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ABSTRACT 

Izražanje agresivnega vedenja je tesno povezano z delova-
njem limbičnega sistema in njegovih povezav s skorjo velikih 
možganov. 
Raziskave na ljudeh so odkrile povezavo med atrofijo ali po-
škodbo limbičnega sistema (ali njegovih povezav z možgan-
sko skorjo) in agresivnim vedenjem. Pri ženskah je izražanje 
agresivnega vedenja povezano z zvišano plazemsko koncen-
tracijo estrogena, pri moških z zvišano koncentracijo testo-
sterona. Pri agresivnih ljudeh in bolnikih s posttravmatskim 
sindromom stresa je moteno delovanje hipotalamo-hipofizne 
adrenalne osi. Osebe, obsojene zaradi agresivnega vedenja, 
imajo moteno presnovo glukokortikoidov, kateholaminov in 
serotonina. Pomanjkanje učinkov serotonina v možganih po-
veča verjetnost nasilja nad samim seboj in do okolice. 

In humans, the limbic system with its connections to the cere-
bral cortex regulates the expression of aggressive behavi-
our, which can be directed towards oneself or at the commu-
nity. 
Impulsive aggressive behaviour is usually associated with 
marked atrophy or brain damage of the limbic system or ce-
rebral cortex. In contrast, persons expressing premeditated 
aggressive behaviour have only slight changes in brain ana-
tomy or blood flow. Increased values of testosterone in ma-
les, and oestrogen in females, increase the tendency to exhi-
bit aggressive behaviour. The affect of these sex hormones is 
most pronounced during the late stages of puberty. Victims 
of post-traumatic-stress-syndrome-disorder and people con-
victed of aggressive behaviour have a dysfunctional hypot-
halamic-pituitary-adrenal-axis. Also, prosecuted aggressive 
individuals have an altered brain metabolism of serotonin, 
noradrenaline and cortisol. A lack of serotonin actions on 
the brain increases the probability of outwardly or inwardly 
directed aggressive behaviour. 

Vzorca agresivnega vedenja 
Pri l judeh in živalih poznamo dva vzorca agresiv-

nega vedenja: (1) agresivno vedenje kot obramba na 
resnično ali namiš l jeno grožnjo, u smer j eno proti 
okolici ali samemu sebi; in (2) premišl jeno napadal-
no (predatorsko) agresivno vedenje, katerega namen 
ni obramba ampak poškodba drugega bitja. Pri l judeh 
je primer za prvo obliko vedenja impulzivno, nepre-
mišl jeno agresivno vedenje kot odgovor na stres, za 
drugo pa načrtno, premišljeno napadalno vedenje, zna-
čilno za množične morilce (Niehoff, 1999). 

Limbični sistem 
Za razumevanje agresivnega vedenja moramo ra-

zumeti fiziologijo čustev. Pionirsko raziskovalno de-
lo o povezavi med izražanjem čustev in diskretnimi 
deli možganov se je začelo v drugi polovici 19. sto-
letja. Broca (1878) je prvi anatomsko in funkcional-
no opisal predel možganov, ki ga danes imenujemo 
l imbični sistem. N jegovo delo sta dopolnila Papez 
(1937) in MacLean (1952; 1990); slednji je uvedel ime 
limbični sistem. Sodobna funkcionalna nevroanato-
mija uvršča v limbični sistem naslednje strukture z nj i-
hovimi medsebojnimi povezavami: parahipokampal-
ni, cingulatni, subkalozni in dentatni girus; hipokam-
pus, hipotalamus, anteriorni talamus, mamilarna tele-
sa, prefrontalni korteks in amigdala (Niehoff, 1999). 
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Povezava med limbičnim sistemom in 
skorjo velikih možganov 

V 50. in 60. letih dvajsetega stoletja so uporabili 
znanje funkcionalne nevroanatomije za kirurško 
zdravljenje vedenjskih motenj (Terzian, Ore, 1953). 
Škodljive stranske posledice takih posegov so opo-
zorile zdravnike na pomembno povezavo med amig-
dali (delom limbičnega sistema) in skorjo velikih mo-
žganov. Amigdala imajo dvosmerno povezavo s sen-
zornim delom skorje velikih možganov (senčni re-
ženj) in hipokampusom in eferentno povezavo z mo-
žganskim deblom. Osnovna naloga amigdal pri sesal-
cih je prepoznati nevarnost in sprožiti v telesu ustre-
zne odzive - reakcijo boj ali beg (LeDoux, 1996). 
Amigdala opravljajo vrsto pomembnih funkcij, ki so 
osnova za človekovo odzivanje na okolico: (1) pri-
merjajo nove zaznave (npr. vidne, slušne) s tistimi, ki 
so shranjene v spominu, (2) novim zaznavam dodajo 
čustveno komponento, s katero se shranijo v spomi-
nu, (3) v telesu sprožijo zaznavi ustrezne odzive (en-
dokrine, avtonomne in motorične) in vedenjske vzor-
ce. Normalno delovanje amigdal je ključnega pome-
na za socialno vedenje (Niehoff, 1999); človeku po-
magajo ločiti med sovražnikom in zaveznikom, znan-
cem in tujcem, resnično in navidezno nevarnostjo. Izo-
lirana poškodba amigdal ne vpliva na stopnjo inteli-
gence, merjeno z inteligenčnimi testi. 

Anatomske in funkcionalne spremembe 
možganov, povezane z agresivnim 
vedenjem 

Raziskave na ljudeh opisujejo povezavo med mor-
fološko spremembo (npr. atrofijo, poškodbo) limbič-
nega sistema (ali njegovih povezav z možgansko skor-
jo) in agresivnim vedenjem (Simon, Desilva, 1981; 
Volkow, Tancredi, 1987; Tancredi, Volkow, 1988; 
Heinrichs, 1989; Rubenstein, Steiner, Walton, 1990; 
Wong et al., 1994; Grafman et al., 1996). Nekatere štu-
dije kažejo na možno pozitivno povezavo med stop-
njo motene funkcije čelnega režnja in frekvenco na-
silnega vedenja (Krakowski, Czobor, 1997). V novej-
šem času so opisali osebe z nasilnim vedenjem brez 
vidnih poškodb ali patoloških sprememb na možga-
nih (Raine et al., 2000). Pri bolnikih z izbruhi nekon-
troliranega, impulzivnega agresivnega vedenja so iz-
merili zmanjšan pretok krvi in zmanjšano porabo glu-
koze v levem čelnem in senčnem možganskem režnju 
v primerjavi z zdravimi osebami. 

Spolni hormoni 
Testosteron je najpomembnejši spolni hormon, od-

govoren za razvoj primarnih in sekundarnih moških 
spolnih znakov ter za rast in dozorevanje večine tkiv 
v telesu (Berne, Levy, 1998). Pri moških začne kon-

centracija testosterona strmo naraščati z začetkom 
pubertete (11. leto), doseže plato pri 16. letu in začne 
padati po 60. letu starosti. Možgani imajo encim aro-
matazo, ki pretvori testosteron v estradiol in recep-
torje za testosteron in estrogen v limbičnem sistemu 
(Lisciotto, Morell, 1994; Panzica, Viglietti - Panzica, 
1999; Greco et al., 1998; Holland, Norell, Micevych, 
1998). Plazemsko koncentracijo testosterona zviša 
povečano izločanje gonadotropin sproščajočega hor-
mona iz hipotalamusa in gonadotropina iz hipofize; 
povišani koncentraciji testosterona in estradiola 
(estrogena) pa zmanjšata njuno izločanje. Raziskave 
na mladoletnikih v poznem obdobju pubertete (sta-
rost 15-17 let) ugotavljajo povezavo med zvišano 
serumsko koncentracijo testosterona in nasilnim ve-
denjem (Brooks, Reddon, 1996) ali zvišano koncentra-
cijo testosterona in povečano verjetnostjo agresivne-
ga odziva na grožnje oziroma provokacije (Olweus et 
al., 1980; Olweus et al., 1988). Pri odraslih je najpo-
membnejši dejavnik, ki vpliva na spremembo pla-
zemske koncentracije testosterona, doživljanje ob-
čutka zmage (zvišana koncentracija testosterona) ali 
poraza (znižana koncentracija testosterona) (Rose et 
al., 1969; Mazur, Lamb, 1980). 

Agresivno vedenje ni omejeno na moški spol. Raz-
iskave kažejo, da med spoloma ni razlike v stopnji iz-
ražanja, ampak v obliki izražanja nasilnega vedenja 
(Niehoff, 1999). V nasprotju z moškimi (Susman et 
al., 1987) pri ženskah testosteron ne vpliva na stop-
njo agresivnega vedenja. Pri mladoletnicah ni pove-
zave med plazemsko koncentracijo testosterona in 
stopnjo nasilnega vedenja (Berne, Levy, 1998). Tudi 
pri ženskah, ki so imele zaradi bolezni endokrinih žlez 
močno zvišano plazemsko koncentracijo testostero-
na, povečano poraščenost in globok glas, niso izme-
rili povečane agresivnosti (Berne, Levy, 1998). Pri 
ženskah je izražanje agresivnega vedenja povezano z 
zvišano plazemsko koncentracijo estrogena; zvišana 
koncentracija estrogena poveča verjetnost agresivne-
ga odziva na grožnje oziroma provokacije (Casolini 
et al., 1993). 

Patofiziološki odgovor organizma na stres 

Motnje delovanja hipotalamo-hipofizne 
adrenalne osi (HHAO) 

Pri bolnikih s posttravmatskim sindromom stresa 
(npr. vojni veterani, žrtve spolnega nasilja ali na-
ravnih nesreč) so ugotovili atrofijo hipokampusa z 
motnjo kratkotrajnega spomina (Gurvits et al., 1996; 
Bremner, 1999; Bremner et al., 1997) in spremenjen 
odziv organizma na stres (Goenjian et al., 1996; 
Yehuda et al., 1995; Stein et al., 1997). V primerjavi 
z zdravimi osebami imajo nižjo povprečno dnevno 
koncentracijo kortizola v krvi, večje dnevno nihanje 
krvne koncentracije kortizola in večjo število gluko-
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kortikoidnih receptorjev (Grossman, Yehuda, Siever, 
1997) v hipotalamusu. Stres pri teh ljudeh povzroči 
večjo začetno sekrecijo kortikotropin sproščujočega 
hormona (CSH), vendar paradoksalno nižjo maksi-
malno krvno koncentracijo kortizola in krajši čas 
povečane koncentracije kot pri zdravih osebah. Pri 
teh bolnikih se je HHAO prilagodila na ponavljajoče 
strese s povečanjem števila glukokortikoidnih recep-
torjev v hipotalamusu. Zaradi tega se je povečala 
občutljivost HHAO za kortizol. Bolniki s posttrav-
matskim sindromom stresa imajo tudi povečano ob-
čutljivost HHAO na zunanje dražljaje (večje dnevno 
nihanje krvne koncentracije kortizola) in sočasno po-
večano občutljivost hipotalamusa na krvno koncen-
tracijo kortizola (ob stresu imajo nižjo maksimalno in 
za krajši čas povečano krvno koncentracijo kortizo-
la). Presenetljivo imajo odrasle osebe, obsojene zara-
di večkratnih nasilnih dejanj (Virkkunen, 1985; Virk-
kunen et al., 1994; Bergman, Brismar, 1994) in nepo-
boljšljivi mladoletniki, ki jih nobena kazen ne more 
prisiliti, da se prilagodijo družbenemu redu (Vanyu-
kov et al., 1993; McBurnett et al., 2000) podobni 
odziv HHAO na stres kot bolniki s posttravmatskim 
sindromom stresa. Nasprotno naj bi imele osebe z 
občasnimi, nekontroliranimi, impulzivnimi izbruhi 
agresivnega vedenja višjo in dalj časa povečano krv-
no koncentracijo kortizola kot zdrave osebe (Niehoff, 
1999). 

Motnje presnove kateholaminov 
Pri ljudeh so izmerili pozitivno povezavo med zvi-

šano koncentracijo razgradnih produktov noradrena-
lina v likvorju in stopnjo agresivnega vedenja (Brown 
et al., 1979). Zvišana koncentracija razgradnih pro-
duktov noradrenalina v likvorju naj bi bila posledica 
povečanega izločanja noradrenalina v možganih. Opi-
san je primer dedne, neaktivne oblike monoamin-oksi-
daze tip A (MAOA), encima ki se nahaja predvsem v 
kateholaminergičnih nevronih, kjer razgrajuje nor-
adrenalin. Moški s prirojeno neaktivno MAOA so bili 
duševno zaostali; na stres so se pogosto odzivali z ze-
lo agresivnim vedenjem (Brunner et al., 1993). Pove-
zavo med motnjo delovanja MAOA in agresivnim ve-
denjem so pokazali tudi na živalskem modelu. Vzgo-
jili so transgene miši, pri katerih se ne izrazi gen za 
sintezo MAOA. Prizadeti mišji samci so bili bolj agre-
sivni kot zdrave živali (Cases et al., 1995). Agresivno 
vedenje je povezano tudi z zmanjšano aktivnostjo 
noradrenalina. Pri asocialnih ljudeh so številne raz-
iskave ugotovile zmanjšano bazalno aktivnost in 
odzivnost noradrenergičnega sistema na dražljaje v 
primerjavi z normalnimi osebami (Raine, Venables, 
Mednick, 1997). Med zmanjšano aktivnostjo noradre-
nergičnega sistema in stopnjo izražanja asocialnega 
vedenja je pozitivna povezava, zaradi katere so pri 
mladoletnikih napovedali razvoj asocialne osebnosti 

z več kot 74% verjetnostjo (Raine, Venables, Williams, 
1990). 

Normalna občutljivost noradrenergičnega sistema 
v možganih je pomembna za socializacijo. Pri zdra-
vem otroku bo negativna reakcija okolice na njegovo 
neprimerno vedenje vzbudila neprijetne občutke, po-
hvala zaradi »lepega vedenja« pa prijetne. Tako se 
otrok lahko nauči primernih vzorcev vedenja. Otroci 
z zmanjšano odzivnostjo noradrenergičnega sistema 
v možganih so manj občutljivi za odzive okolice, za-
to se težje naučijo primernih vzorcev vedenja (Fowles, 
1980). 

Motnje presnove serotonina 
Vpletenost serotonina pri izražanju agresivnega ve-

denja potrjujejo raziskave na ljudeh in živalih. Naj-
bolj pomembna področja možganov za oblikovanje 
občutka in izražanja vzorcev agresivnega vedenja so 
amigdala, hipotalamus in centralna sivina v mezen-
cefalonu; vsa tri področja imajo serotoninske recep-
torje (Brunner, Hen, 1997). Serotonin spodbuja izlo-
čanje hormonov HHAO iz hipotalamusa, adenohipo-
fize in skorje nadledvične žleze (Dinan, 1996). Preko 
spodbujanja izločanja glukokortikoidov blaži obču-
tek in izražanje ogroženosti ali agresivnosti, ki sta po-
sledica delovanja noradrenalina na možgane. Pove-
čano izločanje kortizola spodbuja sintezo serotonina 
in obratno; aktivnost encima za sintezo serotonina, 
triptofan-hidroksilaze, je sorazmerna koncentraciji 
kortizola (Lopez et al., 1997). Pri poskusnih živalih je 
kronično povečano izločanje kortizola zmanjšalo šte-
vilo serotoninskih receptorjev hipokampusa in pove-
čalo število serotoninskih receptorjev v prefrontalnem 
korteksu (Mann et al., 1999). Hipokampus ima po-
membno dvosmerno povezavo z amigdali, torej bi lah-
ko motnje delovanja hipokampusa vplivale na funk-
cijo amigdal. 

Pomanjkanje učinkov serotonina v možganih po-
veča verjetnost nasilja nad samim seboj (Mann, 1999; 
Stockmeier, 1997; Stanley, Virgilio, Gershon, 1982) 
in do okolice. Čelna režnja možganov samomorilcev 
imata povečano število postsinaptičnih serotoninskih 
receptorjev in znižan privzem serotonina v presinap-
tične nevrone (Stanley, Mann, 1983; Mann et al., 1986; 
Linnoila et al., 1983). Osebe, obsojene zaradi nenačr-
tovanih nasilnih dejanj, imajo nižjo koncentracijo se-
rotonina v likvorju kot zdrave osebe (Asberg, Trask-
man, Thoren, 1976). Nasprotno so imele osebe, obso-
jene zaradi načrtovanih nasilnih dejanj, normalno kon-
centracijo serotonina v likvorju (Asberg, Traskman, 
Thoren, 1976). Najnižjo koncentracijo serotonina so 
imeli tisti prestopniki, ki so poskušali narediti samo-
mor (Asberg, Traskman, Thoren, 1976). Prav tako so 
najnižjo koncentracijo serotonina v likvorju imeli bol-
niki z depresijo, ki so poskušali narediti samomor 
(Strasburger, Donnerstein, 1999). 
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Prikazovanje nasilja preko javnih medijev 
Javni mediji (predvsem televizija) so pomemben 

dejavnik okolja pri oblikovanju otrokovega in mla-
dostnikovega odnosa do nasilja. To je posledica kom-
binacije številnih nasilnih dejanj v televizijskih pro-
gramih in velikega števila ur, ki jih mladoletniki pre-
bijejo pred televizijskim ekranom. Dolgotrajno gle-
danje televizije spodbuja agresivno miselnost in agre-
sivno vedenje ter občutek ogroženosti ali ravnodu-
šnost za nasilje v vsakdanjem življenju. V ZDA se oce-
njuje, da je 5—15 % nasilnih dejanj posledica vpliva 
prikazovanja nasilja preko javnih medijev (Strasbur-
ger, Donnerstein, 1999; Anderson, Buchmann, 2002; 
Holden, 2005). 

Zaključki 

Pri ljudeh poznamo dva vzorca agresivnega vede-
nja: agresivno vedenje kot obramba na resnično ali 
namišljeno grožnjo, usmerjeno proti okolici ali same-
mu sebi; in premišljeno napadalno (predatorsko), agre-
sivno vedenje, katerega namen ni obramba, ampak po-
škodba drugega bitja. Pri omenjenih oblikah nasilne-
ga vedenja so opisali različne anatomske, funkcional-
ne in biokemične spremembe. Poškodba ali atrofija 
limbičnega sistema in njegovih povezav z možgan-
sko skorjo, pretirani učinki noradrenalina in kortizo-
la ter pomanjkanje učinkov serotonina v možganih so 
pogosto povezani z izražanjem nenačrtnega pretira-
no agresivnega vedenja. Nasprotno imajo osebe, ob-
sojene zaradi večkratnih načrtnih nasilnih dejanj, po-
gosto le majhne patološke spremembe v anatomiji ali 
v prekrvitvi limbičnega sistema (in z njim povezanih 
predelov možganske skorje) ter pomanjkanje učinkov 
noradrenalina in kortizola v možganih. 
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