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 ÖZET 

 Psikiyatrinin klinik uygulamalarında birçok ruhsal bozukluk, kişinin çevresi-
ne, diğer kişilere ve kendine yönelttiği agresyonla yakından ilişkilidir. Agres-
yon ve şiddet her zaman belirgin bir psikopatoloji ile ilişkili olmasa da suçla 
yakından ilişkilidir. Genellikle şiddete eğilimdeki bireysel farklılıkları açıkla-
yan tek bir neden olmadığı kabul edilmektedir. Psikososyal, psikodinamik, 
mizaçsal, nöropsikiyatrik, çevresel, genetik faktörlerin, ebeveynlik stilleri, 
eğitim ve bakım kalitesi ve okul ruh sağlığı girişimlerinin karşılıklı etkileşimi 
şiddet davranışının gelişmesi ya da baskılanmasında etkili olmaktadır. Olumlu 
psikososyal, ailesel, eğitimsel faktörler, psikiyatrik girişimler, koruyucu ruh 
sağlığı ve olumlu devlet politikalarının şiddete yatkınlıkla ilişkili olumsuz 
genetik ve nörobiyolojik bireysel farklılıklar üzerine iyileştirici etkileri olabilir. 
Bu yazıda şiddet ve agresyonla ilişkili tüm bu faktörler ve kişinin kendine 
yönelttiği şiddet ve özkıyımda önemli olabilecek psikolojik, genetik ve nörobi-
yolojik faktörler gözden geçirilecektir. 

 Anahtar Sözcükler: Şiddet, agresyon, suç, özkıyım. 
  

ABSTRACT 
 In psychiatric practice, several mental disorders are closely related with agres-

sion towards surrounding and other people and towards self. Although as in 
suicide agression and violence are not always related to prominent psycho-
pathology, violence and agression are closely associated with crime. There is 
no single explanation for the individual differences about the tendency to 
violence. Development or alleviation of violent behavior is influenced by the 
reciprocal interaction between psychosocial, psychodynamic, temperamental, 
neuropsychiatric, enviromental, genetic factors, parenting styles, quality of 
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nutrition and education and school mental health interventions. Positive 
psychosocial, familial, educational factors, psychiatric interventions, protective 
mental health quality and positive government political attitudes can restorate 
negative genetic, neurobiological individual tendencies to crime. In this arti-
cle, all these factors related with violence and agression above and related 
psychological, genetic and neurobiological factors with suicide and agression 
towards self will be reviewed. 

 Keywords: Violence, agression, crime, suicide. 
 

 
ünya Sağlık Örgütü (WHO-DSÖ) 1961’de, şiddeti büyük bir halk 
sağlığı sorunu olarak kabul etmiştir.[1] WHO tarafından şiddet 
(violence) “sonucunda yaralanma, ölüm, psikolojik hasar, gelişimi 

bozma gibi zararlar veren ya da verme potansiyeli olan şekilde başka biri, gru-
ba, ya da topluma karşı fiziksel gücün bilinçli ve kasıtlı kullanımı” olarak 
tanımlanmıştır.[2] Türkiye’den 2004 yılında yayınlanan bir raporda, Anka-
ra’da 12-21 yaş arası ergen ve gençlerde evde şiddete tanık olanlar %17, yaşa-
dıkları mahallede şiddete tanık olanlar %28, okulda şiddete tanık olanların 
oranı %34 olarak bulunmuştur. Ergen ve gençlerin sadece % 27’si yaşam 
boyu şiddete maruz kalmamıştır. [3]  

Agresiflik-saldırganlık fiziksel ya da psikolojik zarar vermeyi amaçlayan bir 
davranış gelişimi olarak tanımlanır. Psikolojik zarar vermeye en çok ergen 
kızlar arasında rastlanmaktadır.[4-6] Son yıllarda çocuk ve gençlerde şiddet 
davranışının ortaya çıkmasında rol oynayan faktörleri belirlemeye yönelik 
çalışmalar hız kazanmıştır. Son dönemde özellikle psikolojik ve fiziksel zarar 
verme ile ilişkili ergen ve akran istismarı (bullying) üzerine çalışmalar yoğun-
laşmıştır.[7,8] Daha eski çalışmalar şiddet davranışının ortaya çıkmasında rol 
oynayabileceği düşünülen sosyal ve çevresel konular üzerinde yoğunlaşmıştır. 
Bu çalışmalar şiddet ve suç davranışının oluşması için başlıca risk faktörlerinin 
sosyal eşitsizlik, fakirlik gibi çevresel faktörler olduğunu belirlemişlerdir.[7,8] 
Ancak çalışmalarda şiddet ve suç davranışının oluşmasına neden olan biyolo-
jik, genetik ve nörofizyolojik faktörlerin de belirlenmesi ile sosyal ve çevresel 
faktörlerin tek belirleyici olmadığı gösterilmiştir. Toplanan veriler birlikte 
değerlendirildiğinde şiddet ve suç davranışının biyolojik ve sosyoekonomik 
faktörlerin etkileşimi sonucu ortaya çıktığı kabul edilmektedir.[9]  

Şiddetin nörobiyolojisi ile ilgili çalışmalar insanların farklı karakteristik 
özelliklerinin şiddet davranışının gelişiminde rol oynayacağı varsayımı üzerin-
den yürütülmektedir. Altta yatan nedenlerle ilgili açık ya da kapalı birçok 
önerme ortaya atılmıştır. Bu önermelerin çoğu gelişimsel kaynaklıdır. Bunlar-
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dan en yaygın olarak kabul edileni; şiddet davranışına eğilimde etkili olan 
nörobiyolojik işlevlerdeki genetik farklılıkların davranışsal fenotipte ortaya 
çıkışıdır. Bu önermelerde rol oynayan faktörlerin, şiddet davranışı ortaya 
çıkmadan önce erken gelişimsel dönemde gözlenebilir ve kalıcı olma eğilimin-
de (mizaç-huy-temperament) olduğu iddia edilir. Ek olarak bu faktörlerin 
şiddet davranışı için risk taşıyan homojen bir alt grubu belirleyebileceği düşü-
nülmektedir. Bu önerme genetik ve nörobiyolojik verilerden kaynaklansa da 
birçok çalışma risk faktörlerini derecelendirme ölçekleri, davranış gözlemleri 
ve performans temelli görevleri değerlendirmek gibi dolaylı yöntemlerle değer-
lendirmeye devam etmektedir. Bu nedenle teorik önermeler ve bunların pra-
tikte ortaya çıkarılması arasında eksik kalan noktalar bulunmaktadır. Genel-
likle şiddete eğilimdeki bireysel farklılıkları açıklayan tek bir neden olmadığı 
kabul edilir ve araştırmacılar arasında hangi risk faktörünün en önemli olabi-
leceğine dair görüş farklılıkları mevcuttur.[10]  

Şiddetin ortaya çıkmasında etkili olan faktörler; nörobiyolojik, sosyal, bi-
reysel, ekonomik ve çevresel faktörler olarak kabul edilmektedir.[10,11] Bu 
derlemede çocuk, genç ve yetişkinlerde şiddet, agresyon ve suç davranışının 
ortaya çıkmasında rol oynadığı belirlenen bilişsel-mizaçsal, biyolojik, çevresel 
ve sosyoekonomik, psikososyal faktörler açıklanarak, bu faktörlerin etkileşimi 
üzerinde durulacaktır. Ayrıca bir tür agresyon türü olan kendine yönelik ag-
resyon ve intiharın etyolojisi açıklanmaya çalışılacaktır.  

Bilişsel ve Mizaçsal Nedenler 

Duygusal ve Davranışsal Düzensizlik  
Şiddet davranışının ortaya çıkmasındaki önemli bir risk faktörü davranışsal ve 
duygusal düzensizlikle (emosyonel disregulasyonla) ilgili sorunlardır. Birçok 
çalışma duygusal düzensizlikle ilgili sorunların sıklıkla olumsuz affektif yaşan-
tılar (irritabilite, öfke), duygudurumda ani değişimler, çok küçük bir uyarana 
ani ve yoğun duygusal tepki verme ile karakterize olduğunu bildirmiştir. Di-
ğer taraftan davranışsal düzensizlik ise aşırı aktivite, zayıf inhibisyon kontrolü, 
dürtüsellik, huzursuzluk ve dikkat eksikliği ile karakterizedir.[12,13]  

Antisosyal davranışlar üzerindeki gelişimsel çalışmalar ise davranışsal ve 
duygusal düzensizlik ile ilgili sorunları tek bir yapı içine alarak bunu zor ve 
kontrol edilemeyen mizaç olarak belirtmişlerdir.[14] Ancak bu yaklaşım, sözü 
edilen özelliklerin farklı oluşumlar olduğu ve tek başına da psikopatolojiye yol 
açabileceğinin anlaşılması üzerine terk edilmeye başlanmıştır.[15]  
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Şimdiye kadar birçok farklı kültürde yapılan çalışmalar duygusal düzensiz-
liğin (özellikle irritabilite ve öfke) çocuk ve ergenlerdeki şiddet, suç ve davra-
nış sorunları ile ilişkili olduğunu göstermiştir.[16] Ayrıca duygusal düzensizli-
ği değerlendiren değişik değerlendirme yöntemleri kullanılsa da benzer sonuç-
lar bulunmuştur. Bu değerlendirme yöntemleri arasında; ebeveyn değerlen-
dirme ölçekleri,[17] davranışsal gözlem,[18] sosyal biliş ölçümleri,[19] vagal 
reaktiviteyi ölçen fizyolojik değerlendirmeler,[20] fonksiyonel magnetik reso-
nans görüntüleme çalışmaları (fMRI) [21] yer almaktadır. Ek olarak duygusal 
düzensizlik ve saldırganlığın benzer genetik faktörlere sahip olduğu da göste-
rilmiştir.[22]  

Duygusal düzensizliğin, davranışsal düzensizlik ve bozukluk özellikleri ista-
tistiksel olarak kontrol altında tutulsa bile çocuklarda saldırganlığın öngörücü-
sü olduğu gösterilmiştir. Ayrıca birçok çalışmada erken davranışsal düzensizlik 
ile çocuk ve ergen şiddet ve davranışsal sorunları arasında tutarlı bir ilişki 
olduğu tespit edilmiştir.[23] Ancak davranışsal düzenleme sorunları ile ileri-
deki şiddet, suç ve antisosyal davranış ilişkisi ile ilgili karmaşık sonuçlar elde 
edilmiştir.[10,23,24] Son dönemdeki uzunlamasına izlem çalışmalarının bir-
çoğunda çocukluk çağı davranışsal düzenleme bozukluğu ile ilerideki şiddet ve 
antisosyal davranışlar arasında fazla önemli olmayan ilişkiler saptanmış-
tır.[10,24] Bunun sonucu olarak davranışsal baskılama bozukluğunu (disinhi-
bisyon) değerlendiren ölçeklerin güvenilirliği sorgulanmaktadır.[10].  

Çalışmalarda sert-duygusuz (callous-unemotional) kişilik ve karakter özel-
liklerinin şiddetle ilişkili olduğu bildirilmiştir.[25] Bu tarz karakter özellikleri-
ne de sıklıkla düşük benlik saygısı ve düşük akran, aile desteği olan ergenlerde 
rastlanmaktadır.[25] 

Bilişsel Bozukluklar 
Şiddet davranışının gelişmesinde sorumlu tutulan diğer bir faktör zeka ve 
yürütücü işlevlerle ilişkili performans temelli bilişsel süreçlerdir.[10] Daha 
önceki çalışmalar çocuk ve ergenlerde şiddet davranışının sağlıklı kontrollere 
göre kıyasla daha düşük zeka işlevleri olanlarda görüldüğünü tutarlı bir şekilde 
bildirmişlerdir.[10] Uzunlamasına veriler davranışsal düzenleme bozukluğu 
istatistiksel olarak kontrol edildiğinde bile daha düşük zeka düzeyleri ile şiddet 
ve antisosyal davranış ilişkisini göstermişlerdir.[26] Yürütücü işlevlerden işle-
yen bellek (working memory) ve tepki düzenlemesi gibi bilişsel bozuklukların 
şiddetin ortaya çıkması ve sürmesi ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir.[27] 
İşleyen bellek bozukluklarının çocukluk başlangıçlı saldırgan davranışların 
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oluşumunda daha belirgin olduğu ve bunun zeka işlevi düşüklüğü ve davranış-
sal düzenleme bozukluğundan bağımsız olduğu gösterilmiştir.[28] Ayrıca 
fMRI çalışmaları da şiddet davranışı gösteren antisosyal erkeklerde sağlıklı 
kontrollere göre işleyen bellek ile ilgili prefrontal bölgede fonksiyonel nörobi-
yolojik farklılıklar tespit etmişlerdir.[29]  

Tepki modülasyonu (düzenlemesi) ile ilişkili birçok çalışmada ise saldır-
ganlık ve antisosyal davranış gösteren çocukların daha önceden ödüllendirilse-
ler de, aynı duruma ceza verilmeye başlandığında bile aynı davranışları tekrar 
(persevere) etme eğiliminde oldukları gösterilmiştir.[10] Ancak tepki modu-
lasyonunda görülen problemlerin süregen saldırgan davranış gösteren çocuk-
lardan ziyade, geçici saldırgan davranış gösteren çocuklar için daha yordayıcı 
olduğu ortaya konmuştur.[30] 

Zararlı-Negatif Uyarana Eksik Yanıt 
Negatif uyarana, affektif yanıt kusurları şiddet ve antisosyal davranışların 
ortaya çıkmasında rol alırlar.[10] Bu alandaki önemli bir model, tehdit edici 
uyarana düşük korku tepkisinin (korkusuzluk) ciddi ve süreğen şiddet davra-
nışına neden olduğunu öne sürer. Düşük korku düzeyi kronik-süregen çocuk-
luk çağı davranış sorunları, çocukluk çağı agresyonu ve şiddet davranışı, suçla 
ilişkili davranışların başlaması ve ciddi suç ve şiddet olayları ile ilişkili-
dir.[10,23,31] Ek olarak korkusuzluğun fizyolojik ve nörolojik belirteçleri 
ciddi ve süregen şiddet ve antisosyal davranışlarla ilişkilendirilmiştir.[10,32] 
Korkusuzluğun ciddi şiddet eylemlerine neden olmasının empati ve suçluluk 
duygularını baskılamasına bağlı olabileceği öne sürülmektedir.[31] Blair ve 
arkadaşları tekrarlayıcı psikopatik şiddet davranışının diğer kişilerdeki korkulu 
ve üzgün yüz ifadeleri gibi sosyal stres faktörlerini anlama yoksunluğu ile 
ilişkili olduğunu göstermişlerdir.[33,34]  

Tıbbi ve Nörobiyolojik Faktörler 

Prenatal Dönem ve Doğum Komplikasyonları  
Doğum ve perinatal dönemde yaşanan komplikasyonlar ile bebeklik döne-
mindeki davranış problemlerinin ilişkili olduğu gösterilmiştir.[9] Ana faktör-
ler hamilelik döneminde alkol, sigara ve kokaine maruz kalmak, maternal 
malnutrisyon ve doğumda hipoksi olarak bulunmuştur. Brennan ve arkadaşla-
rının yürüttüğü prospektif uzunlamasına bir çalışmada anneleri suça karışmış 
ve hamileliğinde sigara içen 2.127 erkek çocukta agresif ve antisosyal davranış-
ların belirgin olarak daha fazla bulunduğu gösterilmiştir.[9,35] Diğer bir 
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önemli çalışmada hamileliğinde sigara içen 467 anneden doğmuş ikiz çocuklar 
ile hamileliğinde sigara içmeyen 898 anneden doğan ikiz çocuklar kıyaslanmış 
ve hamilelikte sigara içmenin çocuklarda hiperaktivite, saldırganlık ve karşı 
gelme davranışı gibi birçok dışavurucu davranış problemi ile ilişkili olduğu 
gösterilmiştir. [36] Hayvan çalışmaları ise hamilelik döneminde sigaraya ma-
ruz kalmanın noradrenerjik sistemde hasara yol açtığını, dopamin ve seroto-
nin seviyelerini azalttığını, beyinde glukoz seviyelerinde azalmaya yol açtığını, 
bazal ganglionlar, serebral ve serebellar kortekste lezyonlara neden olduğunu 
göstermiştir.[37,38]  

Fetal dönemde alkole maruz kalmanın korpus kallosum dahil beynin bir 
çok bölgesine zarar verdiği gösterilmiştir. Şiddet davranışının korpus kallo-
sumdaki lezyonlarla ilişkili olduğu bilinmektedir.[9] Roebuck ve arkadaşları-
nın vaka kontrollü çalışmalarında hamilelik döneminde yoğun alkole maruz 
kalan (n=32) ve kalmayan (n=32) iki grup kıyaslanmıştır. Hamilelik döne-
minde yoğun alkole maruz kalan çocuklarda sosyal becerilerde kayıp, dürtü-
sellik ve düşmanca davranışta artış, duygusal labilite ve suça karışma gibi du-
rumları içeren bilişsel ve psikososyal işlevlerde bozulma daha sık olarak göz-
lenmiştir.[39]  

Delaney-Black ve arkadaşları uzunlamasına prospektif çalışmalarında ha-
milelik döneminde kokaine maruz kalan (n=201) ve kalmayan (n=270) iki 
grubu kıyaslamışlardır. Prenatal dönemde kokaine maruz kalan çocuklarda 
dışavurucu davranış problemlerinin ve suça yönelik davranışların daha sık 
görüldüğü, ve erkeklerin bu etkilenme açısından daha hassas olduğu saptan-
mıştır.[40] Kokain monoaminerjik sistemi etkilediği için intrauterin maruzi-
yet bu döngünün gelişimine zarar verir. Ancak bu çalışmalarda aile ortamında 
bakım bozukluğu, başka madde kullanımı, fakirlik, yoksunluk gibi karmaşık 
değişkenler bulunduğu için kısıtlılıklar bulunmaktadır.[9,41] 

Prenatal stresin ayrıca fetusun gelişen merkezi sinir siteminde serotonerjik 
sistemi etkileyerek agresyon ya da anksiyöz-korkulu (fearfulness) bir yapıya yol 
açtığı iddia edilmiştir.[42] İntrauterin dönemde veya doğum sırasında hipoksi 
agresif davranışı kontrol eden ve hipoksiye oldukça duyarlı olan hipokampus 
gibi beynin bir çok yapısına zarar verebilir. Doğum komplikasyonlarının artık, 
annenin erken dönemde bebeği red etme yaşantısı gibi düşmanca çevresel 
şartlarla birleştiğinde erişkinlerdeki şiddet davranışının gelişimi ile ilişkili 
olduğu bilinmektedir.[9,37] Annenin gebeliğinin ilk ve ikinci trimesterindeki 
protein malnutrisyonu da erişkinlerdeki şiddet davranışı ile ilişkili bulunmuş-
tur.[37,43] Postnatal dönemde, zayıf nöral gelişimin belirteci olabilen minor 
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fiziksel anomalilerin çocuklardaki suç ve şiddet davranışı ile ilişkili olabileceği 
belirtilmektedir.[44]  

Çocukluk Çağı Malnütrisyonu 
Liu ve arkadaşları bir uzunlamasına prospektif çalışmada, 1795 çocuk içinde 3 
yaşına kadar malnutrisyonu olan 353 çocuk saptamışlardır. Malnutrisyon 
öyküsü olan çocuklarda izlemde, 8, 11 ve 17 yaşlarında suç ve şiddet davranış-
ları, malnutrisyon öyküsü olmayan çocuklara göre belirgin olarak daha fazla 
bulunmuştur. Bu çalışmada malnutrisyonun derecesi ile 8 ve 17 yaşlarındaki 
hiperaktivite ve saldırganlık gibi dışavurucu davranış ve daha düşük zeka işlevi 
arasında direkt bir ilişki olduğu saptanmıştır.[45]  

Agressif Davranışlara Neden Olan Nörolojik Değişiklikler 

Beyin Yapıları ve Nörogörüntüleme Çalışmaları 
Antisosyal ve suç işlemiş bireylerde prefrontal korteks, temporal korteks, insu-
la, amygdala, hipokampus/parahipokampus, ön-arka singulat girus’ta yapısal 
ve fonksiyonel anormallikler olduğu öne sürülmektedir.[46] Yüksek derecede-
ki dürtüsellik inferior ve medial frontal korteks, ön insula ve inferior pariyetal 
korteksle yakından ilişkilidir.[47] 

Şiddet ve antisosyal davranışlarla en çok ilişkilendirilen beyin bölgesi pref-
rontal kortekstir.[46] Suç işlemiş ya da antisosyal bireylerde gri cevher azalma-
sı dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK) için genelde sol tarafta, ön singulat 
korteks (ÖSK) ve orbitofrontal korteks (OFK) içinse sağ tarafta olmaktadır. 
Daha çok sağ taraflı ve ÖSK ve OFK’yi içeren bir patoloji ve etkilenme söz 
konusudur. Sağ prefrontal korteks alanları empati yapabilmeyle yakından 
ilişkili olduğu gibi “ayna nöron” yapılarıyla da yakından ilişkilidirler.[46] Sağ 
prefrontal korteks’teki (OFK-ÖSK) hacim azalması daha çok duygusal kusur-
lar ve zayıf seçim yapabilme becerisiyle, sol DLPFK hacim azalmasıysa dürtü-
sellik ve zayıf davranışsal kontrol ile ilişkilidir.[46] 

Almanya’da yapılan bir çalışmada; ağır şiddet suçu işleyen hükümlülerde 
frontal ve oksipital loblarda gri cevher hacminde azalma; borderline veya anti-
sosyal kişilik bozukluğu olan suçlularda emosyonel düzenleme ile ilişkili OFK 
ve ventromedial prefrontal kortekste ve tepkisel agresyon ile ilişkili temporal 
lobda gri cevher anormallikleri tespit edilmiştir.[48] Ciddi psikopati gösteren 
suçlularda ise orta hat kortikal yapılarda ve kendini algılama ve değerlendirme 
ile ilişkili dorsomedial prefrontal korteks, arka singulat ve precuneus’ta, ayrıca 
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diğer bireylerin duygularını anlama ve ahlaki gelişim ile ilişkili postsantral 
girusta hacim azalması saptanmıştır. [48] 

İngiltere’de yapılmış bir çalışmada antisosyal psikopatisi olan hükümlüler-
de anterior rostral prefrontal korteks (Broadman Alanı 10) ve temporal lob-
larda (Broadman alan 20/38) suç işlememiş antisosyal ve kontrollere göre 
daha az gri cevher hacmi bulunmuştur.[49] Almanya’da yapılmış başka bir 
çalışmada suç işlemiş bireylerde iki taraflı amigdala, sol akümbens çekirdeği, 
sağ kaudat başında gri cevher hacminde artış, sol insula’da gri cevher hacmin-
de azalma saptanmıştır.[50] İsveç’te yürütülen bir çalışmada psikopatik suçlu-
larda daha ince temporal lob korteks kalınlığına ve sağ hemisferde yaygın 
kortikal kalınlıkta azalmaya rastlanmıştır.[51] 

Frontal Lob Disfonksiyonu 
Frontal lob; karar verme, plan yapma, yürütücü işlevler, devamlılık ve tutarlı-
lık gösterme, ölçme-değerlendirme, risk-zarar değerlendirmesi, değerlendirme, 
kişinin davranışını iç ve dış uyaran ve arzulara göre ayarlaması, duyguların 
düzenlenmesi ve davranış kontrolü gibi birçok önemli beceri ile ilişkilidir. 
Frontal lob ve prefrontal korteks’in tam olgunluğa erişmesi ergenlik yıllarında 
olmaktadır.[52] 

Prefrontal bölge limbik sistem tarafından oluşturulan duyguların, tepkile-
rin ve dürtülerin kontrolü ve düzenlenmesinde görev alır. prefrontal kor-
teks’teki lezyonlar subkortikal alanların kontrolünü bozarak negatif duygusal 
tepkilere ve şiddet davranışına neden olur.[9,52] Nörofizyopatolojik teoriler 
şiddet davranışı ile prefrontal bölgeler ve onun subkortikal alanlarla arasındaki 
bağlantılardaki lezyonların ve limbik sistemle ilişkili temporal bölgedeki lez-
yonların ilişkisini üzerinde dururlar.[53] Bu lezyonlar dikkat, konsantrasyon, 
bellek, yüksek bilişsel işlevler, dürtülerin düzenlenmesi gibi yürütücü işlevler-
de bozulmalara ve dürtü ve negatif uyaranları yanlış yorumlamaya yol açar-
lar.[54,55]  

Frontal lezyonu olan hastaların duygu kontrolü zayıflar ve davranışlarının 
sonucunu değerlendirmeleri bozulur. Empati kurmada zorluk yaşarlar, uyum-
suz davranışlarını değerlendirmeleri ve bu konuda içgörüleri bozulduğu için 
olumsuz davranışları tekrar ederler.[53] Ventral ve orbital prefrontal lezyonlar 
disinhibisyon, dürtüsellikte artış ve şiddet davranışına yatkınlık ile ilişkilidir. 
Lezyon ne kadar erken yaşta olursa kişinin kendi kendini kontrol edebilmesi 
üzerine olumsuz etkisi o kadar büyük olur.[37] Çocuk ve ergenlerde travmatik 
beyin hasarına bağlı lezyonlar, özellikle de frontal bölgedekiler şiddet davranı-
şının artışı ile ilişkilidir.[37] Yapısal ve fonksiyonel nörogörüntüleme çalışma-
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larına göre antisosyal ve saldırgan bireylerin prefrontal bölgelerinde glukoz 
metabolizmasının yavaşladığı, prefrontal gri madde hacminde azalma olduğu 
gösterilmiştir.[56] 

Temporal Lob Disfonksiyonu 
Limbik sistemin bulunduğu medial temporal lob lezyonları epizodlar şeklinde 
öfke nöbetleriyle karakterize aralıklı impuls kontrol bozukluklarıyla karakteri-
zedir. Bu bölgedeki lezyonlarda provakasyon olmadan da daha dezorganize ve 
hedefi belli olmayan saldırgan davranışlar gözlenebilir. Bellek bozuklukları ve 
bilişsel kusurlar, görsel halusinasyonlar, reseptif dil kusurlarıda gözlenebi-
lir.[52]  

Nöropsikiyatrik Bozukluklar 
Bilişsel bozukluklarla ilişkili, genetik yönü olan Smith-Magenis, Cornelia-de 
Lange, Lesch Nyhan, Frajil X, Prader Willi Sendromları ve Tuberosklerozda 
sıklıkla kendine zarar verici davranışlar görülebilir. Sturge Weber Sendro-
munda ise çevreye yönelik agresif davranışlara sık olarak rastlanır. Tüm bu 
sendromlarda mental retardasyon yanında otistik özelliklere sık olarak rastla-
nır.[52] 

Genetik Faktörler 
İkizlerde ve evlat edinilenlerde yapılan genetik çalışmalar şiddet ve antisosyal 
davranışların gelişmesinin altında yatan genetik temelleri ortaya koymaya 
çalışmışlardır. Antisosyal fenotip ile ilişkili değişkenlerin yaklaşık %50’sinden 
genetik faktörler sorumludur.[6,57] Genetik veriler şiddet ve antisosyal dav-
ranışın monoamin oksidaz A (MAO-A),[9,58-61] dopamin,[9,62-65] seroto-
nerjik,[9,66-69] ve noradrenerjik [70,71] aktivitelerle ilgili genetik ekspres-
yonla ilişkili olduğunu göstermiştir.  

Triptofan hidroksilaz 1ve 2 (TPH1 ve TPH2) ve Nitrik oksit/ NO sente-
taz (NOS1) genleri dürtüsellik ve agresyonda rol alırlar.[47] Epigenetik me-
kanizmalar prematür doğum, düşük doğum ağırlığı, prenatal tütün maruziye-
ti, genç yaşta anne olma, paternal antisosyal davranış öyküsü, maternal dep-
resyon gibi şiddet ve agresyonla ilişkili çevresel faktörlere etki ederek kişinin 
erişkin dönemdeki davranış örüntüsüne katkıda bulunurlar.[47]  

Beyin kökenli nörotrofik faktör (BDNF) ve reseptörü TrkB ile ilişkili gen-
ler ve nörotrofinlerle ilişkili hücre içi “siklik adenosin monofosfat (cAMP) 
yanıt elemanı bağlayıcı protein” (CREB) transkripsiyonu ve CREB’le düzen-
lenen transkripsiyon koaktivatör 1 (CRTC1) ve diğer CREB’le ilişkili genler 
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agresyon ve saldırganlıkla ilişkilendirilmiştir. Seçici serotonin geri alım inhibi-
törlerinin dürtüselliği ve agresyonu azaltmasında, CREB ve CRTC1 gen eksp-
resyonları üzerine olan etkilerinin de payı olabilir.[47] 

Nörotansmitterlerle İlişkili Genetik Faktörler  

MAO-A (Monoamin Oksidaz A) 
Genetik çalışmalar MAO-A genotipi ile ilişkili genin promoter bölgesinde 
polimorfizmler saptamıştır. Dörtlü tekrarlayan alleller genin artmış genetik 
ekspresyonuyla, üçlü tekrarları ise azalmış aktivite düzeyleriyle ilişkilendiril-
miştir.[59,72] Widom ve ekibi istismar ve ihmale maruz kalmış 802 katılım-
cıyı, erişkinlik dönemine kadar takip etmişlerdir.[73] Agresif davranışın yaşam 
boyu gelişimini anlayabilmek amacıyla bu grup, çocukluk çağı boyunca agres-
yona maruz kalmamış kontrol grubuyla karşılaştırılmıştır. Ayrıca bu bireylerin 
MAO-A genotipleri de karşılaştırılmıştır. Çalışma popülasyonu beyaz ırktan 
olanlar ve olmayanlar diye iki gruba ayrıştırılmıştır. Sonuca göre bebeklik ve 
çocukluk döneminde uygunsuz ortama sahip olan düşük genomik aktiviteli 
beyaz ırktan olan bireylerin hayat boyu daha fazla davranışsal soruna sahip 
olduğu, fakat istatistiksel olarak anlamlılık düzeyinde olmasa da bu grupta 
yüksek MAO-A ekspresyon düzeyi olan olguların ise erişkinlik döneminde 
daha düşük sıklıkla şiddet ve antisosyal davranışlar gösterdikleri tespit edilmiş-
tir. Bu ilişki, gen ekspresyon düzeyleri farklılık sergileyen beyaz ırktan olma-
yan bireylerde gösterilememiştir. MAO-A genotipinin düşük aktivitesinin 
bebeklik ve çocuklukta istismar öyküsü olmayanlarda şiddet ve antisosyal 
davranışlar için belirteç olmadığı belirtilmiştir. Bundan dolayı araştırmacılar 
MAO-A genotipinin, çocukluk ve bebeklik dönemindeki istismarın, erişkin-
likte şiddet ve antisosyal davranışların gelişimi üzerine düzenleyici etkisi oldu-
ğu sonucuna varmışlardır. Diğer çalışmalar da bu hipotezle uyumlu-
dur.[60,61] 

Serotonin 
Beitchman ve arkadaşları, serotonin taşıycı geni (SLC6A4) ile çocukluk ve 
ergenlik dönemindeki agresyon ve şiddet davranışları arasındaki ilişkiyi değer-
lendirmişlerdir.[74] Örneklem grubu SLC6A4 genindeki 5HTTLPR genoti-
pine sahip (n=77) ve değişik sayıda tandem repeat polimorfizmi olan (n=78) 5 
ile 15 yaş arasındaki 82 bireyden oluşmaktadır. Serotonin taşıyıcı geni 5-
HTTLPR (S/S, LG/S, Lg/Lg) trankripsiyon kontrol bölgesindeki düşük genik 
ekspresyon, yüksek allel ekspresyonu olan bireylere (n=77, p=0.049) göre 
çocukluk döneminde agresyon için iki kat artmış risk teşkil etmektedir. Ha-
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bertick ve arkadaşlarının yürüttüğü ikiz çocukları olan 366 aileyi kapsayan 
prospektif ikiz takip çalışmasında (n=1187) benzer sonuçlar elde edilmiş-
tir.[75] S 5HTTLPR alleli okul çağı çocuklarında yüksek düzeyde agresif 
davranışla ilişkilendirilmiştir (p=0.0779). Diğer çalışmalar da yetişkin dö-
nemdeki saldırganlık ile aynı ilişkileri saptamıştır.[68,69] Bundan dolayı ye-
tişkinlerde de allelerin düşük ekspresyonu ileri derecede şiddet ile ilişkili gibi 
durmaktadır.[9] 

5HTR1A (5HT1A reseptör geni) gen ekspresyonu ile ilişkilendirilen G 
proteini geni polimorfizmleri dürtüsellikle yakından ilişkilidir. Gene 
5HTR1A geni dürtüsellik yanında B kümesi kişilik özellikleri ile ilişkilendi-
rilmiştir.- [47] 

Dopamin 
Guo ve arkadaşları D2 reseptör geni DRD2 ve sinaptik aralıktaki dopamin 
geri alımından sorumlu dopamin taşıyıcılarının üretimini kodlayan dopamin 
taşıyıcı geninin (DAT1) etkisi ile ilişkili bir çalışma düzenlemişlerdir. [62] 
Ulusal Ergen Sağlığı Uzunlamasına Çalışmasından (National Longitudinal 
Study of Adolescent Health) alınan yaklaşık 2500 ergen ve genç yetişkin üze-
rinden elde edilen verilere göre DAT1 geni bölge 3’ üzerindeki 40 çift azot 
bazların 10’lu tekrarı ergen ve genç yetişkinlerde şiddet ve suça karışma olası-
lıklarını iki kat arttırmaktadır (p=0,018). Bu arada DRD2 heterozigotluğu bu 
riski % 20, homozigotluğu bu riski 2 kat arttırmaktadır (p= 0.005). DRD2 ve 
DAT1 genleri ergenlerdeki patolojik agresif davranışlarla ilişkili bulunmuş-
tur.[47] 

Bazı çalışmalar D2 ve D4 reseptörlerinin üretiminden sorumlu dopamin 
reseptör genlerindeki (DRD2, DRD4) değişik polimorfizmlerini araştırmış-
lardır. DRD 2 genindeki 1 ve 2 alleleri ve bunla ilişkili varyasyonlar ve azot 
bazlarının 7’li tekrarı araştırılmış ve DRD2 genindeki 1 allelinin şiddet davra-
nışı gelişimi için yüksek risk taşıdığı kanıtlanmıştır.[63] Ayrıca DRD4 genin-
deki bir varyasyon için de benzer sonuçlara ulaşılmıştır.[64,65] DRD4 genin-
deki izole varyasyonlara sahip bireyler ise daha yüksek oranlarda şiddet davra-
nışı sergilemezler.[64] DRD3 genini dürtüsellikle ilişkilendiren az sayıda 
çalışma vardır.[47] 

COMT (Katekol-o-Metiltransferaz) 
Bazı çalışmalar COMT enzim transkriptör genindeki polimorfizmleri incele-
mişlerdir. 180 şizofreni tanısı olan ve 173 sağlıklı kontrolün oluşturduğu 353 
kişilik örneklemde, Jones ve ekibi COMT geninin düşük aktivitesini belirten 
polimorfizm için homozigot olan bireylerde, heterozigot olan bireylere göre 
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daha yüksek agresyon skorları gözlemişlerdir.[70] Cinayete (homicide) teşeb-
büs etmiş şizofreni hastaları (n=30), şiddet davranışı göstermeyen şizofreni 
hastaları (n=62) ve kontrol grubu (n=415) üzerinde yapılmış çalışmada, valin 
ve metiyonin allelerinin varlığına göre Kotler ve ekibi şiddet davranışı göster-
meyen şizofrenik hastalar ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı 
düzeyde bir farklılık saptayamamışlardır. Fakat homisidal şizofrenik hastalarda 
COMT genotipinin düşük aktivitesine daha sık (p: 0.087) rastlanmıştır.[71] 
Metiyonin allelinin varlığı, genin düşük aktivitesi ve dolayısıyla da agresif ve 
antisosyal davranış gelişimi için artmış risk ile ilişkilidir. Yazarlara göre 
COMT geninin düşük aktivitesi prefrontal korteksteki defisitlerle ilişkilidir 
bu da agresif dürtülerin kontrolünü zorlaştırmaktadır.[71] 

Nörotransmitter Metabolizmasındaki Değişiklikler 
Dürtüsel agresif davranışlar dopaminerjik sistemin regulasyonunu yapan sero-
tonerjik sistem başta olmak üzere prefrontal korteks’teki birçok nörotransmit-
ter arasındaki dengenin bozulmasıyla ilgilidir. 5-HT2 reseptörleri dopaminer-
jik aktiviteyi baskılar. prefrontal korteks’de ve anterior singulatta serotonerjik 
transmisyon duyguları ve davranış cevaplarını kontrol eder, azalmış serotoner-
jik aktivite impulsif saldırgan davranışlarla ilişkilidir.[56,76] Antisosyal kişi-
lerde beyin-omurilik sıvısında (BOS) serotonin metobolitlerinin azaldığı ve 
dopaminin metoboliti homovanillik asidin arttığı gösterilmiştir.[56] Hayvan 
çalışmaları prefrontal korteks ve nukleus akkumbensde artmış dopamin 
transmisyonunun saldırgan davranışlarda artmaya neden olduğu gözlenmiştir. 
İnsanlarda dopamin aktivitesini azaltmak, olduğundan daha saldırgan ve öfke-
li şekilde yüz okumayı ve dürtüsel saldırgan davranışı azaltmaktadır. Sonuç 
olarak azalmış serotonerjik aktivite ve artmış dopaminerjik aktivite birbiriyle 
bağlantılıdır ve saldırgan davranışlarda artma ile ilişkilidir.[9]   

Ricci ve Melloni’nin çok ses getiren ve aynı zamanda yöntemsel olarak da 
eleştirilen hayvan çalışmalarında ergenlik döneminde tekrarlayan düşük doz 
fluoksetin maruziyetinin ileride özellikle latero-anterior hipotalamus’ta sero-
tonin ve vasopressin yolaklarını ve metabolizmasını etkileyerek agresif davra-
nışları arttırdığını ileri sürmüşlerdir.[77,78] Fakat klinik çalışmalar ve dene-
yim serotonin geri alım inhibitörlerinin (SSRI) dürtüsel ve agresif davranışlar 
üzerine etkili olduklarını ortaya koymaktadır. Gene alkol kullanımının da 
serotonin düzeylerinde azalmaya yol açarak dürtüsel agresif davranışları artır-
dığı bilinmektedir.[78] Yalnız fluoksetin bazı bireylerde özellikle de çocuk ve 
ergenlerde dürtüsel ve agresif davranışları arttırabilmektedir. [77]. 
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Nörotrofik Faktörler 
BDNF; noradrenerjik, dopaminerjik, glutamaterjik, serotonerjik ve kolinerjik 
nörotransmitter sistemlerinin gelişim ve bütünlüğünü etkilediğinden ve nö-
rotrofinlerin plazma düzeyleri bilişsel ve agresif düzrtüsellikle ilişkili olduğun-
dan BDNF ve BDNF geni şiddet ve agresyonla ilişkilendirilmiştir.[47] Gene 
BDNF gen ekspresyonu ile ilişkili amyidala, dentat girus ve hipokampus, 
akümbens çekirdeği nöroplastitesi agresif yanıtların düzenlenmesiyle ilişkili 
olabilir. Ergenlik dönemindeki negatif sosyal yaşantı ve zorluklar BDNF ve 
Arc (activity-regulated cytoskeleton-associated protein) gen ekspresyonlarını 
da etkilerler. [47] 

Hormonlar 
Berthold kemirgenlerde saldırgan davranış için testesteronun gerekli olduğunu 
göstermiştir. Sonraları saldırgan davranışın sadece testesteron ile iliskili olabi-
leceği kabul edilmiştir. Ancak son yıllardaki calışmalar önemli alternatifler 
ortaya çıkarmıştır. P maddesi ve norepinefrinin, agresyon davranışını arttırdı-
ğı, östrojen, serotonin ve oksitosinin agresif eğilimleri azaltığı gösterilmistir. 
Gelişimsel ve evrimsel olarak daha aşağı sırada olan primatlarda serotonin 
düzeyi düşüktür ve agresyon potansiyeli yüksektir. Evrimsel aşama yükseldik-
çe, serotonin düzeyi artarken, agresyon potansiyeli azalır.[79] Erkek farelerin 
nöronal izoform nitrik oksid sentaz (nNOS-/-)’ı kodlayan genleri eksik oldu-
ğunda daha agressif oldukları hayvan deneylerinde gösterilmiştir.[80]  

Androjenler ve Östrojen 
Testesteron düzeyindeki yükseklik saldırganlık ve şiddet davranışı ile ilişkili-
dir.[81,82] Yoğun prenatal testesteron maruziyeti ile erkeklerdeki artmış sal-
dırganlık arasında ilişki kuran çalışmalar vardır.[83] Kuşlarda ve memelilerde 
yapılan calışmalar adrenal androjen öncülü dehidroepiandrosteron’un 
(DHEA) gonadal testesteron sentezinin düşük olduğu dönemlerde saldırgan 
davranışların ortaya çıkmasında etkili olduğunu göstermişlerdir. Kanda dola-
şan DHEA’nın beyinde aktif seks steroidlerine dönüştüğü veya beynin koles-
terolden seks steroidleri sentez edebileceğine inanılmaktadır ve bu döngülerin 
de şiddet davranışının ortaya çıkmasında rol alabileceği düşünülmektedir.[79] 
Suç işleyen kadınların menstuel dönemde daha agresif oldukları gösterilmiştir. 
Bu dönemde östrojen düzeylerinin düşük olması bununla ilişkili olabilir.[84]  
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Vazopressin ve Oksitosin 
Vazopressin (AVP) ve oksitosin ve ilişkili peptidler omurgalılarda kimyasal 
sinyalin filogenetik olarak eski ailesini oluştururlar. Su dengesi, karbonhidrat 
metebolizması, termoregülasyon, immunite ve üremenin yanında bağlanma ve 
agresyon gibi sosyal davranışlar üzerine de etkili oldukları bulunmuştur. Oksi-
tosin ve AVP’nin otizmde düşük serum düzeyleri saptanmıştır.[85]  

AVP ve oksitosin beyinde kimyasal sinyal olarak türe özgü ve duruma özgü 
saldırgan tepkinin verilmesinde etkilidir. Çocukluk çağı ihmal ve istismarı 
beyin-omurilik sıvısında oksitosin düzeylerinde azalmaya ve sosyal ilişkilerde 
bozulma ve agresyonun artmasına yol açar.[86] Oksitosin anksiyeteye etki 
ederek bağlanma ve olumlu sosyal ilişkilerin kurulmasında önemli rol oynar. 
Fakat doğum sonrası oksitosin salınımı γ-Aminobütirik asit (GABA) inhibis-
yonu ve kortikotropin salgılatıcı hormon (CRH) aktivasyonu üzerinden yav-
runun korunması ile ilişkili maternal agresyonla da ilişkilendirilmiştir.[87] 
Yani oksitosin anksiyeteye etki ederek farklı durumlarda saldırgan ve saldırgan 
olmayan davranışları düzenliyor olabilir. İlginç olarak otistik çocuklarda dü-
şük, otistik yetişkinlerde de tam tersine daha yüksek oksitosin düzeyi saptan-
ması da bu görüşü desteklemektedir.[85]  

AVP’nin insan dahil birçok canlıda saldırgan davranışı arttırdığına dair 
birçok veri ortaya çıkmıştır. AVP aktivitesi serotonin sistemi ile ilişkili olarak 
saldırgan davranışın ortaya çıkması ve bastırılmasını sağlar.[88] AVP uygu-
lanması erkeklerde insanların arkadaş canlısı yüz ifadelerini daha düşmanca 
algılamalarına, kadınlarda ise daha olumlu ve pozitif algılamalarına yol açar. 
AVP erkeklerde özellikle saldırganlığı arttırmaktadır.[89] Erken kötü yaşam 
olayları AVP gen ekspresyonu ve AVP salınımını arttırırlar, bu durum da 
intihar girişimleri ve artmış agresyonla ilişkilendirilmiştir.[90]  

Sonuç olarak AVP ve oksitosin cinsiyet, yaş ve duruma göre agresif davra-
nışları arttırıcı ya da azaltıcı yani bu davranışları regüle edici etkileri olabilir. 
Agresyonla yakından ilişkili medial amigdala’nın oksitosin ve AVP salgılayan 
nöronların gen ekspresyonlarında değişiklikler yaptığı ileri sürülmektedir. [91]   

Glukokortikoidler ve Hipotalamik-Pituitar-Adrenokortikal (HPA) Ekseni 
AVP ve serotonin sistemindeki değişimler gibi HPA eksenindeki değişimler de 
saldırgan davranışlarla ilişkilidir. Kortizon düzeylerinin yüksek olması erkek-
lerde süreğen saldırgan davranışlarla ilişkili bulunmuştur.[84] Erken yaşam 
dönemindeki olumsuz-stresli yaşam olayları (fiziksel-duygusal-cinsel istismar, 
fiziksel yoksunluk, ihmal, düşmanca çevrede büyüme HPA eksenin işlevselliği 
ve aktivitesini etkiler.[47]  
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Veriler sosyal açıdan mahrum bırakılma (deprivasyon) sonucu ortaya çıkan 
uygunsuz agresyonun yüksek ya da düşük HPA ekseni (re)aktivitesi ve düşük 
serotonin aktivitesi ile ilişkili olduğunu göstermistir. Stresin az ya da cok ol-
masının biliş ve davranış değişikliklerine neden olduğu bilinmektedir. Gluko-
kortikoid’in az ya da çok işlev göstermesinin saldırgan davranışlarda rol oyna-
dığı gösterilmiştir. Glukokortikoid eksikliğinde ortaya çıkan saldırganlığın, 
prefrontal korteks, medial ve santral amygdaladaki fonksiyonel değişiklikler ve 
serotonin ve P maddesi (substance P) nörotransmisyonundaki değişikliklerle 
ilişkili olduğu bulunmuştur.[92] HPA eksenive serotonin sistemindeki genetik 
ve epigenetik modifikasyonlar erken yaştaki stresli kötü yaşam olaylarının 
sonuçlarını etkilerler ve erken dönemde mahrum bırakılma, istismar ve ihma-
lin saldırganlıkla ilişkisini düzenleyebilmektedirler.[93]  

Kolesterol metabolizması 
Kolesterol metabolizmasındaki bozukluklar ve hipokolesteroleminin agresyon 
ve şiddet ile ilişkili olduğu ve biyolojik bir belirteç olabileceği iddia edilmek-
tedir. Kolesterol metabolizmasındaki bozuklukla ilişkili Smith-Magenis Send-
romunda da kişinin kendine yönelik saldırgan davranışlarına sık olarak rast-
lanmaktadır.[94] 

Cinsiyet 
Agresif davranışlar, özellikle de ciddi formları erkeklerde daha sık olarak göz-
lenir. Kadınlarda ciddi şiddet dışavurumlarının daha az gözlenmesinin kadın-
lardaki daha büyük korpus kallosum hacmi, hemisferler arası bağlantının daha 
iyi olması, daha yüksek sözel beceriler ve daha erken frontal olgunlaşma gibi 
biyolojik koruma mekanizmalarına bağlı olduğu öne sürülmektedir. Böylece 
kadınlarda bilişsel ve sosyal yeteneklerin gelişmesinin daha erken ve sağlam 
olduğu böylece kişilerarası ilişkilerdeki problemlerle de daha kolay başa çıktık-
ları ifade edilmektedir. Biyolojik farklılık dışında erkeklerin çevresel risk fak-
törlerine daha fazla maruz kalması ve santral sinir sistemlerinin bu etkilere 
daha duyarlı olması da bu farklılığa yol açıyor olabilir.[95]  

Çevresel Nedenler 

Besinler 
Besinsel eksikliklerin saldırgan davranışlarla ilişkili olduğu saptanmıştır.[96] 
Hayvan çalışmalarında serotonin öncülü olan triptofandan fakir diyet ile sal-
dırgan davranış arasındaki ilişki gösterilmiştir.[97] Çocuklarda çinko ve demir 
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eksikliği ile saldırgan davranış arasında ilişki saptanmıştır, demir eksikliği 
ayrıca dopaminerjik tranmisyonu da azaltabilmektedir.[98,99]  

İntoksikasyon 
Kurşun, bakır, çinko ile ilgili metal intoksikasyonlarının saldırgan davranışlar-
la ilişkisi tespit edilmiştir. Metal intoksikasyonu olan hastaların diyetlerinde 
kalsiyumun arttırılmasının agresyonun azalmasında olumlu etkiye yol açtığı 
bazı çalışmalarda gösterilmiştir.[100] Hamilelik döneminde sigara, alkol, 
kokaine maruz kalma ve agresyon arasındaki ilişkiye daha önce değinilmişti.  

Toplumsal, Psikodinamik Faktörler ve Bağlanma  
Loeber ve arkadaşları şimdiye kadar şiddet için belirlenen risk faktörleri içinde 
en kuvvetli olan 11 faktörü belirlemişlerdir. Bunlar içinde; okuldan kaçma, 
düşük okul motivasyonu, 10 yaşından önce suç davranışı, insanlara karşı za-
limlik, depresif duygudurum, fiziksel saldırganlık, duygusuz-katı-sabit davra-
nış özellikleri, düşük sosyoekonomik düzey, yardımla yaşayan aile, yüksek 
derecede ebeveyn sorunları, kötü komşu çevresi yer alır. Bireyde bu risk fak-
törlerinin sayısı arttıkça şiddet davranışı ihtimali o kadar yüksek olmaktadır. 
Pittsburgh çalışması verilerine göre gelecekte şiddet, agresyon gösterme ihti-
mali hiç risk faktörü olmayanlar için %3 iken, 11 ve daha fazla risk faktörü 
olan bireyler için %100 olarak bulunmuştur. Diğer bir konu ise şiddet suçu 
işleyenler içinde cinayet işleyebileceklerin belirlenip belirlenemeyeceğidir, bu 
çalışmada yine risk faktörleri ile gelecekte cinayet işleme arasında doz-cevap 
eğrisi gibi bir ilişki bulunmuştur.[10,101]  

Şiddet suçu işleyenler içinde cinayet işleyebilecekler için risk faktörleri ola-
rak; yıkıcı davranışlar için yüksek risk skoru, madde kullanımının olumlu 
olduğuna dair inanış, 13 yaşında davranım bozukluğu tanısına sahip olmak, 
silah taşıma, silahlı çatışmaya katılma öyküsü, uyuşturucu madde satımı, ak-
ran grubu içinde suç işleme davranışı, sınıfta kalma ve ailenin yardımla geçi-
mini sağlıyor olması olarak saptanmıştır.[101]  

Farrington ve arkadaşları, uzunlamasına çalışmalarında şiddet ve suç dav-
ranışı için şu ana belirteçleri saptamışlardır: fakirlik, ailede suç öyküsü, kötü 
şartlarda büyütülme, okulda başarısızlık, dikkat eksikliği ve hiperaktivite, 
çocuklukta antisosyal davranışlar bulunması.[102] Brezilya’da Schraiber ve 
arkadaşları şiddet davranışı ortaya çıkmasında rol oynayan sosyo-çevresel şart-
ları araştıran çalışmalarında; sosyoekonomik eşitsizlik, düşük ücret, ailenin 
düşük gelire sahip olması, genel topluma yönelik sağlık, eğitim, emniyet ve 
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barınma ile ilgili tutarlı halka yönelik politikaların uygulanmaması, sosyal 
gelişimden ziyade ekonomik gelişmeye odaklanan devlet politikalarının ileri 
derecede agresif yöntemlerle işlenmiş cinayetler için risk artışına yol açtıklarını 
vurgulamışlardır.[103] 

Sosyo-çevresel olarak şiddete eğilimli bireyler davranışlarının yarar ve zara-
rı üzerinde düşünme ve yorumlamada ve sosyal bilgiyi işlemede sorun yaşar-
lar.[104] Sosyo-çevresel teorilere göre saldırganlık ve suç davranışı sonradan 
edinilir. Sosyal öğrenme teorisine göre çocuklar değerlerini ve normlarını ait 
oldukları sosyal gruptan sağlarlar, böylece sosyal grubun davranışlarını öğrene-
rek kendileri de böyle yaşantılarda bulunurlar. Eğer çocuklar davranışları için 
uygun şekilde cezalandırılır ya da ödüllendirilirse, ebeveynleri çocuklarına 
olumlu modeller olurlarsa, aile içi şiddette maruz kalmazlarsa sosyal bilgi ve 
ipuçlarını yorumlama yetenekleri ve sosyal bilişleri daha iyi gelişir, böylece 
çocuk uygun olan ve şiddet içermeyen davranışlarda bulunur.[104,105] Sosyal 
öğrenme teorisine göre suç, şiddet davranışı, antisosyal davranışlar için en 
önemli risk faktörleri; düşük düzeyde kendilik kontrolü, kendi kendini düzen-
leyebilme becerilerinde eksiklik ve suç işleyen akran gruplarına sahip olmak-
tır.[106,107] 

Türkiye’de 15-18 yaş arası 235 hükümlüyü inceleyen bir çalışmada, genç-
lerin çoğunun fiziksel şiddet (gasp, yaralama, cinayet) nedeniyle hüküm giydi-
ği ve %66’sında yineleyen suçlar olduğu ve bu 235 hükümlünün 179’ında 
çocukluk döneminde yoğun fiziksel şiddete maruz kalma öyküsü olduğu tespit 
edilmiştir.[108] 

Şiddete maruz kalan veya tanık olan çocukların hem o sırada, hem de ile-
ride daha fazla şiddet içeren davranışlar sergileyebilecekleri bilinmektedir. 
Şiddet bir sorun çözme becerisi olarak algılanmaya başlanır. Şiddet bir kısır 
döngüye yol açmaktadır ve nesiller arasında aktarımı olmaktadır. Bu aktarım-
da aktarılan uygunsuz aile içi tutumlar yanında genetikte rol oyanayabilir. 
Bazı araştırmacılara göre daha çok şiddet görenler değil, daha çok şiddete 
tanık olanlar şiddet uygulamaktadır.[109,110] 

Sosyal öğrenme teorisine göre uygun şekilde cezalandırılmayan ya da ödül-
lendirilmeyen, aile içinde şiddete tanık olan, ebeveyni suç davranışı gösteren 
çocuklar sosyal problemlerle başa çıkma yetenekleri geliştiremezler. Ebeveyn-
ler çocuklarının gerekli sosyal yetenekleri geliştirmesinden sorumludurlar. 
Yapılan çalışmalarda bebeklikte istismara maruz kalma, maternal rejeksiyon, 
ihmal, eşler arası çatışma, birincil bakım verenin sık değişmesi, tutarsız ya da 
sıkı disiplin yöntemleri ve cinsel ve fiziksel istismara maruz kalma, bebeklikte 
ve daha sonraki erişkin dönemde şiddet ve saldırgan davranışların gelişimi 
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açısından risk faktörleri olarak bulunmuştur.[111-113] Örneğin Kotch ve 
arkadaşları tarafından yapılan bir uzunlamasına çalışmada (n=1318), bebeklik 
erken dönem ihmalinin en önemli ve en ciddi sorunlara yol açan istismar 
yöntemi olduğu ve gelecekte şiddet ve saldırgan davranışlar açısından önemli 
bir risk faktörü (p<0.01) olduğu tespit edilmiştir.[114] 

Gelişimsel teoriler erken dönem yaşantılarına özel bir önem verir. Erken 
dönemde maruz kalınan ihmal ve istismar daha sonraki dönemlerde maruz 
kalınan ihmal ve istismara kıyasla şiddet ve saldırgan davranışlar açısından 
daha önemli bir risk faktörü olarak bulunmuştur.[114]  

Bowlby, parçalanmış ailelerde, “şefkatten yoksun psikopati” (affectionless 
psychopathy) kavramını ileri sürmüştür. Bu teoriye göre; anne mahrumiye-
tinde kontrolsüz bağlanma geliştiren çocuklarda empati yeteneği gelişmeyece-
ği, psikopati gelişme olasılığının yüksek olduğu bildirilmiştir. Çalışmalara 
göre, psikopatik bireylerde, fiziksel/cinsel istismar ve ihmal oranları da yüksek-
tir. Ek olarak bu travmaların da yüksek olması, agresyonun davranışa yönel-
mesinin (şiddet) artışıyla ilişkili bulunmuştur. Yetiştirme yurtlarında barınıp, 
kronik şekilde terk edilme ve istenmeme duygusunu uzun süreli yaşamış ço-
cukların, anksiyete, korku ve öfkeyi bir arada yaşadıkları için özgüven, empati 
ve saygıda  geriye dönüşü zor olacak şekilde hasarlandıkları öne sürülmüş-
tür.[115]  

Normal gelişimde de rol alan, Anna Freud’un ileri sürdüğü “saldırganla 
özdeşim” savunma mekanizması, kötü şartlarda büyümüş, şiddete, cinsel is-
tismara maruz kalmış bireylerde şiddetin dışavurumuna yol açabilir.[115,116] 
Kohut’a göre de ilk çocukluk döneminde aynalama eksikliği yaşamış, empatik 
yanıt alamamış, “yeterince uyarılmamış” ya da “aşırı yüklenmiş” kendilik 
bozukluğuna sahip bireylerde sapkın davranışlar ve çevreyi düşmanca algılama 
ve kendini yeterince yatıştıramama ile ilişkili olarak agresif davranışlar gözle-
nebilir.[115,116] Kötü muameleye mâruz kalan çocuklar, öfke davranışına 
aşırı tepkisellik gösterir. Hayvan çalışmaları, ihmale mâruz kalma ve diğer 
stresörlerin, tehdit edici uyarana karşı, duygusal tepkileri arttırdığını göster-
miştir. Hayvan deneylerine göre, “yavrunun erken yaşta ebeveyninden ayrıl-
ması” serotonin ve dopamin reseptör ekspresyonunu değiştirebilir.[116]  

Çalışmalar ebeveynlerinin şiddet davranışına şahit olan çocukların gelecek-
teki sevgi ve evlilik ilişkilerinin şiddet içermesi açısından risk grubunda olduk-
larını göstermiştir. Şiddet davranışına maruz kalan çocuklar kendi çatışmala-
rını çözmek için de şiddete başvururlar. Örneğin cinsel istismar mağdurlarının 
ilişkilerinde ciddi şiddet davranışı gösterme oranlarının diğer kişilere kıyasla 
iki kat daha fazla olduğu bulunmuştur.[117,118] 
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Ülkemizde yapılan akran istismarı ve zorbalığı ile ilişkili bir çalışmada 
okulda şiddet uygulayan ergenlerde benlik saygısında düşüklük, kendilik algı-
sının daha olumsuz olması beklenirken, çalışma hipotezine ters olarak şiddet 
uygulayan ergenlerin, uygulamayanlara göre daha fazla arkadaşlarının olduğu, 
daha sosyal oldukları, akademik olarak başarısız olsalar da kendilik algılarında 
bozulma olmadığı ve daha az depresif bulgular sergiledikleri tespit edilmiştir. 
Öğretmenleri şiddet uygulayan ergenlerde dikkat eksikliği ve hiperaktivite 
bulguları olduğunu bildirmişlerse de, anneleri belirgin bir yakınma bildirme-
mişlerdir. Yazara göre bu bulgular aile içi şiddet ve okuldaki şiddetin normal 
karşılanması ile ilişkili olabilir. Ergenler şiddet uygulamayı daha popüler olma, 
hatta benlik saygısını arttırıcı olarak algılayabilirler.[119] 

Suça karışmış olan akranlarıyla arkadaşlık eden ergenlerde suç davranışının 
görülme riski çok daha yüksektir.[107] Hem biyolojik hem de çevresel faktör-
ler nedeniyle kısıtlı sosyal ve sözel yetenekleri ve problem çözme becerilerinde 
geriliği olan ergenler, sosyal gruplardan dışlanmaları ve kendilerini kontrol 
etmede güçlük ve dürtüsellik özellikleri nedeniyle sosyal problemlerini çözme 
çabası içinde suç ve davranış sorunu gösteren akranlarıyla yakınlaşabilirler. 
Anneleriyle bağlanma sorunları olan, babaları olmayan ya da babadan ilgi 
görmeyen, aileleri içinde bağlılığın ve kohezyonun olmadığı, aileleri içinde 
alkol ve madde kullanımının olduğu, denetim sorunları olan yani başıboş 
bırakılmış ergenler veya ebeveynleri aşırı izin verici olan ergenler daha çok 
şiddet içeren gruplara katılabilirler, alkolle erken yaşta tanışabilirler ve madde 
kullanabilirler.[9,118]  

Sosyal eşitsizliğin olduğu toplumlarda sosyal olarak kabul edilmeyenlerin 
şiddet içeren gruplara katılması, zayıf ve güçsüz hissetmeye engel olmak ve 
benlik saygısını yükseltmeye yönelik bir çaba olarak değerlendirilebilir. Şiddet; 
sosyal sorunları olan toplumlarda adaleti sağlama, benlik saygısını güçlendir-
me, ve kimliğini ortaya koymaya yarıyor olabilir. Ebeveynler tarafından dene-
yimlenen stres ve sıkıntılar ailenin dağılmasına ya da organize olmasında so-
runlara yol açarak ailenin işlevini kaybetmesine neden olurlar. Bu aileler için-
den yetişen çocuklarda da hayal kırıklıkları, güvensizlik hissi, gerilim ve çatış-
malar nedeniyle sosyalizasyon becerilerinde bozukluklar meydana gelir. Nega-
tif kendilik imajı ile büyüyen çocuklar daha çok şiddete eğilim gösterirler. 
Ancak çocuğun sıkıntılarını, zorluklarını paylaşabileceği, onu anladığını his-
settiren, pozitif rol modeli olan bir birey şiddete eğilimin önlenmesinde etkili 
olabilmektedir. Bu da bize okul ruh sağlığı ve öğretmenlerin bu konuda ne 
kadar önemli olduklarını göstermektedir.[9,120,121] 

 

Psikiyatride Güncel Yaklaşımlar - Current Approaches in Psychiatry 
 



407 Şiddet ve Agresyonun Nedenleri 
 

Kendine Yönelik Agresyon ve İntiharda Etiyoloji 
Agresyon ve dürtüsellik, kötümserlik, umutsuzluk, çaresizlik, problem çözme 
becerilerinde yetersizlik, kaçış ya da kurtuluşun olmadığına dair bilişsel çar-
pıtmalar tamamlanmış intihar ve intihar girişimleriyle ilişkilidir. Ayrıca çocuk-
luk çağı istismarı öyküsü, sigara kullanımı, kafa travması öyküsü, ailede suisi-
dal eylem öyküsü, madde ve alkol kullanımı, yüksek yaşam boyu agresyon ve 
dürtüsellik öyküsü, borderline kişilik özellikleri de tamamlanmış intiharlarla 
ilişkilendirilmiştir.[122] Geçmişte uygulanan ya da tanık olunan şiddet, ilerde 
başkalarına ya da bazen de kendine yönelik şiddete de dönüşebilmekte-
dir.[109,110] 

İlginç olarak yüksek derecede zarardan kaçınma ve yüksek derecede agres-
yon ve öfke kontrolü mizaç özellikleri, agresyonu kişinin kendisine yönelterek, 
tamamlanmış intiharlara daha fazla yol açmaktadırlar.[122] İntihar bazı ça-
lışmalarda yüksek zarardan kaçınma dışında düşük ya da yüksek ödül bağımlı-
lığı, yüksek yenilik arayışı mizaç özellikleri ve düşük kendini yönetme, düşük 
işbirliği, yüksek kendini aşma gibi karakter özellikleriyle de ilişkilendirilmiş-
tir.[123] 

İntihar etmiş bireylerde en sık bildirilen postmortem çalışma sonucu pref-
rontal kortekste artmış 5HT2A reseptör bağlanması oranlarıdır. Bu durumun, 
MAO-A enzim düzeylerindeki artış ile beraber intihar kurbanlarındaki çaresiz-
lik hissinin oluşmasına katkıda bulunduğu iddia edilmektedir. Yüksek MAO-
A düzeyleri kendine yönelik agresyonla, düşük MAO-A aktivitesi çevreye olan 
agresyonla ilişkilendirilmiştir.[124] 

İntihar etmiş bireylerin düşük BOS 5-hidroksiindolasetik asit (5-HIAA) 
düzeyleri, beyinlerinde düşük serotonerjik aktivite, seçim yapma ve karar 
vermedeki defisitlerle ilişkili ventromedial prefrontal korteks ve ön singulat 
serotonin taşıyıcısı (SERT) bağlanmasında azalma saptanmıştır.[125-127] 
İntihar etmiş bireylerde BOS ve beyin sapındaki azalmış serotonin ve 5-HIAA 
düzeylerine kompansatuar yanıt olarak, triptofan hidroksilaz 2 geninin 
(TPH2) daha fazla ekspresyonu, daha düşük SERT ekspresyonu, daha fazla 5-
HT1A inhibitör otoreseptör üretimi olmaktadır ayrıca 5-HT2A reseptörlerin-
de up-regülasyon gözleniyor olabilir. [126-128] 

Tamamlanmış intiharı olan bireylerde artmış noradrenerjik transmisyon 
olduğuna inanılır. Bunla ilişkili olarak aşırı aktiviteye bağlı locus cereleus’ta 
azalmış noradrenerjik nöron sayısı, frontal korteks ve locus cereleus’ta α1 ve 
α2 reseptör bağlanmasında artış, locus sereleus’ta tirozin hidroksilaz enzim 
aktivitesinde artış bildirilmiştir.[129-133] Noradrenerjik sistemdeki aktivite 
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artışının çocukluk çağı kötü yaşam olaylarıyla ilişkisinin olabileceği iddia 
edilmiştir. [134] 

İntihar girişimleri yüksek HPA eksen aktivitesi ile de ilişkilendirilmiş-
tir.[135] Kolesterol düzeyleri (özellikle azalma) ve kolesterol metabolizması da 
agresyon ve tamamlanmış intiharlarla ve borderline kişilik bozukluğundaki 
dürtüsellikle ilişkili olabilir.[8] 

Glutamat NMDA ve AMPA reseptörleri üzerine antagonist etkisi olan ke-
taminin çok hızlı olarak intihar düşüncesini ortadan kaldırması nedeniyle 
GABA aktivitesindeki azalma ve glutamat aktivitesitesindeki artışın intihar 
davranışı ile ilişkili olabileceği öne sürülmüştür.[136] Özellikle GABA-A 
reseptör aktivitesinin depresyon ve intihar girişimleriyle ilişkili olabileceği 
düşünülmektedir.[137] Tamamlanmış intiharı olan bireylerde ilginç olarak 
depresyon öyküsü olsun ya da olmasın, hipokampus ve prefrontal korteksle-
rinde azalmış BDNF ve BDNF ile ilişkili azalmış TrKB reseptör aktivitesi 
ayrıca azalmış BDNF m-RNA düzeyi ve daha az TrKB reseptör sayısı saptan-
mıştır.[90] 

İntihar etmiş insanlarda kannabinoid sistem ile ilgili olarak dorsolateral 
prefrontal korteks CB1 reseptörlerinde sayıca artış ve aktivite artışı gösteril-
miştir.[138,139] Gene intihar etmiş alkolizmi olan bireylerde dorsolateral 
prefrontal korteks endokannobinoid düzeylerinde artış saptanmıştır.[138] 

Obezite, bağımlılık tedavisinde kullanılan CB1 reseptör antagonisti Ri-
monabant artmış intihar düşünceleri ile net olarak ilişkilendirilmiştir.[140] 
Tüm bu bulgulara dayanarak düşük endokannabinoid sistem aktivitesi ta-
mamlanmış intiharlar ve intihar girişimleriyle ilişkili olabilir.[138] Toxoplas-
ma gondii merkezi sinir sistemi tutulumu da postmortem araştırmalarda ta-
mamlanmış intiharlarla sık olarak ilişkilendirilmiştir.[90] 

İntihar girişimleri ve tamamlanmış intiharlarla en çok ilişkilendirilen gen-
ler; 5-HTTLPR, BDNF geni, CRH reseptör 1 ve 2 genleri (CRHR1, 
CRHR2), HPA ekseni ile ilişkili FK 506 bağlayıcı protein geni (FKBP5), 
GABA-A reseptör geni (GABRA1), TrKB reseptör geni (NTRK2), MAO-A 
ve COMT genleri, triptofan hidroksilaz 1 ve 2 genleridir (TPH1/2).[90] 
İntiharla ilişkili olabileceği düşünülen ve araştırmaların yoğunlaştığı diğer 
önemli genler; Serotonin reseptör genleri 5HTR1B ve 5HTR2A, Tirozin 
hidroksilaz enzim geni, DRD2, Hücre içi sinyal molekül protein kinaz B geni 
(AKT1), Anjiotensin dönüştürücü enzim geni (ACE), apolipoprotein E geni 
(APOE), Kolesistokinin geni (CCK), 14-3-3 epsilon geni, spermin/spermidin 
n-Asetil transferaz geni (SAT1), G protein regülatuar geni (RGS2), nöronal 
nitrik oksit sentetaz genidir (NOS1). Sinaptik yapı ve formasyonuyla ilişkili 
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bazı genler ve oligodendrositlerden salgılanan nöron ve gelişimi ve myelinizas-
yon ile ile ilişkili Quaking molekülünün geni de (QK1) intiharla ilişkilendi-
rilmiştir.[90] Erken yaşam olayları ile ilişkili intihar riskinin belirlenmesinde 
en çok üzerinde durulan genler serotonin taşıyıcı geni (5-HTTLPR) ve FK 
506 bağlayıcı protein genidir (FKBP5). DRD4 geni de çocuk ve ergenlerdeki 
dürtüsel intiharlarla ilişkili olabilir.[90] 

Fiziksel ve Biyolojik Çevre Arasındaki Etkileşimler 
Sosyal yeteneklerin gelişmesi, biyolojik gelişim-olgunlaşma ile çevresel dene-
yimlerin etkileşimine dayanır. Sosyal biliş yeteneklerinin kazanılması frontal 
lob ve hemisferler arası bağlantıdaki defisitler, anne ve baba, akranlarıyla olan 
sosyal ilişkiler ve sözel becerilerden etkilenir. Saldırgan ve antisosyal bireyler 
dürtüsel hareket ederler, davranışı yapmadan önce düşünmezler, soyutlama, 
mantıksal çıkarımlar yapma, değerlendirmede ve kişilerarası bilişsel sorunları 
çözmede sorun yaşarla ve ben merkezcildirler. Empati yetenekleri çok düşük 
olup diğer insanların farklı düşünebileceğini ve onların ne düşündüğünü de-
ğerlendirmede güçlük yaşarlar.[104,141] Bu bilişsel kusurlar bu kişileri sosyal 
olarak avantajsız pozisyona getirir. Bu da daha agresif olmalarına ve suça ka-
rışmalarına neden olur. Çevre bazı davranışları ödüllendirirken bazılarını da 
elimine ettiği için biyolojik olarak agresyona eğilimli bireylerin öğrenme yo-
luyla daha olumlu çevre şartlarında daha uyumlu ve uygun davranışlar sergile-
dikleri gözlenir.[9,142] 

Genetik faktörlerin çevresel şartlarla etkileşmesi sonucu agresif davranışlar 
ortaya çıkabilir. Genetik polimorfizm olması tek başına belli davranışın ortaya 
çıkmasını açıklamada yeterli olmamaktadır; ancak belli davranışların ortaya 
çıkmasını daha olası hale getirebilir.[142] MAO-A geninin polimorfizminin 
etkisini araştıran çalışmalar genetik faktörün davranışa etkisinin ancak bebek-
likte ihmal ve istismar olduğu durumlarda ortaya çıktığını gösterdiler.[22,60]  

Ferguson “katalizör model” adını alan bir antisosyal davranış modeli geliş-
tirmiştir. Bu modele göre genetik faktörler ve aile içi şiddet gibi çevresel fak-
törler siddete eğilimli bir kişilik oluşmasına neden olur.[142] Bu model ek 
olarak, frontal lobun dürtüleri kontrol ederek saldırgan davranışları baskılaıd-
ğını ileri sürer. Bu sistemdeki bozuklukların genetik faktörlerden oldukça 
etkilendiği (%50 ile %90 arası genetik geçiş) ve yatkınlığı olan bireylerde 
özellikle bakım verenlerle ilişkili hostil-düşmanca ve stresli bir ortamın saldır-
gan davranışın ortaya çıkmasında katalizör etki yaptığına inanılır.[6,107,142] 
Bundan dolayı kendi kendini kontrol edebilme ve düzenleyebilme genetik ve 

www.cappsy.org 
 



Yalçın ve Erdoğan 410 
 

sosyal faktörlerle ilişkilidir. Daha pozitif ve olumlu çevre şartlarında büyütü-
len çocuklar daha fazla kendilik kontrolü geliştirebilirler. Sonuç olarak biyolo-
jik ve çevresel faktörler hem ayrı ayrı hem de birlikte etkileşerek saldırgan 
davranışların ortaya çıkmasında rol oynarlar.[60]  

Riskli çevre şartları var olan biyolojik kusurları güçlendirerek saldırgan 
davranışın ortaya çıkması olasılığını arttırırken, pozitif çevre şartları bazı ku-
surların hafiflemesine ya da daha olumlu ve uyumlu tepkilerin verilmesine 
katkıda bulunabilir.[9] 

Sonuç 
Saldırgan davranışların gelişmesinde birçok faktör rol oynar. Çalışmalar biyo-
lojik ve sosyoçevresel faktörlerin ve bunların birleşiminin çevreye ve kendine 
yönelik saldırgan davranışlar ve antisosyal davranışın gelişmesinde rol oynadı-
ğını göstermiştir. Biyolojik ve çevresel faktörlerin etkileşimi hostil-düşmanca 
bir çevre tarafından katalize edilebilir, böylece saldırgan davranış gelişimi riski 
artabilir veya pozitif ve uygun çevresel şartlar olumsuz genetik, nörobiyolojik, 
mizaçsal, bilişsel, tıbbi, psikodinamik özellikleri bastırarak saldırgan davranış-
ların gelişmesi olasılığını azaltabilir.[142]  

Yüksek olasılıkla psikososyal, psikodinamik, mizaçsal, nöropsikiyatrik, çev-
resel, genetik faktörlerin, ebeveynlik stilleri, eğitim ve bakım kalitesi ve okul 
ruh sağlığı girişimlerinin karşılıklı etkileşimi şiddet davranışının gelişmesi ya 
da baskılanmasında etkili olmaktadır. Olumlu psikososyal, ailesel, eğitimsel 
faktörler, psikiyatrik girişimler, koruyucu ruh sağlığı ve olumlu devlet politi-
kalarının şiddete yatkınlıkla ilişkili olumsuz genetik ve nörobiyolojik bireysel 
farklılıklar üzerine iyileştirici etkileri olabilir. 
.  
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