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Strokovni pregledni prispevek

Kognitivnopsiholoske teorije samomorilnega vedenja

Saska RoSkar*
Institut za varovanje zdravja, Ljubljana

Povzetek: Samomorilno vedenje je posledica hkratnega delovanja ve¢ dejavnikov. V osnovi gre za
prepletanje dveh vrst dejavnikov tveganja, in sicer genetskih dejavnikov in dejavnikov okolja, ki se
izrazijo v obliki socioloskih, bioloskih in psiholoskih dejavnikov. V literaturi zato ne zasledimo enotne
teorije samomorilnega vedenja, in ¢eprav nekatere pokrivajo oz. obravnavajo vse dejavnike, se med seboj
razlikujejo glede tega, kateri dejavnik tveganja postavljajo v ospredje. Eden izmed vidikov samomora, ki
je v zadnjem Casu delezen precejS$nje pozornosti, je nevropsiholosko in kognitivno delovanje samomorilno
ogrozenih oseb. Teorija, ki se v literaturi najveckrat omenja v povezavi s psiholoskimi dejavniki tveganja
Za samomor, je feorija krika bolecine, ki samomor pojmuje kot odgovor na situacijo, v kateri so isto¢asno
prisotni obcutki poraza, ujetosti in neresljivosti. Prisotnost vseh treh dejavnikov naj bi sprozila obcutke
brezupa. Nadgradnjo in dopolnitev te teorije predstavljajo psihobioloski modeli samomorilnega vedenja,
predvsem psihobioloska teorija dveh komponent ranljivosti za samomor, ki pomaga razumeti, zakaj
nekatere osebe z depresijo razvijejo samomorilno vedenje, druge ne. Obe omenjeni teoriji predvidevata
slabse kognitivno delovanje samomorilno ogrozenih oseb. Avtorji Se vedno raziskujejo, ali gre za trajne
ali prehodne kognitivne primanjkljaje. Kaj se dogaja s kognitivnimi funkcijami po izboljSanju razpolozenja,
obravnava teorija diferencialne aktivacije. Namen pricujocega prispevka je predstaviti, povezati omenjene
obstojece teorije ter iz skupnih spoznanj podati implikacije za prakso.
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Coghnitive psychological theories of suicidal behaviour
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Abstract: Suicidal behaviour is a consequence of simultaneous influences of many factors. Basically it
can be regarded as a consequence of an interplay of two risk factors, namely genetic and environmental,
which express themselves in the form of sociological, biological and psychological factors. It is difficult
to find a theory of suicidal behaviour which would cover or consider all factors, and although present
theories are overlapping, they emphasize different risk factors. More recent studies are focusing on
neuropsychological and cognitive functioning of suicidal persons. The most cited psychological theory
of suicidal behaviour is the Cry of Pain model which understands the suicidal behaviour as a consequence
of a situation signaling defeat, entrapment and no rescue, which subsequently can lead to feelings of
hopelessness. The psychobiological theory of two vulnerability components of sucidal behaviour extends
existing psychological theories and helps to understand why some persons with depressive disorder
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engage in suicidal behaviour and the other don’t. Both theories imply impaired cognitive abilities in
suicidal persons. It is still not entirely understood if these cognitive impairments can be regarded as a
state or a trait feature. What happens with cognitive functions after the initial crisis is over, explains the
Theory of differential activation. The purpose of the present paper is to introduce and combine these
theories and discuss their practical implications.

Key words: suicide, cognitive ability, depression
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Novejse teorije samomorilno vedenje razlagajo kot dlje casa trajajoC proces,
podoben bolezni, in ne kot trenutni dogodek. Samomor je namrec le ena izmed stopenj
na dimenziji samomorilnega procesa. Napredovanje posameznika od blazjih do resnejsih
oblik samomorilnega vedenja imenujemo samomorilni proces (Runeson, Beskow in
Waern, 1996; van Heeringen, Hawton in Williams, 2000). Kot najblazjo obliko
samomorilnega vedenja nekateri avtorji navajajo splosne negativne misli (Marusic in
Farmer, 2001a), ki se lahko stopnjujejo v samomorilne misli, samomorilni nacrt in
namen. Najvi§jo stopnjo v razvoju samomorilnega vedenja predstavlja samomorilni
poskus, ki se lahko konca s smrtjo ali ne.

Tako kot za druge oblike ¢lovekovega vedenja je tudi za razvoj samomorilnega
vedenja in procesa znacilno, da ga ni mogoce povezati le z enim vzro¢nim dejavnikom,
saj je posledica zapletenega prepletanja stevilnih dejavnikov tveganja, ki se izrazijo
pod dolo¢enimi vplivi.

Dejavniki tveganja: genetski dejavniki, dejavniki okolja,
interakcija med obema

Klasi¢ne teorije samomora in samomorilnega vedenja so izpostavljale posamezne
bioloske, psiholoske, socioloske in ekonomske dejavnike tveganja, njihova pomanjkljivost
pa je bila v tem, da niso upostevale oz. predvidele moznosti prekrivanja med
posameznimi kategorijami (Marusi¢ in Farmer, 2001b). Crno-bela opredelitev
dejavnikov tveganja za samomor skoraj ni mogoca. Sodobne teorije zato kot bolj
obetavno in pregledno delitev navajajo delitev dejavnikov na le tri kategorije: genetske
dejavnike, dejavnike okolja ter interakcijo med obema (Marusi¢ in Farmer, prav tam).

Genetske dejavnike razumemo kot dejavnike, ki povecajo verjetnost
samomorilnega vedenja pri posamezniku in ga naredijo bolj ranljivega. Vpliv genetskih
dejavnikov na samomorilno vedenje je torej verjetnosten in ne deterministicen
(McGuffin, Marusic in Farmer, 2000), kot je mnogokrat narobe razumljeno. Genetski
dejavniki, ki povecujejo ranljivost za samomorilno vedenje, se izrazijo kot samomorilno
vedenje le takrat, kadar je presezen doloCen prag. Molekularno genetske $tudije najvec
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pozornosti namenjajo kandidatnim genom, ki so povezani z nepravilnim delovanjem
serotonina (5-HT, 5-hidroksitriptofana), kemi¢nega prenasalca v mozganih, ki (med
drugim) uravnava razpoloZenje, impulzivnost in agresivnost. Rezultati molekularnih
genetskih $tudij pricajo o tem, da se samomorilno vedenje povezuje z nepravilnim
delovanjem encima TPH (triptofan hidroksilaze), ki vpliva na koli¢ino sinteze serotonina
(Nielsen idr., 1998; Rujescu, Giegling, Sato, Hartmann in Moller, 2003).

Dejavniki okolja vklju€ujejo celotno okolje, od nezive do zive narave, ozjega
in SirSega druzbenega okolja posameznika, zajeti so vsi vplivi, drazljaji, ugodni in neugodni
zivljenjski dogodki, ki v dani situaciji delujejo na posameznika (Marusic, 2003). Tako
med dejavnike okolja spadajo tudi bioloski vplivi; npr. stres, ki mu je bila izpostavljena
mati med nosecnostjo, vpliva na razvoj mozganskih struktur Se nerojenega otroka, kar
posledi¢no vpliva na to, kako bo posameznik obvladoval stres v odrasli dobi (Goldney,
2000).

Izrazanje dejavnikov tveganja: bioloski in psiholoski dejavniki

Obstoj genetskega nagnjenja oz. ranljivosti za samomor ne izkljuc¢uje dejavnikov
okolja. Tudi dejavniki okolja ne izkljucujejo genetskih. Nasprotno. Dejavniki okolja
sooblikujejo vpliv genetskih dejavnikov na razvoj samomorilnega vedenja in bodisi
sprozijo vpliv dolocenih genetskih dejavnikov bodisi njihov vpliv umirijo. Kljub razdelitvi
na genetske dejavnike in dejavnike okolja torej ne gre za vpraSanje ali-ali. Rajsi
govorimo o prepletanju genetskih dejavnikov in dejavnikov okolja. Tako kot
ostalo ¢lovekovo vedenje je namre¢ tudi samomorilno vedenje posledica sovplivanja
genetskih dejavnikov in dejavnikov okolja, ki se izrazijo v obliki bioloskih in psiholoskih
dejavnikov.

Bioloski dejavniki tveganja sodelujejo pri delovanju dolo¢enih mozganskih
struktur in sistemov, ki so vpleteni v razvoj samomorilnega vedenja. V povezavi s
samomorilnim vedenjem se najpogosteje omenjajo trije nevrobioloski sistemi:
serotonergicni in noradrenergicni nevrotransmiterski sistem ter os hipotalamus — hipofiza
—nadledvi¢na zleza (van Heeringen, 2005). Nepravilno delovanje osi hipotalamus —
hipofiza — nadledvi¢na Zleza skupaj s spremenjenim delovanjem TPH encima vpliva
na znizan nivo serotonina v prefrontalnem korteksu (van Heeringen, 2003; Mann,
1998, 2003), kar se odraza v obliki spremenjenih kognitivnih funkcij in v dezinihibiciji
vedenja ter poveCanem tveganju za samomorilno vedenje.

Kje in kak$no mesto pa v samomorilnem procesu zasedajo psiholoske znacilnosti
posameznika?

Psiholoski dejavniki tveganja so pravzaprav eden izmed nacinov izraZanja
prepletanja genetskih dejavnikov ter dejavnikov okolja in jih zato ne moremo
interpretirati izolirano, neodvisno od drugih dejavnikov. Na tem mestu velja omeniti
prvega vplivnega slovenskega suicidologa, Leva MilCinskega, ki je izpostavil nekatere
psiholoske znacilnosti Slovencev oz. poteze nacionalnega karakterja, ki naj bi postopoma
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vodile v depresijo in dozivljanje situacije kot brezizhodne. Nekatere izmed glavnih
potez slovenskega nacionalnega karakterja naj bi bile ozkost in plahost, marljivost,
strah pred porazi, prevelika samokriti¢nost, perfekcionizem in obcutek manjvrednosti
(Mil¢inski, 1985).

Psiholoski vidiki samomorilnega vedenja: teorija krika bolecine

Teorija, ki se v literaturi najveckrat omenja v povezavi s psiholoskimi dejavniki
tveganja za samomor, je teorija »krika boleCine« (angl. “The arrested flight model —
cry of pain”). Avtor teorije samomorilno vedenje razume kot posledico situacije, v
kateri so prisotni (Williams, 1997):

- draZzljaji iz okolice, ki nam sporocajo neuspeh in zaradi katerih se pocutimo
ponizane (npr. poraz); zaradi teh obcutkov se pojavi izrazita Zelja po pobegu,
umiku,

- obcutki, da se ne moremo umakniti iz situacije, ujetost v situaciji,

- obcutki, da se situacije ne da razresiti in da bo trajala vecno, ter zaznavanje
odsotnosti resilnih dejavnikov.

Williams in Pollock (2001) model previdno razlagata s primerom iz Zivalskega
sveta, ki ga v svojem tekstu navajata Price in Sloman (1987). Primer opisuje vedenje
pticev, ki se borijo za svoj teritorij. Eden zmaga, drugi izgubi. Porazenec odleti in si Cez
Cas ustvari nov teritorij. Precej drugace pa je, ¢e se enaka situacija odvije v omejenem
prostoru, iz katerega porazenec ne more pobegniti, kot je npr. boj v kletki. V tem
primeru se zane porazenec obnasati popolnoma drugace. Je poniZan, ima spuscena
krila in glavo, deluje paralizirano, ¢eprav ni mogoce dolociti nobene fizicne poskodbe.
Psiholoski odpor ptica je zlomljen in v nekaterih primerih so posledice tako hude, da
pti€ prej ali slej pogine.

Tega obnaSanja seveda ne moremo enoznacno prenesti na ¢lovesko vrsto
(Ceprav se lahko ¢lovek podobno odziva), vendar Williams in Pollock (2001) navajata,
da nam opisana situacija pomaga razumeti kljucne dejavnike, ki povecujejo tveganje
za samomorilno vedenje. Ce se vrnemo na prej opisani primer, ugotovimo, da je bil
najprej prisoten poraz. Vendar v prvem primeru, ko se zZival lahko umakne iz situacije,
poraz sam po sebi nima hujsih posledic. Drugace pa je, Ce je zival dozivela poraz in je
ujeta v situaciji iz katere se ne more umakniti (npr. boj v kletki). Nezmoznost pobega/
umika je v tem primeru drugi dejavnik, ki ljudi navdaja z obcutkom ujetosti v past. Kot
¢e bi imeli »zvezane roke« in ne bi mogli ukrepati. Dozivljanje poraza in nezmoZznost
umika popaci posameznikovo dozivljanje tako, da v situaciji ne zaznava vec resilnih
dejavnikov.

V takih situacijah, ki vsebujejo vse tri zgoraj nastete elemente (poraz,
nezmoznost umika, odsotnost resilnih dejavnikov) se pri cloveku sprozijo obcutki nemoci
in obupa (Williams, 1997; Williams, Watts, MacLeod in Matthews, 1997) (slika 1), ki
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Stresni dejavnik Moznost umika

iz situacije

(predvsem poraz
ali zavrnitev)

aktivacija
—_— psihobioloske sheme

“obcutkov nemoci”

Socialna opora,

resilni dejavniki

/

Vrednotenje situacije, v
kateri se znajde
posameznik: Kako stresna
je situacija? Koliksne so
moznosti za umik? Koliko
podpore imam od drugih
in okolja?

Proces te evalvacije je
lahko moten zaradi
popacene pozornosti ali
avtobiografskega spomina.
. .

Slika 1. Delovanje stresogenih dejavnikov v odnosu do razvoja obcutkov brezupa (prirejeno
po Williams in Pollock, 2001). Notranji in zunanji stresogeni dejavniki, Se posebe;j tisti, ki
za osebo pomenijo izgubo, poraz in ujetost v situaciji, v kombinaciji s posameznikovo
nezmoznostjo videnja in ustvarjanja razli¢nih resitev, lahko privedejo do obcutkov brezupa.

lahko vzpodbujajo impulz pobega v obliki samomora. Pravzaprav gre za skupek
negativnih prepricanj in pricakovanj, ki jih imamo, zaradi ¢esar prihodnost dozivljamo
¢rno. Ker smo prepricani, da nas ne ¢aka ni¢ dobrega, smo obupani. Brezup pa je
klju€na znacilnost samomorilno ogrozenih oseb Conaghan in Davidson, 2002; Malone,
Oquendo, Haas, Ellis, Li in Mann, 2000; Williams idr., 1996).

Preko tega vzorca procesiranja informacij posameznik doZzivlja sebe in svet.
Posameznik, ki nima resnejsih Custvenih tezav, se bo tako pocutil le nekaj Casa, potem
bo nasel drugacne resitve svojega problema. Ni torej narava oz. vsebina dogodkov
tista, ki sprozi samomorilno vedenje, temvec je pomemben nacin, skozi katerega
posameznik dozivlja in si razlaga dogodke. Zakaj nekdo dozivlja situacijo kot tragi¢no,
brezupno, medtem ko nekdo drug isto situacijo dozivlja, sprejema z vecjo mero mirnosti
in vidi v situaciji mozne resitve? Po eni od teorij izhajajo razlike med posamezniki v
zaznavanju in dozivljanju dolocenih situacij iz kognitivnih sposobnosti (Williams, Crane,
Barnhofer in Duggan, 2005).

V ozadju prej nastetih kognitivnih znacilnosti (situacijo dozivljamo kot poraz, da
se ne moremo umakniti in odsotnost resilnih dejavnikov), so trije nevropsiholoski
mehanizmi: pozornost, spomin in presojanje/predstavljanje (van Heeringen, 2003).
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Prvi kognitivni dejavnik, da situacijo dozivljamo kot poraz, avtorji razlagajo z
motnjami pozornosti. Avtorji govorijo o neprostovoljni pristranski pozornosti za
zivljenjske dogodke, ki imajo za posameznika negativen pomen. Zaradi tega samomorilno
ogrozena oseba v mnozici drazljajev najprej zazna zanjo neprijeten drazljaj oz. si tudi
nevtralne drazljaje interpretira negativno (Becker, Strohbach in Rinck, 1999; Williams
in Pollock, 2001). Drugi kognitivni dejavnik, obcutek ujetosti v situacijo, avtorji pripisujejo
zmanjsani sposobnosti reSevanja problemov, predvsem tistih, ki so medosebne in
socialne narave, kar je posledica okvar avtobiografskega spomina (Pollock in Williams,
2004; Williams in Pollock, 2001). Tretji kogntivni dejavnik, zaznavanje odsotnosti resilnih
dejavnikov in obcutek, da bo situacija trajala vecno, pa je povezan s presojo in
pricakovanjem oz. predvidevanjem dogodkov v prihodnosti, predvsem pozitivnih
dogodkov. Oseba, ki je samomorilno ogrozena, obcutek, da bo situacija trajala vecno
in da se je ne da resiti, projicira v prihodnost. Samomorilno ogrozeni posamezniki zato
niso sposobni predvideti pozitivnih dogodkov v prihodnosti, kar vpliva na razvoj obcutkov
brezupa (Conaghan in Davidson, 2002; Williams idr., 1996).

Teorija »krika bolecCine« nudi odli¢no izhodisc¢e za razumevanje
kognitivnopsiholoskih dejavnikov, ki so pomembni pri razvoju samomorilnega vedenja.
V nadaljevanju bo opisan psihobioloski model samomorilnega vedenja, ki omenjeno
teorijo dopolni in podkrepi z bioloskimi izsledki.

Psihobioloski model samomorilnega vedenja: teorija dveh
komponent ranljivosti za samomorilno vedenje

Van Heeringen (2001b) je zasnoval psihobioloski model razvoja samomorilnega
vedenja, ki ranljivost za samomorilno vedenje razume kot interakcijo med bioloskimi
dejavniki in dejavniki okolja. Ranljivost se v obliki psiholoskih znacilnosti oz. potez
izrazi pod vplivom dolocenih stresorjev in je sestavljena iz dveh komponent: prva
komponenta uravnava interakcijo med posameznikom in njegovim okoljem in je
zato soudelezena v razvoju medosebnih tezav in odpornosti na psihosocialne stresorje.
Druga komponenta pa uravnava vedenjske reakcije na tezave, ki nastanejo zaradi
nepravilnega delovanja prve komponente.

Psihobioloske osnove dveh komponent ranljivosti za samomorilno vedenje

Komponenta interakcije med posameznikom in okoljem

Kot nakazuje Ze samo ime, ta komponenta doloca oz. zajema na$ odnos do
okolja, naSe dozivljanje dogodkov. V pravilno delovanje te komponente je vpletenih
ve¢ mozganskih struktur in poseben podtip serotoninskih receptorjev — 5-HT 1a. Sistem
5-HT1a skupaj z noradrenergi¢nim sistemom preko temporalnega korteksa in
hipokampusa uravnava odpornost proti psihosocialnim stresorjem in socialno-kognitivno
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komponento vedenja. Motnje v delovanju tega sistema pomenijo vecje tveganje za
razvoj nizje samopodobe in depresije (Deakin, 1996). Odpornost proti psihosocialnim
stresorjem je povezana tudi z delovanjem noradrenergi¢nega sistema, ki ga vzdrazijo
stresogeni faktorji (Traskman in Westrin, 2001). Van Heeringen in sodelavci (van
Heeringen, Audenaert, van de Wiele in Verstraete, 2000) porocajo, da je obcutljivost
na socialne drazljaje mo¢no povezana z aktivacijo stresnega sistema pri osebah, ki so
poskusale narediti samomor. Avtorji navajajo, da je spremenjeno delovanje
serotonergicnega sistema trajna lastnost oseb s samomorilnim vedenjem, medtem ko
naj bi spremenjeno delovanje noradrenergi¢nega sistema bila prehodna znacilnost
oseb s samomorilnim vedenjem (van Heeringen, 2001b, 2005). Odnos med serotoninom
in noradrenalinom je vzajemen. Serotonin ima namre¢ inhibitorni ucinek na
noradrenalinski sistem v mozganih. Kadar je razmerje med serotoninom in
noradrenalinom normalno, noradrenalin vpliva na organizem v stresni situaciji tako, da
se iz situacije, ki jo zaznavamo kot nevarno ali neprijetno, umaknemo. Motnje v delovanju
serotonergicnega sistema vplivajo na koli¢ino noradrenalina v mozganih. Kadar ni
prisotne zadostne koli¢ine serotonina, ki bi zavrla delovanje noradrenalina, ¢ezmerno
delovanje noradrenerdi¢nega sistema lahko vodi do agresivnega vedenja, ki je lahko
usmerjeno navzven ali proti samemu sebi (Trdskman in Westrin, 2001). Kot inhibitor
agresivnega vedenja, ki je sprozeno s prekomernim izlo¢anjem noradrenalina, lahko
sluzi tudi socialna opora. Vzroki za motnje v delovanju serotoninskega sistema so
lahko prirojeni ali pridobljeni. V prvem primeru gre za nepravilno delovanje encima
TPH, v drugem primeru pa je to posledica premocne in dolgotrajne izpostavljenosti
stresu. Kadar je organizem dolgo in premocno izpostavljen stresu, namre¢ pride do
¢ezmernega delovanja osi hipotalamus — hipofiza — nadledvicna zleza, ki za¢ne izlocCati
kortizol v vecjih koli¢inah (van Heeringen, Audenaert idr., 2000; van Praag, 2001).
Kortizol pa ima skodljiv u¢inek na celice hipokampusa (Vaidya in Duman, 2001), ki je,
kot ze zapisano, vpleten v delovanje 5-HT1a serotoninskega sistema. Gostota teh
celic je namre¢ v tem predelu mozganov najvecja. V tem primeru je torej ucinek
serotonina moten, kar vodi do brezvolje, popacenega zaznavanja oz. ocene situacije in
nastanka depresije.

Sklenemo lahko, da nepravilno delovanje te komponente vodi v razli¢ne
emocionalne tezave (npr. tezave s samopodobo, depresivno razpoloZenje), gledano iz
kognitivne perspektive pa bi v to skupino ranljivosti (komponenta interakcije med
posameznikom in okoljem) lahko uvrstili npr. motnje pozornosti v smislu vecje
dovzetnosti za drazljaje, ki nam sporocajo poraz. Kako se bomo odzvali na nase
emocionalne tezave in kaj bomo naredili iz nastale situacije, pa je odvisno od druge
komponente ranljivosti, komponente vedenjske inhibicije.

Komponenta vedenjske inhibicije

Ta komponenta uravnava naSe vedenjske reakcije in sposobnost reSevanja
problemov v razli¢nih situacijah. V delovanje te komponente so vpletene receptorske
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celice drugega serotoninskega sistema, 5-HT2a, ki so najgostejSe v prefrontalnem
korteksu in amigdali (Deakin, 1996). Skupaj z dopaminergi¢nim sistemom ta vrsta
serotonergicnih celic uravnava umik iz situacije, ki jo zaznavamo kot neprijetno, in
vztrajanje pri oz. priblizevanje situaciji, ki je ne dojemamo kot ogrozujoce. Poleg tega
sistem 5-HT2a uravnava tudi izvrSilne funkcije. Nepravilnosti v delovanju tega
serotonergicnega sistema lahko vodijo v socialno anksioznost in brezup, ki je klju¢na
znacilnost oseb s samomorilnimi nagnjenji (van Heeringen, Audenaert idr., 2000).
Nepravilno delovanje serotonina v frontalnem korteksu se povezuje tudi z zmanjsano
sposobnostjo izvrsilnih funkcij in kratkoro¢nega spomina (van Heeringen, 2001b).
Gledano iz kognitivno psiholoske perspektive, v to skupino ranljivosti spada npr. okrnjena
sposobnost reSevanja problemov ter nezaznavanje pozitivnih dogodkov v prihodnosti.

Povzamemo lahko, da nam razdelitev “ranljivosti” za samomorilno vedenje na
dve komponenti pomaga razumeti, zakaj nekatere osebe z depresijo izvrsijo samomorilni
akt, druge pa ne. Pri depresivnih osebah, ki samomora ne storijo, pravilno deluje
druga komponenta, ki uravnava reSevanje problemov in obcutke brezupa. Podobno
lahko ta model pomaga razloziti, zakaj nekateri posamezniki med izpostavljenostjo
negativnim Zzivljenjskim dogodkom razvijejo emocionalne motnje in samomorilno
vedenje, drugi, ki so izpostavljeni enakim dogodkom, pa ne razvijejo emocionalnih
motenj (pravilno delovanje prve komponente — odpornost na psihosocialne stresorje)
ali samomorilnega vedenja (pravilno delovanje druge komponente) (van Heeringen,
2001b). Negativne izkusnje in stresorji lahko vplivajo na ranljivost tako, da se odpornost
za negativne dogodke postopoma manjsa, in s tem se zacne samomorilni proces.

Okrnjene kognitivne funkcije: sovplivanje med trenutnimi in
trajnimi lastnostmi

Samomorilno vedenje je posledica sovplivanja med trenutnimi stresorji (npr.
vplivi iz okolja) 0z. znacilnostmi posameznika (npr. dusevnimi motnjami) in relativno
trajnimi lastnostmi posameznika, ki se nanasajo na njegovo osebnost (Mann, Waternaux,
Hass in Malone, 1999). Odnos med trajnimi in trenutnimi znacilnostmi, ki so pomembne
zarazvoj samomorilnega vedenja, je reciproCen: trenutne znacilnosti lahko vplivajo na
trajne znacilnosti (ranljivost) posameznika in obratno. Trajne znacilnosti lahko vplivajo
tudi na pojav trenutnih okolis¢in in vedenjskih vzorcev (van Heeringen, 2000). Primer
tega je npr. trajna kognitivna lastnost samomorilno ogrozenih oseb, da imajo pristransko
pozornost v smislu ve¢je dovzetnosti za negativne drazljaje, ki lahko v dolocenih
okolis¢inah vpliva na pojav brezupa, trenutne znacilnosti posameznika.

Kljub razmeroma dodelanim teorijam je Se vedno tezko dolociti dejavnike, ki
vplivajo na dolgoroc¢no, torej trajno ranljivost posameznika, in katere znacilnosti
predstavljajo kratkoro¢no oz. trenutno ranljivost posameznika za samomorilno vedenje
(Williams, Barnhofer, Crane in Beck, 2005). Zato avtorji poudarjajo, da je treba ugotoviti,
katere osebe kljub navideznemu izboljSanju stanja ostajajo ranljive in bolj dovzetne za
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samomor ter kako se ta trajna ranljivost navezuje na akutno samomorilno ogrozenost
(Mann idr., 1999). Avtorji predvidevajo, da kognitivne lastnosti samomorilno ogrozenih
oseb predstavljajo trajni kognitivni vzorec odgovarjanja in ranljivost, ki se izrazi pod
vplivom trenutnih okoli¢in (van Heeringen, 2001a; Mann idr., 1999; Williams in Pollock,
2001) ali manjsih sprememb v razpoloZenju (Williams, Barnhofer idr., 2005; Williams,
van der Does, Barnhofer, Crane in Segal, 2007). To trditev potrjuje in utemelji »teorija
diferencialne aktivacije«.

Teorija diferencialne aktivacije

Ljudje se med seboj razlikujemo glede koli¢ine drazljajev, stresorjev, dogodkov,
ki jih potrebujemo za spremembo razpolozenja. Nekateri ljudje Ze ob manjsih stresih
zelo zanihajo v razpoloZenju, drugi ohranijo relativno stabilno razpoloZenje tudi takrat,
kadar so izpostavljeni velikemu stresu. Povezave med dogodki in nasim razpoloZenjem
pa niso vedno neposredne. To pomeni, da za nase razpoloZenje ni vedno odgovoren
dogodek, ki se je zgodil pred kratkim. Razpolozenje in misli, povezane s pomembnim
dogodkom, imajo v¢asih dolo¢eno »inkubacijsko dobo«. Povedano z drugimi besedami,
je za naSe trenutno razpolozenje lahko odgovoren dogodek izpred nekaj mesecev, let
(Williams idr., 2007). Med nekim podobnim dogodkom v sedanjosti in nasim
razpoloZzenjem izpred nekaj mescev (ko smo se srecali s podobnim dogodkom) je
nastala asociacija, ki je ponovno aktivirala obcutke in razpolozenje, podobno tistemu
izpred nekaj mescev.

V skladu s tem teorija diferencialne aktivacije izpostavi dve klju¢ni lastnosti, v
katerih se ljudje razlikujemo drug od drugega. Prva lastnost se nanasa na potrebno
stopnjo spremembe v razpolozenju, ki je potrebna, da se ponovno aktivirajo dolocene
misli (v primeru samomorilnega vedenja negativne misli), druga lastnost pa se nanasa
na vsebino teh misli (npr. pri samomorilnem vedenju impulz in Zelja po pobegu, obcutek
ujetosti in brezizhodnost) (Lau, Segal in Williams, 2004).

V ozadju tega mehanizma je kontekstualni spomin (Williams, Crane idr., 2005).
Oseba se lazje spomni naucenih informacij in ve$¢in, €e se jih spominja v istem kontekstu
0z. okolju, kot se jih je ucila. Podobno velja tudi za Custva oz. pozitivno in negativho
razpolozenje. NaSe razpoloZenje namre¢ lahko razumemo v smislu konteksta in
okolis¢in, v katerih se u¢imo dolo¢enih ves¢in. Priklic nau¢enih informacij bo lazji, ¢e
se bomo informacij skusali spomniti v razpoloZenju, ki bo enako razpoloZenju, v katerem
smo se teh istih informacij ucili. Trenutno razpolozenje (ki je enako preteklemu) tako
lahko ponovno sprozi cel proces (vzorce misljenja, telesne obcutke, pristranskost v
pozornosti itd.), ki se je v preteklosti ob podobnem razpolozenju Ze enkrat zgodil
(Williams, Crane idr., 2005).

Za boljSe razumevanje samomorilnega vedenja in s tem povezane duSevne
motnje (npr. depresije) je potrebno dolocene vzorce vedenja ter razpolozenja iz sedanjosti
povezati s posameznikovo zgodovino in dogodki iz preteklosti, saj so bili ti dogodki
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verjetno soudeleZeni pri vzpostavitvi dolocenega vedenjskega vzorca (Williams idr.,
2007). Pri depresivnem posamezniku se hkrati lahko pojavi ve¢ elementov, ki
vkljuCujejo npr. anksioznost, obup, nespecnost, samomorilne misli. Ob ponovnem
nastopu depresije se povezava med temi posameznimi elementi okrepi, oseba pa preko
naucenih asociacij poveze razpolozenje, misljenje in telesne obcutke (npr. naredi
povezave med obcutki brezupa in ujetosti v situaciji ter samomorilnim vedenjem). Od
takrat dalje se lahko preko asociacij nauceni vzorci misljenja in vedenja ponovno
aktivirajo, kadarkoli se razpolozenje poslabsa. Tudi kadar se razpolozenje izboljsa, so
naucene asociacije v latentni obliki Se vedno prisotne. Ob vsaki nadaljnji depresivni
epizodi se naucene asociacije in z njimi povezan vzorec procesiranja lazje aktivirajo.
Ponovna vzpostavitev stanja ali slabega razpolozenja sproZzijo negativne misli, brezup
itd. Avtorji opisano imenujejo senzitizacija (Mitchell, Parker, Gladstone, Wilhelm in
Austin, 2003; Post, 1992)

Za odnos med samomorilnim vedenjem in depresijo to pomeni, da se bo pri
osebi, ki je v prejs$nji epizodi depresije izrazila samomorilno vedenje, podoben vzorec
(vklju¢no s samomorilnim vedenjem) ponovno aktiviral ob naslednji epizodi depresije
(Williams, Crane, Barnhofer, van der Does in Segal, 2006). Za osebe, ki v prvi depresivni
epizodi niso imele samomorilnega vedenja, je zelo verjetno, da bo tako tudi pri naslednji
epizodi (Williams idr., 2007), razen v primeru, da se oseba sooci s situacijo, ki jo
dojema kot brezizhodno in zaradi tega razvije obcutke brezupa. Ob ponavljajoci se
depresiji, pri kateri se vedno znova aktivira samomorilno vedenje (Ceprav samo v
obliki samomorilnih misli), se lahko zgodi, da oseba samomorilno vedenje poveze tudi
z drugimi oblikami negativnega razpolozenja, npr. agresijo. V prihodnosti lahko ze
samo obcutenje tovrstnega negativnega razpoloZenja (v odsotnosti depresije) sprozi
samomorilno vedenje. Ko mine samomorilna kriza in depresivna epizoda, so nekateri
ljudje Se vedno latentno ranljivi za samomorilno vedenje (ker imajo ze od prej
vzpostavljeno asociacijo), nekateri pa resni¢no okrevajo. Kako loc¢iti ti dve navidezno
enaki skupini? Kako lahko z ve¢jo mero gotovosti napovemo, kdo bo ob ponovnem
nastopu krize bolj ogrozen za samomorilno vedenje in kdo man;j?

Kognitivna reaktivnost

Odgovor ponujajo Studije, ki so uporabile metodo spreminjanja razpolozenja
(angl. mood challenge paradigm). Pri tej metodi v strogo kontroliranih pogojih z
uvedbo razli¢nih tehnik (obicajno je to glasba) vplivajo na spremembo razpoloZenja.
Avtorji so na podlagi metod spreminjanja razpolozenja (Segal, Gemar, in Williams,
1999; Segal, Williams, Teasdale in Gemar, 1996) postavili hipotezo, da je v obdobju
krize od kognitivne reaktivnosti odvisno, ali bo oseba dozivela novo epizodo ali ne.
Kognitivna reaktivnost ali jakost aktivacije asociacije se nanasa na to, kako majhne
spremembe v razpolozenju so potrebne, da se sprozijo neprimerne kognicije in negativne
misli (npr. sem zguba, sem §ibak ...) ter z njimi povezani telesni obcutki (npr. utrujenost,
telesne boleCine). Bolj ogroZene so tiste osebe, pri katerih Ze manjSe spremembe
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razpoloZenja povzrocijo vecje spremembe v razmisljanju in pojav negativnih misli.

Avtorji na podlagi teh ugotovitev in na podlagi teorije diferencialne aktivacije
razlagajo razvoj samomorilne krize. Porocajo, da se lahko obcutki ujetosti in porazenosti
ponovno pojavijo ob spremembah razpolozenja, predvsem pri tistih osebah, ki imajo v
osnovi vi§ji rezultat na lestvicah depresije (Goldstein in Willner, 2002). Drugi (Williams,
Barnhofer idr., 2005; Williams idr., 2007) pa skladno s teorijo diferencialne aktivacije
ugotavljajo, da sprememba razpoloZenja vpliva predvsem na sposobnost resevanja
problemov tistih oseb z depresijo, ki so v preteklosti ze izrazale samomorilno vedenje.
Negativno razpoloZenje lahko, poleg negativnih obcutkov, sprozi tudi celotne procese,
ki so Se bolj kot negativni obcutki usodni za razvoj depresivnega razpolozenja in
samomorilnega vedenja. Eden izmed takih procesov je ruminacija ali premlevanje o
dogodku. Joiner in Rudd (2000) navajata, da veckratna aktivacija negativnega
razpolozenja povzroci, da procesi negativnega misljenja in ruminacije postanejo
avtonomni in se ponovno vzpostavijo Ze ob manjsi spremembi razpoloZenja. Na ta
nacin so trenutne misli vse manj povezane z aktualnimi dogodki in vse bolj z vsebino
ruminacije, ki pa se lahko nanasa na pretekle izkusnje. Za samomorilno ogrozene
osebe, Se posebej tiste ki so v preteklosti ze veckrat poskusale samomor, to pomeni,
daje povezava med trenutnimi samomorilnimi mislimi in trenutnimi negativnimi dogodki
zelo Sibka.

Zakljucek

Obstojece kognitivnopsiholoske teorije nudijo dobro osnovo za razumevanje
samomorilnega vedenja. Teorija krika boleCine ponuja $irsi okvir razumevanja
kognitivnih dejavnikov tveganja (pristranskost v pozornosti, okrnjeno reSevanje
problemov, motnje predstavljanja pozitivnih dogodkov v prihodnosti) samomorilnega
vedenja, van Heeringenov model dveh ranljivosti za samomorilno vedenje pa predstavlja
nadgradnjo omenjene teorije. Teorija diferencialne aktivacije ponuja razlago, kako in
katere kognitivne lastnosti se s Casom in ob nastopu ponovne krize najbolj spreminjajo.
Da bi preprecili samomorilno vedenje ali vsaj zmanjsali tveganje zanj, je treba poiskati
»najsibkejsi ¢len« v zaCaranem kognitivnem krogu in tako osebi pomagati, da iz njega
izstopi, ga prekine, ter tako ustavi napredovanje samomorilnega procesa. Kognitivna
dejavnika, ki verjetno predstavljata najSibke;jsi ¢len in zato nudita moznosti intervencije,
sta okrnjena sposobnost reSevanja problemov in odsotnost pozitivnih pri¢akovanj glede
prihodnosti. Z vzpodbujanjem iskanja pozitivnih resitev in dogodkov v prihodnosti ali
ucenjem reSevanja problemov bi namrec lahko posredno vplivali na zmanj$anje
obcutkov brezupa in posledi¢no tudi samomorilnega vedenja. Pri tem se lahko opremo
tudi na varovalne dejavnike iz okolja, npr. socialno oporo, ki ugodno vpliva na
napredovanje samomorilnega procesa (ga upocasni ali ustavi). Vsekakor pa velja
poudariti, da omenjene kognitivnopsiholoske teorije predstavljajo le del¢ek v mozaiku
razumevanja in pristopov k obravnavi in prepre¢evanju samomorilnega vedenja. Druge
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teorije samomorilnega vedenja ponujajo alternativne pristope k obravnavi in
preprecevanju samomorilnega vedenja, ki so tudi na razpolago v klini¢ni praksi.
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