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Alkol ve madde kullanım bozukluklarında hem intihar davranışı riski hem de şiddet davranışı riski artmaktadır. Ayrıca, alkol ve madde kullanım 
bozukluklarının dünya genelinde artan intihar ve şiddet yaygınlığına önemli ölçüde katkıda bulunduğu ileri sürülmektedir. Bu nedenlerle 
intihar, şiddet ve bağımlılık kavramlarından oluşan sorunlar sarmalının küresel ölçekte çözüm beklediği düşünülmektedir. Bu problemlerle 
başa çıkmak için altta yatan nörobiyolojik mekanizmaların keşfi gereklidir. İntihar, şiddet ve bağımlılık davranışlarını anlamada nörobiyolojik 
mekanizmaların önemi daha önceki araştırmalarda ortaya konulmuştur.  Özellikle son zamanlarda yapılan çalışmalar, bu üç durumun birbiriyle 
ilişkili genetik, epigenetik ve nörobiyolojik temellere sahip olabileceğine dair bazı kanıtlar göstermiştir. Bu nedenle bu derlemede alkol ve 
madde kullanım bozuklukları ile ilgili güncel nörobiyolojik araştırmaların yanı sıra intihar ve şiddet davranışları ile ilgili bilimsel yazın bir arada 
sunulacaktır. 

Anahtar sözcükler: Madde kullanımına bağlı bozukluklar, alkolizm, şiddet, intihar, psikiyatri

Both the risk of suicidal and violent behaviours increases in alcohol and substance use disorders. Besides, it’s proposed that alcohol and 
substance use disorders significantly contribute to the increasing prevalence of suicide and violence worldwide. For these reasons, it is thought 
that the spiral of problems consisting of the concepts of suicide, violence, and addiction awaits a solution on a global scale. The discovery of the 
underlying neurobiological mechanisms is required to deal with these problems. Previous research has revealed the importance of neurobiological 
mechanisms in understanding suicidal, violent, and addictive behaviours. Especially recent studies have shown some evidence that these three 
conditions have some related genetic, epigenetic, and neurobiological bases. Therefore, besides the current neurobiological research on alcohol 
and substance use disorders, scientific literature related to suicidal and violent behaviours will be presented in this review altogether. 
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Neurobiological Basis of Violence and Suicide in Alcohol/Substance Use Disorders

Giriş

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) şiddeti şu şekilde tanımlamaktadır; 
“Kişinin, kendine ya da bir başkasına yönelik yaralama, ölüm, 
psikolojik zarar oluşturma ya da yoksunluğa yol açabilecek 
fiziksel güç kullanımı ya da tehdit amaçlı eylemlerin içerisinde 
bulunması durumudur” (DSÖ 2002). DSÖ şiddet türlerini 
kendi kendine uygulanan şiddet, kişiler arası şiddet ve toplu 
şiddet olmak üzere üç başlık altında sınıflandırmaktadır. Bu 
sınıflandırma Şekil 1’de gösterilmiştir. Ruhsal bozukluklarda 
şiddet davranışı değerlendirildiğinde, sürecin oldukça karmaşık 
olduğu görülmektedir (Jacobs ve ark. 2010, Krug ve ark. 2014). 
Uslarda ilk olarak akla gelen, ruhsal bozukluğu olan bireylerin 

kişiler arası ilişkilerinde uyguladıkları şiddettir. Bu senaryoda, 
ruhsal bozukluğu olan kişilerin ailesi ve yakın çevresi şiddetten 
mağdur olan birincil grup olarak görülmektedir. Ancak, ruhsal 
bozukluklardaki şiddeti sadece kişiler arası ilişkilerde yaşanan 
şiddet olarak düşündüğümüzde ciddi bir yanılgı içine düşmek 
mümkündür. Çünkü, ruhsal bozukluklardaki şiddet bir kısır döngü 
içindedir. DSÖ’nün de gruplamasında yer aldığı gibi şiddetin bir 
türü kişiler arası ilişkilerde uygulanan şiddet olmakla birlikte bir 
diğer türü de kendi kendine olan şiddettir. Ruhsal bozukluğu 
olan hastalarda kendi kendine uygulanan şiddetin en temel şekli 
intihardır. İntihar, ruhsal bozukluğu olanlarda topluma göre 
daha yüksek olarak görülmektedir (Ercan ve ark. 2000). Bu sıklık 
hastalıklara göre değişmektedir. Yapılan bir çalışma yaşam boyu 
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intihar riskinin majör depresyon için 20 kat, iki uçlu duygulanım 
bozukluğu için 15 kat, distimi için 12 kat, şizofreni için 8 kat, 
obsesif kompulsif bozukluk için 11 kat ve panik bozukluk için 10 
kat arttığını göstermiştir (Jacobs ve ark. 2010). Resmin tamamına 
baktığımızda ruhsal bozukluklarda şiddet davranışının arttığını 
görmek mümkündür. Ancak bu şiddet sadece etrafa değil aynı 
zamanda bireyin kendisine uyguladığı şiddeti de içerir. 

Ruhsal bozukluğu olan bireylerdeki şiddetin nedenleri 
araştırıldığında, bir başka değinilmesi gereken konu, bu 
bireylerin geçmişlerinde daha sık çocukluk çağı travması 
yaşamasıdır (Bakar Kahraman ve Kızılay Çankaya 2020). Ek 
olarak, ruhsal bozukluğu olduğu için toplum tarafından yapılan 
damgalama, bu bireylerin görmüş olduğu bir başka şiddettir. 
Toplumda var olan bu damgalama tutumu ruhsal bozukluğun 
daha derinleşmesine ve hastalığın kötü seyirli olmasına neden 
olmaktadır (Cam ve Bilge 2013). Bu açından bakıldığında 
toplum, kendi eliyle kendine şiddet davranışı oluşturabilecek bir 
bozukluğu desteklemektedir. Bundan dolayı, şiddet ve ruhsal 
bozukluklar arasında karmaşık ve süregiden bir ilişki vardır. Bu 
durum Şekil 2’de özetlenmiştir. Bu karmaşık ve süregiden intihar, 
şiddet ve bağımlılık olgularının giderek yaygınlaştığı ve küresel 
ölçekte çözüm beklediği gözlenmektedir. Çözümün en önemli 
parçalarından birisi olan psikososyal müdahalelerin yanı sıra bu 
sorunların oluşmasında etkili olan nörobiyolojik mekanizmaların 
da keşfedilmesi gerekmektedir. Bu alanda yapılan araştırmalar 
intihar, şiddet ve bağımlılık davranışlarını anlamada nörobiyolojik 
mekanizmaların önemini ortaya koymuştur (Arseneault ve ark. 
2000, van Heeringen ve Mann 2014, Koob ve Volkow 2016). 
Özellikle son çalışmalar, bu üç durumun bazı ilişkili genetik, 
epigenetik ve nörobiyolojik temellere sahip olabileceğine dair 
güçlü kanıtlar göstermiştir (Lutz ve ark. 2018, Cheung ve ark. 
2020). Bu nedenle bu derlemede alkol ve madde kullanım 
bozuklukları ile ilgili güncel nörobiyolojik araştırmaların yanı sıra 
intihar ve şiddet davranışları ile ilgili bilimsel literatür bir arada 
sunulacaktır. Literatür araştırmamız ışığında, farklı ancak ilişkili 

patolojilerin bulgularına bütüncül bir yaklaşımın bu sorunları 
anlamada ve literatür araştırmasına yön vermede değerli 
olacağını düşünmekteyiz.

Şiddet Davranışında Nörobiyolojik 
Mekanizmalar

Şiddet davranışının altında yatan birçok faktör bulunmaktadır. 
Günümüz bilgileriyle hangi faktörün şiddet davranışı üzerine 
ne kadar etki ettiği ise açık olarak bilinmemektedir. Ancak, bu 
faktörlerin genel bir çerçevesini çizebilmek mümkün olabilir. 

Genetik, şiddet davranışı üzerinde belki de en çok rolü olduğu 
düşünülen alandır. Ancak genetik özelliklerin, şiddet davranışı 
üzerindeki etkisi yaşa göre değişmektedir. Örneğin gençlik 
döneminde genetik ve çevrenin etkisi benzerken, yaş ilerledikçe 
genetik özelliklerin etkisi artmaktadır (Craig ve Halton 2009). 
İkiz çalışmalarında şiddet davranışına genetik yapının etkisinin 
%60-79 gibi ciddi bir oranda olabileceği bildirilmiştir (Blonigen ve 
Krueger 2005). Genetik çalışmalar sonucunda, X kromozomunun 
p11-p21 bölgesi (monoamin oksidaz tip A ve B reseptörü ilişkili), 
22q kromozomundaki katekol O-metil transferaz (COMT) enzim 
polimorfizmi, dopamin beta-hidroksilaz ve triptofan hidroksilaz 
enzim sorunları ve nöroepitelyal hücre transformasyonu 1 gibi 
genetik değişikliklerin şiddet davranışı ile ilişkili olabileceği öne 
sürülmüştür (Blonigen ve Krueger 2005).

Nörotransmitterler, şiddet davranışı ile ilişkili olarak 
saptanmıştır. Serotonin ve dopamin üzerinde en çok çalışmaların 
yapıldığı nörotransmitterlerdir. Prefrontal korteks ve anterior 
singulat kortekste azalan serotoninerjik aktivite saldırganlık 
ile doğrudan ilintilidir (Sopromadze ve Tsiskaridze 2018). 
Serotonin etkisini gösteren bir diğer çalışma ise saldırgan tutumu 
olan hastaların beyin omurilik sıvısındaki (BOS) serotonin 
metabolitinin (5-hidroksiindolasetik asit) artmış olmasıdır 
(van Praag ve ark. 1990). Mezolimbik yolaklardaki dopamin 

Şekil 1. Dünya Sağlık Örgütü’nün şiddet türleri sınıflandırması
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miktarının artmasının da saldırganlıkla yakından ilişkili olduğu 
gösterilmiştir (Depue ve Spoont 1986).

Nörogörüntüleme çalışmaları, şiddet davranışı üzerindeki 
birçok teorinin netleşmesinde oldukça yardımcı olmuştur. 
Bununla birlikte, bazı sınırlılıklar veya henüz fonksiyonu 
anlaşılamamış nöronal yapılarla ilgili sonuçlar zihinleri 
karıştırmıştır. Çalışmaların önemli bir kısmı, frontal lobda olan 
işlev bozukluğu şiddet davranışı arasında açık bir ilişki olduğunu 
ortaya koymuştur. Orbitofrontal kortes, dorsolateral korteks ve 
anterior singulat korteks fonksiyon bozukluklarında duygusal 
tepkilerde bozulma, yargılama bozukluğu, artan dürtüsellik ve 
azalmış kendilik kontrolü gibi yürütücü işlevlerde bozulmaların 
olduğu gösterilmiştir (Phelps 2006, Pardini ve ark. 2014). 
Amigdala ve nükleus akumbens, şiddet davranışı ile ilişkili 
olduğu saptanan diğer nöronal yapılardır. Amigdala, temel olarak 
korku davranışının düzenlenmesinde sorumlu iken, bazolateral 
çekirdeği bir uyarana karşı oluşan bilinçli tepkide, duygusal 
tepkinin bellekle ilişkilendirilmesinde ve bu tepkiler sonucunda 
otonom sinir sistemin tepkisinin güçlendirilmesinde önemli bir rol 
oynamaktadır. Amigdalanın, özellikle sağ amigdalanın büyüklüğü 
ile saldırganlık arasında bir ilişki bulunduğu bildirilmiştir (Pardini 
ve ark. 2014). Erkeklerde şiddet davranışının daha sık olması ve 
amigdala boyutunun kadınlara göre büyük olması bu çalışma 
sonucunu desteklemektedir. Akkumbens çekirdeklerinin ise 
amigdaladan önemli oranda girdi aldığı ve orbitofrontal korteksle 
yakından ilişkisi olduğu için davranışların düzenlenmesinde 
önemli rolü olduğu bilinmektedir (Phelps 2006). 

İntihar Davranışında Nörobiyolojik 
Mekanizmalar

Dünyada her 40 saniyede bir kişi intihar ederek ölmektedir. 
İntihar, önde gelen bir ölüm nedenidir ve önemli bir küresel 
sağlık sorunudur. Her yıl 800.000 kişinin intihar nedeniyle 
öldüğü ve yılda 25 milyon ölümcül olmayan intihar girişimi 
olduğu tahmin edilmektedir (O’Connor ve ark. 2020). Psikiyatrik 

bozukluğu olan insanlarda intihar yüksek olmakla birlikte, 
hastaların önemli bir kısmı intihar davranışı göstermez. Bu 
yüzden intihar davranışının oluşumu için genel bir yatkınlık 
olduğu düşünülmektedir. Stres-yatkınlık modeline göre intihar 
olguları çevresel faktörlerin bireyin yatkınlığıyla etkileşiminin 
bir sonucu olarak ortaya çıkmaktadır (Broerman 2017). Bu model 
aslında intihar davranışını araştırırken nörobiyolojik fenotipleri 
klinik ve bilişsel bakış açılarıyla bütünleştirme fırsatı sunar. 

Genetik alanında yapılan çalışmalar, intiharın genetik temellerinin 
olduğunu ortaya koymuştur. McGuffin ve arkadaşları (2010) 
tarafından yapılan bir çalışmada, intihar girişiminde genetik 
nedenlerin katkısının %43 olduğu gösterilmiştir. İntiharın 
genetik temeli olduğunu gösteren çalışmalar aile, evlat edinme ve 
ikiz çalışmalarına dayanmaktadır (Özalp 2009). Aile çalışmaları 
intihar davranışında bulunan eden bireylerin akrabalarında 
intihar oranlarının daha fazla olduğunu göstermiştir. Bu oran 
psikopatolojinin etkisi kontrol edildiğinde de devam etmektedir 
(Aydın ve ark. 2019). Az sayıda evlat edinme çalışmalarından elde 
edile bulgular intihar davranışında bulunan kişilerin biyolojik 
akrabalarında daha fazla intihar riski olduğunu göstermiştir. 
Hasta kayıt sisteminin oldukça gelişmiş olduğu Danimarka’da 
yapılan ender bir çalışmada 5483 evlat edinme kaydı incelenmiştir. 
Bunlar arasında 57 tane tamamlanmış intihar olduğu ve bu olgular 
evlat edinilmiş kontrollerle karşılaştırıldığında bu 57 intihar 
olgusunun 269 biyolojik akrabasının 12 tanesinde intiharla ölüm 
olduğu bildirilmiştir. Diğer yandan kontrol grubundaki kişilerin 
akrabalarında bu rakam yalnızca ikidir. Bu çalışmaya göre 
intiharla ölenlerin biyolojik akrabalarında intihar oranı kontrol 
grubundan altı kat daha fazladır (Yüksel 2001). İkiz çalışmaları 
ise genel olarak monozigotik ikizlerde dizigotik ikizlere göre daha 
fazla intihar riski olduğunu, dizigotik ikizlerde ise genel topluma 
göre daha fazla intihar riski olduğunu göstermiştir (Brent ve 
Mann 2005). Bunun yanında intihar davranışının aktarımında 
bazı ara fenotipler olduğu bildirilmiştir. Bunlar genetik olarak 
aktarıldığı düşünülen dürtüsel saldırganlık, nörotizm ve 
nörokognitif bozukluklardır (Brent ve Melhem 2008). 

Şekil 2. Birey ve toplum arasındaki ilişkide şiddetin kısır döngüsü
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Gen düzeyindeki ilk çalışmalara bakıldığında bazı genlerin 
polimorfizmlerinin intihar davranışlarıyla ilişkili olduğu öne 
sürülmüştür. Bunlardan bazıları serotonin taşıyıcı reseptör 
(SERT), triptofan hidroksilaz (TPH), bazı serotonin reseptörleri 
(5HT1A, 5HT1B, 5HT2A), katekolO-metiltransferaz (COMT), 
monoamin oksidaz A(MAOA), tirozin hidroksilaz (TH) genleridir 
(Özalp 2009). İlerleyen yıllarda epigenetik mekanizmaların 
öneminin anlaşılması sonucunda güncel çalışmalarda gen-çevre 
etkileşiminin moleküler düzeyde daha iyi anlaşılabilmesi için 
mikro RNA (miRNA) interferansı, DNA metilasyonu ve histon 
modifikasyonu gibi gen ekspresyonunu etkileyen değişimler 
üzerinde durulmaktadır (Cheung ve ark. 2020).

Nöradrenerjik sistemin intihar davranışlarıyla ilişkisi olduğunu 
düşündüren birtakım çalışmalar mevcuttur. Bir çalışmada intihar 
sonucu ölen kişilerin beyinlerinin postmortem incelemelerinde 
nöradrenerjik nöronların en yoğun olarak bulunduğu lokus 
seruleusta kontrollere kıyasla azalmış pigmente nöron sayısı 
ve yoğunluğunun olduğu bildirilmiştir (Arango ve ark. 1996). 
İntihar girişiminde bulunan kişilerde nöradrenalinin ana 
metaboliti olan 3-metoksi-4-hidroksifenilglikol (MHPG) 
kan ve idrar düzeylerinin kontrollere kıyasla daha az olduğu 
bulunmuştur (Secunda ve ark. 1986). Kemirgenlerde ve 
muhtemelen insanda yaşamın erken dönemlerinde yaşanan 
sıkıntıların stres etkenlerine karşı organizmanın nöradrenalin 
salınımı duyarlılığını arttırdığı gösterilmiştir (Heim ve 
Nemeroff 2001). Hem nöradrenerjik nöronların sayısının 
azalmış olmasının hem de stres etkenlerine nöradrenalin 
cevabında artmış olan duyarlılığın nöroadrenerjik nöronlarda 
nöradrenalinin tükenmesine ve böylece merkezi sinir sisteminde 
ve periferde azalmış MHPG konsantrasyonlarına yol açtığı 
düşünülmektedir (van Heeringen ve Mann 2014). Reseptör 
yoğunluğunu değerlendiren çalışmalarda intihar davranışından 
bulunan kişilerin frontal kortekste beta ve a2 adrenerjik 
reseptör yoğunluğunda artış olduğu ifade edilmektedir (Aydın 
ve ark. 2019). Frontal kortekste artmış adrenerjik reseptör 
yoğunluğunun yanısıra katekolamin sentezinin hız kısıtlayıcı 
enzimi olan tirozin hidroksilaz aktivitesinin artmış olmasının 
norepinefrin deplesyonuna bir yanıt olarak ortaya çıktığı öne 
sürülmüştür (Mann 2003). 

Dopaminerjik sistemin intihar davranışı üzerindeki rolünü 
araştıran çalışmalara bakıldığında dopamin metabolitlerindeki 
değişimin, dopamin reseptörlerindeki disfonksiyonun ve hormon 
uyarım çalışmalarının üzerinde durulduğu görülmektedir. 
Homovanilik asit, dopaminin ana yıkım ürünü olup santraldeki 
ve daha zayıf olarak periferdeki homovanilik asit düzeyleri 
dopamin metabolizmasının önemli bir göstergesidir (Amin 
ve ark. 1992). Beyin omurilik sıvısındaki homovanilik asit 
düzeyleriyle intihar davranışı arasında kesin bir ilişki ortaya 
konamadığı bildirilmektedir (Jokinen ve ark. 2009). İntihar 
davranışından bulunan depresyon hastalarında intihar 
davranışında bulunmayan kişilere kıyasla bir dopamin agonisti 
olan apomorfine tepe büyüme hormonu yanıtının anlamlı 
olarak daha düşük olduğu bildirilmiştir (Pitchot ve ark. 2001). 
Bu çalışmada hipotalamus düzeyinde bir dopaminerjik yanıt 
ölçüldüğü için çalışma mezokortikal ve mezolimbik yolaklar 

hakkında bilgi vermemektedir. Güncel bir postmortem çalışmada 
ise intihar sonucu ölen depresyon hastalarıyla intihar dışı 
nedenlerle ölen kişiler dopamin reseptör bağlanma profilleri 
açısından karşılaştırılmıştır (Fitzgerald ve ark. 2017). İki grup 
arasında D1 reseptörü, D2 reseptörü ve dopamin taşıyıcısına 
radyoligand bağlanma oranları açısından anlamlı fark olmadığı 
ancak intiharla ölen kişilerde kontrol grubunun aksine D1 ve 
D2 reseptör bağlanma oranları arasında korelasyon olmadığı 
bildirilmiştir. Bu sonuçlar depresif olmayan insanların bu 
iki tip dopamin reseptörünün nispi ekspresyon seviyelerini 
düzenleyebileceği ancak intihar davranışında bulunan depresif 
insanların bunu etkili bir şekilde yapamayabileceği şeklinde 
yorumlanmıştır. Bunun sebebinin depresyon mu yoksa daha 
önce hastaların kullandığı psikotrop ilaçlar mı olduğu ise 
bilinmemektedir.

İntihar davranışında stres cevabında oldukça önemli bir devre 
olan hipotalamus-hipofiz-böbrek üstü (HPA) aksının işleyişiyle 
ilgili bozukluklar olduğu gösterilmiştir (O’Connor ve ark. 2016). 
Glukokortikoid reseptörünün (GR) ekspresyonundan sorumlu 
olan NR3C1 geninin ekspresyonundaki epigenetik farklılıkların 
intiharla ilişkili olduğu bulunmuştur (McGowan ve Szyf 2010).

Nörotrofik sistem, nöronların gelişimini, farklılaşmasını, işlevini, 
plastisitesini ve ayrıca nöronal hücrenin yaşamını destekleyen 
bir büyüme faktörü proteinleri ailesidir (Oliveira ve ark. 2013). 
Bunlardan biri olan beyin kökenli nörotrofik faktörün (BDNF) 
serum düzeylerinin şizofreni ve duygudurum bozukluklarının 
seyri ile sıkı bir şekilde ilişkili olduğu gösterilmiştir (Peng ve 
ark. 2018). BDNF üretiminden sorumlu olan BDNF geninin 
Val66Met polimorfizminin azalmış hipokampal BDNF aktivitesi 
ve sekresyonuyla ilgili olduğu gösterilmiştir (Chiaruttini ve 
ark. 2009). Epigenetik araştırmalarda BDNF promotörü CpG 
metilasyonu azalmış nöronal BDNF sentezi (Martinowich ve 
ark. 2003) ve intihar (Keller ve ark. 2010) ile ilişkilendirilmiştir. 
Hayatın erken dönemlerinde yaşanan travmaların BDNF geninin 
metilasyonuna yol açtığı ve bunun da depresyon, şizofreni, iki 
uçlu bozukluk ve otizm gibi nöropsikiyatrik bozukluklara yol 
açtığına ilişkin güçlü kanıtlar bulunmaktadır (Kundakovic ve 
ark. 2015). 

İntiharı serotonerjik aktivite veya aday genlerle ilişkilendiren 
çalışmalar karışık sonuçlar vermiştir (Buttenschøn ve ark. 
2013). Örneğin intiharla ilişkili olabilecek serotonerjik genlerden 
5HT2A reseptör geni ve nöronlarda serotonin sentezinde 
yer alan triptofan hidroksilaz 2 (TPH2) geniyle ilgili yapılan 
epigenetik çalışmalarda bu genlerin promotör bölgelerinin 
hipermetilasyonlarının intiharla ilişkili olduğuna dair bulgular 
vardır ancak aksini iddia eden bulgular da bulunmaktadır 
(Cheung ve ark. 2020). 

Epigenetik temelde mikroRNA ve histon modifikasyonuyla ilgili 
çalışmalar da sürmektedir. Şimdiye kadar elde edilen bulgular 
güçlü ve tartışılmaz bir ilişki göstermemiştir. Özetle intiharın 
nörobiyolojisinin anlaşılmasında en ümit verici bulgular BDNF 
geninin modifikasyonuyla intihar arasındaki ilişkiyi araştıran 
çalışmalardan elde edilmiştir (Cheung ve ark. 2020).
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Nörogörüntüleme çalışmalarından elde edilen bulgular, intihar 
girişiminde bulunan kişilerde kortikal alanlardan orbitofrontal 
korteks, dorsolateral prefrontal korteks, insula ve superior 
temporal girusta ve bazal gangliyonlardaki (kaudat ve globus 
pallidus) gri cevher hacimlerinde esas olarak sağ hemisferde 
azalmalar olduğunu göstermektedir (van Heeringen ve ark. 
2011). İntihar girişiminde bulunanlarda talamus ve sağ 
amigdala hacimleri daha fazla görünmektedir. Beyaz cevher 
hiperintensiteleri (özellikle periventriküler), alt frontal beyaz 
cevher yollarının bilateral hacimlerinde artış (özellikle unsinat 
fasikül ve alt orbitofrontal fasikülde) ve sol orbitofrontal alanda 
ve iç kapsülün sol ön kolunda daha düşük anizotropi bulguları 
, intihar davranışıyla bağlantılı yapısal bağlantı bozuklukları 
olduğunu gösterir (van Heeringen ve ark. 2011). İntihar 
davranışıyla ilişkili fonksiyonel nörogörüntüleme bulguları, 
esas olarak bilateral orbitofrontal, sağ ventromedial ve anterior 
singulat ve sol dorsolateral prefrontal korteks alanlarında not 
edilen çeşitli uyaranlara karşı değişen reaktiviteyi içerir. Ön 
singulat ve arka insula arasında fonksiyonel bağlantı azalır ve 
striatal motor-duyusal ağda bağlantı artar (van Heeringen ve 
Mann 2014). 

Madde Kullanım Bozukluklarında Nörobiyoloji

Maddeler, beyin üzerinde geri dönüşümü olmayan hasarlar 
oluşturmaktadır. Bu hasarların nörobiyoloji temelli görüntüleme 
çalışmalarında saptanması sonrasında madde kullanım 
bozukluklarına bakış açısı değişmiştir (Koob ve Volkow 2010). 
Nörobiyoloji alanında yapılan çalışmalar sonrasında madde 
kullanım bozukluğu beyin hastalığı ya da beyin bozukluğu olarak 
değerlendirilmeye başlanmıştır. 

Alkol/madde kullanım bozukluğu ile ilgili en kabul edilen 
nörobiyoloji döngüsü Koob ve Volkow tarafından (2010) ortaya 
konmuştur. Bu döngüde üç aşama vardır;

1. Aşırı içme/intoksikasyon

2. Yoksunluk/olumsuz duygular

3. Zihinsel uğraş/beklenti 

Aşırı İçme/İntoksikasyon Evresi
madde alımı sonrasında, alınan maddenin türüne ventral 
tegmental alanda uyarılan reseptörler olur. Bu uyarım sonrasında 
nükleus akumbense dopaminin ani ve yüksek miktarda salınımı 
olur (Hernandez ve ark. 2006). Bu salınım, bireylerin doğal 
ödüllerden elde ettiği haz ve keyif algısından daha farklı olmasına 
neden olur (Koob ve Volkow 2010). Çünkü doğal ödüller (kitap 
okuma, film izleme, yürüyüş yapma, yemek yeme vb.) sonrasında 
salınan dopamin daha uzun salınımlı ve daha az miktardadır. 
Dopamin salınımı sonrasında nükleus akumbensten dorsal 
striatuma giden yolaklar aktifleşir (Nestler 2005). Dorsal 
striatum, elde edilen haz ve keyif duygusunun alışkanlık haline 
gelmesinde önemli bir merkezdir. Striatum-Globus Pallidal-
Talamus-Korteks yolağı bu alışkanlığın oluştuğu ve kontrol 
edildiği yolaktır (Everitt ve ark. 2008).

Yoksunluk/Olumsuz Duygular
Yoğun kullanım sonrasında beyin bir adaptasyon sürecine girer. 
Artan ödül yolaklarına karşın bir anti-ödül sistemi oluşturur 
(Koob ve Volkow 2016). Bu ödülün oluşmasının temel hedefi 
beynin zarar görmesini azaltmaktır. Bu aşamada, nükleus 
akumbenste dopamin ve serotonin azalır, hipotalamo-hipofizer-
adrenal aks devreye girer ve amigdala da CRF yükselir, mü opioiod 
reseptör yanıtında artış (opioiderjik substratların azalması 
kaynaklı) olur, nükleus akumbenste GABA azalır ve glutamat 
artar (Melis ve ark. 2005, Koob ve Volkow 2016). Bu değişiklikler 
birbiri içine geçmiştir. Bundan dolayı değişiklikleri net sınırlarla 
çizmek mümkün değildir. Bu değişimlerin oluşması artık alınan 
maddenin oluşturduğu haz ve keyif düzeyini azaltır. Çünkü beyin 
nöroadaptasyon ile anti ödül sistemini devreye sokmuştur. Alınan 
maddenin keyif oluşturmaması bireyde olumsuz duyguların 
oluşmasına neden olur (Koob ve Kreek 2007). Bu olumsuz 
duygulara madde bulamadığı zamanki yoksunlukta eklenince 
durum duygusal açıdan daha da kötüleşir. Yapılan çalışmalarda 
bu dönemde maddenin keyif verici özelliğinin önemli oranda 
azaldığını göstermektedir. Bu dönem, bağımlı bireylerin doğal 
ödül verici eylemlere de ilgisinin neden azaldığını kısmen 
açıklayabilir (Koob ve Simon 2009, Koob ve Volkow 2010, Koob 
ve Volkow 2016).

Zihinsel Uğraş/Beklenti
Yoksunluk içinde olan ve haz alamayan kişi, çözümü kullanılan 
maddenin miktarında artışta bulacağını zanneder. Bunun 
sonucunda ise birey hem haz alamaz hem de bağımlılık derinleşir. 
Madde kullanımının tekrarlı şekilde olması bireyin etraftaki nötr 
olarak adlandırılan nesne ya da durumların artık birer tetikleyici 
haline dönmesine neden olur. Örneğin, uzun süre birlikte madde 
kullanılan bir arkadaş, madde kullanıcısı için artık bir tetikleyicidir. 
Bu arkadaş madde kullansın ya da kullanmasın, birey bu 
arkadaşını gördüğünde madde alım isteği ortaya çıkar. Bir başka 
örnek, madde alımı sırasında dinlenilen bir şarkı, birey madde 
kullanımını bırakmış olsa bile şarkı çaldığında madde kullanım 
isteği oluşur. Bu koşullanılmış pekiştireçlerin işlenmesinin 
önemli merkezlerinden birisi bazolateral amigdaladır (Schulteis 
ve ark. 2000). Bu nöronal yapının yanında hipokampus bağlamsal 
bilginin işlenmesinde önemli olan bir diğer yapıdır. Prefrontal 
kortes ve bu iki yapı arasındaki glumaterjik yolaklar madde ile 
ilişkili uyaranlar ortaya çıktığında davranışları düzenlemede 
sorumludur (Koob ve Volkow 2010). Bu duruma ek olarak 
prefrontal korteks ventral tegmental alandaki dopaminerjik 
nöronların uyarımını kontrol eder. Bu yol ise glutamaterjik bir 
nörotranmisyon ile kontrol edilir (Koob ve Volkow 2016). Madde 
kullanım isteğinin artışı her zaman madde kullanımı olacak 
anlamına gelmez. Eğer bireyde prefrontal sistemdeki GABAerjik 
aktivasyonda da bozulmalar varsa yani prefrontal sistemdeki 
kontrol sistemi bozulduysa bireyin yeniden madde kullanım riski 
ciddi oranda artar. Artık prefrontal korteks hasarı sonucunda 
yürütücü işlev bozukluğu (karar verme bozukluğu, öz-denetim 
eksikliği ve işleyen bellek bozulmaları) ortaya çıkmıştır. Birey 
maddeyle eşleşmiş uyaranlara aşırı yönelim gösterir, maddeyle 
ilişkili olmayan ödüllere yanıtı azalır ve uyumsuz davranışları 
baskılamakta güçlük çeker (Bolla ve ark. 2003, Aharonovich ve 
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ark. 2006). 

Bozulan prefrontal korteks fonksiyonları sonrasında öz-denetimi 
azalan bireydeki önemli sonuçlardan birisi de şiddet davranışıdır. 
Madde kullanım bozukluklarında şiddet oluşumundaki en temel 
mekanizma prefrontal korteks fonksiyonlarındaki bozulmadır. 

Ruhsal Bozukluklar ve Şiddet

Ruhsal bozukluklar ve şiddet arasındaki ilişki uzun zamandır 
çalışmaların konusu olmuştur (Joyal 2007). Bazı ruhsal bozukluk 
ile şiddet arasında yakın ilişki bulunmuştur. Bununla birlikte, 
bu ilişkinin varlığı ya da yokluğu zaman içinde politikalara göre 
de değişiklik göstermiştir. Örneğin, 1980’li yıllarda şizofreni 
tanılı hastaların şiddet içerikli davranış açısından toplumla 
benzer bir risk gösterdiği belirtilirken, yakın dönemli yapılan 
çalışmalar bu görüşün tersi bir yaklaşım göstermiştir (Geniş 
ve Coşar 2018). Lindqvist ve Allebeck’in (1990) birlikte yaptığı 
çalışmada, şizofreni tanılı hastaların ve toplumun şiddet içerikli 
suç oranlarını incelemiştir. Hastaların suç oranlarının topluma 
göre dört kat arttığını ve bu suçlarında neredeyse hepsinin küçük 
olarak adlandırılabilecek suçlar olduğunu ifade etmiştir. Volavka 
ve arkadaşları (1997) ise on ülkenin katılımıyla oluşan 1017 
şizofreni hastasını inceledikleri araştırmalarında, şiddet içerikli 
davranış sıklığı %20,6 olarak saptanmıştır. Bununla birlikte, 
oranlar ülkelerin gelişmemiş ülkelerde, işitsel varsanısı olanlarda 
ve alkol kullanım sorunları eşlik edenlerde daha yüksek olarak 
gösterilmiştir. Gray ve arkadaşlarının (2011) kriminal temelli 
yaptıkları araştırmada, 1992-2000 yılları arasında psikiyatri 
servisinden taburcu edilen 996 hasta iki yıl boyunca şiddet suçu 
açısından takip edilmiştir. İki yıl içinde suç işleme oranı tüm 
psikiyatrik hastalıklar genel olarak değerlendirildiğinde %19,4 
iken, duygudurum bozuklukları için bu oran %19, şizofreni tanısı 
olanlarda %15,6 olarak saptanmıştır. 

İkiuçlu duygudurum bozukluğunda şiddet davranışı yaygınlığı 
şizofreniye benzer bir sıklıkta gibi durmaktadır. Şiddet içerikli 
davranış özellikle mani ve karma dönemlerde artmaktadır. 
Ayrıca, bipolar bozukluğunun bu dönemlerinin temel tanı 
kriterlerinden birisi de irritabilitenin artmasıdır (APA 2013). 
Depresyonda ise agresyon psikanalitik bir bakış açısıyla kişinin 
kendisine yönelttiği bir davranıştır. Bu agresyonun sonucunda 
intihar ortaya çıkabilmektedir (Özer ve ark. 2015). Şiddet içerikli 
davranışların sıklığını epidemiyolojik bir tasarımda değerlendiren 
bir çalışma, bipolar bozukluğu tanısı olanlar için şiddet davranışı 
oranı %16, alkol kötüye kullanımı olanlarda %9,1, madde kötüye 
kullanımı olanlarda %19,8 ve hiçbir rahatsızlığı olmayanlarda 
ise %2 olarak bildirmiştir (Corrigan ve Watson 2005). Amerika 
Birleşik Devletleri’nde 43093 yetişkinde yaşam boyu şiddet 
içerikli davranışların yaygınlığını değerlendirilen bir çalışmada 
yapılmıştır (Pulay ve ark. 2008). Bu çalışmada psikiyatrik 
bozukluğu olmayanlarda şiddet içerikli davranış sıklığı %0,6 
iken, tip 1 ve tip 2 bipolar bozukluklarında bu oranlar sırasıyla 
%25,3 ve %13,5 olarak saptanmıştır. Bu verilerle birlikte ruhsal 
bozukluklarda görülen şiddete iki açıdan yaklaşılabilir. Bunlardan 
birincisi alkol/madde kullanım bozukluğu olmadan bozukluktan 
kaynaklı olan şiddettir. İkincisi ise ruhsal bozukluğa alkol/madde 

kullanım bozukluğunun eşlik etmesiyle kötüleşen şiddettir. Bir 
başka deyişle alkol/madde kullanım bozuklukları psikiyatrik 
bozukluğu olanlarda hem intiharı arttırabilir hem de kişilerarası 
ilişkilerde yaşanan şiddete neden olabilir. 

Psikiyatrik bozukluklar ve şiddet arasındaki ilişkiyi araştıran 
çalışmalar şiddet davranışı için birçok risk faktörü belirlenmiştir. 
Erkek cinsiyet, genç yaş grubunda olma, aile öyküsünde 
şiddet davranışı varlığı, çocukluk çağı travması varlığı, kötü 
sosyoekonomik durum, olumsuz yaşam olaylarını daha sık 
yaşama, kişilik bozukluğu varlığı, tedaviye uyumsuzluk, 
bağımlılığın erken yaşta başlaması, geçmişte şiddet davranışının 
varlığı, intihar girişimi varlığı gibi değişkenler şiddet davranışı 
için birer risk faktörü olarak saptanmıştır (Eronen ve ark. 1996, 
Steinert ve ark. 1999, Arseneault ve ark. 2000, Quanbeck ve 
ark. 2005, Garno ve ark. 2008, Fazel ve ark. 2009). Bu faktörlere 
ek olarak alkol/madde kullanım bozukluğunun olması şiddet 
davranışını belirgin olarak arttırmaktadır. 

Ruhsal Bozukluğa Ek Alkol/Madde Kullanım 
Bozuklukları ve Şiddet

Torrey (1994), ruhsal bozukluğu olan popülasyon ile toplum 
popülasyonunu şiddet davranışı açısından karşılaştırmıştır. 
Ruhsal bozukluğu olanların şiddet davranışı sergileme açısından 
toplum genelinden belirgin olarak bir farklılık göstermediğini, 
ancak küçük bir alt grubun şiddet davranışı açısından risk taşıdığını 
belirtmiştir. Bu grubun ise geçmişte şiddet davranışı sergilemiş 
olma, ilaç tedavisine uymama ve madde kullanım bozukluğu tanısı 
olma gibi özelliklere sahip olduğunu bildirilmiştir. Arseneault ve 
arkadaşları (2000) psikiyatrik bozukluklar ve şiddet arasındaki 
ilişkiyi incelerken, alkol bağımlılığı olanlarda şiddet davranışı 
1,9 kat, marihuana bağımlılığı olanlarda ise şiddet davranışının 
3,8 kat arttığını belirtmiştir. Bununla birlikte bu bozuklukların 
çalışma örnekleminin beşte birini oluşturmasına rağmen işlenen 
suçların yaklaşık yarısını oluşturduğu vurgulanmıştır. Fazel ve 
arkadaşlarının (2009) şizofreni tanılı hastaların şiddet göstermek 
sıklığını ele aldıkları meta-analizde, psikotik bozukluğu olan 
bireylerin etrafa zarar verici şiddet davranışlarının topluma 
göre sık olduğunu ve bu durumu madde kullanım bozukluğu ek 
tanısı olması anlamlı şekilde arttırmıştır. Steinert ve arkadaşları 
(1999), şizofreni tanısı olan bireylerin hem kişilerarası alanda 
uyguladığı şiddet sıklığını hem de kendilerine karşı olan şiddet 
sıklığını araştırmıştır. Örneklemdeki erkeklerin %75’i, kadınların 
ise %56’sı saldırgan tutum sergilemişlerdir. Erkeklerin %17’si, 
kadınların ise %26’sı intihar girişiminde bulunmuşlardır. Agresif 
davranışla ilişkili olan faktörler ise erkek cinsiyet, tekrarlı 
kez hastane yatışının olması ve alkol kullanım bozukluğunun 
olmasıdır. Eronen ve arkadaşları (1996) tarafından 13 yıllık bir 
dönemde cinayet olguları ve tekrarlayan cinayet olgularının 
failleri araştırılmıştır. Tekrarlayan cinayet olgularının faillerinin 
%75’inde alkol kullanım bozukluğu olduğu saptanmıştır. Çinik ve 
arkadaşları (2015), ülkemizde şizofreni tanısına ek olarak madde 
kullanım bozukluğunun olması ve olmaması durumundaki 
şiddet davranışını karşılaştırmıştır. Şizofreniye madde kullanım 
bozukluğu tanısının eşlik ettiği grupta, suç sayısının daha fazla 
olduğu, ciddi şiddet içeren davranışların daha sık olduğu ve 
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çocukluk çağında fiziksel şiddete maruz kalma durumunun 
daha sık olduğu saptanmıştır. Bununla birlikte eş tanılı grubun 
%88’i suç işledikleri aşamada maddenin etkisi altında olduklarını 
bildirmişleridir.

Bipolar bozukluğu, alkol/madde kullanım bozukluklarının 
en sık eşlik ettiği ruhsal bozukluktur. Alkol/madde kullanım 
bozukluğunun bu hastalığa eşlik etmesi diğer ruhsal 
bozukluklarda olduğu gibi şiddet davranışını arttırmıştır. 
Garno ve arkadaşları (2008), bipolar bozukluğuna eşlik eden 
saldırganlığın nedenleri araştırmışlardır. Önemli değişkenlerden 
birisi madde kullanım bozukluğu olarak saptanmıştır. Bununla 
birlikte şiddet davranışı hastalığın şiddeti ile de yakından ilişkili 
olarak saptanmıştır. Quanbeck ve arkadaşları (2005), bipolar 
bozukluğu olanlarda tutuklanma nedenleri araştırmıştır. Bu 
araştırmada tutuklanan hastaların %76’sında madde kullanım 
bozukluğu saptanırken, tutuklanmayanların %19’unda madde 
kullanım bozukluğu saptanmıştır. Sublette ve arkadaşları (2009) 
bipolar bozukluklarında madde kullanım bozukluğu ve intihar 
arasındaki ilişkiyi araştırmıştır. Madde kullanım bozukluğunun 
olması Tip 1 bipolar bozukluğu ile ilişkili olarak saptanırken, 
Tip 2 bipolar bozukluğu ile ilişkili olarak saptanmamıştır. Tip 
1 bipolar bozukluğu olan kişilerde alkol kullanım bozukluğu 
ile ilişkili intihar girişimi olanlarda daha yüksek saldırganlık 
puanları olduğu gözlenmiştir. Yine tip 1’lerde madde kullanım 
bozukluğunun olması dürtüsellik, düşmanlık, saldırganlığı 
arttırarak intihar girişimini arttırdığı saptanmıştır. Bu hasta 
grubunda ek tanı olarak alkol kullanım bozukluğunun olması 
intihar riskini beş kat arttırırken, madde kullanım bozukluğu 
tanısının olması intihar riskini 11 kat arttırmaktadır. Şiddet 
davranışı ve madde kullanımı arasındaki ilişki birinin diğerine 
neden olduğu bir süreci içermektedir. Benzer ilişki şiddet 
davranışı ve kişilik bozuklukları içinde geçerlidir (Geniş ve 
Coşar 2018). Stoffel ve arkadaşları (2019) antisosyal kişilik 
bozukluğu (ASKB) tanısı olan ve olmayan crack kullanıcılarında 
travmatik yaşantıları araştırmıştır. Her iki grupta da bilinen 
bir kişi tarafından fiziksel şiddet görme oranı oldukça yüksek 
olarak saptanmıştır (sırasıyla %59 ve %46). Bununla birlikte, 
aynı çalışmada gruplarda şiddet içeren bir suç işleme durumu da 
araştırılmıştır. ASKB olan crack kullanıcılarında şiddet içeren bir 
suç işleme oranı %53,5 iken, ASKB olmayan crack kullanıcılarında 
bu oran %37,5 olarak belirlenmiştir. Bu çalışmadaki veriler ASKB 
tanısı olan kişilerin daha fazla şiddete maruz kaldığını ve daha 
fazla şiddet uyguladığını göstermektedir. 

Şiddet davranışı ve alkol kullanım bozukluğunun sıklıkla birlikte 
eşlik ettiği psikiyatrik bozukluklardan biriside aralıklı patlayıcı 
bozukluktur (APB). APB, affektif agresyonun ana belirti olarak 
gözüktüğü önemli bir psikiyatrik bozukluktur. Bu bozukluk nadir 
gibi düşünülse de popülasyonun yaklaşık %5’inde bulunmaktadır. 
Puhalla ve arkadaşları (2020), APB tanısı olanlarla sağlıklı kontrol 
grubunu eşlik eden psikiyatrik bozukluklar ve bazı özellikler 
açısından karşılaştırmıştır. Çalışmanın sonunda, APB tanısı 
olanlarda madde kullanım bozukluğu ve kişilik bozukluklarının 
APB tanısı olanlarda kontrol grubuna göre anlamlı oranda daha 
yüksek olduğunu bulmuştur. Çalışmanın önemli sonuçlarından 
birisi kişilik bozukluğu tanısı olanlarda APB gelişme ihtimali 11,2 

kat, çocukluk çağı travması yaşayanlarda 4 kat ve alkol kullanım 
bozukluğu olan kişilerde 3,8 kat artmaktadır. Bu çalışma da 
çocuklukta yaşanılan şiddet ve erişkinlik döneminde uygulanan 
şiddet arasında önemli bağlantılar olduğunu ortaya koymaktadır. 

Alkol/Madde Kullanım Bozuklukları ve Şiddet

Alkol ve madde kullanım bozuklukları şiddet davranışıyla birlikte 
işgücünde kayıp, aile üyelerini olumsuz yönde etkileme, genetik 
olarak bağımlılıkların aktarılması gibi konularda da toplumsal 
yapıyı etkilemektedir. Alkol/madde kullanım bozukluklarında 
yürütücü işlevlerin bozulmasıyla öz-denetim azalır, karar verme 
yetisi bozulur ve şiddet davranışı ortaya çıkar. Bu şiddetten 
hasta, hasta yakınları ve toplum ciddi düzeyde zarar görür. 
Yapılan çalışmalar, işlenen suçlar öncesinde ya da sırasında alkol 
ya da madde kullanımının olduğunu göstermektedir. İlginç olan 
kısımlardan birisi de şudur; şiddetten mağdur olanda travmasının 
etkisini azaltmak için alkol ya da madde kullanmaktadır. Bu açıdan 
bakıldığında alkol ya da madde hem bir şiddet tetikleyicisi olarak 
hem de şiddetin oluşturmuş olduğu ruhsal sıkıntıyı azaltmak 
amacıyla yanlış bir başa çıkma stratejisi olarak kullanılmaktadır. 
Bu alkol ya da madde kullanım bozukluklarındaki sorun 
sarmalının somut bir göstergesidir. 

Alkol ya da madde kullanım bozukluklarında şiddet bazen 
yoksunlukta bazen de intoksikasyon sırasında ortaya çıkmaktadır. 
Bununla birlikte şiddet davranışı ile ilişkili olabilecek birçok 
durum olabilir. Maddenin türü, kullanım sıklığı, kullanım süresi 
ve uygulama şekli bunlardan bazılarıdır. Swanson ve arkadaşları 
(1990) psikiyatrik hastalıklar ve şiddet davranışı arasındaki 
ilişkiyi incelediği araştırmasında, psikiyatrik hastalıklar arasında 
madde kullanım bozukluğunun şiddet davranışı ile en güçlü 
ilişkiye sahip olduğunu saptamıştır. Ayrıca bu çalışmada, alkol/
madde kullanım bozukluğu olan hastaların şizofreni hastalarına 
göre iki kat daha fazla şiddet davranışı gösterme riski olduğu 
belirlenmiştir. Roy (2009), kokain bağımlılığı olan hastalarda 
kendine şiddet uygulama yöntemi olan intiharın sıklığını ve 
ilişkili olabilecek faktörleri araştırmışlardır. Hastaların %43’ü en 
az bir defa intihar girişiminde bulunmuştur. Hastaların intihar 
girişiminde bulunmasında, çocukluk travmasının olması, ek 
olarak alkol/opioid kullanım bozukluğunun eşlik etmesi, ailede 
intihar girişimi öyküsünün bulunması gibi faktörlerin intihar 
girişimi ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Mantalvo ve arkadaşları 
(2012), madde kullanım bozukluğu olanlarda şiddet davranışı 
sıklığını araştırmıştır. Örneklemin %40’ının şiddet davranışı 
sergilediğini bulmuşlardır. Şiddet davranışı olanların daha genç 
yaşta olduğunu ve madde kullanımlarının daha sık olduğunu 
belirtmişlerdir. Bununla birlikte şiddet davranışı olan her iki 
bireyden birinin istismar öyküsünün olduğu saptanmıştır. 
Alanyazındaki çalışmaların önemli bir kısmı alkol/madde kullanım 
bozukluğu olan kişilerin gösterdiği şiddet davranışı üzerinedir. 
Marshall ve arkadaşları (2008) ise madde kullanım bozukluğu 
olan hastaları şiddet görme sıklığını araştırmıştır. Hastaları 
beş yıl boyunca takip eden araştırmacılar, kadınların %66’sının, 
erkeklerin ise %70’inin bu beş yıllık dönem içinde en az bir defa 
şiddete maruz kaldıklarını saptamışlardır. Evsiz olmak, alkol/
madde kullanımının sık olması ve ağır bir ruhsal bozukluğun 
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olması şiddet görme riskini anlamlı bir şekilde yükselmiştir. 
Ülkemizde Türkmen ve Epsoylu (2019) AMATEM kliniğindeki suç 
işleme durumunu ve ilişkili değişkenleri araştırmıştır. Klinikteki 
örneklemin %34’ünün bir suç işlediği saptanmıştır. Suç işleyen 
hastaların %71’inin çocukluğunda şiddete maruz kaldığını ve 
%95’inin akrabalarında suç öyküsü olduğu saptanmıştır. İnandı 
ve arkadaşlarının (2009) lise öğrencilerinde madde kullanımı 
sıklığını ve şiddetle ilişkisini araştırmışlardır. Çalışma sonucunda, 
sigara ya da diğer maddelerden kullanan öğrencilerde son bir 
yıl içinde şiddet uygulama ve şiddete uğrama durumunun daha 
yüksek olduğu saptanmıştır.

Alkol ve Madde Kullanım Bozuklukları ve 
İntihar

Tüm maddeler intihar davranışı riskini artırırken, alkol (%22) 
ve opioidler (%20) intiharla ölen kişilerde tespit edilen en 
yaygın maddelerdir (Esang ve Ahmed 2018). Bu oranlar esrar 
(%10,2), kokain (%4,6) ve amfetamin oranlarının (%3.4) 
çok üzerindedir (Esang ve Ahmed 2018). Bir meta-analizden 
elde edilen bulgulara göre akut alkol alımı 7 kat artan intihar 
girişimi riski ile ilişkilendirilmiştir (Borges ve ark. 2017). Bunun 
yanında tüketilen alkol miktarı ne kadar yüksek olursa riskin 
o kadar yüksek olduğu bulunmuştur. Az miktarda alkol alımı 
sonrasında yaklaşık üç kat intihar riski varken bu oran yüksek 
alkol alımında 37 kata kadar çıkmaktadır (Borges ve ark. 2017). 
Akut alkol kullanımında intihar düşüncesi, disfori, disinhibisyon, 
dürtüsellik, miyopi ve saldırganlığın artan yoğunluğu yoluyla 
akut etkilerin ortaya çıkabileceği öne sürülürken, düzenli ağır 
alkol kullanımının intihar riski üzerindeki etkilerinin, depresyon 
ve alkol kullanımı arasındaki karşılıklı ilişkilerinden ortaya 
çıkabileceği düşünülmektedir (Pompili ve ark. 2010, Bagge ve ark. 
2014). Alkol kullanım bozuklukları yüksek oranda birinci eksen 
ve ikinci eksen psikiyatrik patolojilerle birliktelik göstermektedir 
ve bunların seyrini olumsuz yönde etkiler (Castillo-Carniglia 
ve ark. 2019). 2018 yılındaki bir meta-analizde, alkol kullanım 
bozukluğunun yaşam boyu yaygınlığı antisosyal kişilik bozukluğu 
olan kişilerde %77, borderline kişilik bozukluğu olan kişilerde 
%52 ve diğer kişilik bozuklukları olan kişilerde (kombine veya 
farklılaşmamış kişilik dahil) %39 olarak bulunmuştur (Guy ve 
ark. 2018). Yaşam boyu majör depresyonu olanlarda yaşam boyu 
alkol kullanım bozukluğu prevalansı, ABD’deki epidemiyolojik 
çalışmalarda yaklaşık %27 ila %40 arasında değişmektedir 
(Sullivan ve ark. 2005). Uluslar arası araştırmalar, intihar 
oranları ile kişi başına düşen alkol tüketimi arasında doğrusal 
bir ilişki olduğunu göstermektedir (Ramstedt 2001). Geçtiğimiz 
20 yılda hem alkol alımı hem de intihar oranlarında artış olduğu 
görülmektedir (Shiels ve ark. 2020). ABD’de 2001’den bu yana, 
yüksek riskli içmenin son bir yıldaki yaygınlığı %29,9 ve alkol 
kullanım bozukluğunun %49,4 oranında arttığı bildirilmiştir 
(Grant ve ark. 2017). Bunun yanında alkolle ilişkili intihara bağlı 
ölümlerde %35’lik bir artış olduğu bulunmuştur (Hedegaard ve 
ark. 2020). Alkol alımı ve intihar arasındaki ilişkinin nedensel 
olmadığı, ancak iki davranışın da acı verici bir duygulanımdan 
uzaklaşmayı amaçladığı düşünüldüğünde alkolün depresan etki 
oluşturarak paradoksik olarak disforiyi arttırması sonucunda 

intihar riskini arttıran bir aracı faktör olduğu düşünülebilir. 

Alkol kullanım bozukluğu ve intihar girişimi bazı ortak 
nörobiyolojik özelliklere sahiptir. Bir postmortem çalışmaya 
göre alkol dışı intiharlarda ventral prefrontal kortekste 
5-HT1A bağlanmasında lokalize bir artış olduğu, bu artışın 
alkolik intiharlarda gözlenmediği bildirilmiştir. Bu nedenle 
alkolik intiharlarda azalmış serotonerjik iletime yanıt olarak 
ventral prefrontal 5-HT1A reseptörlerinin upregülasyonunun 
sağlanamadığı, daha az serotoninin sinyal iletimi üzerindeki 
etkisini hafifletemeyebileceği ve böylece intihar davranışı riskini 
artırabileceği bildirilmiştir (Underwood ve ark. 2004). Alkol 
bağımlısı olan bireylerin beyin omurilik sıvılarında bir serotonin 
metaboliti olan 5-hidroksiindolasetik asit (5-HIAA) düzeylerinin 
azalmış olduğu gösterilmiştir ve bu durum alkol bağımlısı olan 
bireylerde serotonerjik iletimde azalma olduğunu göstermektedir 
(Placidi ve ark. 2001). Bunun yanında bir serotonin taşıyıcı 
protein geni olan SLC6A4’ün S aleli, kontrollere kıyasla şiddetli 
alkol bağımlılığı olan hastalarda daha sık bulunmuştur (Sander 
ve ark. 1997). İlginç olarak SLC6A4 geninin 5-HTTLPR olarak 
adlandırılan promotor bölgesindeki bir polimorfizmin intihar 
davranışlarıyla ilişkili olduğu bulunmuştur (Gorwood ve ark. 
2000). 

Nörogörüntüleme çalışmaları alkol kullanım bozukluğu olan 
bireylerle intihar öyküsü olan bireylerde benzer bazı morfolojik 
değişikler olduğunu göstermektedir. Karar verme ve davranışsal 
inhibisyonu sağlamada çok önemli bir yeri olan dorsolateral 
prefrontal kortekste gri cevher hacminin azaldığı hem alkol 
kullanım bozukluğu olan hastalarda hem de intihar öyküsü olan 
hastalarda gösterilmiştir (Wagner ve ark. 2012, Welch ve ark. 
2013). Difüzyon tensör görüntüleme çalışmaları hem intihar 
girişiminde bulunanlarda hem de gençlerde frontal ve limbik 
bölgelerde daha düşük beyaz cevher bütünlüğü göstermektedir 
(Rizk ve ark. 2021). 

Bunun yanında hem intihar girişimi olan bireylerde hem 
de alkol kullanım bozukluğu olan bireylerde strese cevabın 
sağlanmasında önemli bir bileşen olan HPA aksında bozulmalar 
olduğu bilinmektedir (Rizk ve ark. 2021). İlginç olarak, yüksek 
düzeyde dürtüselliği ve şiddete eğilimi olup da intihar davranışı 
sergileyen bireylerin düşük düzeyde dürtüselliği ve şiddete eğilimi 
olan bireylere kıyasla laboratuvar ortamında oluşturulan sosyal 
stresörlere daha yüksek kortizol cevabı verdikleri görülmüştür 
(Stanley ve ark. 2019).

Alkol kullanım bozukluğu olan bireylerdeki nörotoksik etkilere 
bağlı olarak beyinde ortaya çıkan makroskopik ve mikroskobik 
düzeydeki değişiklikler intihara yatkın bireylerdeki zaten sorunlu 
olan sistemi daha da sorunlu hale getirmektedir. Bu yüzden 
intihara genetik olarak yatkın bir bireyde akut ya da kronik 
alkol kullanımının intihar davranışının ortaya çıkmasında 
nörobiyolojik anlamda bir ivme kazandırdığı söylenebilir. 

Opiyat kullanım bozukluğu ile artan intihar riski arasındaki ilişki 
birkaç faktöre bağlanabilir. Aile desteğinin az olması, işsizlik 
ve evsizlik gibi sosyal ve çevresel dezavantajlar intihara meyilli 
bireyler kadar opiyat kullanım bozukluğu olan kişiler arasında 
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oldukça yaygındır (Phillips ve ark. 2004, Roy 2010). Çocukluk 
çağı travması (örneğin, fiziksel veya cinsel istismar) intihar için 
özellikle önemli bir erken risk faktörüdür ve opiyat kullanım 
bozukluğu olanlarda oldukça yaygındır (Sansone ve ark. 2009, 
Zatti ve ark. 2017). Sonuç olarak çocukluk çağı istismarı öyküsü, 
opiyat kullanım bozukluğu olan bireylerde intihar davranışı 
riskini önemli ölçüde artırır (Roy 2002). Bunun yanında opiyat 
kullanım bozukluğu olan bireylerde depresyon ve anksiyete 
bozukluğu başta olmak üzere yüzde 75 oranında eşlik eden en 
az bir psikiyatrik bozukluk olduğu bildirilmiştir (Brienza ve ark. 
2000, Cacciola ve ark. 2001).

Kronik opiyat kullanıcılarının postmortem beyinlerinde 
serotoninin striatal seviyeleri hafif yükselirken, serotonin 
metaboliti 5-hidroksiindolasetik asit seviyeleri kontrollere 
kıyasla önemli ölçüde azalmıştır (Kish ve ark. 2001). Bu ise uzun 
süreli eroin kullanımının serotonin aktivitesinde azalmaya yol 
açtığını düşündürmektedir (Cosgrove ve ark. 2010). 

Son yıllarda opiyat kullanım bozukluğu olan kişilerde kappa 
opioid reseptörlerinin olumsuz duygulanımla ilişkili olduğu öne 
sürülmektedir. Hayvan çalışmaları, aktive edilmiş bir kappa 
reseptör sisteminin, disforiye bağlı semptomların ve depresif 
davranışların önemli bir aracısı olduğunu göstermektedir. İntihar 
sonucu ölen insanların beyinlerinde kappa reseptörlerinin 
ekspresyonunun arttığı bulunmuştur (Hurd ve ark. 1997). Bir 
çalışmada, amigdala-anterior singulat-striatal devredeki kappa 
reseptörlerinin mevcudiyetinin, disforinin ifadesine aracılık 
ettiği gösterilmiştir (Pietrzak ve ark. 2014). Kappa reseptörleriyle 
ilgili birtakım epigenetik modifikasyonların çocukluk çapı 
travmalarıyla ilişkili olduğu bildirilmiştir (Lutz ve ark. 2018).

Kronik opiyat kullanımı nöral bağlantıdaki değişikliklerin bir 
sonucu olarak bağımlı bireyde olumsuz duygulara, strese ve acıya 
karşı artan hassasiyetin yanında doğal ödüllere karşı azalmış bir 
duyarlılık olduğu düşünülmektedir (Shurman ve ark. 2010). Hem 
akut hem de kronik opioid kullanımının dikkat, konsantrasyon, 
hatırlama, görsel-uzaysal beceriler ve psikomotor hızda 
olumsuz sonuçları olduğu gösterilmiştir (Gruber ve ark. 2007). 
Opiyat kullanımının uzun vadeli etkilerinin, bilişsel yeniden 
yapılandırma ve uygunsuz tepki eğilimlerini engelleme yeteneği 
de dahil olmak üzere yürütücü işlevler üzerinde en büyük etkiye 
sahip olduğu görülmektedir (Gruber ve ark. 2007, Fu ve ark. 
2008). Nörogörüntüleme bulguları ve klinik çıkarımlar, opiyat 
kullanım bozukluğunun prefrontal korteksi (PFC), insulayı, 
talamusu ve nükleus akümbens’i (amigdala ve sensorimotor 
korteksler) etkilediğine dair ikna edici kanıtlar sağlamıştır (Ieong 
ve Yuan 2017). 

Genel olarak literatür verileri incelendiğinde opiyat kullanım 
bozukluğu ve intihar davranışı arasında nörobiyolojik açıdan 
tatmin edici bir ilişki kurulamamıştır (Nobile ve ark. 2020). 
Arada bir ilişki olduğu bilinmekte ancak çalışmalardan elde 
edilen çelişkili veriler, net bir mekanizma sunamamaktadır. Diğer 
yandan depresyon tedavisinde opioiderjik sistemin potansiyel 
bir hedef olduğu da bildirilmektedir (Berrocoso ve ark. 2009). Bu 
nedenle intiharın oldukça sık görüldüğü depresyonda opioiderjik 
sistemdeki düzensizliği hedef alan yeni yaklaşımlar, opioiderjik 

sistem ve intihar ilişkisi açısından yeni bilgiler getirebilir.

Sonuç

Alkol/madde kullanım bozukluğu ile şiddet davranışı arasındaki 
ilişki açıktır. Bu şiddet hem bireyin kendine uyguladığı hem de 
kişilerarası alanda uyguladığı bir şiddet türüdür. Bununla birlikte 
alkol/madde kullanım bozukluğunun ruhsal bozukluklara eşlik 
etmesi her iki şiddet türünü de arttırmaktadır. Hastaların şiddet 
ortamında büyümesi ve çocukluk çağında travmalara maruz 
kalması şiddet davranışının bir sonraki nesle aktarılmasında 
ciddi bir etkendir. Alkol/madde kullanım bozuklukları sadece 
bireyi değil, eşini, çocuklarını, akrabalarını, komşularını kısacası 
tüm toplumu etkiler. Bunun için alkol ya da madde kullanım 
bozukluklarında görülen şiddet davranışının tedavisi tüm 
toplum için gereklidir. Yapılan çalışmaların önemli bir kısmı 
gelişmiş ülkelerdeki çalışmalardır. Ülkelerin gelişmişlik düzeyi 
ve şiddet davranışı arasındaki ters ilişkiyi düşündüğümüzde, 
alanyazında gördüğümüz şiddet davranışı sıklıkları buz dağının 
sadece görünen yüzüdür. Bunun yanında, şiddet davranışının 
bildirilmediği olguları da düşünürsek durumun ciddiyeti daha iyi 
anlaşılacaktır. Şiddet davranışının biyolojik, psikolojik ve sosyal 
yönleriyle anlaşılması ve buna yönelik çözüm arayışları devam 
etmektedir. İlgili literatür incelendiğinde genom çalışmaları, 
hayvan deneyleri ve nörogörüntüleme çalışmalarından elde edilen 
bulgular madde kullanım bozukluğu ve şiddet içeren davranışların 
sağlam biyolojik temelleri olduğunu göstermektedir.
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