesapland1 [VKi= Viicut agirligi (kg) / {boy
(m)F] (22).

Kan basmci 6l¢tim, katilimeilar en az 5 dakika otur-
tulduktan sonra civali tansiyon aleti ile olcildi ve
140/90 mmHg'nin alt "normal" olarak kabul edildi (22).

Gece 24'den sonra 8 saatlik aclik periyodunu taki-
ben kan alindi, total kolesterol, HDL, LDL ve VLDL
kolesterol degerleri, trigliserit, albumin, bilirubin, trik
asit, aclik kan sekeri ol¢timleri yapildi. Kahvaltidan bir
saat sonra tokluk kan sekeri 6l¢imu ic¢in kan alindu.
KKH riski, Framingham risk tahmin kartlart kullanila-
rak ve yuzde (%) olarak belirlendi. Erkek ve kadin de-
nekler icin ayrt tahmin kartlari kullanildi (17). Yas,
LDL-kolesterol veya toplam kolesterol, HDL-koleste-
rol, kan basinci, diyabet ve sigara kullanimi olmak
lizere toplam 6 basamakta; hasta ve kontrol grubun-
daki tim bireyler i¢cin puanlama yapildi. Yedinci basa-
makta, her birey icin onceki 6 basamaktaki puanlar
toplanarak, LDL-kolesterol ve toplam kolesterol cin-
sinden toplam risk puani hesaplandi. Son asamada
ise, belirlenen bu puanlara karsilik gelen tahmini risk
ylzdesi belirlendi. LDL-kolesterol veya toplam koles-
terol puanlarina karsilik gelen risk hangisinde daha
ylksek ise yiiksek olan kolesteroliin puani secildi.

Prematlr Olumlerin 20-40 yas arasinda arttigina
iliskin veriler nedeniyle (5-7), hasta ve kontrol grup-
lar1 prematiir 6lim riskini degerlendirmek tzere, "40
yas alti" -"40 yas ve Uzeri" olmak tzere iki gruba ay-
rilarak incelendi (40 yas alt: 46 hasta - 17 saglikl
kontrol, 40 yas tzeri: 23 hasta - 9 kontrol).

Istatistiksel Yontemler:

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde, SPSS (for
windows - version 10.0) paket programi kullanildi. Si-
niflandirilms tipteki degiskenlerin, gruplar arast istatis-
tiksel farkliliklar "ki-kare (x*)" veya "Fisher kesin ki-ka-
re" ile degerlendirildi. Strekli degiskenlere ait ortala-
malar ise "Student-t testi" veya "Mann Whitney-U testi"
ile kiyaslandi. Surekli degiskenler arasindaki iliski
"Pearson korelasyon testi" kullanilarak degerlendirildi.

BULGULAR

Kirk yas altinda, sizofreni hastalart (n=46) ile
kontroller (n=17) karsilastiridldiginda, incelenen degis-
kenler birbirleriyle istatistiksel olarak anlamli fark
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gostermiyordu (Tablo 1). 40 yas ve tizerinde, VKI (t=-
2.635, p<0.05) ve trigliserit (t=-2.699, p<0.05) deger-
leri kontrol grubunda (n=9); HDL-kolesterol (t=2.137,
pP<0.05) diizeyi ise sizofreni hastalarinda (n=23) an-
lamli dizeyde daha yiksek degerler gostermistir
(Tablo 2).

tzerinde; sizofreni hastalarinda VKI, HDL-kolesterol
ve trigliserit dizeyleri, kontrol grubuna kiyasla daha
dustktt (Tablo 3).

Sizofreni grubunda, VKI artttkca LDL diizeyinin
anlamli olarak arttigi (r=0.273, P=0.025), kontrol gru-
bunda bu iliskinin gozlenmedigi belirlendi. Kontrol

Tablo 1. Degisken ortalamalarinin sizofreni hastalari ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak karsilastirilmasi (<40 yas)

Sizofreni Hastalari

Kontrol Grubu

istatistiksel Degerlendirme

(n=46) (n=17)

Degiskenler Ort.+SD* Ort.+SD* t** P

Vucut kitle indeksi (VKI) 22.6+2.5 22.7+3.7 -0.147 A.D.
Aclik glikozu (mg/dL) 83.4+10.8 81.7+10.8 0.558 A.D.
Tokluk glikoz (mg/dL) 105.3+20.1 100.1+£21.2 (-1.313) A.D.
HDL-kolesterol (mg/dL) 44.0+10.8 48.1+12.7 -1.273 A.D.
LDL-kolesterol (mg/dL) 106.5£31.9 93.5+32.1 1.421 A.D.
Total kolesterol (mg/dL) 172.9+36.0 162.2+35.4 1.051 A.D.
Trigliserit (mg/dL) 110.1£44.0 96.4+55.5 -1.022 A.D.
Urik asit (mg/dL) 5.1+1.3 4.8+1.2 0.829 A.D.
Albumin (mg/dL) 4.4+0.4 4.6+0.3 1.744 A.D.
Total bilurubin (mg/dL) 0.7+0.3 0.7+£0.2 -1.728 A.D.
KKH-risk toplami (%) 2.7+1.8 1.8+1.2 (-1.849) A.D.

*Ort.+SD: Aritmetik ortalama + Standart sapma

** Parantez i¢indeki degerler Mann Whitney-U testi sonuglari, diger sonuglar student-t testi sonuglaridir.

***A.D.: Anlamli degil (P>0.050).

Tablo 2. Degisken ortalamalarinin sizofreni hastalar ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak karsilastirilmasi (>40 yas).

Sizofreni Hastalari

Kontrol Grubu

istatistiksel Degerlendirme

(n=23) (n=9)

Degiskenler Ort.+SD* Ort.+SD* t** P

Vucut kitle indeksi (VKI) 23.0+2.4 25.3+2.0 -2.635 0.013
Aclik glikozu (mg/dL) 99.1+49.0 86.8+11.9 -0.567 A.D.
Tokluk glikoz (mg/dL) 111.5+26.01 128.8+25.7 (-1.218) A.D.
HDL-kolesterol (mg/dL) 51.9+15.9 39.3£9.6 2.197 0.036
LDL-kolesterol (mg/dL) 119.1£32.0 139.4+28.0 -1.670 A.D.
Total kolesterol (mg/dL) 191.0+£33.5 209.2+27.6 -1.445 A.D.
Trigliserit (mg/dL) 95.1+44.5 150.3+68.7 -2.699 0.011
Urik asit (mg/dL) 49+1.6 4.9+0.7 -0.476 A.D.
Albumin (mg/dL) 4.4+0.4 4.3+0.2 0.219 A.D.
Total bilurubin (mg/dL) 0.7£0.4 0.8+0.3 -0.302 A.D.
KKH-risk toplami (%) 12.5+11.3 15.2+13.1 (-0.581) A.D.

* Ort.+SD: Aritmetik ortalama + Standart sapma.

** Parantez icindeki degerler Mann Whitney-U testi sonuclari, diger sonuglar student-t testi sonuglaridir.

*** A.D.: Anlamli degil (P>0.050).

Hem sizofreni hastalarinda hem de kontrol gru-
bunda, total kolesterol ve KKH riski ortalamalari 40
yas ve Uzerinde olan grupta 40 yasin altindaki gruba
kiyasla anlamli diizeyde daha ylksekti (p<0.05, Tablo
1, 2, 3). Kontrol grubunda, 40 yas tzerindekilerde or-
talama LDL, trigliserit, postprandial glikoz dizeyleri
40 yas altindakilere kiyasla daha yiksek iken; albu-
min dizeyi 40 yas Uzerindekilerde daha dustktu
(Tablo 3). Sizofreni hastalarinda, 40 yas tizerindekiler-
de aclik glikoz degerleri ve HDL-kolesterol dizeyleri,
40 yas alti gruba kiyasla daha yuksekti. Kirk yas ve

grubunda VKI ile tokluk glukoz diizeyi arasindaki ilis-
ki ve VKI ile trigliserit diizeyi arasindaki pozitif yonlii
iliski istatistiksel acidan anlamli bulundu (Tablo 4).

Arter kan basinci, kontrol grubunun tiim bireylerin-
de normal sinirlarda iken; sizofreni hastalarinin %17.4
(n=12)"nde normal deger araliginin tzerinde idi. Bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (P=0.032).

Sigara icme orani, sizofreni hastalarinda (%75.4,
n=52) ve kontrol grubunda (%65.4, n=17) istatistiksel
acidan benzer olarak degerlendirildi (x*=0.510,
P=0.475).
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Tablo 3. Sizofreni hastasi ve kontrol grubu verilerinin 40 yas alti grubu ile 40 yas ve lizeri grubu arasinda istatistiksel karsilagtirma

sonuglar

Degiskenler*

(N40 yas alti=46 / Nag yas iisti=23)

Sizofreni Grubu

Kontrol Grubu
(N4 yas aiti=17 / Nag yas isti=9)

t P t P
Vicut kitle indeksi (VKI) -0.580 A.D. -1.953 A.D.
Aclik glikozu (mg/dL) (-1.968) 0.049 -1.104 A.D.
Tokluk glikoz (mg/dL) -0.729 A.D. -2.333 0.031
HDL-kolesterol (mg/dL) -2.127 0.041 1.812 A.D.
LDL-kolesterol (mg/dL) -1.548 A.D. -3.616 0.001
Total kolesterol (mg/dL) -2.007 0.049 -3.452 0.002
Trigliserit (mg/dL) 1.334 A.D. -2.172 0.040
Urik asit (mg/dL) -1.070 A.D. -0.488 A.D.
AlbUimin (mg/dL) 0.730 A.D. 2.188 0.042
Total Bilurubin (mg/dL) -0.397 A.D. -0.390 A.D.
KKH-risk toplami (%) -4.119 0.000 -4.097 0.000

* Degiskenlere iliskin ortalamalar Tablo 1 ve 2’de verildi.

** Parantez i¢indeki degerler Mann Whitney-U testi sonuclari, diger sonuglar student-t testi sonuclaridir.

*** A.D.: Anlamli degil (P>0.050).

Tablo 4. Sizofreni hastalarinda ve kontrol grubunda degiskenler arasi korelasyonlar

Degisen-1 Degisken-2 Sizofreni hastalar Kontrol

Hastani yasi — Vucut kitle indeksi AD r=0.507, p=0.008
Tokluk kan sekeri AD r=0.549, p=0.012
HDL-kolesterol r=0.285, p=0.018 AD
LDL-kolesterol AD r=0.602, p=0.001
Total kolesterol r=0.279, p=0.020 r=0.606, p=0.001
Trigliserit AD r=0.410, p=0.037

KKH- toplam risk puani

r=0.503, p=0.001 r=0.507, p=0.001

Hastalik stresi — Aclik kan sekeri
Tokluk kan sekeri
HDL-kolesterol
Trigliserit

Urik asit

KKH-toplam risk puani

r=0.391, p=0.001 -
r=0.296, p=0.014 -
r=0.255, p=0.035 -
r=-0.413, p=0.001 -
r=-0.294, p=0.014 -
r=0.312, p=0.009 -

Hastalik baslama yasi — Trigliserit r=0.365, p=0.026 -
Vucut kitle indeksi — Tokluk glikoz AD r=0.549, p=0.012
LDL-kolesterol r=0.273, p=0.025 AD
Trigliserit AD r=0.549, p=0.004
Aclik kan sekeri — Tokluk glikoz r=0.440, p=0.001 r=0.600, p=0.005
Total kolesterol — HDL-C r=0.334, p=0.005 AD
LDL-C r=0.937, p=0.001 r=0.455, p=0.019
Albimin r=0.317, p=0.018 AD
Trigliserit — HDL-C r=-0.437, p=0.001 r=-0.507, p=0.08
Albimin — LDL-C r=0.333, p=0.013 AD
Total bilurubin r=0.344, p=0.012 AD

*AD: Anlamli degil: Istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunamadi.

Sizofreni hastalarindan yalniz birinde asikar diya-
bet vards, kontrol grubunda ise diyabet gézlenmedi.

Sizofreni hastalarinda, yas arttikca HDL (Grafik 1)
ve total kolesterol (Grafik 2) diizeyi artiyordu. Kont-

rol grubunda, yas arttikca VKI, tokluk kan sekeri, to-
tal kolesterol ve trigliserit dizeyinin arttig1, yas ile
HDL duzeyi arasinda anlamlt bir iliski bulunmadig:
belirlendi (Tablo 4).
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Grafik 1. Yasa bagh olarak HDL-kolesterol diizeyinin degisimi

300

—~
-
K]
<
o)
£
<
°
o
[
o
o
K}
o
X
©
o
=
GRUP
“Kontrol Grubu
. a —
100 o 4 sizofreni Hastalari
10 20 30 40 50 60
Yas (Yil)

Grafik 2. Yasa bagh olarak total-kolesterol diizeyinin
degisimi

Sizofreni hastaliginin stiresi ne kadar uzun ise has-
tanin aclik glikoz, tokluk glikoz ve HDL duzeyleri de
o kadar yiiksek idi, hastalik siiresi uzadikca KKH risk
yuzdesi de artiyordu. Trigliserit ve tirik asit diizeyleri-
nin ise hastalik stiresi uzadik¢a dustigi gozlendi
(Tablo 4).

Tahmin edilen KKH riski ylzdesi sizofreni hastala-
rinda ortalama  %5.99+£8.09, kontrol grubunda
%0.46+9.89 idi ve istatistiksel olarak iki grup arasindaki
fark anlamli degildi (t=-0.645, P=0.519). Sizofreni hasta-
larinda, yasa bagli KKH risk egrisi, kontrol grubuna ki-
yasla istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermezken,
nispeten daha dusiik egimde yer almaktaydi (Grafik 3).

LDL-kolesterol, total kolesterol, HDL-kolesterol,
arteriyel kan basinct degerleri ile diyabet, sigara kul-
lanimt ve yas, KKH risk hesaplamasinda kullanildigi
icin, bu faktorler disinda yer alan tani alma yasi, has-
talik siiresi ve VKi'nin KKH riski lizerine etkisi hasta
grubunda multiple regresyon ile incelendi. Yalnizca,
VKI'nin KKH riski tizerine pozitif yonlii etkisi anlamls
bulundu (R=0.424, P=0.028).
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Grafik 3. Sizofreni hastalan ve kontrol grubunda koroner
kalp hastaligi risk toplam skorlarinin yasa gore degisimi

TARTISMA

Calismamizda, KKH risk oranmi tahmin etmek
icin, Framingham risk tahmin kartlarini kullandik. Fra-
mingham risk tahmin kartlarinda, yas, sigara kullani-
mi, hipertansiyon ve diyabet varligi, HDL, LDL ve top-
lam kolesterol degerleri kullanilarak her iki cins icin
ayri risk tahmininde bulunulmaktadir (17,20). Bu in-
celenen degiskenlerden yalnizca yas ve cinsiyet de-
gistirilemeyen faktorler iken; digerleri degistirilebilen
(tedavi edilebilen) faktorlerdir. Sizofreni hastalarinda
kullanilan antipsikotik ilaclarin calisma sonuclarina
olan etkisini en aza indirmek icin, hasta grubu olustu-
rulurken sadece tipik antipsikotik ila¢ tedavisi alanla-
1 calismaya dahil ettik.

Calismamizda, kontrol grubuna kiyasla sizofreni
hastalarinda hipertansiyon daha sik gézlenmekte idi.
Yiksek kan basinct KKH icin gticli bir risk faktori-
dir, ctinki arterlerde arter limenini daraltan yapisal
degisiklikler yaparak anevrizma ve nekroza neden
olabilir (5). Hipertansiyon tedavi edildiginde dramatik
duzelmeler izlenir, ancak sizofreni hastalarinin tibbi
yardima ulasmada veya bu yardimi kullanmada zor-
luklart oldugu goézonine alindiginda, hipertansiyon
sizofreni hastalarinda ¢nemli bir tehdit olusturmakta-
dir.

Sizofreni hastalarinin %50-%70'i sigara kullanmak-
tadir (5,10). Sigara kardiyovaskiiler hastaliklar icin en
onemli risk faktorlerinden biridir. Onemli koroner ra-
hatsizliklar sigara icenlerde icmeyenlere oranla 3 kat
daha sik gorilirken, ani kardiyak olimlere sigara kul-
lananlarda 2 kat daha fazla rastlanmaktadir (5,23,24).
Sigara kullanimi degistirilebilir risk faktdrlerindendir
ve sigara kullanimi birakildiginda kardiyovaskiiler
hastalik riski anlamli derecede azalmaktadir. Ancak si-
zofreni hastalarinda sigarayir birakmak kolay olma-

54 Klinik Psikofarmakoloji Bulteni, Cilt: 13, Sayi: 2, 2003 / Bulletin of Clinical Psychopharmacology, Vol: 13, N.: 2, 2003 - www.psikofarmakoloji.org



H. Demirci, N. Kosku, Y. Cinar, C. ilnem

maktadir (5). Calismamizda, kontrol grubu ile sizofre-
ni hastalart arasinda sigara icimi acisindan anlamli bir
fark saptanmamistir.

Literatiirde, sizofreni hastalarinda gézlenen ytiksek
VKI degerleri, tipik antipsikotiklerin kilo aldirict etki-
sine baglanmaktadir (5,25,26). Ancak, sizofreni hasta-
larinin kontrol gruplartyla benzer oranda sisman ol-
dugunu gosteren calismalar da s6z konusudur (8,9).
Calismamizda da VKI, sizofreni hastalar1 ve kontrol
grubunda istatistiksel olarak benzer dizeydeydi.

Diabetes mellitus koroner kalp hastaligt icin risk
faktoradir ve lipoproteinlerin tasinma, bilesim ve me-
tabolizmasini degistiren metabolik bozukluklarla iliski-
lidir. Kalp hastaligindan 6liim, diyabet hastalarinda 2-
4 kat fazla gortlir (5,27). Sadece glikoz toleransinin
bozuldugu preklinik diyabet hastalarinda da kardiyo-
vaskdler hastalik riski artar. Bozulmus glikoz toleranst
sikligi bazi atipik (klozapin gibi) antipsikotiklerin kul-
lanimiyla artar (5,12). Ancak heniiz yeni tant almis,
herhangi bir antipsikotik tedavi almamis hastalarda da
glikoz toleransinin bozulmus oldugu gosterilmistir
(13). Bir calismada (28), klozapin, olanzapin, risperi-
don ve eski kusak antipsikotiklerle tedavi goren 48
hasta, saglikli 31 kontrolle karsilastirilmis ve olanzapin
kullananlarda anlamli glikoz yiikselmeleri saptanirken;
klozapin kullanan hastalarda aclik ve agizdan yiikle-
meyi takiben 75. dakika ol¢timlerinde, eski kusak an-
tipsikotiklerle tedavi gorenlere ve ila¢ kullanmayan
kontrollere kiyasla anlamli yikselmeler izlenmistir.
Risperidon kullanan hastalarin ortalama glikoz deger-
leri, eski kusak antipsikotiklerle tedavi edilen hastalar
ve saglikli kontrollere kiyasla farkli bulunmamistir. Biz
calismamiza, sadece tipik antipsikotiklerle tedavi edi-
len hastalari aldik. Bu hastalarin aclik ve tokluk ortala-
ma glikoz degerleri ile saglikli bireylerin degerleri ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.

Sasaki ve arkadaslart (11), uzun streli fenotiazin
tedavisi alan sizofreni hastalarinda ortalama serum
HDL diizeyini, saglikli kontrollere kiyasla daha distk
belirlemislerdir. Uzun streli ila¢ kullanimi lipid deger-
leri ve diger koroner kalp hastaligi risk faktorlerini et-
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