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ÖZET 
 

 

Şizofreni hastalarında sigara içimi sıklığı çok yüksektir ve sigara içenlerin 

toplam dürtüselliklerinin yüksek olduğu gösterilmiştir. Şizofreni hastalarında 

dürtüsellik bulunması hem hastalar hem de bakım veren yaşadığı sosyal 

çevre ve tedavi ekibi için büyük bir sorun oluşturmaktadır. Şizofreni hastası 

bir bireye bakım vermek, bakım verene kişisel, sosyal ve ekonomik güçlükler 

yüklemektedir. Bu çalışmada şizofreni hastalarındaki dürtüsellik, sigara 

bağımlılığı, bakım vereninin yükü ilişkisini incelemek amaçlandı. 

Bu çalışma DSM-V ölçütlerine göre şizofreni tanısı almış 18–65 yaş 

arası 50 hasta ve 50 bakım veren sağlıklı gönüllü üzerinde yapılmıştır. Her 

hastaya Barratt Dürtüsellik Ölçeği, Fagerström Sigara Bağımlılığı 

Değerlendirme Ölçeği, Pozitif Ve Negatif Belirti Ölçeği ve bakım verenlere ise 

Zarit Bakım Veren Külfet ölçeği, Beck Depresyon ve Anksiyete Ölçeği 

uygulanmıştır. İstatistiksel analizi için tanımlayıcı istatistiksel metotların yanı 

sıra niceliksel verilerin karşılaştırılmasında Student t Test, Mann Whitney ve 

Kruskall Wallis testi, spearman korelasyon katsayısı kullanılmıştır. 

Şizofreni ve bakım verenlerin elde edilen değerleri karşılaştırıldığında 

şizofreni hastalarında sigara bağımlılığı dürtüsellik ve bakım veren yükünde 

artış bulunmuştur. Ayrıca şizofreni hastalarında sigara bağımlılığı dürtüsellik 

ve bakım veren yükü arasında istatistiksel olarak yüksek ilişki olduğu 

görülmüştür. Hasta grubunda Pozitif Ve Negatif Sendrom Ölçeği’nin tüm alt 

ölçekleri ile sigara bağımlılığı dürtüsellik ve bakım veren yükü arasında pozitif 

korelasyon bulunmuştur.  

Bu çalışmada şizofreni hastalarında dürtüsellik, sigara bağımlılığı, 

bakım veren yükü arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Dürtüsellik, sigara 

bağımlılığı, bakım veren yükü arasındaki ilişkiyi daha açık ortaya koyacak 

geniş hasta ve kontrol gruplarının olduğu çalışmalara gereksinim 

duyulmaktadır. 

 

Anahtar kelimeler: şizofreni, bakım yükü, sigara, dürtüsellik. 
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SUMMARY 
 

 

Investigation Of The Relationship Between Impulsivity, Smoking 

Addiction And Burden of Caregiver In Schizophrenia Patients 

 

 

The frequency of smoking is quite high in schzophrenia patients. Furtermore, 

it is shown that the total impulsity of smorkers is high, as well. The presence 

of impulsivity in patients creates a major problem for the patients, the social 

environment proving care for them and the treatment team. Giving care for a 

schzophrenia patient causes a number of individual, social and economic 

difficulties for caregivers. In this study, it is aimed to analyze the relationship 

between the impulsivity and smoking addiction of schzophrenia patients and 

the burden of caregivers. 

 This study was conducted on 50 patients between 18-65 ages who 

had gotten a schzophrenia diagnosis according to DSM-5 standards and 

healthy 50 caregiver volunteers. The Barratt Impulsivity Test, The 

Fagerström Nicontine Addiction Test and The Positive-Negative Symptom 

Test were carried out for schzophrenia patients. The Zarit Caregiver Burden 

Test and The Beck Depression-Anxiety Test were applied to the caregivers. 

In addiction to descriptive statistical method for statistical analysis of data, 

the stutent t test, Mann Whitney, Kruskal Wallis Test and Sperman 

Corelation Coeffient were implemented to compare quantitetive data. 

 As the data taken from schzophrenia patients was compared to the 

data the taken from caregivers, it was found a rise in smoking addiction and 

impulsivity of schzophrenia patients and burden of caregivers. Likewise, the 

statistical significant relationship between the smoking addiction and 

impulsivity of patient and caregiver’s burden was identifled. A positive 

correlation was found between all Positive And Negative Syndrome Scale’s 

subscales an the smoking addintion, impulsivity and caregiver’s burden. 

 In this study, significant relationship was encountered between 

impulsivity and smoking addiction of the patirnt and control groups to reveal 
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the relationship between impulsivity, smoking addiction and caregiver burden 

clearly. 

 

Keywords: Schzophrenia, caregiver burden, smoking, impulsivity.
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GİRİŞ 

 
 

1. Şizofreni 

 

1.1. Tanımı 

'Aklın yarılması’anlamına gelen şizofreni, Eski Helen dilindeki skhizein 

(yarma) ve phrin (düşünce) kelimelerinden türetilmiştir (1). Hastalığın temel 

semptomları hastalar arasında yüksek oranda değişiklik göstermektedir. Bu 

semptomlar; varsanılar, sanrılar, dezorganize konuşma ve davranış̧, bilişsel 

kayıplar, psikososyal işlevsellikte bozulmadır. Birçok hastada semptomların 

başlangıcı sinsidir, genellikle öncesinde yavaş̧ gelişen sosyal geri çekilme, 

azalmış̧ ilgi ve merak, dış̧ görünüş̧ ve hijyende değişiklikler, bilişsellikte 

değişiklikler, garip ve tuhaf davranışlarla karakterize prodromal evre görülür 

(2).  

Hastalığın erken yaşta görülmesi, ağır seyreden süreciyle birlikte 

hastaların ve ailelerinin yaşamları üzerinde olumsuz etkilere neden 

olmaktadır. Hastalık aynı zamanda sosyal ve mesleki işlevselliği bozmaktadır 

(3). 

Gidiş̧ ve sonlanışı hastadan hastaya ve süreç içerisinde değişen, 

bireyin kendisinin ve çevresindekilerin yaşamını etkileyerek önemli ölçüde 

yeti yitimine yol açan toplumdan uzaklaşıp içe kapanmasına, çevresiyle 

önemli uyumsuzluk ve çatışmalar yaşamasına neden olabilen bir klinik 

tablodur (2). Aynı zamanda tüm hastane yataklarının %25’inin işgal 

edilmesine, üretkenliğin yitimine ve sağaltımla ilişkili yüksek maliyete, 

şizofreni hastası olmayanlara göre %20 daha kısa yaşam beklentisine, intihar 

oranında artışa yol açmaktadır (4). 

1.2. Tarihçe 

Eski çağ Sanskrit yazılarında ve Hipokrat okuluna bağlı eski Yunan 

hekimlerinin tanımlamalarında da şizofreni benzeri ruh hastalığının tarif 

edildiği bildirilmektedir. Orta çağ̆ Avrupa’sında şeytana tutulmuş diye bilinen 

ruh hastalarının önemli bir bölümünün şizofreni hastaları olduğu 
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düşünülmektedir. Şizofreni hastalarını tanımlamak için “Démence précoce” 

(erken bunama) deyimini ilk olarak Morel 1860’da kullanmıştır. 1871’de 

Hecker “hebefreni” yi ve 1874’de Kahlbaum “katatoni”yi tanımladıktan sonra, 

1896’da Kraepelin bu iki hastalık tipine “paranoid” ve “basit” tipleri de 

ekleyerek, hepsini “dementia praecox” tanısı altında toplamıştır. Eugen 

Bleuler 1911’de yayınladığı “Dementia Praecox veya Şizofreniler Grubu” adlı 

kitabı ile bu hastalığın Kraepelin’in ileri sürdüğü gibi erken yaşlarda 

başlamasının ve bunama ile sonuçlanmasının gerekmediğini göstermiş, bu 

hastalıkta kişinin ruhsal hayatındaki yarılmaya (schisme) önem vererek 

“schizophrenia” yani “zihin bölünmesi” terimini önermiştir (5).  Bleuler ayrıca 

birincil ve ikincil belirtiler kavramını da tanımlamıştır  

Bleuler’in dört birincil belirtisi olan “4 A Belirtisi”;  

1. Assosiasyon (çağrışımlarda bozulma), 

2. Affekt,  

3. Autism  

4. Ambivalansı kapsamaktadır (6). 

Yardımcı belirtiler arasında, varsanı ve sanrı bulunmaktadır. 

Kişilerarası psikanaliz okulun kurucusu olan Harry Stack Sullivan, toplumsal 

yalnız başınalığın (izolasyonun), şizofreninin hem bir nedeni hem de bir 

belirtisi olduğu üzerinde durmuştur. Kurt Schneider, şizofrenide birinci derece 

belirtiler olarak adlandırdığı düşünce okunması, düşünce çalınması, düşünce 

sokulması gibi belirtilerin şizofreniye özgü olmaktansa tanı koymada fayda 

sağladığını belirtmiştir (7).  

Amerikan Psikiyatri Birliği (APA) tarafından 1952 yılında yayınlanan 

DSM-I sınıflama sisteminde şizofreni, şizofrenik reaksiyonlar olarak 

tanımlanmıştır. 1968’de DSM-II sınıflama sisteminde “reaksiyon” terimi 

bırakılmış̧, şizofrenik bozukluklar olarak tanımlanmıştır. Şizofrenide içleme ve 

dışlama ölçütlerinin yer aldığı ilk resmi tanı sistemi ise 1980 yılında 

yayımlanan DSM-III’te bulunmaktadır. 1994 yılında yayımlanan ve 2000 

yılında revize edilen DSM-IV’te ise şizofreni ile ilgili tanılar, şizofreni ve diğer 

psikotik bozukluklar başlığı altında toplanmıştır. Günümüzde DSM 5 

kullanılmaktadır.  
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1.3. Epidemiyoloji 

Şizofreni sıklığı ile ilgili yapılan birçok araştırmada sonuçlar 1 yılda ortaya 

çıkan yeni olgu sayısı oranı(insidans) 0,11-0,70 arasında değişmektedir (8). 

Ayrıca erkek ve kadın cinsiyet arasında şizofrenin yaşam boyu yaygınlığında 

önemli bir fark bulunduğu (erkek/kadın: 1,4/1) (9), kadın şizofreni hastalarının 

hastalık seyrinin erkek şizofreni hastalarına göre kısmen daha iyi olduğu 

bildirilmiştir (10). 

Türkiye’de psikoz yaygınlık tahminleri üzerine yapılmış̧ bir sistematik 

gözden geçirmenin sonuçlarına göre genel toplumda şizofreni yaygınlığı 

1000 kişide 8,9 olarak saptanmış̧ ve bu durum diğer ülkelerde bildirilen 

oranlara göre şizofreni yaygınlığının daha yüksek olduğu şeklinde 

yorumlanmıştır (11).  

En sık ortaya çıktığı yaş dönemi erkekler için 15-25, kadınlar için 25-

35 yaşları arasında olduğu bildirilmektedir. Kadınlarda 40-45 arasında 

şizofreni için ikinci bir zirve yaptığı görülmektedir (12).  

Şizofreni hastalarının sıklıkla evlenmediği, boşanma ve ayrı yaşama 

oranlarının ise genel topluma göre yüksek olduğu bilinmektedir. Yapılan 

izlem çalışmaları sağlıklı topluma göre şizofreni hastalarında bekar olmanın 

erkeklerde 12-50 kat, kadınlarda ise 3-15 kat daha fazla olduğu bildirilmiştir. 

Ayrıca şizofreni, hiç evlenmemiş̧ kişilerde aynı yaştaki evlenmiş̧ kişilere göre 

daha sıktır ve evlenmemiş̧ hastalarda evli olanlara göre hastalık daha ağır 

seyreder. Şizofreni tanılı hastaların evlilik oranı toplum ortalamasının altında 

kalmaktadır. Ayrıca boşanmış ve ya ayrı yaşama oranları da genel topluma 

göre daha fazla olduğu bildirilmiştir (11, 13). 

Şizofreni hastalarında depresif bozukluk, anksiyete bozuklukları, 

alkol ve madde kullanım bozukluğu gibi psikiyatrik hastalık sıklığının arttığı 

bildirilmiştir. Şizofreni hastalarında aynı zamanda metabolik ve nörolojik 

problemler artış̧ göstermektedir. Şizofreni hastalarında intihar riski genel 

popülasyondan daha yüksek bulunmuştur. Şizofreni hastalarının yaklaşık 

%50’si yaşamlarının herhangi bir döneminde intihar teşebbüsünde 

bulunmaktadır. İntihar teşebbüsünde bulunan hastaların yaklaşık %10’unda 

şizofreni bulunmaktadır (14-16) 
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Şizofreni hastalarının yaşam süreleri genel toplumdan %20 oranında 

daha kısa olmaktadır. Şizofrenideki erken ölümlerin intihar dışında en sık 

görülen sebebi kalp damar hastalıklarıdır. Bu durumun hastaların kullandığı 

ilaçlardan çok, hastaların sağlık hizmetlerinden yararlanma oranlarının 

düşüklüğü ve tedavi uyumlarının daha az olmasıyla açıklanabileceği öne 

sürülmektedir (9).  

1.4. Tanı 

1.4.1. Tanı Kriterleri  

Şizofreni tanısı klinik görünüm ve tıbbı öyküye dayanmaktadır. Tanı konulma 

süreci, özel geliştirilmiş̧ tanı kalıpları kullanılarak daha güvenilir hale getirilmiş̧ 

olup, tüm dünyada yaygın olarak kullanılmakta olan geçerli tanı ölçütleri için 

International Classification of Disease (ICD-10) ve Diagnostic and Statistical 

Manual of Mental Disorders (DSM-5) tanı ölçütleri geliştirilmiştir.  

DSM V Şizofreni Tanı Ölçütleri:  

A. Aşağıdaki belirtilerden ikisinden (ya da daha çoğundan) her biri, 

bir aylık (ya da başarıyla tedavi edilmişse daha kısa) bir sürenin önemli bir 

kesiminde bulunur. Bunlardan en az birinin (1), (2) ya da (3) olması gerekir.  

1. Sanrılar.  

2. Varsanılar.  

3. Dağınık konuşma (örneğin; sık sık konudan sapma gösterme ya 

da anlaşılmaz konuşma).  

4. İleri derecede dağınık davranış̧ ya da katatoni davranışı.  

5. Silik (negatif) belirtiler [duygusal katılımda azalma ya da 

kalkışamama (avolisyon)].  

B. Bu bozukluğun başlangıcından beri geçen zamanın önemli bir 

kesiminde, iş, kişilerarası ilişkiler ya da kendine bakım gibi, bir ya da birden 

çok ana alanda işlevsellik düzeyi, bu bozukluğun başlangıcından önce 

erişilen düzeyin belirgin olarak altındadır (ya da çocukluk ya da ergenlikte 

başlamışsa, kişilerarası, okulda ya da işle ilgili işlevsellik, erişilmesi beklenen 

düzeye erişemez).  

C. Bu bozukluğun süregiden bulguları en az altı ay sürer. Bu altı aylık 

evre, A tanı ölçütünü karşılayan, en az bir aylık (ya da başarıyla tedavi 
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edilmişse daha kısa süreli) belirtileri (açık evre belirtilerini) kapsamalıdır ve 

ön (prodromal) ve artakalan (rezidüel) belirti evrelerini kapsayabilir. Bu 

bozukluk, ön ya da artakalan evreleri sırasında, yalnızca silik (negatif) 

belirtilerle ya da bu hastalığın A tanı ölçütünde sıralanan iki ya da daha çok 

belirtinin eşik altı biçimleriyle (örneğin yadırganacak denli olağana aykırı 

inançlar, olağandışı algısal yaşantılar) kendini gösterebilir.  

D. Şizoduygulanımsal (şizoaffektif) bozukluk ya da psikoz özellikleri 

gösteren depresyon bozukluğu ya da ikiuçlu (bipolar) bozukluk dışlanır, 

çünkü ya 1) açık evre belirtileriyle eşzamanlı olarak yeğin (majör) depresyon 

ya da mani dönemleri ortaya çıkmamıştır ya da 2) açık evre belirtilerinin 

olduğu sırada duygudurum dönemleri ortaya çıkmışsa bile, bunlar hastalığın 

açık ve artakalan dönemlerinin toplam süresinin az bir kesiminde 

bulunmuştur.  

E. Bu bozukluk, bir maddenin (örneğin kötüye kullanılabilen bir 

madde, bir ilaç) ya da başka bir sağlık durumunun fizyolojiyle ilgili etkilerine 

bağlanamaz.  

F. Otizm açılımı kapsamında bir bozukluk ya da çocuklukta başlayan 

bir iletişim bozukluğu öyküsü varsa, şizofreni tanısı konabilmesi için gerekli 

diğer belirtilerin yanı sıra belirgin sanrılar ya da varsanılar da en az bir aylık 

(başarıyla tedavi edilmişse daha kısa) bir süreyle varsa, ayrıca şizofreni 

tanısı da konur (3).  

Şizofrenide belirti dağılımının üç alt gurupta toplandığı çalışmalar ile 

desteklenmiş̧ olup bunlar; sanrı ve varsanıların oluşturduğu gerçeği 

değerlendirme yetisinde bozukluk, negatif belirtilerden oluşan psikomotor 

yoksulluk, garip davranış̧ ve pozitif yapısal düşünce bozukluğunu içeren 

dezorganizasyondur (12). Buna göre şizofreni belirtileri 3 ana bölüme 

ayrılabilir;  

Artı belirtiler: Varsanı, sanrı, dağınık konuşma ve davranış̧ gibi 

belirtiler.  

Eksi belirtiler: Duygulanım aralığında azalma, konuşma fakirliği, ilgi 

ve motivasyon kaybı.  

Bilişsel Belirtiler: Soyut düşünce, dikkat ve yürütücü işlevlerde 
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bozulma. 

1.5. Seyir 

Şizofreninin klasik gidişi alevlenmeler ve düzelme dönemleri şeklindedir. 

Pozitif belirtiler zamanla azalma eğiliminde iken sosyal yetersizliğe neden 

olan negatif belirtilerin şiddeti zamanla artabilir (13).  

Hastaneye yatarak tedavi edilmiş̧ hastalar düzenli ilaç kullansalar 

dahi yaklaşık %35- 40 oranında ilk yıl içinde ikinci bir atak geçirmektedirler. 

Nüks sayısı arttıkça hastalığın süreğenleşme riski artmaktadır (4).  

Yapılan çalışmalarda şizofrenide ilk hastaneye yatıştan sonraki 5-10 

yıllık dönemde hastaların yaklaşık %10-20'sinde iyiye gidiş̧ 

gözlenebilmektedir. Hastaların %50'sinden fazlasında belirtilerde artış̧, 

tekrarlayan yatışlar, duygudurum atakları, özkıyım girişimleri ve kötüye gidiş̧ 

gösterilmiştir. Hastaların %10-20'si hafif belirtilerle, %40-60‘ı ise yaşamı 

önemli derecede etkileyen bozukluklarla seyretmektedir (13).  

Shepherd ve ark.’nın (17) yaptıkları 5 yıllık izlem çalışmalarının 

sonuçlarına göre; hastaların %13‘ü tek bir atak geçirip 5 yıl içerisinde bir 

daha hastalanmamış̧, %30’unda hastalık arada tamamen sağlıklı döneme 

dönen ya da minimal düzeyde bozukluk gösteren ataklarla seyretmiş̧, 

hastaların %10‘unda ise hastalık ilk ataktan sonra hiçbir zaman tamamen 

sağlıklı döneme dönmemiştir. Hastaların %47‘sinde ise hastalık her seferinde 

şiddetleri daha da artan belirtilerle giden epizodik bir seyir izlemiştir (17).  
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Tablo-1: Şizofrenide prognoz belirleyicileri 

Olumlu prognoz göstergeleri:  
• Hastalık öncesi kişiliğin sağlıklı olması: 
Çevreye uyum sağlayabilme, sağlıklı kişiler arası 
ilişkiler kurabilme, sağlıklı ve dengeli duygusal 
ve de cinsel yaşamın olması  
• Hastalık öncesi işlevselliğin sağlıklı olması: 
Sağlıklı bir ev ve aile yaşamının, sağlıklı okul ya 
da iş yaşamının olması  

• Zekâ düzeyinin normal olması  
• Orta ve yüksek sosyoekonomik düzeyde 
olması  
• Kadın cinsiyet  

• Evli olması  

• Prenatal komplikasyonların bulunmaması  
• Ailede şizofreni öyküsü bulunmaması  
• Hastalığın yirmili yaşlar ve sonrasında 
başlaması  

• Hastalığın akut biçimde başlaması  
• Hastalığın bir stresle bağlantılı olarak 
ortayaçıkması  
• Hastalık başlangıcında konfüzyon ve atipik 
belirtilerin varlığı  
• Dezorganizasyon, negatif ve bilişsel belirtilerin 
olmaması  

• Depresif belirtilerin varlığı  
• Hastalık alt tipinin paranoid, katatonik veya 
şizoaffektif olması  

• Yapısal beyin anomalisi, patoloji bulunmaması  

• Nörokognisyonun normal olması  
• Hastalık belirtilerinin “ego distonik” özellikte 
oluşu  

• Hastanın tedavi uyumunun olumlu olması  
• Tedaviye erken başlanması: Katatoni tabloları, 
intihar, komorbid bağımlılık gibi durumlar 
yönünden olumsuz sonuçları önleyicidir.  

• Hastanede yatış̧ sayısı ve süresinin az olması  
• Ailenin hasta, hastalık ve tedaviye karşı olumlu 
tutumu  
• Ailede sağlıklı duygu dışavurumunun varlığı  

 

Olumsuz prognoz göstergeleri:  
• Hastalık öncesi kişiliğinin sağlıksız 
olması: Çevreye uyum sağlayamaması, 
sağlıklı kişiler arası ilişkiler 
kuramaması, sağlıksız ve dengesiz bir 
duygusal ve cinsel yaşamı olması ve 
şizotipal, şizoid kişilik yapısı 
özelliklerinin olması  
• Hastalık öncesi işlevselliğinin 
sağlıksız olması: Ev, aile, okul ya da iş 
yaşamının sağlıksız olması, sosyal 
işlevselliğinin iyi olmaması  
• Zekâ düzeyinin düşük olması • Düşük 
sosyoekonomik düzeyde olması 
• Hastanın erkek olması  

• Hiç evlenmemiş ̧olması.  

• Prenatal komplikasyon varlığı  

• Ailede şizofreni öyküsü bulunması  
• Hastalığın erken yaşta (yirmi yaş 
öncesi) başlaması  
• Hastalığın sinsi ve belirgin olmayan 
biçimde başlaması  
• Hastalığın bir stresle bağlantılı 
olmadan ortaya çıkması  
• Hastalığın başlangıcında konfüzyon 
gibi belirtilerin olmaması  
• Negatif ve bilişsel belirtilerin varlığı ve 
yoğunluğu  

• Dezorganize tip olması  
• Hastalık alt tipinin basit ya da 
hebefrenik olması  

• Obsesif kompülsif belirtilerin varlığı  
• Hastalık öncesinde veya hastalıkla 
birlikte alkol kullanımı olması  
• Ventriküler genişlemesi ya da atrofi 
gibi yapısal beyin anormalliklerin 
izlenmesi  
• Nörokognisyonun normal olmaması  
• Hastanın tedavi uyumunun olumlu 
olmaması  

• Tedaviye geç başlanması  
• Hastanın sosyal yönden izole bir 
yaşam sürmesi  
• Hastanede yatış̧ sayısı ve süresinin 
çok oluşu  
• Ailenin hasta, hastalık ve tedaviye 
karşı olumsuz tutumu  
• Ailede sağlıksız duygu 
dışavurumunun bulunması (11)  
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İçgörü karışık ve çok ölçütlü bir fenomendir. İçgörü genel olarak kişinin 

sorunlarını anlama kapasitesi olarak tanımlanmaktadır. Jaspers içgörü 

kavramını klinik olarak tanımlayan ilk araştırmacılardan biridir. Jaspers’e göre 

içgörü bir bütün olarak hastalığının ve hastalığının belirtilerinin farkında olma 

olarak tanımlamıştır. 1990 yılında David tarafından yazılan bir makalede 

içgörü ve psikoz arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. Sonuç olarak içgörünün 

var ya da yok şeklinde değerlendirilemeyeceğini; tedaviye uyum, hastalığın 

farkında olma ve psikotik yaşantıları doğru olarak tanıma şeklinde üç bileşeni 

olduğunu ileri sürmüştür. Şizofreni hastaların %50-60’ının hasta olduklarını 

reddettiği bildirilmektedir. Şizofreni hastalarında içgörünün kısmi ya da 

tamamen yok olmasının tedaviye uyumu bozduğu bilinmektedir (18, 19). 

 İçgörü biyolojik, psikolojik ve psikososyal birçok faktörden 

etkilenmektedir. Araştırmacılar şizofreni hastasının hastalığı 

değerlendirmesini etkileyen birçok nörobilişsel ve sosyokültürel etken 

olduğunu düşünmektedirler. Yapılan birçok çalışmada şizofrenide içgörü 

düzeyinin düşüklüğü şizofreni hastasının ve hastalığının çeşitli özellikleri ile 

ilişkilendirilmiştir. Bu özellikler arasında kadın cinsiyet, zayıf işlevsellik, 

premorbid öykü, hastalık süresinin uzunluğu, depresif belirtilerin olması 

şeklindedir. İçgörü düzeyini klinik belirtilerin şiddeti ile karşılaştıran birçok 

çalışma bulunmaktadır. İçgörü düzeyi ile pozitif ve negatif belirtiler arasındaki 

ilişkiyi araştıran bu çalışmaların sonuçları çelişkilidir (20). 

Araştırmacılar retrospektif olarak yaptıkları bir çalışmada içgörü 

düzeyinin, ilk epizod hastalarda sonraki epizodu geçirip geçirmeyeceğinin en 

iyi öngörücüsü olabileceğini ileri sürmüşlerdir (21). Drake ve ark. (22) 

yaptıkları çalışmada zayıf içgörü ile sık psikotik atak geçirme oranları 

arasında ilişki olduğunu saptamışlardır. Zayıf içgörürün bağlantılı olduğu 

faktörleri tespit edip, anlamak yeni tedavi yaklaşımları ve psikoterapi 

programlarının gelişimi açısından önemli olduğu kadar hastalığın prognozunu 

da etkilemektedir. 

2012 yılında ülkemizde şizofreni hastaları ile yapılan bir çalışmada, 

şizofreni hastalarının %9,6’sının tutuklanmayla sonuçlanmış adli olay öyküsü 

olduğu, saldırganlık ile pozitif psikotik belirtiler arasında anlamlı ilişki 
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saptanırken, içgörü ile saldırganlık arasında anlamlı ilişki bulunamamıştır 

(18). 

Üçok ve ark.’nın (23) yaptığı bir çalışmada sigara kullanım sıklığı 

şizofreni hastalarında %57,5, kontrol grubunda ise %47,3 olarak 

bulunmuştur. Sigara kullanımı ile negatif ve pozitif belirti şiddeti açısından 

anlamlı fark bulunamamıştır. Alptekin ve ark.’nın (24) yaptığı çalışmada 

şizofreni hastalarında sigara kullanım sıklığı %54,2 olarak bulmuştur. Yine bu 

çalışmada alkol bağımlılığının sıklığı ise %7 olarak bulunmuştur. Geçmişte 

şizofreni hastaları ile yapılan birçok çalışmada alkol bağımlılığı tanısı alacak 

düzeyde alkol kullanım oranlarının %25 ile %45 arasında değiştiği 

görülmektedir. Alkol bağımlılığı ek tanısı olan şizofreni hastalarında, alkol 

bağımlılığı olmayanlara göre hastalık belirtilerinin daha şiddetli olduğu, daha 

sık hastane yatışları olduğu ve uzun dönemde tedavi sonuçlarının daha 

olumsuz olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmektedir (25). 

Şizofreni hastalarında en sık kötüye kullanılan yasadışı maddenin 

esrar olduğu bildirilmektedir. Şizofreni hastalarında kişilerde esrar kullanım 

oranlarının %27-42 arasında değiştiği yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. 

Yapılan son gözden geçirme çalışmalarında psikiyatrik belirtilerin gelişmesi 

öncesinde kullanılan esrarın doz bağımlı olarak psikotik bozuklukların 

gelişimi ile ilişkilendirilmiştir. Van Os ve ark.’nın (25) yaptığı 3 yıllık izlem 

çalışmasında esrar kullanımının sağlıklı kişilerde psikoz gelişme olasılığını 

arttırdığı, psikozu olan kişilerde ise hastalığın prognozunu olumsuz etkilediği 

sonucuna varmışlardır (25). 

Şizofreni hastalarının madde kullanımı açısından demografik 

özellikleri incelendiğinde özellikle genç, erkek, antisosyal kişilik özellikleri 

olan ve eğitim düzeyi düşük olanlarda madde kullanımı daha sık görüldüğü 

bildirilmiştir. Yapılan birçok çalışmada madde kullanımı ile hastalığın 

yineleme riskinin arttığı ve sık hastane yatışları olduğu gösterilmiştir (25).
 

1.6. Etiyoloji  

Hastalığın belirti kümelerinin hastadan hastaya değişmesi, şizofreninin tek bir 

hastalıktan çok bir sendrom gibi değerlendirilmesine ve çok sayıda etkenin 

bir araya gelmesi ile oluşan bir sendrom olduğu görüşünü desteklemektedir 
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(12). 

1.6.1. Genetik  

Aile, evlat edinme ve ikiz çalışmaları şizofreni hastalarında genetik etkenlerin 

rolünü ortaya koymaktadır. Bu çalışmalar neticesinde şizofreninin 

kalıtsallığının %41-87 arasında olduğu gösterilmiştir (26) .  

Tablo-2: Şizofreni hastalarının akrabalarında şizofreni görülme sıklıkları (9, 

12) 

ÖZELLİK  YÜZDE 

Genel Toplum  1% 

Hasta Eşleri  2% 

Birinci derece akrabalar  

Anne-baba  6% 

Kardeşler  9% 

Bir ebeveyni şizofren olan çocuklar  17% 

İki ebeveyni de şizofren olan çocuklar  46% 

Çift yumurta ikizi  17% 

Tek yumurta ikizi  48% 

İkinci derece akrabalar  

Amca-teyze  2% 

Yeğenler  4% 

Torunlar  5% 

Anne ya da babadan birisi aynı olan kardeş 6% 

Üçüncü derece akrabalar 

İlk kuzenler 2% 

  

Aile ve ikiz çalışmalarından gelen yüksek kalıtsallık oranlarına 

rağmen hastalığın altında yatan genetik etmenler tam olarak 

gösterilememiştir. Son yıllarda çalışmalar sorumlu aday bölgeler üzerine 

odaklanmaktadır.  
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Tablo-3: Şizofreni patogenezinde suçlanan genler (27) 
 
Gen ismi     Kodu İleri sürülen fonksiyon 

Katekol-O-metil tranferaz COMT Katokolamin metabolizması 

D-aminoasit oksidaz 

aktivatör / D aminoasit 

oksidaz 

DAOA/G30 

ve DAO 

DAO, bir NMDA reseptör 

kofaktörü olan D-serini 

parçalar 

Disrupted in schizophrenia 1 DISC1  Hücre adezyonu ve dentritik 

büyüme sırasında hücre 

migrasyonunda görevli 

Dystrobrevinbinding protein 

1 (dysbindin) 

DTNBP1  Akson stabilitesi 

Gama amino bütirik asid 

(GABA) A reseptör altünitesi 

beta-2 

GABRB2 

 

 

İnhibitör nörotransmitter 

Neuregullin 1 NRG1  Hücre büyümesi ve 

farklılaşmasında sinyal iletimi

Zinc finger protein 804A ZNF804A Transkripsiyon faktörü 

 

Son yıllarda ise tek gen nükleotid polimorfizmlerinin saptandığı 

genom boyu ilişkilendirme çalışmaları ağırlık kazanmaktadır. 2014 yılında 

The Psychiatric Genetics Consortium (PGC) tarafından yayınlanan geniş 

ölçekli bir çalışmaya 36989 hasta ve 113075 kontrol dahil edilmiştir. Bu 

çalışmanın sonucunda şizofreni ile ilişkili 83 tanesi daha önce 

tanımlanmamış̧, 108 genetik bölge ortaya konulmuştur. Bu bölgeler daha 

ziyade nörotransmisyon ve inflamasyon ile ilgili yolaklarla ilişkilidir (43).  
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Hastalığın genetik temellerini anlamaya yönelik çalışmalarda sık 

kullanılan bir diğer yöntem de kopya sayısı değişikliklerinin saptanmasıdır. 

Bu yaklaşım, özellikle aile öyküsü bulunmayan sporadik vakalarda önemli 

bilgiler vermektedir (44). Şizofreni konsorsiyumu tarafından gerçekleştirilen 

3391 hastanın alındığı bir çalışmada hastaların yalnız %1’inde kopya 

sayısında değişiklik saptanmıştır. 15q13.3 ve 1q21.1 delesyonlarının hasta 

grubunda en sık izlenen değişiklikler olduğu ifade edilmiştir  (28).  

Şizofreni hastalarında genetik çalışmalar güncel yöntemler eşliğinde 

sürdürülmektedir. Bu çalışmaların sonucunda özellikle sinaptik 

nörotransmisyon, inflamasyon ve nörogenezis süreçlerinde rol oynayan 

genlerin ön plana çıktığı görülmektedir. Genetik çalışmalarla ilgili başta gelen 

kısıtlılıklardan biri diğer psikiyatrik tablolarla sık örtüşmelerin bulunmasıdır. 

Literatürde genetik yakınlığın en sık bildirildiği hastalıklar yaygın gelişimsel 

bozukluklar, dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu, bipolar bozukluk ve 

majör depresyondur (29).  

1.6.2. Prenatal Etkenler  

Gebelikte ve doğum sırasındaki aşamalarda oluşabilecek komplikasyonların 

şizofreni gelişimi için risk oluşturabileceği bilinmektedir. Bu etkinin küçük 

olduğu ifade edilmekle birlikte altta yatan süreçler de bilinmemektedir (30).  

Şizofreni hastaları kış ve erken bahar aylarında daha sık 

doğmaktadır. Bu epidemiyolojik veriler anne karnında viral enfeksiyon 

maruziyeti ve D vitamini eksikliği ile açıklanmaktadır (31). Ek olarak 1944 

Hollanda açlığında ve 1940 yılında Finlandiya Savaşı esnasında babalarını 

kaybeden bebeklerde sonraki yıllarda şizofreninin daha sık izlenmesi 

maternal stresin hastalığın gelişiminde önemini ortaya koymaktadır (32). 

Hollanda ve Çin’deki kıtlık zamanlarındaki (1944-1961) gebelikler sonrasında 

doğan bebeklerde şizofreni riskinin arttığı gösterilmiştir. Bu durum maternal 

nutrisyonel faktörlerin patogenezde etkili olduğuna işaret etmektedir. 

İlişkilendirilen diğer faktörler içerisinde istenmeyen gebelikler ve babanın 

prenatal ölümü yer almaktadır (33). Risk faktörlerinin altında yatan ortak 

mekanizmanın prenatal maternal stresin artması (açlık, kıtlık, enfeksiyon, 

kayıp) olduğu ileri sürülmüştür (34). 
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Düşük doğum ağırlığı ve şizofreni gelişimi arasındaki ilişkiyi 

değerlendiren çalışmalar çelişkili sonuçlar ortaya koymaktadır. Beyin 

gelişiminin etkilendiği tezini savunan araştırmacıların yanı sıra aralarında 

nedensel ilişki olmadığı görüşünü benimseyen yazarlarda bulunmaktadır 

(35).  

Doğum esnasında meydana gelen hipoksinin şizofreni gelişimine 

katkıda bulunacağı epidemiyolojik ve deneysel çalışmalarla ortaya konmuştur 

(36). Fetal hipoksinin hastalarda ve kardeşlerinde kortekste iki taraflı olarak 

gri maddede azalma ve beyin omurilik sıvısında (BOS) artmayı yol açtığı, 

bunun en çok hipokampuste belirgin olduğu gösterilmiştir (37) Özellikle fetal 

ile sonuçlanan annelerdeki preeklampsinin varlığı şizofreni riskini 9 kat 

artırdığı çalışmalarda belirtilmiştir (38). 

Epidemiyolojik çalışmalar sonucunda etiyolojide rolü olduğu 

vurgulanan diğer bir faktör de ileri baba yaşıdır. Artan yaşla birlikte 

kromozomal kusurların daha fazla izlenmesinin hastalık gelişimine katkı 

sağladığı düşünülmektedir (39).  

1.6.3. Enfeksiyonlar  

Başta virüsler olmak üzere birçok enfektif ajan şizofreni gelişiminden sorumlu 

tutulmuştur. Influenza, polio virüs, varicella-zoster, kızamık virüsü, herpes 

simplex tip 2 virüsü, Borna virüs şizofreni ile ilişkisi olabileceği düşünülen 

viral etkenlerdir. Özellikle ikinci trimesterde influenza virüse maruziyetinin 

hastalık gelişimine katkı sağlayacağını bildiren çalışmalar bulunmaktadır 

(40).  

Son yıllarda parazitlerin şizofreni etiyolojisinde rolü olabileceğine dair 

görüşler yaygınlık kazanmaktadır. Yapılan meta-analizlerde Toxoplasma 

gondii antikor seviyelerinin şizofreni hastalarında yüksek çıkması parazit 

enfeksiyonu görüşünü desteklemektedir (41). Bununla beraber enfeksiyon 

ajanlarının sorumlu tutan çalışmaların yanı sıra sonraki çalışmalarda elde 

edilen bulgular tekrarlanamamıştır (42). Şizofreni ve enfeksiyon etkenlerinin 

ilişkisini ortaya koyabilmek için daha fazla araştırmaya gereksinim 

duyulmaktadır.  
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1.6.4. İmmünolojik Etkenler 

Şizofreni ile otoimmun hastalıkların sık birlikteliği, etiyolojide immun 

fonksiyonların araştırılması gerekliliğini ortaya koymaktadır. Aynı zamanda 

şizofrenide immun sistem bileşenlerine ait işlev bozulması dikkat çekmektedir 

(43). Immün sistemin bileşenlerinden olan sitokinler şizofreni etiyolojisinde en 

fazla çalışılan moleküllerdendir. Başta interlökin-6 ve interlökin-8 olmak üzere 

sitokin sisteminin şizofreni etiyolojisine katkıları olduğunu ifade eden 

çalışmalar bulunmaktadır (44). Yakın zamanlı bir çalışmada kompleman-4 

sentezinden sorumlu genetik bölgenin şizofreni için en yüksek anlamlılığa 

sahip olması etiyolojide artmış̧ kompleman cevabının önemini ortaya 

koymaktadır (45). Şizofrenide immun sistem araştırmaların artması 

etiyolojiye dair daha fazla bilgi sahibi olmamızı sağlayacaktır.  

1.6.5. Gelişimsel Süreçler  

Şizofreni hastalarında yapılan çalışmalar, kişilerin çocukluk çağlarında 

psikotik belirti benzeri deneyimleri (varsanı, davranışsal problemler) sık 

yaşadığını ortaya koymaktadır (35).  

Şizofren hastalarının motor gelişim, konuşma ve bilişsel performans 

gibi gelişim süreçlerinde yetersizlik gözlendiği bildirilmektedir. Yine aynı 

çalışmada daha sonra şizofreni gelişen çocukların 4 ila 6 yaşlarında savaş̧ 

oyunlarını sık tercih ettiği ve 13 yaşlarında sosyal anksiyete yaşadıkları ifade 

edilmiştir (46).  

Yeni Zelanda'da yapılan bir çalışmada şizofreni hastalarının 12-15 

yaşlarında emosyonel ve kişilerarası sorunlara yol açacak düzeyde motor, 

akıcı konuşma ve bilişsel yetersizlik yaşadığını ortaya konmuştur (36).  

Çocukluk çağına dair etiyolojide vurgulanması gereken diğer bir 

kavram, çocukluk çağı ihmal ve travmalarıdır. Çocukluk çağı ve travmalarının 

ileri yaşlarda şizofreni gelişimi için risk faktörü olduğu bilinmektedir. Bazı 

yazarlar psikotik semptom içeriğiyle çocukluk çağı travmaları arasında ilişki 

olduğunu bildirmektedirler. Bu açıdan şizofreni hastalarında çocukluk çağı 

travmalarının değerlendirilmesi önem taşımaktadır (47).  

Bu bilgiler ışığında bazı yazarlar şizofrenin prenatal başlangıca sahip 

olduğu, ergenliğe kadar çevresel faktörlerle şekillendiği ve erken erişkinlik 
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döneminde semptomların belirdiğini savunmaktadırlar (48).  

1.6.6. Psikoaktif Madde Kullanımı  

Şizofreni ile psikoaktif madde ilişkisi karmaşıktır. Psikoaktif maddelerin bir 

kısmının psikozu indüklediği bilinmekle birlikte, güncel tanı sistemleri 

açısından kişiye şizofreni tanısı konulabilmesi için madde kullanımının 

üzerinden süre geçmesi beklenmektedir. Ek olarak şizofreni hastalarında 

herhangi bir psikoaktif madde kullanım oranın %60’ı bulabileceği ileri 

sürülmektedir (49).  

Şizofreni gelişimi ile en fazla ilişkilendirilen psikoaktif maddelerin 

başında esrar gelmektedir. Prospektif çalışmalardan elde edilmiş̧ verilerle 

yazılan bir derlemede esrar kullanımının şizofreni geliştirme riskini iki kat 

artırdığını ve hastaların %8’inden sorumlu olabileceği bildirilmiştir (50). Esrar 

kullanımı ile hastalık başlangıç yaşını değerlendiren bir çalışmada psikoz 

açısından riskli bireyler arasında esrar kullanımı olanlarda daha erken 

psikotik belirtiler gözlendiği bildirilmiştir. Esrarın psikozu kolaylaştırıcı 

etkisinin aktif maddesi olan THC (tetra-hydro-cannabinol)’nin dopaminerjik 

nöronları ateşlemesinden kaynaklandığı düşünülmektedir (51).  

Dopamin salınımı artırarak psikoza neden olabilecek bir diğer 

psikoaktif madde ise amfetamin yapısındaki moleküllerdir. Metamfetamin 

kullanımı sonrasında kişilerde paranoid tip şizofreni belirtileri görülebileceği 

gibi bu belirtiler çoğu kişiden maddenin kesilmesi sonrası ortadan kalkar. Aile 

öyküsünde psikoz olan kişilerde ise uzun süreli psikotik belirtiler 

izlenebilmektedir (52).  

Halüsinojenler adı verilen LSD, PCP ve ketamin gibi moleküllerde 

şizofreni etiyolojisinde rol oynayabilmektedir. Bu etkilerinden ötürü PCP ve 

ketamin şizofreni patofizyolojisini glutamat ve NMDA reseptör hipotezi ile 

yapılan açıklamalara katkı sağlamaktadır (53).  

1.6.7. Yaşam Olayları  

Şizofreni gelişimine katkı sağlayan birçok yaşam olayı belirtilmiştir. Sosyal 

problemler, stres oluşturan yaşam olayları ve göç, şizofreni gelişimi için katkı 

sağlayan başlıca olumsuz yaşam olaylarından sayılabilir (54). Şizofreni ile 

ilişkisi olabileceği düşünülen diğer bir sosyal faktör kentleşmedir. Bu risk 
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kişinin kentte doğumu ile değil, kentte geçirdiği ergenlik ve genç erişkinliğinin 

süresi ile ilişkili bulunmuştur (55).  

1.6.8. Nörogelişimsel ve Nörodejeneratif Varsayım  

Bu varsayıma göre etiyolojik faktörler hastalığın başlamasından çok önce 

normal nöronal gelişimi etkilemekte ve belirli nöronlar ve/veya nöronal 

devrelerin hasarlanması sonucu hastalık ortaya çıkmaktadır. Hasar gören 

nöronların hemen değil de bir süre sonra hastalığa yol açmaları şizofreniyi 

otizm, frajil X sendromu veya Down sendromu gibi diğer nörogelişimsel 

hastalıklardan farklı kılmaktadır (56).  

Nörogelişimsel süreçteki anormalliklerin belli bir latent dönemden 

sonra, ergenlik ya da genç erişkinlik dönemlerinde dopamine aşırı duyarlılık 

gelişmesi, prefrontal kortekste bozulmuş̧ dopamin işlevinin subkortikal 

dopamin aktivasyonunu arttırması gibi patolojik olayları harekete geçirerek 

şizofreninin ortaya çıkmasına yol açabileceği düşünülmektedir (11). Aynı 

zamanda anormal nöronal olgunlaşmanın (nöronal ve glial hücre göçü, 

dendritik ve aksonal dallanma ve budanma, programlı hücre ölümü) veya 

stres, travma, enfeksiyon ve madde kullanımı gibi diğer nedenlerin hastalığın 

başlamasında rol alabileceği düşünülmektedir (56). Çeşitli hayvan 

modellerinde beyin gelişimi sırasında oluşturulan değişikliklerin erişkin 

hayvanda psikozla ilişkili olduğu kabul edilen bozukluklara yol açtığı 

gösterilmiştir (57). Antioksidan mekanizmaların yetersizliği ve membran 

metabolizma bozukluklarının da nöronal yıkımda rol oynadığı 

düşünülmektedir (58).  

1.6.9. İnflamasyon  

İmmün sistemin şizofreni patogenezindeki rolü henüz tam olarak netlik 

kazanmamıştır. Son zamanlarda şizofrenide inflamatuar cevabın aktive 

olduğu öne sürülmüş̧ ve inflamasyonun birçok şizofreni hastasında belirlenen 

otoimmün hastalıklarla ilişkili olabileceği söylenmiştir. Şizofreni hastalarının 

hipokampüsünde, sağlıklı kontrol grubuna göre, psikoz başlangıcından sonra 

nöroinflamasyonun varlığına işaret eden bulgular ortaya konmuştur (59).  

Şizofreni, mitojen uyarılı lenfosit proliferasyonu, total T ve T yardımcı 

hücre sayısında artış serumda anti-beyin antikorların bulunması gibi çeşitli 
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immün sistem anormallikleri ile ilişkili bulunmuştur. Sitokinlerin nöropsikiyatrik 

hastalıklardaki serum seviyeleri ve in vitro üretimleriyle ilgili çok sayıda 

bildirimler, bu moleküllerin bu tip hastalıkların patogenezinde rol 

oynayabileceği fikrini gündeme getirmiştir (57). Şizofreni hastalarının periferal 

kan ve serebrospinal sıvılarında bulunan anormal seviyedeki proinflamatuar 

sitokinleri ve onların reseptörleri bu hastalığın patogenezinde immün 

sistemde aktivasyonun olabileceğini düşündürmektedir (60).  

Pro-inflamatuvar sitokinlerin nöronal aktiviteleri mikroglia hücrelerinin 

mediyatörlüğü ile gerçekleşir. Daha çok bazal gangliyon, substantia nigra ve 

hipokampüste bulunan mikroglial hücrelerin aktivasyonun ve pro-inflamatuvar 

sitokinlerin artış̧ göstermesi ile şizofreni seyri arasında uyuma işaret eden 

sonuçlar çeşitli çalışmalar ile ortaya konulmuştur (61).  

Birçok enfeksiyon ajanının şizofreni riskini arttırdığı gösterilmiştir. 

Fakat henüz hangi enfeksiyon ajanlarının hastalığa neden olduğu ya da 

psikoza ve diğer şizofreni semptomlarına nasıl yol açtığı belirlenememiştir. 

Sitokemokin sistemi ve onların reseptörlerinin merkezi sinir sistemi ile immün 

sistem arasındaki karşılıklı iletişimi sağlayan önemli bir sistemi kontrol 

ettikleri ileri sürülmüştür (62).  

Birçok çalışmada, kemokin ve onların reseptörlerinin 

ekspresyonunun Multiple Skleroz, Alzheimer ve Parkinson gibi 

nöroinflamatuar hastalıklarda artmış̧ olduğu tespit edilmiştir. Bu bulgular 

kemokinlerin, lökositlerin inflamasyon ve gelişim sırasında merkezi sinir 

sistemine geçişini kontrol etme yeteneğine sahip olduklarını göstermiştir ve 

hastalık aktivitesini gösteren biyobelirteçler olarak kullanılabileceği fikri ortaya 

atılmıştır (63).  

Monosit/makrofajlarda inflamatuvar genlerin anormal ekspresyonu ile 

şizofreni hastalarında düşük dereceli inflamasyon ve bunun sonucunda 

sensitizasyon gelişebileceği ve böylece fiziksel, fizyolojik stres veya patojen 

teması gibi spesifik çevresel faktörlere organizmanın verdiği yanıtın daha 

şiddetli olabileceği düşünülmektedir (64).  

İlaç kullanmayan veya yetersiz dozda tedavi gören ilk epizod 

şizofreni hastalarında yapılan çalışmalarda periferal IL-6, IL-1β ve TNF-α, 
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çözünür IL-1 reseptör antagonisti (sIL- 1RA), çözünür IL-2 reseptörü (sIL-2R) 

ve IL-8 upregülasyonu rapor edilmiştir (64, 65).  Başka bir çalışmada, IL-6, 

IL-12 TNF−α, IL-1β ve interferon gama (IFN-γ) gibi proinflamatuvar 

sitokinlerin ilk atak şizofreni ve akut nüksetmiş hastaların kanında ve 

serebrospinal sıvısında artış̧ gösterdiği bildirilmiştir (66). Periferal immün 

yanıtın, pro-inflamatuvar sitokinlerin üretimi ve serbestlemesinde ana 

kaynaklardan biri olan monositlerdeki sapmaları da içerdiği bildirilmiştir (64, 

66). Yapılan birçok çalışmada monositlerde ve total beyaz kan hücrelerinin 

sayılarında belirgin artış̧ olduğu gözlenmiştir (64).  

Şizofrenide artan periferal pro-inflamatuvar aktiviteye karşılık, anti-

inflamatuvar yanıtın da arttığı gözlenmiştir (67). Periferde, sIL-1RA, sIL-2R 

düzeylerindeki artış̧ da bu savı destekler niteliktedir (64). Söz konusu artışın 

organizmayı kronik inflamasyonun ilerleyici ve zararlı etkilerinden korumak 

amacıyla, pro-inflamatuvar sürecin kısıtlanması ve etkisizleştirilmesi için pro-

inflamatuvar uyarılmaya karşılık oluştuğu düşünülmektedir (64).  

Şizofreninin patofizyolojisinde inflamatuar hipotezi destekleyen 

çalışmalarda çocukluk çağında geçirilmiş SSS enfeksiyonlarının şizofreni 

riskini beş kata kadar arttırdığı ileri sürülmüştür. Hastalarda, inflamatuar 

mediatör olan PGE2’nin artmış serum düzeyi ve COX aktivitesinin artmış 

olduğu görülmektedir. Şizofreni hastalarının serum, plazma, BOS ve 

postmortem beyin dokularında çeşitli proinflamatuar sitokin seviyelerinin 

artmış bulunması, anti-inflamatuar sitokinlerin (PGJ2 gibi) azalmış bulunması 

inflamasyonun hastalığın etiyolojisindeki rolüne dikkati çekmektedir. Ayrıca 

bazı antipsikotiklerin anti-sitokin etkileri olduğu gösterilmiştir. PET 

çalışmalarında hastalığın başlangıcının ilk beş yılında olan hastaların SSS’de 

gösterilmiş aktive olmuş mikroglial hücrelerin varlığı ve bu hücrelerin 

varlığının postmortem şizofreni hastalarında da gösterilmiş olması, şizofreni 

ve inflamasyonun ilişkisini düşündüren diğer bulgulardır (68, 69).  

Şizofreni ve inflamasyonun ilişkisinden yola çıkarak non-steroid 

antinflamatuar ilaçların (selokoksib, asetilsalisilik asit vb) antipsikotiklere 

yardımcı olarak kullanıldığı birkaç randomize klinik çalışma bulunmaktadır. 
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Ancak bu çalışmalarda klinik olarak stabil olan ve relaps ile başvuran hasta 

ayrımı yapılmadığı için sonuçların yorumu karmaşık hale gelmektedir (68). 

1.7. Nörotransmitter Sistemleri 

Şizofreninin etiyolojisi ve patofizyolojisi tam bilinmemekle birlikte; dopamin, 

gama aminobütirik asit (GABA), glutamat gibi çeşitli nörotransmitter 

sistemlerindeki değişikliklerin hastalık belirtilerinin ortaya çıkmasında rol 

oynadığına ilişkin bulgular mevcuttur (70).  

1.7.1. Dopamin 

Dopaminerjik sistem aktivitesini arttıran amfetamin, kokain, L-dopa ve 

metilfenidat gibi ilaçların bazı yönlerden şizofreniye benzer paranoid psikoz 

yaratabilmesi ve postsinaptik dopamin reseptörlerini bloke eden ilaçların 

şizofreni belirtilerini azaltabilmesi şizofrenide dopamin hipotezinin temelini 

oluşturmaktadır (11). Şizofrenide özellikle mezokortikal ve mezolimbik 

dopaminerjik aşırımlarda değişiklikler meydana geldiği bilinmektedir. Bu 

noktada, prefrontal kortekse ulaşan mezokortikal dopaminerjik iletimin 

şizofrenide hipoaktivasyonu gözlenirken, mezolimbik dopaminerjik 

nörotransmisyonda hiperaktivasyon söz konusudur. Kortikal dopamin 1 (D1) 

reseptörlerindeki dopaminerjik uyarı yetersizliği, bilişsel fonksiyon 

eksikliklerini ve negatif belirtileri açıklarken, subkortikal yapılardaki D2 

reseptör uyarımındaki artışın da şizofreninin pozitif belirtilerinden sorumlu 

olduğu düşünülmektedir. D2 reseptörlerini bloke ederek etki eden 

antipsikotikler ile tedavilerden yanıt alınabilmesi ve psikositümülanların 

psikojenik etkileri de yukarıda bahsedilen klasik dopaminerjik teori ile uyumlu 

bulunmaktadır (70, 71).  

Dopamin reseptörlerinden D2, D3, D4 reseptör duyarlılığındaki 

artışlar pozitif belirtilerden, D1 ve D5 reseptör duyarlılığındaki azalmalar 

negatif belirtilerden ve bilişsel işlevlerdeki kayıptan sorumlu tutulmaktadır 

(72) 

1.7.2. Serotonin 

Serotonin antagonizması yapan liserjik asit dietilamid (LSD), fenfluramin ve 

m-klorofenilpiperazin şizofrenidekine benzer varsanı benzeri belirtilere neden 

olurken, şizofreni hastalarında da şizofreni belirtilerini 
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alevlendirebilmektedirler. Serotonerjik halusinojenlerin algı bozuklukları, 

varsanılar, dikkatte azalma, duygudurum labilitesi ve formal düşünce 

bozukluğuna yol açması serotoninin şizofreni patofizyolojisindeki rolüne 

dikkat çekmektedir. Serotonerjik projeksiyonlar dopaminin işlevini inhibe 

etmektedir. Selektif serotonin gerialım inhibitörler (SSRI) gibi antidepresanlar 

ve serotonin agonistleri dopamin inhibisyonunu arttırmaktadır. Bu yolla 

şizofrenide hem duygusal hem motor hem de pozitif ve negatif belirtilerin 

açıklanması mümkün olabilmektedir (12). 

Kronik ve negatif belirtileri belirgin hastalarda, pozitif belirtileri olan 

hastalara göre serotonin metabolizması ile ilgili bozukluklar daha sık 

izlenmektedir. Dopamin reseptörleri ile birlikte serotonin reseptörlerini 

etkileyen ilaçların daha az yan etki ve artmış tedavi edici etkili olması 

serotonin antagonizması ile ilişkilendirilmiş, bu durum şizofrenide serotonin 

ve dopamin sistemleri arasındaki etkileşimde bir bozukluk olduğu 

düşüncesini geliştirmiştir (11,25). 

Ayrıca serotonerjik sistemin dopaminerjik sistem üzerinde inhibitör 

rolü de bulunmaktadır (60). Serotonin 5-HT1A reseptörleri otoreseptördür ve 

fonksiyonları Gαi proteinleri aracılığıyla düzenlenir (60). Şizofreni 

hastalarında kortekste 5-HT2A reseptör sayısında azalma, 5-HT1A sayısında 

artma olduğu bildirilmiştir (73). Şizofrenide Gαi protein düzeylerinin düştüğü 

ve 5-HT1A reseptörlerinin bu etkiyi kompanse etmek üzere upregüle olduğu 

düşünülmektedir (74). Buradan hareketle 5-HT1A reseptör antagonistlerinin 

şizofreninin negatif ve bilişsel belirtilerini iyileştirdiği düşünülmektedir (74). 

Sertonin dopamin antagonisti olan ilaçların daha az yan etki ve artmış tedavi 

edici etkilerinin olması, serotoninin 5-HT2A reseptöründeki antagonizma ile 

ilişkilendirilmiş ve şizofrenide serotonin ve dopamin sistemleri arasındaki 

etkileşimde bir bozukluk olduğu düşünülmüştür (11,75). 

 Serotonin geri alım bölgelerinin yoğunluğunun da şizofreni 

hastalarında özellikle frontal ve anterior singulat bölgelerde arttığı 

bulunmuştur. Postmortem çalışmalarda şizofreni hastalarında dorsolateral 

prefrontal korteks, anterior singulat korteks, hipokampüs ve striatumda 5-

HT2A reseptör mRNA düzeyleri düşük olarak tespit edilmiştir (76). 
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1.7.3 Glutamat  

Glutamat reseptörleri uyarıldığında dopamin iletimi, dopamin reseptörleri 

uyarıldığında da glutamat iletimi azalır (77). Talamik filtre hipotezine göre 

glutamaterjik nöronlar normal çalıştığında talamik filtreyi kapatır (77). 

Glutamat sistemindeki bozuklukta talamik filtre açık kalır ve korteks aşırı 

uyarana maruz kalarak psikotik belirtilerin başlamasına neden olur (77). 

Glutamatın N-metil D-aspartat (NMDA) reseptörünü bloke ederek etki 

gösteren fensiklidinin şizofreni benzeri klinik tabloya yol açması, glutamat 

sisteminin şizofrenideki rolüne dikkat çekmektedir. Çalışmalarda 

glutamaterjik disfonksiyon ve özellikle NMDA reseptör aracılı nöroiletim 

üzerinde durulmaktadır (11, 12, 75). Postmortem çalışmalarda, şizofreni 

hastalarında pre- ve post- sinaptik glutamaterjik değişkenlerde anormallikler 

olduğu görülmüştür. Frontal kortikal alanlarda glutamat reseptörlerinde artış, 

prefrontal ve hipokampal bölgelerde glutamat etkinliğinde azalma, kortikal 

glutamat salıverilmesinde azalma, geri alımında ise artış olduğu gözlenmiştir 

(73). 

1.7.4. Gamma-aminobütirik Asit (GABA) 

GABA beyindeki ana inhibitör etkili nörotransmitterdir. GABA hücre 

yoğunluğundaki azalma veya aktivite kaybı, GABA’nın dopaminerjik ve 

glutamaterjik nöronlar üzerindeki düzenleyici-inhibe edici etkisinin 

azalmasına neden olmakta, bu durumda subkortikal dopamin hiperaktivitesi 

ile sonuçlanmakta ve dopamin artışı ve şizofreni belirtileri ile 

ilişkilendirilmektedir (25). 

GABA sentezinden sorumlu olan glutamik asit dekarboksilaz 

enziminin mRNA’sında da azalma tespit edilmiştir (78). Bu nöronlardaki 

GAD67 protein kaybının nöronlar arası uyarı iletimini bozarak semptomların 

gelişimine katkı sağladığı düşünülmektedir (79). 

1.7.5. Noradrenalin 

Şizofrenide artmış nörepinefrin düzeyleri duygusal girdiye duyarlılıkta artışa 

neden olmaktadır. İkinci kuşak antipsikotikler GABA internöronlarındaki 

5HT2C blokajıyla nörepinefrin düzeyini arttırır. Artan nörepinefrinin de 
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dopamin ile birlikte şizofrenideki bilişsel ve affektif belirtiler üzerine olumlu 

etki yaptığı düşünülmektedir (25, 80). 

Şizofreni hastalarının bir kısmında özellikle paranoid belirtilerin 

baskın olduğu hastalarda beyin omurilik sıvısında noradrenalin düzeyinin 

yüksek olduğu görülmüştür (11, 74). Noradrenerjik sistemdeki bozukluğun 

şizofreni hastalarında sık relapsa zemin hazırladığı görüşü de bildirilmektedir 

(81). 

1.8. Beyin Görüntüleme Çalışmaları 

Şizofrenide en sık bildirilen nöroanatomik bulgu lateral ve üçüncü 

ventriküllerde genişlemedir. Buna ek olarak beyin hacminde ve kortikal gri 

maddede genel bir azalma da gözlenmektedir. Şizofreni hastalarında sağlıklı 

kontrollere göre frontal loblarda, amigdala, hipokampus, parahipokampus, 

talamus, medyal temporal lob, singulat girus ve üst temporal loblarda hacim 

azalması tespit edilmiştir (82). Ventriküler genişleme ve beyin hacmindeki 

azalma, yeni tanı konulan hastalarda, hastalanmamış ancak risk taşıyan 

akrabalarda da görülmektedir ve hastalığın kronik süreci veya uygulanan 

tedavi ile açıklanamamaktadır (83). Bazı çalışmalarda üst temporal girus 

hacmindeki azalmanın varsanılar ve elektrofizyolojik değişikliklerle, orta 

frontal korteks hacim azalmasının ise negatif belirtilerle ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (84). 

1.8.1. Nöropatoloji Bulguları 

Postmortem çalışmalarda şizofreni hastalarında patolojik değişikliklerin en 

sık prefrontal korteks, entorinal korteks, hipokampus ve talamusta oluştuğu 

gösterilmiştir. Kortikal ve hipokampal nöronlarda küçülme, hipokampusta 

sinaptik ve dendritik belirteçlerde azalma ve entorinal kortekste displazi, 

prefrontal korteks ile bağlantılı olan dorsal talamusta ise nöron sayısında 

azalma en çok bilinen patolojik inceleme bulgularıdır. Frontal kortekste beyaz 

maddenin yüzeyel katmanlarında azalmış, derin katmanlarında artmış hücre 

yoğunluğu olduğu gözlenmiştir. Nöropatoloji çalışmalarının çoğunda, 

şizofreni hastalarının beyinlerinde gliozis olmadığı tespit edilmiştir. Bu durum 

şizofrenide nörodejeneratif değil, nörogelişimsel bir sürecin rol aldığının 

kanıtı olarak yorumlanmaktadır (85). 
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1.9. Tedavi 

Şizofrenide tedavi sürecinin başında öncelikle hasta ile doktoru arasında iyi 

bir terapötik ilişki kurulması, hastanın güveninin kazanılması ve tedavide iş 

birliğini azaltabilecek bilişsel bozukluk, dezorganizasyon ve yetersiz sosyal 

destek gibi öğelerin saptanması gereklidir (86). 

Tipik antipsikotiklerin etki gücü D2 reseptörlerine olan afiniteleri ile 

ilişkilidir. Yapılan görüntüleme çalışmalarında dopamin reseptör 

antagonistlerinin D2 reseptörlerinin yaklaşık %80’ini kapladıklarında etkili 

olduğu gösterilmiştir. %80 ve üzeri tutulum daha fazla etkiden ziyade 

ekstrapramidal semptomlara yol açmaktadır. Tipik antipsikotiklerin negatif ve 

duygudurum belirtileri ile bilişsel yıkım üzerindeki etkileri kullanımlarını 

sınırlamaktadır. Günümüzde tipik antipsikotikler daha çok geçmişte bu 

ilaçlara iyi yanıt alınan ve kullanımlarında yan etkiler göstermeyen, kısa ve 

uzun etkili enjeksiyonların ihtiyaç duyulduğu hasta gruplarında 

kullanılmaktadır (6). 

Hemen hemen tüm atipik antipsikotikler, tipik antispikotik ilaçlara 

göre 5HT2/D2 afinite oranları daha yüksektir ve mezolimbik dopamin 

sistemine özgüllükleri striatal dopamin sistemine özgüllüklerinden fazladır. 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda tipik ve atipik antipsikotiklerin yaşam 

kalitesi, klinik belirtiler ve maliyet açısından belirgin farklılıklar olmadığı 

yönünde görüşler dikkat çekmektedir (9). 

EPS yan etkileri özellikle yüksek güçlü tipik antipsikotiklerle ve atipik 

antipsikotiklerden en çok risperidonla gözlenir. Antipsikotiklerle oluşan EPS 

yan etkileri özellikle akut distoni, akatizi, parkinsonizm, tardiv diskinezi 

şeklindedir. Antipsikotiklerin yol açtığı EPS yan etkileri arasında en yaygın 

olanı akatizidir. Antispikotik kullanımı ile oluşan diğer yan etkiler prolaktin 

yükselmesi, cinsel işlev bozukluğu, metabolik yan etkiler, kardiyolojik yan 

etkiler (aritmi, Qtc uzaması, myokardit), epilepsi eşiğinin düşmesi, 

hematolojik yan etkiler (kan diskrazileri, agranülositoz, lökopeni), 

antikolinerjik yan etkiler, sedasyon şeklinde olmaktadır (6). 

Antipsikotiklere yanıt yönünden bireysel farklılıklar olmasına karşın 

hastaların büyük bir kısmında 2-6 hafta içerinde bazı düzelmeler 
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görülebilmektedir. Herhangi bir antispikotikle 4-6 hafta içerisinde yeterli yanıt 

alınamamışsa doz arttırılmasına gidilerek 2-4 hafta daha tedavi 

sürdürülmelidir. Yapılan çalışmalarda 5-20 mg haloperidole eşdeğer 

antipsikotik dozunun hastaların büyük bir kısmında yeterli düzelme 

sağlandığını göstermektedir. (86). 

Texas Medication Algorithm Project (TMAP) şizofreni tedavisi için altı 

basamaklı bir farmakoterapotik algortima önermiştir. Birinci basamak, ikinci 

jenerasyon antipsikotik monoterapisinden oluşmaktadır. Hastada bu 

tedaviyle başarı sağlanamadığında, diğer bir ikinci jenerasyon veya birinci 

jenerasyon antipsikotik monoterapisinden oluşan ikinci basamağa 

geçilmektedir. Yanıt alınamadığında beyaz kan hücresi sayımı yapılarak 

klozapin monoterapisinden oluşan üçüncü basamağa geçilir. Agranülositozla 

karşılaşıldığında klozapin kesilmelidir. Dördüncü basamak tedaviyi ise 

klozapin tedavisine birinci jenerasyon, ikinci jenerasyon veya elektro 

konvülsif tedavinin (EKT) eklenmesi oluşturmaktadır. Beşinci basamakta ise 

daha önce denenmemiş bir birinci jenerasyon veya ikinci jenerasyon 

antipsikotik  monoterapisi kullanılır. Beşinci basamak başarısız olduğunda ise 

ikinci jenerasyon, birinci jenerasyon, EKT ve/veya duygu durum dengeleyici 

ile kombinasyon tedavisi uygulanır (87). 

Uzun etkili enjektabl tedaviler oral tedavilere uyumsuz hastalarda 

önemli bir tedavi seçeneğidir. Hastanın tedavi uyumsuzluğu ilaçların yan 

etkisi nedeniyle olduğu tespit edildiğinde, klinisyen daha makul yan etkileri 

olan bir tedaviye geçmeyi düşünmelidir. Uzun etkili enjektabl tedavilere 

geçmeden önce, hastalara uzun etkili oral formlarla kısa bir deneme tedavisi 

yapılmalıdır. Yakın bir zamanda yapılan önemli bir meta-analizde uzun etkili 

enjektabl tedavilerin hastaneye yatışı önleme, hastaneye yatış sayısını 

azaltma açısından oral antipsikotiklerden daha üstün olduğu bildirilmiştir (88). 

EKT, şizofreni hastalarının belirtilerinde hızlı düzelme 

amaçlandığında ve ilaç tedavisine sınırlı yanıt alındığında alternatif bir 

seçenek olarak günümüzde kullanılmaya devam etmektedir (86). 

Şizofreni tedavisinden sonra rezidüel semptomlar da izlenmektedir. 

Bu nedenle psikoterapi gibi farmakoloji dışı tedavilerin önemi de büyüktür. 
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Psikoterapi yaklaşımları üç grup altında toplanmaktadır: bireysel psikoterapi, 

grup psikoterapisi ve bilişsel davranışsal terapi. Psikoterapi sürekli 

genişleyen bir tedavi alanıdır. Meta-kognitif eğitim, naratif tedaviler ve 

farkındalık terapisi gibi yeni yöntemler geliştirilmektedir. Bu tedavilerin tek 

başına etkinlikleri sınırlı olduğu için, farmakolojik tedavilerle birlikte 

planlanmalıdır (89). 

 

2. Şizofreni ve Dürtüsellik 

 

Dürtüsellik ortama uygun olmayan veya aşırı riskli, olgunlaşmamış, iyi 

planlanmamış ve çoğunlukla istenmeyen sonuçlara yol açan çeşitli 

davranışları kapsar. Dürtüsellik sabırsızlık, dikkatsizlik, risk alma, heyecan 

arama, zevk arama, zarar görme ihtimalini düşük hesaplama ve dışa 

dönüklük gibi özellikler ile kendini gösterir. Dürtüsellik çok sayıda psikiyatrik 

bozukluğun çekirdek belirtilerinden biridir (90). 

Dürtüsel davranışların üç boyutu olduğu kabul edilmektedir: 1) 

eylemlerin sonuçlarını düşünmek için eldeki bilgileri kullanamamak; 2) daha 

sonra elde edilecek daha büyük bir ödül için o an elde edilecek küçük bir 

ödülden vazgeçememek; 3) yerleşmiş güçlü motor tepkileri baskılamakta 

eksiklik (91). Bu üç boyut bir arada değerlendirildiğinde, dürtüselliğin değişen 

çevresel koşullar altında, belirli bir amaç arayışında durumu değerlendirme 

ve bu duruma esnek olarak yanıt verme yeteneğindeki aksaklığı yansıttığı 

düşünülebilir (92). Dürtüselliği düzeltmeyi düşünürken, her zaman için o 

bozuklukta dürtüsel davranışın hangi tipinin var olduğunu belirlemek gerekir 

(93).  

Şizofreni hastalarında dürtüsellik, belirti şiddeti fazla olan ve bilişsel 

yıkımı olanlarda sorunlara yol açabilir (94). Şizofreni hastaları ve sağlıklı 

erişkinlerde dürtüsellik bilişsel açıdan ve davranışsal sonuçları açısından 

farklı seyreder (95). Şizofreni hastalarında saldırganlık ve dürtüsellik, 

hastalar ve yaşadığı sosyal çevre için büyük problemlere yol açmaktadır. 

Şizofreni hastalarında dürtüselliğin plazma 5-HIAA (hidroksi 

indolasetik asit) ve plazma serotonin değerleriyle ilişkisini araştırmak için 
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yapılan çalışmalarda, dürtüselliğin tedavisinde klozapin ile tipik 

antipsikotiklere göre daha başarılı sonuçlar alınmıştır. Tipik antipsikotik alan 

grupta serotonin düzeyinin klozapinle tedavi edilen hastalardan ve kontrol 

grubundan daha yüksek olduğu saptanmıştır (95). 

1980’li yıllarda psikotik hastalarda şiddet açısından artmış bir risk 

bulunmadığını öne sürülmekteydi (96). Ancak son 20 yılda geniş 

örneklemlere dayanan çalışmaların yayınlanmaya başlamasıyla birlikte 

şizofreni ve diğer psikozlar ile şiddet arasında orta düzeyde bir ilişki olduğu 

düşünülmeye başlanmıştır (97). Bu görüş ruh sağlığı alanındaki birçok 

klinisyen tarafından paylaşılmamaktadır (98). Bir çalışmada şizofreni 

hastalarında dürtüsellik ve saldırganlık ölçeklerinde kontrollere göre daha 

yüksek puanlar bulunmuştur (99). 

On beş yıl boyunca polis kayıtlarından takip edilen 644 şizofreni tanılı 

hasta, genel populasyona oranla dört kat daha fazla şiddet davranışı 

sergilemiştir (100). Farklı epidemiyolojik çalışmalarda şizofreni tanılı 

hastalarda şiddet davranışı oranları farklı bildirilse de, genel populasyon ile 

karşılaştırıldığında bu grupta daha yüksek risk her zaman izlenmektedir 

(101). 

18423 şizofreni tanılı bireyde şiddet riskinin incelendiği 20 çalışmanın 

meta-analizi sonucu genel populasyona göre şizofreni tanılı hastalarda 

istatistiksel olarak anlamlılık gösteren artmış şiddet davranışı izlenmiştir. 

Madde eş tanılı grupta bu oranın daha yüksek olduğu görülmüştür (102). Bir 

çalışmada şizofreni grubunda düşmanlık alt ölçeğinde anlamlı olarak artış 

gösterilmiştir (103). 

2.1. Dürtüselliğin Nörobiyolojisi 

Prefrontal korteks ve orbitofrontal korteks baskılanmanın kontrolü, karar 

verme ve yanıt seçme süreçlerinde görev alır. Orbitofrontal korteks kişinin 

eylemlerinin sonuçları hakkındaki mevcut bilgiler temelinde davranışı 

yönlendirmede başlıca rol oynar. Dolayısıyla frontal lob hasarı olan kişilerde 

dürtüsellik sık gözlenir. Dürtüsellikte rol alan ana nörotransmitterler ise 

serotonin, dopamin, noradrenalin, glutamat ve GABA’dır. Özellikle beyin 
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serotonin düzeylerindeki azalmanın davranışın baskılanmasını azalttığı 

belirtilmiştir (93). 

Şizofreni hastalarında fMRI ile ventrolateral prefrontal korteks 

aktivasyonunda bozulma olduğu gösterilmiştir. Bu bulgular ventrolateral 

prefrontal korteks’in motor yanıt inhibisyonunun kontrolünde önemli bir bölge 

olduğuna işaret etmektedir (104). 

Hem sıçanlarda hem de insanlarda, noradrenalin gerialım 

engelleyicileri olan desipramin ve atomoksetin SSRT (dur işareti tepki süresi) 

testinde yanıtı bastırma kabiliyetini arttırmıştır (105, 106). SSRT’nin 

kullanıldığı başka bir çalışmada, dürtüsel erken yanıtların 5-HT2A 

antagonistleri ve 5-HT2C agonisti ile azaldığı, 5-HT2A agonisti ve 5-HT2C 

antagonistleri ile arttığı bildirilmiştir. 5-HT2B antagonisti ise dürtüsellik 

üzerinde etki göstermemiştir (107).  

Modafinil ve metilfenidat verilmesi ile de dürtüsellikte azalma 

bildirilmiş ve bu etkinin eşzamanlı dopamin reseptör antagonizması ile 

kaybolmadığı belirtilerek noradrenalin sisteminin rolüne dikkat çekilmiştir 

(108). Modafinilin etki mekanizması açıkça anlaşılmış olmamakla birlikte, 

hayvanlardaki davranışsal etkilerinin alfa-1 noradrenerjik reseptör 

antagonizması ile tersine çevrilmesi, bu ilacın en azından bazı etkilerini 

noradrenalin sistemi üzerinden gösterdiğini düşündürmektedir (109). 

Maymun prefrontal korteksine doğrudan alfa-2 adrenoreseptör antagonisti 

yohimbin verilmesi yanıt engelleme testlerinde dürtüselliği arttırmaktadır 

(110). Presinaptik alfa-2 reseptörlerindeki agonist etkisi ile noradrenalin 

salınımını azaltan klonidinin dürtüsel seçimleri arttırması gözlemi ile 

uyuşmaktadır (111).  

Bazı çalışmalar şizofreni tanısı olan bireylerde COMT polimorfizmi 

bulunmuş ve COMT geninin düşük aktivitesini belirten polimorfizm için 

homozigot olan bireylerde, heterozigot olan bireylere göre daha yüksek 

agresif dürtüsellik gözlemişlerdir (112). Yazarlara göre COMT geninin düşük 

aktivitesi prefrontal korteksteki defisitlerle ilişkilidir, bu da agresif dürtülerin 

kontrolünü zorlaştırmaktadır (113). 
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5HTR1A (5HT1A reseptör geni) gen ekspresyonu ile ilişkilendirilen G 

proteini geni polimorfizmleri dürtüsellikle yakından ilişkilidir. Gene 5HTR1A 

geni dürtüsellik yanında B kümesi kişilik özellikleri ile ilişkilendirilmiştir (113). 

3. Şizofreni ve Sigara 

 

Sigara içmeyenlerle karşılaştırıldığında 1-9 adet arası sigara içenlerin 1,38 

kat, 10 adetten fazla sigara içenlerin 2,28 kat daha fazla şizofreni tanısıyla 

hastaneye yatırıldığı saptanmıştır (114). Toplumda şizofreni görülme sıklığı 

%1 olmasına karşın şizofreni hastalarında nikotin bağımlılığı yaygınlığı 

oldukça yüksektir (%58-92)  (115). Ülkemizde sigara içimi ya da nikotin 

bağımlılığının çeşitli psikiyatri hastalarında incelendiği çalışmalar mevcuttur. 

Şizofreni hastalarında sigara içme oranları ayaktan izlenen hastalarda %50-

67, yatırılarak izlenen hastalarda ise %72,3 olarak bildirilmiştir (116). 

Şizofreni hastalarında neden daha yüksek sigara kullanımının olduğu 

tam olarak bilinmemektedir. Bunun başlıca 3 nedeni olabilir. İlki hastalığın 

kendisinin hastayı sigara içmeye teşvik etmesi. Muhtemelen, şizofreni 

hastaları nikotini bilişsel düzelmeyi sağlamanın yanında pozitif ve negatif 

belirtileri azaltmak üzere kendini iyileştirmek için kullanmaktadır. Nikotinin var 

sayılan bu etkisi bozulmuş mezolimbik dopamin sistemi işlevi tarafından 

idare ediliyor olabilir. Sigaranın kesilmesi ve takibinde nikotin yoksunluğu ile 

psikotik belirtilerde kötüleşme bildirilmektedir. İkincil olarak sigara kullanımı 

şizofreni için etiyolojik bir risk etkeni olabilir. Uzamış zaman aralığında 

mezolimbik sistemin nikotin tarafından tekrarlanan aktivasyonunun yatkın 

bireylerde şizofreninin ortaya çıkışını hızlandırabileceği bildirilmiştir. Üçüncü 

olarak genetik ve çevresel etkenler hem şizofreni gelişimini hem de sigaraya 

başlamayı hazırlayabilmektedirler (117, 118). 

Kendi kendine tedavi varsayımı sigara ve psikotik bozukluklar 

bağlamında üzerinde en çok çalışılan konulardandır. Nikotin, nACh 

(nikotinerjik asetilkolin) reseptörlerine bağlanarak prefrontal korteks, talamus, 

ventral tegmental alan, nukleus akkumbens gibi farklı beyin bölgelerinde 

dopamin ve GABA (gamma amino- bütirik asit) iletimini kolaylaştırmaktadır 

(119). Bu etkiler aracılığıyla şizofreni hastalarında negatif belirtilerde ve işlem 
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belleği, işlemleme hızı, dikkat alanlarındaki bilişsel eksikliklerde iyileşme 

olduğu bildirilmektedir (120, 121). Nikotinin nöroleptiklerin neden olduğu 

ekstrapiramidal belirtileri de hafiflettiği bulunmuştur (122, 123). Sigara içen 

hastalarda daha az akatizi bildirilmiştir (124). Benzer etki mekanizmasına 

sahip olan atipik antipsikotiklerin de şizofreni hastalarında sigara tüketimini 

azalttığı gözlenmiştir (125). Sigara içmek, şizofreni hastalarında P50 ile 

ölçülen duyusal kapılama yetersizliğini düzeltmektedir (126). P50 

anormallikleri sigara içen şizofreni hastalarında sigara içmeyen hastalara 

göre daha az belirgindir (127). Şizofrenide hipokampal -7 nACh reseptörüne 

ilişkin genetik anormallikler de saptanmıştır (128). -7 nACh reseptörü diğer 

nikotinik reseptörlere göre nikotine daha az duyarlıdır, şizofreni hastaları 

sigara içerek bu reseptörü aktive etmeye çalışıyor olabilir (129).  

Şizofreni belirtilerinin başlamasıyla, sigara kullanımı arasında ilişki 

saptanmıştır.  Birçok çalışmada şizofreni hastalarındaki sigara kullanım oranı 

genel topluma göre 1,5-2,5 kat, diğer psikiyatrik hastalara göre 1,5 kat fazla 

olduğu tespit edilmiştir. Bu ilişkinin en yaygın açıklaması, şizofreni 

hastalarının bir yolla belirtileri azaltmak üzere sigara kullanmakta olduklarıdır. 

Bu açıklamayı destekleyen birçok çalışmada sigara kullanımını takiben 

şizofreni hastalarında nörofizyolojik eksikliklerde ve seçici dikkatte 

düzelmeler olduğu saptanmıştır (130). 

Nikotin, şizofrenide hem işlevleri azalan subkortikal ödüllendirme 

sistemini hem de prefrontal korteksi uyarması nedeniyle belki de fazla 

miktarda kullanılmaktadır. Nikotinik kolinerjik reseptörü üzerine etkisi 

nedeniyle nikotin nükleus accumbence ve prefrontal korteksin her ikisinde 

dopamin salınımını çoğaltan mezokortikolimbik dopamin nöronlarında 

ateşlenmeyi arttırmaktadır. Dopamin eksikliği ve bu bölgelerdeki düşük 

metabolik aktivite, negatif belirtiler ve şizofreniyi betimleyen duygusal veri 

girişi yetmezliğiyle ilişkili bulunmuştur (115, 131, 132). 

Yapılan çalışmada genel popülasyondaki erkeklerin %28'i ve 

kadınların %26'sı, erkek şizofreni hastaların %71’i ve kadın şizofreni 

hastaların %42’sinin halen sigara kullanmakta olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca 
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ortalama sigaraya başlama yaşı şizofreni hastalarında 17, sağlıklı bireylerde 

22 olduğu ve cinsiyetler arasında farklılık olmadığı tespit edilmiştir (117). 

Şizofreni hastalarındaki yüksek mikatradki sigara kullanım oranı 

daha şiddetli psikotik belirtiler, yüksek doz antipsikotik kullanımı ve iki kat 

artmış tardiv diskinezi riski ile ilişkilendirilmiştir. Sigara kullanımı ile tardiv 

diskinezi arasındaki ilişkinin olası mekanizması bazal gangliyonlardaki 

katekolaminerjik nöronların hasarına bağlı sigara kullanan hastalarda 

dopamine karşı nigrostriatal aşırı duyarlaşmanın ve serbest radikallerden 

kaynaklanan nörotoksisitenin yol açtığı nikotinden kaynaklanan artmış 

dopaminerjik aktivitedir. Sigara kullanımı serebrovasküler patoloji riskini 

arttırarak da tardiv diskinezi gelişimi riskini artmasına neden olmaktadır 

(133). 

Kokain veya amfetamin gibi bağımlılık yapıcı ilaçlar benzeri etkileri 

olan nikotin, mezolimbik dopamin sistemini aktive etmektedir (25). Bu, ilacın 

güçlendirici ve ödüllendirici özellikleri açısından hayati öneme sahip 

olduğunu göstermektedir. Bununla birlikte hastalar belirgin dopamin reseptör 

blokajına yol açan antipsikotik ilaçlar da kullanmaktadırlar. Ayrıca şizofrenik 

hastalar olasılıkla hem pozitif hem de negatif belirtiler açısından yüksek 

oranda self-medikasyon amacıyla da sigara kullanımları mevcuttur (117). 

 

4. Şizofreni ve Bakım Veren Yükü 

 

Bakım veren yükü literatürde özellikle süreğenlik gösteren hemen tüm 

hastalıklar için incelenmekte olan bir kavramdır. Bakım veren yükü kavramı 

tek bir tanım ile açıklanamayacak kadar karmaşık ve çok boyutludur. Daha 

önce aile üyeleri için fiziki yorgunluk şeklinde ileri sürülen bakım veren yükü, 

sonrasında bakım verme dolayısıyla bakım verenin ruhsal, sosyal, finansal 

ve fiziksel işlevsellikle ilişkili karşılaştığı negatif etkiler olarak tanımlanmıştır 

(134). Bakım sürecinde, hastanın ailesinde çatışmalar, damgalanmalar 

yaşanmakta, sonuç olarak sosyal izolasyon ve duygudurum bozuklukları 

ortaya çıkmaktadır. Hastayı destekleyen ve genellikle en çok bakımını 

sağlayan hasta yakını temel bakım veren olarak isimlendirilmektedir. Yapılan 
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çalışmalar özellikle annelerin temel bakım veren rolünü üstlendiğini 

göstermektedir (135). 

Bakım yükü kavramının açıklanmasında nesnel ve öznel yük 

kavramlarından söz edilmektedir. Nesnel yük, hastanın rahatsız edici 

davranışları ya da hastalığın yol açtığı ekonomik zorluklar, günlük yaşamdaki 

ve sosyal etkinliklerdeki kısıtlanmalar, ev ortamındaki gerginlik, aile üyelerinin 

beden ve ruh sağlığı üzerindeki olumsuz etkileri gibi aile yükünün 

gözlemlenebilir ve doğrulanabilir yönünü ifade eder. Öznel yük ise, bu 

zorlukların aile üyelerini ne ölçüde rahatsız ettiği ya da hastanın rahatsızlık 

veren davranışlarıyla ilişkili duygusal sıkıntı ya da hastayla ilgili olarak 

yaşanan sıkıntı düzeyi olarak tanımlanmaktadır (135). 

Bakım veren yükü sonuçlarının ve nedenlerinin çok çeşitli olması 

nedeniyle çok boyutlu bir kavramdır. Schene ve ark. (136) tarafından bakım 

veren yükünü çeşitli özellikleri olduğu bildirilmiştir (136): 

•Çok boyutludur. 

•Nesnel ve öznel yük şeklinde ayrılabilir, bu kavramlar ölçülebilir, 

değerlendirilebilir özelliktedir. 

•Olumsuz özelliklerden oluşmaktadır. 

•Mevcut bakım talepleri, aile içi görevlere ek yük, var olan rollerin 

yeniden düzenlenmesi ve bakım verenin duygusal durum ve tepkisini 

içermektedir. 

•Tüm aile fertleri hastanın durumundan etkilenmiştir, ancak birincil 

bakım veren hastalığın yönetiminde anahtar rol oynamaktadır. 

 Schene ve ark. (137) bakım veren yükünün sabit bir seyir 

göstermediğini, çeşitli faktörlerden etkilenerek değişim gösterebildiğini ifade 

etmiştir. Kronik hastalıklar sıklıkla yoğun ve yakın izlem gerektirdiği için, 

birincil bakım verende uzun süreli bakım bağımlılığı mecburiyeti 

doğmaktadır. Bu bağımlılık sonucu, ilk olarak aile üyelerinin birbirine 

harcadığı zaman azalır ve kronik hastalığa sahip hastaya daha çok zaman 

ayrılır. İkinci olarak çekirdek aile yapısı bakım ihtiyacını sağlamada aile 

üyelerinin sorunlarını arttır. Üçüncü olarak sağlık bakımındaki değişimlerle 

birlikte kurum bakımından uzaklaşılması ve kronik hastalıkları olan bireylerin 
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daha fazla topluma dönmesi nedeniyle bakımın yönetiminin aileye kalması 

da bakım verenin yükünü artırmaktadır (138). Awad ve ark. (139) şizofreni 

hastalarının ailelerinde yaşanan sorunları Tablo 4’te özetlemiştir: 
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Tablo 4: Şizofreni hastalarının ailelerinde yaşanan problemler 

Ailelerde yaşanan 

sorunlar 

Ailede çatışma ve 

değişimlere neden olan 

belirlenen durumlar 

Şizofreni hastaları 

için sorunlar 

Ailenin sosyal gezilerinde 

ve aktivitelerinde azalma 

Tedavi planına uymama 

 

Daha etkili ve daha 

iyi tolere edilebilir 

ilaçları kabul etmek 

Aile üyeleri arasında 

çatışmada artma 

Motivasyonsuzluk ve öz 

bakımda azalma 

Sürekli ilaç alımı 

konusunda 

sorumluluk sahibi 

olma 

Aile üyelerinde depresyon Madde kötüye kullanımı Yüksek yaşam 

kalitesi ve işlevsellik 

Ekonomik zorluklar Aile dinamikleri ve baş 

etme stillerinde zorluklar 

İş, ev ve sosyal 

destek için fırsat 

yaratma 

Aile üyelerinde utanç hissi Yetersiz sosyal ve 

ekonomik destek 

Damgalanma, düşük 

benlik saygısı,sosyal 

destek yetersizliği ile 

baş etmek 

İş planının iptali veya 

ertelenmesi 

Acil psikiyatrik bakım ve 

gerektiği zaman 

hastaneye yatırma 

 

Aile üyelerinde benlik 

saygısında azalma ve 

özgüven kaybı 

Bilgi ve destek 

yetersizliğine ilişkin 

sorunlar 

 

Aile üyelerinin iş ve okul 

performansında azalma 

  

Alkol kullanımında artma    

Ailede parçalanma   
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4.1 . Bakım yükünü etkileyen faktörler  

4.1.1. Bakım verenlerin sosyodemografik özellikleri 

Bakım veren yaşının artması bakım veren yükünü beklendiği üzere 

arttırmaktadır. Diğer taraftan ailenin ekonomik olarak iyi durumda olması 

ailenin iyi olma algısını yükseltmektedir. Ekonomik iyilik hali bakım ile ilişkili 

kaynaklara ulaşımı kolaylaştırmaktadır. Bakım veren yükünün en önemli 

kısımlarından birisini ekonomik seviye oluşturmaktadır. Hastaların bakımının 

planlanması ve gerçekleştirilmesinde kişilerin bağlı olduğu kültürel değerler 

bakım veren yükü ve algısında etkilidir. Bakım verenlerin fiziksel ve 

psikiyatrik açıdan sağlıklı veya sağlıksız olması da üzerlerindeki yükü 

etkilemektedir (140). 

Şizofreni hastalarının bakım veren külfetiyle yapılan çalışmalar göz 

önüne alındığında aşağıdakilerin bakım verenin yükünü artırdığı görülmüştür: 

genç hasta (141), pozitif bulgu ve negatif bulgu şiddetinin fazla olması (139), 

davranış problemlerinin olması (142), ek hastalık olması (143), hastalığın 

süresinin uzun olması (144), cinsiyetin erkek olması (3), ilk psikotik atak 

(145),  hastanın yeti yitiminin olması ve bilişsel yetersizliğinin olması (143), 

ilaç yan etkisi olması (143), hastalığın nüks sayısının fazla olması (146), 

hastaneye yatış sayısının fazla olmasının (147), alkol-madde kötüye 

kullanımının olması (148), tedaviye uyumunun ve içgörüsünün az 

olması(164), bakım verenin yaşlı olması (149), bakım verenin eğitim 

düzeyinin düşük olması (149), bakım veren aile üyesinin kadın olmasının 

(150), birlikte yaşanan üye sayısının az olması (149), birlikte yaşanan küçük 

yaştaki yakın sayısının fazla olması (151), sosyal desteğin az olması (144), 

akrabalarından ve sağlık personelinden yardım alamama (150), aylık gelirin 

az olması  (149), hastadan bakım verenin şiddet görmesi (150), bakım 

verenin şizofreni hakkında bilgi düzeyinin az olması. 

4.1.2. Psikolojik faktörler 

Aile içinde sağlıklı ve olumlu yöndeki ilişkiler yük algısını azaltmaktadır. 

Yükümlülük ve sorumluluk hissinin bakım yüküyle ilişkili olduğu söylenebilir. 

Diğer taraftan bakım veren hasta yakınlarının motivasyonu bakım yükünün 

azalmasını ve sosyal desteğin daha fazla kullanımı ile ilişkilidir (140). 
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Bakım verenler şizofreni hastalarına yaklaşık 6,5 saat/gün vakit 

ayırmaktadır. Bu zaman içerisinde ilaç tedavilerinin uygulanması, kişisel 

hijyen, hastanın transferi, genel fiziksel bakım ve günlük ev işleri yer 

almaktadır. Harcanan zaman artıkça bakım verenin yükü artmaktadır (135). 

Bakım verenlerin %60,6’sı bakım verme görevlerinden dolayı 

kendilerine ayıracak zamanları olmadığını, %78,8’unun kendilerini yorgun 

hissettiklerini, %84,9’unun hasta ile iletişimde güçlükler yaşadıklarını, 

%56,9’unun ise ekonomik güçlükler yaşadıklarını ifade etmişlerdir (152). 

4.1.3. Cinsiyet 

Şizofreni hastalarına sıklıkla anneleri bakmaktadır. Bu nedenle bakım 

verenlerin kadın cinsiyette olma eğiliminde olduğu söylenebilir. Çoğunlukla 

bu kadınlar hastanın annesi, kız kardeşi veya eşidir. Şizofreni hastası dul ve 

kadın olduğunda ise bakım veren sıklıkla en büyük kız evlat veya hastaya en 

yakın kardeştir. Toplum tabanlı çalışmalarda bakım verenlerin %80’den 

fazlasının kadın olduğu, bu kadınların %90’ının anne olduğu ifade edilmiştir. 

Diğer taraftan bakım verenlerin önemli bir kısmının 60 yaş üzerindeki bireyler 

olduğu ifade edilmiştir. Ancak bu verilerin çoğu batı ülkelerine aittir. 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada ise bakım verenlerin kadın olmasının daha 

fazla bakım veren yüküyle ilişkili olduğu ifade edilmiştir. Benzer şekilde 

ülkemizde de bakım verenlerin çoğunu kadınlar oluşturmaktadır (135, 143). 

Barusch ve Spaid (151) tarafından yapılan çalışmada hasta bakımı 

sırasında kadınların erkeklere göre duygu dışavurumunun daha fazla olduğu 

ifade edilmiştir. Erkek bakım verenler genellikle acil durumlarda ya da destek 

amacıyla hasta bakımına katılmaktadır. Bununla birlikte bakım veren 

erkeklerin daha genç yaşta olduğu ifade edilmiştir (151). 

4.1.4. Etnik köken ve kültürel özellikler 

Ailelerin hastaya yönelik tutumları ve baş etme modelleri ile ilgili olarak son 

yıllarda yapılan çalışmalarda Beyaz Amerikalıların, Afrikalı Amerikalılardan 

daha fazla yük hissettikleri ve hastaya karşı reddedici bir tutum içinde 

oldukları belirtilmiştir. Kültürel faktörler hem algılanan yükte hem de 

akrabaların hastalara karşı davranışlarında önemli rol oynamaktadır. Latin 

Amerika kökenli bakım verenlerin hastanın mevcut durumunu kabul etmede 
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daha başarılı olduğu ifade edilmektedir. Beyaz Amerikalıların ise diğer etnik 

gruplara kıyasla hastanın fonksiyonel kaybına daha az toleranslı olduğu ifade 

edilmektedir (135). 

Mueser (153), Jiska (154) ve Leal (155)‘in yaptıkları çalışmalarda 

kültür seviyesinin yükü azalttığı gösterilmiştir. Kültür seviyesindeki artışın 

bakım vermede kullanılabilecek kaynakları harekete geçirmede ve baş etme 

stratejileri geliştirmede etkili olduğu düşünülebilir. 

4.2. Hastaya ait özellikleri 

4.2.1. Cinsiyet 

Erkek hastalarda ailenin üzüntü seviyesinin daha yüksek olduğu ifade 

edilmiştir. Gülseren ve ark. (143) hasta cinsiyeti erkek olduğunda aile 

üyelerinin daha fazla bakım veren yükü bildirdiklerini ifade etmiştir. Bununla 

birlikte hasta cinsiyetinin bakım veren yükünü etkilemediğini bildiren 

çalışmalar da mevcuttur. Erkek cinsiyetin bakım veren yükündeki etkisi, 

erkek cinsiyetin ekonomik ve sosyal rolleri daha fazla üstlenme eğiliminde 

olmasına bağlanmıştır (135). 

4.2.2. Hastalık semptomları 

Belirti düzeyinin şiddetli olmasının bakım verenin algılanan yükünde önemli 

etkisi olduğu konusunda fikir birliği vardır. Psikotik belirtilerin çeşitliliği hafif, 

orta ve şiddetli şeklinde değerlendirildiğinde, belirtilerin şiddeti arttıkça bakım 

verenin yükünün arttığı saptanmıştır. Bu bulguların tersine hastalık 

belirtilerinin yük ile ilişkisi olmadığını bildiren çalışmalara da rastlanmaktadır 

(135). 

4.3. Bakım yükünün yaşam kalitesi üzerindeki etkisi 

Şizofreni hastalığında bakım verenin yaşam kalitesinin azaldığı, sağlığı ve 

işlevselliğinin olumsuz etkilendiği bilinmektedir. Bakım verenin gelir düzeyi ve 

fiziksel sağlığı, bakım verenin yaşam kalitesiyle doğrudan ilişkilidir. Bakım 

verenin ailesinde yaşayan birey sayısı arttıkça bakım verenin fiziksel 

sağlığındaki bozulma azalmaktadır. Diğer taraftan hasta bakımı için 

harcanan zaman yaşam kalitesini azaltmaktadır. Bakım veren, hastalık 

hakkında yeterli düzeyde bilgiye sahip olduğunda yaşam kalitesi artış 

göstermektedir (140). Caqueo-Urizar ve ark. (147) tarafından yapılan 
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çalışmada bakım veren yaşam kalitelerinin azalmasıyla yeterli desteğin 

olmaması, aile yaşamının değişmesi, hastalık süreci ve ekonomik yük 

ilişkilendirilmiştir (147). Bakım verenin eğitim seviyesi yüksek olduğunda 

geliri ve fiziksel sağlığı daha yüksek olmakta, hasta bakımında daha 

fonksiyonel olabilmektedir. Diğer taraftan bakım verenin eğitim düzeyi ile 

subjektif yük ve stres arasında negatif bir ilişki gösterilmiştir (135). 

Hastanın bakımı ve sağaltımının ailenin ekonomik durumunu 

etkilediği belirtilmiştir. Bu çalışmanın sonuçlarına göre hastaların yalnızca 

%41,5’i sosyal yardım almakta, birçok hasta sosyal yardım için başvurmakta 

ancak seneler sonra alabilmektedir (156). 

Hastanın bakımı ve sağaltımı konusunda maddi yüklerin yanı sıra 

şizofreni hastalarının aileleri gittikçe artan sosyal yalıtım yaşarlar. Bu durum, 

çoğu zaman sosyal ve boş zaman uğraşlarının sınırlandırılması anlamına 

gelir. Bazı çalışmalar, bu hastalığın bakım ile ilgilenen kişiyi önemli ölçüde 

kısıtladığını ve gelecek hakkında endişelendirdiğini göstermektedir (137) 

(157). Sosyal yalıtım, mali ve istihdam ile ilgili sorunlardan daha ağır bir yük 

olarak değerlendirilmiştir. Bu durumun, şizofreni hastası ve ona bakan kişi 

arasındaki ilişkiyi daha da tahrip edebileceği ve hastalıkla başa çıkabilme 

kaynaklarını azaltabileceği öne sürülmüştür (158). 

4.4. Bakım veren yükünün hafifletilmesi 

Hasta yakınlarının bakım yüküyle baş edebilmesi onlara yardımla 

sağlanabilir. Son yıllardaki çalışmalar kronik hastalıklarda bile ailenin sosyal 

destek sistemini geliştirmek ve yükü hafifletmenin olası olduğunu 

göstermiştir. Bakım veren ve aile çevresindeki dengeyi sağlamak için bazı 

yaklaşımlara ihtiyaç vardır. Bunlar şu şekilde sıralanabilir (139); 

•Tedavi planı hakkında hem bakım verenin hem de hastanın 

bilgilenmesi gereklidir. Kitaplar ve dokümanların bakım verene yardımcı 

olduğu ve onların hastalık konusundaki bilgisini geliştirdiği bulunmuştur. 

•Tedavinin daha iyi olması için tıbbi tedaviyi, psikososyal müdahaleyi 

ve rehabilitasyon servislerini içeren tedavi programı olmalıdır. 

•Hem bakım veren hem de hasta için sürekli destek ve kriz yönetimi 

sağlanması önemlidir. 
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•Hastanesiz topluma dayalı tedavi programlarının yaygınlaştırılması 

öncelikli olmalıdır. 

4.4.1. Aile müdahalelerinin bakım yükü üzerindeki etkisi 

Genellikle aile müdahaleleri şizofreni ve şizofreninin yönetimi hakkında çeşitli 

iletişim stratejilerini, problem çözmeyi, stres yönetimini ve psikoeğitimi 

içermektedir. Çalışmaların çoğunluğu, şizofreni ve şizofreninin yönetiminde 

aile terapisinin olumlu etkisi olduğunu ve hem kısa hem de uzun dönemli 

relaps oranlarını azaltmada etkili olduğunu göstermiştir. Bu çalışmalar 

hastalar ve ailelerini kapsamış olmasına rağmen çok az çalışma bakım 

verenin bakım yükünü kolaylaştırmaya odaklanmıştır (135). 

Aile müdahaleleri ile ilgili meta-analiz çalışmalarında şizofrenideki 

aile müdahalelerinin etkinliği kanıtlanmıştır. Çalışmalarda relaps oranı ve 

hastaneye yatış temel sonuç olarak kullanılmıştır. Bir çalışmada ilaç 

tedavisine uyum da kayıt edilmiştir. Her iki meta-analiz çalışmasında da 

bakım yükü konusuyla direk ilişki kurulamamıştır; ancak ailelerin ve 

akrabaların bakım yükünü indirgemede yararlı olduğu bildirilmiştir. Magliano 

ve ark. (159), hastanın sosyal işlevselliğindeki düzelmeyle bağlantılı olarak 

ailenin yükününde azaldığını bildirmişlerdir. 

Genel olarak bakım yükünü azaltmada, hastalıkla baş etme yeteneği 

kazanılmasında, aile destek sistemini geliştirmede terapötik aile 

müdahalelerinin olumlu etki yaptığı görülmektedir. Bu olumlu etki farklı 

kültürlerde yapılan çalışmalarla da doğrulanmıştır. Aile müdahalelerinin 

olumlu etkisini bildiren çalışmalara karşın şizofrenideki aile müdahalelerinin 

neden şizofreni hastalarının tedavi planlarıyla bütünleştirilip yaygın bir şekilde 

kullanılmadığı merak edilen konulardan birisidir. Genellikle böyle girişimler 

için sıklıkla mali kaynak bulunamamakta ya da ülkenin sağlık bakım 

politikasında yer almamaktadır. Son yıllarda tartışılan konu, yük konusundaki 

araştırmaların etkisinin nasıl artırılabileceği ve tedavi stratejileri ile nasıl 

bütünleştirilebileceğidir (139). 

Şizofreni hastalarında sigara içimi sıklığı çok yüksektir ve sigara 

içenlerin dürtüselliklerinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Şizofreni 

hastalarında dürtüsellik bulunması hem hastalar hem de bakım verenin 
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yaşadığı sosyal çevre ve tedavi ekibi için büyük bir sorun oluşturmaktadır. 

Şizofreni hastası bir bireye bakım vermek, bakım verene kişisel, sosyal ve 

ekonomik güçlükler yüklemektedir. Bu çalışmada şizofreni hastalarındaki 

dürtüsellik, sigara bağımlılığı, bakım vereninin yükü ilişkisini incelemek 

amaçlandı. 
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GEREÇ ve YÖNTEM 

 
 
1. Araştırmanın Örneklemi 

 

Çalışma evreni Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Ruh Sağlığı ve Hastalıkları 

Polikliniği’ne başvuran şizofreni hastalarından ve bakım verenlerinden 

oluşmuştur. Her hastaya Barratt Dürtüsellik Ölçeği, Fagerström Sigara 

Bağımlılığı Değerlendirme Ölçeği, Pozitif ve Negatif Belirti Ölçeği, bakım 

verenlere ise Zarit Bakım Veren Külfet ölçeği, Beck Depresyon ve Anksiyete 

Ölçeği araştırmacı tarafından bir kez uygulanıp değerlendirmesi yapılmıştır. 

Bu ölçeklerin değerlendirilmesi ile hastalığın şiddeti, hastanın dürtüselliği, 

sigara bağımlılığının şiddeti, bakım vereninin külfeti, bakım verenin anksiyete 

ve depresyon düzeyleri ile diğer belirtilerin düzeyi saptanacaktır. Beck 

Depresyon ve Anksiyete ölçekleri 21 soru, Zarit Bakım Veren Külfet Ölçeği 

22 soru, Barratt Dürtüsellik Ölçeği 15 soru, Fagerström Sigara Bağımlılığı 

Değerlendirme Ölçeği 6 soru, Pozitif Ve Negatif Belirti Ölçeği 30 sorudan 

oluşmaktadır. 

Araştırmaya 26 Nisan 2018- 26 Aralık 2018 tarihleri arasında Uludağ 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniği’ne başvuran, 

DSM-5 tanı ölçütlerine göre en az bir yıldır ‘Şizofreni’tanısı olan, ayaktan 

tedavi gören, çalışmaya dahil edilme ölçütlerini karşılayan 50 hasta ve bu 

hastaların 18 yaşından büyük birincil bakım verenleri (n=50) alınmıştır. 

Aşağıdaki ölçütler uyarınca araştırmaya katılması uygun bulunan hastalar, 

araştırma hakkında bilgilendirildikten sonra yazılı onamları alınarak araştırma 

grubuna dahil edildi. 

A- Çalışmaya dahil edilme ölçütleri 

Hastalar için; 

 18-65 yaş arası olması 

 Klinik muayene ile en az bir senedir DSM-5 tanı ölçütlerine göre 

şizofreni tanısı olması 

 Araştırmaya katılmaya gönüllü olması  
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Bakım verenler için; 

 6 aydan fazla süredir hastanın birincil olarak bakım sorumluluğunu 

üstleniyor olması 

 18-65 yaş arası olması 

 Araştırmaya katılmaya gönüllü olması 

 Bakım verenin sürekli yardımı ve bakımı gerektirecek tıbbi ya da 

psikiyatrik bir hastalığının bulunmaması 

 Ailede bakım verenin sorumluluğunda başka bir sürekli yardım ve 

bakım gerektirecek tıbbi ya da psikiyatrik bir hastalığı olan birey 

olmaması. 

 

B- Çalışmadan dışlama ölçütleri 

Hastalar için; 

 Şizofreni dışında psikiyatrik hastalığının olması 

 Psikotik belirtileri remisyonda olmaması 

 Başka bir kronik ve sürekli yardım ve bakım gerektiren tıbbi 

hastalığının olması 

 Sigara dışında alkol-madde bağımlılığının bulunması  

Bakım verenler; 

 6 aydan kısa süredir hastanın birincil olarak bakım sorumluluğunu 

üstleniyor olması 

 Bakım verenin sürekli yardım ve bakım gerektirecek tıbbi ya da 

psikiyatrik bir hastalığının olması 

 Ailede bakım verenin sorumluluğunda başka bir sürekli yardım ve 

bakım gerektirecek tıbbi ya da psikiyatrik bir hastalığı olan birey 

olması 

 Profesyonel bakım verme personeli olması  
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2. Araştırmanın Uygulanması 

 

Çalışma protokolü Uludağ Üniversitesi Tıp Fakultesi Etik Kurulu’nun 

15.05.2018 tarih ve 2018-9/23 sayılı kararıyla onaylandı. Hastalar ve bakım 

verenleriyle yapılan görüşmede, araştırmanın amacı ve uygulanması ile ilgili 

bilgiler sözel olarak anlatıldıktan sonra, araştırmaya dahil edilme ve dışlama 

ölçütlerine göre araştırmaya katılması uygun bulunan ve gönüllü olan 

katılımcıların yazılı onamı alındı. 

Araştırmacılar tarafından, hasta ve bakım verenler için yarı 

yapılandırılmış sosyodemografik ve klinik görüşme formu hazırlandı ve 

uygulandı. Bakım verenlere Zarit Bakım Veren Külfet ölçeği, Beck Depresyon 

ve Anksiyete Ölçeği uygulandı. 

Hastalara ise Barratt Dürtüsellik Ölçeği, Fagerström Sigara 

Bağımlılığı Değerlendirme Ölçeği, Pozitif ve Negatif Belirti Ölçeği uygulandı. 

 

3. Araştırmada Kullanılan Veri Toplama Araçları  

 

3.1. Sosyodemografik Veri Formu (Ek-1) 

Sorgulanan sosyodemografik ve klinik özellikler içerisinde bakım verenler 

için; yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi, medeni durumu, mesleği, çalışma yaşantısı, 

evlilik süresi, çocuk sayısı, gelir seviyesi, yakınlık derecesi, hastalar için; yaş, 

cinsiyet, saldırgan davranış, intihar girişimi ve sayısı, adli olaya dahil olma, 

hastalık öncesi iş yaşamı, hastalık başlangıç yaşı, hastalık süresi, psikotik 

atak sayısı, ilk atak yaşı, hastanede yatış sayısı, antipsikotik tedavi, 

psikiyatrik ilaç sayısı, ek hastalık varlığı, ailede psikiyatrik hastalık öyküsü, 

yer almaktaydı. 

3.2. Beck Depresyon Ölçeği (Ek-2) 

Depresyonda görülen bilişsel, duygusal, somatik ve motivasyonel belirtileri 

ölçmek amacıyla kullanılan bir özbildirim ölçeğidir. Depresyon yönünden riski 

belirlemek ve depresif belirtilerin düzeyini ve şiddet değişimini ölçmek 

amacıyla geliştirilmiştir. Ölçeğin özgün formu Beck ve ark. (160) tarafından 

hazırlanmıştır. Beck Depresyon Envanteri formunda 21 belirti kategorisinin 
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her biri için 0-3 puan arasında dört seçenek vardır. Alınabilecek en yüksek 

puan 63’tür. Depresyonun şiddeti 4 derecede değerlendirilir; 5-9 puanlar 

arası normal, 10-18 puanlar arası hafif-orta, 19-29 puanlar arası orta- şiddetli 

ve 30-63 puanlar arası şiddetli depresyonu belirlemektedir. Ülkemizde 

üniversite öğrencileri için geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Hisli tarafından 

yapılmıştır ve kesme puanının 17 olarak kabul edildiği bildirilmiştir (160). 

3.3. Beck Anksiyete Ölçeği(Ek-3) 

Bireyin son bir haftada belli belirtilerden ne kadar rahatsız olduklarını ölçmeyi 

amaçlayan ölçek 21 maddeden oluşmaktadır. Her bir maddenin 0-3 arasında 

puanlandığı 4‘lü Likert tipi bir ölçektir. 1988 yılında Beck ve ark. (161) 

tarafından geliştirilmiştir. Toplam skor üzerinden 0-7 puan minimal, 8-15 

puan hafif, 16-25 puan orta ve 26-63 puan şiddetli düzeyde anksiyete 

belirtileri olduğunu göstermektedir. Ölçekten alınabilecek puanlar 0-63 

arasında değişmekte ve toplam puanın yüksekliği yaşanan anksiyetenin 

yüksekliğini göstermektedir. Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışmaları 

Ulusoy ve ark. (161) tarafından yapılmıştır.  

3.4. Zarit Bakıcı Yük Ölçeği (Ek-4) 

Zarit Bakıcı Yük Ölçeği (ZBYÖ) 1980 yılında Zarit ve ark. (162) tarafından 

bakım verenler üzerindeki yük düzeyini değerlendirmek için geliştirilmiştir. 

Orijinal ölçek 29 maddeden oluşmaktaydı. 1985 yılında 22 maddeye revize 

edilmiştir (163). Kuzey Amerika ve Avrupa’da bakım veren yükünün 

değerlendirilmesinde en sık tercih edilen ölçektir (164). 22 sorudan 

oluşmaktadır, her soru 0-4 arasında bir likert ölçeği ile değerlendirilmektedir. 

Skorun artması bakım veren yükünün artmasına işaret etmektedir. Bakım 

verenin sağlığı, psikolojik iyilik hali, sosyal yaşantısı, ekonomik durumu, 

bakım veren ve hasta arasındaki ilişkiyi değerlendirmektedir. Çok fazla 

sayıda dile çevrilmiştir (165). 2009 yılında Özlü ve ark. (146) tarafından 

Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması yapılmıştır. Ölçeğin faktör 

analizinde 22 maddenin 5 alt ölçek altında toplandığı görülmüştür. Bu alt 

ölçekler aşağıda listelenmiştir: 

 Ruhsal gerginlik ve özel yaşamın bozulması (toplam skor 7-35) 

 Sinirlilik ve kısıtlanmışlık (toplam skor 3-15) 
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 Toplumsal ilişkilerde bozulma (toplam skor 3-15) 

 Ekonomik yük (toplam skor 4-20) 

 Bağımlılık (toplam skor 2-10) 

 Geçerlilik güvenilirlik çalışmasında 1. 4. ve 16.maddelerin faktör yükü 

0.50’nin altında olduğu için Türkçe versiyonu bu üç maddenin çıkarılmasıyla 

19 sorudan oluşmuştur. Toplam skor 19 ila 95 arasında değişmektedir. 

ZBYÖ daha önce şizofreni hastalığı için başarıyla kullanılmıştır (166). 

3.5. Barratt Dürtüsellik Ölçeği–11 (BİS–11) (Ek-5) 

Dürtüselliği değerlendirmede kullanılan hastanın doldurduğu bir ölçektir. Otuz 

maddeden oluşan bir ölçek olup kendi içinde üç alt ölçeği vardır; dikkat 

(dikkatsizlik), motor (motor dürtüsellik) ve plan yapmama (kontrolünü 

sağlayamama). BİS–11 değerlendirilirken toplam puan, plan yapmama, 

dikkat ve motor dürtüsellik olmak üzere 4 alt skor elde edilir. Toplam BİS–11 

skoru ne kadar yüksekse hastanın dürtüsellik düzeyi o kadar yüksektir. BİS-

11’in Türkçe geçerlik ve güvenirlik çalışması Güleç ve ark. (167) tarafından 

yapılmıştır. Bu çalışmada, madde yükü düşük maddelerin çıkarılması 

aşamasından önce çeviri işleminin devamının ve Türk örneklemine özgü 

ifadelerin kullanılmasının uygun olacağı belirtilerek daha çok çalışmaya 

ihtiyaç olduğu vurgulanmıştır (167). Bu nedenle bu çalışmada ölçeğin 

değerlendirilmesi için Patton ve arkadaşlarının önerdiği puan anahtarları 

kullanılmıştır (168). 

3.6. Fagerström Nikotin Bağımlılık Testi (FNBT) (Ek-6) 

Sigara bağımlılığının değerlendirilmesinde en sık kullanılan testtir. 

Fagerström ve ark. (169) tarafından geliştirilen, Fagerström Tolerans Testinin 

yeniden düzenlenmiş şeklidir. Kişinin içtiği sigara miktarı ile belli bir süre 

sigara içmeden durabilme derecesi incelenmektedir. Ülkemizde Aksakal ve 

ark. (170) tarafından geçerlilik ve güvenilirlik çalışması yapılmıştır. Bu testin 

değerlendirilmesi sonucu elde edilen puanlara göre nikotin bağımlılığı, çok 

düşük (0-2 puan), düşük (3-4 puan), orta (5 puan), yüksek (6-7 puan) ve çok 

yüksek düzeyde (8-10 puan) olmak üzere beş grupta değerlendirilmektedir. 
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3.7. Pozitif ve Negatif Belirtiler Ölçeği (PANSS) (Ek-7) 

Kay ve ark. (171) tarafından geliştirilmiştir. 7 puanlık bir likert skalasıyla 

değerlendirilen 30 maddeye sahiptir. 7 madde pozitif belirti alt ölçeğine, 7 

madde negatif belirti alt ölçeğine aittir. Geriye kalan 16 madde ise genel 

psikopatoloji alt ölçeğine aittir. Pozitif ve negatif sendrom alt ölçekleri puanı 

7-49, genel psikopatoloji alt-ölçeği skorları 16-112 arasında değişmektedir. 

1999 yılında Kostakoğlu ve ark. (172) tarafından Türkçe geçerlilik ve 

güvenilirlik çalışması yapılmıştır. 

 
4. İstatistiksel Analiz  

 
Tüm veriler IBM SPSS (Statistical Program for Social Sciences) 22 paket 

programında =0,05 anlamlılık seviyesinde ve %95 güven düzeyinde analiz 

edilmiştir. Tüm değişkenlerin tanımlayıcı istatistikleri ve yüzde değerleri 

hesaplandı (ortalama, standart sapma, minimum, maksimum değerler). 

Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metotların 

(Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Minimum, Maksimum) yanı sıra 

niceliksel verilerin karşılaştırılmasında Student t Test, Mann Whitney ve 

Kruskall Wallis testi kullanıldı. Nümerik değişkenler arasındaki ilişkinin 

incelenmesinde spearman korelasyon katsayısı ile inceleme yapıldı. 
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BULGULAR 

 
 
Çalışmaya alınan hastaların sosyodemografik özellikleri Tablo-5’te, şizofreni 

hastaların klinik özellikleri Tablo-6’da, bakım verenlerin sosyodemografik 

özellikleri, hastalık ve tedavi ile ilgili özellikleri Tablo-7’de, şizofreni 

hastalarının ölçek puanları Tablo-8’de, bakım verenlerin ölçek puanları  

Tablo-9’da, şizofreni hastalarının dürtüselllik ölçeğinin korelasyonu Tablo-

9’da, şizofreni hastalarının FNBT korelasyonu Tablo-11’de, bakım verenlerin 

Zarit Bakım Veren Yükü Ölçeği, Beck Anksiyete ve Depresyon ölçeği 

korelasyonu Tablo-12’de, şizofreni hastalarının PANSS ölçeğinin 

korelasyonu Tablo-13’te gösterilmiştir. 
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Tablo-5: Hastaların sosyodemografik özellikleri 

  n=50 

Yaş (yıl)    54 (21-63) 

    38,34±10,67 

Cinsiyet Kadın 9 (%18) 

  Erkek 41 (%82) 

Medeni hal Evli 14 (%28) 

  Bekar 24 (%48) 

  Dul veya Boşanmış 12 (%24) 

Çocuk sayısı  1 (0-3) 

  1,2±0,83 

Evdeki kişi sayısı 5 (3-8) 

  5,2±2,22 

Eğitim düzeyi Okuma yazma bilmeyen 4 (%8) 

 Okuma yazma bilen 4 (%8) 

  İlkokul mezunu 17 (%34) 

  Ortaokul mezunu 13 (%26) 

  Lise mezunu 9 (%18) 

  Üniversite mezunu 3 (%6) 

  Lise ve üstü 12 (%24) 

  Ortaokul ve altı 38 (%76) 

 Ailenin Açlık sınırı altında* 33 (%66) 

 Gelir düzeyi Açlık sınırı ile yoksulluk sınırı arasında* 27 (%0) 

  Yoksulluk sınırı üstünde* 0 (%0) 

Veriler medyan (minimum: maksimum); ortalama ± standart sapma ve n (%) 

olarak ifade edilmiştir. *: http://tuik.gov.tr/Start.do 
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Tablo-6: Çalışmaya alınan şizofreni hastaların klinik özellikleri 

  n=50 
Ek Hastalık Var 12 (%24) 

 Yok 38 (%76) 
İlk atak yaşı 20,5 (15-49) 

 23,02± 8,18 

Hastalık süresi 14,5 (3-20) 
 15,38± 9,58 

Psikotik atak sayısı 3 (15-49) 

 23,02± 8,18 

Saldırgan davranış Var 26 (%52) 

 Yok 24 (%48) 

İntihar Girişimi Var 39 (%78) 

 Yok 11 (%22) 
Adli Vaka Sayısı   0 (0:1) 

 0,20± 0,404 
Hastalık öncesi  Var 36 (%72) 
 Yok 14 (%28) 
Yatış sayısı  1,5 (0-16) 

   2,32 ± 2,84 
Kullandığı ilaç sayısı  2 (1:4) 
  2,16 ± 0,71 
Hastalık süresi  14,5 (3-41) 

  15,38± 9,58 

İlk atak yaşı  20,5(15-49) 
  23,02± 8,18 
Ailede psikiyatrik öykü  0 (0:4) 
  0,7 ± 1,07 
  Var 30 (%60) 
 Yok 20 (%40) 
Veriler medyan (minimum: maksimum), ortalama ± standart sapma ve n 

(%) olarak ifade edilmiştir. 

 
 



 49

Tablo-7: Çalışmaya alınan bakım verenlerin sosyodemografik özellikleri 

n=50 

Yaş (yıl)   59 (30-70) 
    56,22 ± 9,98

Evlilik süresi  34 (0-55) 
  31,82±15,23

Çocuk sayısı  2 (0-5) 

  2,2 ± 1,22 

Cinsiyet Kadın 24 (%48) 
  Erkek 26 (%52) 

Medeni hal Evli 4 (%8) 

  Bekar 9 (%18) 
  Dul veya Boşanmış 37 (%74) 

Akrabalığı Ebeveyn 32(%64) 
  Eş 8(%16) 
  Kardeş 8(%16) 
  Çocuk 0(%0) 

 Diğer 2(%4) 
Eğitim düzeyi Okuma yazma bilmeyen 1 (%2) 

 Okuma yazma bilen 4 (%8) 
  İlkokul mezunu 14 (%28) 
  Ortaokul mezunu 13 (%26) 
  Lise mezunu 11 (%22) 
  Üniversite mezunu 7 (%14) 
  Lise ve üstü 28 (%56) 
  Ortaokul ve altı 22 (%44) 

Meslek İşsiz 3 (%6) 
  Ev hanımı 11(%22) 
  Emekli 22(%44) 
  Memur 1 (%2) 
  İşçi 10 (%20) 
  Esnaf 3 (%6) 

Çalışma  Çalışmıyor 36 (%72) 
durumu  Çalışıyor 14(%28) 
Ailenin Açlık sınırı altında* 33 (%66) 
Gelir düzeyi  Açlık sınırı ile yoksulluk sınırı arasında* 27 (%0) 

  Yoksulluk sınırı üstünde* 0 (%0) 
Veriler medyan (minimum: maksimum), ortalama ± standart sapma ve n (%) 
olarak ifade edilmiştir. *http://www.tuik.gov.tr/Start.do 
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Tablo-8: Çalışmaya alınan şizofreni hastalarının ölçekleri 

FNBT 6,72±2,13 7(2-10) 

PANSS 46,56±9,99 45,5(33-70) 

Pozitif 12,16±3,64 11(7-22) 

Negatif 12,1±3,73 11,5(7-24) 

Genel 23,06±5,46 22(9-35) 

BİS-11 35,34±9,74 37(15-57) 

Planlama 13,12±3,51 14(5-20) 

Motor 9,94±3,51 9(5-18) 

Dikkat 12,28±3,79 13(5-20) 

Veriler medyan (minimum: maksimum), ortalama ± standart sapma ve n (%) 

olarak ifade edilmiştir. 

Tablo-9: Çalışmaya alınan bakım verenlerin ölçekleri 

ZBYÖ  34,12±18,11 36(3-78) 

BAÖ 6,94±10,36 1(0-40) 

BDÖ  10,82±9,27 9,5(0-38) 

Veriler medyan (minimum: maksimum), ortalama ± standart sapma ve n (%) 

olarak ifade edilmiştir. 
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Tablo-10: Çalışmaya alınan şizofreni hastalarının dürtüselllik ölçeğinin 

korelasyonu 

 Barratt        Barrat Alt Ölçekleri  

 Planlama Motor Dikkat 

 p değeri p değeri p değeri p değeri 
HastanınDeğerleri     

Yatış Sayısı 0,018* 0,014* 0,110 0,038* 
Saldırgan Davranış p<0,001 p<0,001 p<0,001 0,007** 
İntihar Girişimi 0,037* 0,102 0,147 0,019* 
Adli Vaka Sayısı 0,002** 0,001** 0,001** 0,017* 
Hastalık Süresi 0,134 0,135 0,182 0,535 
İlk Psikotik Atak Yaşı 0,008** 0,002** 0,010 0,034* 
Psikotik Atak Sayısı 0,029* 0,056 0,056 0,044* 
FNBT 0,014* 0,001** 0,045* 0,066 
PANSS p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 
  Pozitif p<0,001 0,007** 0,001** p<0,001 

  Negatif p<0,001 p<0,001 0,001** p<0,001 

  Genel p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 

Kullandığı İlaç Sayısı 0,062 0,021* 0,053 0,020* 
  Antipsikotik Sayısı 0,103 0,041* 0,144 0,014* 
  Tipik Antipsikotik Sayısı 0,333 0,792 0,255 0,398 
    Atipik Antipisikotik 
Sayısı 

0,991 0,737 0,948 0,435 

  Antidepresan Kullanımı 0,480 0,563 0,292 0,886 
  DDD Kullanımı 0,874 0,619 0,404 0,930 
Depo Antipsikotik 
Kullanımı 

0,004** 0,004** 0,027* 0,001** 

Bakım 
VereninDeğerleri 

    

ZBYÖ p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 
Beck Anksiyete 0,001** p<0,001 0,004** 0,014* 
Beck Depresyon 0,003** 0,051 0,01** 0,002** 
* p<0,05 

** p<0,01 
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Tablo-11: Çalışmaya alınan şizofreni hastalarının FNBT korelasyonu 

FNBT 
p Değeri 

Hastanın Değerleri  
Yatış Sayısı 0,489 
Saldırgan Davranış 0,008** 
İntihar Girişimi 0,541 
Adli Vaka Sayısı 0,163 
Hastalık Süresi 0,136 
İlk Psikotik Atak Yaşı 0,184 
Psikotik Atak Sayısı 0,219 

BARRAT 0,014* 

Planlama 0,001** 

Motor 0,045* 

Dikkat 0,066 

PANSS 0,005** 

  Pozitif 0,122 

  Negatif 0,003** 
  Genel 0,001** 
Kullandığı İlaç Sayısı 0,069 
  Antipsikotik Sayısı 0,211 
    Tipik Antipsikotik Sayısı 0,639 
    Atipik Antipisikotik Sayısı 0,942 
  Antidepresan Kullanımı 0,578 
  DDD Kullanımı 0,629 
Depo Antipsikotik Kullanımı 0,877 

Bakım Verenin Değerleri  
Zarit 0,008** 
Beck Anksiyete 0,005** 
Beck Depresyon 0,557 
* p<0,05 

** p<0,01 
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Tablo-12: Çalışmaya alınan bakım verenlerin Zarit Bakım Veren Yükü Ölçeği 

Beck Anksiyete ve Depresyon ölçeği korelasyonu 

  Bakım Veren Ölçekleri 
ZBYÖ BAÖ BDÖ 
p Değeri p Değeri p Değeri 

Hastanın Değerleri   
Yatış Sayısı 0,004** 0,003** 0,214 

Saldırgan Davranış p<0,001 0,009** 0,436 

İntihar Girişimi 0,037 0,504 0,148 

Adli Vaka Sayısı 0,005** 0,003** 0,124 

Hastalık Süresi 0,020* 0,040* 0,191 

İlk Psikotik Atak Yaşı 0,023* 0,276 0,016* 

Psikotik Atak Sayısı 0,004** 0,019* 0,032* 

FNBT 0,008** 0,005** 0,557 

PANSS p<0,001 0,107 0,055 

  Pozitif p<0,001 0,422 0,020* 

  Negatif 0,001** 0,235 0,442 

  Genel p<0,001 0,004** 0,031* 

Barrat p<0,001 0,001** 0,003** 

 Planlama p<0,001 p<0,001 0,051 

 Motor p<0,001 0,004** 0,010* 

 Dikkat p<0,001 0,014* 0,002** 

Kullandığı İlaç Sayısı 0,042* 0,050* 0,467 

  Antipsikotik Sayısı 0,014* 0,025* 0,755 

   Tipik  0,904 0,260 0,385 

    Atipik  0,207 0,110 0,412 

  Antidepresan Kullanımı 0,979 0,861 0,471 

  DDD Kullanımı 0,902 0,986 0,395 

Depo Antipsikotik Kullanımı 0,009** 0,233 0,376 

Bakım Veren Değerleri    
Cinsiyeta 0,299 0,141 0,961 
Medeni Durumb 0,919 0,108 0,725 

Eğitim seviyesib 0,598 0,013* 0,774 
Meslekc 0,011 0,051 0,183 

Çalışma Yaşantısıb 0,337 0,331 0,484 

Gelir Seviyesib 0,134 0,077 0,099 
Yakınlık derecesib 0,537 0,430 0,430 
* p<0,05 **. p<0,01 

a: T-testi, b: Kruskal-Wallis Test, c: Mann-Whitney Test,  
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Tablo-13: Çalışmaya alınan şizofreni hastalarının PANSS ölçeğinin 

korelasyonu 

     PANSS Alt Ölçekleri 

Pozitif Negatif Genel 

p Değeri p Değeri p Değeri p Değeri 

Hastanın Değerleri    

Yatış Sayısı 0,004** 0,007** 0,038* 0,002** 

Saldırgan Davranış 0,005** 0,001** 0,093 0,001** 

İntihar Girişimi 0,001** 0,010** 0,005** 0,002** 

Adli Vaka Sayısı 0,012** 0,103 0,017* 0,001** 

Hastalık Süresi 0,024* 0,057 0,267 0,007** 

İlk Psikotik Atak Yaşı 0,016* 0,002** 0,049* 0,010** 

Psikotik Atak Sayısı p<0,001 0,006** 0,032* 0,001** 

FNBT 0,005** 0,122 0,003** 0,001** 

Barrat p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 

  Planlama p<0,001 0,007** p<0,001 p<0,001 

  Motor p<0,001 0,001** 0,001** p<0,001 

 Dikkat p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 

Kullandığı İlaç Sayısı 0,022* 0,128 0,017* 0,019* 

 Antipsikotik Sayısı 0,120 0,219 0,143 0,069 

    Tipik  0,085 0,022* 0,156 0,308 

    Atipik  0,838 0,408 0,661 0,965 

 Antidepresan Kullanımı 0,339 0,927 0,274 0,685 

  DDD Kullanımı 0,249 0,114 0,163 0,148 

Depo Antipsikotik 

Kullanımı 
0,210 0,013* 0,840 0,065 

Bakım Verenin Değerleri         

Zarit p<0,001 p<0,001 0,001** p<0,001 

Beck Anksiyete 0,107 0,422 0,235 0,004 

Beck Depresyon 0,055 0,020* 0,442 0,031 

*. p<0,05 

**. p<0,01 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 

Şizofrenideki saldırganlığa dayalı kavramsal modeller, şizofreni hastalarının 

psikopatolojik belirtilerinin (örneğin sanrılar ve varsanılar) bir sonucu olarak 

saldırganlığın ortaya çıktığını ileri sürer (173). Literatürdeki bir gözden 

geçirmede şizofreni gibi ruhsal hastalıklarda şiddetin semptom olarak kabul 

edildiği, hatta sanrılar veya varsanılar tarafından motive edilen saldırganlığın 

dürtüsel, önyargılı veya kompulsif olarak nitelendirilebildiği ileri sürülmektedir 

(174). Barkataki ve ark. (175) yaptığı çalışmada dürtüselliğin şizofrenideki 

saldırganlıkta önemli bir faktör olduğu görüşünü destekleyen kanıtlar 

bulmuşlardır. Buna benzer şekilde şizofreni hastalarında dürtüselliğin, 

saldırganlık ve şiddet riskini artırdığı düşünülmektedir (176-180). 

Çalışmamızda bu çalışmalara benzer şekilde BİS-11 toplam ve tüm alt 

ölçekleri ile saldırgan davranış ve adli olaya karışma sayısı arasındaki ilişki 

istatiksel olarak anlamlı çıkmıştır. Yapılan bir başka sistematik derlemede 

önceki suç tarihi, tedavisiz geçen süre ve psikotik belirti şiddetinin yüksek 

olmasının şiddet ile belirgin bir ilişkisnin olmadığı ortaya konmuştur (181). 

Bununla birlikte az sayıda araştırma şizofreni hastalarındaki artmış 

dürtüseğin saldırgan davranışa neden olmadığını göstermektedir (182). Bu 

rolü daha açık bir şekilde ortaya koymak için heterojen tasarımlar ve 

yöntemleler kullanılarak yapılan daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Genel popülasyonda ve birçok psikiyatrik bozuklukta olduğu gibi, 

şizofreni hastalarında da dürtüsellik ve davranış bozuklukları artmış intihar 

riski ile ilişkilendirilmiştir (183-188). Gut-Fayand ve ark. (189) ile De Hert ve 

ark. (190) şizofreni hastalarının artan intihar riskine dürtüselliğin neden 

olduğunu bildirmişlerdir. Benzer şekilde başka bir çalışmada şizofreni 

hastalarındaki yüksek dürtüsellik, şizofrenide intihar etiyolojisinde önemli 

olduğu görüşünü desteklemektedir (191). Dikkat dürtüselliği skorları yüksek 

şizofreni hastalarının karmaşık düşünce yapısı ve bilişsel esneklik 

yoksunluğu ile olası sonuçları düşünmeden intihar eylemelerine yatkınlığı 

çalışmalarla gösterilmiştir (192). Ayrıca dikkatle ilişkili dürtüsellik düzeyinin 
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intihar girişimi ile yakından ilişkili olduğu gösterilmiştir (193). Çalışmamızda 

da benzer şekilde intihar girişimi öyküsü ile BİS-11 ve alt ölçeği dikkat 

dürtüselliği arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Bununla birlikte, McGirr ve 

ark. (194)’nın takip ettiği 81 şizofreni hastasından 45 tanesi intihar etmiş. Bu 

hastalarla ilgili yaptığı çalışmada, şizofren ve kronik psikotik intiharda 

dürtüsel-saldırgan davranışların rol almadığı sonucuna varmış. Şizofreni 

hastalarının intihar davranışı açısından yüksek risk altında olmasına rağmen, 

ruhsal belirleyicileri tanımlayabilmek ve müdahalede bulunabilmek için 

elimizdeki veriler yetersizdir. Dürtüsellik ile intiharın ilişkisi tüm açıklığı ile 

ortaya konulamamıştır. Çünkü yapılan çalışmalar çoğunlukla kesitseldir.  

Eldeki prospektif çalışma sayısı son derece az olmakla beraber bunların da 

bir takım metodolojik kısıtlıklıkları vardır.  

Yapılan çalışmalarda ilk atak yaşı ne kadar düşük ise nöral 

matürasyonun o kadar az tamamlanacağı, buna bağlı olarak bilişsel 

inhibisyonun gelişeceği ve bunun sonucu olarak da dürtüsel davranışlarla 

ilişkili istenmeyen sonuçların ortaya çıkabileceği düşünülmüştür (195-198). 

Yapılan diğer çalışmalarda da benzer şekilde erken başlangıçlı şizofreni 

hastalarında yönetici işlevlerin anormal olgunlaşmasına neden olmakta ve bu 

da dürtüselik artışı ile ilişkilendirilmektedir (199-201). Çalışmamızda da 

bunları destekler niteliktedir. İlk psikotik atak yaşı ile BİS-11 ve tüm alt 

ölçekleri arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. 

 Hastanın yatış sayısı ve psikotik atak sayısı ile BİS-11 toplam ve alt 

ölçekleri planlama ve dikkat arasında istatistiksel olarak ilişkili olduğu tespit 

edilmiştir. Bilimsel literatürde bu konuda yapılmış çalışmaya rastlanmamıştır.   

Literatür tarandığında şizofreni hastalarında BİS-11 ve FNBT 

arasında korelasyonla ilgili yeterli çalışma yoktur. Sigara içen şizofreni 

hastalarının içmeyenlerden daha dürtüsel olduğu gösterilmiştir (202-204). 

Ekici ve ark.’nın (116) ayaktan takip edilen 133 şizofreni hastasında yaptıkları 

çalışmada sigara içimi ile BİS-11 toplam ve dikkat dürtüselliği arasında ilişki 

bulunmuştur. Zincir ve ark.’nın (205) 262 sağlıklı bireyde yaptıkları çalışmada 

da FNBT ile BİS-11 motor dürtüselliği arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. 

326 sigara içen sağlıklı bireyde yapılan başka çalışmada sigara tüketimi BİS-
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11 toplam skorları arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur (193). Bizim 

çalışmamızda FNBT ile BİS-11 toplam ve alt ölçekleri olan motor ve 

planlama dürtüselliği arasında ilişki bulunmuştur. Dürtüselliğin sigara içmenin 

bir sebebi mi yoksa bir sonucu mu olduğunu ayırt etmemize yarayacak veriler 

elimizde yoktur. Bu konuda çalışmalara ihtiyaç vardır. Ayrıca dürtüselliğin, 

sigarayı bırakamamaya neden olduğu yapılan çalışmalarla gösterilmiş (204). 

Dürtüsellik düzeylerinin test edilmesi, bu nedenle sigara içenler arasında 

kimin sigarayı bırakabileceği öngörmede yardımcı olabileceği ileri 

sürülmektedir (205). Planlamayla ilişkili dürtüsellik düzeyi yüksek düzeyde 

olanlarda sigara içmeye ve aynı zamanda intihar girişiminde bulunmada 

önemli etken olduğu ileri sürülmektedir (116).  

Çalışmamızda PANSS toplam ve tüm alt ölçekleri ile BİS-11 ve tüm 

ölçekleri arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (p<0,01). Literatür tarandığında 

dürtüsellik ve şizofreni belirti şiddeti arasındaki ilişkiye bakan ve yorum 

yapabilmemizi sağlayacak yeterli sayıda çalışma bulunamamıştır. Yapılan bir 

çalışmada 29 (21’i erkek) şizofreni hastasında BİS-11 ve PANSS arasında 

anlamlı ilişki bulunduğu bildirilmiştir. Söz konusu çalışmada PANSS negatif 

belirtiler ile BİS-11 dikkat dürtüselliği arasında ilişkinin p değeri p = 0,033 

olarak bulunmuş ve PANSS genel psikopatoloji ile BİS-11 dikkat dürtüselliği 

arasındaki ilişkinin p değeri p = 0,047 olarak bulunmuştur. (201).  Ancak 

yapılan şizofreni dürtüsellik çalışmalarına bakıldığında (195-197) bizim 

çalışmamızın motor dürtüsellik ve planlama dürtüsellik değerlerimizin yüksek 

olduğu görülmüştür. Bunun sebebinin hastalarımızın ilk atak yaş medyan 

değerinin 20,5 yıl olması ve hastalarımızın %82 sinin erkek olması ile ilişkili 

olabileceği düşünülmüştür. 

Yapılan çalışmalarda depo antipsikotik kullanan ve kullanmayan 

hastalar BİS-11 alt ölçeklerine göre karşılaştırılmıştır. İki grup arasında BİS-

11’in plan yapmama, motor ve dikkat alt ölçekleri açısından anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır. Yapılan çalışmalarda depo ve oral antipsikotiklerin şizofreni 

belirti şiddetinde benzer etkinliklerinin olduğu, depo antipsikotiklerin uzun 

süreli remisyonla ve tedavi uyumuyla daha fazla ilişkili olduğu belirtilmiştir 

(206, 207). 
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Bu çalışmada depo antipsikotik kullanımı ile BİS-11 toplam ve tüm alt 

ölçekleri arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Yapılan çalışmalarda şiddete 

meyilli görülen dürtüsel hastalarda oral antipisikotik yerine depo formlar tercih 

edilmesi önerilir (208,209). Farklı konuda yapılan bir çalışmada bu yüzden 

depoantipsikotik kullanan hastaların ölçek değerleri yüksek çıktığı sonucuna 

varılmış (210).  Bizim çalışmamızdaki sonucun buna benzer sonuç elde 

edilmesindeki sebebin aynı olduğu düşünülmüştür. Bu konuda alternatif 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Literatür tarandığında şizofreni hastalarında BİS-11, adli olaya 

karışma, saldırgan davranış ile ZBYÖ ile arasındaki ilişkiyi yorumlayan 

yapılmış çalışmaya rastlanmamıştır. Bu çalışmada BİS-11 toplam ve tüm alt 

ölçekleri arasında yüksek derecede anlamlı ilişki bulunmuştur. Bakım verenin 

BAÖ ile BİS-11 toplam ve tüm alt ölçekleri arasında anlamlı ilişki 

bulunmuştur. Bakım verenin BDÖ ile BİS-11 toplam ve alt ölçekleri motor ve 

dikkat dürtüselliği arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Şizofreni hastalarına 

bakım verenlerin yükünde hastanın dürtüselliğinin önemli olduğunu 

göstermektedir. 

Normal sağlıklı kişilerin, seçimlerinde yüksek riskli / yüksek miktarda 

geri dönüşlü seçeneklerden çok düşük riskli / düşük miktarda geri dönüşlü 

seçenekleri tercih ettikleri bilinmektedir. Genel popülasyonda olduğu gibi 

şizofrenlerin de yüksek riskli / yüksek kazançlı seçeneklerinde ısrar 

etmenlerinin planlama dürtüselliğiyle ilişkili olduğu gösterilmiştir (211). Başka 

bir çalışmada, genel kazançtan daha büyük ve daha düşük olasılık ödül elde 

etmek amacıyla riske girerek daha küçük kazançlar elde ettiğinde, planlama 

dışı dürtüsellikten yararlanıldığı gösterilmiştir (212). Bizim çalışmamızın da 

bu gözlemlerle açıklanabileceği düşünülmüştür. FNBT ile saldırgan davranış 

arasında yüksek derecede anlamlı ilişki bulunmuştur. FNBT ile BİS-11 

toplam ve alt ölçekleri motor ve planlama dürtüselliği arasında anlamlı ilişki 

bulunmuştur; planlama dürtüselliği ile yüksek derecede ilişkili olduğu 

görülmüştür. Literetür tarandığında bu konuyla ilgili yapılmış detaylı 

çalışmaya rastlanamadı.  
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Ziedonis ve ark. (213) sigara içen şizofreni hastalarında negatif 

semptom skorlarında azalma ve pozitif semptom skorlarında artma olduğunu 

saptamışlardır (213). Goff ve ark. (123) ise sigara içenlerde pozitif ve negatif 

semptom puanlarının daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir. Patkar ve 

ark.’nın (214) yatarak tedavi gören 87 şizofreni hastalarıyla yaptıkları 

çalışmada ise negatif semptomları fazla olan şizofreni hastalarında sigara 

içiminin daha fazla olduğu saptanmış, pozitif semptomlarla sigara içimi 

arasında ise herhangi bir ilişki bulunmamıştır. Adı geçen çalışmada hem total 

negatif semptom skorları hem de künt affekt, duygusal geri çekilme, soyut 

düşünce güçlüğü, sterotipik düşünce gibi semptomlarla sigara içme arasında 

anlamlı ilişki bulunmuş (214). Ayaktan takip edilen 88 şizofreni hastası ile 

yapılan bir çalışmada, PANSS’ın sadece bilişsel işlevleri (kavramsal 

organizasyon bozukluğu yönelim bozukluğu, soyut düşünme güçlüğü, 

manyerizm ve postür alış, azalmış dikkat) değerlendiren bölümleri ile anlamlı 

düzeyde ilişki bulunmuştur (215). 

207 hasta ile yapılan bir çalışmada PANSS ile FNBT arasında 

benzer sonuç gösterilmiştir. PANSS ve alt ölçekleri negatif belirtiler ve genel 

psikopatoloji ile FNBT arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (117). Bizim 

çalışmamızda da benzer şekilde PANSS toplam ve alt ölçekleri negatif 

belirtiler ve genel psikopatoloji ile FNBT arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. 

Şizofreni hastalarında nikotin bağımlılığı ile PANSS arasındaki ilişkiyi 

inceleyen ve farklı sonuçlar bulan çalışmalar da mevcut. PANSS pozitif 

semptomları ile sigara bağımlılığı arasında ilişki olduğunu gösteren 

çalışmalar mevcuttur (216, 217). PANSS negatif semptomları ile sigara 

bağımlılığı arasında ilişki olduğunu gösteren çalışmalar da mevcut (216-221). 

Bu çalışmalardan farklı olarak şizofreni hastalarının sigara bağımlılığı ile 

PANSS puanları arasında fark bulunmadığını gösteren çalışmalar da mevcut 

(222-225). Şizofreni hastalarında sigara içme prevalansı yaşla birlikte 

arttığından, farklılıkların yaşla ilişkili olabileceği ileri sürülmüş (226, 227). 

Ancak tam tersi şekilde şizofreni hastaları ile ilgili yapılan başka çalışmalarda 

sigara içenlerin sigara içmeyenlerden daha genç olduğunu bildirmiştir (219, 

222, 228). Bu çalışmalardaki farklılıklar metodolojik farklılıklardan 
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kaynaklanabilir. Bu çalışmaların çoğunluğu sigara içme ile sigara içmeme 

durumuna göre psikopatolojiyle arasındaki ilişkiyi analiz ederken (217, 218, 

220, 226, 228, 229), az sayıda çalışma nikotin bağımlılığının şiddetinin 

psikopatolojiye etkisini araştırmıştır (222). Şizofreni oldukça heterojen bir 

hastalık olduğundan, sigara içiminin paterni boyunca ne yönde ve nasıl 

değiştiğini araştırmak için uzun süreli çalışmalara ihtiyaç vardır. Şu anki dahil 

olmak üzere tüm bu çalışmalar kesitsel olmakla birlikte, sigara içme 

yoğunluğu ile semptomların şiddeti arasındaki ilişkinin hastalığın evreleri 

sırasında değişip değişmediğini belirlemek için uzunlamasına yapılan 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 FNBT ile ZBYÖ ve bakım verenin BAÖ arasında anlamlı ilişki 

bulunmuştur. Literatür tarandığında bu konuda yapılan çalışmaya 

rastlanmamıştır. 

Hastalığın nüks sayısının fazla olması ve hastaneye yatış sayısının 

fazla olmasının bakım veren yükünün artmasına sebep olduğu gösterilmiştir 

(139, 140, 230, 231) . Bu çalışmada da benzer şekilde hastanın yatış sayısı 

ve psikotik atak sayısı ile ZBYÖ, BDÖ ve BAÖ arasında istatistiksel olarak 

ilişki olduğu tespit edilmiştir. 

 Önceden yapılan çalışmalarda bakım veren yükünün hastalık 

süresiyle olumlu yönde ve hastalığın başlangıç yaşı ile negatif yönde ilişki 

tespit edilmiştir (230-232). Bu çalışmada da benzer sonuç elde edilmiştir. 

 Önceki çalışmaların genelinde, belirti düzeyinin şiddetli olmasının 

bakım veren yükünü etkilediği konusunda fikir birliği vardır (143, 233, 234). 

Buna karşın, son yıllarda ülkemizde yapılan bir çalışmada ve diğer 

çalışmalarda hastalık belirtileri ile bakım veren yükü arasında ilişki olmadığı 

bildirilmiştir (235-237). Öte yandan, hangi belirti grubunun yük ile daha fazla 

ilişkili olduğu konusundaki sonuçlar tutarsızdır (139). Asıl olarak pozitif 

belirtilerin (143, 238-240) ya da negatif belirtilerin (236, 241-245) yüke neden 

olduğunu bildiren çalışmalar da vardır. Hem pozitif hem de negatif belirtilerin 

birbirinden farksız şekilde bakım veren yükü ile ilişkili olduğunu bildiren 

çalışmalarla (137, 244) benzer sonuç bu çalışmadan da elde edilmiştir. 

ZBYÖ ile PANSS toplam ve tüm alt ölçekleri arasında anlamlı ilişki 
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bulunmuştur. Bakım verenin BDÖ ile PANSS toplam ve alt ölçekleri pozitif 

belirtiler ve genel psikopatoloji arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. BAÖ ile 

PANSS toplam ve tüm alt ölçekleri arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. 

Literatür tarandığında şizofreni hastalarında BİS-11, adli olaya 

karışma, saldırgan davranış ile ZBYö ile arasındaki ilişkiyi karşılaştırabilecek 

yeterli çalışmaya rastlanmamıştır. BİS-11 toplam ve tüm alt ölçekleri ile 

ZYBÖ arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. BİS-11 toplam ve tüm alt ölçekleri 

ile BAÖ arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. BİS-11 toplam ve alt ölçekleri 

dikkat ve motor dürtüselliği ile BDÖ arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Adli 

olaya karışma sayısı ile ZBYÖ ve BAÖ arasında istatiksel olarak anlamlı 

olduğu görülmüştür. ZBYÖ VE BAÖ ile saldırgan davranış arasında anlamlı 

ilişki bulunmuştur. Adli olaya karışma sayısı ile ZBYÖ ve BAÖ arasında 

anlamlı ilişki bulunmuştur. 

 Psikotik semptomların şiddetinde azalma olmayan tedaviye dirençli 

hastalarda tedavinin beşinci basamağı da başarısız olduğunda ikinci 

jenerasyon, birinci jenerasyon, EKT ve duygu durum dengeleyici ile 

kombinasyon tedavisi önerilir (87). Tedavi uyumu olmayan şiddete meyilli 

hastalarda oral antipisikotik yerine depo formlar tercih edilmesi önerilir (12); 

bu yüzden depo antipsikotik kullanan, kullandığı antipsikotik ilaç sayısı fazla 

olan tedaviye dirençli şizofrenlerin bakım yükü ölçeğinin yüksek çıkması 

beklenen sonuçtur. Yapılan çalışmalarda bu konuyla ilgili yorumlara 

karşılaşılmamıştır. Bu çalışmada kullandığı ilaç sayısı, antipsikotik sayısı, 

depoantipsikotik kullanımı ile ZBYÖ ve BAÖ arasında anlamlı ilişki 

bulunmuştur.  Bu konuda alternatif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Bakım verenin eğitim düzeyinin düşük olması hem ruhsal hastalıklara 

karşı tutumlarının sıklıkla olumsuz olmasına (246) hem de sağlık ekibinden 

ve çevresinden yardım istemede azalmaya (150) neden olarak sorunla baş 

etmesini engelleyecektir. Böylece bakım verenin anksiyetesi artacaktır (3, 

144, 149, 232, 247, 248). Benzer şekilde bu çalışmada da BAÖ ile bakım 

verenin eğitim düzeyi arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki bulunmuştur. 

Daha önce Gültekin ve ark. (249) tarafından 292 şizofreni hastası ile 

yapılan çalışmada tekrarlayan yatışı olan hastalarda önceki yatış sayısı ve 
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PANSS puanları daha yüksek bulunmuştur. Bu çalışmayı destekler şekilde 

benzer sonuçlar içeren çalışmalar da mevcuttur (250, 251). Bu çalışmalardan 

birinde üç ve üzeri yatışı olan hastalarda, hastalığının o sıradaki şiddeti ile 

tekrarlayan yatış için en önemli risk etkeni olarak saptanmıştır (251). Bu 

çalışmada da benzer şekilde şizofreni hastasının yatış sayısı ile PANSS 

toplam ve tüm alt ölçekleri arasında istatiksel olarak ilişkili olduğu tespit 

edilmiştir. Benzer şekilde psikotik atak sayısı ile PANSS toplam ve tüm alt 

ölçekleri arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. 

Bu çalışmada PANSS ve alt ölçekleri olan pozitif belirtiler ve genel 

psikopatoloji ile saldırgan davranış ve adli olaya karışma sayısı arasında 

anlamlı ilişki bulunmuştur. Daha önce yapılan çalışmalarda da benzer 

sonuçlar elde edilmiş olup özellikle pozitif semptom puanının ileri derece 

ilişkili olduğu öne sürülmüştür (252-254). Bununla birlite yapılan tüm bu 

çalışmalar şiddet davranışında bulunma olasılığı yüksek görülen psikotik 

ataktaki dönem yapılmamış olup, öyküsünde şiddet davranışı olan hastalarda 

yapılmış ve bu çalışmalar da şiddet davranışının öngörülebilirliği açısından 

önceden saldırgan davranış olup olmamasının altı çizilmiştir (254). 

Şizofreninin pozitif ve negatif belirtilerinin özkıyımla ilişkisini 

inceleyen çalışmalar farklı sonuçlar ortaya koymuştur. Kocatürk ve ark.’nın 

(255) 70 şizofreni hastasıyla yapıkları bir çalışmada sadece PANSS genel 

psikopatoloji ile intihar girişimi arasında ilişki bulunmuş, diğer alt ölçekler ve 

total puan anlamlı bulunmamıştır. Bu çalışmayı destekleyen benzer şekilde 

çalışmalar da mevcuttur (256-258). Zisook ve ark. (256) emir varsanıları olan 

ve olmayan hastalar arasında özkıyım girişimi veya şiddet eylemi öyküsü̈ 

açısından fark saptamamıştır. Benzer şekilde Rudnick (257) tarafından 

yapılan bir gözden geçirmede, emir varsanıları ve şiddet içeren davranışlar 

arasında ilişki bulunmamıştır. Öte yandan, Hawton ve ark. (259) yaptıkları bir 

metanalizde, varsanıların azalmış özkıyım riski ile ilişkili olduğunu ileri 

sürmüştür. Heila ve ark. (260) 92 özkıyım olgusunu inceledikleri bir 

çalışmada, özkıyımların yaklaşık dörtte üçünün hastalığın aktif evresinde 

meydana geldiğini, hastaların onda birinde özkıyım emri veren işitsel varsanı 

bulunduğunu belirlemişlerdir. Kelly ve ark. (258) özkıyım girişiminde bulunan 
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şizofreni hastalarının büyük çoğunluğunda düşünce kontrolünde zayıflık veya 

düşünce sokulması, çağrışım dağınıklığı ve fikir uçuşması saptamışlardır. 

Türkiye’de yapılan bir çalışmada pozitif belirtiler açısından özkıyım düşüncesi 

olan ve olmayan gruplar arasında fark saptanmazken, özkıyım düşüncesi 

olan grupta negatif belirtiler anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (261). 

Benzer şekilde Özcüler (262) özkıyım düşüncesi olan şizofreni hastalarında 

negatif belirtilerin daha fazla bulunduğunu bildirmiştir. Bizim çalışmamızda da 

intihar girişimi öyküsü ile PANSS toplam ve tüm alt ölçekleri arasında anlamlı 

ilişki bulunmuştur.  Bu sonuçta erkek şizofreni hastalarında özkıyım riskinin 

daha yüksek olması (263, 264) ve örneklem grubundaki erkek oranın %82 

olması yüksek ilişkili çıkmasına neden olmuş olabilir. Ayrıca tam tersi şekilde 

Aykut ve ark.’nın (265) remisyonda 115 şizofreni hastasında yaptıkları 

çalışmada PANSS ile intihar girişimi arasında ilişki olmadığını bulmuşlardır. 

Şizofreni hastalarında yapılan çalışmalarda, hastalık süresi uzadıkça 

ve yaşlanma ile birlikte kısmi remisyonun ortaya çıkabileceği belirtilmiş, 

özellikle pozitif belirtilerin sona erdiği ve sadece negatif belirtilerin hâkim 

olduğu bir ''şizofrenik tükenme'‘kavramı ortaya atılmıştır (266, 267). Bunu 

destekler nitelikte Sağlam’ın (268) yaptığı çalışmada 124 şizofreni tanısı 

konmuş hastada PANSS negatif belirtiler alt ölçeği puanları ile hastalık süresi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek ilişki bulunmuştur.  

Bizim çalışmamızda bu sonuçlardan farklı şekilde hastalık süresi ile PANSS 

toplamı ve PANSS alt ölçeği genel psikopatoloji arasında anlamlı ilişki 

bulunmuştur. Başka bir çalışmada 100 şizofreni hastasında hastalık süresi ile 

PANSS toplam skoru ve tüm alt ölçekler skoru arasında anlamlı ilişki 

olmadığı bildirilmiştir (269). Başka bir çalışmada 200 şizofreni hastasında 

hastalık süresi ile PANSS toplam skoru ve tüm alt ölçekler skoru arasında 

anlamlı ilişki bulunmamıştır (270).   

İlk psikotik atak yaşı ve semptom şiddeti arasındaki ilişkiyi inceleyen 

çalışmalarda çok farklı sonuçlar mevcuttur. 59 şizofreni hastasında yapılan 

bir çalışmada PANSS pozitif semptom skoru hariç tüm skorlarda anlamlı ilişki 

bulunmuştur (271). Howard ve ark. (272) 470 şizofreni hastasında yaptıkları 

çalışmada da benzer sonuçlar bildirmişlerdir. Bunlardan farklı olarak 1429 
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hastadan elde edilen demografik veriler doğrultusunda daha erken 

başlangıçlı şizofrenin daha uzun bir hastalık süresi, daha yüksek PANSS 

pozitif semptom skorları, daha yüksek kalıcı dirençli pozitif ve negatif 

semptomlar gösterdiği üzerinde durulmuştur (273). Bunlardan farklı olarak 96 

şizofreni hastasıyla yapılan çalışmada başlangıç yaşıyla PANSS alt ölçeği 

negatif belirtiler arasında ilişki olduğunu göstermiştir (274). Bizim 

çalışmamızda ilk psikotik atak yaşı ile PANSS ve tüm alt ölçekleri arasında 

anlamlı ilişki bulunmuştur. 

Antipsikotiklerin bir arada kullanılmasının çeşitli nedenleri vardır. 

Bunların başında hastalığın kronik gidişatı karşısında duyulan çaresizlik ve 

tedaviye direnç sorunu yer almaktadır (275). Çoklu antipsikotik kullanımının 

ilaç etkileşimleri yönünden tehlikesiz kabul edilemeyeceği ve şizofreni 

hastalarındaki ölüm oranını artırdığı yönünde yapılan çalışmalar vardır (276) 

(277). 88 şizofreni hastasının 10 yıllık izlemi sonucunda elde edilen veriler 

ölüm oranlarının antipsikotiklerin çoklu kullanıldığı vakalarda 2-3 kat artış 

gösterdiğini bildirmektedir (278). Yan etki sıklığındaki artış, aynı zamanda 

hastane yatışlarının uzamasına ve maliyet artışına neden olmaktadır (279). 

Stahl, tüm bu durumu “Psikiyatrinin küçük kirli sırrı” olarak tanımlamaktadır 

(280). Ceylan ve ark.’nın (281) yaptığı çalışmada çoklu antipsikotik kullanımı 

olan hastalarda negatif belirtiler daha şiddetli olarak saptanmıştır. Söz 

konusu çalışmadaki regresyon analizi çoklu antipsikotik kullanımının esas 

nedenin hekimlerin negatif belirtileri düzeltmek amacıyla başvurulduğunu 

göstermiştir (281). Başka çalışmalarda da şizofreni hastalarında çoklu 

antipsikotik kullanımını ile negatif belirtilerin şiddeti arasındaki ilişki 

gösterilmiştir (282-284).1462 şizofreni hastasında yapılan çalışmada çoklu 

antipsikotik kullanımı olan şizofreni hastalarının yaşam niteliğinde düzelme 

daha az, hastalık şiddeti daha yüksek olarak saptanmıştır (285). Bizim 

çalışmamızda da benzer şekilde kullandığı ilaç sayısı ve antipsikotik sayısı 

ile PANSS toplam ve alt ölçekleri negatif belirtiler ve genel psikopatolojiler 

arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Diğer taraftan yapılan başka çalışmada 

çoklu antipsikotik kullanımını ile PANSS arasında ilişki bulunmamıştır (286). 
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Bizim çalışmamızda depo antipsikotik kullanımı ile PANSS alt ölçeği 

pozitif belirtileri arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Yapılan çalışmalarda 

şiddete meyilli görülen semptom belirtileri şiddetli olan hastalarda oral 

antipisikotik yerine depo formlar tercih edilmesi önerilir (209) (208); bu 

yüzden depoantipsikotik kullanan hastaların ölçek değerleri yüksek çıktığı 

sonucuna varılmıştır (210).  Benzer nedenlerle, bizim çalışmamız ve 

yukarıdaki çalışmaların sonuçlarının birbirine yakın olması muhtemeldir. 

Çalışmamızın kesitsel nitelikte olması, hasta grubunun düzenli takibi 

yapılan, tedavi uyumu ve sosyal desteği iyi hastalardan oluşması, 

çalışmadaki hasta sayısının göreceli olarak az olması, tek merkezli yapılması 

çalışmamızın kısıtlılıklarıdır. Çalışma grubu içerisinde cinsiyet farkının 

olması, sigara içimi farkının olması, hastaların tedavilerinde kullandıkları ilaç 

içeriği ve miktarının farklı olmasının elde edilecek parametreleri 

etkileyebileceği hususları da bu çalışmanın diğer kısıtlılıklarıdır. Bu 

çalışmada ölçekler arasındaki ilişki korelasyon analizi ile gösterilmiştir. 

Korelasyon analizi nedensellik tespitinde yetersiz kalabilmekle birlikte 

gösterilen ilişki nedeniyle bu bulguların ön bulgular olarak dikkate 

alınabileceği öne sürülebilir. 

Çalışmamız ülkemizde ve dünyada yapılan çalışmalara bakıldığında 

şizofreni hastalarında dürtüsellik, sigara bağımlılığı, bakım vereninin yükü 

ilişkisini inceleyen ilk çalışma özelliğindedir. Ayrıca psikopatoloji 

değerlendirilmesi yapılandırılmış klinik görüşme ve literatürde yaygın olarak 

kullanılan ölçeklerle yapılması çalışmamızın güçlü yanları olarak öne 

çıkmaktadır. 

 Bu sonuçlara bakıldığında şizofreni hastasının dürtüselliğinin 

bakımverenin yükünü, depresyon ve anksiyete düzeylerini etkileyebiceği; 

ayrıca şizofreni hastasının dürtüselliğinin, şizofreni belirtileri, sigara 

bağımlılğı, psikotik atak sayısı, ilk atak yaşı, adli olaya karışma, intihar 

girişimi, saldırgan davranış, yatarak tedavi görme ile olası neden sonuç 

ilişkisi içinde olduğu açığa çıkmaktadır. Diğer taraftan şizofreni hastasının 

sigara bağlımlılığı ile bakımverenin yükü üzerine olası etkisi olduğu göze 

çarpmıştır. Sigara bağımlılığı ile şizofreni belirtileri, saldırgan davranış 
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arasında ilişki olduğu görülmektedir. Şizofreni hastasının sigara bağımlılığı, 

dürtüselliği ve bunların bakım verenin yükü üzerine etkisi azaltılmasında 

bakım verenlerin de katıldığı grup çalışmaları, sosyal destek sistemleri ve 

psikoeğitim programları faydalı olabilir. Hekimlik açısından şizofreni 

hastalarındaki dürtüselliği ve sigara bağımlılığını tedavi planı içine almak 

hem hastalar ve bakım verenler hem de yaşadığı sosyal çevre için yaşadığı 

güçlükleri azaltmaya yardımcı olacaktır. Bu konuda daha kapsamlı 

çalışmaların yapılması, şizofreni hastalarındaki psikiyatrik bozuklukların ve 

ilişkili olabilecek etmenlerin daha iyi anlaşılmasına yardımcı olacaktır.   
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