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Son yýllarda, moleküler genetik alanýnda
kaydedilen önemli geliþmeler, bazý hastalýklara

yatkýnlýk oluþturan bazýlarýndan da sorumlu olan
genlerin genetik çalýþmalarla belirlenmesini olanaklý
hale getirmiþtir. Bu doðrultuda hastalýk genlerinin
konumunu haritalandýrmak için baðlantý ve iliþki
çalýþmalarý yapýlmaktadýr. Diabetes mellitus ve
Alzheimer hastalýðý gibi karmaþýk hastalýklarda bile
genetik baðlamýnda hastalýðý anlamamýzý ko-
laylaþtýracak ilerlemeler kaydedilmiþtir. Yakýn gele-
cekte bazý psikiyatrik bozukluklara yatkýnlýk saðlayan
genlerin belirlenmesine de kesin gözüyle bakýlmak-
tadýr.

Yapýlan aile, ikiz ve evlat edinme çalýþmalarý so-
nucunda þizofreni, bipolar bozukluk, ünipolar

depresyon, panik bozukluðu, obsesif-kompulsif
bozukluk, kiþilik bozukluklarý ve alkolizm gibi birçok
psikiyatrik bozuklukta genetik yatkýnlýðýn bulunduðu
kanýtlanmýþtýr. Moleküler genetik çalýþmalarla
hastalýklardan sorumlu olan genler lokalize edilmeye
çalýþýlmakta ve hastalýklarýn genetik temelleri
araþtýrýlmaktadýr. 

Bu konudaki ilerlemeler sayesinde hem tedavi, hem
de korunma konusunda geliþmeler saðlanacak, ayrý-
ca biyolojik sistemlerin normal iþlevlerini anlamamýz
kolaylaþacaktýr. Üzerinde çalýþýlmasý nisbeten kolay
tek gen hastalýklarýna nadiren rastlanmakta, buna
karþýn diabet, koroner arter hastalýðý, ruhsal hastalýk-
lar gibi karmaþýk genetik yönü olan hastalýklara daha
sýk rastlanmaktadýr.  Bu yaygýn hastalýklar üzerinde
çalýþýlmasý ne yazýk ki daha da güç olmaktadýr. Bu
nedenle, önümüzdeki yýllarda en büyük geliþmeler
bu karmaþýk genetik bozukluklarýn anlaþýlmasý
konusunda olacaktýr.* Trakya Üniversitesi Týp Fakültesi Psikiyatri Anabilim
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Ruhsal hastalýklarýn genetiði üzerine yapýlan çalýþmalar, son yýllarda moleküler genetik alanýnda
kaydedilen geliþmelerle hýz kazanmýþtýr. Bu yazýda, ruhsal hastalýklarýn genetik yönünü açýða
çýkarmak için yapýlan çalýþmalar, bu çalýþmalarda kullanýlan yöntemler ve bazý ruhsal hastalýklarýn
genetik özelliklerinden  sözedilmiþtir. Genetik danýþma konusuna da deðinilmiþtir. 
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Genetikte kullanýlan bazý araçlar ve teknikler

Restriksiyon endonükleazlar olarak bilinen enzimler,
DNA'yý özgül baz zinciri veya tanýma bölgelerinden
kesen enzimlerdir. Bu yolla insan DNA'sý, sonunda
bilinen zincirleri olan, 1000-10000 baz çifti uzun-
luðunda parçalara ayrýlabilmektedir. Ligazlar, son-
larýnda tamamlayýcý zincirler bulunan DNA
parçalarýný birleþtirebilen enzimlerdir. Bu þekilde
özgül DNA segmentleri diðer DNA segmentlerinden
uzaklaþtýrýlýp yeniden konumlandýrýlabilir. DNA seg-
mentleri bakteriyel plazmid gibi bir vektöre
eklenebilir ve bu vektör bakteri içine girerek, son-
radan eklenen DNA segmentini de içeren milyon-
larca bakteri kolonisini üretmek için çoðalýr. Ortaya
çýkan moleküller farklý bir kaynaktan DNA içerdiði
için "rekombinant DNA molekülleri" olarak bilinir.
Bu moleküllerden orijinal DNA segmentinin birçok
kopyasý bir restriksiyon enzimi ile geri çekilir. Bu
iþlem "klonlama" olarak bilinir. Geliþmeler sonucu,
herhangi bir DNA parçasýnýn baz sýrasý eldeki
kimyasal tekniklerle belirlenebilmektedir. 

Polimeraz zincir reaksiyonu, moleküler genetik ala-
nýnda oldukça sýk kullanýlan bir tekniktir. Bu teknik
sayesinde, DNA materyali içerisinden ilgi duyulan
zincir seçilerek çoðaltýlabilir. 5000 baz çiftinden da-
ha uzun zincirler bile seçilerek 105 - 106 kat çoðal-
týlabilmektedir. Bu tekniðin kullanýlabilmesi için, ilgi
duyulan zincirin yanýnda bulunan zincirin bilinmesi
gereklidir, ancak bu þekilde çoðalacak bölgeyi ta-
nýmlayan özgül oligonükleotid primerleri inþa
edilebilir. 

Ýnsan populasyonlarýnda DNA zincirleri içerisinde
çeþitli deðiþkenlikler bulunmaktadýr. Genler
içerisinde meydana gelen bu deðiþkenlikler normal
polimorfizmler ya da hastalýklara neden olan mutas-
yonlar olabilir. En sýk deðiþkenlikler ise, genomun
önemli bir bölümünü oluþturmasýna raðmen, her-
hangi bir protein kodlamayan DNA kýsýmlarýnda
ortaya çýkar. Genel olarak, bu bölgedeki deðiþkenlik-
lerin hastalýkla iliþkisi yoktur, ancak genetik belirteç
olarak kullanýlýrlar. Bu belirteçler de, baðlantý ve iliþ-
ki çalýþmalarý ile hastalýk genlerinin genomdaki ko-
numlarýnýn belirlenmesinde kullanýlmaktadýrlar. Bu
çalýþmalarda, belirteç ile hastalýk genlerinin yakýnlýðý
gösterilmeye çalýþýlýr. 

Günümüzde en yaygýn kullanýlan DNA belirteçleri
"mikrosatellitler" de denen "basit zincir tekrarlarý"dýr.
Bu yapýlar DNA zincirlerinin tekrarlayan birim-

lerinden oluþur. "Restriksiyon parça uzunluk
polimorfizmleri" de bir baþka sýk kullanýlan belirteç
sýnýfýný oluþturmaktadýr. Bunlar genellikle "Southern
Blotting" adý verilen daha zahmetli bir yöntem ile
ölçülürler. 

Ýnsan genomunun haritasý hazýrlanýrken ara bir
safhada suret haritalar oluþturulmaktadýr. Bu ha-
ritalar içerisinde "anlamlý zincir uçlarý" adý verilen
özel DNA zincirleri bulunmaktadýr. Bu zincirler ise,
reverse transkriptaz enzimi kullanýlarak, hücresel
mRNA moleküllerinin komplementer DNA'ya çevril-
mesi ile elde edilirler. Her anlamlý zincir ucu bir ge-
nin bir kýsmýna tekabül eder. Anlamlý zincir uçlarý
sayesinde, bir hastalýk genine baðlantýlý olan her-
hangi bir belirteçin komþuluðundaki genler taným-
lanabilir. 

DNA zincirlerinin genom üzerindeki konumlarýný
belirlemek için, "floresan in situ hibridizasyon" adý
verilen yöntem de kullanýlmaktadýr. Bu yöntemde
bir DNA zinciri floresan boya ile iþaretlenerek, direkt
mikroskopi ile görüntülenebilmektedir. 

Bütün bu yöntemler sayesinde elde edilen geliþme-
ler "Ýnsan Genom Projesi" adý altýnda yürütülen çalýþ-
malar kapsamýnda kaydedilmektedir. Gelinen nokta
umut vericidir. Büyük bir olasýlýkla da, insan gen-
lerinin hemen hemen hepsi çok yakýn bir gelecekte
tanýmlanacaktýr. 

Basit Mendelyan geçiþli bozukluklar için ha-
ritalama

Basit genetik bozukluklara nadir rastlanýr ve bu
bozukluklar basit Mendelyan kalýtým kalýbý gösterir-
ler. Örnek olarak, otozomal resesif geçen ve her
2000 doðumda bir bireyi etkileyen kistik fibrozis ve
otozomal dominant geçen ve her 10000 doðumda
bir bireyi etkileyen Huntington hastalýðý verilebilir.
Moleküler genetik teknikleri bu bozukluklarda baþarý
ile uygulanabilmektedir. 

Ýþlevsel klonlama: Tek gen hastalýklarýnda bir
genin kodlanmasýnda ya da kontrol zincirlerinde
mutasyonlar ile hastalýk ortaya çýkar ve genin pro-
tein ürününün yapýsýnda bir deðiþim meydana gelir.
Biyokimyasal temeli bilinen bir hastalýkta, ilgili pro-
teini kodlayan gen araþtýrýlarak, sorumlu geni belir-
lemek mümkündür. "Ýþlevsel klonlama" olarak bili-
nen bu yaklaþým, fenilketonüri ve hemofili gibi
hastalýklardaki genleri belirlemek için kullanýlýr.



Pozisyonel klonlama: Birçok hastalýkta biyokim-
yasal temel bilinmez ve iþlevsel klonlama mümkün
olmaz. Böyle hastalýklarda pozisyonel klonlama yak-
laþýmý baþarýlý olmaktadýr. Bu yöntemde, hastalýk
patofizyolojisi ile ilgili bilgi olmaksýzýn, sadece
genetik teknikler kullanýlarak ilgili genin genomik
yerleþimi belirlenir. Ýlk evre, birçok hastalýk olgusu-
nun bulunduðu geniþ pedigrilerde DNA belirteç-
lerinin kullanýldýðý "baðlantý analizleri"dir. Öncelikle
birçok belirteç incelenir ve etkilenen aile bireyleri
arasýnda belirteçlerin rastlantýsal olmayan pay-
laþýmýný saptamak için istatistiksel analizler yapýlýr.
Etkilenen bireylerde belirteç ve hastalýk allellerinin
beraber bulunmasý "genetik baðlantý" olarak
adlandýrýlýr ve sorumlu genin belirteçe yakýn yer-
leþtiðini gösterir. Öncül bir belirleme sonrasýnda,
bölgedeki ek belirteçler üzerinde çalýþýlýr ve hastalýk
geni daha kesin olarak belirlenmeye çalýþýlýr. Yeterli
aile materyali bulunuyorsa, hastalýk geni 1-2 cM
içinde lokalize edilebilir. 

Sonraki evrede; hastalýktan sorumlu genleri sapta-
mak için, bu bölgede DNA direkt olarak incelenir. Bu
evre "fiziksel haritalama" olarak bilinir. Çeþitli yön-
temler kullanýlarak genler tanýmlanýr ve gendeki
mutasyonun patojenik olup olmadýðý hasta ve kont-
rollerin kýyaslanmasý ile belirlenir. 

Kompleks bozukluklarý haritalama

Kompleks bozukluklar yaygýndýr ve aile içi kümelen-
me gösterirler. Basit bir kalýtým kalýbý göstermezler
ve çoðul genler ve çevresel etkenlerin beraber et-
kileþimleri ile ortaya çýkarlar. Geç baþlangýçlý Alz-
heimer hastalýðý 90 yaþýna dek %15; tip 1 diabetes
mellitus %0.4; bipolar bozukluk ve þizofreni %1
yaþam boyu yaygýnlýk ile bu bozukluklara örnek ola-
rak verilebilir. Kompleks kalýtým þekli bulunan has-
talýklarda etkili olan genetik mekanizmalar tam ola-
rak bilinmemektedir. Olasý genetik mekanizmalar
þunlardýr: 

1. Epistazis: Çoðul hastalýk genleri hastalýða
duyarlýlýðý belirlemek için etkileþirler. Bipolar bozuk-
lukta ve þizofrenide öne sürülen bir modeldir. 

2. Lokus heterojenitesi: Birçok hastalýk geninden
herhangi birinin tek baþýna hastalýk oluþturabilme-
sidir. Örneðin, retinitis pigmentoza en azýndan 14
farklý lokusun herhangi birinde mutasyon sonucu
ortaya çýkabilir. Þizofreni ve bipolar bozukluk için de
heterojenite modelleri ileri sürülmüþtür.

3. Allelik heterojenite: Tek bir hastalýk lokusun-
da, farklý allel çiftleri ile çok sayýda allel bulunur ve
farklý fenotipler ortaya çýkar. Böyle bir model bipolar
bozukluk için önerilmiþtir. 

4. Dinamik mutasyon: Tek bir hastalýk lokusunda
bir hastalýða ait allel bir nesilden diðerine aktarýlýrken
mutasyona uðrar. Frajil X sendromu, bipolar bozuk-
luk ve þizofreni için önerilmiþtir. 

5. Orijin etkiler: Bir allelin ifadesi onun ana-baba
orijinine baðlýdýr. Örnek olarak, Prader-Willi
Sendromu ve Angelman Sendromu'ndan sorumlu
olan kromozom 15q11-q13 verilebilir. Anneye ait
kromozomal materyalin eksikliðinde Angelman
Sendromu, babaya ait kromozomal materyalin
eksikliðinde Prader-Willi Sendromu ortaya çýkar.
Bipolar bozukluk için önerilmiþtir. 

6. Mitokondriyal gen mutasyonu: Hastalýktan
sorumlu mutasyon nükleer genomda deðil,
mitokondriyal genomda bulunur. Mitokondriler
sadece anneden kalýtýldýðýndan, anneye ait bir
kalýtým kalýbýdýr. Bipolar bozuklukta önerilmiþtir. 

Olasý genetik mekanizmalar yukarýda listelenmiþtir,
ancak elbette birden çok mekanizma da tek bir
hastalýðýn ortaya çýkmasýna neden olabilir. Tek gen
bozukluklarý ile ilgili çalýþmalarda önemli baþarýlar
elde edildikten sonra, gözler kompleks bozukluklarla
ilgili çalýþmalara çevrilmiþtir. Basit bozukluklarda
genotip ile fenotip arasýnda direkt bir iliþki
bulunurken, kompleks bozukluklarda böyle bir iliþki
gözlenmez. Kompleks bozukluklarda ayný genotip
þans, çevre veya diðer genlerin etkileþimi sonucu
farklý fenotiplerle sonuçlanabilir ya da farklý genotip-
ler ayný fenotiplerle sonuçlanabilir. 

Baðlantý çalýþmalarý: Baðlantý analizlerinde bir
hastalýðýn bilinen bir genetik belirteçe baðlý olup
olmadýðý araþtýrýlmaktadýr. Bir hastalýk geni ile bir
genetik belirteç birbirine ne kadar yakýn yerleþmiþse,
sonraki nesillere birlikte aktarýlma olasýlýklarý da o
kadar yüksek olur. Önceleri ABO, rhesus gibi eritrosit
antijenleri ve insan lökosit antijenleri (HLA) gibi
belirteçler kullanýlýrken, moleküler genetik alanýnda
kaydedilen geliþmeler sonrasýnda DNA belirteçleri
kullanýlmaya baþlanmýþtýr. "Restriksiyon parça uzun-
luk polimorfizmleri" ve "polimeraz zincir reaksi-
yonu"nun kullanýma girmesi ile DNA belirteçlerinin
sayýsý hýzla artmýþtýr. Ýnsan genomunun her bölgesi
için DNA belirteçleri geliþtirilmiþtir. 

PSÝKÝYATRÝ DÜNYASI 2001;5:24-29

ATEÞ Ý, ABAY E.

26



PSÝKÝYATRÝ DÜNYASI 2001;5:24-29

RUHSAL HASTALIKLAR VE GENETÝK

27

Ýliþki çalýþmalarý: Bu çalýþmalar baðlantý çalýþ-
malarýndan daha kolay yapýlýrlar. Örneðin, araþtýr-
macý baðýmsýz 100 þizofren hasta ve 100 kiþilik kont-
rol grubu üzerinde çalýþýr ve her bir grupta genetik
belirteç sýklýðýný kýyaslar. Örneðin, kontrol grubunun
%10'unda O kan grubu bulunurken, þizofren
grubun %50'sinde O kan grubu saptanýrsa, anlamlý
bir sonuç elde edilmiþ olur ve 9. kromozom
üzerindeki ABO lokusuna yakýn bir þizofreni geninin
varlýðýndan söz edilebilir. Ýliþki çalýþmalarýnýn bir
üstünlüðü, baðlantý çalýþmalarýnda sadece büyük
örneklerde saptanabilecek olan, nispeten küçük etki
gösteren genleri de saptayabilmesidir. Bir dezavan-
tajý ise, sadece gene çok yakýn olan belirteçlerin sap-
tanabilmesidir. 

Bazý psikiyatrik hastalýklar üzerinde yapýlan
çalýþmalar

Þizofreni: Düþünce akýþý ve içeriði, algýlama,
duygulaným, kendilik algýsý, sosyal iliþkiler ve psiko-
motor davranýþlarda bozulmalarla belirli bir bozuk-
luk olan þizofreni üzerine yapýlan çalýþmalar sonu-
cunda, þizofrenide genetik geçiþ kesinleþmiþ gibidir.
Aile, ikiz ve evlat edinme çalýþmalarý ile genetik geçiþ
kesinleþtirildikten sonra, sýra bu genetik geçiþin ne
þekilde gerçekleþtiðini belirlemeye gelmiþtir ve bu
nedenle moleküler genetik çalýþmalarý üzerine
odaklanýlmýþtýr. Kalýtým þekli karmaþýktýr ve büyük
olasýlýkla birçok genin birlikte etkileþiminden ibaret-
tir. Yatkýnlýða neden olan lokuslarýn sayýsý ve lokuslar
arasý etkileþimin derecesi bilinmemekle beraber, yal-
nýzca tek bir lokusun sorumlu olmadýðý açýk olarak
bilinmektedir. 

Ýlk kez Ýngiltere ve Ýzlanda'daki soyaðaçlarýnda 5.
kromozomun uzun kolu ile baðlantý kurulmuþtur,
ancak bunu izleyen çalýþmalarda böyle bir baðlan-
týnýn olmadýðý yönünde sonuçlar da bulunmuþtur.
Ýkinci olarak, 6. kromozomun kýsa kolu ile baðlantý
bildirilmiþtir, ancak bu baðlantý da sonraki çalýþ-
malarýn birçoðunda doðrulanamamýþtýr. Kromozom
8p ile baðlantý bildiren çalýþmalar da bulunmaktadýr.
Kromozom 3p, 9p ve 20p ile baðlantýlar da
bildirilmiþ, ancak hiçbirisi benzeri ardýl çalýþmalarla
desteklenmemiþtir. Bugüne kadar yapýlan çalýþ-
malarda en güçlü baðlantýlar 6. ve 8. kromozomlar
üzerindeki lokuslarla kurulmuþtur, ancak hiçbir
baðlantý yeterince doðrulanmamýþtýr. 

Bipolar bozukluk: Manik ya da hem manik hem
de depresif ataklarla belirli olan bipolar bozukluk,

duygudurum bozuklukluklarýndandýr. Toplumdaki
yaygýnlýðý %1'e yakýn olarak bulunan bu bozuklukla
ilgili yapýlan aile, ikiz ve evlat edinme çalýþmalarý
sonucunda, genetik geçiþ kanýtlanmýþtýr. Ancak,
geçiþin ne þekilde olduðu ve hangi genlerin etkili
olduðu halen anlaþýlamamýþtýr. Genetik heteroje-
nitenin bulunmasý, yani birden fazla genin bu
bozukluðun oluþumunda etkili olmasý, sorumlu olan
genin bulunamamasýnýn nedeni olarak gösterilmek-
tedir. Bugüne kadar yapýlan çalýþmalarda, en güçlü
baðlantýlar kromozom 18p, 18q ve 21q ile kurul-
muþtur. 4, 5, 6, 10, 12, 16, 22. kromozomlar ve X
kromozomu ile de baðlantýlar bildirilmesine karþýn,
henüz bu kromozomlarla iliþkileri yeterince doðru-
lanmamýþtýr. 

Depresyon: Çökkün duygudurum, ilgi kaybý, zevk
alamama, uykusuzluk ya da çok uyuma, psikomotor
ajitasyon ya da retardasyon, enerji kaybý, deðersizlik
ve suçluluk duygularý, konsantre olmada güçlük,
ölüm ve özkýyým düþünceleri gibi belirtileri bulunan
depresyonun genetik yönünü ortaya çýkarmak için
yapýlan aile, ikiz ve evlat edinme çalýþmalarý, uni-
polar depresyon etiyolojisinde genetik komponentin
bulunduðu görüþünü desteklemektedir. Genetik
geçiþ karmaþýktýr ve basit Mendelyan geçiþ kalýbý
izlenmez. Unipolar depresyon ile kromozom 17q
üzerindeki serotonin transporter gendeki poli-
morfizm arasýnda bir iliþki bildirilmiþtir, ancak izleyen
iki çalýþma bu iliþkiyi doðrulamamýþtýr. Ayrýca,
dopamin D4 reseptör geni ile depresyon arasýnda
zayýf bir iliþki  saptayan bir çalýþma da bulunmak-
tadýr. 

Dikkat eksikliði-hiperaktivite bozukluðu:
Çocuklukta baþlayan ve dikkatsizlik, dürtüsellik ve
aþýrý hareketlilik ile belirli bir bozukluktur. Yapýlan
aile, ikiz ve evlat edinme çalýþmalarýnda genetik
geçiþ belirlenmiþtir. Dikkat - eksikliði hiperaktivite
bozukluðu ile 11q üzerindeki dopamin D2 reseptör
geninin bir alleli, 5p üzerindeki dopamin transporter
lokusunun bir alleli, 11p üzerindeki dopamin D4
reseptör geninin bir alleli ve 22q arasýnda iliþki
bildirilmiþtir, ancak bu sonuçlarý doðrulayan çalýþ-
malar eksiktir.

Obsesif-kompulsif bozukluk: Bireyin iþlevselliði-
ni önemli ölçüde bozan obsesyon ya da kompulsi-
yonlarla belirli bir bozukluk olan obsesif-kompulsif
bozukluk ile D2, D3 ve D4 reseptör genleri ve 5-HT2
reseptör genleri arasýnda önemli bir iliþki saptana-
mamýþtýr. Son zamanlarda yürütülen bir çalýþmada



PSÝKÝYATRÝ DÜNYASI 2001;5:24-29

ATEÞ Ý, ABAY E.

28

ise, sadece erkeklerde 22q üzerindeki COMT
geninin bir alleli ile iliþki bulunmuþtur. 

Panik bozukluðu: Tekrarlayýcý ve beklenmedik
panik ataklarýn varlýðý ile belirli bir bozukluk olan
panik bozukluðunda genetik geçiþ bulunmaktadýr.
Geçiþ þekli bilinmemekle birlikte, tam olarak pene-
tran olmayan bir ana gen ve deðiþken etkileri bu-
lunan bir çok genin sorumlu olduðu tahmin
edilmektedir. 16. kromozomun uzun kolu ile
baðlantý saptanmýþ, ancak sonraki çalýþmalarda bu
baðlantý doðrulanamamýþtýr. Ayrýca, 20p ile baðlan-
tý ve 17q ile iliþki bildiren çalýþmalar da bulunmak-
tadýr.

Genetik Danýþma

Psikiyatrik hastalýklarda karmaþýk bir genetik geçiþ
biçiminin bulunmasý nedeniyle, herhangi bir
hastalýðýn herhangi bir bireyde geliþme riskini ön-
ceden kestirmek mümkün deðildir. O nedenle,
danýþma amacýyla baþvuran aile üyelerine, aile ça-
lýþmalarýndan elde edilen veriler doðrultusunda bilgi
verilmesi þimdilik en uygun yoldur. Aile üyelerinin
verecekleri kararlarda yönlendirici olunmamalý,
sadece bu kiþiler eðitilmeye çalýþýlmalýdýr. Gerçek
amaç; sözkonusu hastalýkla ile ilgili doðru bilgi ver-
mek, danýþanýn hastalýðýn geliþme riskini ve olasý
sonuçlarýný anlamasýna yardýmcý olmak ve
bilgilendirilmiþ bir durumda karar vermesini saðla-
mak olmalýdýr. Son kararýn danýþan tarafýndan ve-
rilmesi gerektiði özellikle vurgulanmalýdýr.
Danýþanlarýn çoðu, etkilenmemiþ bireyler iseler
kendilerinde ya da çocuklarýnda hastalýðýn geliþme
riskini öðrenmek isterler. Böyle bir durumda, aile,
ikiz ve evlat edinme çalýþmalarýndan elde edilen bil-
giler kullanýlmalýdýr. Örneðin, çocuk sahibi olmayý
planlayan, ancak eþlerden birinin anne ya da
babasýnda þizofreni bulunan çifte, çocuklarýnýn her

birinde %3 ya da genel popülasyonun üç katý kadar
þizofreni geliþme riskinin bulunduðu þeklinde bilgi
verilmelidir. 

Sonuç

Günümüzde baðlantý ve iliþki çalýþmalarý, yatkýnlýða
neden olan genleri saptamak amacýyla oldukça sýk
yapýlmaktadýr. Nispeten büyük etkisi bulunan genler
saptandýkça, araþtýrmalar daha büyük gruplarla
yapýlan, daha küçük etki gösteren genleri saptamaya
yönelik çalýþmalar yönüne kayacaktýr. Bu nedenle,
gruplar arasý iletiþimin ve iþbirliðinin geliþtirilmesi
gerekmektedir. Son yýllarda, son derece hýzlý ve ucuz
otomatik genotipleme yöntemleri geliþtirilmiþtir ve
geliþtirilmeye devam edilmektedir. Bu geliþme de,
bu konudaki ilerlemeye önemli katkýlarda bu-
lunacaktýr. Ayrýca, yeni moleküler yöntemler de
kullanýma girecek ve ilerlemeyi hýzlandýracaktýr.
Örneðin, "temsili fark analizi" (representational
difference analysis) ya da "genom yanlýþ eþleþtirme
taramasý" (genome mis-match scanning) gibi tüm
genom çýkarma yöntemleri, tek bir reaksiyonla
genomdaki tüm lokuslarý ayný anda araþtýrma
yeterliliðine sahip olacak þekilde geliþtirilmektedir. 

Hiçbir laboratuvar ya da patolojik tanýsal test bulun-
madýðýndan ve hastalýklarýn patofizyolojileri hakkýn-
da çok az þey bilindiðinden, psikiyatrik bozukluklar-
da genetik geçiþ biçimini belirlemek oldukça güç
olmaktadýr. Ancak, modern taný sistemlerinin kul-
lanýma girmesi ile bu güçlükler kýsmen aþýlmýþtýr. Bu
nedenle, önümüzdeki yýllarda, özellikle iþlevsel
psikozlar için yatkýnlýða neden olan genlerin taným-
lanmasýna iyimser bakýlmaktadýr. Bu konuda elde
edilecek bulgular, korunma ve tedavide geliþmeleri
beraberinde getirecek ve belki de iþlevsel psikozlar
için ilk kez etyoloji temeline dayanan taný sistem-
lerinin geliþtirilmesini saðlayacaktýr. 
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