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ÖZET 
 
Şizofreni nöroanatomik ve nörokimyasal bozukluklara bağlı olarak bilişsel işlevlerin bozulması ile gelişen ciddi bir mental 
hastalıktır. Altta yatan yapısal ve fizyolojik bozukluklar bilgi işleme sürecinin dikkat, bellek, yönetici işlevler gibi basamaklarını 
etkilemektedir. Bilişsel bozukluklar şizofreninin klinik tablosunu ve sosyal işlev kaybını oluşturmada önemli rol oynamaktadır. Bu 
yüzden nörobilişsel bozukluklar üzerine etkili psikofarmakolojik ve bilişsel/davranışcı girişimler şizofreni tedavisinde önem 
kazanmaktadır. Bu yazı şizofrenide söz konusu olan bilişsel işlev bozukluklarını ve bunların belirti oluşumundaki rolünü 
açıklamayı hedef alan görüşleri gözden geçirmeyi amaçlamaktadır. (Anadolu Psikiyatri Dergisi 2003; 4:46-53) 
 
Anahtar sözcükler: biliş, bilişsel işlevler, bilgi işleme süreçleri, sinir iletisi, psikotik belirtiler  
 
 

Cognitive dysfunctions and relations with symptom formation in 
schizophrenia 

 
SUMMARY 
 
Schizophrenia is a severe mental disorder appeared with cognitive disturbances which neuroanatomical and neurochemical 
deficits underline. These constitutional and physiological deficits effect information processing such as attention, memory and 
executive functions. Cognitive disfunctions have an important role on clinical view and social disability of schizophrenia. Because 
of this, effective psychopharmacological and cognitive/behavioral interventions on neurocognitive deficits are getting more 
important in the treatment of schizophrenia. This review has been aimed to bring up these cognitive dysfunctions and their role 
on symptoms formation of schizophrenia. (Anatolian Journal of Psychiatry 2003; 4:46-53) 
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Sinir sistemi dışarıdan gelen uyarıları ve belleğimizde 
depolanmış bilgiyi karmaşık sinir devrelerinde ardı 
sıra gerçekleşen aşamalarda sürekli olarak işlemek-
tedir. Bilgi işleme sürecinde ortaya çıkan en önemli 
ruhsal hastalık olan şizofrenide, bilişsel bozukluk 
hastanın sosyal işlevselliği ile yakından ilişkilidir. 
Şimdiye kadar uygulanan tedavilerle pozitif, negatif 
ve dezorganize belirtilerde düzelme olmasına rağ-
men, bu düzelmenin bilişsel performansa benzer 
düzeyde yansımaması, bilişsel belirtilerin ayrı ele 
alınması gerektiğini düşündürmektedir. 
 
BİLGİ İŞLEME SÜRECİ 
 
Saccuzzo ve Braff1 bilgi işleme sürecini dış uyaran 

veya bellekte depolanan bilgiye karşılık gelen bir 
temsilin oluşumu ile başlatır. Erken duyusal korteks-
teki devrelerin ateşlenmesiyle bilinçli algılamadan 
hemen önce geniş kapasiteli, kısa süre kalıcı olan 
imgesel depolama gerçekleşir. Dış uyarana karşılık 
gelen içsel imgelerin yönlendirici sinirsel devrelerle 
etkileşimi algıyı oluşturur. Hipotalamus, beyin sapı ve 
limbik sistemde yer alan yönlendirici sinir devreleri 
doğuştan gelen, hayatta kalmak için gerekli biyolojik 
düzenleme bilgilerini içermektedir. Yüksek kortikal ve 
korteks altı yapılarda yerleşen yönlendirici sinir 
devreleri ise, deneyimlerle edinilmiş hareket etme, 
plan yapma, akıl yürütme ve yaratıcılık için gerekli 
bilgileri kapsamaktadır.2       
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BİLGİ İŞLEME SÜRECİNİN ANATOMİK ALT 
YAPISI 
 
Hipokampus ile frontal korteks arasındaki bağlantılar 
bilgi işleme süreçlerinde yaşamın ilk dönemlerinden 
itibaren önemli rol oynar. Neokorteks ile hipotalamus 
arasında doğrudan hiçbir bağlantı olmadığı için, 
filogenetik olarak yeni olan kortikal alanların aktivite-
leri ile primitif dürtü ve duyguların koordinasyonu ve 
bütünleştirilmesinde temporolimbik yapıların aracılı-
ğına gereksinim vardır. Dış dünyadan gelen duyusal 
bilgiler kortikal bağlantılarla hipokampus ve amigda-
laya yönlenirler. Hipokampus ve amigdala, duyusal 
kapılama (sensory gating), duyusal bilgi işleme, içerik 
analizi, şimdiki yaşantıyı geçmiş yaşantılarla karşılaş-
tırma işlevlerinde anahtar yapılardır. Hipokampus ve 
ilişkili olduğu medial temporal lob bellek sistemi, dış 
dünyadan gelen uyaranlar ve onların ilişkili olduğu 
içerikle ilgili ipuçlarını değerlendirirken, amigdala dış 
uyaranların, duyguları ilgilendiren iç uyaranlarla 
eşleştirilmesini ve duygusal koşullanmayı sağlar.  
 
Prefrontal korteks dış ya da iç dünyadan gelen 
bilgileri alan beyin sapından, bazal önbeyinden, 
amigdala, ön singulat ve hipotalamustan sinyaller 

alır. Bu bağlantı yoğunluğu prefrontal lobun yönetici 
(executive) işlevleri üstlenmesini sağlamaktadır. 
Yönetici işlevlerde anlık sonuçlardan çok, gelecekteki 
olasılıklar tarafından yönlendirilmeyi öğrenme yetene-
ği söz konusudur. Frontal lob hasarında o zamana 
kadar birikmiş bilginin kaybı yanı sıra, aynı türden 
yeni bilgileri edinme yeteneği de ortadan kalkar. Bir 
gelecek senaryosunu oluşturan imgeler zayıflar ve 
değişken hal alır. İmgeler harekete geçirilse de, 
uygun akıl yürütme stratejilerinde rol alabilecek 
kadar uzun süre bilinçte tutulamaz. Nöropsikolojik 
bağlamda bu, işlem belleği ve/veya dikkatin işlev-
lerini iyi yapamadığını belirtir.2,3  
 
BEYİNDEKİ YAPISAL BOZUKLUKTAN 
BELİRTİYE GİDEN SÜREÇ 
 
Bilgi işleme süreçlerinde rolü olan beyin yapılarındaki 
yapısal bozukluklar, nörokimyasal bozukluklarla birlik-
te bilişsel işlevlerde bozuk işleyişe neden olmaktadır. 
Gray4 nöroanatomik yapı değişikliklerinden belirtilere 
giden süreci aşağıdaki şekilde şematize etmektedir.  

 
 

 

Belirtiler 

Bilişsel 

süreçler 

Nörokimya 

Nöroanatomi 

                                         Şekil 1. Şizofreni belirtilerinin oluşumu (Gray JA 1998).   
                                                  
 
ŞİZOFRENİDE NÖROANATOMİK BULGULAR 
 
Şizofreninin nöroanatomisi ile ilgili çalışmalar kortikal 
ve subkortikal alanlarda yoğunlaşmaktadır. Şizofreni 
etyolojisini açıklamak üzere bu bulgular çeşitli 
kuramlar çerçevesinde ele alınmaktadır. ‘Connectivist’ 
kurama göre şizofreni frontal-temporal-limbik yapılar 
arasındaki bağlantı sorunuyla ilgilidir.5,6 Andreasen’in7 
‘bilişsel dismetri kuramı’na göre ise prefrontal bölge-
ler, talamus ve serebellum arasındaki bağlantıların 
bozukluğu, bilginin öncelenmesi, işlenmesi, koordine 
edilmesi ve yanıtlanmasında bozulmaya yol açmak-
tadır. Pantelis ve arkadaşları8 ise, şizofrenide bilişsel 
bozuklukların fronto-strial bağlantılardaki bozukluğa 

bağlı olduğunu ileri sürmektedir. Csernansky ve 
Bardgett9 ise şizofreninin patofizyolojisinde limbik-
kortikal nöron hasarını önemli bulmaktadır. O'Donnell 
ve Grace’e10 göre hipokampal hasar, nukleus akkum-
benste kortikal girdi kapılanmasının azalmasına 
neden olur, bu da mediodorsal prefrontal kortekste 
talamokortikal aktivitenin inhibisyonunun artmasına 
yol açar. 
 
Temporal lob yapıları: Hipokampus- Amigdala 
 
Şizofrenide görülen yeni bilgilerin öğrenilmesinde 
güçlük11 medial temporal lobun işlevi olan epizodik 
bellekle ilişkilidir.12 
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Hipokampusun şizofrenideki önemini gösteren birçok 
çalışma bulunmaktadır. Hayvan modellerinde neona-
tal dönemde ventral hipokampal lezyon oluşturulması 
şizofrenideki bilişsel işlev bozukluklarına benzer bir 
tabloya yol açmaktadır.13,14 Birçok çalışmada hipo-
kampal hacim azlığı bulunmuştur. Hipokampal 
piramidal hücre yoğunluğunda azalma,15,16 piramidal 
hücrelerde küçülme17 ve anormal düzenleme,18 para-
hipokampal girus gri madde hacminde azalma,19 ön 
singulat korteks GABA internöronlarında azalma20 
olduğu bildirilmiştir. Geniş bir seride yapılan MRI 
çalışmasında şizofrenlerde medial-temporal hacmin 
kontrollere göre azaldığı saptanmıştır.21 Bu alanda 
yapılan 18 çalışmayı değerlendiren Nelson ve arka-
daşları22 şizofrenlerde her iki hipokampüste az, fakat 
istatistiksel açıdan önemli hacim azalması olduğunu 
belirtmektedir.  
 
İlk atak şizofrenlerde temporolimbik yapılarda sapta-
nan hacim azalmasının şizofrenik belirtilerin şiddetin-
den çok bilişsel performansla,23 anterior hipokampal 
volüm azlığınının ise frontal bölgenin yönetici ve 
motor işlevlerinde düşük skorlarla24 korele olduğu 
bildirilmiştir. Sinaptik organizasyonun plastisitesinde 
oluşan bir defekt her iki sistemi de etkilemektedir.25 
Anterior hipokampal oluşumun morfolojisini etkileyen 
bu nörogelişimsel defekt, yaşamın daha sonraki yılla-
rında işlem belleğinde bozukluğa yol açmaktadır.26  
 
Şizofren çocuklarda amigdala ve temporal korteks 
hacmi ve kallosal alanın kontrollere göre daha az 
olduğu ve bu çocuklarda daha fazla nöroanatomik 
asimetri olduğu bildirilmiştir.27 Benes ve Beretta28 
amigdalanın, şizofrenide hipokampal anomaliyi indük-
lediğini ileri sürmüşlerdir.  

Prefrontal lob 
 
Frontal lob, özellikle dorsolateral prefrontal korteks 
şizofreninin patofizyolojisinde önemli rol oynar. MR 
görüntüleme yöntemleri29-31 ve ölüm sonrası patolojik 
incelemelerde32 şizofrenili hastaların frontal lobların-
da hacim azalması olduğu saptanmıştır. İşlevsel 
görüntüleme yöntemleri ile yapılan çalışmalar şizof-
renlerde frontal lob enerji metabolizmasında azalma 
olduğunu göstermektedir.33,34 PET ile yapılan bir 
çalışmada ilaç kullanmayan hastalarda sözel bellek 
performansı sırasında hipofrontalite olduğu gösteril-
miştir.35 Callicott ve arkadaşları36 fMRI ile yaptıkları 
çalışmada işlem belleği ile ilgili ödevlerin yaptırılması 
sırasında prefrontal kortekste abartılı ve etkisiz 
kortikal aktivite saptamışlardır.   
 
Bazal Ganglionlar 
 
Serper, Bergman ve Harvey37 ilaç kullanmayan şizof-
renlerde otomatik hareketleri yapmada başarısızlık 
olduğunu göstermişlerdir. Manschreck ve arkadaş-
ları38 ise, motor eşgüdümde azalma gibi istemli 
hareketlerde anormalliğin bilişsel bozuklukla ilişkili 
olduğunu ileri sürmüşlerdir. Nukleus akkumbens her 
beyin bölgesinden özellikle hipokampus, prefrontal 

lob ve amigdaladan bağlantı aldığı39 ve yoğun dopa-
minerjik innervasyon gösterdiği40 için şizofrenide 
önemli bir yere sahiptir. Pakkenberg41 şizofrenlerde 
nükleus akkumbenste nöron azalması saptamıştır. 
 
Talamus 
 
Şizofrenlerde yapılan birçok nöropatolojik çalışmada 
talamusta anormallik olduğu bildirmektedir.41-43 
Pakkenberg41 talamusun prefrontal kortekse bilgi 
aktarım istasyonu olan medial dorsal çekirdeğinde 
önemli nöron kaybı olduğunu belirtmektedir. Silbers-
weig ve arkadaşları42 işitsel varsanı sırasında şizofren 
hastaların talamusunda anormal bir aktivasyon sapta-
mışlardır. Buchsbaum ve arkadaşları43 şizofrenlerde 
yaptıkları PET çalışmasında talamik anormallik gözle-
mişlerdir. Bu bulgular şizofrenide talamusun filtrele-
me görevinde bozukluk olduğu görüşünü destekle-
mektedir. 
 
Serebellum 
 
Serebellar hastalığı olanlarda görsel-uzaysal, dil ve 
bellek işlevlerinde frontal lob benzeri bozukluk görül-
mektedir.46 İşlevsel görüntüleme yöntemi ile yapılan 
çalışmada şizofren hastaların serebellar metaboliz-
masında normallere göre azalma saptanmıştır.47,48   
 
Şizofreni nörogelişimsel bir sürecin sonucu 
mudur?   
 
Nöroanatomik bulgulara dayanılarak şizofreninin 
statik lezyonlar sonucu gelişen nörogelişimsel bir 
bozukluk olduğu ileri sürülmektedir.49-51 Nöronların 
erken dönemdeki göçleri sırasında bir düzen bozuk-
luğunun, uygun yere yerleşemeyen hücrelerin anor-
mal işlev görmesine ya da ölmelerine neden olabi-
leceği belirtilmektedir.52 Crow,49 sol hemisferin sağ 
hemisfere göre daha uzun sürede geliştiğini, bu 
nedenle nöron göçünü aksatan çevresel etmenlerin 
sol hemisferi etkileme olasılığının daha fazla olduğu-
nu söylemektedir. Şizofrenideki bilişsel işlev bozuk-
luklarının özellikle bellek sorunlarının hastalık ortaya 
çıkmadan önce varolması, hastalık ortaya çıktıktan 
sonra da stabil bir şekilde seyretmesi göz önüne 
alınarak, şizofrenideki bilişsel bulgulardan nörogeli-
şimsel bir defektin sorumlu olabileceği belirtilmek-
tedir.50,52-55   
 
ŞİZOFRENİDE NÖROKİMYASAL BULGULAR 
 
Şizofreni nörokimyası ile ilgili son çalışmaların bulgu-
ları subkortikal dopamin nörotransmisyonunda presi-
naptik değişiklikler ile kortikal, glutamaterjik ve 
GABAerjik sistem değişiklikleri olduğu yönündedir.56 
 
Ortabeyin dopamin sistemi duygusal ve motivasyonel 
davranışlarda önemli bir işleve sahiptir. Dopamin 
yolakları limbik bağlantı alanlarından girdi alır, 
korteks ve striatuma projekte olur. Bu projeksiyonlar 
aracılığı ile limbik sistem dopaminerjik çıktılar dolayı-
sıyla davranışın duygusal ve motivasyonel yönü 
üzerinde etkili olur.57 Şizofrenide dopaminerjik siste-  
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min rolü konusunda yapılan çalışmaların sonuçlar 
mezolimbik hiperdopaminerji, mezokortikal hipodopa-
minerji olduğunu göstermektedir.  
 
Şizofreni patofizyolojisinde 5HT/DA etkileşimlerinin 
olası rolü sözkonusudur. 5HT2/D2 antagonistleri 
psikotik belirtiler, negatif belirtiler ve bilişsel işlevler 
üzerine olumlu etki göstermektedirler. Serotonin 
antagonistleri ile birlikte düşük dozda bir D2 anta-
gonisti uygulanması, prefrontal dopaminerjik projek-
siyon alanlarındaki dopamin üretim ve salınımını 
belirgin bir şekilde artırmaktadır.58 
 
Şizofreni glutamaterjik nörotransmisyon azlığı, özel-
likle NMDA alt tip glutamat reseptörlerinde aktivite 
azalması ile ilişkili bulunmaktadır.59 Glutamaterjik 
projeksiyonlar frontal korteksten, nukleus akkum-
bens, striatum ve hipokampusa kadar uzanmaktadır. 
Carlsson ve Carlsson60 hipokampus ve diğer limbik 
yapılardan ventral striatuma glutamaterjik girdilerin 
azalmasının psikoz ve düşüncede dezorganizasyon 
gibi klinik belirtilere yol açtığını ileri sürmüşlerdir. L-
glutamatı birincil nörotransmitter olarak kullanan 
bağlantı yollarının şizofren hastalarda bozulduğu 
saptanan dil, kompleks sorun çözme gibi yüksek 
bilişsel işlevlerin sürdürülmesinde görev aldıkları 
bildirilmiştir.58 L-glutamat aktivitesi için mutlak olarak 
gerekli olan glisin,  NMDA reseptör etkinliği için bir 
ko-agonist olarak görev yapmaktadır. NMDA aracılı 
sinir iletisini glisinle potansiyalize etme, özellikle 
negatif şizofreninin tedavisinde olumlu sonuçlar 
vermektedir.61,62 
 
ŞİZOFRENİDE BİLİŞSEL İŞLEVLER  
 
Kraepelin’in ‘dementia praecox’u serebral korteksteki 
kısmi bir hasara bağlı olarak iç yaşantıların geçici 
bozukluğu olarak tarif etmesinden ve Bleuler’in şizof-
renide çağrışım bozukluğunu tanımlamasından bu 
yana şizofrenide bilişsel işlevlerin bozulduğunu biliyo-
ruz.63 Ancak bilişsel işlevlerin şizofreni belirtileri ile 
ilişkisinin araştırma alanı olması son yıllarda gerçe-
leşmiştir. Bu çalışmalardan elde edilen bilgilere göre 
şizofreni hastaları dikkat, algı, sözel bellek, karar 
alma, sorun çözme, uzaysal görüş, soyutlama, 
planlama yetileri ve ince motor beceri alanlarında 
düşük performans gösterirler.64,65 Dış uyaranların 
taranması, inhibe edilmesi, filtrelenme ya da ‘kapıla-
ma’sında yetersizlik, dış ve iç uyaranlar tarafından 
aşırı yüklenmeye yol açarak, şizofreni hastalarının 
bilişsel bütünlüklerinin bozulmasına neden olmak-
tadır.66 
 
Bilgi işleme sürecinin bütün aşamalarında işlevi olan 
bellek şizofrenide sağlıklı işlememektedir. Şizofrenide 
geçici bellek depolama sistemlerinin işlevlerini yerine 
getirememesi nedeniyle davranışa rehber olacak kısa 
süreli bellek izlerini kullanma yetisi bozulmaktadır.67 
Geçici bellek sistemleri içinde en önemlisi olan işlem 
belleği, bilginin bir görev ya da sorun çözümü 
sırasında kullanılması ve geçici olarak depolanmasın-
dan sorumludur. İşlem belleği duyusal sistemin 

işleyişi ve algılamanın yanında bilincinde olduğumuz 
şu an ve yakın geçmişle ilgili işlemler hatta geleceği 
planlama için de gereklidir.68,69  
 
Yönetici işlevler işlem belleği ile yakından ilişkilidir.70 
Planlama, kavram oluşturma, girişim, kendini denet-
leme, dikkati yöneltme ve bellek gibi yönetici işlev 
bozuklukları hastaların %40-95’ini etkiler ve psikotik 
düşünce bozukluğuna temel oluşturur.71-73 Şizofre-
nide bozulan seçici dikkat, sözel bellek, görsel tara-
ma, duyguların algılanması gibi bilgi işlem sürecinin 
erken basamakları ise sosyal becerilerle yakından 
ilişkilidir.74  
 
ŞİZOFRENİDE BELİRTİLERİN OLUŞUMU 
 
Şizofreni belirtilerinin faktör analizinde Liddle75 belirti-
lerin üç grupta toplanmasını önermiştir: 1) Gerçek-
liğin çarpıtılması-pozitif belirtiler ile ilişkili 2) Psiko-
motor yoksulluk-negatif belirtiler ile ilişkili 3) Dezor-
ganizasyon-dikkat bozukluğu ve düşünce bozukluğu 
ile ilişkili.  
 
Pozitif belirtiler özellikle işitsel bilgi içeriğinin işlen-
mesi sırasında oluşan oluşan formal düşünce, bellek 
bozuklukları76,77 ile birlikte otomatik süreçler, kendini 
denetleme sorunları78 ile de ilişkilidir. Pozitif belirtiler 
sol hipokampal formation and parahipokampal girus-
taki yapısal ve işlevsel bozuklukla açıklanmaktadır.79 
Sanrı ve varsanılar sol mesiotemporal yapılarda ve 
ventral striatumda aktivite artışı ile ilişkili bulun-
muştur.75,80   
 
Bellekten prefrontal bölgeye gelen bilgilerde yanlışlık 
varsa ki, pozitif belirtiler böyledir, prefrontal bölge 
sağlıklı işleyemez. Şizofrenide bellek bozukluğu ile 
ilgili 70 çalışmanın meta-analizinde pozitif belirtiler ve 
hastalığın şiddetinin bellekle daha çok ilişkili olduğu 
saptanmıştır.81 Bir hastada işlev bozukluğu gösteren 
limbik sistemden yanlış bilgi alıp işleyen prefrontal 
korteksin bilişsel işlevlerinde hasta limbik bölgenin 
çıkarılmasından sonra düzelme olduğunu gözlen-
miştir.82 Bu durum prefrontal işlevler açısından 
prefrontal bölgeye bilgi gelmemesinin yanlış bilgi 
gelmesinden daha iyi olacağını düşündürmektedir.83 
 
Şizofreninin negatif alt tipindeki bulgular prefrontal 
lobun yönetici işlevlerindeki bozuklukla ilişkili görül-
mektedir. Prefrontal lob özellikle diğer bölgelerle 
bağlantılarını yitirmekte, bu alanlardan girdi alama-
maktadır. Dış ortamdan gelen bilgiyi bazı standartlara 
göre değerlendirebilmesi için iç yapılardan bilgi almak 
durumundadır. Nörogelişimsel bir sorun nedeniyle bu 
bağlantıların yeterince kurulmamış olması özellikle 
yönetici bilişsel işlevlerde yetersizliğe yol açmaktadır. 
Entellektüel bir yıkım olmasa bile hasta günlük 
yaşamını sürdürmek için gerekli sosyal etkinlikleri 
gerçekleştirememektedir. Bu belki de değişimden 
etkilenmeyen, plastisitesini yitirmiş sinir sistemi 
devrelerinin çokluğu ile ilişkili bir durumdur. Negatif 
belirtiler orbitofrontal bölgede ağırlıklı olmak üzere 
prefrontal bölgede, beyaz madde kaybı ile ilişkili
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bulunmuştur.84 Görsel/motor bilgi işlem süreçleri 
negatif semptomatolojiyi yaratmaktadır.78 Potkin ve 
arkadaşları85 PET çalışmasında negatif bulguların sağ 
hemisferde, özellikle temporal ve ventral prefrontal 
kortekste azalmış, serebellar korteks ve derin 
serebellar yapılarda artmış glukoz metabolizması ile 
ilişkili olduğunu bulmuşlardır.  Kaudat nukleus, tala-
mus, dorsolateral prefrontal kortekste kan akımında 
azalma birçok çalışmada tekrarlanan bulgular olmuş-
tur. Dorsolateral prefrontal korteksin projeksiyon-
larının büyük çoğunluğu sensorimotor bütünleştirme 
ve motor planlama gibi görevleri olan kaudat 
nükleusa olduğu için, bu bölgenin defisitinde eylemin 
planlanmasında bozukluk ortaya çıkmaktadır.10  
 
Dezorganizasyon pozitif ve negatif belirtilerden daha 
yüksek oranda bilişsel belirtilerle ilişkilidir.86 Kortikal 
devreler arasında koordinasyon kaybı, talamusun 
filtreleme işlevinde, seçici dikkatte bozulma dezorga-
nizasyondan sorumlu tutulmaktadır.87 Basso ve arka-
daşları88 nöropsikolojik testlerle yaptıkları çalışma-
larında dezorganize belirtileri dikkatte ve yönetici 
işlevlerdeki bozukluklarla ilgili bulmuşlardır. Liddle ve 
arkadaşları75 ise dezorganizasyon belirtilerini sağ 
anterior singulat korteks, sol superior temporal girus, 

dorsomedial talamusta artmış rCBF ile ilişkilendi-
rmişlerdir.  
 
Son yıllarda bilişsel bozuklukların şizofreninin belirti-
lerinden çok işlev kayıplarıyla ilişkili olduğunu göster-
mektedir.71 Belirtiler hastalık süreci boyunca değiş-
kenlik gösterdiği halde bilişsel bozukluklar süre-
gendir.53 Tedavi ile belirtilerde sağlanan düzelme 
bilişsel bozukluğa yansımamaktadır.89  
 
SONUÇ 
 
Şizofrenide bilişsel işlevlerdeki bozulma hastanın 
sosyal yeterliğini belirlemektedir.90 Bu nedenle 
bilişsel bozukluğun düzeltilmesine yönelik tedavi-
ler büyük önem taşımaktadır. Bilişsel işlevler 
üzerine etkili atipik nöroleptiklerin kullanılması, 
NMDA reseptörleri üzerinden etkili ajanların örne-
ğin, glisinin tedaviye eklenmesi, psikososyal 
rehabilitasyon ve bilişsel yenilenme (cognitive 
remediation) programlarının uygulanması bu 
yaklaşımların öncüleridir. Bilişsel bozukluklar 
üzerine etkili yöntemlerin yaygın olarak kullanımı 
ile oldukça önemli bir toplumsal sağlık sorunu 
olan şizofreni, belki de tarihe karışma olanağı 
bulacaktır. 
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