
olduğu hususunda hiç bilgi vermeyen bir ki ş ide, 
özellikle giri ş imin meydana ç ı kması  tesadüfen 
mümkün olan bir yer aradığı  takdirde, intihar ris-
ki çok fazlad ı r. 

INT/HAR GIRI Ş IMI GÖRÜLEN 
PS/KIYATRIK BOZUKLUKLAR 

1- Ş izofrenik Bozukluklar 
2- Ş izoaffective Bozukluklar 
3- Birincil Duyguları= Bozuklukları  (Büyük 

Depresyon) 
4- Distimik Bozukluk 
5- Posttravmatik Stress Bozuklu ğu 
6- Somatization Bozuklu ğu 
7- Conversion Bozuklu ğu 
8- Histrionik Ki ş isel Bozuklu ğu 
9- Hudud Kiş ilik Bozuklu ğu 

10- Alkol Sarhoş luğu 
11- Barbituratlar ve Di ğ er Sakinle ş tirici Sarhoş -

luklan 

AKUT INTIHAR GİRİŞİ Mİ NDE 
TEDAVI YAKLAŞ IMI 

A) Bir intihar giri ş imi ardından, eğ er hasta ha-
lâ 	istiyorsa, giri ş imi presipite eden kriz 
çözümlenmemi ş se ve hastanın yerine getirebilece-
ğ i bir planı  mevcut ise, yüksek derecede risk de-
vam etmektedir. Maksad ın anlatılması , ümitsizlik, 
kronik veya terminal fiziksel hastal ı k da riski art-
tınr. Aileyi intihar anamnezi olmas ı , önceden üç 
veya daha fazla intihar ğı riş imi olması  ki bunlar-
da iyi planlanm ış  ise ş iddetli intihar riski artar. 
Intihar edenlerin ço ğu depresyonda veya alkolik-
tir. Organik beyin sendromlular, ş izofrenikler ve 
ilaç bağı mlı larında da risk artar. Aile üyelerinin 
önemli yard ımları  olabilir. Veya hastadaki intihar 
davranışı nı  aç ı kça veya gizli olarak cesaretlendi-
rebilirler. 

B) Düşük lethaliteli giri ş imler, örneğ in düş ük 
dozda ilaçlar ve kurtanc ılann bulundu ğunda ya- 
p ı lan küçük laserasyonlarda, risk dü ş üktür ve yük-
sek kurtulma ş ansı  vardır. Eğ er yardımc ı  aile üye-
leri ve arkada ş ları  varsa, hasta intihar ı  hissetmi- 

yorsa, özellikle krizi presipite eden olay çözülü-
yorsa, hasta acil odasından ç ı karı labilir ve ayak-
ta tedaviye al ınır. Ancak hastalar ın % 50'si ayak-
ta tedaviyi takip ederler. 

C) Daha ciddi yüksek dozlar, b ı çak yaraları  9 
metreden daha az yerden atlamalar ve kurtar ıcı -

nın bulunmadığı  yerlerdeki giri ş imler orta dere-
celi lethalite taşı maktadır. Orta derecede lethali-
teli giri ş imde, spesifik plan olmadan intihar dü-
şünceleri devam ediyorsa veya akut tedavi edile-
bilir psikiyatrik bozukluk varsa, artabilecek riski 
izleyebilmek ve yo ğun tedavi için yakın takip ge-
rekir. Yat ınlmayan hasta ertesi güne kontrole 
çağ rılmah ve aileye hastay ı  yakından izlemeleri 
ö ğütlenm elid ir. 

D) Intihar giriş imi krizin çözümlenmesi ile so-
nuçlanmamış sa, hasta problemin ciddiyetini in-
kar ediyorsa veya ayaktan tedaviye gönüllü de ğ il-
se, hastanın yaşam ındaki önemli kiş iler yardımc ı  
de ğ il veya aleyhtar ise veya risk tesbit edilemi-
yorsa derhal hospitalize edilmelidir. Çok tehlikeli 
veya acayip intihar giri ş iminde, özellikle kurtar-
ma olamayacak ş ekilde planlanm ış sa, hasta inti-
har yapmayacağı m söylese bile hospitalizasyon 
gerekir. 

Hasta yat ınldı ktan sonra da intihar potansiyeli 
yüksek olarak devam ediyorsa, yak ından izlenme-
li ve önlenmil, gerekirse sedasyon sa ğ lanmal ı  ve 
hasta hr a düzelmezse ECT tercih edilmelidir. 
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İMMÜN İTE VE Ş IZOFRENI 

Uz. Dr. Nezih ERADAMLAR* , Dr. Selami AKSOY** 

SUMMARY 
In this article, recent researches which have 

been employed about psychoimmunology in 
schizophrenic patients and their results, have 

ÖZET 
Bu yazıda, psikoimmunoloji konusunda ş izof-

renik hastalarda yap ılan son araş t ırmalar ve so-
nuçları  gözden geçirilmi ş tir. 

* Bakı rköy Ruh ve Sinir Hastal ı kları  Hastanesi II. Psikiyatri Birimi, ** Bak ırköy Ruh ve Sinir 
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been reviewed. 
İ nsan organizması nda iki tip ba ğışı klı k sistemi 

vardır. 1) Do ğal bağışı klı k, 2) Edinsel bağışı klı k. 
Edinsel ba ğışı kl ık da kendi içinde iki bölüme ay-
rı l ır. Humoral bağışı klık ve hücresel ba ğışı klı k. 
Edinsel ba ğışı klıkta, antijenlerin uyans ıyla hücre-
sel ve/veya humoral cevaplar geli ş tirilir. Edinsel 
bağışı klığı n savunma araçları , antikorlar (immu- 
noglobulinler), lenfositler ve fagositlerdir. Anti-
jenler organizmaya d ış ardan girebilirler veya or-
ganizma içinde olu ş abilirler. Otoimmiin bir olay-
da, organizma bir doku veya organ ını  tanı maz ha-
le gelir ve ona karşı  antikorlar olu ş turur (otoanti-
korlar). Bu olay sonucu meydana gelen hastal ık-
lara otoimmün hastal ı klar denir, kızıl, romatizmal 
ateş , glomerulonafrit, kardit gibi. İ mmünoloji, ilk 
kez multiplesklerozun etiyopatogenezi üzerinde 
durmuş tur. Daha sonra da, ş izofreni konusunda 
immunolojik çalış malar yapılmaya baş lanmış tır. 
Baz ı  enfeksiyon hastahldann ın seyri sı rasında ş i-
zofreni belirtilerinin görülmesi, ş izofreninin olu ş -
mas ında veya gidi ş inde immünolojik bir olay ı n 
olup olmad ığı  sorusunu gündeme getirmi ş tir. Ko-
nu üzerinde bir çok çal ış ma yapılmış  ve yap ıl-
maktadır. Ş izofrenik hastalar ın kanlannda nor-
mal bir proteinin olup olmad ığı  araş t ınlmış t ır. 

Ş izofrenik hastaların, serumlannın toksit ol-
duğu düşünülmüş  ve ş izofren hastaların serumları  
deney hayvanlanna verilmi ş  daha sonra da denek-
ler üzerinde histopatolojik çal ış malar yap ı lmış tı r. 
Elektron mikroskobuyla, serum verilen deney 
hayvanlannı n beyin korteks hücrelerinin mito-
kondriyumlannda parçalanmalar olduğ u görül-
müş tür. (5) Bu doğ rultuda yap ılan çalış malarda, 
ş izofren hastalar ı n % 60' ı nda Alfa-2 globulin 
fraksiyonunda artma tesbit edilmi ş tir. Toksit etki 
de bu art ış a bağ lanmış t ır. Alfa-2 globulinin kan 
beyin bariyerini etkileyerek, baz ı  aminoasidlerin 
aktif transportlannda art ış a neden olduğ u gönül-
müş tür. (II) 

Heath ve arkada ş ları , ş izofrenik hastalar ın se-
rumlannda, taraksein ad ını  verdikleri atipik bir 
protein fraksiyonu bulduklar ın ı  bildirmiş lerdir. 
(6) Bu proteini gönüllü ki ş ilere verdiklerinde, bu 
kiş ilerin saatler süren ş izofreni belirtileri göster-
diklerini gözlemiş lerdir. İmmunofloresan teknik-
le tarakseinin, septumun antijen özellik ta şı yan 
bölümlerine kar şı  oluş muş  IgG yap ısında bir an-
tikor oldu ğunu tesbit etmi ş lerdir. Taraksein, 
septum hücreleriyle birle ş ip, antijen antikor 
kompleksi olu ş turarak fizyolojik aktivitenin y ı -
kılmasına, nörofransmittörlerin i ş levsel bozuk-
luklarına neden olmaktad ır. Bu görüş e göre, ş i-
zofreni otoimmün bir hastal ı ktı r. Glebov ve arka-
daş ları  da, ş izofren hastalarda beyin dokusuna 
karşı  oluş muş  yüksek antikor seviyeleri tesbit 
etmiş lerdir. (II) Antibeyin antikorlann, hastal ı -
ğı n baş langıc ında ve akut döneminde daha yük-
sek oldu ğunu, remisyon dönemlerinde bu anti-
kor seviyelerinde azalma oldu ğunu ileri sürmü ş - 

lerdir. 
Songar ve arkada ş larının yaptığı  bir çalış mada 

da (3), akut ve kronik ş izofreni vakalannm kan 
ve beyin omurilik s ıvıları nda immünglobulin de-
ğ erleri araş t ırılmış  ve normalleriyle kar şı laş tınl-
mış tır. Çalış mada, son iki ay hiçbir tedavi görme-
miş , yaş ları  50'nin alt ında olan, baş ka organik 
veya fiziksel bir rahats ızlığı  olmayan, ş izofreni 
tan ıs ı  almış  hastalar kullan ı lmış tır. Kontrol ve 
hasta grubundaki hastalar ın, serum ve BOS IgA, 
IgG ve IgM değ erleri ölçülmü ş tür. IgM de ğ erleri, 
akut kronik ve normal vakalar aras ı nda bir farkl ı -
lı k göstermemi ş tir. IgG ve IgA'n ın hem serum 
hem de BOS de ğerleri, akut ve kronik vakalarda 
normallere göre anlaml ı  bir şekilde yüksek bulun-
mu ş tur. 

Ahokas, akut psikiyatrik bozuklukların etiyo-
patogenezinde otoimmün olaylar ı  rol oynadığı nı  
ileri sürmüş tür. (1) Yaptığı  çalış mada, akut psiki-
yatrik hasta grubunda serum ve BOS immünglo-
bulin ve C3 de ğ erlerini incelemi ş tir. Çah ş ması n-
da, son 6 ay hiçbir tedavi görmemi ş , akut psiki-
yatrik bozukluk tan ı  ölçütlerini dolduran hastala-
rı  kullanmış t ır. İ mmünglobulin de ğ erlerindeki de-
ğ işmelerin, kan beyin bariyerinin bozuldu ğu nö-
roimmunolojik ve enfeksiyon hastalı klarında gö-
rüldü ğü belirtilmi ş tir. immünglobulinlerin sadece 
bazı larında anlamh yükselmeler olabileceğ i öne 
sürülmüş tür. BOS da viral antikorlann tesbit edil-
mesi, parankim lezyonunu gösterir. BOS ile se-
rum albümin oran ı  da, kan beyin bariyerinin i ş le-
viyle bağ lant ı hd ır. Artmış  immün aktivite, psiki-
yatrik bozukluklarla seyreden otoimmün hasta-
lıklarda da görülmektedir. Nöro-immünolojik hu-
moral cevap, merkezi sinir sisteminde oligoklonal 
IgG senteziyle karakterize bulunmu ş tur. Bu bul-
gunun özgün tan ısal değ eri yoktur, ancak etken 
amilin tesbitiyle özgünlük kazanabilir. Ahokas 
yapt ığı  çalış mada, akut psikiyatrik hastalar ın 
% 41'inde psikiyatrik hastalarda BOS ve serum 
IgG, IgM ve C3 değ erlerinde anlaml ı  yükselmeler 
olduğu görülmüş tür. 

Pulkinen ve Soinivara da ş izofrenik hastalar-
da, immunglobulin değ erleriyle hastaneye yahni-
ma süreleri aras ında bir iliş ki olup olmadığı nı  
araş t ı rmış lardır. Hastaneye ilk baş vuran hastalar-
da, serum IgG, IgM ve IgA de ğ erlerini ölçmü ş ler 
ve kontrol grubuyla kar şı laş tırmış lard ır. Takip 
çalış ması  sonucu, IgA değ erleri yüksek olan ş i-
zofrenik hastaların daha az süre hastane bak ı mı -
na ihtiyaç duydukları  görülmüş tür. (10) 

interferon, organizman ın antiviral aktivitesini 
gösterir. Akut viral hastal ı klarda ve immün bo-
zukluklarda serum interferon düzeylerinde yük-
selme görülmü ş tür. Merkezi sinir sisteminin kro-
nik bir hastal ığı  olan ş izofreninde, viral veya 
immünolojik bir etiyolojiye sahip oldu ğu ileri sü-
rülmüş tür. (12) Preble ve arkada ş ları , ş izofrenler-
de ve di ğ er akut psikotik hastalarda, serum ve 
BOS'un interferon düzeylerini, 'kontrollü olarak 
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incelemiş lerdir. (9) Akut psikotik hastalar ı n 
% 20 'sinde serum interferon düzeyleri yüksek bu-
lunmuş tur. BOS'da ise interferon tesbit edileme-
miş tir. Libikova ve arkadaş ları  da, iki ayrı  ş izof-
reni grubunda % 30 oranlarında interferon tesbit 
etmiş lerdir. (8) Preble grubunun aksine BOS'da 
da % 15.35 oran ında interferon tesbit etmi ş ler-
dir. Psikozlu hastalar ın senımlarmda tesbit edilen 
interferonun nedeni bilinmemektedir. Bulgular, 
ş izofren hastalarda immünolojik veya viral baz ı  
bozuklukların oldu ğunu göstermektedir. Ancak, 
serum interferon varl ığı nı , psikozun patogeneziy-
le direk olarak ilgili olup olmadığı  kesin de ğ ildir. 

Fessel ve arkada ş ları , akut ve kronik ş izofren 
hastalarda atipik lenfositi ve lökosit görülme s ı kl ı -ğı n ın artt ığı nı  tesbit etmi ş lerdir. Bulgulann, nö-
roleptik tedavisiyle ba ğ lantısı  olmadığı  ileri süriil-
müş lerdir. (4) Amkraut ve arkadaş ları , akut ş i-
zofreni vakalar ında serum IgA, IgM ve IgG düzey-
lerinde belirgin art ış lar tesbit etmi ş lerdir. IgA ve 
IgM seviyeleri dü ş ük olan hastaların ise daha ça-
buk iyile ş tiklerini ileri sürmü ş lerdir. (2) Bunun 
yan ısı ra bazı  çalış ma sonuçları nda da ş izofrenik 
hastalarda immünglobulin seviyeleri dü ş ük bulun-
muş tur. Sonuçları n farkl ı  olması , tıbbi tedaviyle, 
klinik belirtilerle, hastal ığı n kronik olmasıyla, sık tekrarlanmas ıyla ilgili olabilir. 

Kuritzky ve arkadaş ları , baz ı  ş izofreni vakala-
rında, merkezi sinir sistemine karşı  gelişmiş  oto-
immüniteden bahsetmi ş ler, kronik ş izofren has-
talarda, myelin, proteinine karşı  artmış  hücresel 
immün cevap oldu ğ unu tesbit etmiş lerdir. (17) 

Watanable ve arkadaş ları  da benzer bulgular 
ileri sürmüş ler, bulgulann ı n, nöroleptik tedaviyle 
bağ lant ısı  olmadığı nı  da tesbit etmi ş lerdir. (13) 

Organizman ı n immün olayları  sadece humoral 
değ ildir, dokuya ba ğ lı  olarak da olu şabilir. Ş i-
zofreninin histopatolojisinin anla şı lması  için, has-
talığı n akut baş langıç devrelerinde doku biyopsi 
çalış maları  yapı lmalıd ır. Elde edilen otoimmünite 
ve immünite verileri de özgün bulunmam ış tır. 

Sonuç olarak immün bozukluklar ı n, ş izofreni-
nin tüm tiplerinde mi yoksa baz ı  tiplerinde mi 
sözkonusu oldu ğu aç ı kl ı k kazanmamış tı r. Bulgu-
lann farkl ılığı , nöroleptik tedaviyle ilgili olabilir. 
Psikiyatrik hastal ı ktaki, immün farkl ı lı kları n esas 
nedeni immün sistemdeki bir bozukluğ a bağ l ı  
olabilir. Bu konuda aç ı klayıc ı  veriler elde edebil-
mek için, psikiyatrik bozukluklarla ili ş kili özgün 
immün ölçümler yapı lmalı  ve immünite konusu 
çok yönlü de ğ erlendirilmelidir. Akut psikiyatrik 
bozukluklarda veya ş izofrenlerde immünolojik 
bir yön olup olmad ığı nı  bulabilmek için, immüni-
tenin hem humoral hem de hücresel elemanlar ı  
üzerinde, özellikle akut vakalarda ve daha özgün 
çalış malar yap ılmalıd ır. Mevcut ölçütler akut psi- 

kiyatrik bozukluklar için tek ba şı na yeterli de-
ğ ildir. Ancak, organik beyin hastal ı kları nın tanı -
sı nda EEG, doku biyopsi çal ış maları , virüs tesbit 
çalış maları , komputerize aksiyal tomografi gibi 
tam araçlar ı  sözkonusudur. Belki de, psikoimmu-
noloji konusunda yap ı acak yeni ara şt ı rmalarla, 
ş izofreni ve di ğ er akut psikiyatrik bozukluklar 
içinde tan ısal ve etiyolojik tan ı  araçları  elde edi-
lebilecektir. 
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