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Nakol'ko stiipa pocet pripadov suicidalneho konania u deti a adolescentov, je potrebné sa tymto problémom zaoberat ako z celospoloéen-
ského, tak aj z vedeckého hladiska. Podla WHO u adolescentov a mladych l'udi vo veku 15 - 29 rokov je samovrazda Stvrtou najéastejSou
pric¢inou smrti u oboch pohlavi. Podla viacerych stidii medzi hlavné pri¢inné faktory, ktoré prispievaji k samovrazednému konaniu,
patri hlavne predchadzajiici pokus o samovraZdu, nesuicidalne sebaposkodzovanie a pritomnost psychickej poruchy. Niektoré rizikové
faktory pre samovraZedné spravanie vykazuju vekovi rozdielnost. U mladSich jedincov sa riziko samovraZdy spaja s nespavostou, za-
taZenostou, disharmonickym osobnostnym vyvinom, zneuZivanim navykovych latok a nedavnymi konfliktami s ich okolim. Skimanie
neurobiologickych pri¢in suicidalneho konania je dolezité najma v populacii deti a adolescentov.
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Since the number of cases of suicidal behavior in children and adolescents is increasing, it is necessary to deal with this problem both
from a societal and scientific point of view. According to the WHO, among adolescents and young people aged 15-29 years, suicide is the
fourth leading cause of death in both sexes. According to several studies, the main causal factors contributing to suicidal behavior include
a previous suicide attempt, non-suicidal self-injury and the presence of a mental disorder. Some risk factors for suicidal behavior show
age differences. In younger individuals, the risk of suicide is associated with insomnia, stress, disharmonious development, substance
abuse, and recent conflicts with their surroundings. Investigating the neurobiological causes of suicidal behavior is especially important
in the population of children and adolescents.
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Suicidium je vazny celosveto-
vy problém a patri medzi hlavné pric¢iny
umrtia na celom svete. Podla WHO bolo
v roku 2019 viac ako jedno zo 100 Gmr-
ti (1,3 %) v dosledku samovrazdy. U deti
je pomerne zriedkavou udalostou, av§ak
prevalencia sa vyrazne zvySuje pocas do-
spievania. Celosvetovo je §tvrtou najéastej-
Sou pri¢inou smrti u mladych ludi vo veku
15 - 29 rokov u oboch pohlavi po dalsich
pric¢inach, akymi si: dopravné nehody,
tuberkuldza a nasilie (1). Pocet samovrazd
medzi adolescentami a mladymi dospelymi
v USA sa v poslednych dvoch desatroc¢iach
vyrazne zvysil, je druhou najcastejSou pri-
¢inou tmrtia u deti, adolescentov a mla-
dych dospelych vo vekovej skupine 10 - 24
rokov (2), priCom pritomnost psychickej
poruchy je hlavnym rizikovym faktorom.
Podla Eurostatu v roku 2013 bola miera
samovrazd vo vekovej skupine 15 - 19 ro-
kov 4,51 na 100 000 obyvatelov krajin EU,
v roku 2016 bolo suicidium druhou naj-
CastejSou pric¢inou smrti - hned po do-
pravnych nehodach. V absoltitnych ¢islach

sa pripady suicidalneho konania v eurdp-
skych krajinach znizili od roku 2000 do
roku 2016: z 254 na 142 u detivo veku 0 - 14
rokov a zo 7936 na 5061 u mladych l'udi vo
veku 15 - 29 rokov (3). V SR podla NCZI bol
vroku 2020 pocet dokonanych samovrazd
v prepocte na 100 000 obyvatelov najnizsi
vo vekovej skupine 0 - 14 (0,1) a15 - 19 (4,2).
AvSak pocet samovrazednych pokusov
v prepocte na 100 000 obyvatelov tak ako
aj v minulych rokoch bol najvy$si u mladis-
tvych vo veku 15 - 19 rokov (34,3,/100 000).
Vo vekovej skupine 0 - 14 a 15 - 19 ro-
kov pocet samovrazednych pokusov stipa,
hlavne u zien vo veku 15 - 19 rokov (narast
z 28,6 v roku 2008 na 45,5 v roku 2020 po
prepocitani na 100 000 Zien danej vekovej
skupiny) (4).

Suicidium je komplexné spravanie
spojené s viacerymi rizikovymi faktormi,
akymi s socilna izolacia, duSevné po-
ruchy, zneuZivanie alkoholu a psychoak-
tivnych latok, a negativnymi udalostami
stwvisiacimi s rodinou. Dolezité je pochope-
nie samovrazedného konania a mozZnych
pricin aj z neurobiologického hladiska.

Rodinné Studie, Studie dvojciat
a genetické Stidie podporuja zapojenie
genetickych faktorov v riziku samovrazd.
Svédska $tadia zistovala mieru samovrazd
medzi pribuznymi tych, ktori v rokoch
1952 az 2003 spachali samovrazdu, a me-
dzi pribuznymi kontrolnej populacie.
Autori zistili, Ze relativne riziko samo-
vrazdy bolo 2,3- a 15-krat vyssie u deti,
biologickych strodencov a jednovaje¢-
nych dvojciat potomkov jedincov, ktori
spachali suicidium (5). Nedavne rozsiahle
genodmové asociacné Studie (genome-wi-
de association study - GWAS) zdoraznili
niekolko $pecifickych lokusov spojenych
s vy88im rizikom pokusu o samovrazdu
podporujucich geneticky prenos samo-
vrazedného spravania, ako aj spojenie
s génmi podielajicimi sa na produkcii
anaerdbnej energie, cirkadidnnej regulacii
a katabolizmu tyrozinu, ¢o je vyznamné
prekryvanie sa s genetickymi rizikovy-
mi faktormi pre velka depresiu (6). Podla
Sttdie autorov Mullins et al. (7) suicidalny
pokus preukazal silnt geneticku korela-
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ciu s pritomnostou psychickych portch,
najma depresiou, a tieZ s vyskytom faj-
¢enia, bolestou, rizikovym spravanim,
poruchami spanku, niz§im dosiahnutym
vzdelanim, reprodukénou charakteristi-
kou, niZ8im socioekonomickym statusom
a hor$im celkovym zdravotnym stavom.

Rané detstvo je kritickym obdobim
v zivote Cloveka, ked nepriaznivé faktory
prostredia moZzu mat $kodlivé ¢inky na
neurobiologicky vyvoj a psychosocialne
fungovanie u deti. Vystavenie negativinym
udalostiam pocas tohoto obdobia je dobre
charakterizovanym rizikovym faktorom
samovrazedného konania. Metaanalyzy
naznacuji dvoj- az trojnasobné zvySenie
rizika samovrazdy po vyskyte nepriazni-
vych udalosti (8). Zakladny mechanizmus
prepajajuci vyskyt negativnych zazitkov
a samovraZedného konania nie je celkom
jasny. Niekol'ko $tudii predpoklada me-
chanizmus pdsobenia prostrednictvom
dlhodobych zmien v génovej expresii,
spojenie so zmenami v klucovych adap-
tivnych systémoch v dospelosti vratane
sérotoninergického systému, oxytoci-
nu, osi HPA a imunitného systému (8).
Molekularne a bunkové zmeny v mozgu
vyvolané stresom v ranom detstve in-
terferuji s normalnym neurovyvinom, ¢o
ma za nasledok §trukturalne a funkéné
zmeny mozgu. Strukturalne neurozo-
brazovacie $tadie preukazuja u jedin-
cov s anamnézou negativnych udalosti
zmensSenie kortikalnej hribky, zatial ¢o
hustota glii v prefrontalnom kortexe (PFC)
a prednej cingularnejkore (ACC) je zvySe-
na (9). Zmensena kortikalna hrtbka bola
zistena aj pri depresivnej poruche. Autori
Andersen et al. (10) zistili zniZenie obje-
mu frontalnej kory, hipokampu a oblasti
corpus callosum u Zien s opakovanymi
epizodami sexualneho zneuzivania v det-
stve. Autori nielenze dospeli k zaveru,
Ze existuje nepriaznivy vplyv sexudlneho
zneuZzivania na regionalny rozvoj mozgu,
ale aj ze existuji vulnerabilné okna, pocas
ktorych st oblasti mozgu (hipokampus,
corpus callosum a frontalny kortex) po-
stihnuté najcitlivejsie, a to vo veku 3 - 5,
9 - 10 a 14 - 16 rokov. Okna zranitelnosti
mozu vysvetlit, preCo nemaja vsetci je-
dinci, ktori maji v anamnéze nepriaz-
niva udalost, zmeny v anatémii mozgu.

Rozsah nasledkov pdsobenia nepriaznivej
udalosti v detstve pravdepodobne zavisi
aj od inych faktorov vratane frekvencie
a intenzity stresu, typu negativnej uda-
losti a genetiky (9). Oblasti mozgu ovplyv-
nené negativnymi udalostami v detstve
sa podielaji na klucovych kognitivhych
funkciach, ktoré st potrebné pre zdravé
fungovanie jedincov. Deficity v inhibi¢-
nej kontrole, pracovnej pamaiti a deficity
v rozhodovacich procesoch patria me-
dzi najCastejSie nalezy u Iudi s anamné-
zou negativnych udalosti v detstve. Bolo
preukazané, ze neuzito¢né mechanizmy
zvladania, ako je sociilna neangazovanost
a stiahnutie, impulzivno-agresivne spra-
vanie, emocionalna dysregulacia, bez-
nadej a izkostné Crty, sprostredkivaju
vztah medzi nepriaznivymi udalostami
v detstve a samovrazednym spravanim
(9). NavySe vyskyt nepriaznivych udalosti
v detstve zvySuyje riziko inych faktorov
spojenych so samovrazednym konanim,
akymi st posSkodené zdravie, rizikové
spravanie, ako aj oslabené finan¢né, vzde-
lavacie a socialne fungovanie (11).

V §tadiach o §trukturalnom zob-
razovani mozgu u tych, ¢o sa pokusili
o samovrazdu, sa ukazalo, Ze zniZenie
objemu sivej hmoty frontalneho laloka
je jednym z najkonzistentnejsich zisteni
(8, 12). U pacientov s hyperintenzitou je
4,7- az 8-krat vacsia pravdepodobnost, Ze
mali v minulosti aj pokusy o samovrazdu
v porovnani s tymi bez hyperintenzity.
Sttudie vyuZivajice fMRI potvrdili tlo-
hu dysfunkcie PFC. Zmenena aktivacia
oblasti PFC je spojena s naru$enim roz-
hodovania, hodnotenim rizika a odme-
ny a socialneho hodnotenia u pacientov
s anamnézou pokusu o samovrazdu (12).

Stres hra hlavna tlohu v réznych
patofyziologickych procesoch spojenych
s poruchami nalady a suicidalnym kona-
nim. Viac ako 20 rokov vyskumu preukaza-
lo, Ze zmenena regulacia osi HPA sa podiela
na etiopatogenéze niekolkych psychickych
poruch (13). Konkrétne sa zistila niZ$ia ba-
zalna koncentracia kortizolu, ako aj jeho
vecerna sekrécia v slinach u pacientov
s depresiou a celoZivotnou anamnézou
pokusov o samovrazdu v porovnani s ty-

mi bez suicidalneho pokusu. Predpoklada
sa, ze vek moduluje spojenie medzi bazal-
nymi koncentraciami kortizolu v slinich
a vyskytom samovrazedného spravania.
Metaanalyza stadii o koncentraciach ba-
zalneho kortizolu a samovrazednych poku-
soch zistila negativnu stvislost u jedincov
starsich ako 40 rokov (t. j. niZSie koncen-
tracie spojené s pokusmi o samovrazdu)
a pozitivnu asociaciu u jednotlivcov mlad-
Sich ako 40 rokov (t. j. vy$sia koncentra-
cia spojena s pokusmi o samovrazdu) (14).
Dysregulacia osi HPA a zapalové zmeny,
ktoré sposobuju vyssiu zranitelnost pod
vplyvom stresu, boli potvrdené aj u jedin-
cov, ktori boli v detstve vystaveni trauma-
tickym zazitkom. Oba tieto faktory zvySujt
riziko suicidalneho konania (13).

Rasttice mnozstvo dokazov po-
ukazuje na zapojenie zapalu pri samo-
vrazednej vulnerabilite. Co sa tyka ba-
zalnych zapalovych markerov, v §tadi-
ach bola zistena zvy$ena koncentracia
C-reaktivneho proteinu (CRP) v plazme
u tych, ktori sa pokdsili v o samovraz-
du nezavisle od sociodemografickych
faktorov a pritomnosti chronickych
ochorenti (15). Interleukiny (IL) st tiez
dolezitymi zapalovymi biomarkermi
samovrazdy. Sttdie realizované u mla-
distvych po dokonanom suicidiu zistili
zvySené koncentracie cytokinov, v moz-
govom tkanive zvySentt mRNA a kon-
centracie proteinov IL-1B, IL-6 a TNF-a
v kortikalnych miestach Brodmannovej
oblasti 10 (16). Tieto zistenia potvrdzuju
aj metaanalyzy u pacientov s celozivot-
nou anamnézou pokusu o samovrazdu
v krvi a post mortem vzorkach mozgu
pacientov s dokonanym suicidiom (17).
Rovnako sa u pacientov so suicidalnym
konanim zistili zniZené plazmatické kon-
centracie IL-2 a IL 4 a vysSie plazma-
tické koncentracie TGF B (transforming
growth factor). V poslednych rokoch sa
ukazuje ako dolezité prepojenie medzi
zapalom a samovrazednym konanim
preferencia metabolizmu tryptofanu cez
kynurenin-tryptofanovu drahu, ktora
ma za nasledok vyCerpanie sérotoninu
a nasledne melatoninu. Ukazalo sa, zZe
koncentracia kyseliny chinolinovej, jeden
z koncovych produktov kynureninovej
drahy, sa zvySuje v plazme a cerebro-
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spinalnom moku u tych, ¢o sa pokusili
o samovrazdu, a v prednom cingularnom
kortexe (anterior cingulate cortex - ACC)
u depresivnych pacientov, ktori dokona-
li samovrazdu. Aktivacia kynureninovej
drahy v reakcii na infek¢ny agens zvySuje
produkciu bunkovej energie, ktora je Zi-
votne dolezita v boji s infekénymi agensmi
a znizuje syntézu sérotoninu, ktory nie
je nevyhnutny na pdsobenie proti po-
Skodeniu stvisiacemu s infekciou alebo
smrtou. Chronicky nadbytok prozapalo-
vych cytokinov, indukovany biologickymi
a psychickymi stresormi vedie k neustéalej
nadmernej aktivacii tejto drahy. V mozgu
aktivované imunitné bunky metabolizu-
ja kynurenin na neurotoxicka kyselinu
chinolinov, ktora sa viaze na N-metyl-
D-aspartat (NMDA) receptory, ¢o vedie
k nadmernej aktivacii glutamatergické-
ho systému a znizenej produkcii BDNF
(brain-derived neurotrophic factor). To
vedie k poskodeniu neurénov a stvisiacim
zmenam v kognicii, ktoré mozu podporit
vznik samovraZedného konania. ZvySeny
periférny zapal bol tiez spojeny s vys§imi
koncentraciami glutamatu v bazalnych
gangliach a zniZzenou funkciou konekti-
vity v dopaminergickych okruhoch, ktora
stwvisi s anhedéniou a nasledne so samo-
vrazednymi mySlienkami (8).

V ostatnych rokoch sa vedec-
ky svet zaoberd vplyvom pandémie
COVID-19 aj na duSevné zdravie. Okrem
psychosocialnych dosledkov pandémie
je aktualnou témou aj priame neuroin-
vazivne pdsobenie koronavirusu. Spolu
s predchadzajiacimi zisteniami o Glohe
zapalovych mediatorov v rozvoji suici-
dalneho konania sa tiez predpoklada
pOsobenie hyperzapalu spésobeného
koronavirusom COVID-19 pri zvySova-
ni suicidalneho rizika. Hyperzapal pri
COVID-19 je charakterizovany aktiva-
ciou niekolkych typov imunitnych buniek
v cirkula¢nych /periférnych tkanivach
(monocyty a mastocyty), ako aj v cen-
tralnom nervovom systéme (mikroglia
a makrofagy). Tieto zapalové mediato-
ry st spojené s depresiou a inymi neu-
ropsychiatrickymi rizikovymi faktormi
rozvoja suicidalnych ideacii a konania,
¢o podnecuje moznu pritomnost hy-
perzapalu ako precipitujiiceho faktora

zvy$eného rizika samovrazd u pacien-
tov s COVID-19. Viaceré §tudie potvrdili
narast psychickych portch u pacientov
s COVID-19 vratane suicidalnych idea-
cii a konania. Stadia autorov DeVylder
et al. (18, 19) s 16 315 mladymi dospely-
mi s diagnozou COVID-19 v USA zistila
13,4 % mieru suicidalnych ideaciia1,3 %
mieru suicidalnych pokusov s pozitivnou
korelaciou so zavaznostou ochorenia.
U pacientov s COVID-19 riziko suicidia
stupa, ak sa suicidalne ideacie vyskyto-
vali aj pred ochorenim COVID-19.

Analyza klt€¢ovych dopaminer-
gickych markerov, akymi st dopami-
novy transportér (DAT) a dopaminové
receptory D1 a D2, odhalila nerovno-
vahu D1 a D2 receptorov v dorzalnom
striate u suicidalnych jedincov a zjavné
zniZenie mnoZstva DAT a D1 v savislosti
s vekom. To poukazuje na dolezita tlo-
hu dorzalneho dopaminergického sys-
tému pri nachylnosti na samovrazdu.
Sérotoninergicky systém je dal$im za-
kladnym systémom, ktory je spojeny so
samovrazdou. Sérotoninergicky deficit
sa priamo podiela na depresii a kompul-
zivite, ¢o vedie k zvySenej zranitelnosti
v stvislosti so samovrazednym konanim
u adolescentov. Existuju presved¢ivé kli-
nické a genetické dokazy, Ze sérotonino-
vy transportér (SERT) hra rozhodujiicu
ulohu pri samovrazde. PET zobrazovanie
u jedincov s depresiou, ktori sa pokusili
o samovrazdu, malo nizky vyskyt SERT
v strednom mozgu a vyS$§i sérotonino-
vy 1A receptor v jadrach raphe nuclei.
Polymorfizmus v transportnom géne,
najméi polymorfizmus 5-HTTLPR, pred-
poveda trikrat vyssSie riziko samovrazdy
v porovnani s inymi alelami nezavisle od
veku a pohlavia (16).

Od roku 2003, ked zdravotnicke
urady v USA vydali varovanie tykajiice
sa uzivania antidepresiv u deti a adoles-
centov, je predmetom diskusie potencial-
ne suicidalne riziko. Antidepresiva SSRI
(selective serotonin reuptake inhibitors)
mozZu potencialne viest k aktivizacii
spravania adolescenta so suicidalnymi
mySlienkami smerom k suicidalnemu
konaniu. Hoci metaanalyza z roku 2016

nezistila Ziadne vyznamné rozdiely vo
vyskyte samovraZzednych myslienok ale-
bo samovrazednych ¢inov medzi anti-
depresivami a placebom, samovrazedné
mySslienky/¢iny sa vyskytli pribliZzne dva-
krat CastejSie u pacientov, ktori uzivali
urcité typy antidepresiv (zahrnuté boli
Stadie s detskymi a adolescentnymi pa-
cientmi, aj ked v menSom mnozstve) (20).
Délezita je metaanalyza autorov Cipriani
et al. (21), ktora zahrriala 3-krat viac §ta-
dii a 2,4-krat viac pacientov a ktora ne-
preukazala Ziadne relevantne zvySené
riziko samovrazd u deti a dospievajtcich
uzivajucich antidepresiva.

Zvysené suicidalne riziko 3- az
12-kréat je opisované u deti a adolescentov
s psychickymi poruchami. Pre predpu-
bertalne deti, ktoré s hospitalizované
pre suicidalne riziko, je rizikovy faktor
muzské pohlavie, ¢ierna rasa a sympto-
my z okruhu neurovyvinovych portch
(ADHD, poruchy autistického spektra)
v porovnani s pubertalnymi detmi, u kto-
rych sa ako rizikovy faktor ukazuje najma
depresivna porucha (22).

Zavelmi dolezité pri¢inné faktory
suicidalneho konania u deti a adolescen-
tov sa povazuju psychosocialne rizikové
faktory, medzi ktoré patria najméa osob-
nostné ¢rty.

A. Vyznamnym rizikovym faktorom je
preZivanie beznadeje, ktoré sa spaja
najma s depresivnou poruchou a ne-
gativnymi udalostami v detstve.

B. Impulzivita, najmai ak je spojena s ag-
resiou, rizikovym spravanim a psy-
chopatolégiou, zvySuje suicidalne
riziko.

C. Vysoka urovern perfekcionizmu je
asociovana so zvySenym rizikom sa-
movraZzednych myslienok a pokusov
o samovrazdu.

Dal§imi z psychosocialnych rizi-
kovych faktorov st kognitivne faktory,
medzi ktoré patri kognitivna rigidita.
Kognitivna rigidita vedie k dichotomic-
kému mysleniu a kategorizovaniu vSet-
kych zivotnych sktsenosti na ,dobré/
z1é“, ,ispech/netispech”, o modze viest
k deficitom pri rieSeni problémov a na-
sledne zvysuje suicidalne riziko. Stadie
odhalili zvy$eny sklon k potla¢aniu neze-
lanych myslienok u adolescentov so sui-
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cidalnymi ideaciami alebo s anamnézou
suicidalnych pokusov, ¢o zaraduje tento
kognitivny faktor medzi rizikové fakto-
ry suicidalneho konania. U suicidalnych
adolescentov sa ovela Castejsie vyskytu-
je sebaposkodzovanie ako u dospelych.
MozZe to byt vysvetlené aj zvySenou to-
leranciou bolesti.

Zo socialnych aspektov st de-
ti ovplyviiované situaciami, ked blizky
rodinny prislusnik spacha samovrazdu.
Ide o tzv. socialny prenos. Vystavenie
samovrazednému konaniu moze zvysSit
suicidalne tendencie, najmi ak pocha-
dza zo strany matky. Dal§im rizikovym
socialnym faktorom je socialna izolacia,
najmé z dévodu nedostatku podpory
a zvySenej vulnerability voci individual-
nym negativnym faktorom. Takisto so-
cialne médiad mozu skodlivo vplyvat na
deti a adolescentov a nepriamo zvySovat
suicidalne riziko zdielanim informacii
o suicidalnom konani najmé medialne
znamych osobnosti. V neposlednom ra-
de pandémia COVID-19 sposobila narast
vzniku Gzkostnych, depresivnych porach
a suicidalneho rizika v désledku nedob-
rovolnej socialnej izolacie (16, 19).

Zaver

Na zaver moZeme konStatovat, Ze
rizikové a pri¢inné faktory stipajiaceho
trendu vo vyskyte samovrazd napriek
zvySujlicemu sa poctu $tadii zostava-
ji nedostatocne preStudované najmé
v populacii deti a adolescentov. LepSie
pochopenie samovrazedného konania
a moznych pricin z neurobiologického
hladiska u deti a dospievajucich je ne-
vyhnutné na rozvoj adekvatnej prevencie
a terapeutického pristupu zameraného
na tto vekovu skupinu.

Konflikt zdaujmov: Autor nie je
v konflikte zdujmov.
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