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Souhrn

Kitzlerová E, Fišar Z, Zvěřová M, Jirák 
R, Hroudová J, Raboch J. Význam ho-
mocysteinu a kortizolu v diagnostice 
depresivní poruchy – výsledky z vý-
zkumného záměru

Cíle: Změření a analýza plazmatických 
koncentrací kortizolu a homocysteinu 
u nemocných trpících depresivní poru-
chou a u zdravých dobrovolníků. Zjištění 
asociace těchto parametrů se závažností 
depresivní symptomatiky určené pomocí 
diagnostických škál a ohodnocení vyu-
žitelnosti plazmatického kortizolu a ho-
mocysteinu jako biomarkerů depresivní 
poruchy.

Materiál a  metoda: Klinické hodno-
cení pomocí Hamiltonovy škály deprese 
(HAMD) a  škály pro Globální klinický 
dojem – doména závažnost, zlepšení 
(CGI-S, CGI-I) a  měření koncentra-
ce kortizolu a  homocysteinu v  krevní 
plazmě bylo provedeno u  67 pacientů 
s  depresivní poruchou před započetím 
léčby a  po  několikatýdenní léčbě (při 
propuštění do  ambulantní léčby). Bio- 
chemické parametry u  depresivních 
pacientů a  jejich podskupin (respondé-
ři – pacienti s léčebnou odpovědí na far-
maka, nonrespondéři – bez odezvy 
na farmaka, drug-naïve – dosud neléče-
ní) byly porovnány s hodnotami změře-
nými u 95 zdravých kontrol. 

Výsledky: HAMD a  CGI-S byly 
po léčbě významně sníženy u všech pod-
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VýzNaM hoMocystEiNU 
a KortizoLU V DiagNosticE 
DEPrEsiVNí PorUchy – VýsLEDKy 
z VýzKUMNého záMěrU

původní práce

SuMMary

Kitzlerová E, Fišar Z, Zvěřová M, Jirák 
R, Hroudová J, Raboch J. Importance 
of plasma homocysteine and cortisol in 
the diagnosis of depressive disorder – 
results from research project

Objective: We measured plasma concen-
trations of cortisol and homocysteine in 
the group of depressive patients and in 
the group of healthy volunteers. The aim 
of this work was to detect the association 
between these parameters and severity of 
the depression according to diagnostic 
scales and evaluation of plasma cortisol 
and homocysteine as biomarkers of de-
pressive disorder.

Materials and method: Measure-
ments of plasma concentrations of cor-
tisol and homocysteine before and after 
treatment (in the day of discharge)were 
made in the group of 67 depressive pa-
tients, which were clinically evaluated 
according to Hamilton rating scale of 
depression (HRSD) and scale of Clini-
cal global impression – severity and im-
provement (CGI-S, CGI-I). Biochemical 
parameters in the group of depressive pa-
tients and in their subgroups (respond-
ers, nonresponders, drug-naive) were 
compared with parameters in the group 
of 95 healthy volunteers. 

Results: HRSD and CGI-S were sig-
nificantly reduced after treatment in all 
subgroups of depressive patients except 
the subgroup of nonresponders. We con-
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skupin depresivních pacientů s výjimkou 
podskupiny nonrespondérů. Byl potvr-
zen významný nárůst plazmatického 
homocysteinu s  věkem, pro kortizol byl 
pozorován mírný pokles. Pro plazma-
tický kortizol nebo homocystein neby-
ly zjištěny statisticky významné rozdíly 
mezi podskupinami depresivních osob 
a  kontrolami. Parciální korelace mezi 
biochemickými parametry a tíží deprese 
hodnocenou pomocí skóre HAMD ne-
byly statisticky významné. Nebyla zjiš-
těna významná asociace mezi vysokým 
plazmatickým kortizolem nebo homocy-
steinem a výskytem depresivní poruchy. 
Byl potvrzen zvýšený výskyt jak nízkých, 
tak vysokých koncentrací kortizolu a ho-
mocysteinu při depresivní poruše.

Závěr: Průměrné plazmatické kon-
centrace kortizolu nebo homocysteinu 
samy o sobě nevypovídají významně ani 
o  vzniku depresivní poruchy, ani o  tíži 
onemocnění. Je to zřejmě dáno skuteč-
ností, že při depresivní poruše se vysky-
tují jak zvýšené, tak snížené koncentrace 
těchto biochemických parametrů.

Klíčová slova: deprese, biochemické 
markery, kortizol, homocystein.

firmed significant elevation of plasma 
homocysteine and slight reduction of 
plasma cortisol according to the age of 
patients. We did not find any statistical 
significant differences in plasma levels 
of cortisol and homocysteine between 
the subgroups of depressive patients and 
healthy volunteers. Partial correlations 
between the biochemical parameters and 
the severity of depression according to 
the scale HRSD were not statistically sig-
nificant. We did not find significant asso-
ciation between the high plasma cortisol 
or homocysteine and the incidence of 
depression. We confirmed both high and 
low plasma concentrations of cortisol 
and homocysteine during the depression. 

Conclusion: Average plasma concen-
trations of cortisol and homocysteine 
do  not tell anything about development 
either severity of depressive disorder by 
themselves. It is probably caused by the 
fact that either elevated or reduced plas-
ma levels occur both during the depres-
sive disorder.

Key words: depression, biochemical 
markers, cortisol, homocysteine.

Úvod 
Poruchy nálady jsou častým onemocněním s opakujícím 
se nebo chronickým průběhem. Patofyziologie poruch 
nálady není dostatečně známa. Náchylnost k onemocnění 
je dána jak genetickými faktory, tak individuální citlivostí 
na stresory a předchozí historií. Léčba antidepresivy, sta-
bilizátory nálady, elektrokonvulzivní terapie a psychotera-
pie jsou obvykle účinné, avšak část pacientů na léčbu ne-
odpovídá dostatečně, jeví známky tzv. farmakorezistence. 
V dnešní době nejsou známy dostatečně citlivé a selektiv-
ní genetické, biochemické, fyziologické, neuroendokrinní 
či jiné biologické testy, které by umožnily diagnostikovat 
depresivní poruchy a jejich podtypy, nebo které by byly 
schopny predikovat úspěšnost odezvy na farmakoterapii. 
Cílem výzkumu v této oblasti je proto nalezení biologic-
kých markerů měřitelných v periferní krvi a specifických 
pro poruchy nálady nebo pro antidepresivní či stabilizující 
účinky léčiv. Mezi biochemické markery zjistitelné z peri-
ferní krve a podílející se na patofyziologii neurodegenera-
tivních poruch patří homocystein a kortizol.1 Plazmatické 
koncentrace homocysteinu a kortizolu jsme měřili u ne-
mocných trpících depresivní poruchou a u zdravých dob-
rovolníků v rámci Výzkumného záměru MSM0021620849 
Psychiatrické kliniky Praha.

homocystein v etiopatogenezi  
depresivní poruchy

V etiopatogenezi depresivní poruchy je v souvislosti s ho-
mocysteinem nejčastěji diskutována deficience kyseliny 
listové (folátu) a vitaminu B122 a vysoké koncentrace ho-
mocysteinu.3,4 Předchozí studie naznačují, že folátová defi-
cience se může objevit u více než třetiny pacientů trpících 
těžkou depresí4–6 a naznačuje její vztah k narušenému me-
tabolismu serotoninu, dopaminu a noradrenalinu a neu-
rodegenerativnímu poškození.7 Změny v metabolismu 
homocysteinu, nedostatečný příjem vitaminů B ve stravě, 
narušené renální funkce, mužské pohlaví, vyšší věk, kou-
ření, nadměrná konzumace alkoholu, nedostatek fyzické 
aktivity a velká konzumace kávy vedou ke zvýšení celko-
vých koncentrací homocysteinu v krvi, tzv. hyperhomo-
cysteinémii.2,8 Zvýšené koncentrace homocysteinu jsou 
vazotoxické a neurotoxické (způsobují deficienci neuro-
transmiterů) a genetická dispozice určitého typu popu-
lace zvyšuje riziko vzniku vaskulárních chorob v mozku 
(tepenné aterosklerózy a jejich tromboembolických kom-
plikací), které jsou často následovány rozvojem depresivní 
poruchy.9

Mezi buněčné mechanismy podílející se na patofyzio-
logii neurodegenerativních chorob patří oxidativní stres, 
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hyperaktivace glutamátových receptorů, mitochondriální 
dysfunkce, apoptóza a neuronální smrt.10–12 Homocystein 
může vést ke glutamátové excitotoxicitě hyperstimulací N-
-methyl-D-aspartatových receptorů,13 poškozením DNA 
a nastartováním apoptózy.7 Homocystein tak může přispí-
vat k neuronální degeneraci u neuropsychiatrických one-
mocnění souvisejících se stresem a  s  chorobami věkem 
podmíněných.14

Kortizol v etiopatogenezi  
depresivní poruchy
V souvislosti s úlohou kortizolu v patofyziologii depre-
sivní poruchy hraje roli alterace hypotalamo-hypofyzo-
-adrenokortikální (HPA) osy.15,16 Aktivace HPA osy byla 
zjištěna u přibližně poloviny nemocných trpících depre-
sivní poruchou, vede ke zvýšenému uvolnění kortikotro-
pin uvolňujícího hormonu, zvýšené sekreci adrenokorti-
kotropního hormonu (ACTH) a následnému zvýšenému 
uvolnění kortizolu.17–19 Průměrné koncentrace kortizolu 
jsou vyšší u žen než u mužů a plazmatické koncentrace 
kortizolu se u obou pohlaví zvyšují s věkem. Měření kon-
centrací kortizolu ve slinách, moči nebo séru potvrdilo hy-
perkortizolémii u starších depresivních nemocných.20 Jiná 
data však naznačila, že hyposekrece kortizolu u starších 
nemocných může být typickým rysem především u mužů 
trpících chronickými depresivními epizodami. U starších 
nemocných je depresivní porucha spojena s nerovnová-
hou stresového systému vedoucí individuálně buď k hy-
pokortizolémii, nebo hyperkortizolémii. Deprese spojené 
s hypo- nebo hyperkortizolémií představují různé podty-
py depresivní poruchy. Jak vysoké, tak nízké koncentrace 
kortizolu vedou k narušení kognitivních funkcí, přede-
vším deklarativní paměti i u osob bez známek demence, 
což naznačuje jejich podíl na patofyziologii deprese.21 Byl 
též prokázán vztah mezi bazálními, ranními plazmatický-
mi koncentracemi kortizolu a somatoformními disociativ-
ními symptomy u pacientů s unipolární depresí.22 Ačkoliv 
se stres a aktivita HPA osy podílejí na vzniku a rozvoji de-
presivní poruchy i Alzheimerovy demence, není jasné, zda 
patofyziologie deprese u Alzheimerovy demence je stejná 
jako u depresivní poruchy bez demence.23

CÍL
Změření celkových plazmatických koncentrací kortizolu 
a homocysteinu u nemocných trpících depresivní poru-
chou a u zdravých dobrovolníků. Dále korelace plazma-
tických koncentrací homocysteinu a kortizolu ke skóre 
diagnostických škál zaměřených na závažnost depresivní 
symptomatiky s cílem posouzení jejich využitelnosti jako 
biomarkerů pro stupně závažnosti depresivních epizod 
nebo jednotlivých subtypů depresivních poruch.

MaTErIÁL a METoda
Pacientům s klinicky potvrzenou diagnózou depresivní 
poruchy byla v odebraných krevních vzorcích měřena 
hodnota celkového plazmatického kortizolu a homocy-

steinu. Bylo posuzováno 67 osob, které se léčily na Psy-
chiatrické klinice 1. LF UK a VFN, a 95 zdravých kontrol. 
Všichni posuzovaní byli starší 18 let, netrpěli žádným zá-
važnějším somatickým onemocněním a nezneužívali psy-
choaktivní látky. Ke zjištění významných anamnestických 
údajů, osobních zvyklostí a užívané medikace byl s posu-
zovanými vyplněn dotazník.

Zařazeny byly osoby trpící depresivní epizodou růz-
ného stupně závažnosti, bez psychotických příznaků. 
Diagnóza depresivní poruchy (F32) nebo periodické de-
presivní poruchy (F33) byla potvrzena klinickým rozho-
vorem, po splnění kritérií dle MKN-10. Tíže deprese a její 
změna v průběhu léčby byly hodnoceny pomocí 21polož-
kové Hamiltonovy hodnoticí škály pro depresi (HAMD) 
a škály pro Globální klinický dojem (CGI-S, CGI-I). Před 
započetím léčby měli pacienti HAMD skóre větší než 10 
a  CGI-S skóre 2 nebo více. Bipolární afektivní porucha 
byla vyloučena pomocí dotazníku pro poruchy nálady, tzv. 
Mood disorder questionnaire (MDQ).

Nesrážlivá krev (s EDTA jako antikoagulantem) ke stano-
vení kortizolu a homocysteinu byla odebírána ráno na lačno 
mezi 7.00 a 8.00 h. Plazma byla separována bezprostředně 
po  odběru a  uchována při –70 °C. Celkový plazmatický 
homocystein byl měřen spektrofotometricky s  použitím 
dvousložkové reagenční soupravy (liquidstable 2-part ho-
mocysteine reagent kit, Axis-ShieldDiagnostics Ltd, Dun-
dee, UK) a analyzátoru ModularAnalytics EVO (Hitachi, Ja-
pan). Kvantitativní stanovení plazmatického kortizolu bylo 
provedeno metodou kompetitivní imuno assay s použitím 
přímé chemiluminiscence. Byla použita reagenční soupra-
va Centaur Cortisol (Siemens Healthcare Diagnostics Inc., 
Tarrytown, USA) a  analyzátor ADVIA Centaur (Siemens 
Healthcare Diagnostics Inc., Tarrytown, USA). 

Statistická analýza byla provedena pomocí programu 
Statistica 12 (StatSoft, Inc., Tulsa, OK, USA). Normali-
ta dat byla testována Shapirovým-Wilkovým W testem. 
Data jsou uvedena jako průměrné hodnoty ± standard-
ní odchylka (SD) s výjimkou koncentrací homocysteinu, 
které byly analyzovány jako log(log)-transformovaná data 
mající normální rozdělení. Průměrné hodnoty koncentra-
cí homocysteinu a chybový interval byly určeny inverzní 
transformací log(log(průměr ± SD)).

Průměrné hodnoty parametrů při depresivní poruše 
byly porovnány s  kontrolní skupinou pomocí ANOVA 
a post-hoc Dunnettova testu, přičemž byla provedena ko-
rekce koncentrace kortizolu nebo homocysteinu na  věk. 
Průměrné hodnoty kortizolu a homocysteinu před léčbou 
a po ní byly porovnány pomocí párového t-testu pro zá-
vislé vzorky. Korelace mezi dvojicemi proměnných byly 
spočteny jako parciální korelační koeficienty s  vylouče-
ním vlivu věku.

Do  skupiny s  „vysokým homocysteinem“ byli zařaze-
ni pacienti s  plazmatickou koncentrací homocysteinu 
nad 15 μmol/l, do  skupiny s  „vysokým kortizolem“ byli 
zařazeni pacienti s  plazmatickou koncentrací kortizolu 
nad 700 nmol/l. Pro odhad asociace plazmatických kon-
centrací kortizolu a homocysteinu s depresivní poruchou 
byly spočteny parametry poměr šancí („odds ratio“, OR), 
relativní riziko („relative risk“, RR), senzitivita a  specifi-
cita (s  95% intervalem spolehlivosti). Všechna data byla 
adjustována na věk.
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Kvartily (hodnoty, které dělí podle velikosti uspořáda-
né statistické jednotky souboru na početně stejné čtvrti-
ny) byly spočteny pro data z kontrolní skupiny a použi-
ty pro data depresivních osob; tj. pro objasnění asociace 
mezi depresivní poruchou a  koncentrací plazmatického 
kortizolu nebo homocysteinu byl spočten relativní počet 
depresivních osob v každém kvartilu. 

výSLEdKy
Klinická data a koncentrace plazmatického kortizolu 
a homocysteinu u osob s depresivní poruchou a u zdra-
vých kontrol jsou uvedeny v tab. 1. HAMD a CGI-S byly 
po léčbě významně sníženy u všech podskupin depresiv-
ních pacientů s výjimkou nonrespondérů. Pro koncent-
raci plazmatického kortizolu nebo homocysteinu nebyly 
zjištěny statisticky významné rozdíly mezi kontrolami 
a podskupinami depresivních osob uvedenými v tabulce.

U kontrolních osob byl zjištěn významně nižší plazma-
tický kortizol (p = 0,013) u  mužů (441 ± 115 nmol/l, 

N = 29) oproti ženám (526 ± 161 nmol/l, N = 66). U de-
presivních osob před léčbou nebylo snížení plazmatické-
ho kortizolu u mužů oproti ženám statisticky významné 
(p  =  0,41). V  následujících analýzách byli muži a  ženy 
hodnoceni dohromady.

Potvrdili jsme významnou pozitivní korelaci plazmatické-
ho homocysteinu s věkem (graf 1). Pro log(log) transformo-
vaná data je korelační koeficient u kontrol 0,267 (p = 0,009), 
u depresivních osob 0,441 (p < 0,001). Korelace mezi kon-
centrací kortizolu a  věkem je záporná (graf 2), u  kontrol 
–0,140 (p = 0,177), u depresivních osob –0,260 (p = 0,004). 
V následujících statistických analýzách byla proto vždy pro-
vedena adjustace na věk, tj. byl korigován vliv věku.

Nenalezli jsme významnou asociaci mezi plazma-
tickým homocysteinem nebo kortizolem a  tíží deprese 
hodnocenou pomocí škály HAMD (graf 3). Parciální ko-
relační koeficienty s vyloučením vlivu věku mezi HAMD 
a  koncentracemi homocysteinu nebo kortizolu nebyly 
statisticky významné pro žádnou podskupinu depresivně 
nemocných (všichni, před léčbou, po  léčbě, respondéři, 
nonrespondéři, drug-naïve).

Tab. 1. Klinická data a koncentrace plazmatického kortizolu a homocysteinu u osob s depresivní poruchou a u zdravých kontrol

 haMd CGI-S CGI-I věk Kortizol (nmol/l) homocystein 
(μmol/l) n

Kontrola: 48 ± 16 500 ± 153 12,2 (10,3–14,4) 95

deprese před léčbou:

vše 23,0 ± 7,9 4,42 ± 1,18 46 ± 15 517 ± 166 12,0 (9,8–14,5) 67

respondér 22,7 ± 8,2 4,77 ± 0,90 46 ± 14 509 ± 153 12,5 (10,2–14,5) 49

nonrespondér 25,7 ± 7,0 3,46 ± 1,20 48 ± 15 531 ± 214 11,6 (8,5–15,0) 13

drug-naïve 22,8 ± 7,9 4,81 ± 0,91  40 ± 17 567 ± 184 12,5 (9,8–13,8) 17

deprese po léčbě:

vše ***7,63 ± 8,9 2,18 ± 0,99 1,94 ± 0,99 46 ± 15 530 ± 170 12,3 (10,1–15,0) 53

respondér ***4,29 ± 4,2 1,95 ± 0,79 1,67 ± 0,61 45 ± 15 525 ± 158 12,8 (10,2–15,2) 42

nonrespondér 23,2 ± 8,7 3,22 ± 1,20 3,22 ± 1,39 46 ± 16 536 ± 223 11,0 (8,8–15,0) 9

drug-naïve ***6,07 ± 5,8 2,00 ± 0,88 1,79 ± 0,80 40 ± 17 538 ± 145 12,8 (10,3–13,5) 14

Pozn.: Jsou uvedeny průměrné hodnoty ± směrodatná odchylka. Pro homocystein byla průměrná hodnota a sD spočtena pro transformovaná data log(log(homocystein)) 
a zobrazené hodnoty s intervalem chyby v závorce byly spočteny inverzní transformací. Průměrné hodnoty parametrů při depresivní poruše byly porovnány s kontrolní 
skupinou pomocí aNoVa a post-hoc Dunnettova testu, přičemž byla provedena korekce koncentrace kortizolu nebo homocysteinu na věk. Průměrné hodnoty kortizolu 
a homocysteinu před léčbou a po ní byly porovnány pomocí párového t-testu pro závislé vzorky. 
haMD – 21položková hamiltonova hodnoticí škála pro depresi; cgi-s – celkový klinický dojem – škála tíže deprese; cgs-i – celkový klinický dojem – škála zlepšení;  
*** p < 0,001. 

Graf 1. Závislost plazmatického homocysteinu na věku u (A) kontrolních osob, (B) osob s depresivní poruchou
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Graf 2. Závislost plazmatického kortizolu na věku u (A) kontrolních osob, (B) osob s depresivní poruchou

Graf 3. Závislost (A) plazmatického homocysteinu nebo (B) plazmatického kortizolu na tíži deprese hodnocené pomocí skóre HAMD

Vysoká plazmatická koncentrace homocysteinu 
(>  15  μmol/l) byla zjištěna u  15,8 % kontrol a  20,0 % 
depresivních pacientů, přičemž před léčbou to bylo 
u 16,4 % a po  léčbě u 24,5 %. Vysoká plazmatická kon-
centrace kortizolu (> 700 nmol/l) byla zjištěna u  8,5 % 
kontrol a  15,8 % depresivních pacientů, přičemž před 
léčbou to bylo u 14,9 % a po  léčbě u 17,0 %. Pro zvole-
ný dolní limit vysokého homocysteinu (15 μmol/l) byla 

senzitivita testu výskytu depresivní poruchy proti kont-
rolám 0,20 při specificitě 0,84 určené pro kontrolní sku-
pinu. Pro zvolený dolní limit vysokého kortizolu (700 
nmol/l) byla senzitivita testu výskytu depresivní poruchy 
proti kontrolám 0,16 při specificitě 0,92 určené pro kon-
trolní skupinu. Nebyl zjištěn významně zvýšený poměr 
šancí (OR) nebo relativní riziko (RR) depresivní poruchy 
u osob se zvýšeným plazmatickým homocysteinem nebo 

A Deprese – vše: 1,33 (0,62–2,88)

Deprese – před léčbou: 1,05 (0,41–2,64)

Deprese – po léčbě: 1,73 (0,70–4,31)

0,1 1,0 10,0
Odds Ratio (95 % CI)

B Deprese – vše: 2,02 (0,79–5,33)

Deprese – před léčbou: 1,89 (0,64–5,64)

Deprese – po léčbě: 2,20 (0,72–6,81)

0,1 1,0 10,0
Odds Ratio (95 % CI)

Graf 4. Poměr šancí („odds ratio“) s 95% intervalem spolehlivosti (CI) pro asociaci mezi (A) vysokým plazmatickým homocysteinem  
(>15 μmol/l) nebo (B) vysokým plazmatickým kortizolem (>700 nmol/l) a depresivní poruchou pro všechna měření (N = 120), měření před 
léčbou (N = 67) a měření po léčbě (N = 53).



strana 280

Čes a slov Psychiat 2015; 111(6):  275–281

Deprese – před léčbou

Deprese – po léčbě

Q
1
 Q

2
 Q

3
 Q

4

Plazmatický homocystein (kvartily)

%
40

30

20

10

0

Re
la

tiv
ní

 p
oč

et
 p

ac
ie

nt
ů 

(%
)

A
Deprese – před léčbou

Deprese – po léčbě

Q
1
 Q

2
 Q

3
 Q

4

Plazmatický kortizol (kvartily)

%
40

30

20

10

0

Re
la

tiv
ní

 p
oč

et
 p

ac
ie

nt
ů 

(%
)

B

kortizolem u žádné podskupiny osob s depresivní poru-
chou (graf 4A, B).

Pro zjištění, zda jsou s depresivní poruchou asociovány 
jak nízké, tak vysoké koncentrace homocysteinu nebo kor-
tizolu, byly spočteny relativní počty pacientů v kvartilech 
určených pro kontrolní skupinu. Výsledky ukázaly, že dis-
tribuce depresivních pacientů podle koncentrací plazma-
tického kortizolu je tvaru „U“, tj. se zvýšeným relativním 
počtem depresivních osob jak s nízkou, tak s vysokou kon-
centrací kortizolu (graf 5B). Distribuce pro homocystein 
byla rovněž tvaru „U“, i když méně výrazně než pro kortizol 
(graf 5A). Tyto distribuce se vlivem léčby nezměnily.

Porovnání průměrných hodnot klinických parametrů 
(HAMD, CGI-S, CGI-I) pro dolní kvartil (< 10,5 μmol/l 
pro homocystein, ≤ 396 nmol/l pro kortizol), horní kvartil 
(> 14,3 μmol/l pro homocystein, ≥ 565 nmol/l pro korti-
zol) a kvartily mezi horním a dolním kvartilem ukázalo, 
že statisticky významné je pouze vyšší skóre CGI-S u de-
presivně nemocných s  nižší koncentrací plazmatického 
homocysteinu oproti depresivně nemocným se střední 
hodnotou tohoto parametru (p = 0,048). 

dISKuSE
Nalezli jsme významnou pozitivní korelaci mezi věkem 
a koncentrací homocysteinu v plazmě u zdravých kontrol 
i u depresivních pacientů (graf 1). Potvrdili jsme dřívější 
pozorování vyšších koncentrací homocysteinu u starších 
osob.8,24

Korelace mezi věkem a koncentrací kortizolu byla zá-
porná a byla významná jen u depresivních osob. Předpo-
kládáme, že mírné snížení ranního plazmatického korti-
zolu s věkem souvisí s vyrovnáváním denních změn (ranní 
a večerní maximum) koncentrací kortizolu s věkem.25

Nezjistili jsme významné změny průměrných kon-
centrací plazmatického homocysteinu nebo kortizolu 

Graf 5. Rozdělení relativního počtu pacientů s depresivní poruchou podle koncentrace plazmatického homocysteinu (A) a plazmatického 
kortizolu (B)
Pozn.: ad A: Q1 = homocystein < 10,5, Q2 = 10.5 ≤ homocystein < 12,2, Q3 = 12,2 ≤ homocystein < 14,3, Q4 = homocystein ≥ 14,3 μmol/l); ad B: Q1 = kortizol 
< 396, Q2 = 396 ≤ kortizol < 467, Q3 = 467 ≤ kortizol < 565, Q4 = kortizol ≥ 565 nmol/l.

u osob s depresivní poruchou oproti kontrolám (tab. 1). 
Pro ohodnocení vhodnosti zařazení vysokých koncentrací 
homocysteinu nebo kortizolu do panelu biomarkerů de-
presivní poruchy jsme kvantifikovali asociaci mezi těmito 
parametry a depresivní poruchou pomocí poměru šancí 
a relativního rizika s 95% intervalem spolehlivosti. Nena-
lezli jsme významně zvýšený poměr šancí nebo relativní 
riziko depresivní poruchy u osob se zvýšenou plazmatic-
kou koncentrací homocysteinu nebo kortizolu (graf 4). 
Naše data ale potvrdila, že u osob s depresivní poruchou 
se vyskytují ve zvýšeném zastoupení jak vysoké, tak níz-
ké koncentrace kortizolu nebo homocysteinu (graf 5). Je 
zřejmé, že zprůměrováním se tato informace ztrácí. Naše 
výsledky naznačují, že jak snížené, tak zvýšené hodnoty 
plazmatického kortizolu nebo homocysteinu jsou spojeny 
s větší tíží deprese hodnocenou škálami HAMD a CGI-S 
a s menším zlepšením klinického stavu hodnoceným CGI-
-I. Pro prokázání této hypotézy je však potřebné provést 
měření u větší skupiny depresivně nemocných s podrob-
nějším klinickým hodnocením stavu v době odběru krve.

ZÁvěr
Průměrné plazmatické koncentrace kortizolu a homocy-
steinu samy o sobě nevypovídají významně ani o vzniku 
depresivní poruchy, ani o tíži onemocnění. Je to zřejmě 
dáno skutečností, že při depresivní poruše se vyskytují jak 
zvýšené, tak snížené koncentrace těchto biochemických 
parametrů. Je možné, že analýzou větší skupiny depre-
sivně nemocných by bylo možno najít klinické koreláty 
pro podskupiny s nízkým nebo vysokým plazmatickým 
kortizolem, popř. homocysteinem. U těchto podskupin 
by potom mohly vysoké či nízké koncentrace plazmatic-
kého kortizolu nebo homocysteinu sloužit jako biomarke-
ry onemocnění. Naše dosavadní data nejsou pro takovou 
analýzu postačující.
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inzerce

VýcVik V jungoVské psychoterapii

Česká Společnost pro analytickou Psychologii – jungovskou psychoterapii (ČSaP), poskytující výcvikové programy 
v psychoterapii akreditované pro práci ve zdravotnictví, oznamuje, že v září 2016 bude otevřen další čtyřletý kurz výcvikové-
ho programu orientovaného na analytickou psychoterapii. Semináře budou probíhat paralelně v Brně a Praze. Další informa-
ce o výcviku najdete na stránkách csap-cz.eu na záložce „Výcvik“.
Podmínkou přijetí do výcviku je zájem o jungovskou psychologii, ukončené vysokoškolské vzdělání humanitního směru, 
základní orientace v oblasti psychoterapie. 

Přijímací pohovory proběhnou na jaře 2016.  
Svůj zájem můžete oznámit na sekretarka.csap@seznam.cz,  
budete informováni o všech náležitostech potřebných pro přijímací řízení. 
Předpokládaná uzávěrka přihlášek je 28. 2. 2016,  
příp. prodloužení bude uvedeno na webu ČSaP.


