
 
 

 

 

T.C. 

GAZĠANTEP ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

 

ĠNTĠHAR GĠRĠġĠMĠNDE BULUNMUġ VAKALARLA SKA 2 

(rs7208505) VE SAT1 (rs6526342) GEN POLĠMORFĠZMLERĠ 

ARASINDAKĠ ĠLĠġKĠNĠN ARAġTIRILMASI 

 

UZMANLIK TEZĠ 

 

 

Dr. Zekeriya TATAROĞLU 

ADLĠ TIP ANABĠLĠM DALI 

 

TEZ DANIġMANI 

Prof. Dr. Aysun BARANSEL ISIR 

 

NĠSAN-2018



 
 

 

 

T.C. 

GAZĠANTEP ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

 

 

ĠNTĠHAR GĠRĠġĠMĠNDE BULUNMUġ VAKALARLA SKA 2 

(rs7208505) VE SAT1 (rs6526342) GEN POLĠMORFĠZMLERĠ 

ARASINDAKĠ ĠLĠġKĠNĠN ARAġTIRILMASI 

 

UZMANLIK TEZĠ 

 

 

Dr. Zekeriya TATAROĞLU 

ADLĠ TIP ANABĠLĠM DALI 

 

TEZ DANIġMANI 

Prof. Dr. Aysun BARANSEL ISIR 

 

NĠSAN-2018 

 

Bu çalıĢma Gaziantep Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri Yönetim Birimi 

tarafından (Proje numarası: TF.UT.17.18) desteklenmiĢtir.     

  



 

II 
 

 



 
 

I 
 

I. ÖNSÖZ 

 

Bu araĢtırmayı yapmamda tecrübesi ile bana yol gösteren ve desteğini esirgemeyen 

danıĢman hocam saygıdeğer Prof. Dr. Aysun BARANSEL ISIR’a, 

Asistanlık eğitimim boyunca katkılarını esirgemeyen hocalarım Prof. Dr. Hikmet Ergin 

DÜLGER'e ve Yrd. Doç. Dr. Murat AKBABA'ya,       

Bu araĢtırmada çok emeği olan, meslektaĢım ve kardeĢim Uzm. Dr. Yusuf ATAN’a, 

Adli Tıp Anabilim Dalında dört yıl boyunca beraber çalıĢtığım baĢta Uzm. Dr. Mustafa 

Kenan ASILDAĞ, Dr. Veysal DAġ, Dr. Emre YULUĞ ve Dr. Mustafa Uğur ġAġTIM olmak 

üzere tüm hekim arkadaĢlarıma, 

Sekreterlerimiz Nurcan ÖRÜN’e, Murat RIġVAN’a, Mine MERAL’a, AyĢegül 

KAYNARCAN’a ve de adlarını buraya yazamadığım tüm Gaziantep Üniversitesi Tıp 

Fakültesi çalıĢanlarına, 

Kısa zamanda yıllardır tanıdığım bir dosta dönüĢen ve tez yazım sürecinde sürekli 

yanımda olan  Dr. M. Berkay ÖZYÜREK’e,  

Bu araĢtırma boyunca Gaziantep Üniversitesi Tıbbi Biyoloji Anabilim Dalında bana 

yardımcı olan ve güler yüzlerini hiç eksik etmeyen Fatma TEYMUR'a, Ebru TEMĠZ'e ve 

adını yazamadığım diğer tüm çalıĢanlarına, 

AraĢtırmamızın istatistiksel analizlerinin yapılmasında yardım ve desteklerini 

esirgemeyen Tanyeli KAZAZ’a ve Doç. Dr. Seval KUL’a, 

Dostluğun nasıl kardeĢliğe dönüĢeceğini gösteren Kürkçü Dükkanı sakinlerine, 

Hayatım boyunca hep arkamda duran, destek olan, dualarını eksik etmeyen ve 

varlıkları bana yaĢam kaynağı olan canım Annem, Babam ve KardeĢlerime, 

 

 

En kalbi duygularla teĢekkürlerimi arzederim. 

  

Dr. Zekeriya TATAROĞLU 

 

 

 

 



 
 

II 
 

II. ĠÇĠNDEKĠLER 

 

ÖNSÖZ…………….………………………………………………………………….….I  

ĠÇĠNDEKĠLER……………………………………………………………………….....II 

ÖZET…………………………………………………………………………….…..….V 

ABSTRACT…………………………………………………………………….….….VII 

KISALTMALAR…………………………………………………………………..…..IX 

TABLO LĠSTESĠ…………………………………...........…………………….….…...XI  

ġEKĠL LĠSTESĠ……………………...…………………………………………….....XIII 

RESĠM LĠSTESĠ……………………………………...…………………….....……..XIV 

1. GĠRĠġ VE AMAÇ…..……………………..………………………………….......…..1 

2. GENEL BĠLGĠLER.…………….…………….………………………………..….….4 

2.1.Ġntiharın Tanımı.....................……………………………………...………………...4 

2.2. Ġntiharın Tarihçesi..............................…………………………..……...…….......….6 

2.3. Ġntiharın Epidemiyolojisi............................................................................................7 

2.4. Ġntiharın Etiyolojisi...........................…………………...………………………..….9 

2.4.1. Risk Faktörleri...…...…........………...…..........................................…...........9 

2.4.1.1. Demografik Faktörler.............................................................................9 

2.4.1.1.1. YaĢ..............................................................................................10 

2.4.1.1.2. Cinsiyet.......................................................................................10 

2.4.1.1.3. Medeni Durum...........................................................................10 

2.4.1.1.4. Meslek........................................................................................10 

2.4.1.2. Toplumsal ve Sosyal Faktörler.............................................................11 

 2.4.1.2.1. Sağlık Hizmetlerinin Yeterliliği................................................11 

2.4.1.2.2. Damgalama ve Ayrımcılık.........................................................11 

2.4.1.2.3. Doğal Afetler..............................................................................11 



 
 

III 
 

2.4.1.2.4. Medya ve Sosyal Medya............................................................12 

2.4.1.2.5. Ġntihar Araçlarına EriĢim............................................................12 

2.4.1.3. Bireysel Faktörler.................................................................................12 

2.4.1.3.1. Ġntihar GiriĢimi...........................................................................12 

2.4.1.3.2. ĠĢsizlik ve Ekonomik Kayıp.......................................................13 

2.4.1.3.3. KiĢilik Özellikleri.......................................................................13 

2.4.1.3.4. Fiziki Hastalıklar........................................................................13 

2.4.1.3.5. Aile Öyküsü................................................................................13 

2.4.1.3.6. Psikiyatrik Hastalıklar................................................................14 

2.4.2. Biyolojik ve Genetik Faktörler......…...…...……………………....…...........16 

2.4.2.1.Nörotransmitter Sistem..........................................................................18 

2.4.2.1.1.Serotonerjik Sistem.....................................................................18 

2.4.2.1.2. Nöradrenejik Sistem...................................................................20 

2.4.2.1.3.Dopaminerjik Sistem...................................................................20 

2.4.2.2. BDNF...................................................................................................21 

2.4.2.3.Poliamin Sistemi....................................................................................21 

2.4.2.4.Hipotalamus-hipofiz-adrenal aks ve Glukokortikoid etkisi..................24 

2.5. ÇalıĢılan Genlerle Ġlgili Genel Bilgiler ……………………….…...........................30 

2.5.1. Spindle and Kinetochore Associated Complex Subunit 2 (SKA2)................30 

2.5.2. Spermidine/spermine N1-aciltransferaz 1 (SAT1).........................................33 

3. GEREÇ VE YÖNTEM……………………………………………….….………......36 

3.1. Kan Örneklerinden Genomik DNA Ġzolasyonu……………………………...........37 

3.2.Hazırlanan DNA‘larda Polimorfizm Taraması…………........…………………......39 

3.3. Genotyping Assay Seçimi……………………………………….……......…….....40 

3.4. qRT-PCR Sonuçlarının Değerlendirilmesi………………………….….....….…....41 



 
 

IV 
 

3.5. ÇalıĢma ile ilgili örnek resimler………………………….....…..............................42    

3.6. ÇalıĢmada Kullanılan Ġstatistiksel Yöntem…………………………..........…........43 

4.BULGULAR.…………………………...……………………………….………...…44 

4.1. Sosyodemografik Bulgular…………………….………………………………......44 

4.2. Hemogenetik Bulgular……………………….……………………………….........57 

4.2.1. SKA 2 (rs7208505) gen polimorfizmi çalıĢılan olgularda hemogenetik 

bulgular...........................................................................................................................57 

4.2.2. SAT1 (rs6526342) gen polimorfizmi çalıĢılan olgularda hemogenetik 

bulgular............................................................................................................................62 

5. TARTIġMA…………………………………………………………….…….……...63 

6. SONUÇ ve ÖNERĠLER.……………………………….…...………….….…….......73 

7. KAYNAKLAR…………………………………...……………………….…....……75 

8. EKLER…………………………………………….………..……………….........….90 

9. ÖZGEÇMĠġ…………………………………………………………………......….108 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

V 
 

III. ÖZET 

 

ĠNTĠHAR GĠRĠġĠMĠNDE BULUNMUġ VAKALARLA SKA 2 

(rs7208505) VE SAT1 (rs6526342) GEN POLĠMORFĠZMLERĠ 

ARASINDAKĠ ĠLĠġKĠNĠN ARAġTIRILMASI 

Zekeriya TATAROĞLU, 

Tıpta Uzmanlık Tezi, Adli Tıp Anabilim Dalı 

Tez DanıĢmanı, Prof. Dr. Aysun BARANSEL ISIR 

Nisan 2018, 108 sayfa 

 

Giriş ve Amaç; Ġntihar önemli bir halk sağlığı sorunudur. Bu çalıĢma ile SKA2 

(rs7208505) ve SAT1 (rs6526342) gen polimorfizmlerinin intihar giriĢimi ile iliĢkileri 

ortaya konularak, intihar davranıĢının genetik altyapısının anlaĢılmasına katkı 

sağlanması amaçlanmıĢtır.  

Gereç ve Yöntem; ÇalıĢma planlanırken, gerekli izinlerin alınmasının ardından 

Gaziantep il merkezinde bulunan hastanelerin acil servislere baĢvuran intihar 

giriĢiminde bulunmuĢ vakalardan ve sağlıklı kontrol grubundan kan örnekleri toplandı. 

SKA2 (rs7208505) ve SAT1 (rs6526342) gen polimorfizmlerini belirlemek üzere 

öncelikle örneklerde qPCR yöntemi ile polimorfizm çalıĢılarak floresans ıĢıma alınan 

olgular değerlendirmeye alındı. rs7208505 polimorfizmi için hasta grubundan 141, 

kontrol grubundan 137 kadın ve erkek olgu, rs6526342 polimorfizmi için vaka 

grubundan 90, kontrol grubundan ise 100 kadın olgu çalıĢmaya dahil edildi. Aynı 

zamanda vaka ve kontrol gruplarında istatistiksel olarak sosyodemografik veri 

karĢılaĢtırması yapıldı.   

Bulgular; ÇalıĢmamızda SKA 2 gen polimorfizmi (rs7208505)  için vaka grubunda 55 

AA, 51 AG ve 35 GG genotipi, kontrol grubunda ise 45 AA, 71 AG ve 21 GG genotipi 

tespit edilmiĢtir.  SAT1 gen polimorfizmi (rs6526342) için ise vaka grubunda 14 AA, 

66 AC ve 10 CC, kontrol grubunda ise 8 AA, 79 AC ve 13 CC genotipi tespit edilmiĢtir. 

Sosyodemografik verilere bakıldığında intihar giriĢiminde bulunan kadın/erkek oranı 
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1.8, en fazla intihar giriĢiminde bulunulan yaĢ grubunun 15-29 yaĢ arası,  en sık 

kullanılan yöntemin ise ilaç kullanımı olduğu gösterilmiĢtir. Ayrıca intihar giriĢiminde 

bulunan olguların eğitim ve gelir düzeylerinin kontrol grubuna göre düĢük, psikiyatrik 

hastalık görülme ve zararlı madde kullanım oranlarının yüksek olduğu tespit edilmiĢtir.  

Sonuç; ÇalıĢmamızda vaka ve kontrol grupları rs7208505 genotipi açısından 

karĢılaĢtırıldığında gen polimorfizmi ile intihar giriĢimi arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı bir iliĢki olduğu görülmüĢtür. rs6526342 polimorfizmi ile intihar giriĢimi 

arasında ise istatistiksel açıdan anlamlı bir iliĢki tespit edilememiĢtir. Bu bulguların, 

farklı örneklem gruplarında aynı polimorfizmler ile yapılacak yeni çalıĢmalarla birlikte 

litaratüre katkı sağlayacağı düĢünülmektedir.  

Anahtar Kelimeler; Ġntihar GiriĢimi, rs7208505, rs6526342, Polimorfizm, Adli Tıp. 
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IV. ABSTRACT 

 

EXAMINATIONOF THE RELATIONSHIP BETWEEN SKA 2 

(rs7208505) AND SAT1 (rs6526342) GEN POLYMORPHISM IN 

CASES ATTEMPTED SUICIDE 

Zekeriya TATAROĞLU 

Residency Thesis, Forensic Medicine Department 

Supervisor, Prof. Dr. Aysun BARANSEL ISIR 

April 2018, 108 pages 

 

Introduction And Objective: Suicide is an important public health problem. This 

study aimed to improve understanding of genetic background of suicide behavior via 

examining the relationship between suicide atteptand SKA2 (rs7208505) / SAT1 

(rs6526342) gen polymorphisms. 

Materials and Method: Following the obtaining necessary permissions, the blood  

samples were collected from the cases attempted suicide and healthy controls in the 

emergency services of the hospitals in Gaziantep province. Cases, the sereceived 

fluorescence radiation in qPCR methods taked into evaluation to identify SKA2 

(rs7208505) and SAT1 (rs6526342) gene polymorphisms. For rs7208505 polymorphism 

141 male and female patients and 137 male and female control cases; for rs6526342 

polymorphism 90 female patients and 100 female control cases enrolled to the study. 

Sociodemographic datas of patient and control groups were statistically compared. 

Results: In our study, for SKA2 gene polymorphism (rs7208505) in patient group: 55 

AA, 51 AG and 35 GG genotype; in control group 45 AA, 71 AG and 21 GG genotype 

were detected. For SAT1 gene polymorphism (rs6526342) in patient group: 14 AA, 66 

AC and 10 CC genotype; in controlgroup 8 AA, 79 AC and 13 CC genotype were 

detected. In demographic datas of cases attempted suicide, the female/male ratio was 

1.8; the most prevalantage was 15-29; the most frequent suicide method was drug 

intoxication. In addition, education and income levels of suicide attempted subjects 
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were found to be low, psychiatric illnesses and harmful substance use rates were higher 

than control group. 

Conclusion: In our study there was statistically significant relation between suicide 

attemptand gene polymorphism in terms of rs7208505 genotype comparassion of 

patient and control group. There were no statistically significant relation between 

rs6526342 polymorphism and suicide attempt. These findings are thought to contribute 

to the relevant literature with new studies made with same polymorphism sand different 

sample groups.   

 

KeyWords: Suicide Attempt, rs7208505, rs6526342, Polymorphism, Forensic 

Medicine 
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Günümüzün önemli halk sağlığı sorunlarından biri olan intihar; Dünya Sağlık 

Örgütü (DSÖ) tarafından,kasıtlı olarak kendini öldürme eylemi Ģeklinde, intihar giriĢimi 

ise kasıtlı olarak kiĢinin kendine zarar verdiği fakat ölümcül olmayan herhangi bir 

intihar davranıĢı Ģeklinde tanımlanmıĢtır. Her yıl bir milyona yakın insan intihar 

nedeniyle ölmektedir. Ġntihar giriĢiminde bulunan kiĢi sayısı ise bu sayının yaklaĢık on 

katıdır (1). Ġntihar riskini arttıran birçok faktör bulunmaktadır. Aile öyküsü, aile içi 

problemler, düĢük sosyoekonomik ortam, eğitim düzeylerinin düĢük olması, iĢsizlik, 

cinsiyet, izole ve stresli yaĢam tarzı,  sağlık hizmetlerine ulaĢımın azlığı bu faktörlerden 

bazılarıdır. Ayrıca psikiyatrik hastalıklar, madde kullanım bozuklukları, kiĢilik 

bozuklukları, fiziksel rahatsızlık gibi etmenlerde intihar riskini arttırmaktadır (2,3).  

Ġntihar olayları Adli Tıp uygulamalarında önemli bir yer tutmaktadır. Ülkemizde 

her yıl yüzbin kiĢide dört kiĢi (%0,004) intihar nedeni ile ölmektedir. Aynı zamanda bu 

rakamın 6-10 katı kadar intihar giriĢimi vakası meydana gelmektedir (4). Türk Ceza 

Kanununun (TCK) 84‘üncü maddesinde ―BaĢkasını intihara azmettiren, teĢvik eden, 

baĢkasının intihar kararını kuvvetlendiren ya da baĢkasının intiharına herhangi bir 

Ģekilde yardım eden kiĢi, iki yıldan beĢ yıla kadar, intiharın gerçekleĢmesi durumunda, 

kiĢi dört yıldan on yıla kadar, baĢkalarını intihara alenen teĢvik eden kiĢi, üç yıldan 

sekiz yıla kadar hapis cezası ile cezalandırılır. ĠĢlediği fiilin anlam ve sonuçlarını 

algılama yeteneği geliĢmemiĢ olan veya ortadan kaldırılan kiĢileri intihara sevk 

edenlerle cebir veya tehdit kullanmak suretiyle kiĢileri intihara mecbur edenler, kasten 

öldürme suçundan sorumlu tutulurlar‖ Ģeklinde bir düzenleme bulunmaktadır. Bu 

nedenle intihar davranıĢı ile iliĢkili bütün vakalar adli olay niteliğinde olup ölüm 

durumunda intihar ile cinayet olgularının ayrımının yapılması, intihar olduğu anlaĢılan 

vakalarda ve intihar giriĢimlerinde kiĢiyi intihara sevk eden nedenlerin araĢtırılması ve 

aydınlatılması adli açıdan önem taĢımaktadır. Ayrıca ülkemizde adli olayların bildirim 

zorunluluğu nedeni ile gerekli mercilere bildirimlerin yapılması ve yaralanma 

olgularında kati raporlarının, ölüm olgularında ise otopsi raporlarının sunulması 

gerekmektedir. Bu durum intihar davranıĢının anlaĢılmasının ve önlenmesinin Adli Tıp 

açısından önemini arttırmaktadır (5). 
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Ġntiharı anlamak ve etyolojisini aydınlatmak için birçok çalıĢma yapılmıĢtır. Son 

yıllarda, beyinde meydana gelen nöroendokrin değiĢiklikliklerin ve genetik kökenlerin 

aydınlatılmasınınintihar davranıĢını anlamada önemli bir rolü olacağı gösterilmiĢtir. 

Özellikle yapılan aile, ikiz ve evlat edinme çalıĢmalarında intiharın diğer 

rahatsızlıklardan bağımsız olarak genetik bir altyapısının olduğu anlaĢılmıĢtır(6). Bu 

durum intihar etyolojisini aydınlatmada genetik çalıĢmaların önemini arttırmıĢtır. Mann 

tarafından intihar etyolojisini aydınlatmak için geliĢtirilen hipoteze göre; intihar ile 

iliĢkili nörotransmitterler (özellikle serotonin), beyin sinir yolakları ve genler intihar 

davranıĢının geliĢmesinde rol oynamaktadır. Buna göre hipotalamus-hipofiz ve adrenal 

aks (HPA), poliamin metobolizması, serotonerjik, dopaminerjik ve nöradrenejik sistem 

veBrain Derived Neurotrophic Factor (BDNF) intihar davranıĢı ile iliĢkilendirilmektedir 

(7).     

HPA aksı beynin stres cevabında rol oynamaktadır. Kronik stres nedeni ile uzun 

süreli yüksek glukokortikoid maruziyeti, hücre içerisinde bulunan glukokortikoid 

reseptörlerini (GRs) azaltmaktadır. Bu durum HPA aksında uyarılmaya ve 

glukokortikoid salınımında artıĢa neden olarak sürekli bir aktivasyona neden olmaktadır 

(8). ArtmıĢ glukokortikoid ve azalmıĢ GRs sayısı, inflamatuvar faktörlerin artmasına 

neden olarak beyin dokularına zarar vermekte ve çeĢitli nörotransmitterlerin 

metobolizmasında bozulma yoluyla stres yanıtında azalmaya neden olmaktadır (9). 

Spindle and Kinetochore Associated Complex Subunit 2 (SKA2), GRs reseptörleri ile 

iliĢki olan ve hücrenin mitozda bölünmesine etki eden protein kompleksinin bir 

parçasıdır. SKA2 ekspresyonundaki azalmanın intihar giriĢimi ile iliĢkili olduğu ve GRs 

reseptörlerinin transaktivasyonunda azalmaya neden olduğu gösterilmiĢtir (10,11).   

Poliaminler ise DNA yapısının stabilizasyonu ve hücre üzerindeki etkilerinin yanı 

sıra, stres cevabında etkili olan birçok nörotransmitterin salınımında rol 

oynamaktadırlar.Bu nedenle poliamin metobolizmasındaki değiĢiklikler, stres yanıtında 

bozukluğa neden olarak intihar davranıĢına etki etmektedir. Özellikle poliamin 

katabolizmasında rol oynayan bir enzim olan Spermidine/spermine N1-aciltransferaz 1 

(SAT1) enziminin hücre içindeki poliaminlerin birbirine dönüĢümünde ve dengesinin 

sağlanmasında önemli bir rol oynadığı ve intihar davranıĢı ile iliĢkili olabileceği 

gösterilmiĢtir (12,13).   
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Bu bilgiler ıĢığında SKA2 genindeki rs7208505 ve SAT1 genindeki rs6526342 

polimorfizmlerinin intihar giriĢimi ile iliĢkilerini ortaya koymak çalıĢmamızın amacını 

oluĢturmaktadır. ÇalıĢmamızın sonuçlarının, intihar davranıĢı altında yatan genetik 

faktörlerin aydınlatılabilmesinde litaratüre katkıda bulunacağını ve intihar etyolojisinin 

aydınlatılmasında rol oynayacağını düĢünmekteyiz. Böylece intihara yatkın bireylerde 

risk faktörlerinin önceden tespit edilerek, tedavi ve koruma protokollerinin 

oluĢturulmasının yanında, adli-tıbbi değerlendirme sürecine olumlu katkı sağlanmasını 

amaçlamaktayız. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1.  Ġntiharın Tanımı  

Türk Dil Kurumu sözlüğüne göre ―bir kimsenin toplumsal ve ruhsal nedenlerin 

etkisi ile kendi hayatına son vermesi‖ olarak tanımlanan intihar kelimesi, köken olarak 

Arapça olup,―nahr‖ (boğazın alt kısmındaki çukur, hayvanı boğazını keserek öldürme) 

kelimesinden türemiĢtir(14). Ġntihar, tıbbi litaratürde ise, baskın bilim dili olan 

ingilizcenin de etkisi ile ―suicid‖ olarak adlandırılmaktadır. Bu kelime, "sui"(kendi) ve 

"cadera"(öldürmek) anlamına gelen iki Latince kelimenin bir araya gelmesiyle oluĢan 

"suicadera" kelimesinin zaman içerisinde değiĢikliğe uğraması sonucunda kendini 

öldürmek anlamında 1600‘lü yıllarda kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Suicidology terimi de 

bu kelimeden türetilmiĢ olup  "Ġntihar Bilimi" anlamına gelmektedir (15). 

Ġntihar; eylemi oluĢturan birey, eylemin kendisi ve oluĢturduğu etkiler göz önüne 

alındığında birçok bilim dalını doğrudan ilgilendiren bir süreç olarak karĢımıza 

çıkmaktadır. Bilimsel yaklaĢıma göre, bireyi ve toplumu etkileyen bu süreci, bir 

problem olarak ele alarak nedenlerini araĢtırmak, karĢılaĢtırmak, bilmek, önlemek ve 

tedavi etmeye çalıĢmak gerekmektedir. Bu nedenle intihar eylemi, birey ve toplum ile 

ilgilenen birçok psikolog ve sosyolog tarafından sınıflandırılmaya ve açıklanmaya 

çalıĢılmıĢtır. Genel anlamda psikoloji, intiharı, bireyin anormal davranıĢı olarak bir 

hastalık durumu, sosyoloji ise toplumun içinde bulunduğu durumun yarattığı bir 

anomali olarak tanımlamaktadır (16). 

Psikolojik yaklaĢımda intihar üzerine açıklamalar getiren ilk düĢünür psikanalist 

ekolün temsilcisi olan Sigmund Freud‘dur. Freud intiharı ―kiĢinin kendi kendine 

yöneltmiĢ olduğu saldırganlık ve ölüm dürtüsü‖ olarak tanımlamıĢ ve bu durumu 

psikolojik hastalıkları değerlendirirken kullandığı zihnin düzeyleri (id, ego ve süperego) 

kuramı ile açıklamaya çalıĢmıĢtır. Buna göre birey ancak dıĢ dünyadaki nesnelere özgün 

tepkisini ve bir nesne ile iliĢkili düĢmanlığını kendisine yöneltmesi, kısacası kendini 

nesne olarak görmesi durumunda dürtüsel yaĢama isteğini bir kenara bırakarak kendini 

öldürebilir (17). Freud ekolünü takip eden psikanalist Karl Menninger bu durumu 

sınıflandırarak intiharın, sevgi ya da nefretle oluĢan ‗öldürme arzusu‘, depresyon, 

melankoli ve umutsuzlukla oluĢan ‗ölme arzusu‘ ve suç ya da utançla oluĢan ‗öldürülme 
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arzusu‘ olmak üzere üç ögeden oluĢtuğunu ifade eder. Meningere göre kiĢi, kızgınlık ve 

öfke duygularıyla öldürme isteğini yerine getiremeyerek bu duyguları kendisine 

yöneltmekte ve ölme arzusu duymaktadır. Bu durum öldürülme arzusunu beraberinde 

getirmektedir. KiĢi son olarak içselleĢtirdiği nesneyi cezalandırmak amacı ile intihara 

baĢvurmaktadır (18).        

Freud‘un dönemdaĢı olan bir diğer psikiyatrist Alfred Adler ise intiharı toplum 

birey iliĢkisi üzerinden ele alır. Adler‘e göre normal bireyler mevcut sorunları kendi 

tutarlılıklarına uygun bir Ģekilde çözebilse dahi bireyin sorunu çözmede ne kadar 

baĢarılı olduğu özneldir ve toplumun bu duruma nasıl yaklaĢtığına (toplumsal ilgi, ortak 

değerler, toplum ahlakı) bağlıdır. Bu nedenle intiharı, yaĢadığı acılar, aĢağılık duygusu 

veya psikolojik patoloji gibi sebeplerden dolayı toplumla iliĢkisini keserek toplumsal 

ilgiyi yok saymıĢ kiĢiler gerçekleĢtirebilir. KiĢi intihar ederek toplumsal ilgiyi yok sayıp 

toplumun karĢısına geçmiĢ ve yasak davranıĢlarda bulunarak çevresinden (toplumdan) 

öç alma yoluna gitmiĢtir. Bu aynı zamanda çevresi ile kurduğu bir iletiĢim Ģeklidir (19). 

Sosyolojik açıdan intihar, en kapsamlı olarak Emilie Durkheim tarafından 

incelenmiĢtir. Durkheim intiharı ―nasıl bir sonuç vereceği bilinen, kurbanın kendisi 

tarafınan gerçekleĢtirilen, olumlu ya da olumsuz bir eylemin dolaylı ya da dolaysız 

sonucu olan her ölüm‖, intihar giriĢimini ise ―böyle tanımlanan, fakat ölüm sonucu 

vermeyen eylem‖ olarak tanımlamıĢtır. Buna göre yapılırken ölüm riskinin olduğu 

bilinen her eylem, ölümle sonuçlanması halinde intihar olarak nitelendirilebilir. 

Durkheim toplumsal kurumların (aile, okul, ordu, iĢ vb) bireyler üzerinde etkilerinin 

olduğunu, intihar eyleminde de bu etkilerin gözardı edilemeyeceğini, aĢırı 

bireyselleĢmenin (sosyal izolasyon) ve yetersiz bireyselleĢmenin (toplumda kaybolma) 

intihar eylemini kolaylaĢtıracağını öne sürmüĢtür. Durkheim intiharların önüne 

geçilebilmesi için kiĢinin din, aile, millet gibi toplumsal zümreden herhangi birine canla 

baĢla bağlanmasını ve kendisini ona vermesini önerir. Ona göre bir ülküye bağlı olmak 

ve çevresindeki insanlara faydalı olabilmek intiharın önüne geçecek çözüm yoludur 

(20).            

DSÖ ise intiharı; intihar, intihar giriĢimi ve intihar davranıĢı olmak üzere üç kısıma 

ayırarak tanımlamıĢtır. Buna göre intihar; kasıtlı olarak kendini öldürme eylemidir. 

Ġntihar giriĢimi; kasıtlı olarak kiĢinin kendine zarar verdiği fakat ölümcül olmayan 

herhangi bir intihar davranıĢı demektir. Ġntihar davranıĢı ise intiharı düĢünmek, 
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planlamak, intihar giriĢiminde bulunmak veya intihar etmek gibi bir dizi davranıĢı içerir 

(1). DSÖ intihar giriĢimini tanımlarken kiĢinin amacını tanımlama içerisine almamıĢtır. 

Bu durum, çoğu zaman kiĢinin gerçekten ölmek isteyip istemediğinin tam olarak 

anlaĢılamamasına bağlanmıĢtır. Amerikan Psikiyatri Birliği ise kiĢinin amacını ön plana 

koyarak intiharı; kiĢinin ölmeyi amaçlaması veya ölmeye niyeti olduğunun kanıtı ile 

birlikte kendini öldürmesi olarak, intihar giriĢimini; kiĢinin ölmeyi amaçlaması veya 

ölmeye niyeti olduğunun kanıtı ile birlikte, ölüm ile sonuçlanmayan kendine zarar verici 

eylem olarak tanımlamıĢtır. KiĢinin ölme gayesi gütmeksizin gösterdiği kendine zarar 

verici eylemde bulunmasını ise parasuisidal (yalancı intihar) eylem olarak 

adlandırmıĢtır (2).  

 

2.2.  Ġntiharın Tarihçesi 

Ġntihar davranıĢı insanlığın ilk döneminden itibaren var olan bir durumdur. Ġntihar 

ilk çağlardan itibaren ölüm ve yaĢam arasındaki köprüyü oluĢturduğundan dolayı gizem 

ve çekiciliğini korumuĢtur. Bu gizem toplumların kültürüne, dini yaĢantı/anlayıĢlarına 

ve yaĢadıkları döneme bağlı olarak farklı Ģekilde yorumlanmıĢ ve nitelendirilmiĢtir 

(21,22). 

Eski Yunan toplumlarında intiharı kınayan filozofların varlığının yanında intihar 

davranıĢının erdemini savunan kesimlerde mevcuttu. Bu dönemde soylu kiĢilerce 

hastalık ve yaĢlılık nedeni ile güçten düĢerek yaĢamak, insan onuru ile bağdaĢmayan bir 

durum olarak kabul edilmekte, bu Ģekilde yaĢamaktansa hayatını sonlandırmak asil bir 

davranıĢ olarak görülmekteydi. Bu dönemde intihar eyleminin sebeplerini bildirerek 

devletten izin alınması halinde intihar edilebilmekteydi. (22,23).  

Roma toplumuda hür insanlar intihar edebilirken kölelerin intihar etmesi ahlaksız 

bir davranıĢ olarak görülmekteydi. Asker sınıfında ise korku ya da tembellik nedeniyle 

intihar edenlerin vasiyetnamesi iptal edilmekte ve intihar eylemi askerden firar etmekle 

eĢdeğer sayılmaktaydı (22). 

Mısır toplumunda ise intihar, III.Ramses suikasti sonrasında yakalanan suçlulara  

kendilerini öldürme cezası verilmesinden sonra ceza olarak yorumlanmıĢtır(21). 

Maya geleneğinde ise intihar edenlerin sonsuza kadar yaĢayacağına dair bir inanaç 

mevcuttu. Hatta bu uygarlığın tanrıları arasında intihar tanrıçası olarak bilinenIxtab adlı 

bir tanrı bulunmaktaydı (21). 
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Eski Türk ve Moğol toplumlarında ise kötü ruhların insanları yalnız, çaresiz ve 

sıkıntılı zamanlarında yakaladığı ve insanları intihara sürüklediği inancı bulunmaktaydı. 

Ġntihara sürükleyen ruhların ise intihar edenlerin ruhlarından beslendiği inancı yaygındı.  

Yine Türk mitolojisinde psikiyatrik hastalıklara ve intihara neden olan Satılay Hanım'ın, 

çaresiz ve umutsuz insanları intihar etmeleri için kandırdığına dair bilgiler 

bulunmaktadır (21). 

 

2.3.  Ġntiharın Epidemiyolojisi 

Ġntihar önlenebilir bir ölüm sebebidir. Buna rağmen DSÖ verilerine göre her yıl 

yaklaĢık 800.000 kiĢi intihar nedeni ile yaĢamını yitirmektedir. Ġntihar giriĢiminin ise bu 

rakamdan 10-20 kat fazla olduğu tahmin edilmektedir. 2012 verilerine göre dünya 

genelinde intihar kaynaklı ölüm hızı 100.000 de 11.4‘tür. Ġntihara bağlı ölümlerin 

%24.6‘sı yüksek gelirli ülkelerde, %23.8‘i orta-yüksek gelirli ülkelerde, %41.4‘ü orta-

düĢük gelirli ülkelerde, %10.2‘si düĢük gelirli ülkelerde görülmektedir. Fakat dünya 

nüfusunun dağılımı göz önüne alındığında, intihara bağlı ölüm hızı, en yüksek (100.000 

de 14.1 kiĢi) orta düĢük gelirli ülkelerde, en düĢük ise (100.000‘de 7.5 kiĢi) orta-yüksek 

gelirli ülkelerdedir (1).       

Yine DSÖ verilerine göre 15-30 yaĢ aralığı intihara bağlı ölümün en çok görüldüğü 

yaĢ aralığıdır. Bu yaĢ grubunda intihar en sık görülen ikinci ölüm nedenidir. Ġntihara 

bağlı ölüm hızı (intihar eden kiĢi/100000) dünyanın her bölgesinde en düĢük 15 yaĢ 

altında, en yüksek 70 yaĢ üzerinde görülürken, 15-70 yaĢ arasında bölgeden bölgeye 

değiĢiklik göstermektedir. Bazı bölgelerde intihar yaĢla birlikte düzenli olarak artarken, 

bazı bölgelerde genç yetiĢkin döneminde pik yapmaktadır. Gelir düzeyi, sosyal statü, 

geleneksel anlayıĢ gibi durumlar intihar eden bireylerde yaĢ dağılımını etkilemektedir 

(1).           

TamamlanmıĢ intiharlarda erkekler kadınlara göre daha yüksek risk taĢımaktadır. 

Bu risk dünya genelinde en yüksek Avrupa kıtasında bulunmaktadır. Avrupadaki 

tamamlanmıĢ intiharlarda erkek-kadın oranı 4:1'dir. Ġntihar oranındaki bu cinsiyet 

farklılığı, kadınların erkeklerden 1.5 kat daha fazla intihar giriĢiminde bulunmasına 

rağmen ortaya çıkmaktadır (24,25). Daha az intihar giriĢimi ile ortaya çıkan bu 

tamamlanmıĢ intihar oranı, intihar davranıĢının ölümcüllüğünde cinsiyetler arasında 

büyük farklılıklarına neden olmaktadır. Ölümcüllük, erkeklerde kadınlara göre 4,7 kat 
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daha fazla bulunmuĢtur (26). Bu duruma erkeklerin intihar yöntemi olarak asma, 

yüksekten atlama, ateĢli silah kullanımı gibi ölümcül yöntemleri daha sık kullanmasının 

neden olduğu düĢünülmektedir. Kadınlar tarafından en sık kullanılan yöntem ise 

iyileĢme oranın % 90 olduğu intoksikasyonlardır. Bu yöntem tüm kadın intihar 

eylemlerinin %80‘inden fazlasını oluĢturmaktadır (24,26). 

Ġntiharlarda birçok bölgede ası en sık kullanılan yöntem olarak öne çıkmaktadır. 

Fakat intihar için kullanılan yöntemler bölgeden bölgeye farklılık göstermektedir. 

Amerika, Arjantin, Uruguay ve Ġsviçrede (sadece erkeklerde) en sık kullanılan intihar 

yönteminin ateĢli silah olduğu görülmüĢtür. Yüksekten atlama Hong Kong, Malta ve 

Lüksemburg gibi küçük ülkelerde, tarım ilacı ile zehirlenme Latin ve Asya ülkelerinde, 

ilaç ile zehirlenme ise Kanada, Kuzey ülkeleri ve Ġngilterede en sık kullanılan 

yöntemlerdir. Kullanılan yöntemler arasında ası ve ateĢli silah kullanımı %80-90 

oranında ölümle sonuçlanmakta olup en düĢük ölüm oranı zehirlenmelerde 

görülmektedir (1,26).         

DSÖ‘nün 2015 verilerine göre (100.000 kiĢideki intihar eden kiĢi sayısı) tüm dünya 

genelinde Litvanya, yılda 32.7 kiĢi ile en yüksek intihar oranına sahip ülkedir. Güney 

Kore‘de her yıl 32.0, Belçika‘da 20.5, Norveçte 15.1, Japonya‘da 19.7, Hindistanda 

15.7, ABD‘de 14.3, Çin‘de 10.0, Ġngiltere‘de 8.5 oranında kiĢi intihar sonucu 

ölmektedir (27).  

Türkiye Ġstatistik Kurumu (TÜĠK) verilerine göre Türkiye‘de 2014 yılında 3169 

kiĢi intihar sonucu yaĢamını yitirmiĢ olup, bu sayı 2015 yılında 3211'e yükselmiĢtir. 

2015 yılında ölenlerin %72,7'sini erkekler, %27,3'ünü kadınlar oluĢturmaktadır. 2015 

yılındaki intihar oranı 100.000‘de 4.11 iken bu oran 2016 yılı verilerine göre 3.86‘ya 

düĢmüĢtür. Fakat bu veriler ülke nüfusunun yaĢ özelliklerini dikkate almadan 

hesaplanmıĢ verilerdir. DSÖ‘nün ülkelerin nüfus özelliklerini göz önüne alan ve yaĢa 

göre standartize edilmiĢ 2015 verilerine göre ise Türkiye‘de her yıl 100.000 kiĢiden 

8.7‘si intihar sonucu ölmektedir (1, 4).       

TÜĠK 2015 verilerine göre Kars 100.000‘de 9.17 ile intihar oranı en yüksek ildir. 

Kars'ı sırasıyla 100.000‘de 8 ile Ardahan, 100.000‘de 7.05 ile Karaman takip 

etmektedir. Ġntihar oranının en düĢük olduğu 3 il ise sırasıyla 100.000‘de 1.10 ile 

Çankırı, 1.21 ile Rize ve 1.54 ile Kilis olmuĢtur (4).     
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YaĢ grupları göz önüne alındığında intihar eden kiĢilerin %34,3‘ü 15-29 yaĢ 

grubundadır. En yüksek intihar oranı kadınlarda %18'lik oranla 15-19 yaĢ grubunda, 

erkeklerde ise %12,8 ile 20-24 yaĢ grubunda olduğu tespit edilmiĢtir. Ġntihar eden 

erkeklerin %33,3'ünün, kadınların ise %46'sının 30 yaĢından küçük olduğu görülmüĢtür. 

Eğitim seviyeleri göz önüne alındığında, intihar edenlerin %23,7'sinin ilkokul, 

%21,4'ünün ilköğretim, %20,9'unun lise ve dengi okul, %11,7'sinin ise yükseköğretim 

mezunu olduğu görülmüĢtür. Buna göre yükseköğretim seviyesine kadar dengeli bir 

dağılım izleyen intihar sonucu ölümler yükseköğretim seviyesinde azalmaktadır. 

Medeni durum göz önüne alındığında ise intihar eden kiĢilerin %50,5‘inin evli, 

%37,7‘sinin hiç evlenmemiĢ, %7,2‘sinin boĢanmıĢ, %4,6‘sının ise eĢinin ölmüĢ olduğu 

saptanmıĢtır (4).  

 

2.4.  Ġntiharın Etiyolojisi 

Ġntihar davranıĢının anlaĢılabilmesi özellikle psikoloji ve sosyoloji bilim dalları 

tarafından intiharın altında yatan nedenleri açıklamaya yönelik birçok teori öne 

sürülmüĢtür. Ayrıca bilimsel anlamda insan organizması üzerindeki değiĢikliklerin 

intihar davranıĢını nasıl etkilediğinin anlaĢılabilmesi için birçok çalıĢma yapılmıĢtır. 

Bugün gelinen noktada genetik ve biyokimyasal değiĢikliklerin ve bunları etkileyen risk 

faktörlerinin de intihar davranıĢını anlamada yardımcı olacağı düĢünülmektedir. 

 

2.4.1. Risk Faktörleri 

Ġntiharı etkileyen risk faktörleri, sosyodemografik, toplumsal ve sosyal, bireysel 

risk faktörleri olarak ayrılabilir. Bu risk faktörlerinin birçoğunun intihar davranıĢını 

hangi mekanizmalarla etkilediği tam olarak bilinmemektedir. Fakat özellikle bireysel 

faktörlerin nöroendokrin yolakları ve genetik altyapıyı etkilediği düĢünülmektedir.  

 

2.4.1.1. Demografik faktörler 

Bugüne kadar intihar ile ilgili yapılan epidemiyolojik çalıĢmalar sonucunda birçok 

demografik veri ortaya konulmuĢtur ve bazıları intihar davranıĢı ile iliĢkilendirilmiĢtir. 

Bu veriler büyük kitleleri ilgilendiren istatistiksel verilerdir.Bu yüzden bireysel 

değerlendirmeler yapılırken, intihar davranıĢını etkileyen diğer etmenlerde 

değerlendirmeye alınmalıdır.  

 



 
 

10 
 

2.4.1.1.1. Yaş 

Ġntihar davranıĢı ile yaĢ arasındaki iliĢki bölgeden bölgeye göre değiĢiklik 

göstermektedir. Bu durum intihar davranıĢı ile yaĢ arasında kesin bir iliĢki kurmayı 

zorlaĢtırmaktadır. Dünya genelinde ve ülkemizde intihara bağlı ölümlerin en çok 

görüldüğü yaĢ aralığı 15-30 yaĢ aralığı olsa da daha küçük bölgelerde bu durum 

değiĢmektedir (1,4,28). Aynı zamanda intihar düĢüncesi ve giriĢimleri genç yaĢ 

gruplarında ve adelosanlarda diğer yaĢ gruplarına göre daha fazla izlenmektedir. 18-29 

yaĢ arası bireylerde 65 yaĢ üzerindeki bireylere göre intihar giriĢimi oranı 10 kat, intihar 

düĢüncesi ise 6 kat daha fazladır (29). TamamlanmıĢ intiharlar göz önüne alındığında 

ise intihara bağlı ölüm hızı tüm dünya genelinde ve ülkemizde en yüksek 65 yaĢ üzeri 

bireylerde görülmektedir.  Aynı zamanda 50 yaĢ ve üzerinde, yaĢ ilerledikçe intihar 

düĢüncesini bildirme olasılığı düĢmektedir(30). 

 

2.4.1.1.2. Cinsiyet      

TamamlanmıĢ intihar vakalarında erkek cinsiyeti kadın cinsiyetine göre, intihar 

giriĢimlerinde ise kadın cinsiyeti erkek cinsiyetine göre risk faktörüdür. Erkeklerde 

intihar kadınlara göre 4 kat daha sık görülmektedir.Fakat bu oran yaĢ artıĢı ile birlikte 

düĢmektedir. Ġntihar giriĢiminde bulunan vakalar incelendiğinde ise kadınların erkeklere 

göre yaklaĢık 2 kat daha fazla intihar giriĢiminde bulundukları ortaya konulmuĢtur 

(24,31).  

 

2.4.1.1.3.  Medeni durum 

Ġntihar riski evlilik durumuna göre değiĢmekte olup yalnız bireylerde evli bireylere 

göre intihar etme riski iki kat fazladır. BoĢanmıĢ, ayrılmıĢ veya eĢi vefat etmiĢ 

bireylerde ise bu risk 4 kata kadar artmaktadır. Ayrıca gebelik ve evde çocukların 

bulunması gibi kadınlar için intiharda koruyucu olan faktörler evli bireylerde intihar 

riskini azaltmaktadır. Fakat tartıĢmaların yaĢandığı bir ev ortamında bu intihar riskinin 

değiĢebileceği de göz önüne alınmalıdır (2,32).  

 

2.4.1.1.4. Meslek 

Stres seviyesinin yüksek olduğu sağlık çalıĢanları, polis, pilot gibi meslekler ile 

entelektüel seviyenin yüksek olduğu bilim adamı ve sanatçılarda intihar riskinin 
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arttığına dair çalıĢmalar mevcuttur. Ayrıca ölümcül intihar yöntemlerine ulaĢımın kolay 

olduğu tarım iĢçileri ve sağlık çalıĢanlarında intihar sonucu ölüm oranının yüksek 

olduğu görülmüĢtür (1,2). 

 

2.4.1.2. Toplumsal ve sosyal faktörler 

Ġntihar bireyin eylemi olsa da toplumsal ve sosyal eksikliklerin bireyi de etkilediği 

kaçınılmaz bir gerçektir. Bu nedenle toplumsal ve sosyal faktörlerin intihar davranıĢında 

önemli bir yeri vardır.  

 

2.4.1.2.1. Sağlık hizmetlerinin yeterliliği 

Ġntihar, bireylerin yeterli desteği ve yardımı alması sonucu önlenebilir bir sağlık 

sorunudur. Bu nedenle intihar riski taĢıyan bireylerin sağlık hizmetlerine ulaĢımı ve 

yeterli sağlık hizmeti alması çok önemlidir. Yetersiz sağlık hizmeti ve desteği dolaylı 

yoldan intihar riskini arttırmaktadır.Yapılan bir çalıĢmada fiziksel rahatsızlığı nedeni ile 

intihar eden vakaların birçoğunun intiharlarından önce fiziksel bakıma baĢvurduğu fakat 

psikiyatrik değerlendirmeye alınmadığı gözlenmiĢtir. Bu durumun önüne geçilebilmesi 

için sağlık sistemine ulaĢımın kolaylaĢtırılması ve gerekli sağlık hizmetlerinin 

verilebilmesi gerekmektedir (1,33).  

 

2.4.1.2.2.  Damgalama ve ayrımcılık 

Ġntihar davranıĢını etkileyen faktörler arasında pskiyatrik rahatsızlıklar, madde 

kullanım bozukluklukları, çeĢitli kiĢilik özellikleri gibi birçok etken yer almaktadır. 

Toplumda bulunan ―deli, sarhoĢ, sorumsuz vb.‖ gibi önyargılar ve damgalamalar, 

intihar düĢüncesi içerisindeki bireylerin yardım arayaĢında umutsuzluğa düĢmelerine 

neden olabilir. Bu durum tamamlanmıĢ intihar olgularını arttırmaktadır. Aynı zamanda 

toplum tarafından ayrımcılığa uğrayan gruplarda (hapis yatmıĢ olanlar, cinsiyet tercihi 

farklı olan bireyler, akran Ģiddetine uğrayanlar, göçmenler, sığınmacılar) intihar riski 

artmıĢ olarak izlenmektedir (1,2). 

 

2.4.1.2.3. Doğal afetler 

Dünya genelinde toplumsal bir yıkıma neden olan doğal afetlerden sonra kısa 

dönemde intihar riskinde azalma izlenmektedir. Uzun dönemde ise (yaklaĢık bir yıl 
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sonra) istihdamın azalması, sağlık ve sosyal hizmetlere eriĢimin azalması gibi nedenlere 

bağlı olarak özellikle erkek cinsiyette intihar riskinde artıĢ olduğu gösterilmiĢtir (34).  

 

2.4.1.2.4. Medya ve sosyal medya 

Medya tarafından topluma bildirilen intihar olguları -özellikle ünlü kiĢiler 

tarafından gerçekleĢtirilmiĢse- kopya intiharlara neden olabilmektedir.Aynı zamanda 

internete eriĢimin kolaylaĢması sonucu intihar ile ilgili bilgilere daha kolay ulaĢılması 

ve sosyal medyanın değersizlik hissini arttırıcı etkisi de intihar riskinde artıĢa neden 

olmaktadır. Fakat medya ve sosyal medya intiharda risk unsuru olduğu kadar koruyucu 

faktör de olabilir. Sorumlu medya anlayıĢı, sosyal medyanın doğru kullanımı ve intihar 

düĢüncesi içerisindeki bireylere ulaĢım medya ve sosyal medyaya intihar davranıĢında 

koruyucu bir rol verebilir (35,36). 

 

2.4.1.2.5.  İntihar araçlarına erişim 

Ġntihar araçlarına kolay ulaĢım kiĢinin bir sorunla baĢa çıkması gerektiğinde çözüm 

olarak intiharı seçmesinde rol oynamaktadır. Özellikle öldürücülüğü yüksek olan ateĢli 

silahlara, yüksek binalara, köprülere, öldürücülüğü güçlü olan tarım ilaçlarına kolay 

ulaĢım, planlanmamıĢ intiharların ölümle sonuçlanmasına neden olan yüksek bir risk 

faktörüdür (2,37).  

 

2.4.1.3. Bireysel faktörler 

Birey kaynaklı faktörler intihar riskini en çok etkilen faktörlerdir. Ġntiharın 

öznesinin birey olması toplumsal, sosyal ve demografik risklerin bireysel faktörlerde 

değiĢiklik yaparak dolaylı yoldan intihar riskini arttırmasına neden olmaktadır. 

 

2.4.1.3.1.İntihar girişimi 

Daha önce intihar giriĢiminde bulunmuĢ bireylerde intihar riski toplumdaki diğer 

bireylere göre daha fazladır. Daha önce intihar giriĢiminde bulunan kiĢilerde intihar 

etme riskinin %10 ile %100 arasında arttığı gözlenmiĢtir. Bu risk tekrarlayan intihar 

giriĢimlerinde daha da artmaktadır (38). Yapılan çalıĢmalarda gençlik döneminde 

intihar giriĢiminde bulunan bireylerin yaĢamın ilerleyen dönemlerde daha yüksek 
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oranda psikiyatrik rahatsızlığa sahip oldukları ve sosyal destek almaları gerektiği ortaya 

konulmuĢtur (39).  

 

2.4.1.3.2. İşsizlik ve ekonomik kayıp 

ĠĢsizlik intihar riskini arttırmaktadır. ĠĢsiz erkeklerde ilk iki yıllık zaman diliminde 

iĢi olan bireylere göre intihar riski 3 kat artmıĢ bulunmuĢtur. Fakat bu risk ilk iki yıldan 

sonra azalmaktadır. Daha önce var olan bir iĢin kaybı ve ekonomik rahatsızlıklar 

bireylerde bu duruma eĢlik eden depresyon ve alkol kullanımı ile birlikte intihar riskinin 

artmasına neden olabilmektedir (2,40).  

 

2.4.1.3.3. Kişilik Özellikleri 

Bireylerde bulunan anksiyetik, sinirli, umutsuz, narsistik, utangaç ve impulsif 

kiĢilik özellikleri intihar riskini arttırmaktadır (2). Özellikle anksiyete ve ümitsizlik 

intihar eden bireylerde öne çıkan kiĢilik özelliklerindendir. Ümitsizlik, bireylerde intihar 

riskini 11 kat arttırmaktadır ve genellikle depresyonla birlikte görülmektedir (41).  

 

2.4.1.3.4.  Fiziki Hastalıklar 

Kronik ağrı, fiziksel engellilik, nörogeliĢimsel gerilik oluĢturan ve tedavi 

edilemeyen ölümcül kronik hastalıklar bireylerde stres seviyesini yükselterek intihar 

riskini arttırmaktadır. Ġntihara bağlı ölüm oranının AĠDS‘de 6.5,  epilepside 5.1, spinal 

kord yaralanmasında 3.8, beyin hasarında 3.5, kanser olgularında 1.8 kat arttığı tespit 

edilmiĢtir (42). Herhangi bir nedenden dolayı kronik ağrısı bulunan kiĢilerde ise intihar 

riski normal populasyona göre 2 kat fazla bulunmuĢtur. Bu bireylerde hayatları boyunca 

intihar giriĢiminde bulunma oranları %5 ile %15 arasında değiĢirken, intihar düĢüncesi 

bulunan birey sayısı yaklaĢık %20‘dir (43). 

 

2.4.1.3.5. Aile Öyküsü 

Yakınları arasında intihar öyküsü bulunan bireylerde normal populasyona göre 

intihar riski 4.5 kat artmıĢtır (2). Bu durumun genetik ve çevresel etmenlerin etkisi ile 

oluĢtuğu ileri sürülmektedir. Ġntihar davranıĢının ailevi olup olmadığını anlamak için 

aile tarama çalıĢmaları, evlat edinmiĢ ailelerin biyolojik aileler ile karĢılaĢtıran ve ikiz 

gruplarını karĢılaĢtıran çalıĢmalar yapılmıĢtır. Statham ve arkadaĢları tarafından yapılan 
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ikiz çalıĢmalarında intihar davranıĢının diğer eĢte görülme olasılığı tek yumurta 

ikizlerinde çift yumurta ikizlerine göre %23 daha fazla bulunmuĢtur. Bu oranın 

psikiyatrik hastalıklar, madde kullanımı, çevresel etmenler, travma ve istismar olguları 

çıkartıldığında tek yumurta ikizlerinde çift yumurta ikizlerine göre 3.8 kat daha fazla 

olduğu görülmüĢtür. Ayrıca tek yumurta ikizlerinde ciddi intihar giriĢiminde bulunan 

ikizlerin diğer eĢlerinde intihar görülme riski 17 kat artmaktadır (44). Yapılan diğer bir 

çalıĢmada ise intihar davranıĢını üzerinde diğer faktörlerden bağımsız olarak genetik 

geçiĢin etkisinin %30 ile %50 arasında olduğu bulunmuĢtur (45). 

Ġntihar konusunda evlat edinme çalıĢmaları ilk olarak 1979 yılında Schulsinger ve 

arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır. Bu çalıĢmada intihar davranıĢı bulunan evlatlık 

bireylerin biyolojik akrabalarında evlat edinilen aileye göre 8 kat daha fazla intihar 

izlenmiĢtir. Fakat bu çalıĢmada ailelerdeki psikiyatrik hastalık yükü 

değerlendirilmemiĢtir (46). Wender ve arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada ise 

duygudurum bozukluğu bulunan bireylerin biyolojik akrabalarında, evlat edinmiĢ 

ailenin akrabalarına göre intihar riski 15 kat yüksek bulunmuĢtur. (47).  

Yapılan aile çalıĢmalarında Yeni Zellanda‘da 21 yıl boyunca takibi yapılan genç 

bireylerde intihar davranıĢı için depresyondan sonra ailede var olan intihar öyküsünün 

en yüksek risk faktörü olduğu gösterilmiĢtir (48). Bipolar rahatsızlığı olan intihar 

giriĢiminde bulunmuĢ bireyler ile bipolar rahatsızlığı olan intihar giriĢiminde 

bulunmamıĢ bireylerin ailelerinin intihar davranıĢı yönünden değerlendirilmesi 

sonucunda, intihar giriĢiminde bulunmuĢ bireylerin ailelerinde intihar düĢüncesi ve 

intihar eğilimde anlamlı artıĢ olduğu izlenmiĢtir (49). Ġntihar giriĢiminde bulunarak 

hastaneye yatan 112 hasta ile randomize seçilen ve intihar öyküsü olmayan 112 hastanın 

aile yükleri karĢılaĢtırıldığında intihar giriĢiminde bulunan hastaların ailelerindeki diğer 

risk faktörleri (psikiyatrik semptomlar, yakın birinin kaybı, sanrıların varlığı) 

çıkartıldıktan sonra dahi ailede intihar görülme oranının, intihar giriĢiminde 

bulunmamıĢ kiĢilerin ailelerine göre 4.6 kat daha fazla olduğu gözlemlenmiĢtir  (50). 

 

2.4.1.3.6.Psikiyatrik hastalıklar 

Ġntihar sonucu ölen kiĢilerin %60-%90‘ında en az bir tane psikiyatrik hastalık 

olduğu gözlenmiĢtir. Ġntihar etme riski birden fazla psikiyatrik rahatsızlığı olan 

bireylerde daha da artmaktadır. Ġntihar riskinin büyüklüğü bireyin sahip olduğu 
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hastalığın türüne göre değiĢir. Ġntihar eden olgularda en sık görülen psikiyatrik 

rahatsızlıklar depresyon ve alkol bağımlılığıdır. Depresyonda olan bireylerde intihar 

etme riski normal bireylere göre ortalama 20 kat artmaktadır. Bu risk tedavi alan 

hastalarda tedavinin ilk iki haftasından sonra düĢüĢ göstermektedir. Ayrıca depresyonda 

olan kiĢilerde -özellikle yaĢlı populasyonda ve erkek bireylerde- intihar riski önemli bir 

artıĢ göstermektedir (51).  

Tüm intihar vakalarının %25-50‘sinde madde kullanım bozukluğu bulunmaktadır. 

Bu vakaların yaklaĢık %20‘sinin ise alkol kullanım bozukluğu olduğu gösterilmiĢtir. Bu 

durum alkol kullanımı ile intihar arasındaki güçlü bir iliĢki olduğunu göstermektedir 

(52). Ayrıca alkol kullanım bozukluğu olan bireylerde intihar riskinin genel 

popülasyona göre erkeklerde 4-10 kat, kadınlarda ise 16-20 kat artmıĢ olduğu 

gösterilmiĢtir (42). Alkol kullanım bozukluğuna eĢlik edenağır alkol içimi, intihar ile 

ilgili konuĢmalar, günde bir paketten fazla sigara tüketimi, depresyon, yalnızlık, iĢ 

kaybı, sosyal destek eksikliği, orta yaĢ gibi faktörler intihar riskinde artıĢa neden 

olmaktadır (53).  

Alkol dıĢında kalan madde kullanım bozukluklarına bakıldığında esrar, eroin, 

sedatif ve sigara kullanan bireylerde intihar oranının arttığı gösterilmiĢtir. Eroin ve esrar 

kullanımı genç bireylerde, sedatif kullanımı ise yaĢlı bireylerde daha sık görülmektedir. 

Fakat eroinin aĢırı doz alımının intihar olarak değerlendirilmesi, madde kullanım 

bozukluklarına eĢlik eden psikiyatrik rahatsızlıklar, sigara kullanımın yaygınlığı gibi 

durumlar, intihar ile madde kullanımı arasında net bir iliĢkinin kurulması için daha 

kapsamlı çalıĢmalara ihtiyaç duyulmasına neden olmaktadır (53).  

ġizofreni intihar riskini arttıran diğer bir psikiyatrik hastalıktır. ġizofrenik 

bireylerin %5‘i özellikle hastalığın ilk dönemlerinde intihar ederek yaĢamlarına son 

vermektedirler. Ġntihar giriĢimi göz önüne alındığında bu oran %15‘e çıkmaktadır. 

ġizofrenik hastalar içerisinde yüksek IQ, evli olmama, genç yaĢ, hastalığın ilk dönemde 

olması ve kademeli ilerlemesi, entelektüel birikimin fazla olması gibi faktörlere sahip 

olan bireylerde, intihar riskinin daha fazla olduğu gösterilmiĢtir (2,54). 

Anksiyete bozuklukları baĢlığı altında incelenen panik atak, sosyal fobi, yaygın 

anksiyete bozukluğu ve posttravmatik sendrom gibi hastalıklar bir çok çalıĢmada artmıĢ 

intihar riski ile iliĢkilendirilmiĢtir. Bu hastaların yaklaĢık %18‘inin hayatlarının bir 
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döneminde intihar giriĢiminde bulunduğu, %15‘inin yakın bir zamanda intihar etmeyi 

düĢündüğü ortaya konulmuĢtur (55).  

KiĢilik bozukluğu bulunan psikiyatrik hastalarda da intihar riskinin normal 

populasyona göre 7 kat artıĢ gösterdiği tespit edilmiĢtir. Özellikle antisosyal ve 

borderline kiĢilik bozukluğuna sahip hastalarda bu risk daha belirgindir  (42). 

 

2.4.2. Biyolojik ve Genetik Faktörler 

Watson ve Crick tarafından DNA‘nın yapısının ortaya konması sonrasında hızla 

geliĢen genetikle ilgilenen bilim dalları insanı moleküler düzeyde anlama amacı 

gütmektedir. Ġnsan genetiğini anlama çabaları insan genom projesini ortaya çıkarmıĢtır. 

Bu projenin kapsamında 1999 yılında 22. Kromozomun tamamı dizinlenmiĢtir. 

Projenin; hastalıklara sebep olan genlerin tespiti, bu hastalıkların etyolojilerinin 

anlaĢılması, hastalıkların tespiti için yeni testlerin geliĢtirilmesi ve genetik tedavi 

protokollerinin oluĢturulmasına yardımcı olacağı düĢünülmektedir (56).  

Ġntiharın genetik altyapısını anlamak için yapılan aile, ikiz ve evlat edinme 

çalıĢmaları ve çevresel etmenlerin etkileri bir arada değerlendirildiğinde intiharın ve 

intihar davranıĢının kalıtsal olduğu gösterilmiĢtir. Bu kalıtsallık intiharı etkileyen diğer 

faktörlerle birleĢtiğinde intihar riskinde ileri derecede artıĢa neden olmaktadır. 

Kalıtımsal geçiĢ özellikle dürtüsel agresyonda ve psikiyatrik rahatsızlıklarda artıĢ 

göstermektedir. Dürtüsel agresyonun bireylerin sosyal yaĢantısında bozukluğa neden 

olarak çocuklara uygulanan fiziksel ve duygusal istismarı arttırdığı ve intihar riskini 

etkilediği düĢünülmektedir.Bu durum intihar eğiliminin kiĢilik özellikleri ile iliĢkili 

olabileceğini göstermektedir  (57).   

Ġntihar davranıĢı üzerindeki genetik ve çevresel etkilerin önemi anlaĢıldıktan sonra, 

kuĢaklar arası geçiĢ kalıbının çıkartılması için yapılan genetik modelleme çalıĢmaları ile 

intiharın birden fazla gen ile iliĢkili olduğu ve karmaĢık bir geçiĢ paterni gösterdiği 

anlaĢılmıĢtır. Bu genlerin hangi genler olabileceği yönünde Mann tarafından bir genetik 

modelleme oluĢturulmuĢtur. Buna göre intihar davranıĢın stresle yakından ilgili olması, 

özellikle umutsuzluk, dürtüsellik ve saldırgan kiĢilik özellikleri gösteren bireylerde ve 

duygudurum bozukluklarında sık görülmesinden dolayıstresle iliĢkili nörobiyokimyasal 

faktörlerin ve beyin bölgelerinin intihar davranıĢı ile ilgili olduğu ve bu yolakları 

ilgilendiren tüm mekanizmalar ile ilgili genlerin intihar davranıĢı üzerinde rol 
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oynayabileceği öne sürülmüĢtür. Bu modele göre intihar davranıĢı beyinde medial, 

ventral ve dorsal prefrontal korteks, orbitofrontal korteks, talamus, insula, dorsal 

çekirdek, hipotalamus, hipokampüs ve amigdala üzerindeki sinir yolakları ve bu 

yolakları ilgilendiren nörobiyokimyasal ajanlarla ilgilidir. Bu yolaklarda meydana gelen 

hasarlar sonucunda, bozulmuĢ sinaptik bağlantılara ve yapısal bütünlükteki azalmaya 

bağlı olarak strese karĢı adaptif yanıtın bozulduğu düĢünülmektedir (7).  

Yapılan çalıĢmalarda da intihar eden vakaların beyin parahipokampal bölgesinin 

daha küçük olduğu, majör depresyonlu hastalarda hipokampüs hacminde azalma 

izlendiği gösterilmiĢtir. Yine depresyonda olan bireylerin frontal korteksinde glial hücre 

yoğunluğunda azalma ve yapısal değiĢiklikler izlenmiĢtir. Psikoz hastalarında ise ön 

limbik korteksteki azalmıĢ sinaptik bağlantıların antidepresan tedavi ile indüklendiği ve 

sinaps oluĢumunun arttığına dair çalıĢmalar bulunmaktadır. Bunların yanında stres 

altında CA3 alanında dentrit boylarında kısalma, dental girus nöranlarında sinaps 

oluĢumunda azalma olduğu gösterilmiĢtir. Ayrıca kronik stresin frontal kortekste 

nöronal atrofi yaparak biliĢsel bozukluklara neden olduğuna dair çok sayıda çalıĢma 

bulunmaktadır.  Bütün bu bulgular intihar davranıĢının beyin ve sinir dokusundaki 

bozulmaya bağlı olduğunu desteklemektedir (58).  

Beynin intihar davranıĢı ile ilgili bölgelerini ilgilendiren tüm hormon, reseptör ve 

proteinlerin genetik alt yapısını etkileyen ve böylece intihar davranıĢı ile ilgisi olduğu 

düĢünülen faktörler uzak ve yakın faktörler olarak iki kısma ayrılmıĢtır. Genetik 

üzerinde etkili uzak faktörler, aile öyküsü, kiĢilik özellikleri/biliĢsel farklılıklar ve 

yaĢamın erken döneminde meydana gelen sıkıntılar olarak, yakın faktörler ise 

psikiyatrik ve fiziksel hastalıklar, psikososyal krizler ve akut stres oluĢturan durumlar 

olarak sıralanabilir. Ġntihar davranıĢını etkileyen sosyodemografik özellikler  (yaĢ, 

cinsiyet, eğitim, inanç, gelir durumu, sosyal çevre ve destek vb) uzak ve yakın 

etmenlerin her ikisini de etkileyen dıĢ faktörler olarak görülmektedir (59). 

Mann‘ın intihar üzerine yapmıĢ olduğu bu modelleme göz önüne alınarak stres 

etyolojinde önemli bir yeri olan nörotransmitterler, beyin dokusunda hasara yol açan 

inflamatuvar faktörler ve birçok yolakta etkili olan glikokortikoid mekanizmasını 

etkileyen hipotalamus-hipofiz-adrenal aks (HPA), hücre proliferasyonunda ve 

korunmasında rol oynayan poliaminler, beyin dokusunun geliĢmesinde ve 

olgunlaĢmasında etkili olan BDNF gibi faktörlerin intihar davranıĢı ile iliĢkili 
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olabileceği düĢünülmüĢ ve intihar davranıĢını anlayabilmek için çok sayıda 

biyokimyasal ve genetik çalıĢma yapılmıĢtır. 

 

2.4.2.1. Nörotransmitter sistem       

2.4.2.1.1. Serotonerjik Sistem 

Serotonin (5-HT, 5-Hidroksitriptoamin) saldırganlık ve impulsif davranıĢ ile 

iliĢkilidir ve intihar davranıĢında rol oynayan nöroendokrin ajanlar arasında çok önemli 

bir yere sahiptir (60). Ġntiharın anlaĢılabilmesi için postmortem yapılan ilk çalıĢmalarda 

beynin prefrontal korteksinde serotonin seviyelerinde azalma gösterilmiĢ ve bu durum 

serotoninin impulsif davranıĢlardaki etkisi ile birlikte intihar olgularında serotonerjik 

sistemin öne çıkmasına neden olmuĢtur (7). Yapılan çalıĢmalarda; ölümcül derecede 

Ģiddetli intihar giriĢiminde bulunan olgularda serotoninin ana metoboliti olan 5-

hidroksiindolasetikasit (5-HIAA) seviyelerinin medulla spinalisten alınan beyin omirilik 

sıvısında düĢük izlendiği tespit edilmiĢtir. Bu düĢüklük tamamlanmıĢ intihar 

vakalarında prefontal korteksten alınan beyin omurilik sıvısındaki 5-HIAA seviyelerinin 

düĢüklüğü ile korelasyon göstermektedir (61). Ayrıca beyin omurilik sıvısındaki 5-

HIAA düzeyleri, intihar davranıĢı gösteren psikiyatrik patolojisi olan hastalarda,intihar 

davranıĢı gözlemlenmeyen benzer psikiyatrik patolojiye sahip hastalara göre anlamlı 

derecede düĢük bulunmuĢtur. Bu nedenle beyin omurilik sıvısındaki 5-HIAA 

seviyelerinin intihar için bir belirteç olarak kullanılabileceği iddia edilmiĢtir (62). 

Ġntiharla serotonin iliĢkisini açıklamak için intihar davranıĢında bulunan bireylerin 

periferik kanları ve trombositlerde bakılan 5-HT düzeyleriyle ilgili ise farklı sonuçlar 

bulunmuĢtur. Yapılan çalıĢmalarda genel olarak düĢük 5-HT düzeyleri ile intihar 

davranıĢı arasında bir iliĢki olduğu ortaya konulmuĢ olsa da, bu durumun postmortem 

beyin 5-HT düzeyleri ile desteklenmesi gerekildiği düĢünülmektedir (63).  

Serotoninin presinaptik aralığına salınımını arttıran ve geri alınımını azaltan 

fenfluramin uygulanan intihar davranıĢı olan bireylerde, psikiyatrik hastalıklardan 

bağımsız olarak fenfluramin kullanımına yanıt olarak ölçülen prolaktin seviyelerinin 

diğer bireylere göre düĢük seyrettiğini gösterilmiĢtir. Bu durum, intihar davranıĢı 

gösteren bireylerde serotoninin etki mekanizmasının azaldığı ve fenfluraminin intihar 

belirteci olarak kullanılabileceği Ģeklinde yorumlanmıĢtır (64). 
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Bu zamana kadar 13 subtipi tespit edilen serotonin reseptörleri organizmada 

serotoninin etki mekanizmasından sorumludur. Bu reseptörlerden 5-HT1A ve 5HT2A 

postsinaptik serotonin reseptörleridir. Yapılan çalıĢmalarda bu iki reseptörün intihar 

olgularında profrontal kortekste upregüle oldukları gösterilmiĢtir. Bu durumun 

serotoninin disfonksiyonu veya düĢük salınımı sonucu oluĢabileceği düĢünülmektedir 

(7). Ayrıca ciddi intihar giriĢiminde bulunan vakalarda beynin ventromedial 

bölgelerinde PET-CT ile serotonin reseptör aktivitesinde düĢüklük olduğu gösterilmiĢtir 

(65). Periferik kanda ve trombositler üzerinde yapılan çalıĢmalarda ise depresyon, 

bipolar hastalık, Ģizofreni ve Ģizoafektif bozukluk gösteren hastalarda 5-HT2A 

reseptörünün bağlanma alanlarının arttığı, bu durumun hastalık grupları içerisinde de 

intihar düĢüncesi taĢıyan bireylerde anlamlı olarak yüksek olduğu görülmüĢtür (66). 

Bunun yanında yapılan genetik çalıĢmalarda Triptofan hidroksilaz (TPH1), HTR2A, 

HTR5A, SLC6A4 ve HTR1A gen polimorfizmleri ile intihar davranıĢı arasında iliĢki 

olduğu gösterilmiĢtir. HTR2A genindeki rs9316235 polimorfizmi direk olarak 

duygudurum bozukluğu ile iliĢkilendirilirken rs7997012 ve rs1885884 polimorfizmleri 

cinsel ve fiziksel istismar öyküsü sonrası geliĢen duygudurum bozuklukları ve intihar 

giriĢimi ile iliĢkili bulunmuĢtur (67).  

Triptofan hidroksilaz (TPH) serotonin biyosentezinde hız kısıtlayıcı enzimdir ve iki 

formu bulunmaktadır. TPH1 periferik sistemde ve beyinde, TPH2 ise beyinde serotonin 

sentezinde görevlidir. Beyin üzerinde yapılan bazı çalıĢmalarda intihar olgularında 

postmortem TPH aktivitesinin arttığını gösteren çalıĢmalar bulunmaktadır. Bu durum 

beyindeki düĢük serotonin miktarının bir sonucu olarak yorumlanmıĢtır. TPH2 geni 

üzerinde yapılan çalıĢmalarda ise 9 SNP arasından 2‘sininin (rs7305115 ve rs1386486) 

intihar davranıĢı ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (68).  

Serotonin taĢıyıcı reseptörü (SERT) iĢlevini tamamlamıĢ serotoninin geri alımında 

görev alarak serotoninin metobolizmasında rol oynar. Depresyon öyküsü olan intihar 

etmiĢ bireylerde serotoninin bu reseptöre bağlanmasında azalma olduğu izlenmiĢtir. Bu 

durumun reseptörde bağlanma bölgelerinde meydana gelen bir değiĢiklik nedeniyle 

oluĢtuğu düĢünülmektedir (69). Yapılan genetik çalıĢmalarda SERT ekspresyonunda rol 

oynayan SLC6A4 genindeki rs3794808 polimorfizminin intihar giriĢimi ile iliĢkili 

olduğu ve bu polimorfizm oluĢumunda çevre-gen etkileĢiminin önemli bir yere sahip 

olduğu gösterilmiĢtir. Aynı zamanda SERT geninin promoter bölgesindeki 
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insersiyon(LL)/delesyon(SS) polimorfizminin (5-HTTLPR) stres ve depresyon ile 

iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Bu polimorfizmin s allelini taĢıyanlarda stres altında 

depresyon görülme sıklığında artıĢ gözlenmiĢtir. Ayrıca s alleli görülme sıklığının strese 

neden olan çocukluk çağı travmaları olan kiĢilerde artmıĢ olduğu görülmüĢtür (67,70).  

 

2.4.2.1.2. Nöradrenerjik sistem 

Nöradrejenik sistem vücutta stres yanıtında rol oynayan sistemlerden biridir. Bu 

nedenle bu sistemin intihar ile iliĢkili olabileceği düĢünülmektedir. Yapılan 

çalıĢmalarda majör depresyonlu intihar olgularında beyin dokusunda (coreleus 

lokusunda) daha az adrejenik nöron olduğu gösterilmiĢtir. Bunun yanında bazı 

çalıĢmalarda intihar olgularının beyin sıvısında nöradrenalin düzeylerinde düĢüklük, 

hipokampuste alfa 2 adrejenik ve frontal kortekste beta adrejenik reseptör 

bağlanmasında artıĢ izlenmiĢtir. Ayrıca nöradrenalin ve dopaminin biyosentezinde hız 

kısıtlayıcı enzim olan Tirozin Hidroksilaz (TH) aktivitesi ile ilgili farklı sonuçların 

alındığı çalıĢmalar mevcuttur. Bütün bu verilerle artmıĢ TH aktivitesinin ve 

reseptörlerdeki artıĢın nöradrenalin salınımındaki azalmaya bağlı olarak görülebileceği 

ve intihar davranıĢını açıklamada yardımcı olabileceği iddia edilmiĢtir.  Fakat 

nöradrenalin, adrenalin veya metobolitlerinbeyin omurilik sıvısındaki düzeylerinin 

intihar davranıĢı ile iliĢkisi kurulamamıĢtır (7,63,71). 

 

2.4.2.1.2. Dopaminerjik sistem 

Dopamin, beyinde, kiĢinin belirli bir davranıĢı sürdürebilmesi ve devam ettirmesi 

(alıĢkanlık-ödül mekanizması), vücut hareketlerinin kontrolü, amaçlı ve hedefe yönelik 

davranıĢlarını yöneten merkezlerin ana transmitteridir. Eksikliğinin Parkinson hastalığı, 

aĢırı artıĢının dürtüsel agresyon, Ģizofreni ve alkol bağımlılığı ile iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir (60). Dopaminerjik sistem ile intihar davranıĢı arasındaki genetik bağın 

anlaĢılabilmesi için yapılan çalıĢmalarda intihar davranıĢı gösteren alkol bağımlılarında 

dopamin reseptör gen (DRD2) polimorfizm görülme oranının anlamlı derecede arttığı 

gösterilmiĢtir (72). Bununla birlikte dopaminerjik sistemin direk olarak intihar 

davranıĢının genetiğinde mi rol oynadığı, yoksa alkol bağımlılığı ve Ģizofreni gibi 

psikiyatrik rahatsızlıklara neden olarak mı intihar riskini arttırdığının tam olarak 

anlaĢılabilmesi için daha detaylı çalıĢmalar yapılması gerekmektedir.  
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2.4.2.2. BDNF 

Beyinle iliĢkili nötrofik faktör (BDNF) beyin geliĢimi sırasında sinaptik 

bağlantıların kurulmasında, beyin hücrelerinin geliĢiminde ve modülasyonunda kritik 

bir göreve sahip bir nörotransmitterdir. Aynı zamanda yetiĢkin beyninde nöronal 

fonksiyonların yerine getirilmesinde, nöronların yapısal bütünlüğünün sağlanmasında, 

nörotransmitter sentezinde ve nörogenesisde etkilidir. Bu etkilerinden dolayı beynin 

nöroendokrin faaliyetlerinde önemli bir yere sahiptir. BDNF ekspresyonundaki 

azalmanın depresyon ve stres ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Bu durum intihar giriĢimi 

ile BDNF arasında bir iliĢki olabileceği hipotezini ortaya çıkarmıĢtır. Yapılan 

çalıĢmalarda intihar giriĢiminde bulunan kiĢilerde psikiyatrik hastalıklardan bağımsız 

olarak kan ve beyin BDNF seviylerinin düĢük olduğu izlenmiĢtir ve BDNF intihar 

davranıĢı ile doğrudan iliĢkili olduğu ortaya konulmuĢtur (58). Kim ve arkadaĢlarının 

yapmıĢ olduğu çalıĢmada Val66Met polimorfizimdeki Val/Val genotipinin Met/Met 

genotipine göre intihar riskini 5 kat arttırdığı gösterilmiĢtir (73). BaĢka bir çalıĢmada ise 

çocukluk çağında istismara uğrayan bireylerde Val/Val genotipinin genç yaĢta yapılan 

ağır intihar giriĢimleri ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (74).     

    

2.4.2.3. Poliamin sistemi 

Poliaminler sırasıyla iki, üç ve dört amino grubu içeren putressin, spermidin ve 

sperminden oluĢan alifatik moleküllerdir. Ayrıca yakın tarihte keĢfedilen agmantin adlı 

molekülün de poliamin grubundan olduğu kabul edilmektedir. Bu moleküller 

organizmanın tüm kısımlarında görev yaparak hücrelerin biyosentezi, parçalanması ve 

taĢınması gibi birçok önemli hücresel fonksiyonda rol alırlar. (75) 

Poliaminler eksojen olarak birçok besin maddesinden alınabilirler. Ayrıca endojen 

olarak da sentezlenirler. Poliaminlerin endojen sentezinde ilk ortaya çıkan molekül olan 

putresin, üre siklusunda bulunan bir aminoasit olan ornitinden ornitin dekarboksilaz 

enziminin (ODC) indüklediği reaksiyonla elde edilir. Diğer iki molekül spermidin ve 

spermin ise putresine sırası ile bir ve iki propilamin grubunun bağlanması sonucu 

oluĢur. Spermidin, metyonin ve ATP‘den S-adenozilmetyonin karboksilaz ile 

sentezlenen S-adenozil metyoninden (SAM) alınan bir adet propilamin grubunun, 

spermidin sentaz enzimi kullanılarak putresine eklenmesi ile oluĢur. Spermin de benzer 

Ģekilde, propilamin grubunun, spermin sentaz enzimi kullanılarak spermidine eklenmesi 
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sonucu oluĢur. OluĢan poliaminler birbirlerine dönüĢebilirler. Bu dönüĢüm bir 

asetilizasyon reaksiyonudur ve spermidin/spermin N1-asetiltransferaz (SAT1) enzimi 

tarafından düzenlenir (76). Ayrıca SAT1 enzimi spermidin sentaz ve spermin sentaz 

enzimlerini dolaylı olarak etkileyerek, sentez basamaklarındaki SAM karboksilaz ve 

ODC enzimleri ile birlikte poliamin metobolizmasında düzenleyici enzim olarak rol 

oynar. Bu durum metobolizmadaki poliamin dengesini sağlaması açısından önemli bir 

yere sahiptir ve adı geçen üç enzimin önemini arttırmaktadır. Ayrıca ornitinin, üre 

siklusunda sınırlı üretimi de poliaminlerin metobolizmasında rol oynar (3).   

Beyinde bir nörotransmitter gibi de davranan agmantin ise argininden, arginin 

dekarboksilaz (ADC) enzimi eĢliğinde sentezlenir. Sentezlenen agmantin, beyin 

dokusunda faaliyet gösterirken aynı zamanda agmantinaz enzimi vasıtası ile putresine 

dönüĢür (77).  

Polaminler katabolizması spermin ve spermidinin, SAT1 enziminin de yardımı ile 

putresine çevrilmesi ile baĢlar. Putresin ise bakırın kofaktör olduğu diamin oksidaz 

(DAO) enzimi kullanılarak oksidatif deaminasyonla yıkılır. Yıkım ürünü olarak GABA 

meydana gelir. Bu yıkım iĢlemi bağırsak mukozası,  böbrek ve karaciğerde gerçekleĢir 

(76). 

Poliaminlerin metobolizmada hücre iĢleyiĢi ile ilgili birçok rolü vardır. Katyonik 

yapıda olmalarından dolayı nükleik asitlerle iyi etkileĢime girerler ve çeĢitli proteinlerin 

aktivitelerini modüle etmeye ek olarak, gen transkripsiyonunun regülasyonu ve 

transkripsiyon sonrası modifikasyonlar da olmak üzere çok sayıda fonksiyona 

sahiptirler (78). 

Poliaminler, hücre proliferasyonunda da önemli bir role sahiptir. Hücrelerde 

proliferasyonu indükler ve antiapopitotik etki gösterirler. Ayrıca hücre içerisinde etkili 

olan ikincil haberciler (G proteinleri, protein kinazlar, nükleotid siklazlar) ve 

reseptörleri ilgilendiren proteinlerin ekspresyonunu düzenleyerek birçok sinyal 

yolağında yer alırlar. Bunun yanında proteinlerin ve zarların özelliklerini etkiler ve 

reaktif oksijen türevlerini temizleyici bir antioksidan olarak iĢlev görürler(3, 12, 79). 

Poliaminler bütün bu özelliklerinin yanında katekolaminler, glutamat, GABA ve 

nitrik oksit dahil olmak üzere psikiyatrik rahatsızlıklarda rol oynadığı bilinen birçok 

nörotransmitterin ekspresyonunda veya salınmasında da rol oynamaktadır (3,12). 

Ayrıca yeni bir poliamin olan agmatinin kendisinin de bir nörotransmitter olarak iĢlev 
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gördüğü ve bu etkisini kendisine özel reseptörler sayesinde gerçekleĢtirdiği 

düĢünülmektedir. Bu teoriyi agmantinin sinaptik veziküllerde depolanması ve 

depolarizasyonda serbest bırakılması da desteklemektedir (77). 

Poliaminlerin psikiyatrik hastalıklarla iliĢkili olabileceği ilk olarak bazı 

nöroepileptiklerde ve antimalaryal ilaçlarda spermidine benzeri molekülün tespit 

edilmesi ile öne sürülmüĢtür. 1990‘lı yıllarda Gilad ve arkadaĢları poliaminlerin iyonik 

yolların düzenlenmesi, sinyal yollarının modülasyonu, hücresel Ca‘nın düzenlenmesi, 

lipit peroksidasyonunun inhibisyonu ve nükleik asitlerle etkileĢimini göz önüne alarak 

stres karĢısında poliamin metebolizmasında meydana gelen değiĢiklikleri poliamin stres 

tepkisi (PSR) olarak adlandırmıĢlardır. Buna göre fiziksel, duygusal veya hormonal 

stres PSR‘ı aktivite eder.  PSR‘ın strese verdiği yanıt stres faktörünün yoğunluğuna ve 

süresine göre değiĢim göstermektedir. PSR‘daki bu değiĢiklikler fiziksel ve duygusal 

tepkileri düzenleyici etki oluĢturmaktadır (12, 80).  

Poliaminlerin stres yanıtında oynadıkları rolün anlaĢılabilmesi için birçok çalıĢma 

yapılmıĢtır. Depresyon modellenerek yapılan hayvan deneylerinde hipokampüste 

putresin, spermin ve spermidine düzeylerinde azalma olduğu gösterilmiĢtir. Bu 

hayvanlara poliamin metobolizmasında önemli bir yere sahip SAM verildiğinde 

poliamin seviyelerinde artıĢ gözlenmiĢtir (81). Yapılan diğer bir hayvan deneyinde 

yüzme ve kuyruk çekme ile stres modellemesi yapılan farelerde, putresin ve agmantinin, 

N-methyl-D-aspartate (NMDA) reseptörleri aracılığı ile antidepresan etki oluĢturduğu 

gösterilmiĢtir (82). Agmantinin etkilerinin anlaĢılması için yapılan hayvan deneylerinde 

ise, ıĢık-karanlık geçiĢi, vogelin yalama testi ve sosyal etkileĢim testi gibi testlerle kaygı 

düzeyini arttırıldıktan sonra agmantin uygulanan fare ve sıçanların, kontrol grubuna 

göre testler sırasında daha rahat ve baĢarılı oldukları görülmüĢtür. Bu durum agmantinin 

anksiyolitik etkisinin bulunduğu yönünde yorumlanmıĢtır (83). Bir diğer çalıĢmada 

soğuk ve kısıtlama uygulanan farelerde, 4. saatte kan plazmasında, beyin korteks ve 

medullasında, hipokampüs ve hipotalamusta agmantin seviyelerinde artıĢ izlenmiĢtir 

(84).  Poliaminlerin davranıĢ iĢlevinin anlaĢılması için yapılan bir diğer hayvan 

deneyinde putresin inhibitörü verilen farelerde öğrenmede bozulma olduğu ve farelerin 

kaygı benzeri davranıĢlar sergilediği görülmüĢtür (85).    

Hayvan deneyleri dıĢında, Garry Gang ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu çalıĢmada 

da intihar etmiĢ majör depresyonlu veya depresyonu olmayan hastalarda, kontrol 
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grubuna göre beyin putresin ve spermidine seviyelerinin anlamlı derecede yüksek 

olduğu gösterilmiĢtir (86).  

Poliamin sisteminin intihar genetiğine etkisinin anlaĢılması için de çok sayıda 

çalıĢma yapılmıĢtır. Bu çalıĢmalar poliamin metobolizmasında önemli rol oynayan 

enzimler üzerinde yoğunlaĢmıĢtır. Fiori ve arkadaĢları tarafından intihar etmiĢ bireylerin 

beyin dokularında yapılan çalıĢmada poliamin metobolizmasında rol oynayan SAT1, 

spermin sentaz, spermin oksidaz (SMOX), SAM dekarboksilaz, ODC ve arginaz II 

enzimlerinin gen ekspresyonlarında değiĢiklik olduğu ve bu genlerin intihar davranıĢı 

ile iliĢkili olabileceği gösterilmiĢtir (87). Bu genlerden SAT1 ve SMOX gen 

ekspresyonlarındaki azalmanın bu genlerin 3‘UTR‘sini etkileyen miRNA‘lar tarafından 

düzenlenlendiği ve miRNA‘nın bu iki gen ekspresyonunda önemli bir yer oynadığı ileri 

sürülmüĢtür (88). Diğer bir çalıĢmada intihar vakalarında Ornitin dekarboksilaz anti 

enzim 1 ve 2 (OAZ1, OAZ2), SAM dekarboksilaz ve arginaz II gen ekspresyonlarının 

artmıĢ olduğu, SAM dekarboksilaz ve arginaz 2 gen ekspresyonundaki artıĢların bu 

genlerin promotöründeki spesifik CpG bölgelerinin metilizayonundaki azalma ile iliĢkili 

olabileceğine yönelik veriler ortaya konulmuĢtur (89).  

Poliamin sisteminde rol oynayan genlerde bulunan polimorfizimlerin intihar 

davranıĢı ile iliĢkisini ortaya koymak için Fiori ve arkadaĢlarınn 1255 kiĢi üzerinde 

uzun dönemli yapmıĢ oldukları çalıĢmada; SAT1, SMS, SMOX ve ornitin 

aminotransferaz like 1 genlerinde bulunan 63 polimorfizm ile intihar davranıĢı ve 

psikiyatrik rahatsızlıkların arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır. Buna göre SAT1 ve SMS 

anksiyete ile, SAT1 ve SMOX duygudurum bozuklukları ile, SAT1 ve OATL1 

genlerindeki seçilmiĢ polimorfizmlerin intihar giriĢimi ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. 

SAT1 genindeki rs6526342, rs3764885, rs1894289 SNP‘leri anksiyete ve duygudurum 

bozukluğu ile doğrudan iliĢkili bulunmuĢtur. Ayrıca rs6551267 ve rs1960264 

SNP‘lerinin tamamlanmıĢ intihar giriĢimleri ve anksiyetik rahatsızlıklar ile iliĢkili 

olabileceği ortaya konulmuĢtur (90). 

 

2.4.2.4. Hipotalamus-hipofiz-adrenal aks ve Glukokortikoid etkisi 

Fiziksel, duygusal veya endojen stres durumlarında glukokortikoidlerin adrenal 

bezden sentezi ve kan dolaĢımına salınımı uyarılır. Bu durum organizmanın stresle baĢa 

çıkabilmesi için gerekli bir tepkidir. Glukokortikoidler; metobolizmanın alarm 
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durumunu arttırarak glikolizi arttırır, glikojeni baskılar, karaciğer dıĢında protein 

sentezini azaltarak yıkımını arttırır, yağ asitlerinin yıkımını arttırır, inflamatuar ve 

alerjik yanıtları baskılarlar. Merkezi sinir sisteminde ise myelin içeriğinin 

düzenlenmesinde, dentrit dallanması ve sinaptik bağlantının oluĢumunda, serotonin ve 

nörepinefrin metobolizmasında ve hücre ölümünde rol alırlar  (91,92).   

Hipotalamus, amigdala, neokorteks gibi glukokortikoid mekanizmasında önemli 

yere sahip beyin bölgeleri, psikolojik stres faktörlerine ve nöroendokrin yanıtlara 

aracılık ederler. Bu durum depresyon ve anksiyete belirtilerinin çoğunu oluĢturan 

biliĢsel ve duygusal davranıĢlarla yakından ilgilidir. Akut stres sırasında salgılanan 

glukokortikoidler duygusal tepkileri azaltıcı etki göstererek anksiyeteye karĢı koruyucu 

etki gösterir. Aynı Ģekilde kronik anksiyete durumunda da dengeleyici bir rol oynarlar. 

Fakat çevresel etkiler ve genetik yatkınlık nedeni ile kronik stres sonrası kortikotropik 

hormon (CRH) salınımındaki artıĢ beyin dokusundaki ve metobolizmadaki 

glukokortikoid miktarını arttırır. Bu durum Mineralokortikoid ve glukokortikoid 

reseptörlerininin (MRs ve GRs) azalmasına neden olarak glukokortikoidlerin etkisini 

azaltır ve negatif feedback mekanizmasını bozar. Sonuçta kısır bir döngü oluĢarak HPA 

aksında hiperaktiviteye neden olur ve sürekli yüksek seyreden glukokortikoid seviyeleri 

beyni ve beyin biyokimyasını etkileyerek stresle baĢa çıkma mekanizmalarını bozar (8).  

Medial prefrontal korteks, öğrenilmiĢ iĢlerin tekrar yapılması, davranıĢların 

düzenlenmesi ve olaylar karĢında tepkilerdeki esnekliği sağlayan bölgedir. Yapılan 

çalıĢmalarda akut stres oluĢturan duygusal olayların glukokortikoidler aracılığı ile 

öğrenmede artıĢa neden olduğu gösterilmiĢtir. Kronik stres durumunda ise yüksek 

glukokortikoid seviyesi öğrenilmiĢ davranıĢları bozmakta ve karar mekanizmasını 

etkilemektedir. Glukokortikoidler bu etkilerini glutamat ve GABA üzerinden 

gösterirler. Akut stres glutamerjik çıktıyı arttırırken kronik stres GABAerjik nöronları 

ve transkripsiyonunu arttırır. Ayrıca beyin geliĢimi sırasında (erken yaĢam) kronik 

strese maruz kalmanın preforantal bölgedeki glutamat reseptörlerinde azalmaya neden 

olduğu görülmüĢtür. Hipokampal bölge ise mekânsal ve içeriğe bağlı öğrenmede etkili 

olan beyin bölgesidir. Kronik streste glukokortikoidler hücre içine Ca geçiĢini arttırarak 

nöronal dejenerasyona neden olurlar (93).  

Amigdala beynin anksiyete ve korku mekanizmalarının kontrol edildiği merkezdir. 

Sürekli yüksek glukokortikoid seviyesi bu bölgede etkili olarak kaygı arttırıcı etki 
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gösterir. Ayrıca yine bu bölgeyi etkileyerek öğrenilmiĢ çaresizliği pekiĢtirirler. Bu 

bölgenin aĢırı uyarımı kaygı ve nedensiz korku seviyelerinde artıĢa neden olur (93).  

Glukokortikoidler serotonin metobolizmasında çok önemli bir rol oynayan TPH 2 

enziminin ekspresyonunda da rol oynar. GRs reseptörlerinin uyarılması TPH 2 mRNA 

ekspresyonunu düĢürür ve serotonin salgılanmasını azaltır. Bu durum organizmanın 

stres ile baĢa çıkma yeteneğini düĢürür (93).  

Glukokortikoidler strese yanıt olarak üretildiklerinde hücre içi reseptörler aracılığı 

ile etkilerini gösterirler. Hücre membranından pasif difüzyon ile girerek ısı Ģok 

proteinleri ile stabilize edilmiĢ inaktif reseptörlere bağlanırlar. Bu bağlanma sonrasında 

aktif olan reseptör çekirdeğe girerek genler üzerinde değiĢiklik yapar. Glukokortikoidler 

çekirdekte transkripsiyon faktörlerini etkinleĢtirmenin yanında çeĢitli genlerin 

ekspresyonunda azalma veya artmaya neden olurlar. Bu etki beyin bölgesine ve 

koĢullara göre değiĢebilmektedir ve uzun sürelidir. Bu nedenle glukokortikoidler gen 

ifadesini değiĢtirme yetileri çok çeĢitlilik gösterir (94).      

Hücre içinde glukokortikoid metobolizmasında etkili iki farklı reseptör 

tanımlanmıĢtır. Minerelokortikoid reseptörleri (MRs), glukokortikoid ve aldestron 

tarafından uyarılırlar ve glukokortikoidlere yüksek afinite (glukokortikoid 

reseptörlerinden yaklaĢık 10 kat fazla) ile bağlanırlar ve beyinde hipotalamik bölgede 

bulunurlar. Glukokortikoid reseptörleri (GRs) ise endojen glukokortikoidlere karĢı 

düĢük afiniteye sahiptir. Bu reseptör, CRH nöronları ve hipofizin kortikotropik 

bölgesinde baĢta olmak üzere beynin her bölgesinde görev alırlar ve glukokortikoidlerin 

en önemli etkileri bu reseptörler üzerinden gerçekleĢir. Bazal glukokortikoid 

salınımında (günlük glukokortikoid salınımı) MRs reseptörleri uyarılır. Bu uyarım 

beynin hipokampal bölgesinden uyarı çıkıĢını arttırır. Akut stres döneminde ise aĢırı 

glukokortikoid üretimi olur. MRs doyduktan sonra yüksek glukokortikoid düzeylerine 

bağlı GRs uyarılır. GRs uyarımı ise hipokampal bölgede uyarı çıkıĢını azaltır. Sağlıklı 

koĢullar altında MRs uyarımı duyusal bilgilerin entegrasyonu, çevresel bilgilerin 

yorumlanmasını ve uygun davranıĢsal reaksiyonların yürütülmesini sağlar. GRs uyarımı 

ise bilginin depolanmasını kolaylaĢtırır. Bu iki reseptör uyarımındaki denge stres anında 

fiziksel ve duygusal tepkilerin düzenlenmesinde rol oynar. Bu uyarılma dengesi HPA 

aksı tarafından sağlanır. HPA aksının aktivitesi GHs üzerinden glukokortikoidlerin 

CRH salınımını üzerindeki negatif feedback etkisi ile düzenlenir. MRs ve GRs 
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arasındaki denge genetik olarak düzenlenmektedir ve yaĢamın erken dönemlerinde 

yaĢanan travmalara bağlı olarak değiĢiklik gösterebilir (9,94). 

GRs 5. Kromozomun uzun kolundan  bulunan NR3C1 geni tarafından kodlanır ve 

hücre içerisinde bulunur. Glukokortikoidler hücre içerisine kolaylaĢtırılmıĢ difüzyon ile 

giriĢ yaparak GRs reseptörlerini uyarırlar. Bu uyarı reseptörü aktif hale getirir ve 

nükleus içene girerek nükleer translokasyona yol açar. Bu bağlanma transkripsiyonu 

arttırabilir veya azaltabilir (95). GRs inaktif haldeyken hücre içerisinde Ģaperonlar 

olarak da adlandırılan ve içlerinde FKBP51 ve FKBP52 proteinlerinin de bulunduğu 

protein kompleksi ile bağlıdır. Glukokortikoidler GRs reseptörüne bağlandığında bu 

FKBP51 ve FKBP52 yer değiĢtirir. FKBP52‘nin içinde yer aldığı yeni protein 

kompleksi hücre içerisindeki GRs‘nün nükleus içine taĢınmasında rol oynar.  FKBP51 

proteinin aĢırı ekspresyonu hem GRs‘lere bağlanarak reseptörün nükleus içine 

taĢınımını engeller hem de FKBP52 proteinin üretimini azaltıcı etki gösterir. Uzun 

süreli glukokortikoide maruz kalmanın FKBP51 proteini arttırdığı görülmüĢtür. Bu 

durumun GRs reseptör aktivite düĢüklüğüne katkı sağladığı düĢünülmektedir (96).  

Glukortikoidlerin adrenal bezden salınımı Hipotalamus-Hipofiz-adrenal (HPA) aks 

denilen bir sistem ile kontrol edilir. Stres altındaki metobolizmada ilk olarak 

hipotalamusta bulunan paraventriküler nükleustan (PVN) CRH salgılanır. Bu nedenle 

PVN vücudun fizyolojik stres yanıtında rol oynayan önemli bir merkez konumundadır. 

CRH ön hipofizden adrenocorticotropik hormon (ACTH) salınımını uyarır. ACTH ise 

adrenal kortekste glukokortikoid yapımını ve salınımını düzenler. Vücutta kan 

dolaĢımına katılan glukortikoidler hipokampus ve hipotalamusa ulaĢtıklarında burada 

bulunan GRs aracılığı ile negatif feedback ile ACTH ve CRF salınımını baskılar 

(97,98).  

HPA aksı akut stres sonrasında yükselen glukokortikoid seviyesini düzenleyerek 

metobolizmanın strese karĢı yanıtında kritik rol oynamaktadır. Fakat hayatın ilk 

dönemlerindeki uzun süreli stres HPA sisteminin hiperaktivitesine ve artmıĢ 

glukokortikoid seviyelerine neden olur. Bu durum prefrontal korteks, hipokampüs ve 

amigdala gibi beyin yapılarında sinyal iletimlerini ve gen ekspresyonlarını değiĢtirir. 

Beyin dokusundaki değiĢimler ve ortaya çıkan sinyaller PVN nöronlarında aktivasyona 

ve negatif feedback mekanizmasını bozarak glukokortikoidlerin salınımını denetleyen 

mekanizmayı devre dıĢı bırakır ve sürekli olarak yüksek glukokortikoid salınımına 
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neden olur. Bu durum bir kısır döngü oluĢturarak beyin dokularındaki değiĢiklikleri 

arttırır. Yüksek glukokortikoid düzeylerin ve neden olduğu metobolik değiĢiklikler, 

bireylerin olaylar karĢısındaki fiziksel ve duygusal tepkilerini etkiler ve stres yanıtında 

bozulmaya neden olur (99). 

HPA aksındaki hiperaktivasyonu açıklayabilmek için farklı hayvan türleri üzerine 

yapılan bir çalıĢmada uzun süreli immobolizasyonla kronik strese maruz bırakılan 

deneklerde hipokampal bölgedeki GRs mRNA‘sında down regülasyon, PVN‘de CRH 

mRNA‘sında ise up regülasyon olduğu gösterilmiĢtir (100). BaĢka bir çalıĢmada da 

kronik stresin PVN‘deki CRH mRNA ekspresyonunu %61, AVP mRNA 

ekspresyonunu %16 arttığı izlenmiĢtir. Ayrıca kronik stresin hipokampüsün C1, C3 ve 

dentat girus (DG) bölgelerinde MRs, C1 ve DG bölgelerinde GRs mRNA 

ekspresyonlarında önemli ölçüde azalttığı görülmüĢtür. CRH bölgelerindeki aĢırı 

ekspresyonunun da GRs mRNA ekspresyonundaki azalma ile ilgili olduğu 

düĢünülmektedir. Bütün bu çalıĢmalar sonucunda HPA aksında meydana gelen 

bozulmanın GRs azalma veya fonksiyonlarındaki bozulmaya bağlı olarak geliĢtiği 

düĢünülmektedir (101).  

GRs reseptör aktivasyonunda meydana gelen bozukluklar glukokortikoidlerin 

etkisinin azalmasına, bu durum ise proinflamatuar ajanların salınımının artmasına ve 

iltihabi reaksiyonunun beyin dokusuna zarar vermesine yol açar. Proinflamatuar ajanlar 

ve reseptörleri, duygusal tepkilerin ve davranıĢların korelasyonu sağlayan hipokampus 

ve hipotalamusta çok miktarda bulunmaktadır. IL-1, IL-6 ve TNF alfa gibi ajanlar bu 

reseptörler üzerinden CRH‘nin salınımını arttırırlar. Bu durum HPA hiperaktivitesine 

katkı sağlar. Proinflamatuar ajanların bu etki mekanizmaları aracılığı ile anhedoni, 

aneroksiya, kronik yorgunluk, posttravmatik stres sendromu, majör deprosyon, kronik 

yorgunluk sendromu ve uyku bozuklukları gibi hastalık benzeri tablolara yol açtığı da 

gösterilmiĢtir (91,102). 

HPA aksında meydana gelen hiperaktivite sonucu meydana gelen glukokortikoid 

yüksekliğinin özellikle 40 yaĢ altı bireylerde yüksek glukokortikoid seviyelerinin intihar 

davranıĢı ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (103). Aynı zamanda HPA aksını ilgilendiren 

biyolojik ajanların intihar davranıĢının önceden tespiti için biyomarker olarak 

kullanılabileceği öne sürülmüĢtür (104). Pandey ve arkadaĢları tarafından yapılan 
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çalıĢmada ergenlik döneminde intihar etmiĢ bireylerde prefrontal korteks ve amigdalada 

GRs-alfa ekspresyonunda azalma olduğu gösterilmiĢtir (105).  

HPA aksındaki hiperaktivasyonun psikiyatrik hastalıklar, stres, anksiyete ve intihar 

davranıĢı ile iliĢkili olduğun gösterildikten sonra, genetik altyapının anlaĢılabilmesi için 

birçok çalıĢma yapılmıĢtır. CRH HPA aksında uyarıyı baĢlatan hormondur. CRH 

reseptörleri (CRHR) HPA aksında CRH yanıtında aracılık yapmaktadır. CRHR1 geni 

üzerinde görülen polimorfizmler depresyon ve depresyon ile alkol bağımlılığında 

tedaviye cevap seviyeleri ile iliĢkilendirilmiĢtir. Aynı zamanda bu gen üzerindeki 

polimorfizmlerin çocukluk çağı istismarı ile alakalı olduğuna ve Ģizofreni, bipolar 

bozukluk ve majör depresyonlu hastalarda intihar davranıĢı ile iliĢkili olduğuna dair 

çalıĢmalar bulunmaktadır. Bunun yanında Ģizofreni hastalığı olan bireylerde CRH 

bağlayıcı protein (CRHBP) geni CRHR1 gen etkileĢimi ile intihar davranıĢı arasında 

iliĢki olabileceği gösterilmiĢtir. CRHR1 genindeki rs12936511 SNP‘sinin erkek 

depresyon hastalarında, rs11042 SNP‘sinin A allelin intihar etmeyen majör depresyonlu 

kadınlarda ve intihar giriĢiminde bulunan depresyondaki erkeklerde anlamlı derecede 

yüksek izlenmiĢtir.(106).   

CRH taĢıyıcı protein (CRHBP) CRH transportunda rol oynamaktadır. Roy ve 

arkadaĢları çocukluk çağında travma geçirmiĢ bireylerde, CRHBP genindeki üç adet 

(rs6453267, rs7728378 ve rs10474485) polimorfizmin intihar davranıĢına yatkınlık 

oluĢturduğunu göstermiĢlerdir (107).  

NR3C1 geni glukokortikoid reseptörünü kodlayan gendir. Doğum öncesi stres, 

doğum sonrası olumsuz sosyal ortamlar ve çocukluk çağı travmalarının bu gende 

metilizasyona neden olduğu ve gen ekspresyonunu azalttığı gösterilmiĢtir. Bu durum 

GRs reseptöründe azalma sonucu CRH salınımın artmasında ve HPA aksında 

bozulmaya neden olmaktadır (108). Panek ve arkadaĢları astım hastalarında NR3C1 

geni üzerindeki üç polimorfizmin anksiyete ve duygudurum bozuklukları ile iliĢkili 

olduğunu saptamıĢlardır (109). Yapılan bir diğer çalıĢmada da bu gen üzerindeki 

rs9324924 SNP‘sinin intihar davranıĢı ile iliĢkili olabileceği öne sürülmüĢtür (110).  

FKBP5 geni GRs lere bağlanarak bu reseptörlerin glukokortikoid afinetisini ve 

çekirdek içine geçiĢini azaltan bir protein olan FKBP51‘i kodlar. Bu gen 6. 

Kromozomda bulunmaktadır. Bu gendeki rs1360780 polimorfizmin T alleli ve ilgili 

haplotipler GRs reseptörü uyarımı ile indüklenen FKBP5 upregülasyonu ile iliĢkili 
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bulunmuĢtur. Bu durumun uzun süreli stres ve GRs uyarılması durumlarında, daha fazla 

FKBP5 üretimine ve GRs resptörlerinde inhibisyona neden olarak HPA aksında 

bozulmaya zemin hazırladığı düĢünülmektedir. Bu polimorfizm ve T alleli ayrıca korku 

ve tehdit karĢısında korku merkezi olan hipokampal aktivitede artıĢ, hipokampüs ve 

amigdala volümlerinde azalma ile de iliĢkilendirilmiĢtir. Roy ve arkadaĢları tarafından 

yapılan çalıĢmalarda FKBP5 geni üzerindeki rs3800373 polimorfizminin çocukluk çağı 

travması geçiren bireylerde intihar giriĢimi ile iliĢkili olduğu ortaya konmuĢtur (111). 

Ayrıca bu polimorfizmin (rs3800373) posttravmatik stres sendromu, depresyon, 

sinirlilik, amygdala reaktivitesi ve hipokampus volümünde azalma ile iliĢkili olduğunu 

gösteren çalıĢmalar da mevcuttur (112).  

 

2.5. ÇalıĢılan Genlerle Ġlgili Genel Bilgiler 

2.5.1. Spindle and Kinetochore Associated Complex Subunit 2 (SKA2) 

SKA kompleksi insan hücrelerinde doğru hücre bölünmesi için gerekli önemli bir 

mitotik bileĢendir. Bu kompleks SKA1, SKA2 ve SKA3 adı verilen üç proteinden 

oluĢur. SKA1 ve SKA3 bu kompleksin her iki ucunda çıkıntı oluĢturur ve çekirdekle 

mikrotubüller arasındaki bağlantıyı sağlar. SKA2 proteini ise mikrotubüllerin 

kromozomlara tutunmasında görev yapar. Bu üç protein hücre bölünmesi sırasında 

birlikte görev alırlar (10). 

SKA2 geni 17. kromozomun q22 bölgesinde yer alır ve SKA2 proteini kodlar. Bu 

gen ayrıca FAM33, spindle and kinetochore-associated protein 2, family with sequence 

similarity 33, Member A gibi farklı isimlerle de anılmaktadır (Resim-1), (113). 

 

 

Resim-1: SKA2 gen lokolizasyonu  

Yapılan çalıĢmalarda SKA2 proteinin sitoplazmada GRs ile birlikte bulunduğu ve 

hücre proliferasyon evresinde glukokortikoidlerin etki mekanizmasına yardımcı olduğu 

anlaĢılmıĢtır. Aynı zamanda SKA2 proteinin aĢırı ekspresyonunun GRs 

transaktivasyonunda çok az yükselme yaptığı fakat bu proteinin ekspresyonunun 
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azalmasının GRs transaktivasyonunda önemli bir azalmaya neden olduğu gösterilmiĢtir. 

Ayrıca eksojen olarak uygulan glukokortikoid tedavisi ve hücre proliferasyonunu 

baskılayan ajanların SKA2 protein düzeylerini azalttığı görülmüĢtür. Bu durumun, 

kronik strese maruz kalan bireylerde, artmıĢ glukokortikoid düzeylerinin SKA2 protin 

ekspresyonunu ve GRs transaktivasyonunu azaltarak HPA aksında bozulmaya neden 

olduğu düĢünülmektedir (11). Yapılan çalıĢmalarda SKA2 geni üzerindeki rs7208505 

polimorfizminin gen ekspresyonunda azalmaya neden olduğu bildirilmiĢtir. Bu gen 

üzerinde 57187729 (hg19) konumundaki CpG adacığının metillenmesi gen 

ekspresyonunu azaltmaktadır. Bahsedilen konumda bulunan atasal baz dizilimi Adenin-

Timin olmasına rağmen, rs7208505 SNP‘si ile baz dizilimi Guanin-Sitozin olarak 

değiĢmektedir. Bu durum belirtilen alanda metilizasyonu arttırmaktadır. rs7208505 

polimorfizimin neden olduğu metilizasyon sonucu oluĢan SKA2 gen ekspresyonunda 

azalma ile intihar davranıĢı arasında da anlamlı bir iliĢki olduğu gösterilmiĢtir  (114).  

Lokalizasyon olarak, mikrotübüllerle birlikte görev yapan bir proteini 

kodladığından dolayı en yüksek oranda hücre iskeletinde ve sitozolde bulunmaktadır. 

Ayrıca nükleus içerisinde ve ekstraselüler sıvıda da az miktarda bulunduğu 

gösterilmiĢtir (Resim-2) (113). 

 

Resim-2: SKA2 geninin kodladığı proteinin bulunduğu yerler 

SKA2 geni tarafından kodlanan proteininin GENCARD sisteminde majör olarak 5 

proteinle iliĢkili olduğu (SKA1, ZWID, AHCTF1, NUP133, CKAP5) fakat 25‘in 

üzerinde proteinle iliĢkili olarak görev yaptığı bildirilmiĢtir.  Bu proteinlerin bir çoğu -
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özellikle direk iliĢkili olduğu proteinler- hücre bölünmesi sırasında görev almaktadır 

(Resim-3) (113). 

 

Resim-3: SKA2 geninin kodladığı proteinle iliĢkili proteinler 

MalaCards bilgi tabanında SKA2 geninin posttravmatik stres sendromu, akciğer 

kanseri ve orak hücreli anemi ile ile iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir. Posttravmatik stres 

sendromlu olgular üzerinde yapılan çalıĢmalarda, SKA2 metilizasyonunun prefrontal 

korteks volümlerinde azalmaya neden olduğu ve bu bireylerde hastalığın Ģiddeti ile 

iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Aynı zamanda SKA2 gen ekspresyonundaki azalmanın dıĢ 

faktörler dıĢlandığında intihar davranıĢını etkilediği bildirilmiĢtir (115, 116).  

Ġntihar giriĢimi ile iliĢkili olduğu düĢünülen ve çalıĢmamızda intihar giriĢimi ile 

iliĢkisi sorgulanacak olan rs7208505 polimorfizminin HaploRegh sorgulamasında; C12 

ve YY1 proteinlerinde motif değiĢimine neden olduğu, 11eQTL ile iliĢkili olabileceği 

ve BLD geninde enhancer histon markırı olarak rolü bulunabileceği (resim-4), rVarBase 

tabanında ise; mRNA ekspresyonu ile iliĢkili olduğu, kromozom üzerindeki gen 

regulatör elementlerinden CpG adaları ve kromotin intraksiyon bölgeleri ile ilgili 

olabileceği belirtilmiĢtir (117,118) . 
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Resim-4: rs7208505 polimorfizminin öne çıkan özellikleri  

 

2.5.2. Spermidine/spermine N1-aciltransferaz 1 (SAT1) 

SAT1 enzimi poliaminlerin yıkımında ve birbirine dönüĢümünde rol oynayan bir 

enzimdir. Spermin bu enzim aracılığı ile spermidine, spermidine ise putresine 

dönüĢmek üzere Asetil KoA‘dan asetil grubunu alarak asetillenirler ve poliamin oksidaz 

enzimi aracılığı ile birbirlerine dönüĢürler. Ayrıca spermin ve spermidinin hücre 

zarından geçebilmesi için asetillenmeleri gerekmektedir. Bu durum hücre içi poliamin 

konsantrasyonlarının dengede tutulmasında önemli bir rol oynar. Aynı zamanda SAT1 

enzimi poliamin katobolizmasında hız kısıtlayıcı enzimdir. Bu nedenle SAT1 enziminde 

meydana gelebilecek değiĢiklikler poliamin metobolizmasını doğrudan etkilemektedir 

(119). 

SAT1 enzimini kodlayan SAT1 geni X kromozomonun p22.11 bölgesinde yer 

almaktadır (resim-5). Ayrıca SSAT, SSAT-1, Putrescine Acetyltransferase, Polyamine 

N-Acetlytransferase 1 gibi farklı isimleri bulunmaktadır (120). Poliaminlerin stres 

yanıtında rol oynadıkları anlaĢıldıktan sonra SAT1 enziminin ve bu enzimi kodlayan 

genin intihar davranıĢı ile iliĢkisini ortaya koymak için birçok çalıĢma yapılmıĢtır. Bu 

çalıĢmalar sonucunda tamamlanmıĢ intihar vakalarında beynin stres ile ilgili 

bölgelerinde SAT1 gen ekspresyonunda azalma olduğu gösterilmiĢtir. Ayrıca gen 

ekspresyonunun SAT1 gen promotor bölgesindeki CpG adacıklarının metillenme ile 

ters orantılı olarak değiĢtiği belirtilmiĢtir. Bunun yanında bu genin promotor 

bölgesindeki rs6526342 SNP‘sinin de metilizasyon ile iliĢkili olabileceği öne 

sürülmüĢtür (13,121,122). 
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Resim-5: SAT1 gen lokalizasyonu  

  

Bu genin kodladığı proteinlerin en yüksek oranda sitozolde olduğu, bunun dıĢında 

mitokondri, nükleus, peroksizom, endoplazmik retikulum ve ekstrasellüler alanda 

bulunduğu bildirilmiĢtir (Resim-6) (120). 

 

     Resim-6: SAT1 geninin kodladığı proteininin bulunduğu yerler 

  

SAT1 geninin kodlamıĢ olduğu proteinin GENCARD sisteminde majör olarak 5 

proteinle iliĢkide olduğu (SRM, AGMAT, TNC, AOC 3, MAO B) fakat 25‘in üzerinde 

proteinle iliĢkili olarak görev yaptığı bildirilmiĢtir  (Resim 7) (120). 
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Resim-7: SAT1 geninin kodladığı proteinle iliĢkili proteinler. 

ÇalıĢmamızda intihar giriĢimi ile iliĢkisi araĢtırılacak olan SAT1 genindeki 

rs6526342 polimorfizminin HaploReg 4 sorgulamasında; HDAC2, Sin3Ak-20 

proteinlerinde motif değiĢimine neden olduğu, 13 dokuda enhancer histon markırı, 5 

dokuda promotor histon markırı olarak rolü olabileceği bildirilmiĢtir (123).  

Ayrıca rVarBase veri tabanında bu polimorfizmin; kromozomlardaki gen regülatör 

elementlerinin transkripsiyon faktörlerine bağlanma bölgeleri ve kromatin interaksiyon 

bölgeleri ile iliĢkili olabileceği bildirilmiĢtir (Resim-8 ) (124).  

 

 

 

Resim-8: SAT1 geninin rVarBase veri tabanındaki bilgileri. 

 

Bütün bu bulgular HPA aksının ve poliaminlerin intihar davranıĢının oluĢmasında 

önemli bir rol oynadığını göstermektedir. Bu bilgiler ıĢığında çalıĢmamızda, GRs 

aracılığı ile HPA aksının aktivasyonunda rol oynayan SKA2 genindeki rs7208505 ve 

poliamin katobolizmasında rol oynayan SAT1 genindeki rs6526342 SNP‘lerinin intihar 

giriĢimi ile iliĢkileri araĢtırılacaktır.     
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalıĢma, Gaziantep Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulundan 

(28.12.2016 tarih ve 331 sayılı Ek-1) izin alınması sonrasında daha önce intihar 

giriĢiminde bulunduktan sonra acil servise baĢvuran olgulardan toplanan kan örnekleri 

üzerinden polimorfizm çalıĢılması Ģeklinde planlanmıĢtır.      

Kan örnekleri 14.12.2015-31.07.2016 tarihleri arasında Gaziantep Üniversitesi Tıp 

Fakültesi ġahinbey AraĢtırma ve Uygulama Hastanesi, Gaziantep Dr. Ersin Arslan 

Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi, Gaziantep 25 Aralık Devlet Hastanesi ve Gaziantep 

ġehitkamil Devlet Hastanesi Acil Servislerinden toplanarak 31.07.2016 tarihi itibari ile 

gönüllü olarak çalıĢmaya katılmayı kabul eden 150 adet intihar giriĢimi vakasından 

alınmıĢtır. Ayrıca 150 kiĢilik bir kontrol grubu oluĢturulmuĢtur. Her iki gruptan da 

herbiri 5ml. olmak üzere 3 tüp venöz kan alınarak EDTA‘lı tüplere konmuĢtur. 

Topladığımız örnekler analiz edilene kadar -80C‘de muhafaza edilmiĢtir. Bu çalıĢma 

Gaziantep Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri Yönetim Birimi tarafından (Proje 

numarası: TF.UT.17.18) desteklenmiĢtir.       

Ġntihar giriĢiminde bulunan gönüllü katılımcılara 20 soruluk anket (Ek-2) yapılmıĢ 

ve çalıĢmaya katılmayı kabul eden kiĢilerin  aydınlatılmıĢ onamları (Ek-3)  alınarak 

formlar imzalatılmıĢtır. ÇalıĢmaya 12 yaĢ ve üstü intihar giriĢiminde bulunan kiĢiler 

dahil edilmiĢtir. Bu nedenle 12-18 yaĢları arasında intihar eden kiĢilere aydınlatılmıĢ 

çocuk rıza formu (Ek-4), ebeveynlerine/velilerine ise ebeveyn rıza formu (Ek-5) 

imzalatılmıĢtır. Yapılan ankette katılımcılara yaĢ, cinsiyet, eğitim durumu, meslek, aylık 

gelir, medeni durum, kiminle yaĢadığı, anne-babanın eğitim ve iliĢki durumu, madde 

kullanımı, evlatlık olup olmadığı, intihar etme nedeni ve yöntemi, daha önce intihar 

edip etmediği ve ettiyse yöntemi, psikiyatrik hastalığı olup olmadığı, varsa hangi 

hastalık olduğu ve psikiyatrik ilaç kullanıp kullanmadığı ve ailesinde intihar eden olup 

olmadığı sorulmuĢtur.         

Kontrol grubundan da aydınlatılmıĢ onam (Ek-6) alınmıĢtır ve form imzalatılmıĢtır. 

ÇalıĢmaya katılmayı kabul eden kontrol grubuna da 15 soruluk anket (Ek-7) yapılmıĢtır. 

Bu anket kapsamında; yaĢ, cinsiyet, eğitim durumu, meslek, aylık gelir, medeni durum, 

kiminle yaĢadığı, anne-babanın eğitim ve iliĢki durumu, madde kullanımı, evlatlık olup 
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olmadığı, psikiyatrik hastalığı olup olmadığı, varsa hangi hastalık olduğu ve psikiyatrik 

ilaç kullanıp kullanmadığı sorulmuĢtur. 

 

 ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri; 

1. Vaka grubu için intihar giriĢiminde bulunmuĢ olmak 

2. 12 yaĢın üzerinde olmak 

ÇalıĢmadan dıĢlanma kriterleri; 

1. Kontrol grubu için 1. ve 2. derece yakınlarında intihar öyküsü olması 

2. Kontrol grubu için intihar düĢüncesine veya daha önce var olan intihar 

giriĢimi öyküsüne sahip olmak 

3. Onam vermemek 

4. ÇalıĢmadan ayrılmak istemek 

Her iki grup yaĢ ve cinsiyet açısından dengeli olacak Ģekilde kontrol grubundan kan 

örnekleri toplanmıĢtır. 

3.1. Kan Örneklerinden Genomik DNA Ġzolasyonu   

EDTA‘lı kan örneklerinden DNA izolasyonu, High Pure PCR Template 

Preparation kiti (RocheAppliedScience) kullanılarak gerçekleĢtirildi. Bunun için: 

1. Gün 

1- 5 ml tam kan EDTA'lı (0,5 M) tüpe alınarak 1 gece için derin dondurucuda 

bırakıldı. 

2- ÇalıĢmadan önce derin dondurucudan çıkarılarak oda sıcaklığında çözdürüldü. 

3- Üzerine hacmi kadar soğuk su eklendi ve iyice altüst edildi. 15 dakikada yıkama 

iĢlemi 2 kez yapıldı. 

4- 4000 rpm‘de 15 dakika santrifujedildi.Süpernatantın rengi açılıncaya kadar 

iĢleme devam edildi.  

5- Süpernatant atıldı. 

6- Pellete 3 ml üreli parçalama çözeltisi (40 g Üre, 4,8 ml LysisBuffer, 96 ml dH

O) eklendi. Pellet tamamen çözülüp 10-15 dakika alt üst edildi. (Üreli parçalama 
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çözeltisi taze hazırlandı),100 ml Lysisbuffer için: 300 mMNaCl (1,752 gr), 10 mM 

EDTA (0,372 gr), 10 mMTrisHCl (0,157 gr). 

7- 400 µl % 20‘lik SDS eklendi, 5-8 dakika tekrar alt üst edildi. 

8- 100 µl (10 mg/ml) Proteinaz K eklenip yavaĢça alt üst edildi. (Çok narin 

olunması gerekir). 

9- 37 C‘de 1 gece inkübasyona bırakıldı. 

 

2. Gün 

1- Ġnkübasyondan alınan örneklere 2 ml 5 M NaCl eklenerek 10-15 dakika alt üst 

edildi. 

2- Üzerine 8ml.kloroform konularak 10 dakika alt üst edildi. (Sonuna kadar da 

konulabilir). 

3- 4000 rpm‘de 15 dakika sanrifüj edildi. (Bu aĢamada örnek, süt 

görünümündedir.) 

4- Santrifuj sonunda 3 ayrı faz oluĢumu gözlendi. En üst faz temiz bir tüpe alınarak 

hacmi kadar %96‘lık etil alkol veya izopropil alkol DNA gözlenene kadar eklendi 

(yaklaĢık 2,5 ml). 

5- Etil alkolde yumak Ģeklinde görünür hale gelen DNA‘lar, içinde %70‘lik etil 

alkol bulunan 1,5 ml‘lik santrifuj tüplerine alınarak alt üst edildi. 

6- Tüpler 5 dakika 13000rpm'desantrifuj edilerek DNA‘ların tüpün dibine 

yapıĢması sağlandı. Üzerindeki alkol dökülerek tekrar %70‘lik etil alkol eklendi. Bu 

iĢlem en az iki kez daha tekrar edildi. 

7- Yıkama iĢleminden sonra alkol tamamen dökülerek tüpler ağzı açık olarak 

vakumlu kurutucuya yerleĢtirildi ve 30 dakika kurutuldu. Alkol tamamen uçuncaya 

kadar devam edildi. 

8- Kuruyan DNA‘ların üzerine miktarına göre (300 µl) dH O eklenerek 

çözünmeleri sağlandı ve derin dondurucuda saklandı. 
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3.2. Hazırlanan DNA’larda Polimorfizm Taraması 

Polimorfizm Taraması Gaziantep Üniversitesi Tıbbi Biyoloji Anabilim Dalı 

labaratuvarında Rotor Gene Q (Qiagen-Hilden Germany) cihazı kullanılarak qPCR 

yöntemi ile yapıldı. Bunun için; 

 

1-20ng Genomik DNA 

2- 20X‘e seyreltilmiĢ Taqman Genotyping Assay (önerilen konsantrasyon-40X olarak 

temin ediliyor) 

3- 2X TaqmanGenotypingMasterMix 

 

qRT-PCR için kullanılan bileĢenlerin oranları; 

1- 2X TaqmanGenotypingMasterMix = 5 µl 

2- 20X TaqmanGenotypingAssay       = 0,5 µl  

3- Genomik DNA                                = 4,5 µl 

KarıĢım tüplere konularak Rotor Gene Q (Qiagen-Hilden Germany) cihazında 

çalıĢıldı. Her bir döngü 95°C 10 dk enzim aktivasyonu, 95°C 15sn.x40 denatürasyon, 

60°C 1dk x 40 birleĢme/uzama olamak üzere yaklaĢık 1 saat sürdü (Tablo-1). 

 

 Sıcaklık Zaman Döngü 

EnzimAktivitesi 95 °C 10dk Hold 

Denatürasyon 95 °C 15sn 40 

BirleĢme/Uzama 60 °C 1dk 40 

Tablo-1. qRT-PCR tepkime koĢulları. 
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3.3. Genotyping Assay Seçimi 

SAT1 (rs6526342) ve SKA2 (7208505) genlerindeki intihar ile iliĢkili olduğunu 

düĢündüğümüz SNP bilgileri aĢağıda gösterilmiĢtir.(resim 8-9)  Her iki polimorfizm 

için TaqMan Genotyping Assay kitleri Thermo Fisher firmasından temin edilmiĢtir. 

 

 

Resim-9: rs6526342 SNP bilgileri 

 

 

 

Resim-10: rs7208505 SNP bilgileri 
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3.4. qRT-PCR Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

Kullanılan kit protokolüne uygun olarak sonuçlar değerlendirilmiĢtir. SKA2 gen 

bölgesindeki rs7208505 polimorfizmi için VIC (sarı) ıĢıması homozigotallel-1 (adenin), 

FAM(yeĢil) ıĢıması homozigotallel-2 (guanin) ve her ikisinde de ıĢıma alınması 

durumunda heterozigotallel 1ve 2 (adenin/guanin) olarak değerlendirilmiĢtir (Tablo-2). 

SAT1 gen bölgesindeki rs6526342 polimorfizmi için ise (VIC (sarı) ıĢıması 

homozigotallel-1 (adenin), FAM(yeĢil) ıĢıması homozigotallel-2 (sitozin) ve her 

ikisinde de ıĢıma alınması durumunda heterozigotallel 1ve 2 (adenin/sitozin) olarak 

değerlendirilmiĢtir.(Tablo-3.) 

 

Tablo-2. rs7208505 için qRT-PCR sonuçlarının değerlendirilmesi. 

Fluorescence Sinyal Örnek Genotipi 

VIC (Sarı) Sinyal Homozigot Allel-1 (Adenin) 

FAM (YeĢil) Sinyal Homozigot Allel-2 (Guanin) 

VIC ve FAM Sinyal Heterozigot Allel-1/Allel-2 (A/G) 

 

 

Tablo-3. rs6526342 için qRT-PCR sonuçlarının değerlendirilmesi. 

Fluorescence Sinyal Örnek Genotipi 

VIC (Sarı) Sinyal Homozigot Allel-1 (Adenin) 

FAM (YeĢil) Sinyal Homozigot Allel-2 (Sitozin) 

VIC ve FAM Sinyal Heterozigot Allel-1/Allel-2 (A/C) 
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3.5. ÇalıĢma ile Ġlgili Örnek Resimler 

 

 

 

3.5. ÇalıĢmadan örnek  

 

 

 

 

 

Resim-11. Allellerin grafik olarak gösterimi 

 

 

Resim-12.Örnek VIC homozigot  grafiği 
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Resim-13. Örnek FAM homozigot grafiği 

 

 

 

3.6. ÇalıĢmada Kullanılan Ġstatistiksel Yöntem 

Kategorik değiĢkenler arasındaki iliĢki Ki kare testi ile test edilmiĢtir. Basit Lojistik 

regresyon analizi ile OR ve güven aralığı tahmin edilmiĢtir. Kategorik değiĢkenler için 

tanıtıcı istatistik olarak sayı verilmiĢtir. Analizlerde SPSS 22.0 paket programı 

kullanılmıĢtır.p<0,05 anlamlı kabul edilmiĢtir. 
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4.BULGULAR 

 

ÇalıĢmamızda intihar giriĢiminde bulunan 150 kiĢi ve sağlıklı bireylerden oluĢan 

kontrol grubundan 150 kiĢiden toplanan kan örneklerinden DNA elde edilmiĢtir. Bu 

kiĢiler içerisinde çalıĢılan gen alanları yeterince çoğaltılamayan ve fluorescence sinyal 

alınamayan örnekler çalıĢma dıĢında tutulmuĢtur. SKA 2 (rs7208505) ve SAT1 

(rs6526342) gen polimorfizmleri ayrı ayrı çalıĢılmıĢtır. SKA 2 (rs7208505) gen 

polimorfizmi için hasta grubundan 141, kontrol grubundan ise 137 olgu çalıĢmaya dahil 

edilmiĢtir. SAT1 (rs6526342) gen polimorfizimi sadece kadınlarda çalıĢılabilmiĢ olup 

vaka grubundan 90, kontrol grubundan ise 100 kadın olgu çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. 

Bu nedenle sosyodemografik veriler SKA2 geninin çalıĢıldığı büyük grup üzerinden 

değerlendirilmiĢtir.  

4.1. Sosyodemogrofik Bulgular       

Ġntihar giriĢiminde bulunmuĢ olguların 91‘i (%64.5) kadın, 50‘si (%35.5) erkek 

olmak üzere 141 kiĢiden, kontrol grubundaki olguların ise 94‘ü (%68.6) kadın, 43'ü  

(%31.4) erkek olmak üzere 137 kiĢiden oluĢtuğu görülmüĢtür. Kadın sayısının her ki 

grupta da erkeklere göre 2 kat fazla olduğu ve grupların cinsiyet dağılımı açısından 

dengeli olduğu, dağılımlarında anlamlı bir farklılaĢma olmadığı tespit edilmiĢtir 

(p>0,05), (Tablo-4).  

 

Tablo- 4. Vaka ve kontrol gruplarında olguların cinsiyet  ve yaĢ dağılımı  

 

Vaka grubu 

(n=141)  

Kontrol grubu 

(n=137)  
p 

Cinsiyet* 

Erkek 50 (35.5) 43 (31.4) 

0,470 

Kadın 91 (64.5) 94 (68.6) 

YaĢ † 25.5±9.5 26.06±10.7 0,653 

*Sayı (%),  †Ortalama±std.sapma 
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YaĢ ortalaması intihar giriĢiminde bulunmuĢ olgularda 25.5±9.5,  kontrol 

olgularında ise 26.06±10.7 olarak bulunmuĢtur. YaĢ grupları açısından intihar giriĢimi 

sıklığı değerlendirildiğinde; en fazla olgunun 97 kiĢi ile 15-29 yaĢ grubunda yer aldığı, 

bunu 32 olgu ile 30-44 yaĢ grubu, 6 olgu ile 45-59 yaĢ grubu, 5 olgu ile 1-14 yaĢ grubu, 

1 olgu ile 60 ve üzeri yaĢ grubunun izlediği görülmüĢtür (ġekil-1). Vaka ve kontrol 

grupları yaĢ dağılımı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılaĢma olmadığı tespit 

edilmiĢtir (p>0,05), (Tablo-4). Vaka grubunda yaĢ gruplarının dağılımı 

değerlendirildiğinde, 15-29 yaĢ aralığında istatistiksel açıdan anlamlı derecede fazla 

yığılım olduğu görülmüĢtür (p=0.001) (Tablo-5).  

 

 

ġekil 1. Vaka ve kontrol gruplarında olguların yaĢ dağılımı  

 

Tablo-5 : Vaka grubunda yaĢ gruplarının dağılımı. 

 Olgu sayısı 

(n) 

Beklenen  

olgu sayısı 
Fark P 

YaĢ 

Grupları 

12-14 5 28,2 -23,2 

0,001* 

15-29 97 28,2 68,8 

30-44 32 28,2 3,8 

45-59 6 28,2 -22,2 

>60 1 28,2 -27,2 

* 0,05 düzeyinde anlamlı, Ki-kare testi.  
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Eğitim düzeyleri açısından vaka ve kontrol grubu incelendiğinde; vaka grubunda 

141 olgunun 3‘ünün (%2.1) hiç eğitim almadığı,  71‘inin (%50.4) ilköğretim, 55'inin 

(%39.0) lise, 12'sinin (%8.5) üniversite/lisansüstü düzeyinde eğitim aldığı saptanmıĢtır. 

Kontrol grubunda ise 137 olgunun 2'sinin (%1.5) hiç eğitim almadığı, 41'inin (%29.9) 

ilköğretim, 47'sinin (%34.3) lise ve 47'sinin (%34.3) üniversite/lisansüstü eğitimi aldığı 

görülmüĢtür (ġekil-2). Vaka ile kontrol grubunun eğitim düzeyi frekans dağılımları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılaĢma olduğu belirlenmiĢtir. Eğitim 

düzeylerinin, ayrı ayrı her iki grupta karĢılaĢtırılmasında ise ilköğretim seviyesinde 

eğitim düzeyinin vaka grubunda, üniversite-lisansüstü eğitimin ise kontrol grubunda 

anlamlı derecede yüksek olduğu görülmüĢtür (p=0,001) (Tablo-6). Ayrıca intihar 

giriĢiminde bulunan olgularda ilköğretim ve lise eğitim seviyelerinde anlamlı bir 

yığılım olduğu izlenmiĢtir (p=0,002)(Tablo-7). 

 

 

 

ġekil 2. Vaka ve kontrol gruplarında olguların eğitim durumuna göre dağılımı 

  

 

 

3

71

55

12

2

41

47 47

Eğitimsiz İlköğretim Lise Üniversite/lisansüstü

Vaka Kontrol



 
 

47 
 

Tablo-6. Eğitim durumları ile intihar davranıĢı arasındaki iliĢki. 

Eğitim Durumu 
Vaka Grubu 

n=141 (%) 

Kontrol Grubu 

n=137 (%) 
p 

Yok 3a (2,1) 2a (1,5) 

0.001* 

Ġlkokul-ortaokul 71a (50,4) 41b (29,9) 

Lise 55a (39,0) 47a (34,3) 

Üniversite/lisansüstü 12a (8,5) 47b (34,3) 

* 0,05 düzeyinde anlamlı, Ki-kare testi. Alt grup karĢılaĢtırmaları harflendirme ile 

gösterilmiĢtir.  

 

 

Tablo-7 : Vaka grubunda eğitim düzeylerinin  frekans dağılımı. 

 
Olgu sayısı 

n=141 (%) 

Beklenen 

olgu 

sayısı 

Fark p 

Eğitim 

Durumu 

 

Yok 3 (2,1) 35,25 -32,25 

0.002* 

Ġlkokul-ortaokul 71 (50,4) 35,25 35,75 

Lise 55 (39,0) 35,25 19,75 

Üniversite/lisan

süstü 
12 (8,5) 35,25 -23,25 

* 0,05 düzeyinde anlamlı, Ki-kare testi. 

  

Vaka grubunda en fazla intihar giriĢimi 42 kiĢi ile öğrencilerde görülmüĢtür. Bu 

grubu sırası ile ev hanımları (35 kiĢi), iĢçiler (26 kiĢi), iĢsizler (18 kiĢi) (daha önce iĢi 

olup Ģu an çalıĢmayan) takip etmiĢtir. Kalan olgular, 3 öğretmen, 2 sağlık çalıĢanı, 2 

memur, 1 emekli olarak dağılmıĢtır (ġekil-3). Vaka ve kontrol grupları bir arada 

değerlendirildiğinde, meslekler ile intihar giriĢimi frekans dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılaĢma olduğu görülmüĢtür (p=0,002). Ġntihar 

giriĢiminde bulunan olgularda meslekler göz önüne alındığında öğrenci grubunda 

anlamlı bir yığılım olduğu gözlenmiĢtir (p=0,005) (Tablo-8).  
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ġekil 3.Vaka ve kontrol gruplarında olguların mesleklere göre dağılımı 

 

Tablo-8. Vaka grubunda mesleklerin dağılımı 

 
n=141 (%) 

Beklenen olgu 

sayısı 
Fark p 

Meslek 

Grupları 

ĠĢsiz 18 (12,8) 15,6 2,4 

0,005* 

Ev Hanımı 35 (24,8) 15,6 19,4 

Öğrenci 42 (29,8) 15,6 26,4 

Öğretmen 3 (2,1) 15,6 -12,6 

Sağlık 

ÇalıĢanı 
2 (1,4) 15,6 -13,6 

Memur 2 (1,4) 15,6 -13,6 

Esnaf 12 (8,5) 15,6 -3,6 

ĠĢçi 26 (18,4) 15,6 10,4 

Emekli 1 (0,7) 15,6 -14,6 

* 0,05 düzeyinde anlamlı, Ki-kare testi 

 

Vaka ve kontrol grupları aylık gelir açısından karĢılaĢtırıldığında vaka grubundan 

60 kiĢinin (%42.6) 0-1000TL, 60 kiĢinin (%42.6) 1001-2000TL, 19 kiĢinin (%13.5) 
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2001-4000TL arasında, 2 kiĢinin (%1,4) 4000TL üstünde aylık gelirinin olduğu, kontrol 

grubunda ise 40 kiĢinin (%29,5) 0-1000TL, 50 kiĢinin (%36,5) 1001-2000TL, 37 kiĢinin 

(%27) 2001-4000TL arasında, 10 kiĢinin (%7.3) ise 4000TL üstünde aylık gelirinin 

olduğu görülmüĢtür (ġekil-4). Gruplar arasında aylık gelir düzeyi dağılımı göz önüne 

alındığında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılaĢma olduğu görülmüĢtür (p=0,001). 

Ġntihar giriĢiminde bulunan vakalarda 2000TL ve altı geliri bulunan vakaların 2001TL 

ve üzeri geliri olan vakalara göre istatiksel olarak anlamlı derecede fazla olduğu 

görülmüĢtür (p=0,001) (Tablo-9). 

 

Tablo-9 : Vaka grubunda olguların gelir düzeylerinin dağılımı. 

 
n=141 

(%) 

Beklenen olgu 

sayısı 
Fark P 

Gelir 

Durumu 

2000TL ve 

altı 
120 (85,1) 70,5 49,5 

0,001* 
2001TL ve 

üzeri 
21 (14,9) 70,5 -49,5 

* 0,05 düzeyinde anlamlı, Ki-kare testi.  

 

 

ġekil 4. Vaka ve kontrol gruplarında olguların gelir durumuna göre dağılımı 
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Ġntihar giriĢimde bulunan olguların 77‘sinin bekar (%54.6), 52‘sinin evli (%36.9) 

ve 12‘sinin boĢanmıĢ (%8.5) olduğu görülmüĢtür. Kontrol grubunda ise olguların 78‘i 

bekar (%56.9) ve 59‘unun evli (%43.1) olduğu, boĢanmıĢ olgunun olmadığı tespit 

edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda dul bireyler de bekar birey olarak değerlendirilmiĢtir (ġekil-5). 

Her iki grup göz önüne alındığında özellikle boĢanmıĢ bireylerle intihar giriĢimi 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir iliĢki bulunduğu görülmüĢtür (p=0.001). 

 

 

ġekil 5. Vaka ve kontrol gruplarında olguların medeni duruma göre dağılımı 

 

Ġntihar giriĢiminde bulunmuĢ vakaların %88.7‘si, kontrol grubunun ise %91.2‘si  

aileleri ile birlikte yaĢadıklarını ifade etmiĢlerdir. Tek baĢına yaĢayanların oranı vaka 

grubunda %4.3, kontrol grubunda ise %3.6‘dır. Her iki grup arasında intihar giriĢimi ile 

kaldıkları ortam arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık izlenmemiĢtir (p>0,05).  

Ebeveyn eğitim durumları değerlendirildiğinde; intihar giriĢiminde bulunmuĢ 

olguların annelerinden 54‘ünün hiç okula gitmediği, 81‘inin ilkokul, 5‘inin lise, 1‘inin 

üniversite mezunu olduğu, kontrol grubundaki olguların annelerinden ise 38‘inin hiç 

okula gitmediği, 78‘inin ilkokul mezunu, 15‘inin lise, 6‘sının ise üniversite mezunu 

olduğu görülmüĢtür. Baba eğitim durumu incelendiğinde vaka grubundaki olguların 

babalarından  17‘sinin hiç okula gitmediği, 102‘sinin ilkokul, 13‘ünün lise, 9‘unun 

üniversite mezunu olduğu, kontrol grubundaki olguların babalarından 10‘unun ilkokul, 

87‘sinin ilkokul-ortaokul, 26‘sının lise, 14‘ünün üniversite mezunu olduğu tespit 

edilmiĢtir. Ġntihar giriĢiminde bulunan bireylerin ebeveyn eğitim durumları ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde, vaka ve kontrol grupları arasında anne ve baba eğitim durumları 

77

52

12

78

59

0
0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

bekar evli boşanmış

vaka

kontrol



 
 

51 
 

açısından istatistiksel anlamda anlamlı bir fark olduğu görülmüĢtür (anne eğitim 

durumları farklılığı p=0,010, baba eğitim durumları farklılığı p=0,039), (Tablo-10). 

 

Tablo-10: Vaka ve kontrol gruplarında olguların anne ve baba eğitim durumuna göre dağılımı 

Eğitim 

Durumu 

ANNE EĞĠTĠM 

DURUMU 

p 

BABA EĞĠTĠM 

DURUMU 

p Vaka grubu 
Kontrol 

grubu 
Vaka grubu 

Kontrol 

grubu 

n=141 (%) n=137 (%) n=141 (%) n=137 (%) 

Hiç Okumamış 54 (38.3) 38 (27.7) 

0.010* 

17 (12.1) 10 (7.3) 

0.039* 

İlköğretim 81 (57.5) 78 (56.9) 102 (72.3) 87 (63.5) 

Lise 5 (3.5) 15 (10.9) 13 (9.2) 26 (19.0) 

Üniversite/Lisan

süstü 1 (0.7) 6 (4.4) 9 (6.4) 14 (10.2) 

* 0,05 düzeyinde anlamlı, Ki-kare testi.  

 

Anne ve babanın sağlık durumları göz önüne alındığında vaka grubunda 9 kiĢinin 

anne babasının, 20 kiĢinin sadece babasının, 4 kiĢinin ise annesinin vefat ettiği 

görülmüĢtür. Kontrol grubunda ise 27 kiĢinin (10 kiĢinin anne-babası, 14 kiĢinin babası, 

3 kiĢinin annesi) ebeveynlerinden birisinin veya ikisinin vefat etmiĢ olduğu 

saptanmıĢtır.             

Ġntihar giriĢiminde bulunan ve ebeveynleri sağ olan 108 olgu göz önüne alınarak 

ebeveyn iliĢki durumu değerlendirildiğinde; 23 olgunun anne ve babasının ayrı yaĢadığı, 

4 olgunun anne babasının beraber yaĢadığı fakat aralarında problem olduğu, 81 olgunun 

anne-babasının beraber yaĢadığı ve mutlu olduğu görülmüĢtür.  Kontrol grubunda ise 

ebeveynlerinin her ikisi de sağ olan 110 kiĢi üzerinden yapılan değerlendirmede ise 101 

olgunun anne-babasının beraber yaĢadığı ve mutlu olduğu, 2 olgunun anne-babasının 

beraber yaĢadığı ama aralarında problemler olduğu, 7 olgunun anne-babasının ise ayrı 

yaĢadığı saptanmıĢtır. Vaka grubu ile kontrol grubu arasında aile iliĢki durumu 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu görülmüĢtür (p=0.007), (ġekil-6) 

(Tablo-11). 
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ġekil 6. Vaka ve kontrol gruplarında olguların ebeveyn iliĢki durumuna göre dağılımı 

  

Tablo-11. Anne-baba iliĢki durumunu ile intihar davranıĢı arasındaki iliĢki. 

 

 

Vaka 

Grubu 

n=108 (%) 

Kontrol 

Grubu 

n=110 (%) 

p 

Anne-Baba 

ĠliĢki durumu 

Ayrı yaĢıyorlar 23a (21,3) 7b (6,4) 

0.007* Beraber ama 

problemli 
4a (3,7) 2a (1,8) 

Beraber ve mutlu 81a (75,0) 101b (91,8) 

* 0,05 düzeyinde anlamlı, Ki-kare testi.  

Alt grup karĢılaĢtırmaları harflendirme ile gösterilmiĢtir.  

 

Zararlı madde kullanımı açısından gruplar değerlendirildiğinde; vaka grubunda 76 

olgunun sigara, 28 olgunun alkol, 14 olgunun madde kullandığı izlenmiĢtir. Kontrol 

grubunda ise 28 olgu sigara, 6 olgu alkol kulladığını ifade etmiĢtir. Kontrol grubunda 

uyuĢturucu veya uyarıcı madde kullanan kiĢi bulunmamaktadır. Vaka grubunda sigara, 

alkol ve uyuĢturucu/uyarıcı maddeleri beraber kullanan 9 kiĢi, sigara ve alkol kullanan 

17 kiĢi, sigara ve uyuĢturucu/uyarıcı madde kullanan 4 kiĢi bulunurken, kontrol 

grubunda sigara ve alkolü beraber kullanan 5 kiĢi saptanmıĢtır.  Vaka grubun ve kontrol 

grubu arasında zararlı madde kullanımı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

olduğu görülmüĢtür (p=0,001). Her bir madde kullanımı için de gruplar arasında ayrı 

ayrı istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmıĢtır (sigara için p=0.001, alkol için 

p=0.001, uyuĢturucu/uyarıcı madde için p=0.001), (Tablo-12).  

23

4

81

7
2

101

0

20

40

60

80

100

120

Ayrı yaşıyor Beraber ama problemli Beraber ve mutlu

Vaka

Kontrol



 
 

53 
 

Tablo-12. Vaka ve kontrol gruplarında olguların madde kullanımına göre dağılım. 

  Vaka grubu 

n=141 (%) 

Kontrol grubu 

n=137 (%) 
p 

Sigara kullanımı Var 76 (53,9) 28 (20,4) 
0.001* 

Yok 65 (46,1) 109 (79,6) 

Alkol kullanımı Var 28 (19,9) 6 (4,4) 
0.001* 

Yok 113 (80,1) 131 (95,6) 

UyuĢturucu 

madde kullanımı 

Var 14 (9,9) 0 (0.0) 
0.001* 

Yok 127 (90,1) 137 (100.0) 

 

Vaka grubundaki olgular, intihar giriĢiminde bulunma nedeni olarak sırasıyla,  

ailevi nedenleri (%57.4), hayattan zevk almamayı (%14.9), duygusal nedenleri (12.8), 

maddi problemleri (%9.2), hastalıkları (%3.5),  yası (%0.7) ve diğer nedenleri (okul 

baĢarısızlığı, madde yoksunluğu, psikiyatrik baskı %6.4) öne sürmüĢlerdir. Olguların 

%5‘i neden intihar giriĢiminde bulunduğunu açıklamamıĢtır. Bazı kiĢiler intihar 

giriĢiminde bulunmalarının birden fazla nedene bağlı olduğunu ifade etmiĢlerdir.  

(ġekil-7). 

 

ġekil 7. Olguların intihar giriĢiminde bulunma nedenleri 

 

Vaka grubumuzda bulunan olgulardan toplamda 129‘unun ilaç kullanarak intihar 

giriĢiminde bulunduğu tespit edilmiĢtir. Ġlaç kullanımını 7 kiĢiyle kesici delici alet 

kullanımı, 4 kiĢi ile insektisid/fare zehiri kullanımı, 3 kiĢi ile koroziv madde kullanımı 

takip etmektedir. Diğer giriĢim yöntemleri ası (3 olgu) ve yüksekten atlama (1 olgu) 
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olarak sıralanmıĢtır. Olgulardan 4 tanesinin intihar giriĢimi sırasında hem ilaç hem 

kesici-delici alet, 1 tanesinin fare zehiri ve kesici delici alet, 1 tanesinin ise fare zehiri 

ve ilaç kullanarak intihar giriĢiminde bulunduğu görülmüĢtür. Tüm grubun %93,6‘sı 

kimyevi madde kullanarak (ilaç, tarım ilacı, fare zehiri) intihar giriĢiminde bulunmuĢtur 

(Tablo-13). 

 

Tablo-13. Ġntihar giriĢiminde bulunan olguların seçtikleri intihar yöntemlerine göre dağılımı. 

ĠNTĠHAR YÖNTEMĠ n=141 (%) 

Ġlaç Ġntoksikasyonu 124 (87,9) 

Ġnsektisid/Fare Zehiri 2 (1,4) 

Koroziv madde  3 (2,1) 

Ası 3 (2,1) 

Kesici-Delici Alet 2 (1,4) 

AteĢli Silah - 

Yüksekten Atlama 1 (0,7) 

Ġlaç intoksikasyonu ve kesici delici alet 4 (3,0) 

Ġnsektisid/Fare zehiri ve kesici delici alet 1 (0,7) 

Ġnsektisid/Fare zehiri ve ilaç intoksikasyonu 1 (0,7) 

 

Ġntihar giriĢiminde bulunan 141 kiĢiden 34‘ü daha önce de intihar giriĢiminde 

bulundukları görülmüĢtür (ġekil-8). Bu kiĢilerden 5 tanesinin bir çok farklı yöntemi 

kullanarak intihar giriĢiminde bulunduğu tespit edilmiĢtir. 34 olgunun daha önce en sık 

kullandığı intihar yöntemi 26 vaka ile ilaç kullanımıdır. Bu yöntemi 6 kiĢi ile kesici 

delici alet kullanımının, 4 kiĢi ile ası ve 3 kiĢi ile yüksekten atlama yöntemlerinin takip 

ettiği görülmüĢtür. Daha önce kullanılan yöntemler arasında ası (1 vaka) ve 

insektisid/fare zehiri kullanımıda (1 vaka) bulunduğu tespit edilmiĢtir.  
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ġekil 8. Vaka grubunda daha önce intihar giriĢiminde bulunmuĢ olgular ve ilk kez intihar 

giriĢiminde bulunan olguların oranları 

 

Gruplar psikiyatrik hastalıklara sahip olma oranları açısından değerlendirildiğinde 

vaka grubunda 141 kiĢiden 36'sında (%25.5), kontrol grubunda ise 137 kiĢiden 2'sinde 

(%1.5) psikiyatrik hastalık öyküsü olduğu tespit edilmiĢtir. Mevcut psikiyatrik 

rahatsızlıkların dağılımının 12 kiĢide depresyon, 7 kiĢide bipolar bozukluk, 4 kiĢide 

duygudurum bozukluğu, 1 kiĢide madde kullanım bozukluğu, 4 kiĢide diğer psikiyatrik 

rahatsızlıklar Ģeklinde olduğu görülmüĢtür. 8 kiĢi ise psikiyatrik hastalığı olduğunu 

fakat tanısının ne olduğunu bilmediğini ifade etmiĢtir (ġekil-9). Kontrol grubundaki 

psikiyatrik hastalıklar ise 1 kiĢi diğer ve 1 kiĢi ise tanısı belirsiz Ģeklinde dağılım 

göstermiĢtir. Vaka grubunda kontrol grubuna göre psikiyatrik hastalık oranı istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur (p=0.001), (Tablo-14). 

 

 

Tablo-14. Vaka ve kontrol gruplarında olguların psikiyatrik hastalık öyküsüne göre dağılımı 

 

Vaka grubu 

n=141 (%)  

Kontrol grubu 

n=137 (%) 
p 

Psikiyatrik 

hastalık 

öyküsü 

yok 106 (74.5) 135 (98.5) 

0.001* 

var 35 (25.5) 2 (1.5) 

* 0,05 düzeyinde anlamlı, Ki-kare testi.   

İntihar Girişimi 
Öyküsü Var %24.1

İntihar Girişimi 
Öyküsü Yok %75.9
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 ġekil 9. Vaka grubunda olguların psikiyatrik hastalık tanılarına göre dağılımı. 

*Obsesif Kompulsif Bozukluk, Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite Bozukluğu, KiĢilik Bozukluğu, 

TükenmiĢlik Sendromu 

 

Vaka ve kontrol grubu psikiyatrik ilaç kullanımı açısından değerlendirildiklerinde 

vaka grubunda 43 kiĢinin (%30.5), kontrol grubunda ise 7 kiĢinin (%5.1) psikiyatrik ilaç 

kullandığı tespit edilmiĢtir. Vaka grubunda kontrol grubuna göre psikiyatrik ilaç 

kullanımının çok yüksek olduğu görülmüĢtür. Bu farklılık istatistiksel açıdan anlamlı 

(p=0.001) bulunmuĢtur (Tablo-15). 

 

Tablo-15. Vaka ve kontrol gruplarında olguların psikiyatrik ilaç kullanımına göre dağılımı. 

 

 
Vaka grubu 

n=141 (%)  

Kontrol grubu 

n=137 (%) 
p 

Psikiyatrik ilaç 

kullanımı 

yok 98 (69.5) 130 (94.9) 

0.001* 

var 43 (30.5) 7 (5.1) 

* 0,05 düzeyinde anlamlı, Ki-kare testi.  
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Vaka grubunda tekrar intihar etme riski araĢtırıldığında, 141 kiĢiden 35‘inde 

(%24.8) tekrar eden intihar düĢüncelerinin olduğu ve bu kiĢilerin yeni bir intihar 

giriĢiminde bulunabileceği tespit edilmiĢtir.   

Ġntihar giriĢiminde bulunan vakaların 8‘inde 1. derece yakınlarından (anne, baba ve 

kardeĢleri) oluĢan çekirdek ailesinde, 15‘inde 2. derece yakınlarından (dayı, amca, 

teyze, hala, kuzen vs) oluĢan geniĢ ailesinde, 1‘inde ise hem çekirdek hem geniĢ 

ailesinde intihar öyküsünün mevcut olduğu görülmüĢtür (Tablo-16).  

 

Ailede intihar öyküsü n=24 (%) 

Çekirdek Aile 8 (33.3) 

GeniĢ Aile 15 (62.5) 

Hem Çekirdek Hem de GeniĢ Aile 1 (4.2) 

Tablo-16. Vaka grubunda olguların ailede intihar öyküsü varlığına göre dağılımı. 

 

 

 

4.2.  Hemogenetik Bulgular 

4.2.1. SKA 2 (rs7208505) gen polimorfizmi çalıĢılan olgularda hemogenetik 

bulgular 

ÇalıĢmamızda SKA 2 (rs7208505) polimorfizmi için vaka grubunda 55 AA, 51 AG 

ve 35 GG genotipi, kontrol grubunda ise 45 AA, 71 AG ve 21 GG genotipi tespit 

edilmiĢtir. Vaka grubumuz Hardy-Weinberg kuralına göre dengesiz (HW kuralı vaka 

grubu= 0.001) kontrol grubu ise dengeli bulunmuĢtur (HW kuralı kontrol grubu = 

0.417). Vaka ve kontrol grupları rs7208505 genotipi açısından karĢılaĢtırıldığında gen 

polimorfizmi ile intihar giriĢimi arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir iliĢki olduğu 

görülmüĢtür  (p=0.021),  (Tablo-17). 
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Tablo-17. Vaka ve kontrol gruplarında olguların rs7208505 genotipine göre dağılımı. 

 
Grup  

Vaka (n=141) Kontrol (n=137) p 

Genotip 

AA (%) 55 (39.0) 45 (32.8) 

0.021* AG (%) 51 (36.1) 71 (51.9) 

GG (%) 35 (24.9) 21 (15.3) 

* 0,05 düzeyinde anlamlı, Ki-kare testi.  

 

SKA2 geninin atasal baz dizilimi olan AA genotipi refarans alınarak rs7208505 

genotiplerin intihar giriĢimine etkilerine bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir 

sonuç elde edilememiĢtir (Tablo- 18). 

 

Tablo-18.AA genotipi referans alındığında rs7208505 genotiplerinin intihar üzerine etkileri. 

GENOTĠP p OR 

%95 Güven Aralığı 

Alt Üst 

AG/AA 0,051 0,588 0,345 1,002 

GG/AA 0,364 1,364 0,698 2,663 

 

 

Gruplar rs7208505 allel frekansları açısından değerlendirildiğinde; Vaka grubunda 

A alleli sayısı 161 ve G alleli sayısı 121, kontrol grubunda ise A alleli sayısı 161 ve G 

alleli sayısı 113 olarak tespit edilmiĢtir. Her iki grup rs7208505 allelleri göz önüne 

alınarak değerlendirildiğinde A ve G allelleri ile intihar giriĢimi arasında anlamlı iliĢki 

bulunamamıĢtır (p=0.691), (Tablo-19). 
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Tablo-19. Vaka ve kontrol gruplarında rs7208505 allel frekanslarının dağılımı. 

 

Grup  

Vaka  

n=282 

Kontrol  

n=274  
p 

Allel 
A (%) 161 (57.1) 161 (58.7) 

0.691 
G (%) 121 (42.9) 113 (41.3) 

 

SKA2 geni rs7208505 polimorfik genotiplerinin her iki cinsiyet alt grubunda 

intihar giriĢimi ile iliĢkili olup olmadığı değerlendirildiğinde; intihar giriĢiminde 

bulunmuĢ erkek olgularda 24 AA, 13 AG, 13 GG genotipi,  kontrol grubunda ise 9 AA, 

26 AG, 8 GG genotipi tespit edilmiĢtir. Her iki grup arasında genotipsel olarak 

istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık olduğu tespit edilmiĢtir (p=0.003) (Tablo-20). 

Kadın cinsiyetinde ise her iki grup arasında genotipsel olarak istatistiksel açıdan anlamlı 

bir fark bulunamamıĢtır. (kadın için p=0.199), (Tablo-21). 

 

Tablo-20. Erkek cinsiyetinde olguların her iki grupta rs7208505 genotipine göre dağılımı. 

 

Grup  

Vaka  

n=50 

Kontrol  

n=43  
p 

Erkeklerde 

Genotip 

Dağılımı 

AA (%) 24 (48.0) 9 (20.9) 

0.003 AG (%) 13 (26.0) 26 (60.5) 

GG (%) 13 (26.0) 8 (18.6) 

 

Tablo-21. Kadın cinsiyetinde olguların her iki grupta rs7208505 genotipine göre dağılımı. 

 

Grup  

Vaka  

n=91 (%) 

Kontrol  

n=94 (%) 
p 

Kadınlarda 

Genotip 

Dağılımı 

AA (%) 31 (34.0) 36 (38.3) 

0.199 AG (%) 38 (41.8) 45 (47.9) 

GG (%) 22 (24.2) 13 (13.8) 
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Vaka grubunda ailesinde intihar giriĢimi öyküsü bulunan 24 kiĢiden 10'unda AA, 

8'inde AG ve 6'sında GG genotipi, ailede intihar giriĢimi öyküsü bulunmayan 117 

kiĢiden 45‘inde AA, 51‘inde AG, 29‘unda GG genotipi tespit edilmiĢtir. Vaka grubunda 

ailede intihar giriĢimi öyküsü olan vakalar ile ailede intihar öyküsü bulunmayan vakalar 

arasında genotip göz önüne alındığında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır(p=0,943), (Tablo-22). 

 

Tablo-22. Vaka grubunda ailede intihar öyküsü olan ve olmayan bireylerde rs708505 genotip 

dağılımı 

 GENOTĠP  

AA  

n=55  

AG  

n=51  

GG  

n=35  
p 

Ailede intihar 

öyküsü 

Var (%) 10 (41,7) 8 (33,3) 6 (25.0) 

0,943 

Yok (%) 45 (38.5) 43 (36.7) 29 (24.8) 

 

 

Vaka grubunda zararlı madde kullanan (sigara-alkol-uyuĢturucu madde) olgular ile 

zararlı maddde kullanmayan olgular karĢılaĢtırılmıĢ, intihar giriĢiminde zararlı madde 

kullanımı ile rs7208505 polimorfizmi arasında anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır. Zararlı 

madde kullanımları tek tek incelendiğinde; intihar giriĢiminde bulunmuĢ bireylerde 

sigara, alkol veya uyuĢturucu madde kullanımının ayrı ayrı rs7208505 gen polimorfizmi 

ile iliĢkili olmadığı görülmüĢtür (Zararlı madde kullanım için p=0,786, sigara için 

p=0.590, alkol için p=0.617, uyuĢturucu madde için p=0.821) (Tablo-23). 

 

Tablo-23. Vaka grubunda rs7208505 genotipi ile zararlı madde kullanımı arasındaki iliĢki. 

  
GENOTĠP 

 

AA  

n=55  

AG  

n=51  

GG  

n=35  
p 

Zararlı madde 

kullanımı 

Var (%) 29 (36,7) 29 (36,7) 21 (26,6) 

0,786 

Yok (%) 26 (41,9) 22 (35,5) 14 (22,6) 
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Yine vaka grubunda pozitif psikiyatrik hastalık öyküsü olan olgular ile psikiyatrik 

hastalık öyküsü bulunmayan olgular karĢılaĢtırılmıĢ, intihar giriĢimi bulunmuĢ olgularda 

psikiyatrik rahatsızlık öyküsünün rs7208505 gen polimorfizmi ile istatistiksel açıdan 

iliĢkili olmadığı görülmüĢtür. Depresyon öyküsü bulunan bireyler ayrı olarak 

değerlendirildiğinde de intihar giriĢiminde bulunan vakalarda rs7208505 gen 

polimorfizmi ile depresyon arasında anlamlı bir iliĢki görülmemiĢtir. (psikiyatrik 

hastalık öyküsü için p=0.553, depresyon için p=0.897), (Tablo-24). 

 

Tablo-24. Vaka grubunda rs7208505 genotipi ile psikiyatrik hastalık öyküsü arasındaki iliĢki. 

 
GENOTĠP 

 

AA  

n=55  

AG  

n=51  

GG 

 n=35  
p 

Psikiyatrik 

hastalık öyküsü 

Var (%) 15 (42,8) 10 (28,6) 10 (28,6) 

0,553 

Yok (%) 40 (37,7) 41 (38,7) 25 (23,6) 

 

Sorunlu/bozulmuĢ aile yapısının intihar giriĢiminde bulunmuĢ bireylerde rs7208505 

gen polimorfizimi üzerindeki etkisi araĢtırıldığında; vaka grubunda sorunlu aile yapısı 

ile gen polimorfizmi arasında anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır (p=0,665), (Tablo-25). 

 

 

Tablo-25. Vaka grubunda rs7208505 genotipi ile sorunlu/bozulmuĢ aile yapısı arasındaki iliĢki. 

 
GENOTĠP 

 

AA  

n=39  

AG  

n=41  

GG  

n=28  
p 

Sorunlu/bozulmuĢ 

aile yapısı 

Var (%) 8 (29,6) 12 (44,5) 7 (25,9) 

0,665 

Yok (%)  31 (38,3) 29 (35,8) 21 (25,9) 
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4.2.1. SAT1 (rs6526342) gen polimorfizmi için hemogenetik bulgular 

ÇalıĢmamızda SAT1 (rs6526342) gen polimorfizmi sadece kadın cinsiyetinde 

çalıĢılmıĢ olup vaka grubunda 14 AA, 66 AC ve 10 CC, kontrol grubunda ise 8 AA, 79 

AC ve 13 CC genotipi tespit edilmiĢtir. Vaka ve kontrol grupları rs6526342 genotipi 

açısından karĢılaĢtırıldığında gen polimorfizmi ile intihar giriĢimi arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır (p=0.680). Ayrıca vaka ve kontrol grubumuz 

Hardy-Weinberg kuralına göre dengesiz bulunmuĢtur (HW kuralı vaka grubu= 0.001 

kontrol grubu=0.001), (Tablo-26). 

 

Tablo-26. Vaka ve kontrol gruplarında olguların rs6526342 genotipine göre dağılımı. 

 

Grup  

Vaka Grubu 

n=90 (%) 

Kontrol Grubu 

n=100 (%) 
p 

Genotip 

AA  14 (15.6) 8 (8.0) 

0.263 AC  66 (73.3) 79 (79.0) 

CC 10 (11.1) 13 (13.0) 

 

Gruplardaki allel dağılımı belirlendiğinde vaka grubunda A alleli sayısı 133 ve C 

alleli sayısı 125, kontrol grubunda ise A alleli sayısı 138 ve C alleli sayısı 145 olduğu 

tespit edilmiĢtir. Allelerin her ikisi ile intihar giriĢimi arasında anlamlı bir iliĢki 

görülmemiĢtir. (0.670), (Tablo-27). 

 

Tablo-27. Vaka ve kontrol gruplarında olguların rs6526342 allel frekanslarına göre dağılımı. 

 

Grup  

Vaka Grubu  

n=180 (%) 

Kontrol Grubu 

n=200 (%) 
p 

Allel 
A  94 (57.1) 95 (58.7) 

0.670 
C  86 (42.9) 105 (41.3) 
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5.TARTIġMA 

 

Ġntihar önlenebilir bir halk sağlığı sorunudur. Tüm dünyada yılda yaklaĢık 1 milyon 

kiĢi intihar nedeni ile hayatını kaybetmektedir. Bu sayı ölümle sonlanmayan intihar 

giriĢimlerinde 10 katına kadar çıkmaktadır. Bu durumun önlenebilmesi için intihar 

davranıĢını anlamak gerekmektedir. Mann‘ın geliĢtirdiği hipoteze göre intihar davranıĢı; 

sosyodemografik, çevresel ve bireysel faktörlerin etkisi ile meydana gelen nöroendokrin 

ve genetik değiĢikliklerin, bireyin stresle baĢa çıkma mekanizmalarını bozması sonucu 

ortaya çıkmaktadır (1,7). 

Ġntihar davranıĢı ile ilgili birçok risk faktörü tanımlanmıĢtır. Cinsiyetler göz önüne 

alındığında tamamlanmıĢ intiharlarda erkek cinsiyeti, intihar giriĢimlerinde ise kadın 

cinsiyeti bir risk faktörüdür. Ġntihar giriĢimlerinde kadın/erkek oranı dünya genelinde 

2:1 olarak bulunmuĢtur (1,2). Akkaya-Kalaycı ve arkadaĢları tarafından yapılan 

çalıĢmada intihar giriĢiminde bulunmuĢ 25 yaĢ altı bireylerde kadınların oranının 

erkeklerden 4 kat fazla olduğu tespit edilmiĢtir (125). Çatak ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada da benzer Ģekilde intihar giriĢiminde bulunan olguların %78.8‘inin kadın, 

%21.2‘sinin erkek olduğu gösterilmiĢtir (126). Bizim çalıĢmamızda da litaratür ile 

uyumlu olarak intihar giriĢiminde bulunan vakalarda kadın cinsiyetinin erkek 

cinsiyetinin 1.8 katı olduğu görülmüĢtür. Bu oranın oluĢmasında erkeklerin intiharı 

tamamlamada daha kararlı olması ve intiharı son çare olarak görmesinin yanında 

ölümcül yöntemlere daha kolay ulaĢabilmesi gibi faktörlerin etkili olduğu öne 

sürülmektedir. Ayrıca ülkemiz gibi geliĢmekte olan ülkelerde, kadınların, kendilerini 

ifade edebilecekleri rahat ve huzurlu ortamdan yoksun oluĢu, sürekli Ģiddet ve baskı 

görmeleri, sosyal olarak izole edilmeleri gibi faktörlerin de bu oranın görülmesinde 

etkili olduğunu düĢünmekteyiz.  

Ġntihar giriĢiminde diğer bir risk faktörü ise yaĢtır. Dünya genelinde de en sık 

intihar giriĢimi 15-29 yaĢ arası bireylerde görülmektedir. Aynı zamanda intihar genç 

bireylerde kazalardan sonra en sık görülen ölüm nedenidir (1,2). Çatak ve arkadaĢlarının 

Bursa ilinde yapmıĢ oldukları çalıĢmada intihar giriĢimin en çok 15-24 yaĢ arası 

bireylerde olduğu gösterilmiĢtir (126). Devrimci-Ozguven ve Sayıl tarafından 

Ankara‘da, Yalvaç ve arkadaĢları tarafından Malatyada yapılan çalıĢmalarda da benzer 

sonuçlara ulaĢılmıĢtır (127,128). ÇalıĢmamızda da intihar giriĢiminde bulunan 141 
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olgunun 97‘si 15-19 yaĢ arası bireylerden oluĢmaktadır. Elde ettiğimiz bu bulgu 

litaratür ile uyumlu izlenmiĢtir. Aynı zamanda intihar giriĢiminde bulunan olguların 

büyük çoğunluğunun öğrenci olması da yaĢ dağılımının bir sonucu olarak 

değerlendirilmiĢtir. Bu nedenle genç yaĢ gruplarında intihar giriĢimlerine yönelik 

önleme çalıĢmaları kapsamında, gerekli programların geliĢtirilmesinin önemli olduğu 

değerlendirilmiĢtir.  

ÇalıĢmamızda intihar giriĢiminde bulunan kiĢilerin ve ailelerinin eğitim düzeyleri 

kontrol grubuna göre düĢük bulunmuĢtur. ġengül ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu 

çalıĢmada intihar giriĢiminde bulanan vakaların %60‘dan fazlasının ilkokul ve altı 

eğitim düzeyine sahip oldukları saptanmıĢtır (129). Ceyhun ve Ceyhun tarafından 

yapılan bir çalıĢmada da intihar etme olasılığının lise öğrencilerinde üniversite 

öğrencilerine göre daha fazla olduğu gösterilmiĢtir (130). ErĢan ve Kılıç tarafından 

yapılan çalıĢmada ise intihar giriĢiminde bulunan vakaların %39.1‘inin ilkokul ve altı 

düzeyde, %32.6‘sının lise düzeyinde eğitim seviyesine sahip olduğu tespit edilmiĢtir 

(131). Aile eğitim düzeylerinin de intihar riskinde artıĢa neden olduğuna dair birçok 

çalıĢma bulunmaktadır (127). Eğitim düzeyindeki düĢüklük ile intihar giriĢimi 

arasındaki iliĢki, kiĢilerin sorunlarını çözmede yeterli bilgi, beceri ve donanıma sahip 

olamadıklarını göstermektedir.Bu bağlamda kiĢilerin eğitimlerinin nitelikli, devamlı ve 

kesintisiz olarak tamamlanabilmesi için gerekli politikaların oluĢturulması ve 

yaygınlaĢtırılması önem taĢımaktadır.  

Gelir düzeyi sosyoekonomik durumun en önemli göstergelerinden biridir. DSÖ‘nün 

verilerine göre tüm dünyada görülen intihar vakalarının %75‘i orta ve düĢük gelirli 

ülkelerde görülmektedir (1). Yiğit ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu çalıĢmada intihar 

giriĢiminde bulunan vakaların %59‘unun çalıĢmayan ve alt gelir grubuna sahip 

kimselerden oluĢtuğu görülmüĢtür (132). Çatak ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu 

çalıĢmada ise intihar giriĢiminde bulunan 5273 olgunun %71,2‘sinin çalıĢmadığı 

gösterilmiĢtir (126). Aynı zamanda daha önce çalıĢırken iĢini kaybetmenin de intihar 

için risk faktörü olduğu bildirilmiĢtir (40). ÇalıĢmamızda intihar eden vakalar ile 

kontrol grubu arasında gelir düzeylerinin dağılımı açısından anlamlı derecede fark 

olduğu ve vaka grubundaki 141 kiĢiden 120‘sinin asgari ücret sınırı olan 2000TL ve 

altında gelirinin olduğu görülmüĢtür. Bunun yanında vaka grubumuzdaki mesleklerin 

dağılımına bakıldığında, büyük çoğunluğunun öğrenci, ev hanımı ve iĢsizlerden 
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oluĢtuğu, diğer mesleklerin ise gelir olarak yüksek getirisi olmayan meslekler olduğu 

görülmektedir. Elde ettiğimiz bulgular, litaratür bulguları ile birlikte 

değerlendirildiğinde ise sosyoekonomik gelir düzeyi düĢüklüğünün intihar giriĢimini 

etkileyen önemli etkenlerden birisi olduğu görülmektedir.  

Zararlı madde kullanımı göz önüne alındığında alkol kullanım bozukluğu olan 

bireylerde intihar riskinin erkeklerde 4-10 kat, kadınlarda ise 16-20 kat arttığı 

gösterilmiĢtir. Yine sigara kullanımında intihar riski ile iliĢkili olabileceğini gösteren 

çalıĢmalar bulunmaktadır (53). ÇalıĢmamızda alkol, sigara ve uyuĢturucu kullanımının, 

intihar etmiĢ bireylerde kontrol grubuna göre anlamlı derecede artmıĢ olduğu ve zararlı 

madde kullanımın –ayrı ayrı- intihar davranıĢı ile iliĢkili olduğu tespit edilmiĢtir. Bu 

bulgular litaratür ile uyumludur.  

Ġntihar için bir diğer risk faktörü yalnız yaĢamdır. Bekar bireylerde evlilere göre 

intihar riskinin iki kat arttığı, boĢanmıĢ bireylerde ise bu riskin 4 kata kadar çıktığı 

gösterilmiĢtir (2,32). ġefik ve arkadaĢları yapmıĢ oldukları çalıĢmada intihar giriĢiminde 

bulunmuĢ vakaların %56‘sının bekar olduğunu saptamıĢlardır (133). Çatak ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında bu oran %60 olarak bulunmuĢtur (126). ÇalıĢmamızda ise 

intihar giriĢiminde bulunan bireylerin %54.6‘sının bekar, %8.5‘inin boĢanmıĢ olduğu 

tespit edilmiĢtir. Ayrıca vaka grubunda boĢanmıĢ olan 12 kiĢiye karĢılık kontrol 

grubunda bu sayı sıfır olarak görülmektedir.  Ġntihar eden bireylerdeki yaĢ dağılımı  göz 

önüne alındığında vaka grubundaki bekar bireylerin sayıca fazla olması beklenen bir 

bulgu olarak karĢımıza çıkmaktadır. BoĢanmıĢ bireylerin vaka grubunda kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek olması da litaratür bilgileri ile uyumlu 

izlenmiĢtir. 

Ġntihar giriĢiminde bulunan olguların %60-90‘ında psikiyatrik bir rahatsızlık olduğu 

gösterilmiĢtir. Özellikle duygudurum bozuklukları, madde kullanım bozuklukları ve 

Ģizofreni intihar riskini arttıran psikiyatrik rahatsızlıklar olarak ön plana çıkmaktadır. 

Yapılan metaanaliz çalıĢmalarında depresyonun intihar giriĢimi riskini 20 kat, zararlı 

madde kullanımının ortalama 8 kat arttırdığı gösterilmiĢtir. ġizofrenik bireylerin ise 

%15‘i intihar ile hayatına son vermektedir (51). ÇalıĢmamızda da intihar giriĢiminde 

bulunan grupta kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde bir fark görülmüĢtür. Bu 

hastalıklar içerisinde depresyon ve bipolar rahatsızlık ilk sırada yer almaktadır. Genel 

litaratür incelemesinde duygudurum bozukluğu (depresyon ve bipolar rahatsızlık) ve 
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madde kullanım bozukluğunun intihar giriĢiminde bulanan vakalarda tanı alan 

psikiyatrik bozukluklar içerisinde ilk iki sırada yer aldığı görülmüĢtür (51). 

ÇalıĢmamızda elde ettiğimiz bulgular da litaratür ile uyumlu sonuçlar vermiĢtir.  

ÇalıĢmamızda intihar giriĢiminde bulunan bireylerde, kontrol grubuna göre sorunlu 

aile yapısının (anne-baba ayrı, anne-baba beraber ama sorunlu) anlamlı derecede 

farklılaĢma gösterdiği görülmüĢtür. Literatürde de özellikle genç bireylerde aile 

bağlarındaki bozulmanın ve kötü aile içi iletiĢimin intihar davranıĢına neden olduğunu 

destekleyen birçok çalıĢma bulunmaktadır (130,134)     

Ġntihar giriĢiminde kullanılan yöntemler intiharın nasıl sonuçlanacağını 

etkilemektedir. TamamlanmıĢ intiharlarda genellikle ateĢli silah, yüksekten atlama, ası, 

zirai ilaç gibi öldürücülüğünün yüksek olan yöntemler, intihar giriĢimlerinde ise ilaç 

kullanımı gibi daha hafif yöntemler kullanılmaktadır (1,2,37). ÇalıĢmamızda da vaka 

grubunda bulunan 141 olgunun 129‘unun ilaç kullanarak intihar giriĢiminde bulunduğu 

görülmüĢtür. Ġlaç kullanarak intihar giriĢiminde bulunma eylemi, kolay ulaĢılabilir bir 

yöntem olması nedeniyle sık tercih edilmektedir. Vaka grubumuzdaki olguların anlamlı 

çoğunluğu hafif bir intihar yöntemi olarak ilaç kullanımını tercih etmiĢtir.    

Yapılan çalıĢmalar intiharın genetik geçiĢ paternine sahip olduğunu ve ailede 

intihar öyküsü varlığının genç bireylerde depresyondan sonra en büyük risk faktörü 

olduğu gösterilmiĢtir (48,49). ÇalıĢmamızda da intihar giriĢiminde bulunan olguların 

%17‘sinin birinci veya ikinci derece yakınlarında intihar giriĢimi öyküsü olduğu 

görülmüĢtür. Bu oran, intihar giriĢiminde bulunan vakalardaki sorunlu aile yapısı ve 

intihar nedeni olarak bireylerin büyük çoğunluğunun ailevi nedenleri öne sürmesi ile 

birlikte değerlendirildiğinde, sağlıklı bir aile dinamiğinin intihar giriĢimlerinin 

önlenmesinde çok önemli bir yer tuttuğu anlaĢılmaktadır. 

Bütün bu risk faktörleri bireyi intihara nasıl yönlendirmektedir? Bu durum 

literatürde  çevresel ve bireysel etkenlerin genetik ve nöroendokrin yapıyı etkilediği ve 

intihara neden olduğu Ģeklinde açıklanmaktadır. ÇalıĢmamız bu konuya ıĢık tutmak 

amacıyla,  HPA aksı ile iliĢkili olan SKA2 genindeki rs7208505 polimorfizmi ile 

poliamin katobolizmasında rol oynayan SAT1 enzimini kodlayan SAT1 genindeki 

rs6526342 polimorfizmlerinin, intihar davranıĢı ile olası iliĢkisi üzerine 

yapılandırılmıĢtır. 
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SKA2 hücrenin mitotik bölünmesinde önemli bir rol oynayan SKA kompleksinin 

bir parçasıdır. SKA2 metafaz ve anafaz sırasında kromozomların dizilmesi ve 

ayrılmasında önemli rol oynar. Rice ve arkadaĢlarının 2008 yılında yapmıĢ oldukları 

çalıĢmada küçük hücreli akciğer kanseri hücrelerinde glukokortikoid reseptörlerine 

bağlı proteinler arasında SKA2‘nin de bulunduğu ortaya konulmuĢtur. Bu çalıĢmaya 

göre SKA2 çekirdekte bulunmamakla birlikte GRs vasıtası ile çekirdek içerisine 

girmekte ve etkisini göstermektedir. Aynı zamanda SKA2 ekspresyonunun artması GRs 

aktivasyonunu sınırlı birĢekilde arttırırken, ekspresyonunun azalmasının GRs 

transaktivasyonunu ileri derecede engellemektedir. Bu durum SKA2 ekspresyonundaki 

azalmanın GRs aktivasyonunu azaltarak glukokortikoid direncinde ve HPA aksının 

bozulmasında rol oynadığını göstermektedir (10,11).  

Pandey ve arkadaĢlarının 2016 yılında yapmıĢ olduğu çalıĢmada intihar etmiĢ 

bireylerde SKA2 gen ve protein ekspresyonunun kontrol grubuna göre ileri derecede 

düĢük olduğu görülmüĢtür (135). 

Melhem ve arkadaĢları ise intihar giriĢiminde bulunmuĢ bireyler ile intihar 

düĢencesi olup hastane yatıĢı olan bireylerden alınan saç örneklerini kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırmıĢlardır. Saç örnekleri üzerinde yapılan değerlendirmelerde intihar 

giriĢiminde bulunmuĢ olgularda kortizol konsantrasyonunun ve GR-alfa mRNAsının 

düĢük olduğu izlenmiĢtir. Ayrıca olgu gruplarında kiĢilik özellikleri, sigara içimi ve 

erken yaĢam travmalarının varlığı göz önüne alındığında kontrol grubuna göre ile 

anlamlı bir farklılaĢma olduğu görülmüĢtür. Bu bulgular intihar giriĢiminde bulunan 

vakalar ile GRs reseptörlerini etkileyen sistemler arasında bir iliĢki olduğu ve bu 

durumun HPA aksını etkilediği Ģeklinde yorumlanmıĢtır (136).  

Bizim çalıĢmamızda SKA 2 geni üzerindeki rs7208505 polimorfizmi çalıĢılmıĢtır. 

Vaka grubunda 55 AA, 51 AG ve 35 GG genotipi, kontrol grubunda ise 45 AA, 71 AG 

ve 21 GG genotipi tespit edilmiĢtir. Her iki grup karĢılaĢtırıldığında rs7208505 

polimorfizmi ile intihar davranıĢı arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir iliĢki olduğu 

görülmüĢtür. Fakat atasal gen olan AA genotipi referans alınarak yapılan risk analizinde 

AG ve GG genotiplerininin intihar davranıĢına etkisi istatistiksel açıdan anlamlı 

çıkmamıĢtır. Bunun yanında GG genotipinin vaka grubunda kontrol grubuna göre daha 

yüksek oranda olduğu izlenmiĢtir. ÇalıĢmamızda ayrıca vaka grubunda 161 A ve 113 G, 

kontrol grubunda 161 A, 121 G alleli olduğu tespit edilmiĢtir.  Her iki grupta da allel 
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dağılımı birbirine yakın olup alleller ile intihar davranıĢı arasında anlamlı bir iliĢki 

kurulamamıĢtır. Litaratürde rs7508505 polimorfizminin SKA2 genindeki metilizasyon 

ile iliĢkili olabileceğine ve bu durumun özellikle kronik strese maruz kalan bireylerde 

intihar davranıĢına neden olabileceğine yönelik çalıĢmalar bulunmaktadır.   

Kaminisky ve ekibi tarafından çalıĢmada SKA2 genindeki rs7208505 SNP‘sinin, 

özellikle yaĢamın erken döneminde travmaya uğrayan bireylerde, genin 3‘ UTR 

bölgesinde metillenmeyi etkileyerek intihar davranıĢı üzerinde etkili olabileceğini 

göstermiĢlerdir (114). Yine Kaminsky ve arkadaĢları tarafından, SKA2 genindeki 

rs7208505 polimorfizmi sonucu meydana gelen epigenetik değiĢikliklerin, travmanın 

sebebine bakılmadan travma sonrası stres bozukluğu ve intihar davranıĢı ile iliĢkili 

olabileceği gösterilmiĢtir (137). Sadeh ve arkadaĢları ise savaĢ travmasına maruz kalan 

gazilerde SKA2 metilizasyonu ile prefrontal korteks kalınlığı ve travma sonrası stres 

bozukluğu Ģiddeti arasındaki iliĢkiyi incelemiĢtir. Sonuç olarak SKA2‘nin cg13989295 

lokusundaki metillizasyonunun prefrontal korteks kalınlığındaki azalma ile ters iliĢki 

gösterdiği ve TSSB Ģiddeti ile iliĢkili olduğu ortaya konulmuĢtur (116). Benzer Ģekilde 

Boks ve arkadaĢları da askeri personeldeki TSSB ile SKA2 metilizasyonu arasında 

anlamlı bir iliĢki olduğunu göstermiĢlerdir (115). Yine Sadeh ve arkadaĢlarının savaĢ 

gazileri üzerinde yaptıkları çalıĢmada tüm risk faktörleri (psikiyatrik hastalık, kiĢilik 

bozukluğu, alkol ve madde kullanım bozukluğu vb) dıĢlandıktan sonra dahi SKA2 

metilizasyonunun intihar davranıĢı ile doğrudan iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (138). Bu 

çalıĢmalar göz önüne alındığında elde ettiğimiz sonucun litaratürde bulunan çalıĢmalar 

ile uyumlu olduğu görülmektedir. Bu polimorfizmin gen üzerinde metilasyona neden 

olarak intihar davranıĢını etkilediği düĢünülmektedir. ÇalıĢmamızda, yapılan risk 

analizinde rs7208505 genotiplerin intihar giriĢimini nasıl etkilediği istatiksel açıdan 

anlamlı olarak gösterilememiĢtir. Fakat özellikle metillenme ihtimalini arttıran GG 

genotipinin vaka grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu dikkati çekmiĢtir. 

Bu nedenle rs7208505 polimorfizmi ile intihar davranıĢı arasındaki iliĢkinin daha net 

anlaĢılabilmesi için daha geniĢ örneklem gruplarında, epigenetik çalıĢmaları da içeren 

projelerin planlanmasına ihtiyaç olduğu düĢüncesi oluĢmuĢtur. 

Hayatın erken döneminde meydana gelen çocukluk travmaları ve kronik strese 

neden olan olaylar HPA aksında bozulmaya neden olarak psikiyatrik rahatsızlıklara 

neden olmakta ve beyin geliĢimini etkilemektedir (139). ÇalıĢmamızda bu nedenle vaka 
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grubu içerisinde, kronik strese neden olabileceği düĢüncesi ile sorunlu aile yapısına 

sahip bireyler ile mutlu aile yapısına sahip bireyler karĢılaĢtırılmıĢtır. Sonuçta her iki 

grupta da genotiplerin benzer dağılım gösterdiği tespit edilmiĢtir. Ancak litaratürde 

özellikle TSSB olgularında rs7205808 polimorfizminin intihar davranıĢı üzerinde etkili 

olduğunu gösteren çalıĢmalar bulunmaktadır.  ÇalıĢmamızda sorunlu aile yapısına sahip 

bireyler, olgulara sözel olarak yönetilen anket soruları sonucu belirlenmiĢtir. Olgular 

üzerindeki stressör etkiler kiĢilere yöneltilen sorular ve verilen cevaplar ile sınırlı 

kalmıĢtır. Ayrıca alt grup olarak değerlendirme yapıldığından örneklem grubumuz 

görece olarak küçük kalmıĢtır. Bu nedenle sorunlu aile yapısındaki stresör unsurların 

detaylı analizi ve bu durumun getirdiği kronik stresin rs7208505 polimorfizmi ve intihar 

giriĢimine etkilerinin iliĢkilendirilmesine yönelik yorumlamanın daha geniĢ seçilmiĢ 

vaka örnekleme grupları üzerinden yapılmasının uygun olduğu değerlendirilmiĢtir. 

Psikiyatrik rahatsızlıkların intihar davranıĢınının etyolojisinde rol oynadığı da 

bilinmektedir. Ayrıca psikiyatrik hastalıkların ve kiĢilik özelliklerinin GRs reseptörleri 

ve HPA aksı ile bağlantısının olduğunu gösteren çok sayıda çalıĢma bulunmaktadır 

(95,105,135,). Wichmann ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada major depresyon, panik 

atak ve TSSB hastalarında kontrol grubuna göre glukokortikoid düzeylerinin daha 

yüksek olduğunu göstermiĢlerdir (140). Bu durum SKA2 genindeki rs7208505 

polimorfizminin psikiyatrik rahatsızlıklara neden olarak intihar davranıĢında rol 

oynayabileceğini düĢündürmektedir. Bizim çalıĢmamızda sorulan ―herhangi bir 

psikiyatrik rahatsızlığınız var mı?‖ sorusuna evet cevabı veren olguların psikiyatrik 

rahatsızlığı olduğu kabul edilmiĢtir. Elde edilen tanıların ise büyük çoğunluğunun, 

duygudurum bozukluğu (depresyon, bipolar vb) olduğu, tanılar içerisinde ağır ve sürekli 

travma sonrası geliĢen (TSSB gibi) psikiyatrik rahatsızlıklar bulunmadığı görülmüĢtür. 

Litaratürde rs7208505 polimorfizminin TSSB dıĢında psikiyatrik rahatsızlıklar iliĢkisini 

gösteren herhangi bir çalıĢma bulunmamaktadır. Bizim çalıĢmamızda da intihar 

giriĢiminde bulunan bireylerde psikiyatrik hastalığı bulunan bireyler ile psikiyatrik 

rahatsızlığı bulunmayan bireylerin rs7208505 genotipleri incelendiğinde iki grup 

arasında genotip dağılımı açısından anlamlı bir fark görülememiĢtir. Elde ettiğimiz bu 

sonucun litaratür bulguları ile uyumlu olduğu, ancak intihar giriĢiminde bulunan ve 

psikiyatrik rahatsızlığı olan bireylerden oluĢturulmuĢ, daha büyük örneklem gruplarında  

çalıĢmaların yapılmasının da gerektiği düĢünülmüĢtür. 



 
 

70 
 

Madde kullanımının intihar davranıĢı için risk faktörü olduğu bilinmektedir. Zararlı 

madde kullanımının vaka grubunda rs7208505 genotipleri ile iliĢkisi 

değerlendirildiğinde zararlı madde kullanmayan vakalar ile kullanan vakalar arasında 

genotipler açısından anlamlı bir fark izlenmemiĢtir. 

HPA aksında meydana gelen değiĢikliklerin yanında poliamin sisteminin intihar ile 

iliĢkisini gösteren birçok çalıĢma yapılmıĢtır. Sequaiara ve arkadaĢlarının 2006 yılında 

yapmıĢ oldukları çalıĢmalarda; intihar etmiĢ bireylerde SAT1 gen ekspresyonunun 

motor korteks (BA4), dorsolateral prefrontal korteks (BA8/9) ve orbital kortekste 

(BA11) kontrol grubuna göre belirgin derecede düĢük olduğu izlenmiĢtir. Aynı zamanda 

SAT1 genindeki poliamin duyarlı düzenleyici bölge ile iliĢkili kısımda bulunan 

SSAT342 lokusundaki A/C polimorfizminin C allelinin intihar giriĢiminde bulunan 

vakalarla iliĢkili olabileceği gösterilmiĢtir (141). Aynı Ģekilde Kelmpan ile 

arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu çalıĢmada da depresyonlu bireylerdeki tamamlanmıĢ 

intiharlar ile SAT1 gen ekspresyonundaki azalma arasında anlamlı bir iliĢki olduğu 

gösterilmiĢtir (142). ÇalıĢmamızda da SAT1 geni üzerindeki rs6526342 polimorfizmi 

ile intihar giriĢimi arasındaki iliĢkiyi araĢtırmak üzere, intihar giriĢiminde bulunmuĢ 

kadın cinsiyetinde 90 vaka ve sağlıklı 100 kontrol olgusu üzerinde yapılan çalıĢmada, 

vaka grubunda 14 AA, 66 AC, 10 CC genotipi, kontrol grubunda ise 8 AA, 79 AC, 13 

CC genotipi olduğu tespit edilmiĢtir. Bu bulgulara göre intihar giriĢimi ile rs6526342 

genotipleri arasında anlamlı bir iliĢki gözlenmemiĢtir. Litaratürdeki çalıĢmalara 

bakıldığında da çalıĢmamızla uyumlu olarak rs6526342 SNP‘si ile intihar davranıĢı 

arasında direk olarak bir iliĢki kurulamadığı görülmektedir. 

Fiori ve arkadaĢlarının 1255 kiĢi üzerinde anksiyete, duygudurum bozukluğu ve 

intihar davranıĢının poliamin sisteminde görevli genlerdeki polimorfizmler ile 

arasındaki iliĢkinin araĢtırıldığı çalıĢmalarında, SAT1 genindeki rs6526342 

polimorfizminin anksiyete ve duygudurum bozuklukları ile iliĢkili olduğu; fakat bu 

polimorfizm ile intihar giriĢimi arasında direk bir iliĢki olmadığı gösterilmiĢtir. Bu 

çalıĢmada intihar düĢüncesi olan bireyler, yapılan ankette sorulan ―intihar giriĢiminde 

bulundunuz mu‖ sorusuna ―evet‖ cevabı veren bireyler arasından seçilmiĢtir (90). 

Guipponi ve arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada da tamamlanmıĢ intihar ve intihar 

giriĢimleri ile rs6526342 polimorfizmi arasında anlamlı bir iliĢki kurulamamıĢtır. Aynı 
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çalıĢmada rs6526342 polimorfizmi ile SAT1 gen ekspresyonu arasında da anlamlı bir 

iliĢki gözlenmemiĢtir (143).  

Bu çalıĢmalardan farklı olarak, özellikle tamamlanmıĢ intiharlarda yapılan 

çalıĢmalarda, intihar etmiĢ bireylerde rs6526342 polimorfizimin daha sık görüldüğü ve 

SAT1 gen ekspresyonu üzerinde etkili olabileceğini gösteren çalıĢmalarda mevcuttur.  

Fiori ve arkadaĢları tarafından tamamlanmıĢ intihar olgularının BA4, BA8/9 ve BA11 

alanlarında SAT1 gen ekspresyonunda azalma olduğu ve bu durumun rs6526342, 

rs928931 ve rs6151267  polimorfizimleri ile iliĢkili olabileceği tespit edilmiĢtir (121). 

Squassina ve arkadaĢları da, poliamin stres cevabındaki yetersizliğin tamamlanmıĢ 

intiharlarda rol oynabileceğini göstermiĢlerdir. Bu çalıĢmada SAT1 seviyeleri 

ölçüldükten sonra Lityum tedavisi uygulanan bipolar hastaların önceden toplanmıĢ B 

lenfoblastik hücrelerinde SAT1 gen ekspresyonundaki değiĢiklikler incelenmiĢtir. 

Olgular; çalıĢma baĢladıktan sonra intihar edenler, yüksek riskli grup ve düĢük riskli 

grup olarak ayrılmıĢtır. ÇalıĢmada lityum tedavisinin kontrol grubunda, yüksek riskli 

grupta ve düĢük riskli grupta SAT1 gen ekspresyonunu arttırdığı, intiharı tamamlayan 

grupta ise hayatta iken uygulanan tedavinin gen ekspresyonunda anlamlı bir değiĢiklik 

yapmadığı gözlenmiĢtir (144). ÇalıĢmamızın vaka grubu da genellikle ilaç kullanarak 

hafif Ģiddette intihar giriĢiminde bulunan bireylerden oluĢmaktadır. Elde edilen 

sonuçların literatür bulguları ile uyumlu olması yanında SAT1 genindeki rs6526342 

polimorfizminin, intihar Ģiddeti ile iliĢkili olabileceğini düĢündürtmüĢtür. 

Sonuç olarak çalıĢmamızda intihar davranıĢı ile iliĢkili olduğu düĢünülen SKA2 

genindeki rs7208505 polimorfizmi ile intihar giriĢimi arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı bir iliĢki olduğu ortaya konulmuĢtur. Bu çalıĢma mevcut literatürler 

değerlendirildiğinde Türk popülasyonunda intihar giriĢiminde bulunmuĢ vakalar 

üzerinde yapılan ilk çalıĢma özelliği taĢımaktadır. Bugüne kadar intihar davranıĢının 

altında yatan sebeplere yönelik birçok teori ortaya konulmuĢtur. ÇalıĢmamız 

litaratürdeki diğer çalıĢmalarla birlikte değerlendirildiğinde, intihar davranıĢının 

anlaĢılmasında, psikolojik ve sosyolojik bileĢenlerin, biyokimyasal ve genetik 

değiĢiklikler ile birlikte değerlendirilmesinin önemini destekler nitelikte sonuçlar  

ortaya koymuĢtur. ÇalıĢmamızın ikinci geni olarak, SAT1 genindeki rs6526342 

polimorfizmi ile intihar giriĢimi arasında ise anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır. Bu 

polimorfizm de, Türk popülasyonunda ilk defa çalıĢılmıĢtır. Her iki polimorfizm göz 
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önüne alındığında elde edilen sonuçların farklı örneklem gruplarında yapılacak 

çalıĢmalarla da desteklenmesinin, bilimsel çalıĢmalara sunacağı katkıyı arttıracağı 

düĢünülmektedir.    

Ġntihar düĢüncesi olan ya da intihar giriĢiminde bulunan kiĢilerin çoğu intihar 

nedeni ile ölmemektedir. Ölüm oranları düĢük olsa da ülkemizdeki intihar oranlarının 

artıĢı bize konunun toplumsal bir soruna dönüĢme yolunda olduğunu göstermektedir. 

Risk faktörlerinin doğru belirlenmesi ve intihara karĢı uygun koruyucu yaklaĢımlar 

geliĢtirilmesi, intihar davranıĢının sosyal ve adli boyutu açısından da önem taĢımaktadır.  

Ġntihar sosyodemografik, toplumsal, sosyal, bireysel, nöroendokrin yolaklar ve 

genetik altyapıyı içeren karmaĢık öğelerle dolu bir eylemdir. Dolayısı ile bu konuda 

yapılan bilimsel çalıĢmaların temel amacı ve ortak dili, hazırlayıcı faktörleri ortaya 

çıkarabilmenin yanında, risk altında olanlara yönelik koruyucu ve tedavi edici 

uygulamaların geliĢtirebilmesine katkı sunabilmektir. Bu noktada çalıĢma 

sonuçlarımızın, intihar davranıĢını etkileyen sosyal faktörlerinin yanında, genetik 

değiĢikliklerin anlaĢılabilmesi için de yeni yapılacak çalıĢmalara ıĢık tutabileceği 

söylenebilir. Bu bağlamda,  SKA2 polimorfizmin intihar davranıĢını etkilediği 

yönündeki değerlendirmenin, gen ve protein ekspresyonunda oluĢan değiĢiklikleri 

gösterecek epigenetik çalıĢmalara rehber olabileceği, çalıĢmanın diğer bir çıkarımı 

olarak değerlendirilmiĢtir.  
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6.SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

 

1. Vaka ve kontrol grupları rs7208505 genotipi açısından karĢılaĢtırıldığında gen 

polimorfizmi ile intihar giriĢimi arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir iliĢki 

olduğu görülmüĢtür. 

 

2. Ġntihar giriĢiminde bulunmuĢ vakalarda SKA2 genindeki rs7208505 

polimorfizm ile sorunlu/bozulmuĢ aile öyküsü arasında anlamlı bir iliĢki 

bulunamamıĢtır. 

 

3. Ġntihar giriĢiminde bulunmuĢ vakalarda SKA2 genindeki rs7208505 

polimorfizmi ile psikiyatrik rahatsızlıklar arasında anlamlı bir iliĢki 

kurulamamıĢtır. 

 

4. Ġntihar giriĢiminde bulunmuĢ vakalarda SKA2 genindeki rs7208505 

polimorfizmi ile zararlı madde kullanımı arasında anlamlı bir iliĢki 

kurulamamıĢtır. 

 

5. SAT1 genindeki rs6526342 gen polimorfizmi ile intihar giriĢimi arasında 

anlamlı bir iliĢki kurulamamıĢtır. 

 

6. Ġntihar giriĢiminde bulunan vakalarda kadın cinsiyetinin, genç yaĢın (15-29), 

eğitim ve gelir düzeylerindeki düĢüklüğün, psikiyatrik hastalık öyküsünün, 

zararlı madde kullanımın ve iĢsizliğin litaratür ile uyumlu bir Ģekilde risk faktörü 

olduğu gösterilmiĢtir. 

 

7. Ġntihar giriĢiminde en sık kullanılan yöntemin ilaç kullanımı olduğu ve en sık 

intihar etme nedeni olarak ailevi sorunların öne sürüldüğü tespit edilmiĢtir. 
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Sonuç olarak çalıĢmamızda kullandığımız rs7208505 ve rs6526342 polimorfizmleri 

Türk popülasyonunda yapılan ilk çalıĢma niteliğindedir. Öncelikle intihar giriĢimi ile 

rs7208505 ve rs6526342 polimorfizmleri arasındaki iliĢkinin deneysel araĢtırılması 

üzerine yapılandırılmıĢtır. Elde ettiğimiz bulguların sonucunda rs7208505 

polimorfizminin intihar giriĢimi ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Ġntihar davranıĢı 

genetiğinin, çevresel ve bireysel değiĢikliklerden etkilendiği bilinmektedir. Dolayısıyla 

çalıĢmamızın, intihar davranıĢı için risk faktörü olarak görülen etmenlerin daha geniĢ 

örneklem grubu üzerinden, rs7208505 polimorfiziminin yanında, gen ifadesi üzerinde 

yapmıĢ olduğu değiĢikliklerin ve etki mekanizmalarının inceleneceği epigenetik 

çalıĢmalarla desteklenmesinin, çalıĢmanın bilimsel değeri üzerine anlamlı katkı 

sağlayacağı değerlendirilmiĢtir. 
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            EK-2 

 

ADLĠ TIP ANABĠLĠM DALINA AĠT ÖZKIYIM ANKETĠ 2016 

 

1-Cinsiyetiniz? 

A-Kadın   B- Erkek   C- Diğer 

2- Kaç yaĢındasınız? 

 

3- Eğitim durumunuz? 

A- Yok 

B- Ġlkokul-Ortaokul 

C- Lise 

D- Üniversite/Lisansüstü 

4-Hangi mesleği icra ediyorsunuz? 

A- Yok 

B- Öğrenci 

C- Öğretmen 

D- Sağlık ÇalıĢanı 

E- Memur 

F- Esnaf 

G- Diğer           

5- Aylık geliriniz ne kadar? 

A- 0-1000 TL 

B- 1000-2000 TL 

C- 2000-4000 TL 

D- 4000 TL ve yukarısı 

6- Medeni durumunuz? 

A- Bekar 

B- Evli 

C- BoĢanmıĢ 
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7- Kimle yaĢıyorsunuz? 

A- Tek baĢına 

B- ArkadaĢlarımla 

C- Ailemle 

D- Akrabamla 

E- Diğer 

8- Annenizin eğitim durumu? 

A- Yok 

B- Ġlk okul-Orta okul 

C- Lise 

D- Üniversite/Lisansüstü   

9- Babanızın eğitim durumu? 

A- Yok 

B- Ġlk okul-Orta okul 

C- Lise 

D- Üniversite/Lisansüstü   

10- Anne-Baba iliĢki durumu? 

A- Ayrı yaĢıyorlar 

B- Beraber ama problemli 

C- Beraber ama mutlu 

 

11- Anne-Baba (Sağ-Ölü)? 

A- Ġkisi de yaĢıyor. 

B- Ġkisi de vefat etmiĢ 

C- Anne sağ, baba vefat etmiĢ. 

D- Baba sağ, anne vefat etmiĢ. 

12- Evlatlık mısınız? 

A- Evet                            B- Hayır 

13- Kötü alıĢkanlıklarınız (birden fazla seçenek seçilebilir)? 

A- Sigara     C- UyuĢturucu/Uyarıcı Madde 

B- Alkol     D- Diğer 
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14- Ġntihar etme nedeniniz? 

A- Hayattan zevk alamama 

B- Maddi problemler 

C- Ailevi problemler 

D- Duygusal (aĢk vs.) problemler 

E- Bilinmiyor 

F- Hastalıktan ötürü 

G- Yas 

H- Diğer 

15- Ġntihar etme yöntemi? 

A- Ġlaçla 

B- Ası 

C- AteĢli silahla 

D- Kesici-delici aletle 

E- Diğer 

16- Daha önce intihar ettiniz mi? 

A- Evet     B- Hayır 

17- Herhangi bir psikiyatrik rahatsızlığınız var mı? 

A- Evet (tanısı)     B- Hayır 

18- Herhangi bir psikiyatrik ilaç kullanıyor musunuz? 

A- Evet(hangisi)     B- Hayır 

19- Tekrardan intihar etme düĢünceniz var mı? 

A- Evet    B- Hayır 

 20-Ailenizde baĢka intihar eden var mı? Varsa kim olduğunu  belirtiniz. 

 A- Evet     B- Hayır 
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          EK-3 

 

GENETĠK ARAġTIRMA AMAÇLI ÇALIġMA ĠÇĠN  

AYDINLATILMIġ ONAM FORMU  

 

(Hekimin Açıklaması) 

Gaziantep ilinde özkıyım giriĢimi sonucu hastaneye baĢvurmuĢ hastalarda Serotonin 

Reseptörü Gen Polimorfizmi ile özkıyım arasında biriliĢkinin var olup olmadığı ile ilgili 

bir araĢtırma planlamaktayız. AraĢtırmanın ismi "Gaziantep Ġlinde Özkıyım Sonrası 

Acil Servise BaĢvuran Olguların Serotonin Reseptör Gen (rs6313 ve rs6314) 

Polimorfizmi Açısından Değerlendirilmesi"dir. 

Bu araĢtırmaya katılıp katılmamakta serbestsiniz. ÇalıĢmaya katılım gönüllülük esasına 

dayalıdır. Kararınızdan önce araĢtırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu 

bilgileri okuyup anladıktan sonra araĢtırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız. 

Gaziantep ilinde özkıyım giriĢimi sonucu hastaneye baĢvurulması araĢtırmaya dahil 

olmak için yeterli kriterdir. GAÜN Tıp Fakültesi Adli Tıp AD‘nin katılımı ile bu 

hastalığın nedenlerini ortaya çıkaracak bir araĢtırma gerçekleĢtirilecektir. Katılımınız 

araĢtırmanın baĢarısı için önemlidir. 

Eğer araĢtırmaya katılmayı kabul ederseniz ArĢ.Gör.Dr.Yusuf ATAN tarafından 

muayene bulgularınız kaydedilecektir. Bu kayıtlar kimliğiniz belirtilmeden tıp 

öğrencilerinin eğitiminde veya bilimsel nitelikte yayınlarda kullanılabilir. Bu amaçların 

dıĢında bu kayıtlar kullanılmayacak ve baĢkalarına verilmeyecektir. 

Özkıyıma sebep olabilecek olan mutasyonların taranması için sizden 1 tüp kan örneği 

alınacaktır. Serotonin reseptörü gen polimorfizmi ile özkıyım arasında bir iliĢki olup 

olmadığı araĢtırılacaktır. Bu çalıĢmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret 

istenmeyecektir. ÇalıĢmaya katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 

Yapılacak genetik testin getirebileceği olası riskler: Genetik bilginin kullanılmasına 

bağlı olarak sosyal, ekonomik ve psikolojik sorunlar ortaya çıkabilir. Size ait genetik 

bilginin gizli kalacağına dair elimizden geleni yapacağız. Ancak hemen belirtmemiz 

gerekir ki; yaptığımız testler sizin veya ailenizin bir ferdinin ileriki bir zamanda bu 

genetik hastalıktan etkilenebileceğini ortaya çıkarabilir. Bu bilginin kötü yönde 

kullanılması sizi ekonomik ve sosyal yönden etkileyebileceği gibi, böyle bir hastalığa 

sahip olduğunuzu öğrenmeniz sizi psikolojik yönden de etkileyebilir. Anormal bir gen 

taĢıdığınızı saptadığımızda bulgularımızı herhangi bir ücret talep etmeden size 

bildireceğiz. Ancak böylesi bir bilgiyi öğrenmeyi reddetmek her zaman 

hakkınızdır. Yine hemen belirtmeliyiz ki; bu bilgiyi sizin dıĢınızda birisi ile 

paylaĢmamız sadece sizin izninizle olacaktır.Genetik testlerin önemli bir riski de 

bu testler sonucunda anne ya da babanın biyolojik kimliğinin de saptanmasıdır. 

Bu durumlarda gizlilik ilkesine bağlı kalınacaktır. 
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Yukarıda sayılanlar böylesi bir analizde yaĢanabilecek potansiyel risklerdir. Ancak 

bunlardan en az oranda zarar görmenizi sağlamak için elimizden geleni yapacağız. 

ÇalıĢmanın devamı sırasında ortaya çıkabilecek sorun ve riskler katılımcının/hastanın 

kendisine ya da ebeveyni/sorumlusuna iletilecektir. 

Yapılacak genetik testin getireceği olası yararlar:  Böyle bir analiz ilgili genetik 

hastalığın nedeninin öğrenilmesinde yararlı olacaktır. ġu anda bu çalıĢmanın hemen size 

bir fayda olarak dönüp dönmeyeceğini bilmiyoruz. Ancak ilgili hastalığın temelinde 

yatan nedenlerin öğrenilmesi ileride ilgili hastalıktan etkilenmiĢ bireylere fayda 

sağlayacaktır. 

Bu çalıĢmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araĢtırmaya katılmak tamamen isteğe 

bağlıdır ve reddettiğiniz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir değiĢiklik 

olmayacaktır. ÇalıĢmanın herhangi bir aĢamasında onayınızı çekmek hakkına sahipsiniz 

ve çalıĢmadan ayrılabilirsiniz. 

Sizinle ilgili tıbbi bilgiler gizli tutulacak, ancak çalıĢmanın kalitesini denetleyen 

görevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. 

 

(Katılımcının/İntihar Eden Şahsın Beyanı) 

Sayın ArĢ.Gör.Dr.Yusuf ATAN tarafından GAÜN Tıp Fakültesi Adli Tıp AD‘de tıbbi 

bir araĢtırma yapılacağı belirtilerek bu araĢtırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana 

aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araĢtırmaya ―katılımcı‖ olarak davet edildim. 

Eğer bu araĢtırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin 

gizliliğine bu araĢtırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaĢılacağına 

inanıyorum. AraĢtırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında 

kiĢisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi.  

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araĢtırmadan 

çekilebilirim. (Ancak araĢtırmacıları zor durumda bırakmamak için araĢtırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim) Ayrıca tıbbi 

durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koĢuluyla araĢtırmacı tarafından araĢtırma 

dıĢı tutulabilirim.  

AraĢtırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

Ġster doğrudan, ister dolaylı olsun araĢtırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle 

meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorununun ortaya çıkması halinde, her türlü 

tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi 

müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

AraĢtırma sırasında bir sağlık sorunu ile karĢılaĢıldığında; herhangi bir saatte, 

ArĢ.Gör.Dr.Yusuf ATAN‘ı 0342 3606060 d. 76175 GAÜN Tıp Fakültesi Adli Tıp 

AD‘den arayabileceğimi biliyorum. 

Bu araĢtırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. AraĢtırmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranıĢla karĢılaĢmıĢ değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan iliĢkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini 

de biliyorum.  
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Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayım. Kendi baĢıma 

belli bir düĢünme süresi sonunda adı geçen bu araĢtırma projesinde ―katılımcı‖ olarak 

yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve gönüllülük 

içerisinde kabul ediyorum. 

 

Ġmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

Ġmza: 

 

GörüĢme tanığı ve/veya Ebeveyn 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel: 

Ġmza: 

 

Katılımcı ile görüĢen hekim            

Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel. 

Ġmza            

  

 

1. Elde ettiğimiz genetik materyalde bilmediğiniz bir genetik hastalık ya da olası 

hastalığı belirlediğimiz takdirde elde edilen sonuçları öğrenmek istiyor 

musunuz? 

...…………………………………………………………………. 

2. Bu hastalık ailenizdeki baĢka kiĢileri de genetik açıdan etkileyebilir, 

sonucuöğrenmek istiyor musunuz? 

…………………………………………………………………….. 

3. Sizden elde edilen genetik materyal yalnızca bu araĢtırmada kullanılacak 

ve/veya materyal saklanacak. Eğer saklanacaksa bunun ne kadar saklanacağı 

belirtilmelidir.  

…………………………………………………………………….. 

4. Sizden elde edilecek genetik materyal baĢka bir araĢtırma için kullanılacaksa 

tekrar  izin alınmasını ister misiniz? 

……………………………………………………………………… 
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           EK-4 

 

GENETĠK ARAġTIRMA AMAÇLI ÇALIġMA ĠÇĠN  

AYDINLATILMIġ ÇOCUK RIZA FORMU 

 

Sevgili KardeĢim, 

Benim adım Dr.Yusuf Atan. Ġntihar ve bazı genlerdeki değiĢimler arasındaki iliĢki üzerine bir 

araĢtırma yapıyoruz. Amacımız bu intihar eden kiĢiler arasında bu tür bir iliĢki olup olmadığını 

öğrenmektir. AraĢtırma ile yeni bilgiler öğreneceğiz. Bu araĢtırmaya katılmanı öneriyoruz. 

AraĢtırmayı ben, Dr.Yusuf Atan ve baĢka bazı doktorlar birlikte yapıyoruz. Bu araĢtırmaya 

katılacak olursan senden bir tüp kan alacağız. Kan alınırken canın biraz acıyabilir ama çabuk 

geçecektir. Sonra da aldığımız bu kanı bir kısım cihazlarda çalıĢacağız. 

Bu araĢtırmanın sonuçları intihar etme niyetleri olan baĢka kiĢileri saptayabilme ve intihar 

etmelerini önlemeye yönelik bize yararlı bilgiler sağlayacaktır. Bu araĢtırmanın sonuçlarını 

baĢka doktorlara da söyleyeceğiz, sonuçları bildireceğiz ama senin adını söylemeyeceğiz. 

Bu araĢtırmaya katılıp katılmamak için karar vermeden önce anne ve baban ile konuĢup onlara 

danıĢmalısın. Onlara da bu araĢtırmadan bahsedip onaylarını/izinlerini alacağız. Anne ve baban 

tamam deseler bile sen kabul etmeyebilirsin. Bu araĢtırmaya katılmak senin isteğine bağlı ve 

istemezsen katılmazsın. Bu nedenle hiç kimse sana kızmaz ya da küsmez. Önce katılmayı kabul 

etsen bile sonradan vazgeçebilirsin, bu tamamen sana bağlı. Kabul etmediğin durumda da 

doktorlar muayene ve diğer iĢlemlerde sana önceden olduğu gibi iyi davranır, önceye göre 

farklılık olmaz. 

Aklına Ģimdi gelen veya daha sonra gelecek olan soruları istediğin zaman bana sorabilirsin. 

Telefon numaram 0342 360 60 60 dahili 76175. Bu numaradan bana ulaĢabilirsin. Bu 

araĢtırmaya katılmayı kabul ediyorsan aĢağıya lütfen adını ve soyadını yaz ve imzanı at. 

Ġmzaladıktan sonra sana ve ailene bu formun bir kopyası verilecektir. 

 

Çocuğun adı, soyadı: 

Çocuğun imzası:       Tarih: 

Velisinin adı, soyadı: 

Velisinin imzası:       Tarih: 

Velisinin tel. numarası: 

AraĢtırıcının adı, soyadı, ünvanı:  

Adres : 

Tel:  

Ġmza:         Tarih: 
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     EK-5 

 

  GENETĠK ARAġTIRMA AMAÇLI ÇALIġMA ĠÇĠN  

  AYDINLATILMIġ EBEVEYN ONAM FORMU  

 

(Hekimin Açıklaması) 

Gaziantep ilinde özkıyım giriĢimi sonucu hastaneye baĢvurmuĢ hastalarda Serotonin 

Reseptörü Gen Polimorfizmi ile özkıyım arasında biriliĢkinin var olup olmadığı ile ilgili 

bir araĢtırma planlamaktayız. AraĢtırmanın ismi "Gaziantep Ġlinde Özkıyım Sonrası 

Acil Servise BaĢvuran Olguların Serotonin Reseptör Gen (rs6313 ve rs6314) 

Polimorfizmi Açısından Değerlendirilmesi"dir. 

Bu araĢtırmaya çocuğunuzun katılıp katılmama hususunda serbestsiniz. ÇalıĢmaya 

katılım gönüllülük esasına dayalıdır. Kararınızdan önce araĢtırma hakkında sizi 

bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladıktan sonra çocuğunuzun araĢtırmaya 

katılmasını isterseniz formu imzalayınız. 

Gaziantep ilinde özkıyım giriĢimi sonucu hastaneye baĢvurulması araĢtırmaya dahil 

olmak için yeterli kriterdir. GAÜN Tıp Fakültesi Adli Tıp AD‘nin katılımı ile bu 

hastalığın nedenlerini ortaya çıkaracak bir araĢtırma gerçekleĢtirilecektir. Çocuğunuzun 

katılımı araĢtırmanın baĢarısı için önemlidir. 

Eğer araĢtırmaya katılmayı kabul ederseniz ArĢ.Gör.Dr.Yusuf ATAN tarafından 

çocuğunuzun muayene bulguları kaydedilecektir. Bu kayıtlar çocuğunuzun kimliği 

belirtilmeden tıp öğrencilerinin eğitiminde veya bilimsel nitelikte yayınlarda 

kullanılabilir. Bu amaçların dıĢında bu kayıtlar kullanılmayacak ve baĢkalarına 

verilmeyecektir. 

Özkıyıma sebep olabilecek olan mutasyonların taranması için çocuğunuzdan 1 tüp kan 

örneği alınacaktır. Serotonin reseptörü gen polimorfizmi ile özkıyım arasında bir iliĢki 

olup olmadığı araĢtırılacaktır. Bu çalıĢmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret 

istenmeyecektir. ÇalıĢmaya katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 

Yapılacak genetik testin getirebileceği olası riskler: Genetik bilginin kullanılmasına 

bağlı olarak sosyal, ekonomik ve psikolojik sorunlar ortaya çıkabilir. Çocuğunuza ait 

genetik bilginin gizli kalacağına dair elimizden geleni yapacağız. Ancak hemen 

belirtmemiz gerekir ki; yaptığımız testler sizin veya ailenizin bir ferdinin ileriki bir 

zamanda bu genetik hastalıktan etkilenebileceğini ortaya çıkarabilir. Bu bilginin kötü 

yönde kullanılması sizi ekonomik ve sosyal yönden etkileyebileceği gibi, böyle bir 

hastalığa çocuğunuzun sahip olduğunu öğrenmeniz sizi psikolojik yönden de 

etkileyebilir. Çocuğunuzun anormal bir gen taĢıdığını saptadığımızda bulgularımızı 

herhangi bir ücret talep etmeden size bildireceğiz. Ancak böylesi bir bilgiyi 

öğrenmeyi reddetmek her zaman hakkınızdır. Yine hemen belirtmeliyiz ki; bu 

bilgiyi sizin dıĢınızda birisi ile paylaĢmamız sadece sizin izninizle olacaktır.Genetik 

testlerin önemli bir riski de bu testler sonucunda anne ya da babanın biyolojik 

kimliğinin de saptanmasıdır. Bu durumlarda gizlilik ilkesine bağlı kalınacaktır 
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Yukarıda sayılanlar böylesi bir analizde yaĢanabilecek potansiyel risklerdir. Ancak 

bunlardan en az oranda zarar görmenizi sağlamak için elimizden geleni yapacağız. 

ÇalıĢmanın devamı sırasında ortaya çıkabilecek sorun ve riskler siz ebeveyne 

iletilecektir. 

Yapılacak genetik testin getireceği olası yararlar:  Böyle bir analiz ilgili genetik 

hastalığın nedeninin öğrenilmesinde yararlı olacaktır. ġu anda bu çalıĢmanın hemen size 

bir fayda olarak dönüp dönmeyeceğini bilmiyoruz. Ancak ilgili hastalığın temelinde 

yatan nedenlerin öğrenilmesi ileride ilgili hastalıktan etkilenmiĢ bireylere fayda 

sağlayacaktır. 

Bu çalıĢmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araĢtırmaya katılmak tamamen isteğe 

bağlıdır ve reddettiğiniz takdirde çocuğunuza uygulanan tedavide herhangi bir 

değiĢiklik olmayacaktır. ÇalıĢmanın herhangi bir aĢamasında onayınızı çekmek hakkına 

sahipsiniz ve çalıĢmadan ayrılabilirsiniz. 

Sizinle ilgili tıbbi bilgiler gizli tutulacak, ancak çalıĢmanın kalitesini denetleyen 

görevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. 

 

(Katılımcının/İntihar Eden Şahsın Beyanı) 

Sayın ArĢ.Gör.Dr.Yusuf ATAN tarafından GAÜN Tıp Fakültesi Adli Tıp AD‘de tıbbi 

bir araĢtırma yapılacağı belirtilerek bu araĢtırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana 

aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araĢtırmaya çocuğum ―katılımcı‖ olarak davet 

edildi. 

Eğer bu araĢtırmaya katılırsak hekim ile aramızda kalması gereken çocuğuma ait 

bilgilerin gizliliğine bu araĢtırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaĢılacağına 

inanıyorum. AraĢtırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında 

kiĢisel bilgilerimizin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi.  

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araĢtırmadan 

çekilebiliriz. (Ancak araĢtırmacıları zor durumda bırakmamak için araĢtırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyiz). Ayrıca çocuğumun 

tıbbi durumuna herhangi bir zarar verilmemesi koĢuluyla araĢtırmacı tarafından 

araĢtırma dıĢı tutulabiliriz.  

AraĢtırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyoruz. Bize bir ödeme de yapılmayacaktır.  

Ġster doğrudan, ister dolaylı olsun araĢtırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle 

meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorununun ortaya çıkması halinde, her türlü 

tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi 

müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

AraĢtırma sırasında bir sağlık sorunu ile karĢılaĢıldığında; herhangi bir saatte, 

ArĢ.Gör.Dr.Yusuf ATAN‘ı 0342 3606060 d. 76175 GAÜN Tıp Fakültesi Adli Tıp 

AD‘den arayabileceğimizi biliyoruz. 

Bu araĢtırmaya katılmak zorunda değiliz ve katılmayabiliriz. AraĢtırmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranıĢla karĢılaĢmıĢ değiliz. Eğer katılmayı reddedersem, bu 
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durumun çocuğumun tıbbi bakımına ve hekim ile olan iliĢkisine herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyoruz.  

Bize yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayız. Kendi baĢımıza 

belli bir düĢünme süresi sonunda adı geçen bu araĢtırma projesinde çocuğumuzun 

―katılımcı‖ olarak yer alması kararını aldık. Bu konuda yapılan daveti büyük bir 

memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul ediyoruz. 

 

Ġmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

Katılımcının ebeveyni                    

Adı, soyadı: 

Yakınlığı: 

Adres: 

Tel:  

Ġmza: 

 

Katılımcı ile görüĢen hekim            

Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel. 

Ġmza 

 

1. Elde ettiğimiz genetik materyalde bilmediğiniz bir genetik hastalık ya da olası 

hastalığı belirlediğimiz takdirde elde edilen sonuçları öğrenmek istiyor 

musunuz? 

...…………………………………………………………………. 

2. Bu hastalık ailenizdeki baĢka kiĢileri de genetik açıdan etkileyebilir, sonucu 

öğrenmek istiyor musunuz? 

 …………………………………………………………………….. 

3. Sizden elde edilen genetik materyal yalnızca bu araĢtırmada kullanılacak 

ve/veya materyal saklanacak. Eğer saklanacaksa bunun ne kadar saklanacağı 

belirtilmelidir.  

…………………………………………………………………….. 

4. Sizden elde edilecek genetik materyal baĢka bir araĢtırma için kullanılacaksa 

tekrar izin alınmasını ister misiniz? 

……………………………………………………………………… 

 

 

 

 

 



 
 

102 
 

           EK-6 

 

  GENETĠK ARAġTIRMA AMAÇLI ÇALIġMA ĠÇĠN  

AYDINLATILMIġ GÖNÜLLÜ (KONTROL GRUBU ĠÇĠN) ONAM FORMU  

 

(Hekimin Açıklaması) 

Gaziantep ilinde özkıyım giriĢimi sonucu hastaneye baĢvurmuĢ hastalarda Serotonin 

Reseptörü Gen Polimorfizmi ile özkıyım arasında biriliĢkinin var olup olmadığı ile ilgili 

bir araĢtırma planlamaktayız. AraĢtırmanın ismi "Gaziantep Ġlinde Özkıyım Sonrası 

Acil Servise BaĢvuran Olguların Serotonin Reseptör Gen (rs6313 ve rs6314) 

Polimorfizmi Açısından Değerlendirilmesi"dir. 

Bu araĢtırmaya katılıp katılmamakta serbestsiniz. ÇalıĢmaya katılım gönüllülük esasına 

dayalıdır. Kararınızdan önce araĢtırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu 

bilgileri okuyup anladıktan sonra araĢtırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız. 

Daha öncesinde herhangi bir Ģekilde özkıyım giriĢiminde bulunmamıĢ olmanız ve 

halihazırda da özkıyım giriĢiminde bulunma düĢüncesine sahip olmamanız "gönüllü 

denek" olarak araĢtırmaya dahil olmanız için yeterli kriterdir. GAÜN Tıp Fakültesi Adli 

Tıp AD‘nin katılımı ile yukarıda bahsettiğimiz bir araĢtırma gerçekleĢtirilecektir. 

Katılımınız araĢtırmanın baĢarısı için önemlidir. 

Eğer araĢtırmaya katılmayı kabul ederseniz ArĢ.Gör.Dr.Yusuf ATAN tarafından 

muayene bulgularınız kaydedilecektir. Bu kayıtlar kimliğiniz belirtilmeden tıp 

öğrencilerinin eğitiminde veya bilimsel nitelikte yayınlarda kullanılabilir. Bu amaçların 

dıĢında bu kayıtlar kullanılmayacak ve baĢkalarına verilmeyecektir. 

Özkıyıma sebep olabilecek olan mutasyonların taranması için sizden 1 tüp kan örneği 

alınacaktır. Serotonin reseptörü gen polimorfizmi ile özkıyım arasında bir iliĢki olup 

olmadığı araĢtırılacaktır. Bu çalıĢmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret 

istenmeyecektir. ÇalıĢmaya katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 

Yapılacak genetik testin getirebileceği olası riskler: Genetik bilginin kullanılmasına 

bağlı olarak sosyal, ekonomik ve psikolojik sorunlar ortaya çıkabilir. Size ait genetik 

bilginin gizli kalacağına dair elimizden geleni yapacağız. Ancak hemen belirtmemiz 

gerekir ki; yaptığımız testler sizin veya ailenizin bir ferdinin ileriki bir zamanda bu 

genetik hastalıktan etkilenebileceğini ortaya çıkarabilir. Bu bilginin kötü yönde 

kullanılması sizi ekonomik ve sosyal yönden etkileyebileceği gibi, böyle bir hastalığa 

sahip olduğunuzu öğrenmeniz sizi psikolojik yönden de etkileyebilir. Anormal bir gen 

taĢıdığınızı saptadığımızda bulgularımızı herhangi bir ücret talep etmeden size 

bildireceğiz. Ancak böylesi bir bilgiyi öğrenmeyi reddetmek her zaman 

hakkınızdır. Yine hemen belirtmeliyiz ki; bu bilgiyi sizin dıĢınızda birisi ile 

paylaĢmamız sadece sizin izninizle olacaktır.Genetik testlerin önemli bir riski de 

bu testler sonucunda anne ya da babanın biyolojik kimliğinin de saptanmasıdır. 

Bu durumlarda gizlilik ilkesine bağlı kalınacaktır 
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Yukarıda sayılanlar böylesi bir analizde yaĢanabilecek potansiyel risklerdir. Ancak 

bunlardan en az oranda zarar görmenizi sağlamak için elimizden geleni yapacağız. 

ÇalıĢmanın devamı sırasında ortaya çıkabilecek sorun ve riskler katılımcının/hastanın 

kendisine ya da ebeveyni/sorumlusuna iletilecektir. 

Yapılacak genetik testin getireceği olası yararlar:  Böyle bir analiz ilgili genetik 

hastalığın nedeninin öğrenilmesinde yararlı olacaktır. ġu anda bu çalıĢmanın hemen size 

bir fayda olarak dönüp dönmeyeceğini bilmiyoruz. Ancak ilgili hastalığın temelinde 

yatan nedenlerin öğrenilmesi ileride ilgili hastalıktan etkilenmiĢ bireylere fayda 

sağlayacaktır. 

Bu çalıĢmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araĢtırmaya katılmak tamamen isteğe 

bağlıdır. ÇalıĢmanın herhangi bir aĢamasında onayınızı çekmek hakkına sahipsiniz ve 

çalıĢmadan ayrılabilirsiniz. 

Sizinle ilgili tıbbi bilgiler gizli tutulacak, ancak çalıĢmanın kalitesini denetleyen 

görevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. 

 

(Gönüllü Katılımcının Beyanı) 

Sayın ArĢ.Gör.Dr.Yusuf ATAN tarafından GAÜN Tıp Fakültesi Adli Tıp AD‘de tıbbi 

bir araĢtırma yapılacağı belirtilerek bu araĢtırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana 

aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araĢtırmaya ―katılımcı‖ olarak davet edildim. 

Eğer bu araĢtırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin 

gizliliğine bu araĢtırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaĢılacağına 

inanıyorum. AraĢtırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında 

kiĢisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi.  

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araĢtırmadan 

çekilebilirim. (Ancak araĢtırmacıları zor durumda bırakmamak için araĢtırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim) Ayrıca tıbbi 

durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koĢuluyla araĢtırmacı tarafından araĢtırma 

dıĢı tutulabilirim.  

AraĢtırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

Ġster doğrudan, ister dolaylı olsun araĢtırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle 

meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorununun ortaya çıkması halinde, her türlü 

tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi 

müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

AraĢtırma sırasında bir sağlık sorunu ile karĢılaĢıldığında; herhangi bir saatte, 

ArĢ.Gör.Dr.Yusuf ATAN‘ı 0342 3606060 d. 76175 GAÜN Tıp Fakültesi Adli Tıp 

AD‘den arayabileceğimi biliyorum. 

Bu araĢtırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. AraĢtırmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranıĢla karĢılaĢmıĢ değilim. Eğer katılmayı reddedersem 

herhangi bir sorunla karĢılaĢmayacağımı da biliyorum.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayım. Kendi baĢıma 

belli bir düĢünme süresi sonunda adı geçen bu araĢtırma projesinde ―katılımcı‖ olarak 
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yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve gönüllülük 

içerisinde kabul ediyorum. 

 

Ġmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

Ġmza: 

 

GörüĢme tanığı ve/veya Ebeveyn 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel: 

Ġmza: 

 

Katılımcı ile görüĢen hekim            

Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel: 

Ġmza: 

 

 

1. Elde ettiğimiz genetik materyalde bilmediğiniz bir genetik hastalık ya da olası 

hastalığı belirlediğimiz takdirde elde edilen sonuçları öğrenmek istiyor 

musunuz? 

...…………………………………………………………………. 

2. Bu hastalık ailenizdeki baĢka kiĢileri de genetik açıdan etkileyebilir, sonucu 

öğrenmek istiyor musunuz? 

…………………………………………………………………….. 

3. Sizden elde edilen genetik materyal yalnızca bu araĢtırmada kullanılacak 

ve/veya materyal saklanacak. Eğer saklanacaksa bunun ne kadar saklanacağı 

belirtilmelidir.  

…………………………………………………………………….. 

4. Sizden elde edilecek genetik materyal baĢka bir araĢtırma için kullanılacaksa 

tekrar izin alınmasını ister misiniz? 

……………………………………………………………………… 
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     EK-7 

 

KONTROL GRUBU ĠÇĠN ANKET-ADLĠ TIP 2016  

1-Cinsiyetiniz? 

A-Kadın   B- Erkek   C- Diğer 

2- Kaç yaĢındasınız? 

 

3- Eğitim durumunuz? 

A- Yok 

B- Ġlk okul-Orta okul 

C- Lise 

D- Üniversite/Lisansüstü 

4-Hangi mesleği icra ediyorsunuz? 

A- Yok 

B- Öğrenci 

C- Öğretmen 

D- Sağlık ÇalıĢanı 

E- Memur 

F- Esnaf 

G- Diğer           

5- Aylık geliriniz ne kadar? 

A- 0-1000 TL 

B- 1000-2000 TL 

C- 2000-4000 TL 

D- 4000 TL ve yukarısı 

6- Medeni durumunuz? 

A- Bekar 

B- Evli 

C- BoĢanmıĢ 
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7- Kimle yaĢıyorsunuz? 

A- Tek baĢına 

B- ArkadaĢlarımla 

C- Ailemle 

D- Akrabamla 

E- Diğer 

8- Annenizin eğitim durumu? 

A- Yok 

B- Ġlkokul-Ortaokul 

C- Lise 

D- Üniversite/Lisansüstü   

9- Babanızın eğitim durumu? 

A- Yok 

B- Ġlk okul-Orta okul 

C- Lise 

D- Üniversite/Lisansüstü   

10- Anne-Baba iliĢki durumu? 

A- Ayrı yaĢıyorlar 

B- Beraber ama problemli 

C- Beraber ama mutlu 

11- Anne-Baba (Sağ-Ölü)? 

A-Ġkisi de yaĢıyor. 

B- Ġkisi de vefat etmiĢ 

C- Anne sağ, baba vefat etmiĢ. 

D- Baba sağ, anne vefat etmiĢ. 

12- Evlatlık mısınız? 

A- Evet                              B- Hayır 
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13- Kötü alıĢkanlıklarınız (birden fazla seçenek seçilebilir)? 

A- Sigara     C- UyuĢturucu/Uyarıcı Madde 

B- Alkol     D- Diğer 

14- Herhangi bir psikiyatrik rahatsızlığınız var mı? 

A- Evet (tanısı)     B- Hayır 

15- Herhangi bir psikiyatrik ilaç kullanıyor musunuz? 

A-Evet(hangisi)     B- Hayır 
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