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Þizofreni týptaki tüm yeni geliþmelere karþýn
halen sýklýðý, yaygýnlýðý, etiyolojisi taný ve

tedavisi konusunda belirsizliðini koruyan bir
hastalýk ya da hastalýklar kümesidir. Þizofreni
belirtilerinin karmaþýklýðý, hastalýðý 1860'da ilk
olarak bilimsel anlamda tanýmlayan Morel'den bu
yana deðiþen ölçütlerle deðerlendirilip, inceleme
çabalarýna yol açmýþtýr.

Ýlk olarak Demence precoce tanýmý ile
adlandýrýlan þizofreni 1871'de Hecker'in "hebe-
freni", 1874'te Kahlbum'un "katatoni" kavramlarý
ile zenginleþerek, 1896'da Kraepelin'in paranoid
ve basit tip eklemeleri ile Dementia praecox adý
altýnda büyük bir hastalýk grubu olarak anýlmaya
baþlanmýþtýr. 1911'de ise Eugen Bleuler'in zihin
bölünmesi veya yarýlmasý tanýmlamasý ile
günümüzde kullandýðýmýz biçimi ile þizofreni
haline dönüþmüþtür (Öztürk 1994).

Sadece tanýmlama ve adlandýrýlmasý bile uzun bir
süreç alan hastalýðýn; sýklýk, yaygýnlýk gibi alan-
larýnda da önemli sorunlar vardýr. Halen ruh
saðlýðý alanýnda önemli amaçlardan biri psikiyatrik
hastalýk konusunda toplanabilen bilginin en iyi
biçimde sentezini gerçekleþtirmek ve bu bilgiyi
standart bir taný sistemine yerleþtirmek olmakla
birlikte bunun henüz yeterince yapýlabildiði
söylenemez.

Tüm bu sorunlar yanýsýra 1970'lerden bu yana
þizofreninin evrenselliði, Dünya Saðlýk Örgütü
(DSÖ) tarafýndan desteklenen çok uluslu çalýþ-
malar ile doðrulanmýþtýr (Hafner ve Heiden
1997). DSÖ'nün desteði ile gerçekleþtirilen ulus-
lararasý þizofreni pilot çalýþmasý ve sonuç belir-
leyici çalýþmalarda, deðiþik kültürel geçmiþler ve
farklý kentleþme düzeylerini temsil eden yerler-
den dikkatle seçilen hastalar uzunlamasýna ince-
lendiðinde; þizofreninin büyük Amerikan kent-
lerinden, Hint kasabalarýna hatta Afrika köylerine
dek dünyanýn her yerinde saptanabileceði kanýt-
lanmýþtýr (Jablenski 1986, Jablenski ve ark. 1992).

Þizofreninin evrenselliðinin kabullenilmesi, etiy-
olojide biyolojik faktörlerin baskýnlýðýnýn
görülmesi, þizofreninin patogenezi ve belirti-
lerinde çevresel faktörlerin varlýðýný yok saymaz.
Bu durum þizofreninin yaygýnlýk ve sýklýðýnda
kültürler arasýnda bazý farklýlýklar yaratmaktadýr.
Ancak bu farklýlýklar þizofreniye özgü deðildir.
Diðer birçok hastalýkta da çevresel faktörler,
genetik faktörler gibi nedenlerle yaygýnlýk ve sýk-
lýk farklýlýklarý görülmektedir. Örn: Ateroskleroz,
kolon kanseri gibi hastalýklar sanayileþmiþ ülkel-
erdeki beyaz nüfusta daha yaygýn ve sýk olarak
saptanmaktadýr.

Çevresel ve genetik faktörler nedeniyle bazý
gruplarda olaðandýþý yüksek þizofreni oranlarýnýn
ortaya çýkmasý hayli ilgi çekicidir. Bunlar arasýnda

Þizofreni Epidemiyolojisi

Uz. Dr. A. Giray ARIHAN*

* Numune Hastanesi Psikiyatri Kliniði, ANKARA



Ýrlanda'da yaþayan Ýrlandalýlar (Cabot 1990,
Torrey 1984), Güneydoðu Hýrvatlar (Folnegovic
ve ark. 1990), Kuzey Ýsveçliler (Book 1978),
Amerikadaki Ýskandinav göçmenler ve Ýngiltere’
deki siyah göçmenler yer almaktadýr (Cockrane
ve Bal 1987).

Epidemiyolojik Terminoloji 

Epidemiyolojik çalýþmalarýn en önemli özelliði
tespit edilen verilerin net ve objektif bir biçimde
tanýmlanmasýdýr. Þizofrenideki epidemiyolojik
çalýþmalarda genel epidemiyolojik terimler kul-
lanýlmaktadýr. Ancak enfeksiyon hastalýklarý gibi
daha somut hastalýklarýn yaygýnlýðý ve sýklýðýný
belirlemeye yönelik yöntem ve terimler þizofreni
gibi çok daha ender görülen hastalýklarýn taným-
lanmasýnda güçlükler yaratabilmektedir. Bu
amaçla bu yazýda epidemiyolojik terminolojide
kullanýlan terimlerin kýsaca tanýmlanmasý uygun
görülmektedir.

Nokta prevalans (yaygýnlýk): Yaygýnlýk araþtýr-
masýnýn yapýldýðý gruptaki hastalarýn genel nüfus-
taki oranýný belirler. 

Period prevalans (yaygýnlýk): Genellikle 6 ay -
1 yýl gibi bir zaman dilimindeki hastalarýn genel
nüfustaki oranýný belirler. 

Ýnsidans (sýklýk): Genellikle bir yýllýk bir zaman
diliminde yeni çýkan olgularý tanýmlar.

Ancak þizofreni gibi uzun prodromal dönemi olan
bir hastalýkta hastalýðýn ne zaman baþladýðýnýn
belirlenmesi için sýklýk (insidans) kavramý yeter-
ince tanýmlayýcý olmamaktadýr.

Bu nedenle son yýllarda psikiyatrik epidemiyolo-
jide hayat boyu yaygýnlýk (lifetime prevalance) ve
hayat boyu hastalanma riski (lifetime morbid risk)
kavramlarýnýn daha belirleyici olduðu düþünül-
mektedir (Helzer 1989).

Baþlangýçtan Günümüze Þizofreni Epidemi-
yolojisi

Psikiyatrik epidemiyoloji çalýþmalarý 19. yüzyýlda
baþlamýþtýr. Çaðdaþ anlamda epidemiyolojik yön-
temler kullanýlan ilk araþtýrma 1895'de Jenny
Koller tarafýndan yapýlmýþtýr (Jablensky 1997).
Koller'in psikiyatrik hastalarda saldýrganlýðý
araþtýrdýðý çalýþmasýnda 285 hasta bireye sahip
aile ve 370 saðlýklý bireyden oluþan denekler kul-
lanmýþtýr. Bu araþtýrma günümüze gelene deðin

psikozlarýn genetik epidemiyolojisi çalýþmalarýna
yol açmýþtýr. Böylelikle psikozlarda kalýtsal yükün
önemi de daha iyi anlaþýlýr hale gelmiþtir.

20. yüzyýlýn ilk yarýsýnda psikozlarýn epidemiyolo-
jik araþtýrmalarýnda iki farklý görüþ ön plana çýk-
mýþtýr. Ýskandinav ve Alman araþtýrmacýlar daha
çok genetik faktörler üzerinde dururlarken,
Kuzey Amerikada ruhsal hastalýklarýn sosyal
çevre ile iliþkileri konusunda yoðun çabalar
sürdürülmekteydi. Herþeye karþýn tüm bu
araþtýrmalar sonuçta þizofreninin 1950'ye kadarki
dönemde sýklýk ve yaygýnlýðý konusunda önemli
bilgilerin ortaya çýkmasýný saðlamýþtýr. Fakat bu
araþtýrmalarýn özellikle þizofreni tanýsý koymakta
kullanýlan araçlarýn çeþitliliði nedeniyle ciddi yön-
tem sorunlarý taþýdýklarýna iþaret edilmektedir
(Jablensky 1997).

1952'de yayýnlanan ilk sýnýflama sistemi
Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorder (DSM I) ile taný konusundaki kargaþa
sona ermeye baþlamýþtýr. Bu sistemin yenilenerek
daha doðru bir taný koyma aracý haline
dönüþtürülmesi çabalarý epidemiyolojik araþtýr-
malarýn da önünü açarak güvenirliði arttýrmýþtýr.
Yine ayný biçimde DSM taný sisteminin yaný sýra
DSÖ’nün þizofreni tanýsýnda daha dar sýnýrlar
belirleyen uluslararasý sýnýflandýrma sistemi de
(ICD) epidemiyolojik araþtýrmalardan daha geçer-
li sonuçlar alýnmasýna katkýda bulunmuþtur.

Günümüzde DSÖ'nün 1970'lerin ikinci yarýsýnda
baþlattýðý ve on ayrý merkezde yürüttüðü ulus-
lararasý epidemiyolojik araþtýrmasý sonucunda
þizofreninin tüm kültürlerde ve coðrafik bölgel-
erde görülebilen evrensel bir hastalýk olduðu sap-
tanmýþtýr (Jablensky ve ark. 1992).

Þizofreni Yaygýnlýðý (Prevalans) 

Dünya Saðlýk Örgütünün on ülkede gerçekleþtiði
epidemiyolojik araþtýrmada þizofreni yaygýnlýðýnýn
binde 0.07 - 0.14 arasýnda olduðu bildirilmiþtir. Bu
çalýþmada þizofreni yaygýnlýðýnýn farklý ülkelerde
benzerlikler gösterdiði belirtilmektedir. Bu ben-
zerliklerin özellikle Schneider'in birincil belirti-
lerinin kullanýldýðý taný ölçütleri ile ortaya çýktýðý
saptanmýþtýr. (Jablensky ve ark. 1992). Bu benzer-
likler dýþýnda 1953'te Böök Ýsveç'in kuzeyinde yýl-
lýk þizofreni yaygýnlýðýný binde 17 gibi hayli yük-
sek bir oranda bildirmiþtir. Yine Slovenya, Batý
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Ýrlanda, Kanada'daki katolikler ve Hindistandaki
tamillerde yüksek yaygýnlýk oranlarý bildirilmiþtir.
Ender olarak þizofreninin epidemiyolojik litera-
türünde çok düþük yaygýnlýk oranlarý da bildiril-
miþtir. Eaton ve Weil 1955'teki çalýþmalarýnda
Kuzey Amerikadaki bir grupta þizofreni yaygýn-
lýðýnýn oldukça düþük olduðunu belirtmiþlerdir.
Ancak 1980'de Murphy ayný grupta bu oraný
desteklememiþtir. Torrey ve arkadaþlarý ise Papua
Yeni Gine'de yaptýklarý 1974'de yayýnlanan araþtýr-
malarýnda þizofreni yaygýnlýðýnýn çok düþük
olduðunu bildirmiþlerdir. 

Þizofreni yaygýnlýðýnda büyük oranlarda farklýlýða
iþaret eden bu verilerin; kullanýlan taný ölçüt-
lerinin, çeþitliliði, genetik yatkýnlýklar, göç gibi
faktörlerle ilgili olabileceði düþünülmektedir
(Jablensky 1997). Callan (1996) Ýngiltere'ye göç
eden Afro-Carribean'larda þizofrenik belirtiler
nedeniyle hastaneye baþvurmanýn daha sýk ve
kýsa aralýklarla olduðunu bildirmektedir. Yine
Londra'da gerçekleþtirilen bir diðer araþtýrmada
ise binde 5.13 gibi yüksek bir nokta yaygýnlýk

(point prevalence) saptanmýþtýr. Sözü edilen
araþtýrmada bu oran Londra'nýn yoðun göç alan alt
sosyo-ekonomik özelliklere sahip bölgesinde
yapýlmýþ olup, sosyo-demografik özelliklerin
hastalýk yaygýnlýðýný etkilediðine iþaret etmekte-
dir (Harvey ve ark. 1996). Sonuç olarak bu
araþtýrmada kentlerin düþük sosyo-ekonomik
özelliklere sahip yoðun bölgelerinde ruh saðlýðý
koruyucu hizmetlerinin arttýrýlmasý önerilmekte-
dir.

Þizofreni Sýklýðý (Ýnsadans)

Þizofreninin 1970'ler öncesinde, toplumdaki sýk-
lýðýnýn binde 0.17 - 0.57 aralýðýnda olduðu
bildirilmekteydi (Jablensky 1997). Daha sonraki
çalýþmalarda da benzer sonuçlar elde edilmiþtir.
Hafner ve Reiman Almanya Manheim'da yaptýk-
larý 1970'de yayýnladýklarý çalýþmada þizofreni sýk-
lýðýnýn binde 0.54 olduðunu bildirmiþlerdir. Wing
ve Fryers ise 1976'da Londra'daki çalýþmalarýnda
hastaneye ilk müracat eden hastalar arasýnda
þizofreni sýklýðýnýn binde 0.11 - 0.14 olduðunu sap-
tamýþlardýr (Gelder ve ark. 1996). Goldacre ve
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Tablo 1. 1930 - 1970 Epidemiyolojik çalýþmalar

Yazar Ülke Prevalans Ýnsidans Hayatboyu risk
(binde) (binde) (yüzde)

Brugger Almanya 2.4 0.38

Klemperer Almanya 10.0 1.40

Edegaard Norveç 0.24 1.87

Strömgren Danimarka 0.58

Fremming Danimarka 0.90

Sjögren Ýsviçre 4.6 1.60

Böök Ýsviçre 9.5 2.66

Essen-Möller et al. Ýsviçre 6.7

Norris Ýngiltere 0.17

Helgason Ýzlanda 0.69 (erkek)

1.02 (kadýn)

Walsh Ýrlanda 0.57 (erkek)

0.46 (kadýn)

Crocetti et al. Hýrvatistan 5.9

Lieberman Rusya 0.20 (erkek)

0.19 (kadýn)

Nielsen Danimarka

Samso adalarý 0.20

Helgason Ýzlanda 0.27 0.90

Babigian Amerika 0.69
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arkadaþlarý daha yakýn bir araþtýrmada þizofreni
sýklýðýný kadýnlar için 100.000'de 11.4, erkekler
için ise 100.000’de 15.1 olarak bildirmektedirler
(Goldacre ve ark. 1994).

Ýtalya'da yapýlan bir baþka saha çalýþmasýnda,
Ýtalya'nýn kýrsal alaný Portogruaro'da 8 yýllýk bir
dönemde þizofreni sýklýðý binde 2 gibi yüksek bir
oranda saptanmýþtýr (de Salvia ve ark. 1993).
Ancak Japonya'da yapýlan Dünya Saðlýk Örgütü
tarafýndan desteklenen araþtýrmada ise Japon
toplumunda þizofreni sýklýðýnýn önceki çalýþmalar-
dan farklý olmadýðý bildirilmiþtir (Nakane ve ark.

1992). 

Þizofreninin yaþam boyu yaygýnlýðý (lifetime
prevalance) %1-1.4 arasýnda olduðu belirtilmekte-
dir. Yaþam boyu hastalanma riski (lifetime morbid
risk) ise her iki cins için yine yaklaþýk %1 olarak
düþünülmektedir (Gelder ve ark. 1996). Kabaca
her yýl 10.000'de 1 kiþide þizofreni geliþtiði
bildirilmektedir (Hafner ve Heiden 1997). 

Yaþ ve Cinsiyet

Çalýþmalarýn çoðunda þizofrenik hastalarýn ilk
baþvuru yaþýnýn ortalama 25-35 arasýnda olduðu

Tablo 2. Þizofreninin yaygýnlýðý

Yazar Ülke Periyod Prevalans (1000 kiþilik)

Babigian Amerika 1 yýl 4.1

Bamrah ve ark. Ýngiltere 1 yýl 7.5

Bebbington ve ark. Ýngiltere Nokta 10.9

Ben-Tovim ve Cushnie Botswana 1 yýl 5.3

Bland ve ark. Kanada Yaþam boyu 0.3

Blazer ve ark. Amerika 6 ay 6.0 - 11.0

Bumam ve ark. Amerika 6 ay 3.0 - 6.0

Canino ve ark. Porto Riko 6 ay 15.0

Cheung Çin 1 yýl 1.9 - 4.7

Dilling ve Weyerer Almanya Yaþam boyu 3.9

Folnegovic ve Fonegovi-Smalc Hýrvatistan 3 ay 1.5 - 5.1

Freeman ve Alpert Ýngiltere 1 yýl 6.8

Halldin Ýsveç 1 yýl 6.0

Hodiamont ve ark. Hollanda Nokta 7.3

Hwu ve ark. Tayvan Yaþam boyu 3.1

Lee ve ark. Kore Yaþam boyu 3.1 - 5.4

Lehtinen ve ark. Finlandiya Nokta 1.3

Lin ve ark. Çin Nokta 4.2

Mavreas ve Bebbington Ýngiltere Nokta 13.0

Murphy ve Taumoepeau Tongo 1 yýl 0.9 - 1.3

Myers ve ark. Amerika 6 ay 6.0 - 11.0

Nandi ve ark. Hindistan Nokta 2.2

Shen ve ark. Çin Nokta 1.8

Skianerty ve Eaton Gona Nokta 1.1

Temkov Bulgaristan Nokta 2.8

Vasguez-Barquero Ýspanya Nokta 5.6

Walsh Ýrlanda Nokta 9.8

Weissman ve Myers Amerika Nokta 4.0

Widerlöv ve ark. Ýsveç Yaþam boyu 0.7 - 5.0

Zimmerman-Tansella ve ark. Ýtalya 1 yýl 1.3
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belirtilmektedir. Ýlk belirtilerin ortaya çýktýðý
yaþýn ortalama 24, ilk negatif belirtilerin ortaya
çýkma yaþý ortalama 25.5, ilk pozitif belirtilerin
ortaya çýkma yaþý ortalama 29.0, pozitif belirti-
lerin ön planda olduðu ilk atak yaþý ortalama 30.1
ve ilk hastane baþvuru yaþý ortalama 30.3 olarak
belirtilmiþtir (Hafner ve Heiden 1997).

Ýleri yaþlarda þizofreninin baþlamasý halen tartýþ-
malý bir konudur. Ancak son yýllarda yapýlan araþ-
týrmalar geç baþlangýçlý þizofreninin sanýldýðý
kadar ender olmadýðýný göstermektedir. Avrupa’
daki çalýþmalarda 60 yaþtan sonra þizofreni tanýsý
ile ilk baþvuran hastalarýn azaldýðý belirtilmiþ
(Harris ve Jeste 1988) olmasýna karþýn Castle ve
Murray 1984-1986 yýllarý arasýnda gerçekleþ-
tirdikleri araþtýrmada ilk baþvurunun ilerleyen
yaþlarda özellikle kadýn þizofren hastalarda art-
týðýný saptamýþlardýr (Castle ve Murray 1993).

Yakýn zamandaki bir baþka çalýþmada 60 yaþta
100.000'de 10 olan þizofreni sýklýðýnýn ilerleyen
yaþlarda 100.000'de 19'a çýktýðý bildirilmektedir
(Van Os ve ark. 1995).

1909'da Kraepelin de Dementia preacox tanýsý ile
hastaneye ilk defa yatan kadýnlarýn erkeklere
oranla daha ileri yaþlarda olduðunu gözlem-
lemiþtir. Bu gözlem Angermeyer ve Kühn tarafýn-
dan da yaptýklarý çalýþma ile kanýtlanmýþtýr.
Erkeklerde þizofreninin daha erken yaþlarda
ortaya çýktýðý ve 15-25 yaþ grubunda en yüksek
düzeyine ulaþtýðý saptanmýþtýr. Kadýnlarda en yük-
sek düzeyine ulaþma yaþýnýn 5 yýl kadar daha geç
olduðu görülmüþtür. Ayrýca kadýnlarda menapoz
döneminde ikinci bir yükselme dönemi de saptan-
mýþtýr (Castle ve Murray 1993).

Kadýnlarda þizofreninin ortaya çýkýþ yaþýnýn daha
geç olmasý östrojenin koruyucu etkisine baðlan-

Tablo 3. Þizofreninin insidansý

Yazar Ülke Taný Ýnsidans (binde)

Babigian Amerika Klinik taný 0.94

Bamrah ve ark. Ýngiltere ICD 0.19

Bates ve van Dam Kanada Klinik taný 0.10

Der Ýngiltere Klinik taný 0.09 TO 0.16

Dilling ve ark. Almanya Klinik taný 0.48

Eagles ve Whalley Ýskoçya ICD 0.12 - 0.20

Folnegovic ve ark. Hýrvatistan ICD 0.27

Giel ve ark. Hollanda ICD 0.11

Hafner Almanya ICD 0.16

Hagnell ve ark. Ýsveç Klinik taný/PSE*-CATEGO** 0.24

Jablensky ve ark. Danimarka Klinik taný/PSE-CATEGO 0.07 - 0.18

Jablensky ve ark. Hindistan Klinik taný/PSE-CATEGO 0.09 - 0.35

Jablensky ve ark. Amerika Klinik taný/PSE-CATEGO 0.09 - 0.16

Jablensky ve ark. Rusya Klinik taný/PSE-CATEGO 0.12 - 0.28

Jablensky ve ark. Japonya Klinik taný/PSE-CATEGO 0.10 - 0.21

Jablensky ve ark. Ýngiltere Klinik taný/PSE-CATEGO 0.14 - 0.24

Jablensky ve ark. Ýrlanda Klinik taný/PSE-CATEGO 0.09 - 0.22

Krasik ve Semin Rusya Klinik taný 0.08 - 0.23

Krupinski Avusturalya - 0.18

Munk-JÆrgensen Danimarka Klinik taný/PSE-CATEGO 0.07 - 0.11

Ninuallain Ýrlanda Klinik taný/ICD-PSE-CATEGO 0.37

Eaton Hindistan - 0.58

Shen Çin Klinik taný 0.11

Tien ve Eaton Amerika DSM 1.0 - 7.1

* Present state examination: Þimdiki durum muayenesi, ** ICD uyumlu bilgisayarlý taný programý (PSE ile birlikte kullanýlýr) (Tsuang  ve ark. 1988).



mýþtýr. Hayvan deneylerinde de östrojenin
gerçekten dopaminerjik aktivite ile meydana
gelen davranýþlarda azalmaya neden olduðu
gözlenmiþtir. Östrojenin ayný zamanda serotonin,
kolinerjik sistem ve glutamat reseptörleri
üzerinde de farklý etkileri olduðu saptanmýþtýr
(Loranger 1984, Seeman ve Lang 1990, Hafner ve
ark. 1991).

Þizofreni ortaya çýkýþ yaþýnýn cinsiyet dýþýnda
genetik faktörlerle ilintili olabileceði üzerinde de
durulmuþtur. De Lisi ve arkadaþlarý, Leboyer ve
arkadaþlarý, Albus ve Maier aile öyküsü bulun-
mayan þizofrenik hastalarda hastalýðýn ortaya
çýkýþýnýn daha geç olduðunu belirlemiþlerdir. Her
iki cinste de genetik yatkýnlýðý olanlarda þizofreni
daha erken yaþlarda ortaya çýkmaktadýr (Jones ve
Cannon 1998).

Kadýnlarda ve erkeklerde þizofreni görülme sýklýðý
açýsýndan belirgin bir fark saptanmamýþtýr. Ancak
kadýnlarda erkeklere göre ortaya çýkýþ yaþý yukarý-
da da belirtildiði gibi daha geçtir. Ayrýca 60 yaþ
sonrasýnda kadýnlarda erkeklere oranla sýklýk ve
yaygýnlýk açýsýndan hafif bir artýþ olduðu
bildirilmektedir (Jablensky 1997, Hafner ve
Heiden 1997, Jones ve Cannon 1998). 

Þizofrenik hastalarýn belirtilerinde cinsiyete ve
yaþa göre bazý deðiþiklikler gözlenebilmektedir.
Antisosyal davranýþlar, þiddet içeren saldýrgan
davranýþlar ve madde kötüye kullanýmý gibi belir-
tiler þizofrenik erkeklerde, özellikle ergenlik ve
genç eriþkinlik dönemlerinde kadýn hastalara göre
daha sýk görülmektedir (Jablensky 1997).

Risk Etkenleri

Bir çok toplumsal ve biyolojik etkenin þizofreni
riski ile iliþkileri araþtýrýlmýþ ve bunlarýn ýþýðýnda
etiyoloji konusundaki varsayýmlar ve kuramlar
oluþturulmuþtur.

1. Genetik Etkenler: Genetik araþtýrmalar
Kallmann'dan bu yana sürmektedir. Bu dönemde
(1938-1946) araþtýrmacýlarýn saptadýklarý iki
temel bilgi mevcuttur. Ýlki, þizofreni þizofrenik
üyelere sahip ailelerde daha sýk görülmekteydi.
Diðer bilgi ise hastalýðýn sýklýðý akrabalýðýn yakýn-
lýðýna göre artmaktaydý (Schulz 1990).

Ancak Kallman'ýn araþtýrmalarý çevresel
koþullarýn, psikososyal etkenlerin ayrýþtýrýlmamýþ
olmasý nedeniyle, bunlarýn yanýsýra konan,
þizofreni tanýsýnýn tartýþmalý olmasý nedeniyle

yoðun eleþtiri almýþtýr. Araþtýrmalarýn sonuçlarýn-
da da akrabalýk iliþkisi ile þizofreni arasýndaki
baðlantýnýn yüksek oranlarda bulunmasý araþtýr-
manýn yöntemsel sorunlar taþýdýðýnýn belirgin bir
göstergesidir. Daha sonraki aile araþtýrmalarýnda
Kallman'ýn bildirdiði oranlarda (Örn: Ayrýlmýþ tek
yumurta ikizinin eþ hastalanma oraný %91.5)
baðlantýlar saptanmamýþtýr. Buna karþýn zaman
içinde yapýlan araþtýrmalarda ikiz çalýþmalarý,
evlat edinme çalýþmalarý ve aile araþtýrmalarýnda
þizofrenideki genetik faktörlerin önemi vurgulan-
mýþtýr (Cannon ve ark. 1998).

Araþtýrmalara göre ana babadan biri hasta ise
çocuklarda hastalanma riski yüzde 12.5-13.8
arasýndadýr. Hem ana hem baba hasta ise risk
%35-46 arasýndadýr. Ana baba saðlam fakat
kardeþlerden biri hasta ise kardeþlerde hastalan-
ma riski %6.7-8.2 arasýndadýr. Özetle þizofrenik
hastalarýn birinci derece akrabalarý normal
popülasyona göre 5-10 kat daha fazla hastalanma
riski taþýmaktadýr (Jones ve Cannon 1998).

Danimarka ve Finlandiya'da yapýlan evlat edinme
çalýþmalarýnda þizofreni riskinin öz ana-babasý
þizofren olan ancak baþka bir aile tarafýndan evlat
edinilmiþlerde hayli yüksek olduðunu bildirmiþ-
lerdir (Kety ve ark. 1994).

20 büyük ikiz çalýþmasýnda þizofreni riskinin özel-
likle tek yumurta ikizlerinde büyük ölçüde arttýðý
saptanmýþtýr. Tek yumurta ikizlerinde eþ hastalan-
ma oraný %53, çift yumurta ikizlerinde ise bu
oranýn %15 olduðu bildirilmiþtir (Jones ve Cannon
1998). Finlandiya'daki genetik epidemiyoloji
araþtýrmasýnda ise 1940-1957 yýllarý arasýnda
doðan ikizler çalýþmaya dahil edilmiþ ve bu ikizler
arasýnda þizofreni oluþmasýnýn %83 oranýnda
genetik faktörlerle ilgili olabileceði belirtilmiþtir
(Cannon ve ark. 1998).

2. Toplumsal Etkenler: Þizofreni yaygýnlýðýnýn
özellikle sanayileþmenin yoðun olduðu büyük
kentlerin alt sosyoekonomik kesimlerde yüksek
olduðu bildirilmiþtir. Sosyoekononik koþullar ile
psikiyatrik morbidite arasýnda sýký bir bað olduðu
kanýtlanmýþtýr (Harvey ve ark. 1996).

Þizofreni toplumda her türlü sosyoekonomik
ortamda görülebilmektedir. Ancak düþük sosy-
oekonomik kesimlerde enfeksiyonlar, doðum
öncesi bakýmýn yetersizliði, yoksulluk ve buna
baðlý daha çok stres faktörlerinin varlýðý þizofreni
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sýklýðý ve yaygýnlýðýný arttýran bir etken olarak
görülebilmektedir. Bir baþka görüþ ise sosy-
oekonomik koþullarýn þizofreninin nedeninden
çok sonucu olduðu varsayýmýdýr. Bu görüþe göre
þizofreni gibi aðýr bir ruhsal bozukluk; zamanla
genetik olarak þizofreni taþýyan bireylerin kuþak-
lar boyunca alt sosyal sýnýfa doðru kaymasýna
neden olmaktadýr (Helzer 1989).

Her iki görüþe göre ortak bir kaný þizofreni
yaygýnlýðýnýn alt sosyoekonomik bölgelerde daha
fazla olduðudur. Belki bu iki görüþ bir bütünün iki
parçasý halinde deðerlendirilmeli ve tüm dünyada-
ki bu bölgelerde ruh saðlýðýný koruyucu önlemleri
arttýrmak gerekmektedir.

3. Doðum Komplikasyonlarý: Þizofrenik hasta-
larda genetik faktörlerin önemi belirtilmiþ olsa da,
tüm olgularda genetik yatkýnlýðýn saptanamamasý
(olgularýn yaklaþýk %20-30'unda) araþtýrmacýlarý
farklý alanlara yöneltmiþtir (Jones ve Cannon
1998). 

Þizofrenide doðum komplikasyonlarý hastalýðýn
ortaya çýkmasýnda tetikleyici belli baþlý etkenler
arasýnda yer almaktadýr (Heun ve Maier 1993).
Düþük doðum aðýrlýðý ve prenatal komplikasyon-
lar þizofrenik hastalarda kontrollere göre daha
yaygýndýr (Cannon ve ark. 1993). Postmortem
nörolojik çalýþmalarda da þizofreniklerin beyin-
lerinde erken dönemde ortaya çýktýðý düþünülen
histolojik deðiþiklikler saptanmýþtýr (Jacob ve
Beckman 1986). Andreasen ve arkadaþlarýnýn
yaptýðý nöroradyolojik çalýþmalarda þizofreniklerin
beyinlerinde ventriküllerdeki geniþleme ve diðer
morfolojik anomalilerin kontrollere göre daha
fazla görüldüðü saptanmýþtýr (Andreasen 1986).
Þizofreniklerde ventriküllerdeki geniþlemenin
hamilelik esnasýnda yada erken bebeklik döne-
mindeki nörogeliþimsel bozukluklarýn bir sonucu
olduðu düþünülmektedir. Ayrýca þizofrenlerde
nörolojik silik belirtiler kontrollere göre daha sýk
oranda görülmektedir (Lewis ve Murray 1987,
O'Callaghan ve ark. 1991). Doðum komplikasyon-
larýnýn sporadik þizofreni oluþumundaki önemi
uzun yýllardan beri bir çok araþtýrmacý tarafýndan
vurgulanmaktadýr (Murray ve ark. 1988,
Schwarzkopf ve ark. 1989, O'Callaghan ve ark.
1990). Hayat boyu hastalanma riskinin doðum
komplikasyonlarý olanlarda birinci derece akra-
balarýnda þizofreni olanlara göre daha yüksek
olduðu bildirilmektedir (Heun ve Maier 1993).

Annedeki preeklampsi çocukta þizofreni geliþme-
si riskini arttýrmaktadýr, ayný zamanda fetal hipok-
si de risk arttýrýcý faktörler arasýnda sayýlmaktadýr.
Buna karþýn tek baþýna hipoksinin þizofreni ile bir-
likteliði beklenenden daha enderdir. Bu durum
özel bir genetik yatkýnlýk ile birlikte hipoksinin
þizofreni riskini arttýrdýðýný düþündürmektedir.
Fetal hipoksinin yaný sýra hamilelik esnasýndaki
influenza, düþük doðum aðýrlýðý, Rh uygunsuzluðu
gibi faktörlerin tek baþlarýna olmasa bile diðer fak-
törlerle birlikte þizofreni riskini arttýran etkenler
olduðu düþünülmektedir (Jones ve Cannon 1998).

Finlandiya'da ayný zamanda doðan bireyler arasýn-
da yapýlan 28 yýllýk bir takip çalýþmasýnda;
yenidoðan döneminde neonatal konvülziyonlar,
düþük Apgar skoru, asfiksi, intraventriküler
hemoraji ve anormal nörolojik belirtilerin
þizofreni geliþme riskini 7 kat arttýrdýðý belir-
tilmiþtir (Jones ve ark. 1998). Yine ayný grupta
erken bebeklik döneminde viral merkezi sinir sis-
temi enfeksiyonu geçirenlerde þizofreni geliþme
riskinin 5 kat daha fazla olduðu belirtilmektedir
(Rantakallio ve ark. 1997).

Wright ve arkadaþlarý annenin II. trimestrde
geçirdiði influenza enfeksiyonunun þizofreni
riskini arttýrdýðýný belirtmiþlerdir. Bu durum
þizofreniklerde Human Leucocyte Antigen (HLA-
DR4) oranýnda normal kontrollere göre düþme ile
baðlantýlý olabileceði üzerinde durulmaktadýr. II.
trimesterde geçirilen influenza enfeksiyonu sonu-
cunda ortaya çýkan antikorlarýn maternal beyin
harabiyetine yol açtýðý; nörogeliþimsel kusurlara
yol açarak þizofreni geliþiminde rol oynadýðý
düþünülmektedir (Wright ve Murray 1996). Kýþ
ve ilkbahar aylarýnda doðanlarda da þizofreni
riskinde hafif bir artýþ izlenmiþtir (Jones ve
Cannon 1998). Ancak diðer çalýþmalarda bu bul-
guyu destekleyen sonuçlar elde edilememiþtir. 

Yenidoðan döneminde; þizofreni geliþimi için
iþaret sayýlabilecek risk faktörleri hipoaktivite ve
hipotonidir. Süt çocuðu dönemindeki yüksek risk
faktörleri motor koordinasyon zayýflýðýnýn eþlik
ettiði nörolojik silik belirtiler, çocukluk döne-
minde ise dikkat ve bilgi iþlem eksikliðidir (Fish
1992, Marcus ve ark. 1993). 

4. Göç Etkeni: 1988'de Ýngiltere Nottingham'
daki siyah nüfusta (Afro-Caribbean) þizofreni sýk-
lýðýnýn genel nüfusa oranla 10 kat daha fazla
olduðunun bildirilmesi psikiyatri topluluðunda
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þaþýrtýcý bir etki yaratmýþtýr (Harrison ve ark.
1998). Ýngiltere ve Hollandada bu araþtýrmayý
takip eden diðer çalýþmalarda da destekleyici
sonuçlar elde edilmiþtir (King ve ark. 1994,
Selben ve Sijben 1994).

Ýngiltere'deki Afrikalý ve Asyalý göçmenler arasýn-
daki þizofreni sýklýðýndaki yüksekliðin nedeni
olarak, göçmenliðin yarattýðý sorunlarýn doðrudan
þizofreniye yol açtýðý gösterilebilmiþ deðildir.
Ancak ikinci kuþak göçmenlerde þizofreni riskinin
birinci kuþak göçmenlerden daha yüksek olduðu
bildirilmektedir (Harrison ve ark. 1988).

5. Stres Yaratan Yaþam Olaylarý: Þizofreni
tanýsý almýþ kiþilerle yapýlan görüþmelerde
baþlarýndan geçen stres yaratan yaþam olaylarýnýn
sýklýðýnýn toplum ortalamasýnýn üzerinde olduðu
görülmektedir. Özellikle ani geliþen bekle-

nilmeyen ölümler, ani hastalýklar gibi kontrol
edilemeyen yaþam olaylarý þizofreni ortaya çýk-
madan ya da alevlenmeden hemen önce
görülebilen yaþam olaylarýdýr. Ancak bu durum
söz konusu olumsuz yaþantýlarýn saðlýklý kiþilerde
þizofreniye yol açtýðý anlamýna gelmez.
Muhtemelen bu tür olaylar ancak yatkýnlýðý olan
kiþilerde þizofreni ortaya çýkmasýna yol açmak-
tadýr.

Ýlaç tedavisi altýndaki hastalarda bu tip yaþam
olaylarýna karþý direnç biraz daha artarken, tedavi-
siz olgularda strese karþý direnç çok daha düþük-
tür (Flynn 1994).

6. Medeni Durum: Þizofreni tanýsý almýþ kiþiler
arasýnda evlilerin oraný toplum ortalamasýnýn
altýndadýr. Týpký toplumsal sýnýf için olduðu gibi
medeni durumla ilgili olarak da farklý iki görüþ
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Tablo 4. Sivas çalýþmasýnýn sosyodemografik özellikleri

Denekler (sayý) (%) Þizofrenikler (sayý) (%)

CÝNSÝYET

Kadýn 561 57 2 40

Erkek 423 43 3 60

YAÞ GRUBU

16-19 77 7.8 2 40

20-29 301 30.6 - -

30-39 252 25.6 3 60

40-49 161 16.4 - -

50-+ 193 19.6 - -

MEDENÝ DURUM

Bekar 200 20.3 2 40

Evli 734 74.6 2 40

Dul 50 5.1 1 20

EÐÝTÝM DURUMU

Okur yazar deðil 153 15.5 1 20

Okur yazar - Ýlkokul 408 41.5 - -

Ortaöðretim 344 35 3 60

Yükseköðrenim 79 %8.0 1 20

AÝLE TÝPÝ

Çekirdek 760 77..2 4 80

Geniþ 204 20.7 1 20

Parçalanmýþ 20 2 - -

EKONOMÝK DURUM

Düþük 169 17.2 2 40

Orta 758 77 1 20

Yüksek 57 5.8 2 40
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ileri sürülmüþtür. Yalnýz yaþamak þizofreniye
yatkýnlýðý arttýrýyor olabilir ya da bu kiþiler
hastalýk nedeniyle aile kurmakta güçlük çekmek-
te ve daha sýk boþanmaktadýrlar. Tien ve Eaton
þizofreni yaygýnlýðýnýn evli erkeklere göre bekar
erkeklerde 50 kat bekar kadýnlarda 14 kat daha
yüksek olduðunu saptamýþlardýr (Tien ve Eaton
1992). Çetingök ve arkadaþlarý Türk ve Amerikan
þizofrenik hastalarý karþýlaþtýrdýklarýnda erkek
þizofrenik hastalar arasýnda bekarlarýn daha yük-
sek oranda olduðunu, Türk evli kadýnlarda, Türk
ayrý, boþanmýþ, dul erkeklerde þizofreni belirti-
lerinin daha aðýr olduðunu belirtmiþlerdir (Çet-
ingök ve ark. 1990).

Türkiye'de Þizofreni Epidemiyolojisi

Türkiye'de þizofreni epidemiyolojisiyle ilgili çalýþ-
malar çok yetersizdir. Bu yetersizliðin temel
nedeni epidemiyolojik araþtýrmalarýn ekonomik
boyutunun büyüklüðü ve önemli yöntemsel
sorunlar taþýmasý olarak düþünülebilir. Ancak
Sivas ilinde þizofreni yaygýnlýðýnýn araþtýrýldýðý bir
çalýþmada þizofreninin 1 yýllýk ve yaþam boyu
yaygýnlýðýnýn %0.5 oranýnda saptandýðý bildirilmiþ,
bu oranýn dünyadaki sonuçlarla uyumlu olduðu
belirtilmiþtir (Doðan ve ark. 1995).

Þizofreninin Epidemiyolojik Çalýþmalarýnda-
ki Son Bulgular

Son yýllarda Amerikada yapýlan iki önemli psikiy-
atrik hastalýk yaygýnlýk araþtýrmasýnýn ilkinde
1980-1984 yýllarý arasýnda 17.803 kiþi ile
görüþülmüþ ve bu popülasyonda þizofreninin
yaþam boyu yaygýnlýðý %1.4 olarak saptanmýþtýr
(Keith ve ark. 1991). Diðer araþtýrma ise 1990-
1992 yýllarý arasýnda 8.098 kiþi ile yapýlan
görüþmeler sonucunda affektif olmayan psiko-
zlarýn yaþam boyu yaygýnlýðýnýn %0.7 olduðu
bildirilmiþtir (Kessler ve ark. 1994). Ýngiltere'de
yapýlan bir diðer önemli çalýþmada ise 16-64
yaþlarý arasýndaki bireylerde fonksiyonel psiko-
zlarýn Nisan 1993-Eylül 1993 arasýndaki 6 aylýk
dönemdeki yaygýnlýðý araþtýrýlmýþ ve yaygýnlýk
%0.4 olarak saptanmýþtýr (Jones ve Cannon 1998).

Eagles ve Whalley Ýskoçya'da 1969-1978 yýllarý
arasýnda ruhsal hastalýðý nedeniyle ilk baþvuruda
bulunanlarda þizofreni sýklýðýný araþtýrmýþlardýr.
Bu çalýþma sonucunda þizofreni sýklýðýnda %40-
50'ye varan oranlarda azalma tespit etmiþlerdir.
Bu sonuç Amerika, Ýrlanda, Yeni Zellanda, Kanada

ve Hollanda'da yapýlan çalýþmalar ile de destek-
lenmiþtir (Jones ve Cannon 1998).

Þizofreni sýklýðýndaki azalmanýn çeþitli nedenleri
olabilir. Öncelikle son yýllarda þizofreni taný ölçüt-
lerinin daha kesin ve sýnýrlayýcý olmasý þizofreni
tanýsý konmasýný azaltan bir etken olduðu
düþünülebilir. Ayrýca ilk baþvuran hasta kayýt-
larýnýn daha saðlýklý tutulmaya baþlanmasý ve yal-
nýzca gerçek ilk baþvurularýn deðerlendirilmeye
alýnmasý da orandaki düþmeyi açýklayabilir. Fakat
ilk baþvuran hastalarda þizofreni sýklýðýndaki azal-
manýn özellikle geliþmiþ ülkelerden bildirilmesi
daha farklý bir durumun varlýðýna iþaret etmekte-
dir. Geliþmiþlik þizofreni geliþmesinde tetikleyici
faktörler olarak rol oynayan etkenlerin ortadan
kalkmasýna yol açmaktadýr. Örn: maternal beslen-
me iyileþmekte, perinatal ve doðum komplikas-
yonlarý azalmaktadýr. Bu bakýþ açýsý baþlangýçta
geliþmiþ ülkelere göç eden göçmenlerde þizofreni
sýklýðýnýn artmasýna karþýt görünse de aslýnda göç
edenlerin koþullarý düþünülünce bu karþýtlýk
ortadan kalkmaktadýr. Çünkü göçmenlerin daha
düþük sosyoekonomik koþullara sahip olduðu,
virütik enfeksiyonlara daha açýk olduklarý
varsayýlýrsa þizofreni sýklýðýnýn bu grupta artmasý
daha kolay anlaþýlabilir. Göçmenlerin stres kay-
naðý yaþam olaylarý ile daha sýk karþýlaþmalarý ise
yine bu grupta sýklýðýn artmasýna gerekçe olabilir.

Dünyada her yýl 12-60 yaþlarý arasýndaki onbinde
bir kiþide þizofreni ortaya çýkmaktadýr. Þizofreni,
incelenen tüm toplumlarda ve kültürlerde
görülebilen evrensel bir hastalýktýr (ya da
hastalýklar grubudur). Bir kaç önemli istisna
dýþýnda þizofreni yaygýnlýðý toplumlar arasýnda
büyük bir benzerlik göstermektedir. Belirtiler
açýsýndan toplumlar arasýndaki benzerlikler fark-
lýlýklarý aþmaktadýr. 

Son yýllarda yapýlan çalýþmalarda sýklýk açýsýndan
geliþmiþ ülkeler ile geliþmekte olan ülkeler
arasýnda önemli farklýlýklar saptanmýþtýr. Bu
durum þizofreninin çok boyutlu etiyolojik faktör-
ler ile ortaya çýkmasýna baðlý gibi görünmektedir.
Bugüne kadar elde edilen epidemiyolojik bulgu-
larý ön bilgi olarak ele almak gerekmektedir.
Çünkü bilimdeki gözlemlerin çoðu gibi bu bulgu-
larda yanýtladýklarýndan belki de daha fazla soruya
yol açmaktadýr. Dolayýsýyla bu epidemiyolojik
ipuçlarýný deðerlendirerek þizofreni olarak



ÞÝZOFRENÝ DÝZÝSÝ 1998;2:64-74

ÞÝZOFRENÝ EPÝDEMÝYOLOJÝSÝ

73

Andreasen N, Nasrallah HA, Dunn V ve ark. (1986)
Structural abnormalities in frontal system in schizophrenia.
A magnetic resonance imanging study. Arch Gen Psychiatry,
43:136-144.

Book JA (1978) Schizophrenia in a north swedish geograph-
ical isolate 1900-1977. Clin Genet, 14:373-394.

Cabot MR (1990) The incidence and prevalance of
Schizophrenia in the repuclic of Ireland. Soc Psychiatry
Psychiatr Epidemiol, 25:210-215.

Callan AF (1996) Schizophrenia in Afro-Caribean
Immigrants. J R Soc Med, 89:253-256.

Cannon TD, Medrick SA, Parnas J ve ark. (1993)
Developmental brain abnormalities in the offspring of schiz-
ophrenic mothers. Contributions of genetic and enviromen-
tal factors. Arch Gen Psychiatry, 30:551-564.

Cannon DT, Kaprio J, Lonqvist J ve ark. (1998) The genetic
epidemiology of schizophrenia in a Finnish twin cohort.
Arch Gen Psychiatry, 55:67-74.

Castle DJ, Murray RM,  (1993) The epidemiology of late
onset Schizophrenia. Schizophr Bull, 19: 691-700.

Cochrane R, Bal SS (1987) Migration and schizophrenia: an
examination of five hypotheses. Soc Psychiatry, 22:181-191.

Çetingök M, Chu CC, Park DB (1990) The effect of culture.
On the sex differences in Schizophrenia. Int J Soc
Psychiatry, 36:272-279.

de Salvia D, Barato A, Salvo P ve ark. (1993) Prevalance and
Incidence of schizophrenic disorders in Portogruaro: An
Italian case register study. J Nerv Ment Dis, 5:275-282.

Doðan O ve ark. (1995) Ruhsal Bozukluklarýn
Epidemiyolojisi. Sivas Dilek Matbaasý.

Fish B (1992) Infants at risk for schizophrenia: Sequelse of
a genetic neurointergative defect. Arch Gen Psychiatry,
49:221-235.

Flynn LM (1994) Schizophrenia from Family point of View:
Asocial and economic perspective. Schizophrenia from mina
to molecule. NC Andreasen (ed), American Psychiatric
Press, Washington, s: 21-31.

Folvenic Z, Folvenic-Smalc V, Kulcan Z (1990) The
Incidence of Schizophrenia in Croatia. Br J Psychiatry,
156:363-365.

Gelder JM, Gath D, Mayou R ve ark. (1996) Oxford
Textbook of Psychiatry. 3. baský, Oxford, Oxford University
Press. S:246.

Goldacre M, Shiwach R, Yeates D (1994) Estimatig
Incidence and prevalance of treated psychiatric disorders
from routine statistics: The example of schizophrenia in
Oxfordshire. J Epidemiology Community Health, 3:318-322.

Hafner H, Behrens S, De Vry J ve ark. (1991) Oestradiol
enhances the vulnerability threshold for schizophrenia in
woman by an early effect on dopaminerjic transmission.

Evidence from an epidemiological study and from animal
experiments. Eur Arch Psychiatry Clin Neucosci, 241: 65-
68.

Hafner H, Heiden W (1997) Epidemiology of Schizopherina.
Can J Psychiatry, 42: 139-151.

Harris MJ, Jeste DU (1988) Late-onset Schizophrenia an
overwiev. Schizoph Bull, 14:39-55.

Harrison G, Owens D, Holton A ve ark. (1988) A prospec-
tive study of severe mental disorder in Afro-Caribbean
patients. Psychol Med, 18:643-657.

Harvey CA, Panelis C, Taylor J ve ark. (1996) The Camden
schizophrenia surveys II. High prevalance of schizophrenia
in an inner London borough and its relation ship to socio-
demographic factors. Br J Psychiatry, 168: 418-426.

Helzer SE (1989) Schizophrenia: Epidemiology Psychiatry.
R Michels (ed), 1. cilt,  Philadelphia, SB Lippincott
Company, 54: 1-17.

Heun R, Maier W (1993) The role of obstetric complications
in schizophrenia. J Nerv Dis, 181: 220-226.

Jablenski A (1986) Epidemilogy of Schizophrenia: a
European perspective. Schizophr Bull, 12; 52-73.

Jablenski A, Sarroriw N, Ernberg KA (1992). Schizophrenia:
Manifestations, Incidence and course in different cultures
psychol. Med Monogr, Supp 1. 20: 1-97.

Jablensky A (1997) The 100 year epidemiology of-
Schizophrenia. Schizophrenia Research, 28: 111-125.

Jakob H, Beckman H (1986) Prenatal developmental distur-
bances in the Limbic allocortex in schizophrenia. J Neurol
Transm, 65:303-326.

Jones P, Cannon M (1998) The new epidemiology of schizo-
phrenia. Psych Clinics North Am, 21 (1): 1-25.

Jones P, Rantaleallio P ve ark. (1998) Schizophrenia as a
longterm out come of pregnancy, delivery and perinatal
complications. A 28 year follow up of the 1966. North
Finland general population birth cohort. Am J Psychiatry,
155: 26-42.

Jorrey EF (1984) Endemic psychosis in western Ireland. Am
J  Psychiatry, 141: 966-969.

Keith SJ, Reyier DA, Rae DS (1991) Schizophrenic disorder.
Psychiatric Disorders in America: The Epidemiologic.
Catchmet Area Study, RN Robinus, DA Regier (ed),
Newyork, The Free Press s: 33-32.

Kessler RC, Mc Gonagle KA, Zhao S ve ark. (1994) Life
time and 12 month prevalance of DSM III-R psychiatric dis-
orders in the United States: Results from the National
Comorbility Survey. Arch Gen Psychiatry, 52: 8-19.

Kety SS, Wender PH, Jacobsen B ve ark. (1994) Mental ill-
ness in the biological and adoptive relatives of schizophrenic
adoptees. Replication of the Copenhagen study in the rest of
Denmark. Arch Gen Psychiatry, 51:442-455.

KAYNAKLAR



ÞÝZOFRENÝ DÝZÝSÝ 1998;2:64-74

ARIHAN AG.

74

King M, Coker E, Leavey G ve ark. (1994) Incidince of psy-
chotic illness in London: A comparison of ethnic groups.
BMJ, 309:1115-1119.

Lewis SW, Murray RM (1987) Obstetric complications neu-
rodevelopmental deviance and risk of schizophrenia. J
Psychiatr Res, 21: 413-421.

Loranger AW (1984) Sex differences in age of onset of schiz-
ophrenia. Arch Gen Psychiatry, 41:157-161.

Marcus J, Hans SL, Auerbach JG ve ark. (1993) Children at
risk for schizophrenic. The Jerusalem infant development
study. Arch Gen Psychiatry, 50:798-809.

Murray RM, Reveley AM, Lewis SW (1988) Family History,
Obstetric Complications, and Cerebral Abnormality in
Schizopherina. Handbook of Schizophrenia, Epidemilogy
and Genetics, Cilt 3,  MT Isvang, JC Simpson (ed).
Norology, Amsterdam, Elsevier, s: 563-577.

Nakane Y, Ohra Y, Radferd MH (1992) Epidemiological stud-
ies of schizopherina in Japan. Schizophr Bull, 1:75-84.

O'Collaghan E, Larkin C, Kinsella A ve ark. (1990) Obstetric
complications, the putative familial. Sporadic distiction and
tardive dyskinesia in schizophrenia. Br J Psychiatry,
153:191-197.

O'Collaghan E, Larkin C, Kinsella A ve ark. (1991) Familial
obstetric and other clinical correlates of minor physical
anomalies in schizophrenia. Am S Psychiatry, 148:479-483.

Öztürk MO (1994) Ruh Saðlýðý ve Bozukluklarý. Hekimler
Yayýn Birliði, s:175-221.

Rantaballio P, Jones P ve ark. (1997) Association between
central nervous system in fections during childhood and

adult onset schizophrenia and other psychoses. A 28 year
follow up. Int S Epidemiol, 26: 837-843.

Schulz S (1991) Genetics of Schizophrenia: A status report
Review of psychiatry. Cilt 10, A Tasman, S Goldfinger (ed).
Washington, American Psychiatric Pres, s:79-93.

Schwarzkopf SB, Nasrallah HA, Olson SC ve ark. (1989)
Perinatal complications and genetic loading in schizophre-
nia. Preliminal Findings Psychiatry Res, 27:233-239.

Seeman MV, Lang M (1990) The role of estrogens in,
Schizophrenia gender differences. Schizophrenia Bull, 16:
185-194.

Selben JP, Sijben N (1994) First admission rate for schizo-
phrenia in immigrants to the Netherlands. The Dacth
National Register. Soc Psychiatry Psychiatr Epdemiol, 29-
71-72.

Tien AY, Eaton WW (1992) Psychopathologic precursors and
socio demographic risk factors for schizophrenia syndrome.
Arch Gen Psychiatry, 49: 37-46.

Tsuang MT, Tahen M, Murphy MJ (1988) The New Harward
Guide to Psychiatry, AM Nicholi (ed), Harward University
Press, s.766.

Van os J, Howard R, Takei N ve ark. (1995) Incerasing age is
a risk factor for psychosis in the elderly. Soc Psychiatry
Psychiatr Epidemiol, 30:161-164.

Wright P, Murray RM. Prenatal Influenza, Immunogenes
and Schizophrenia: A hypothesis and some recent findings.
Waddington JC, Buckley PF (ed): The Neuro developmental
Basis of Schizophrenia Austin, Texas. s: 43-59.


