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izofreni tiptaki tiim yeni gelismelere karsin

halen sikligi, yaygmlhgi, etiyolojisi tani ve
tedavisi konusunda belirsizligini koruyan bir
hastalik ya da hastaliklar kiimesidir. Sizofreni
belirtilerinin karmagikligi, hastaligi 1860'da ilk
olarak bilimsel anlamda tanimlayan Morel'den bu
yana degisen olciitlerle degerlendirilip, inceleme
cabalarina yol acmigtir.

Ilk olarak Demence precoce tanimi ile
adlandirilan sizofreni 1871'de Hecker'in "hebe-
freni", 1874'te Kahlbum'un "katatoni" kavramlari
ile zenginlegerek, 1896'da Kraepelin'in paranoid
ve basit tip eklemeleri ile Dementia praecox adi
altinda biiyiik bir hastalik grubu olarak anilmaya
baglanmistir. 1911'de ise Eugen Bleuler'in zihin
boliinmesi veya yarilmas: tamimlamasi ile
gliniimiizde kullandigimiz bicimi ile sizofreni
haline déniismiistiir (Oztiirk 1994).

Sadece tanimlama ve adlandirilmasi bile uzun bir
siire¢ alan hastaligin; siklik, yayginlik gibi alan-
larmda da 6nemli sorunlar vardir. Halen ruh
sagligi alaninda 6nemli amaglardan biri psikiyatrik
hastalik konusunda toplanabilen bilginin en iyi
bicimde sentezini gerceklestirmek ve bu bilgiyi
standart bir tani sistemine yerlestirmek olmakla
birlikte bunun heniiz yeterince yapilabildigi
soylenemez.

*  Numune Hastanesi Psikiyatri Klinigi, ANKARA
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Tiim bu sorunlar yanisira 1970'lerden bu yana
sizofreninin evrenselligi, Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) tarafindan desteklenen ¢ok uluslu calis-
malar ile dogrulanmistir (Hafner ve Heiden
1997). DSO'niin destegi ile gerceklestirilen ulus-
lararas1 sizofreni pilot calismasi ve sonuc belir-
leyici calismalarda, degisik kiiltiirel gecmigler ve
farkli kentlesme diizeylerini temsil eden yerler-
den dikkatle secilen hastalar uzunlamasma ince-
lendiginde; sizofreninin biiylik Amerikan kent-
lerinden, Hint kasabalarina hatta Afrika kéylerine
dek diinyanin her yerinde saptanabilecegi kanit-
lanmugtir (Jablenski 1986, Jablenski ve ark. 1992).

Sizofreninin evrenselliginin kabullenilmesi, etiy-
olojide  biyolojik  faktorlerin  baskinliginin
goriilmesi, sizofreninin patogenezi ve belirti-
lerinde cevresel faktorlerin varligini yok saymaz.
Bu durum sizofreninin yayginlik ve sikhiginda
kiiltiirler arasinda bazi farkliliklar yaratmaktadir.
Ancak bu farkliliklar sizofreniye 6zgii degildir.
Diger birgok hastalikta da cevresel faktorler,
genetik faktorler gibi nedenlerle yayginlik ve sik-
Iik farkliliklar goriilmektedir. Orn: Ateroskleroz,
kolon kanseri gibi hastaliklar sanayilesmis iilkel-
erdeki beyaz niifusta daha yaygin ve sik olarak
saptanmaktadir.

Cevresel ve genetik faktérler nedeniyle bazi
gruplarda olagandis1 yiiksek sizofreni oranlarinin
ortaya ¢ikmasi hayli ilgi cekicidir. Bunlar arasinda
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Irlanda'da yasayan Irlandahilar (Cabot 1990,
Torrey 1984), Giineydogu Hirvatlar (Folnegovic
ve ark. 1990), Kuzey Isvecliler (Book 1978),
Amerikadaki Iskandinav gécmenler ve Ingiltere’
deki siyah go¢menler yer almaktadir (Cockrane
ve Bal 1987).

Epidemiyolojik Terminoloji

Epidemiyolojik caligmalarin en Onemli &zelligi
tespit edilen verilerin net ve objektif bir bigimde
tanimlanmasidir. Sizofrenideki epidemiyolojik
calismalarda genel epidemiyolojik terimler kul-
lanilmaktadir. Ancak enfeksiyon hastaliklar1 gibi
daha somut hastaliklarin yayginhigi ve sikligini
belirlemeye yo6nelik yontem ve terimler sizofreni
gibi ¢ok daha ender goriilen hastaliklarin tanim-
lanmasinda giicliikler yaratabilmektedir. Bu
amagla bu yazida epidemiyolojik terminolojide
kullanilan terimlerin kisaca tanimlanmasi uygun
goriilmektedir.

Nokta prevalans (yaygmlik): Yayginlik arastir-
masinin yapildigi gruptaki hastalarin genel niifus-
taki oranini belirler.

Period prevalans (yaygmlik): Genellikle 6 ay -
1 y1l gibi bir zaman dilimindeki hastalarin genel
niifustaki oranini belirler.

Insidans (siklik): Genellikle bir yillik bir zaman
diliminde yeni ¢ikan olgulari tanimlar.

Ancak sizofreni gibi uzun prodromal dénemi olan
bir hastalikta hastaligin ne zaman basladiginin
belirlenmesi icin siklik (insidans) kavrami yeter-
ince tanimlayici olmamaktadir.

Bu nedenle son yillarda psikiyatrik epidemiyolo-
jide hayat boyu yayginlik (lifetime prevalance) ve
hayat boyu hastalanma riski (lifetime morbid risk)
kavramlarinin daha belirleyici oldugu diisiiniil-
mektedir (Helzer 1989).

Baslangictan Giiniimiize Sizofreni Epidemi-
yolojisi

Psikiyatrik epidemiyoloji calismalar1 19. yiizyilda
baglamistir. Cagdas anlamda epidemiyolojik yon-
temler kullanilan ilk arastirma 1895'de Jenny
Koller tarafindan yapilmistir (Jablensky 1997).
Koller'in psikiyatrik hastalarda saldirganlig
aragtirdigi calismasinda 285 hasta bireye sahip
aile ve 370 saglikli bireyden olusan denekler kul-
lanmigtir. Bu aragtirma giiniimiize gelene degin
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psikozlarin genetik epidemiyolojisi ¢aligmalarina
yol agmustir. Boylelikle psikozlarda kalitsal yiikiin
onemi de daha iyi anlagilir hale gelmigtir.

20. yiizyilin ilk yarisinda psikozlarin epidemiyolo-
jik arastirmalarinda iki farkli goriis 6n plana cik-
mustir. Iskandinav ve Alman arastirmacilar daha
cok genetik faktorler {izerinde dururlarken,
Kuzey Amerikada ruhsal hastaliklarin sosyal
cevre ile iligkileri konusunda yogun cabalar
slirdiiriilmekteydi. Herseye karsin tiim bu
aragtirmalar sonucta sizofreninin 1950'ye kadarki
donemde siklik ve yayginligi konusunda 6nemli
bilgilerin ortaya cikmasini saglamistir. Fakat bu
arastirmalarin 6zellikle sizofreni tanis1 koymakta
kullanilan araclarin cesitliligi nedeniyle ciddi yon-
tem sorunlar1 tasidiklarina isaret edilmektedir
(Jablensky 1997).

1952'de yayinlanan ilk smiflama sistemi
Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorder (DSM 1) ile tani konusundaki kargasa
sona ermeye baglamistir. Bu sistemin yenilenerek
daha dogru bir tam1 koyma araci haline
doniistiiriilmesi cabalar1 epidemiyolojik arastir-
malarin da 6niinii acarak giivenirligi arttirmigtir.
Yine ayni bigimde DSM tani sisteminin yani sira
DSO’niin sizofreni tamsinda daha dar sirlar
belirleyen uluslararast smiflandirma sistemi de
(ICD) epidemiyolojik aragtirmalardan daha geger-
li sonuclar alinmasima katkida bulunmustur.

Giintimiizde DSO'niin 1970'lerin ikinci yarisinda
baglattig1 ve on ayr1 merkezde yiiriittligli ulus-
lararas1 epidemiyolojik aragtirmasi sonucunda
sizofreninin tiim kiiltiirlerde ve cografik bolgel-
erde goriilebilen evrensel bir hastalik oldugu sap-
tanmustir (Jablensky ve ark. 1992).

Sizofreni Yayginlig1 (Prevalans)

Diinya Saglik Orgiitiiniin on iilkede gerceklestigi
epidemiyolojik aragtirmada sizofreni yayginlhiginin
binde 0.07 - 0.14 arasinda oldugu bildirilmigtir. Bu
calismada sizofreni yaygmliginin farkl iilkelerde
benzerlikler gosterdigi belirtilmektedir. Bu ben-
zerliklerin 6zellikle Schneider'in birincil belirti-
lerinin kullamildig: tami 6lgiitleri ile ortaya ¢iktig
saptanmugtir. (Jablensky ve ark. 1992). Bu benzer-
likler diginda 1953'te Book Isvec'in kuzeyinde yil-
lik sizofreni yayginligini binde 17 gibi hayli yiik-
sek bir oranda bildirmistir. Yine Slovenya, Bati
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Tablo 1. 1930 - 1970 Epidemiyolojik calismalar

Yazar Ulke Prevalans Insidans Hayatboyu risk
(binde) (binde) (ytizde)
Brugger Almanya 24 0.38
Klemperer Almanya 10.0 1.40
Edegaard Norvecg 0.24 1.87
Strémgren Danimarka 0.58
Fremming Danimarka 0.90
Sjogren Isvigre 4.6 1.60
Book Isvigre 9.5 2.66
Essen-Moller et al. Isvicre 6.7
Norris Ingiltere 0.17
Helgason Izlanda 0.69 (erkek)
1.02 (kadin)

Walsh Irlanda 0.57 (erkek)

0.46 (kadin)
Crocetti et al. Hirvatistan 5.9
Lieberman Rusya 0.20 (erkek)

0.19 (kadin)
Nielsen Danimarka

Samso adalar1 0.20

Helgason Izlanda 0.27 0.90
Babigian Amerika 0.69

Irlanda, Kanada'daki katolikler ve Hindistandaki
tamillerde yiiksek yayginlik oranlar1 bildirilmistir.
Ender olarak sizofreninin epidemiyolojik litera-
tlirlinde ¢ok diisiik yayginlik oranlar1 da bildiril-
migtir. Eaton ve Weil 1955'teki ¢aligmalarinda
Kuzey Amerikadaki bir grupta sizofreni yaygin-
Iiginin oldukca diisiik oldugunu belirtmiglerdir.
Ancak 1980'de Murphy ayni grupta bu oram
desteklememigtir. Torrey ve arkadaslar1 ise Papua
Yeni Gine'de yaptiklar1 1974'de yaymnlanan aragtir-
malarinda sizofreni yaygmhiginin ¢ok diisiik
oldugunu bildirmislerdir.

Sizofreni yaygmliginda biiyiik oranlarda farkliliga
isaret eden bu verilerin; kullamlan tam 6lgiit-
lerinin, gesitliligi, genetik yatkinliklar, go¢ gibi
faktorlerle 1ilgili olabilecegi diisiliniilmektedir
(Jablensky 1997). Callan (1996) Ingiltere'ye gic
eden Afro-Carribean'larda sizofrenik belirtiler
nedeniyle hastaneye bagvurmanin daha sik ve
kisa araliklarla oldugunu bildirmektedir. Yine
Londra'da gerceklestirilen bir diger aragtirmada
ise binde 5.13 gibi yiiksek bir nokta yaygmnlik
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(point prevalence) saptanmistir. S6zii edilen
aragtirmada bu oran Londra'nin yogun gog alan alt
sosyo-ekonomik o&zelliklere sahip bdlgesinde
yapilmig olup, sosyo-demografik ozelliklerin
hastalik yayginligini1 etkiledigine isaret etmekte-
dir (Harvey ve ark. 1996). Sonu¢ olarak bu
aragtirmada kentlerin diisiik sosyo-ekonomik
ozelliklere sahip yogun holgelerinde ruh saglig:
koruyucu hizmetlerinin arttirilmasi 6nerilmekte-
dir.

Sizofreni Siklig1 (Insadans)

Sizofreninin 1970'ler 6ncesinde, toplumdaki sik-
liginin binde 0.17 - 0.57 araliginda oldugu
bildirilmekteydi (Jablensky 1997). Daha sonraki
calismalarda da benzer sonuclar elde edilmistir.
Hafner ve Reiman Almanya Manheim'da yaptik-
lar1 1970'de yayimnladiklari caligmada gizofreni sik-
liginin binde 0.54 oldugunu bildirmiglerdir. Wing
ve Fryers ise 1976'da Londra'daki ¢aligmalarinda
hastaneye ilk miiracat eden hastalar arasinda
sizofreni sikliginin binde 0.11 - 0.14 oldugunu sap-
tamiglardir (Gelder ve ark. 1996). Goldacre ve
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Tablo 2. Sizofreninin yayginhgi

Yazar Ulke Periyod Prevalans (1000 kisilik)
Babigian Amerika 1yl 4.1
Bamrah ve ark. Ingiltere 1yl 7.5
Bebbington ve ark. Ingiltere Nokta 10.9
Ben-Tovim ve Cushnie Botswana 1yl 5.3
Bland ve ark. Kanada Yagsam 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 Cin 1yl 1.9-47
Dilling ve Weyerer Almanya Yagam boyu 3.9
Folnegovic ve Fonegovi-Smalc Hirvatistan 3ay 1.5-5.1
Freeman ve Alpert Ingiltere 1yl 6.8
Halldin Isveg 1yl 6.0
Hodiamont ve ark. Hollanda Nokta 7.3
Hwu ve ark. Tayvan Yasam boyu 3.1

Lee ve ark. Kore Yagam boyu 31-54
Lehtinen ve ark. Finlandiya Nokta 1.3

Lin ve ark. Cin Nokta 4.2
Mavreas ve Bebbington Ingiltere Nokta 13.0
Murphy ve Taumoepeau Tongo 1yl 09-13
Myers ve ark. Amerika 6 ay 6.0 - 11.0
Nandi ve ark. Hindistan Nokta 2.2
Shen ve ark. Cin Nokta 1.8
Skianerty ve Eaton Gona Nokta 1.1
Temkov Bulgaristan Nokta 2.8
Vasguez-Barquero Ispanya Nokta 5.6
Walsh frlanda Nokta 9.8
Weissman ve Myers Amerika Nokta 4.0
Widerlov ve ark. fsvec Yagam boyu 0.7-5.0
Zimmerman-Tansella ve ark. Italya 1yl 1.3
arkadaglar1 daha yakin bir aragtirmada gizofreni  1992).

sikligin1 kadinlar igin 100.000'de 11.4, erkekler
icin ise 100.000’de 15.1 olarak bildirmektedirler
(Goldacre ve ark. 1994).

Italya'da yapilan bir bagka saha calismasinda,
Italya'nin kirsal alam Portogruaro'da 8 yillik bir
donemde sizofreni siklig1 binde 2 gibi yiiksek bir
oranda saptanmigtir (de Salvia ve ark. 1993).
Ancak Japonya'da yapilan Diinya Saglik Orgiitii
tarafindan desteklenen arastirmada ise Japon
toplumunda sizofreni sikliginin 6nceki ¢aligmalar-
dan farkli olmadig: bildirilmistir (Nakane ve ark.
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Sizofreninin yasam boyu yayginligi (lifetime
prevalance) %1-1.4 arasinda oldugu belirtilmekte-
dir. Yasam boyu hastalanma riski (lifetime morbid
risk) ise her iki cins i¢in yine yaklagik %1 olarak
diistiniilmektedir (Gelder ve ark. 1996). Kabaca
her yil 10.000'de 1 kiside sizofreni gelistigi
bildirilmektedir (Hafner ve Heiden 1997).

Yas ve Cinsiyet

Caligmalarin ¢ogunda sizofrenik hastalarin ilk
bagvuru yasinin ortalama 25-35 arasinda oldugu
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Tablo 3. Sizofreninin insidansi

Yazar Ulke Tam Insidans (binde)
Babigian Amerika Klinik tani 0.94
Bamrah ve ark. Ingiltere ICD 0.19

Bates ve van Dam Kanada Klinik tani 0.10

Der Ingiltere Klinik tani 0.09 TO 0.16
Dilling ve ark. Almanya Klinik tan 0.48
Eagles ve Whalley Iskocya ICD 0.12 - 0.20
Folnegovic ve ark. Hirvatistan ICD 0.27

Giel ve ark. Hollanda ICD 0.11
Hafner Almanya ICD 0.16
Hagnell ve ark. Isvec Klinik tany/PSE*-CATEGO** 0.24
Jablensky ve ark. Danimarka Klinik tany/PSE-CATEGO 0.07 - 0.18
Jablensky ve ark. Hindistan Klinik tany/PSE-CATEGO 0.09 - 0.35
Jablensky ve ark. Amerika Klinik tani/PSE-CATEGO 0.09 - 0.16
Jablensky ve ark. Rusya Klinik tany/PSE-CATEGO 0.12 - 0.28
Jablensky ve ark. Japonya Klinik tany/PSE-CATEGO 0.10 - 0.21
Jablensky ve ark. Ingiltere Klinik tany/PSE-CATEGO 0.14 - 0.24
Jablensky ve ark. Irlanda Klinik tan/PSE-CATEGO 0.09 - 0.22
Krasik ve Semin Rusya Klinik tani 0.08 - 0.23
Krupinski Avusturalya - 0.18
Munk-JZ£rgensen Danimarka Klinik tany/PSE-CATEGO 0.07 - 0.11
Ninuallain Irlanda Klinik tanyICD-PSE-CATEGO 0.37
Eaton Hindistan - 0.58

Shen Cin Klinik tani 0.11

Tien ve Eaton Amerika DSM 1.0-71

* Present state examination: Simdiki durum muayenesi, ** ICD uyumlu bilgisayarl tan1 programi (PSE ile birlikte kullanilir) (Tsuang ve ark. 1988).

belirtilmektedir. Ilk belirtilerin ortaya ciktigi
yasin ortalama 24, ilk negatif belirtilerin ortaya
cikma yas1 ortalama 25.5, ilk pozitif belirtilerin
ortaya ¢itkma yagt ortalama 29.0, pozitif belirti-
lerin 6n planda oldugu ilk atak yagsi ortalama 30.1
ve ilk hastane basvuru yasi ortalama 30.3 olarak
belirtilmistir (Hafner ve Heiden 1997).

Tleri yaglarda sizofreninin baglamas: halen tartis-
mali1 bir konudur. Ancak son yillarda yapilan arag-
tirmalar ge¢ baslangicli sizofreninin sanildigi
kadar ender olmadigini gostermektedir. Avrupa’
daki caligmalarda 60 yastan sonra gizofreni tanisi
ile ilk bagvuran hastalarin azaldig1 belirtilmis
(Harris ve Jeste 1988) olmasina karsin Castle ve
Murray 1984-1986 yillar1 arasinda gercekles-
tirdikleri arastirmada ilk bagvurunun ilerleyen
yaglarda oOzellikle kadin sizofren hastalarda art-
tigin1 saptamiglardir (Castle ve Murray 1993).
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Yakin zamandaki bir bagka ¢aligmada 60 yasta
100.000'de 10 olan sizofreni sikligmnin ilerleyen
yaglarda 100.000'de 19'a ¢iktig1 bildirilmektedir
(Van Os ve ark. 1995).

1909'da Kraepelin de Dementia preacox tanisi ile
hastaneye ilk defa yatan kadinlarin erkeklere
oranla daha ileri yaglarda oldugunu go6zlem-
lemigtir. Bu gézlem Angermeyer ve Kiihn tarafin-
dan da yaptiklar1 caligma ile kamitlanmigtir.
Erkeklerde sizofreninin daha erken yaglarda
ortaya ciktigr ve 15-25 yag grubunda en yiiksek
diizeyine ulastig1 saptanmistir. Kadinlarda en yiik-
sek diizeyine ulagsma yasinin 5 y1l kadar daha gec
oldugu goriilmiigtiir. Ayrica kadinlarda menapoz
doneminde ikinci bir yiikselme donemi de saptan-
mustir (Castle ve Murray 1993).

Kadinlarda sizofreninin ortaya cikis yasinin daha
gec olmasi Ostrojenin koruyucu etkisine baglan-
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mistir. Hayvan deneylerinde de Ostrojenin
gercekten dopaminerjik aktivite ile meydana
gelen davraniglarda azalmaya neden oldugu
gbzlenmistir. Ostrojenin aym zamanda serotonin,
kolinerjik sistem ve glutamat reseptorleri
iizerinde de farkli etkileri oldugu saptanmistir
(Loranger 1984, Seeman ve Lang 1990, Hafner ve
ark. 1991).

Sizofreni ortaya ¢ikis yagmin cinsiyet disinda
genetik faktorlerle ilintili olabilecegi iizerinde de
durulmustur. De Lisi ve arkadaslari, Leboyer ve
arkadaglari, Albus ve Maier aile dykiisii bulun-
mayan sizofrenik hastalarda hastaligin ortaya
cikisinin daha geg oldugunu belirlemiglerdir. Her
iki cinste de genetik yatkinligi olanlarda sizofreni
daha erken yaglarda ortaya ¢cikmaktadir (Jones ve
Cannon 1998).

Kadinlarda ve erkeklerde sizofreni goriilme sikligi
acisindan belirgin bir fark saptanmamugtir. Ancak
kadinlarda erkeklere gore ortaya cikis yast yukari-
da da belirtildigi gibi daha gegtir. Ayrica 60 yas
sonrasinda kadinlarda erkeklere oranla siklik ve
yayginlik acisindan hafif bir artig oldugu
bildirilmektedir (Jablensky 1997, Hafner ve
Heiden 1997, Jones ve Cannon 1998).

Sizofrenik hastalarin belirtilerinde cinsiyete ve
yasa gore bazi degisiklikler gozlenebilmektedir.
Antisosyal davraniglar, siddet iceren saldirgan
davraniglar ve madde kétiiye kullanimi gibi belir-
tiler sizofrenik erkeklerde, 6zellikle ergenlik ve
geng erigkinlik donemlerinde kadin hastalara gére
daha sik goriilmektedir (Jablensky 1997).

Risk Etkenleri

Bir ¢ok toplumsal ve biyolojik etkenin sizofreni
riski ile iligkileri aragtirilmis ve bunlarin 1g1ginda
etiyoloji konusundaki varsayimlar ve kuramlar
olusturulmustur.

1. Genetik Etkenler: Genetik aragtirmalar
Kallmann'dan bu yana siirmektedir. Bu dénemde
(1938-1946) arastirmacilarin saptadiklart iki
temel bilgi mevcuttur. 1Iki, sizofreni sizofrenik
liyelere sahip ailelerde daha sik goriilmekteydi.
Diger bilgi ise hastaligin siklig1 akrabaligin yakin-
ligina gore artmaktaydi (Schulz 1990).

Ancak Kallman'n arastirmalar1  cevresel
kosullarin, psikososyal etkenlerin ayrigtirilmamis
olmas1 nedeniyle, bunlarin yanisira Kkonan,
sizofreni tanisinin tartismali olmasi nedeniyle
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yogun elestiri almistir. Aragtirmalarin sonuclarin-
da da akrabalik iligkisi ile sizofreni arasindaki
baglantinin yiiksek oranlarda bulunmasi aragtir-
manin yéntemsel sorunlar tagidiginin belirgin bir
gostergesidir. Daha sonraki aile arastirmalarinda
Kallman'n bildirdigi oranlarda (Orn: Ayrilmis tek
yumurta ikizinin es hastalanma orani %91.5)
baglantilar saptanmamisti. Buna kargin zaman
icinde yapilan aragtirmalarda ikiz c¢aligmalari,
evlat edinme caligmalari ve aile aragtirmalarinda
sizofrenideki genetik faktorlerin 6nemi vurgulan-
mugtir (Cannon ve ark. 1998).

Aragtirmalara gore ana babadan biri hasta ise
cocuklarda hastalanma riski yiizde 12.5-13.8
arasindadi. Hem ana hem baba hasta ise risk
%35-46 arasindadir. Ana baba saglam fakat
kardeglerden biri hasta ise kardeglerde hastalan-
ma riski %6.7-8.2 arasindadir. Ozetle sizofrenik
hastalarin birinci derece akrabalar1 normal
popiilasyona gore 5-10 kat daha fazla hastalanma
riski tagimaktadir (Jones ve Cannon 1998).

Danimarka ve Finlandiya'da yapilan evlat edinme
caligmalarinda sizofreni riskinin 6z ana-babasi
sizofren olan ancak bagka bir aile tarafindan evlat
edinilmiglerde hayli yiiksek oldugunu bildirmis-
lerdir (Kety ve ark. 1994).

20 biiyiik ikiz ¢aligmasinda gizofreni riskinin 6zel-
likle tek yumurta ikizlerinde biiyiik ol¢lide arttig
saptanmistir. Tek yumurta ikizlerinde es hastalan-
ma oram1 %53, ¢ift yumurta ikizlerinde ise bu
oranin %15 oldugu bildirilmistir (Jones ve Cannon
1998). Finlandiya'daki genetik epidemiyoloji
arastirmasinda ise 1940-1957 yillar1 arasinda
dogan ikizler ¢aligmaya dahil edilmis ve bu ikizler
arasinda sizofreni olugsmasinin %83 oraninda
genetik faktorlerle ilgili olabilecegi belirtilmigtir
(Cannon ve ark. 1998).

2. Toplumsal Etkenler: Sizofreni yayginliginin
Ozellikle sanayilesmenin yogun oldugu biiyiik
kentlerin alt sosyoekonomik kesimlerde yiiksek
oldugu bildirilmistir. Sosyoekononik kosullar ile
psikiyatrik morbidite arasinda siki bir bag oldugu
kanitlanmigtir (Harvey ve ark. 1996).

Sizofreni toplumda her tiirlii sosyoekonomik
ortamda goriilebilmektedir. Ancak diigiik sosy-
oekonomik kesimlerde enfeksiyonlar, dogum
oncesi bakimin yetersizligi, yoksulluk ve buna
bagh daha ¢ok stres faktorlerinin varlig sizofreni
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siklig1 ve yayginligini arttiran bir etken olarak
goriilebilmektedir. Bir bagka goriis ise sosy-
oekonomik kosullarin gizofreninin nedeninden
cok sonucu oldugu varsayimidir. Bu goriise gore
sizofreni gibi agir bir ruhsal bozukluk; zamanla
genetik olarak sizofreni tagiyan bireylerin kusak-
lar boyunca alt sosyal siifa dogru kaymasina
neden olmaktadir (Helzer 1989).

Her iki goriise gore ortak bir kanmi sizofreni
yaygmhiginin alt sosyoekonomik bolgelerde daha
fazla oldugudur. Belki bu iki goriig bir biitiin{in iki
parcasi halinde degerlendirilmeli ve tiim diinyada-
ki bu bolgelerde ruh sagligini koruyucu 6nlemleri
arttirmak gerekmektedir.

3. Dogum Komplikasyonlar1: Sizofrenik hasta-
larda genetik faktorlerin 6nemi belirtilmis olsa da,
tlim olgularda genetik yatkinligin saptanamamasi
(olgularin yaklagik %20-30'unda) aragtirmacilari
farkli alanlara yoneltmistir (Jones ve Cannon
1998).

Sizofrenide dogum komplikasyonlar1 hastaligin
ortaya cikmasinda tetikleyici belli bagh etkenler
arasinda yer almaktadir (Heun ve Maier 1993).
Diisiik dogum agirligi ve prenatal komplikasyon-
lar sizofrenik hastalarda kontrollere gore daha
yaygmdir (Cannon ve ark. 1993). Postmortem
norolojik caligmalarda da sizofreniklerin beyin-
lerinde erken dénemde ortaya ciktigr diisiiniilen
histolojik degisiklikler saptanmistir (Jacob ve
Beckman 1986). Andreasen ve arkadaslarinin
yaptig1 néroradyolojik calismalarda sizofreniklerin
beyinlerinde ventrikiillerdeki genisleme ve diger
morfolojik anomalilerin kontrollere goére daha
fazla goriildiigi saptanmigtir (Andreasen 1986).
Sizofreniklerde ventrikiillerdeki genislemenin
hamilelik esnasinda yada erken bebeklik doéne-
mindeki norogelisimsel bozukluklarin bir sonucu
oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica sizofrenlerde
norolojik silik belirtiler kontrollere gore daha sik
oranda goriilmektedir (Lewis ve Murray 1987,
O'Callaghan ve ark. 1991). Dogum komplikasyon-
larinin sporadik sizofreni olusumundaki 6nemi
uzun yillardan beri bir ¢ok arastirmaci tarafindan
vurgulanmaktadir (Murray ve ark. 1988,
Schwarzkopf ve ark. 1989, O'Callaghan ve ark.
1990). Hayat boyu hastalanma riskinin dogum
komplikasyonlar: olanlarda birinci derece akra-
balarinda sizofreni olanlara gore daha yiliksek
oldugu bildirilmektedir (Heun ve Maier 1993).
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Annedeki preeklampsi ¢ocukta sizofreni gelisme-
si riskini arttirmaktadir, ayn1 zamanda fetal hipok-
si de risk arttirici faktorler arasinda sayilmaktadir.
Buna kargin tek basina hipoksinin sizofreni ile bir-
likteligi beklenenden daha enderdir. Bu durum
0zel bir genetik yatkinlik ile birlikte hipoksinin
sizofreni riskini arttirdigini diisiindiirmektedir.
Fetal hipoksinin yani sira hamilelik esnasindaki
influenza, diisiik dogum agirligi, Rh uygunsuzlugu
gibi faktorlerin tek baglarina olmasa bile diger fak-
torlerle birlikte gizofreni riskini arttiran etkenler
oldugu diiglinlilmektedir (Jones ve Cannon 1998).

Finlandiya'da ayni zamanda dogan bireyler arasin-
da yapilan 28 yillik bir takip c¢aligmasinda;
yenidogan doéneminde neonatal konviilziyonlar,
diisiik Apgar skoru, asfiksi, intraventrikiiler
hemoraji ve anormal nérolojik belirtilerin
sizofreni gelisme riskini 7 kat arttirdigi belir-
tilmigtir (Jones ve ark. 1998). Yine ayni grupta
erken bebeklik déoneminde viral merkezi sinir sis-
temi enfeksiyonu gecirenlerde sizofreni gelisme
riskinin 5 kat daha fazla oldugu belirtilmektedir
(Rantakallio ve ark. 1997).

Wright ve arkadaslari annenin II. trimestrde
gecirdigi influenza enfeksiyonunun sizofreni
riskini arttirdigini belirtmiglerdir. Bu durum
sizofreniklerde Human Leucocyte Antigen (HLA-
DR4) oraninda normal kontrollere gore diigsme ile
baglantili olabilecegi {izerinde durulmaktadir. II.
trimesterde gecirilen influenza enfeksiyonu sonu-
cunda ortaya ¢ikan antikorlarmm maternal beyin
harabiyetine yol agtigi; nérogelisimsel kusurlara
yol agarak sizofreni gelisiminde rol oynadigi
diistiniilmektedir (Wright ve Murray 1996). Kis
ve ilkbahar aylarinda doganlarda da sizofreni
riskinde hafif bir artis izlenmigtir (Jones ve
Cannon 1998). Ancak diger calismalarda bu bul-
guyu destekleyen sonuclar elde edilememistir.

Yenidogan doneminde; sizofreni gelisimi igin
igaret sayilabilecek risk faktorleri hipoaktivite ve
hipotonidir. Siit ¢cocugu donemindeki yiiksek risk
faktorleri motor koordinasyon zayifliginin eslik
ettigi norolojik silik belirtiler, ¢ocukluk done-
minde ise dikkat ve bilgi igslem eksikligidir (Fish
1992, Marcus ve ark. 1993).

4. Goc Etkeni: 1988'de Ingiltere Nottingham'
daki siyah niifusta (Afro-Caribbean) sizofreni sik-
Iiginin genel niifusa oranla 10 kat daha fazla
oldugunun bildirilmesi psikiyatri toplulugunda
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sagirtici bir etki yaratmigtir (Harrison ve ark.
1998). ingiltere ve Hollandada bu aragtirmayi
takip eden diger caligmalarda da destekleyici
sonuglar elde edilmistir (King ve ark. 1994,
Selben ve Sijben 1994).

Ingiltere'deki Afrikali ve Asyali gocmenler arasin-
daki sizofreni sikligindaki yiiksekligin nedeni
olarak, go¢cmenligin yarattigi sorunlarin dogrudan
sizofreniye yol agtig1 gosterilebilmis degildir.
Ancak ikinci kusak gogmenlerde sizofreni riskinin
birinci kusak gé¢menlerden daha yiiksek oldugu
bildirilmektedir (Harrison ve ark. 1988).

5. Stres Yaratan Yasam Olaylari: Sizofreni
tanis1 almig kisilerle yapilan goriismelerde
baslarindan gecen stres yaratan yagam olaylarinin
sikligimmin toplum ortalamasinin iizerinde oldugu
goriilmektedir. Ozellikle ani gelisen bekle-

nilmeyen oOliimler, ani hastaliklar gibi kontrol
edilemeyen yasam olaylar1 sizofreni ortaya cik-
madan ya da alevlenmeden hemen Once
goriilebilen yasam olaylaridir. Ancak bu durum
soz konusu olumsuz yasantilarin saglikl kigilerde
sizofreniye yol actigit anlamma gelmez.
Muhtemelen bu tiir olaylar ancak yatkinlig1 olan
kisilerde sizofreni ortaya ¢itkmasina yol agmak-
tadir.

flac tedavisi altindaki hastalarda bu tip yasam
olaylarina karsi direng biraz daha artarken, tedavi-
siz olgularda strese kargi direng ¢ok daha diigiik-
tlir (Flynn 1994).

6. Medeni Durum: Sizofreni tanis1 almig kisiler
arasinda evlilerin orani toplum ortalamasinin
altindadir. Tipki toplumsal smif icin oldugu gibi
medeni durumla ilgili olarak da farkli iki goriis

Tablo 4. Sivas calismasinin sosyodemografik 6zellikleri

Denekler (say1) (%) Sizofrenikler (say1) (%)
CINSIYET
Kadin 561 57 2 40
Erkek 423 43 3 60
YAS 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
MEDENI DURUM
Bekar 200 20.3 2 40
Evli 734 74.6 2 40
Dul 50 5.1 1 20
EGITIM DURUMU
Okur yazar degil 153 15.5 1 20
Okur yazar - Tlkokul 408 41.5
Ortadgretim 344 35 3 60
Yiiksekogrenim 79 %8.0 1 20
AILE TiPI
Cekirdek 760 77.2 4 80
Genig 204 20.7 1 20
Parcalanmig 20 2
EKONOMIK DURUM
Diigtik 169 17.2 2 40
Orta 758 77 1 20
Yiiksek 57 5.8 2 40
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ileri siirilmiistiir. Yalniz yasamak sizofreniye
yatkinhigi arttiriyor olabilir ya da bu Kkigiler
hastalik nedeniyle aile kurmakta giicliikk cekmek-
te ve daha sik bosanmaktadirlar. Tien ve Eaton
sizofreni yaygmliginin evli erkeklere goére bekar
erkeklerde 50 kat bekar kadinlarda 14 kat daha
yiiksek oldugunu saptamiglardir (Tien ve Eaton
1992). Cetingdk ve arkadaglar Tiirk ve Amerikan
sizofrenik hastalar1 karsilagtirdiklarinda erkek
sizofrenik hastalar arasinda bekarlarin daha yiik-
sek oranda oldugunu, Tiirk evli kadinlarda, Tiirk
ayr1, bosanmig, dul erkeklerde sizofreni belirti-
lerinin daha agir oldugunu belirtmislerdir (Cet-
ingok ve ark. 1990).

Tiirkiye'de Sizofreni Epidemiyolojisi

Tiirkiye'de sizofreni epidemiyolojisiyle ilgili calig-
malar cok yetersizdir. Bu yetersizligin temel
nedeni epidemiyolojik arastirmalarin ekonomik
boyutunun biiyiikliigii ve Onemli yoOntemsel
sorunlar tagimasi olarak diisiiniilebilir. Ancak
Sivas ilinde gizofreni yayginliginin arastirildigi bir
calismada sizofreninin 1 yillik ve yasam boyu
yayginliginin %0.5 oraninda saptandig: bildirilmis,
bu oranin diinyadaki sonuglarla uyumlu oldugu
belirtilmistir (Dogan ve ark. 1995).

Sizofreninin Epidemiyolojik Calismalarinda-
ki Son Bulgular

Son yillarda Amerikada yapilan iki 6nemli psikiy-
atrik hastalik yayginhik arastirmasinin ilkinde
1980-1984 yillar1 arasinda 17.803 kisi ile
goriislilmiis ve bu popiilasyonda sizofreninin
yasam boyu yayginligi %1.4 olarak saptanmigtir
(Keith ve ark. 1991). Diger arastirma ise 1990-
1992 yillar1 arasinda 8.098 kisi ile yapilan
gorlismeler sonucunda affektif olmayan psiko-
zlarin yagsam boyu yayginhginin %0.7 oldugu
bildirilmistir (Kessler ve ark. 1994). Ingiltere'de
yapilan bir diger onemli c¢aligmada ise 16-64
yaglar1 arasindaki bireylerde fonksiyonel psiko-
zlarin Nisan 1993-Eyliil 1993 arasindaki 6 aylik
donemdeki yayginhigi arastirilmig ve yayginlik
%0.4 olarak saptanmigtir (Jones ve Cannon 1998).

Eagles ve Whalley Iskocya'da 1969-1978 yillar
arasinda ruhsal hastaligi nedeniyle ilk bagvuruda
bulunanlarda sizofreni sikhigini aragtirmiglardir.
Bu calisma sonucunda sizofreni sikliginda %40-
50'ye varan oranlarda azalma tespit etmiglerdir.
Bu sonug Amerika, frlanda, Yeni Zellanda, Kanada
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ve Hollanda'da yapilan caligmalar ile de destek-
lenmigtir (Jones ve Cannon 1998).

Sizofreni sikligindaki azalmanin ¢esitli nedenleri
olabilir. Oncelikle son yillarda sizofreni tan1 6lciit-
lerinin daha kesin ve smirlayici olmasi sizofreni
tanis1 konmasimi azaltan bir etken oldugu
diistiniilebilir. Ayrica ilk bagvuran hasta kayit-
larinin daha saglikli tutulmaya baglanmasi ve yal-
nizca gercek ilk bagvurularin degerlendirilmeye
alinmasi da orandaki diismeyi aciklayabilir. Fakat
ilk bagvuran hastalarda sizofreni sikligindaki azal-
manin ozellikle gelismis {ilkelerden bildirilmesi
daha farkli bir durumun varligina isaret etmekte-
dir. Geligmislik sizofreni gelismesinde tetikleyici
faktorler olarak rol oynayan etkenlerin ortadan
kalkmasina yol agmaktadir. Orn: maternal beslen-
me iyilesmekte, perinatal ve dogum komplikas-
yonlar1 azalmaktadir. Bu bakig agis1 baslangicta
gelismis iilkelere goc eden gocmenlerde sizofreni
sikliginin artmasina karsit goriinse de aslinda goc
edenlerin kosullar1 diisiiniiliince bu karsitlik
ortadan kalkmaktadir. Ciinkii gé¢cmenlerin daha
diisiik sosyoekonomik kosullara sahip oldugu,
virlitik enfeksiyonlara daha acik olduklar
varsayilirsa sizofreni sikliginin bu grupta artmasi
daha kolay anlagilabilir. Gécmenlerin stres kay-
nagi yagam olaylari ile daha sik kargilagmalar ise
yine bu grupta sikligin artmasina gerekce olabilir.

Diinyada her yil 12-60 yaglar1 arasindaki onbinde
bir kigide sizofreni ortaya cikmaktadir. Sizofreni,
incelenen tiim toplumlarda ve Kkiiltiirlerde
goriilebilen evrensel bir hastaliktir (ya da
hastaliklar grubudur). Bir ka¢ Onemli istisna
disinda sizofreni yayginhgi toplumlar arasinda
biiyiik bir benzerlik gostermektedir. Belirtiler
acisindan toplumlar arasindaki benzerlikler fark-
liliklar1 agmaktadir.

Son yillarda yapilan ¢alismalarda siklik acisindan
gelismis iilkeler ile gelismekte olan {ilkeler
arasinda 6nemli farkliliklar saptanmistir. Bu
durum sizofreninin cok boyutlu etiyolojik faktor-
ler ile ortaya ¢ikmasina bagh gibi goériinmektedir.
Bugiine kadar elde edilen epidemiyolojik bulgu-
lar1 6n bilgi olarak ele almak gerekmektedir.
Clinkii bilimdeki goézlemlerin ¢cogu gibi bu bulgu-
larda yanitladiklarindan belki de daha fazla soruya
yol agmaktadir. Dolayisiyla bu epidemiyolojik
ipuglarin1  degerlendirerek sizofreni olarak
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