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ÖZET 

Amaç: Atakl›¤›n (impulsivity) ruhsal bozukluklardaki rolü-
nü aç›¤a ç›karan baz› çal›flmalar olmas›na karfl›n, atakl›¤›n
nas›l belirlenece¤i ve tan›mlanaca¤›, literatürde halen tar-
t›flmal› bir konudur. Atakl›k, davran›fl›n ölçülebilir bir özelli-
¤i olarak bir dürtüye ya da uyar›ya karfl› koymadaki baflar›-
s›zl›k veya bir kiflilik boyutu olarak kiflinin kendisine ya da
baflkalar›na zarar verme istemine engel olamama durumu-
dur. Bu tan›mlaman›n yan›s›ra, atakl›k ifllevsel olan ve ol-
mayan biçiminde birbirinden ba¤›ms›z olumlu ve olumsuz
sonuçlar› olan bir kavram olarak tan›mlanmaktad›r. DSM-
IV’te ayr›nt›l› bir flekilde tan›mlanmamas›n›n yan›s›ra, bir-
kaç ruhsal bozukluk için tan› ölçütü olarak atakl›ktan söz
edilmektedir. Bunlar, dürtü kontrol bozukluklar› (patolojik
kumar oynama, aral›kl› patlay›c› bozukluk, piromani, klep-
tomani ve trikotilomani), atak-sald›rgan kiflilik bozukluklar›
(borderline, antisosyal, histriyonik ve narsisistik), bipolar
bozuklu¤un mani dönemi, dikkat eksikli¤i hiperaktivite bo-
zuklu¤u (DEHB), davran›fl bozukluklar›yla giden nörolojik
bozukluklar ve madde kötüye kullan›m›d›r. Yap›lan çal›fl-
malarda davran›m bozuklu¤u, dikkat eksikli¤i hiperaktivite
bozuklu¤u, kiflilik bozukluklar›, madde ve alkol kullan›m
bozukluklar›, psikotik bozukluklar, bipolar bozukluk, yeme
bozukluklar› ve bunama (demans) gibi ruhsal  bozukluklar›
olan olgularda, atakl›¤›n karfl›laflt›rma gruplar›ndaki sa¤l›kl›
kiflilere göre daha fazla görüldü¤ü gösterilmifltir. Bu yaz›da
literatür taramas› yap›larak bir kavram ve klinik belirti ola-
rak atakl›¤› tan›mlamak, ruhsal bozukluklarla iliflkisini tar-
t›flmak, bu bozukluklarla atakl›k aras›ndaki iliflkinin biyolo-
jik dayanaklar›n› göstermek amaçlanm›flt›r.

Anahtar Sözcükler: Atakl›k, ruhsal bozukluklar, serotonin,
davran›fl

SUMMARY: Impulsivity and Mental Disorders

Objective: Although there are several studies revealing
the role of impulsivity in mental disorders, debates in the
literature about how to define and determine impulsivity
continue. Being a measurable feature of behaviour,
impulsivity is defined as the failure to resist a drive or
stimulus or as a personality dimension as the inability to
resist the desire to harm one’s self or others. Besides this
negative definition, however, impulsivity is also defined as
independent dysfunctional and functional concepts having
both positive and negative consequences. It can be a
psychopathological structural part of many mental
disorders, but it can be a characteristic of normal
behaviour as well. Although not defined in detail in DSM-
IV, it is mentioned as a diagnostic criterion in several
mental disorders like impulse control disorders
(pathological gambling, intermittent explosive disorder,
pyromania, kleptomania and trichotillomania), impulsive
aggressive disorders of personality (borderline, antisocial,
histrionic and narcissistic), manic episodes of bipolar
disorder, attention deficit hyperactivity disorder (ADHD),
neurological disorders with behavioural disinhibition and
substance abuse. Studies have revealed impulsivity to be
more common in subjects with conduct disorders,
attention deficit hyperactivity disorder, disorders of
personality, substance and alcohol abuse, psychotic
disorders, bipolar disorders, eating disorders and
dementia compared to healthy subjects in control groups. 

The aim of the present paper is to define impulsivity as a
concept and symptom, to discuss its relation to mental
disorders, to show the biological basis of this relationship
and to review the literature relating to this issue. 

Key Words: Impulsivity, mental disorders, serotonin,
behaviour
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GİRİŞ

Atakl›ğ›n (impulsivity) ruhsal bozukluklarda-

ki rolünü aç›ğa ç›karan baz› çal›şmalar olmas›na

karş›n, bu bozukluklarda atakl›ğ›n nas›l belirle-

neceği ve tan›mlanacağ›, literatürde halen tart›ş-

mal› bir konudur. Atakl›k madde kötüye kullan›-

m›, kişilik bozukluklar›, sald›rganl›k (agressi-

vity), bipolar bozukluk, özk›y›m girişimi ve di-

ğer benzer y›k›c› davran›şlarla yüklü durumlar›n

temel özelliğidir (Barrat ve ark. 1999, Brady ve

ark. 1998, Swann ve ark. 2001). DSM-IV’te ay-

r›nt›l› bir şekilde tan›mlanmamakla birlikte bir-

kaç ruhsal bozukluk için tan› ölçütü olarak atak-

l›ktan söz edilmektedir (Amerikan Psikiyatri Bir-

liği 1994, Hollander ve Evers 2001). Bunlar dür-

tü kontrol bozukluklar› (patolojik kumar oyna-

ma, aral›kl› patlay›c› bozukluk, piromani, klepto-

mani ve trikotilomani), atak-sald›rgan kişilik bo-

zukluklar› (borderline, antisosyal, histriyonik ve

narsisistik), bipolar bozukluğun mani dönemi,

dikkat eksikliği-hiperaktivite bozukluğu

(DEHB), davran›ş bozukluklar›yla giden nörolo-

jik bozukluklar ve madde kötüye kullan›m›d›r. 

Atakl›k, bir dürtü ya da uyar›ya karş› koya-

mama veya kişinin kendisine ya da başkalar›na

zarar verme isteğine engel olamama durumudur.

Sab›rs›zl›k, dikkatsizlik, kolay riske girme, zarar

verme hissinin küçümsenmesi, zevk aray›ş› ve

d›şa dönük olma (extroversion) olarak ortaya ç›-

kar (Hollander ve Evers 2001). Ayr›ca düşünme-

den, süratle yap›lan bir eylem ya da davran›ş şek-

linde de kendini gösterebilir (Moeller ve ark.

2001, Caci ve ark. 2003). Patton  ve arkadaşlar›

(1995) atakl›ğ›, an›nda içinden geldiği gibi dav-

ranmak (motor), eldeki verilere odaklanmamak

(dikkat), plans›zl›k ve dikkatlice düşünmemek

şeklinde üç alt gruba ay›rm›şt›r. Soloff ve arka-

daşlar› (2000) ise eyleme yönelmiş kişilik yatk›n-

l›ğ› olarak tan›mlamakla birlikte, yenilik aray›ş›,

tekdüzelikten kaç›nma, antisosyal özellikler gibi

eyleme yönelmiş dönemsel, dürtüsel yap›larla

bağlant›l› olduğunu vurgulam›şt›r. Evenden

(1999a) atakl›ğ›, davran›ş›n başlang›c›n›n ya da

davran›şa başlaman›n bir bileşeni olarak ele al-

m›şt›r. Ainslie (1975) ise küçük, k›sa dönemli

kazanc›n seçimi, buna karş›n büyük, uzun dö-

nemli getirinin kayb› biçiminde sosyal olarak do-

ğurduğu sonuca göre tan›mlam›şt›r. Kompulsif

ve atak davran›ş yelpazesinin bir ucunda bulunan

atakl›k özelliği gösteren bozukluklarda daha çok

haz alma ile ilişkili olarak kolay riske girme

önemliyken, diğer ucunda bulunan kompulsif bo-

zukluklarda ise davran›ş› sürdüren anksiyetenin

azalt›lmas› önemlidir (Hollander 1998).

Atakl›k kavram›, s›kl›kla "istenmeyen sonuç-

lara yol açan, gereksiz risk almay› içeren veya

duruma uygun düşmeyen, olgunlaşmam›ş eylem-

ler" biçiminde değerlendirilmiştir. Oysa Dick-

man,  (1990) atakl›ğ› işlevsel olmayan (disfonksi-

yonel) ve işlevsel olan (fonksiyonel) şeklinde bir-

birinden bağ›ms›z, hem olumlu hem de olumsuz

sonuçlar› olan bir kavram olarak tan›mlam›şt›r.

Normal bir davran›ş›n özelliği olabildiği gibi ay-

n› zamanda birçok ruhsal bozuklukta psikopato-

lojik bir yap›da ortaya ç›kabilmektedir.

Bu  gözden geçirme yaz›s›n› haz›rlamam›z›n

amac›, bir atakl›k tan›m› yaparak atakl›k ile  be-

lirli baz› ruhsal bozukluklar aras›ndaki ilişkiyi

tart›şmakt›r. Bu yaz› "mental disorders", "impul-

sivity", "behaviour" ve "serotonin" anahtar keli-

melerinin PubMed’de taranmas› sonucunda, ula-

ş›labilen ad› geçen kaynaklardan faydalan›larak

haz›rlanm›şt›r.

BİYOPSİKOSOSYAL KANITLAR

Atakl›ğ›n klinik olarak belirlenme ve değer-

lendirilmesi, ilk önceleri kan›ta dayal› olmayan

davran›ş gözlemlerine ve olgular›n kendilerinin

yapt›klar› testlerin ölçümlerine dayan›yordu

(Johnson ve ark. 1998). Bu şekilde yap›lan değer-

lendirmelerde atakl›k, diğer birçok ruhsal bozuk-

luk ölçütüne göre daha öznel kalmaktad›r. Son

dönemlerde kan›ta dayal› bilimsel yaklaş›ma uy-

gun olarak atakl›ğ›n laboratuvar ölçümleri gelişti-

rilmiştir (Swann ve ark. 2002).

Psikiyatride kişiliğin biyopsikososyal yönünü

ortaya koyan en sağlam kişilik örgütlenme kura-

m›; kişiliğin genetik olarak birbirinden bağ›ms›z

"yenilik aray›ş›", "zarardan sak›nma", "ödül ba-

ğ›ml›l›ğ›" ve "sebatkarl›k" şeklinde dört boyutlu

olduğunu öne süren kuramd›r (Cloninger ve ark.

1993). Atakl›k olduğu düşünülen özelliklerin bir-

çoğu, bu belirtilen ilk üç kişilik boyutuna yay›l-

m›şt›r. Bu kuramda atakl›k, bilgi işleme süreci ta-

mamlanmadan içsel veya d›şsal uyaranlara h›zl›

yan›t verme eğilimi,  bireyin kendisine veya çev-

resindekilere getireceği olumsuz uzun dönem so-

nuçlar›n› değerlendirmeksizin verdiği plans›z

tepkiler biçiminde yerini  almaktad›r. Bu tan›mda

atakl›k tek bir davran›ştan çok, bir davran›ş kal›-

b›na eğilim olarak aç›klanmaktad›r. Ayr›ca atak-
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l›ğ›n sald›rganl›ktan (agressivity) farkl› olduğu ve

araşt›rmalar sonucunda, atakl›ğ›n sald›rganl›k te-

davisine farkl› yan›tlar verdiği vurgulanmaktad›r

(Barrat ve ark. 1997a). Atakl›k, bir davran›ş›n so-

nuçlar›n›n bilinçli olarak değerlendirilmesi f›rsa-

t›ndan önce, h›zl›ca planlanm›ş davran›ş› içer-

mektedir. Bu özellikler atakl›ğ›, planlaman›n

davran›ştan önce  gerçekleştiği bozulmuş yarg›

veya kompulsif davran›şlardan ay›r›r. Dolay›s›yla

bu ay›r›m, araşt›rma ve tedavide önemlidir. Ayr›-

ca sosyal olarak atakl›ğ›n, çocuğun aile ortam›n-

da, haz almaya yönelik ani tepkiler şeklinde öğ-

renildiği, edinilmiş bir davran›ş olduğu düşünül-

mektedir (L’Abate 1993).

Diğer olumsuz tan›mlamalar›n yan›nda Dick-

man (1990) atakl›ğ›, birbirinden bağ›ms›z hem

olumlu hem de olumsuz sonuçlar› olan bir kav-

ram olarak tan›mlam›ş, ayr›ca atakl›k ile bilişsel

yetiler aras›ndaki ilişkiye bakm›şt›r. Dickman

(1993), atakl›k  dikkat ilişkisinde atak bireylerin

düşünmeden hareket ettikleri kabul edilse de,  de-

neysel görevlerde atak olmayan bireylerden daha

yavaş yan›t verdiklerini göstermiştir.  Dick-

man’›n çal›şmas›nda (1993) yüksek atakl›k göste-

ren bireyler, ellerindeki görevlere odaklanmaya

daha az zaman harcam›şlard›r. Düşük atakl›k

gösteren bireyler dikkatin odaklanmas›n›n gerek-

tiği görevlerde daha iyiyken, yüksek atakl›k gös-

terenler dikkatin h›zl›ca yön değiştirmesi gereken

durumlarda daha iyi görev yapm›şt›r. 

Hayvan çal›şmalar› sonras› geliştirilen h›zl›

yan›t atakl›ğ› (Evenden 1999b) ve geciken ödül

atakl›ğ› (Monterosso and Aimslie 1999) ikili mo-

deli, Swann ve arkadaşlar› (2002) taraf›ndan daha

önce bir çal›şmaya kat›lan davran›ş bozukluğu ta-

n›s› konan hastalarla, kontrol grubunun ebeveyn-

lerinde çal›ş›lm›şt›r. Bu çal›şmalarda bir kişilik

özelliği olarak atakl›k, Barrat Atakl›k Ölçeği

(BAÖ) ile toplam ve alt özellikler  olarak ölçül-

müştür.  H›zl› yan›t atakl›ğ› toplam ve plans›z

BAÖ değerleri hem Anl›k Haf›za hem de Geç

Haf›za Testi (AHT/GHT)’ndeki görev hata oran-

lar›yla belirgin bir şekilde ilişkili bulunmuştur.

Geciken ödül atakl›ğ› SKIP’te (Single Key Im-

pulsivity Paradigm) ödüle yönelik yan›t say›s›

anlaml› bir şekilde motor ve plans›z atakl›k ile

bağlant›l›d›r. Ayn› şekilde AHT/GHT performan-

s›, I. eksen veya II. eksen tan›s›n›n varl›ğ›yla ve

SCID-II sonuçlar› taraf›ndan yans›t›lan tüm kişi-

lik bozukluklar› ile bağlant›l› bulunmuştur. 

Frontal korteks hasarlar›, atakl›k kaynağ› ola-

rak gösterilmekte ve bu sav›n en az›ndan atakl›-

ğ›n baz› yönleriyle ilgili olduğu ortaya konmak-

tad›r. Bechara ve arkadaşlar› (1997) prefrontal

kortikal yaralanmalar› olan hastalar›n gelecekte

iyi veya kötü sonuçlar doğurabilecek kararlar›

ay›rt etmede eksiklikleri olduğunu ve bunun fiz-

yolojik yan›t eksikliği ile bağlant›l› olduğunu

bulmuşlard›r.

Ruhsal bozukluklarda serotonin (5-hidroksit-

riptamin, 5-HT); alg›lama, dikkat, duygudurum,

iştah, uyku, motor davran›ş, cinsel istek gibi bir-

çok bedensel işlevin yan›s›ra sald›rganl›k, düş-

manca tutum (hostility) ve atakl›ğ› da etkilemek-

tedir. Atakl›k bozukluklar› çok çeşitli nörotrans-

mitter sistemleri taraf›ndan etkilenmektedir (Clo-

ninger ve ark. 1993, Dursun ve ark. 2000, Hol-

lander ve ark. 2001). Cloninger ve arkadaşlar›n›n

(1993) kuram›ndaki kişilik boyutlar›ndan "yeni-

lik arama"n›n dopaminle, "zarardan kaç›nma"n›n

ise serotoninle ilintili olduğu vurgulanm›şt›r.

Santral serotonerjik sistemdeki düzensizlik ve se-

rotonerjik işlevlerdeki azalma psikopatoloji eğili-

mini art›rmaktad›r. Bu durumun ayr›ca atakl›k,

sald›rganl›k ve özk›y›m davran›ş› ile de  ilişkili

olduğuna yönelik kan›tlar mevcuttur (Dursun ve

ark. 2000, Braunig ve ark. 1989, Muck-Seler ve

ark. 1991, Hollander ve Rosen 2000). Serotoner-

jik sistemin yan›s›ra farkl› derecelerde noradre-

nerjik, opioid ve g-amino butirik asit (GABA)

sistemlerinin etkileşimi de rol oynamaktad›r

(Hollander ve ark. 2001). Serotonin işlevinde

azalma ve  beyin omurilik s›v›s›nda (BOS) 5-hid-

roksi indol asetik asit (5-HIAA) düzeylerinde

azalma, atakl›k ve sald›rganl›k ile ilişkili görülür-

ken (Markowitz ve Coccaro 1995), testosteronun

atakl›ktan çok sald›rganl›kla ilişkili olduğu göste-

rilmiştir (Archer 1991).

Beyindeki serotonin döngüsünün çevresel be-

lirleyicileri (BOS’ta azalm›ş 5-HIAA, 5-HT ago-

nistlerine duyars›zlaşm›ş prolaktin yan›t›) ve be-

yin bölgelerinde doğrudan serotonin döngüsünün

belirlenmesi ile yap›lan çal›şmalar da azalm›ş se-

rotonin döngüsünün, atakl›k fizyopatolojisinde

rol oynad›ğ›n› desteklemektedir (Leyton ve ark

2001).

İnsan ve hayvanlardaki bölgesel beyin çal›ş-

malar›, atakl›kla ilgili sinir devrelerini ayd›nlat-

maya başlam›şt›r. Cardinal ve arkadaşlar› (2001),

atakl›ğ›n anahtar beyin bölgesinin nükleus ak-

kumbens çekirdeği lezyonlar› olduğunu bildir-
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miş, ayn› zamanda ventromedial veya orbitofron-

tal aferentlerin atakl›kta rol oynad›ğ›n› göstermiş-

lerdir. Amigdaladaki lezyonlar karar verme süre-

cinde zay›flama, sald›rgan ve atak davran›şlarla

ilişkili bulunmuştur (Bechara ve ark. 1999). Ay-

r›ca frontal lob anormallikleri de atakl›ğ›n inhi-

bisyonunu gerçekleştirmede ve risk sonuçlar›n›

hesaplamadaki başar›s›zl›kla ilişkilidir. Atak bi-

reylerde de frontal lob işlevlerinde azalma göz-

lenmiş ve frontal lob hasar›n›n  dikkat ve planla-

may› da etkilediği gösterilmiştir. Atakl›k-sald›r-

ganl›k bozukluğu olan hastalarda orbito-frontal,

bitişik ventromedial ve singulat kortekste meta-

bolik anormallikler olduğu saptanm›şt›r (Siever

ve ark. 1999). Bütün bu veriler birlikte değerlen-

dirildiğinde orbitofrontal, nükleus akkumbens ve

amigdala bölgelerinin atakl›kta rol oynad›ğ› söy-

lenebilmektedir.

RUHSAL BOZUKLUKLARDA ATAKLIK

Atakl›k, herhangi bir bireyde DSM-IV birinci

ve ikinci eksen tan›s› olmaks›z›n kişilik özelliği

olarak bulunabilir. Ancak daha çok kişilik bozuk-

luklar›, mani ve madde bağ›ml›l›ğ› gibi belli ruh-

sal bozukluklarda ortaya ç›kmaktad›r. Bu bozuk-

luklarla atakl›k aras›ndaki ilişki, bu bozukluklar-

da görülen davran›şsal inhibisyon eksikliğine

bağl› olabilir (Rachlin 2000). BAÖ’nün alt ögele-

rinin analizi sonucunda atakl›ğ›n motor hareketli-

lik, dikkat eksikliği ve planlama eksikliği olmak

üzere üç faktörlü bir model olduğu görülmekte-

dir. Motor hareketlilik, dikkat ve planlama eksik-

liği, yani dolay›s›yla atakl›k, ruhsal bozukluklar-

da ana özelliktir. Ayr›ca ruhsal bozukluk tan›

gruplar› içinde atak bireyleri atak olmayanlardan

ay›rt etmek, hastaya yaklaş›m ve tedavi girişimle-

ri için önemli olmaktad›r. 

Şizofreni

Şizofreni hastalar›nda şiddet, sald›rganl›k,

tahrik edici dürtüsellik ve düşüncesizce hareket

etmenin (atakl›k) bulunmas›, hem hastalar hem

de yaşad›ğ› sosyal çevre ve tedavi ekibi  için bü-

yük bir sorun oluşturmaktad›r. Ayr›ca bu durum

nedeniyle hastalar›n yol açt›klar› maddi ve mane-

vi zararlar onlar› toplumda k›s›tlanmaya ve top-

lumdan d›şlanarak yaln›z bir yaşama sürüklemek-

tedir.

Serotonin sistemi diğer nörotransmitter sis-

temlerle etkileşen karmaş›k bir sistemdir. Dopa-

min hipotezinin yan›s›ra şizofrenide özgül belirti-

lerde 5-HT sistemi bozukluklar›n›n rol oynad›ğ›

öne sürülmektedir (Dursun ve ark. 2000). Bleich

ve arkadaşlar›n›n (1988) "şizofrenide serotoninin

rolü" üzerine olan makalesinde, beyinde seroto-

nin metabolizma değişikliklerinin daha çok

Crow’un tip II (negatif belirtili) şizofrenisi ile

ilişkili olduğu bildirilmiştir. Ayn› çal›şmada işit-

sel halüsinasyonlarla kortikal atrofi, kan ve trom-

bosit serotonin düzeyleri aras›nda bir ilişki oldu-

ğu gösterilmiştir. Dursun ve arkadaşlar› (2000)

çal›şmalar›nda şizofreni hastalar›nda atakl›ğ›n

plazma 5-HT döngüsü, plazma 5-HIAA ve plaz-

ma 5-HT değerleriyle olas› ilişkisini aç›klamak

ve atakl›ğ›n kontrol edilmesinde tipik antipsiko-

tiklerle, klozapin etkilerini karş›laşt›rmay› amaç-

lam›şlard›r. Tipik antipsikotiklerle tedavi edilen

hastalarda atakl›k puanlar› klozapinle tedavi edi-

len hastalardan belirgin biçimde daha yüksek bu-

lunmuştur. Tipik antipsikotik alan grupta 5-HT

düzeyi klozapinle tedavi edilen hastalardan ve

kontrol grubundan belirgin biçimde düşük bulun-

muştur. Plazma 5-HIAA düzeyleri klozapin gru-

bunda diğer iki gruptan yüksek ve 5-HT döngüsü

tipik antipsikotik alan hasta grubunda kontrol

grubundan yüksek olarak saptanm›şt›r. Braunig

ve arkadaşlar› (1989) özk›y›m sonucunda ölmüş

şizofrenili kad›n hastalarda kan serotonin düze-

yinde düşme olduğunu gözlemişlerdir. Paranoid

özellikli şizofrenili hastalarda trombosit seroto-

nin düzeyinde art›ş gözlenirken, paranoid belirti-

leri olmayan hastalarda düşme olduğu gösteril-

miştir (Muck-Seler ve ark. 1991). Ayr›ca şizofre-

ni hastalar›nda atakl›ğ›n madde kullan›m› için bir

risk etkeni olduğu Dervaux ve arkadaşlar›n›n

(2001) çal›şmalar›nda ortaya konmuştur.

Antisosyal kişilik bozukluğu

Atak ve sald›rgan davran›ş gösteren antisosyal

ve borderline kişilik bozukluklar›nda, eşzamanl›

özk›y›m girişimi ve depresif duygudurum tan›la-

r›ndan bağ›ms›z olarak beyin serotonerjik işlevin-

de azalma olduğu bulunmuştur (Coccaro 1992).

Antisosyal kişilik bozukluğu DSM-IV’te 15 yaş-

tan itibaren, başkalar›n›n haklar›na karş› ›srarl›

bir şekilde devam eden sald›rganl›k ve bunu kü-

çümseme, önemsememe şeklinde tan›mlanmakta-

d›r. DSM-IV’te, atakl›ğ›n antisosyal kişilik bo-

zukluğunda yer alan tan›m› "geleceği planlamada

yetersizlik" şeklindedir. Antisosyal kişilik bozuk-

luğunda atakl›k için kan›tlar Barrat ve arkadaşla-

r›n›n (1997b), DSM-IV tan› ölçütlerine göre anti-

sosyal kişilik bozukluğu tan›s› alan mahkumlarda
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yapt›ğ› çal›şma sonucunda elde edilmiştir. Mah-

kumlar, atak sald›rgan davran›şlar› veya önceden

tedavi edilmiş sald›rgan durumlar› olup olmama-

s›na göre iki gruba ayr›lm›şt›r. 132 mahkumdan

27’si (% 20) birincil olarak atak sald›rgan tutum

yüzünden, 30’u (% 23) birincil olarak atak olma-

yan sald›rgan tutum yüzünden tutuklanm›şt›. Di-

ğerleri, atak ve önceden sald›rgan tutumlar› nede-

niyle tedavi alm›ş kar›ş›k bir gruptu. Atak sald›r-

gan olan grupla önceden tedavi edilmiş sald›rgan

olan grup karş›laşt›r›ld›ğ›nda ortaya iki farkl› bi-

yolojik/davran›şsal ayr›m ç›kmaktad›r. Atak sal-

d›rgan mahkumlar›n sözcük yetenekleri daha dü-

şük olup, P300 uyar›lm›ş potansiyel pikleri belir-

gin olarak daha düşük düzeyde bulunmuştur.

Kişilik bozukluğu tan›s› olan bireylerde atak

ve atak olmayan tutumlar› birbirinden ay›rmada

biyolojik bir temelin olduğu savunulmaktad›r. Bu

amaçla yap›lan birçok çal›şmada ciddi atakl›k

gösteren olgularda BOS 5-HIAA düzeyleri, önce-

den tedavi alm›ş şiddet tutumlar› olanlara oranla

daha düşük bulunmuştur (Coccaro ve ark. 1998).

Benzer şekilde Rydin ve arkadaşlar› (1982), yük-

sek anksiyete ve düşmanca tutumu olan olgularda

BOS’ta 5-HIAA düzeylerinde düşme olduğunu

bildirmişlerdir. Dolan ve arkadaşlar› (2001) ise

çal›şmalar›nda kişilik bozukluğu olan ve suç işle-

miş erkeklerde testosteron ve 5-HT düzeylerinin

atakl›k ve sald›rganl›k ile ilişkisini araşt›rm›şlar-

d›r. Psikopatinin olmad›ğ› şizoid kişilik bozuklu-

ğu olgular›nda 5-HT işlevinin artt›ğ›, öyküde tek-

rarlayan alkol al›m› ve kendine zarar verme  dav-

ran›ş› olanlar ile borderline kişilik bozukluklar›n-

da ise 5-HT işlevinin azald›ğ› görülmüştür. 5-HT

işlevi sald›rganl›ktan çok atakl›k ölçümleri ile

ters ilişki gösterirken, plazma testosteron düzeyi

ile sald›rgan eylemler aras›nda doğrusal bir ilişki

olduğu saptanm›şt›r. Ayr›ca psikopatlarda kont-

rol grubuna göre düşük kortizol düzeyleri ve

yüksek testosteron düzeyleri saptanm›şt›r. Plaz-

ma serbest ya da tükrük testosteronunun sald›r-

ganl›kla ilişkisi  önceki çal›şma sonuçlar›ndan

dolay› iyi bilinmektedir (Archer 1991).

Antisosyal kişilik bozukluğu olan bireylerde

atakl›ktan travmatik beyin hasarlar›n›n sorumlu

olduğu öne sürülmektedir. Ayr›ca travmadan

sonra da edinsel olarak antisosyal kişilik bozuk-

luğu gelişen olgular  bildirilmiştir (Blair ve

Cipolotti 2000). 

Borderline kişilik bozukluğu

DSM-IV’te borderline kişilik bozukluğu için

duygudurumda değişkenlik ve kimlik kar›ş›kl›ğ›-

n›n (identity disturbance) yan›s›ra atakl›k da tan›-

sal ölçütler içinde yer almaktad›r. Links ve arka-

daşlar›n›n›n (1999) borderline kişilik bozukluğu-

nun hangi özelliğinin temel olduğunu ay›rt etme-

ye yönelik araşt›rmalar›nda atak davran›ş, border-

line olgular›n tan›sal incelemesinde izleme için

en iyi ölçüt olarak saptanm›şt›r. Atakl›ğ›n zaman-

la durağan hale gelmesine karş›n, uzun süreli iz-

lemede yine yüksek tan›sal değerini koruduğu

bildirilmiştir. Borderline kişilik bozukluğu olan

olgularda özk›y›m eğilimi ile atakl›k aras›nda

doğrusal bir ilişki olduğu kabul edilmektedir. So-

loff ve arkadaşlar›n›n (2000) yapt›ğ› bir çal›şma-

da, borderline kişilik bozukluğu olan olgular dep-

resif duygudurum, umutsuzluk, atak davran›ş ve

özk›y›m eğilimi olan majör depresyonlu hastalar-

la karş›laşt›r›lm›şt›r. Atak sald›rgan ya da umut-

suzluğun yüksek düzeyleri veya borderline kişilik

bozukluğu tan›s›n›n konmuş olmas›, özk›y›m eği-

liminin yüksek oranda görülebileceğinin göster-

gesi olarak bulunmuştur. Soloff ve arkadaşlar›n›n

(1994) bir başka çal›şmalar›nda, öykülerinde öz-

k›y›m girişimi olan borderline kişilik bozukluğu

hastalar›nda, olmayanlara göre atak davran›şlar,

antisosyal kişilik bozukluğu ve depresyon ek ta-

n›lar›n›n daha fazla olduğu bulunmuştur. Özk›-

y›m eğilimini yordamada hangi etkenlerin önemli

olduğunu saptamaya yönelik olarak düzenlenmiş

bir çal›şmada Mann ve arkadaşlar› (1999) duygu-

durum bozukluğu, psikotik bozukluk ve diğer ta-

n›lar› olan hastalardaki özk›y›m girişimlerini in-

celemişlerdir. Depresyon veya psikozun şiddeti;

özk›y›m girişimi olan hastalar›, olmayanlardan

ay›rt edememiştir. Bununla birlikte, yaşam bo-

yunca atakl›k ve sald›rganl›k oranlar›, özk›y›m

girişiminde bulunanlarda yüksek bulunmuştur.

Dolay›s›yla atakl›k, borderline kişilik bozukluğu

olan hastalardaki özk›y›m girişimlerinde önemli

bir faktör gibi durmaktad›r.

Leyton ve arkadaşlar› (2001) DSM-IV ölçüt-

lerine göre borderline kişilik bozukluğu tan›s› ko-

nan ve ilaç kullanmayan hastalar ile sağl›kl› bi-

reyleri kontrol grubu alarak yapt›klar› çal›şmala-

r›nda, sağl›kl› insanlarla karş›laşt›r›ld›ğ›nda bor-

derline kişilik bozukluğu olan erkeklerde medyal

frontal girus, anterior singulat girus, süperior

temporal girus ve korpus striatumu da içeren kor-

tikostriatal bölgelerde belirgin  biçimde serotonin
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sentez kapasitesinin bir göstergesi olarak α-

[11C]-metil-L-triptofan tutulumunda azalma ol-

duğunu saptam›şlard›r. Borderline kişilik bozuk-

luğu olan kad›nlarda ise daha az say›da bölgede

α-[11C]-metil-L-triptofan tutulumunda azalma

olduğu gösterilmiş ve hem kad›n, hem de erkek-

lerde atakl›k ölçümleri ile α-[11C]-metil-L-tripto-

fan tutulumu aras›nda negatif bir ilişki olduğu

bulunmuştur. Dougherty ve arkadaşlar›n›n

(1999) çal›şmalar›nda borderline kişilik bozuklu-

ğu  olan hastalar, laboratuvar testlerinde uzam›ş

gecikmelerden kaç›nacak şekilde h›zl› yan›t ver-

mişler ve sağl›kl› karş›laşt›rma grubuna göre

BİÖ’de daha yüksek değerler elde etmişlerdir.

Dowson ve arkadaşlar› (2004) çal›şmalar›nda

borderline kişilik bozukluğu tan›s› konan hasta-

larla sağl›kl› kontrol grubunu, Erişkinler için

Dikkat Eksikliği Ölçeği (EDEÖ, Attention Defi-

cit Scales for Adults) ve bilgisayar uygulamal›

frontal lob görevleri aç›s›ndan değerlendirmiştir.

Bu çal›şmada hasta grubunda kontrol grubuna

göre EDEÖ’de atakl›k özellikleri belirgin şekilde

yüksek bulunmuştur. Ayn› çal›şmada dorsolate-

ral frontal lob işlevleriyle ilişkili planlama ve or-

bito frontal lob işlevleriyle ilişkili karar verme

aşamalar›nda bozulma saptanmas›, atakl›k özel-

liklerinin yüksek bulunmas›n› desteklemektedir.

Madde kötüye kullan›m› ve bağ›ml›l›ğ›

Madde kullan›m› kal›t›msal olarak atakl›k

göstermeyen karmaş›k bir tutumdur. Bununla

birlikte strese ve çevresel etmenlere yan›tta mad-

de kullan›m› olan bir birey, sonuçlar› göz önüne

almaks›z›n, plans›z bir h›zl› eylemle maddeyi

kullanabilir. Baz› bireylerde atakl›k, madde ba-

ğ›ml›l›ğ›yla ilişkilidir. Atak davran›ş gösteren bi-

reylerde madde kullan›m›n›n yoğun olmas› bek-

lenebilir. Ergenlerde alkol kullan›m bozukluklar›

artm›ş davran›m bozukluğuyla ilişkiliyken, eriş-

kinlerde tip II alkolizm atak sald›rgan davran›ş

ve antisosyal kişilik özellikleri ile ilişkili bulun-

muştur (Clark ve ark 1997, Cloninger 1987).

Brady ve arkadaşlar› (1998) bir araşt›rmalar›nda

patlay›c› kullanan ve kundakç›l›k yapan bireyler-

de atak şiddet içeren davran›ş, madde kullan›m›

veya bağ›ml›l›ğ›n›n genel populasyona oranla da-

ha yüksek olduğunu bulmuşlard›r.

Madde bağ›ml›lar› ve sağl›kl› kontrollerin

atakl›k ölçümleri aç›s›ndan karş›laşt›r›ld›klar› ça-

l›şmalarda, madde bağ›ml›lar›nda atakl›ğ›n daha

yüksek olduğu gözlenmektedir (Patton ve ark.

1995). Benzer şekilde birden çok maddeye ba-

ğ›ml› olanlar da, tek maddeye bağ›ml› olanlara

göre daha atak bulunmuştur (McCown 1988).

Ayr›ca borderline kişilik bozukluğu olanlarda

madde kullan›m› ve atakl›ğa daha s›k rastlanmak-

tad›r. Petry (2001) çal›şmas›nda, patolojik kumar

oynayan ve patolojik olmayan kumar oynayan

madde kullan›c›lar› ile kumar oynamayan-madde

kullanmayan bireylerde atakl›ğ›, olgular›n kendi

bildirimleriyle değerlendirmiştir. Madde kullan›-

m› ve patolojik kumar›n varl›ğ› atakl›ğ›n art›ş› ile

ilişkili bulunmuştur. Ayr›ca atakl›k, madde ba-

ğ›ml›l›ğ› davran›ş› için bir risk etkeni ya da mad-

de bağ›ml›l›ğ›n›n bir sonucu şeklinde yorumlan-

m›şt›r.

Bipolar bozukluk

DSM-IV ölçütlerine uyan bir mani döneminin,

atakl›k olmaks›z›n olmas› düşünülemez. Diğer

belirtiler değişik biçimlerde ortaya ç›karken,

atakl›k her zaman bulunmaktad›r. Ayr›ca depresif

dönemlerde özellikle özk›y›m girişimi varsa,

atakl›ğa rastlanabilmektedir. Bipolar bozuklukta

genellikle hastal›k dönemlerinin atakl›kla bağlan-

t›l› olduğu kabul edilir. Hastal›k d›ş› dönemlerde

atakl›ğa ilişkin daha az bilgi vard›r. Atakl›ğ›n, öl-

çüm yöntemlerine göre bipolar bozuklukla birkaç

bağlant›s› bulunmaktad›r. Özk›y›m (Corruble ve

ark. 1999) veya madde kullan›m›  (Patton ve ark.

1995) gibi tan›lar bipolar bozukluğa eşlik ediyor-

sa atakl›k ile bağlant› artmaktad›r. Atakl›k, hasta-

l›k dönemlerine eşlik edebilir veya diğer tan›sal

duygudurum belirtilerinden daha erken olarak or-

taya ç›kabilir. Bu durumdaki atakl›k noradrenalin

art›ş›, serotonin azalmas› veya bozulmuş prefron-

tal korteks işlevlerinin bir çeşit birleşimi sonu-

cunda ortaya ç›k›yor olabilir (Jentsch ve Taylor

1999).

Swann ve arkadaşlar› (2003) çal›şmalar›nda

manik dönem ve ötimik dönemdeki bipolar bo-

zukluğu olan hastalarla, sağl›kl› kontrol grupla-

r›nda atakl›ğ› değerlendirmişler. BAÖ’nün üç bi-

leşeninin değerleri, kontrol grubu ile karş›laşt›r›l-

d›ğ›nda manik ve ötimik dönemdeki bipolar bo-

zukluğu olan hastalarda daha yüksek ve birbirine

benzer  bulunmuştur. Erken Haf›za Testi’nde gö-

rev hatalar›n›n ötimik ve kontrol grubunda benzer

olduğu, ancak manik hastalarda artt›ğ› görülmüş-

tür. Benzer şekilde Geç Haf›za Testi’nde görev

hatalar› manik hastalarda artm›şt›r. BAÖ değerle-

rinde hastal›ğ›n evrelerinden bağ›ms›z olarak ar-
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t›ş gözlenirken, AHT/GHT’deki görev hatalar›-

n›n sadece manik dönemde artt›ğ› görülmüştür.

Swann ve arkadaşlar› (2001, 2002) başka ça-

l›şmalar›nda BAÖ ile değerlendirme sonucunda

hastalarda mani ve depresyon dönemleri d›ş›nda-

ki iyilik durumunda da normal populasyona

oranla daha yüksek düzeyde atakl›k saptam›şlar-

d›r. Depresif belirtilerle bir ilişki bulunmam›şt›r.

Devaml› Performans Testi’nin (AHT-GHT) bir

versiyonunda, artm›ş görev hatalar› olarak yans›-

t›lan hastal›ğa bağl› ögeler, maninin şiddetiyle

ilişkili gibi durmaktad›r. Kişisel özelliklere bağl›

öge ise BAÖ ölçümlerinde yans›t›ld›ğ› gibi sero-

tonin fonksiyon düzeyinin ölçümü gibi biyolojik

ölçümlerle bağlant›l› olabilir. Bu veriler bipolar

ve diğer duygudurum bozukluklar›nda atakl›ğ›n

hem hastal›ğa hem de kişisel özelliklere bağl›

ögelerinin olduğunu düşündürmektedir. Ayr›ca

atakl›k bu yönüyle noradrenerjik fonksiyonla iliş-

kili olabilir. Çünkü noradrenalin fonksiyonu bi-

polar bozukluğun manik ve kar›ş›k durumlar›nda

yükselmekte, maninin şiddetiyle doğrusal bir iliş-

ki göstermekte ancak depresyon şiddetiyle bağ-

lant›s›z durmaktad›r. 

Yeme Bozukluklar›

Anoreksiya nervoza ve bulimiya nervoza,

kendine zarar verme davran›ş› için yüksek risk

oluşturmaktad›r. Ayr›ca kendine zarar verme

davran›şlar› dürtü kontrol sorunu olan olgularda

s›k görülmektedir. Obsesif-kompulsif davran›şlar

ve atakl›kta benzer psikopatolojik odaklanma

vard›r. Obsesif-kompulsif davran›ş ile kendine

zarar vermenin bir arada bulunduğu vurgulan-

maktad›r (Paul ve ark. 2002). Anoreksiya nervo-

za daha çok obsesif-kompulsif davran›şlarla iliş-

kiliyken, bulimiya nervozada daha çok dürtü

kontrol sorunu olduğu belirtilmektedir (Thornton

ve Russel 1995). Bu olgularda kompulsif ve atak

biçimde kendine zarar verme davran›şlar› aras›n-

da ayr›m yapmak zordur.

Bulimiya nervozada esas tan›sal belirtilere (iş-

tahta bozulma, aş›r› değerlenmiş kilo ve beden

imgesi, t›kan›rcas›na yeme ve kusma dönemleri

gibi) s›kl›kla  duygudurum değişiklikleri, özk›y›-

ma eğilim, kendine zarar verme davran›şlar› gibi

dürtü kontrol sorunlar› eşlik etmektedir (Steiger

ve ark. 2001). Ayr›ca bu tip yeme bozukluğunda

birçok etkenin aras›nda beyin 5-HT değişiklikle-

rinin rol oynad›ğ›na yönelik güçlü bulgular var-

d›r (Wolfe ve ark. 1997). Bu hastalarla çal›şma-

larda BOS’ta 5-HT metabolitlerinde azalma, 5-

HT inhibitörlerinin trombosit bağlanmas›nda

azalma, k›smi ya da 5-HT agonistlerine azalm›ş

hormonal yan›t ve serotonerjik stimülasyondan

sonra artm›ş bulant› ve baş ağr›s› gösterilmiştir

(Steiger ve ark. 2001). Bu bulgular bulimiya,

atakl›k ve duygudurum belirtileri ile  ilişkili oldu-

ğu düşünülen beyin serotonin döngüsündeki azal-

may› desteklemektedir.

Paul ve arkadaşlar› (2002) yeme bozuklukla-

r›nda kendine zarar verme davran›ş›n›, görülme

s›kl›ğ› ve fenomenolojik aç›dan araşt›rm›şlard›r.

Kendine zarar verme davran›ş›n›n yaşam boyu

s›kl›ğ›; ayr›şmam›ş yeme bozukluklar›nda %

35.8, bulimiya nervoza olgular›nda % 34.3 ve or-

talama % 34.6 oran›nda görülmektedir. Ayr›ca

kendine zarar verme davran›ş›n› öyküde travma-

tik olaylar›n varl›ğ›, obsesif-kompulsif düşünce

ve davran›şlar›n aş›r› d›şa vurumunun olmas›,

disosiyatif ve özellikle de bulimik hastalarda

atakl›k değerlerinin yüksek oluşu gibi birçok et-

ken etkilemektedir. Atak davran›şlar anoreksiya

nervozadan daha ziyade, bulimiya nervozal› bi-

reyler aras›nda yayg›nd›r. Ancak patolojik  atak-

l›k k›s›tlay›c› tipte anoreksiklerde de s›k görül-

mektedir (Nagata ve ark. 2000). K›s›tlay›c› tipte

anoreksiya nervozal› bireylerde aş›r› kontrol, dür-

tü inhibisyonu ve serotonerjik işlevle ilişkili dür-

tüsel faktörlerle kendini gösteren bir kişilik yap›-

s›n›n altta yatt›ğ› bildirilmiştir (Kaye ve ark.

1998).

Anoreksiya nervozal› olgularda yap›lan çal›ş-

malarda; Herzog ve arkadaşlar› (1992) % 10 ora-

n›nda özk›y›m girişimi öyküsü, Vandereycken ve

van Houdenhove (1996)  % 35 oran›nda çalma

öyküsü ve Fava ve arkadaşlar› (1995) % 28 ora-

n›nda kontrol edilemeyen öfke ataklar› olduğunu

bildirmişlerdir. Thompson ve arkadaşlar› (1999)

% 49 oran›nda sald›rganl›k, % 3.6 oran›nda silah-

l› soygun ve önemli say›daki hastalar›n da madde

kullan›m› gösterdiklerini bildirmişlerdir. Aske-

nazy ve arkadaşlar› (1998) bulimik özellik göste-

ren ve göstermeyen anoreksik olgularda yüksek

oranda atak davran›şlar  bulmuşlard›r. Fessler

(2002) gözden geçirme yaz›s›nda, k›s›tlay›c› tipte

anoreksiya nervozadaki atakl›ğ›n hem serotoner-

jik sistemle ve hem de diyet k›s›tlamas›yla ilişkili

olduğunu belirtmiştir.
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SONUÇ

Atakl›ğ›n klinik olarak belirlenme ve değer-

lendirilmesi için davran›ş gözlemleri, olgular›n

kendilerinin yapt›klar› test ölçümlerinin yan›s›ra

kan›ta dayal› bilimsel yaklaş›ma uygun olarak la-

boratuvar ölçümleri de geliştirilmiştir. Yaşam›n

her alan›nda karş›m›za ç›kan bu davran›ş biçimi

normal bir davran›ş›n özelliği olabildiği gibi (ba-

z› durumlarda istenen bir özellik), ruhsal bozuk-

luklarla eşzamanl› bulunma özelliği gösterdiğin-

de önemli bir psikopatolojik davran›ş halini al-

maktad›r. Atakl›ğ›n ruhsal bozukluğa eşlik etme-

si tan› ve tedavi sürecini, dolay›s›yla da hastan›n

sosyal rolünün devam›n› güçleştirmektedir. Atak-

l›ğ›n tan›mlanmas›, sinirsel döngüsünün ve böl-

gesel beyin çal›şmalar›nda sorumlu odaklar›n be-

lirlenmesi tan› ve tedavi yaklaş›mlar›n›n oluşma-

s›n› sağlayabilir.
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