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Původní práce

Úvod
Depresivní porucha neboli patolo-
gický smutek má různou intenzitu,
a proto je dělena na mírnou, střední
a těžkou. Projevuje se více než 2 týdny
trvajícími příznaky, mezi které patří:
smutek po většinu dne, snížení zájmu

ve většině denních aktivit, insomnie
nebo hypersomnie, psychomotorická
retardace nebo agitovanost, změny
chutě k jídlu, neúmyslný úbytek nebo
přírůstek hmotnosti, únava nebo
ztráta energie po většinu dne, pocit
bezcennosti nebo viny, problémy s kon-

centrací a snížená schopnost myslet
nebo nerozhodnost, myšlenky na smrt
nebo sebevražedné tendence [1].

Existuje několik patofyziologických
teorií vzniku deprese. Základ k mo-
noaminové teorii byl položen v roce
1952, kdy byla prokázána schopnost
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Souhrn: Cíl: Kvantifikovat změny v hladinách uvedených hormonů, tzn. kortizolu, adrenalinu, noradrenalinu a dopaminu, v závis-
losti na přítomnosti depresivních symptomů a jiných psychopatologických symptomů. Soubor: 259 náhodně vybraných jedinců
z plzeňské populace. Metodika: K posouzení depresivity a dalších psychopatologií byla použita Zungova sebeposuzovací škála de-
prese a dotazník SCL-90. Byl stanoven kortizol v séru a dále kortizol a katecholaminy (adrenalin, noradrenalin a dopamin) ve sběru
moči za 24 hod. Sledovaný soubor byl rozdělen na skupinu s vyšším a nižším vylučováním sledovaných hormonů dle arbitrárně
stanovené hranice. Výsledky: Skupina s vylučováním kortizolu nad 300 nmol/24 hod skóruje signifikantně výše v dimenzích inter-
personální senzitivity, deprese, úzkosti, fobie, paranoidity a psychoticizmu dotazníku SCL-90 v porovnání se skupinou s vylučová-
ním kortizolu pod 300 nmol/24 hod (p < 0,05). Skupina s vylučováním kortizolu nad 300 nmol/24 hod skóruje rovněž signifi-
kantně výše v Zungově sebeposuzovací škále deprese v porovnání se skupinou s vylučováním kortizolu pod 300 nmol/24 hod
(p < 0,05). Při rozdělení souboru podle skóre v Zungově sebeposuzovací škále deprese (SDS ≥ index 50) mají ženy s přítomností
depresivních symptomů statisticky významně vyšší vylučování kortizolu do moči za 24 hod (průměr 219,40 oproti 191,64 nmol/24 hod,
p = 0,02). U skupiny mužů s depresivními symptomy podle dosaženého skóre v Zungově sebeposuzovací škále deprese byl nalezen
pouze trend k vyššímu vylučování noradrenalinu do moči za 24 hodin (průměr 69,77 oproti 63,84 μg/24 hod, p = 0,17). Závěr: Na
základě výše uvedených výsledků souvisí vylučování kortizolu do moči za 24 hodin se sledovanými parametry psychického stavu.
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Cortisol levels are more closely associated with depressiveness and other psychopathologies than catecholamine levels
Summary: Objective: Quantification of changes in the levels of the above hormones, i.e. cortisol, adrenalin, noradrenalin and dopamine
depending on the presence of depressive symptoms and other psychopathological symptoms. Sample: 259 randomly selected individu-
als from the population of the city of Pilsen. Method: Zung self-assessment scale and SCL-90 questionnaire were used to assess depres-
siveness and other psychopathologies. Serum cortisol levels were measured, as well as the levels of cortisol and catecholamine (adrena-
lin, noradrenalin and dopamine) in a 24-hour urine sample. The studied sample was divided, by an arbitrarily defined limit, into a group
with a higher and a group with a lower excretion of the monitored hormones. Results: The group with cortisol excretion higher than
300 nmol/24 h had a significantly higher score in terms of the SCL-90 questionnaire interpersonal sensitiveness, depression, anxiety, pho-
bia, paranoidism and psychoticism as compared with the group with cortisol excretion below 300 nmol/24 h (p < 0.05). The group with
cortisol excretion above 300 nmol/24 h had also a significantly higher score on Zung’s self-assessment depression scale as compared with
the group with cortisol excretion below 300 nmol/24 h (p < 0.05). Division of the sample according to the score on Zung’s self-assess-
ment depression scale (SDS index ł 50) has shown that women with a record of depressive symptoms had a statistically significant high-
er of urinary cortisol excretion in 24 hours (average 219.40 as compared with 191.64 nmol/24 h, respectively, p = 0.02). The group of
men with depressive symptoms according to the score obtained on Zung self-assessment scale only showed a trend towards higher uri-
nary noradrenalin excretion in 24 hours (average of 69.77 as compared with 63.84 μg/24 h, p = 0.17). Conclusion: As shown by the above
results, there is a link between 24-hour urinary cortisol excretion levels and the monitored parameters of psychic condition.
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iproniazidu inhibovat monoaminoo-
xidázu (MAO) [2]. Monoaminooxi-
dáza se účastní vnitrobuněčné degra-
dace monoaminergních transmiterů,
její inhibicí by tedy mělo docházet ke
zvýšení koncentrace monoaminů.
Tento enzym má dvě izoformy: A a B.
Izoforma A preferenčně odbourává
serotonin, noradrenalin a adrenalin,
izoforma B pak β-fenyletylamin
a benzylamin [3]. Obě formy potom
degradují dopamin, tyramin a trypt-
amin. V lidském mozku je více pří-
tomna izoforma B (75 %) [4]. Inhibi-
tory monoaminooxidázy A jsou po-
užívány jako antidepresiva. Inhibitory
izoformy B jsou užívány v léčbě
parkinsonizmu.

Z monoaminů se největší role v etio-
logii deprese připisuje noradrenalinu
a 5-hydroxytryptaminu (neboli sero-
toninu) [5]. „Serotoninová“ teorie je
podepřena antidepresivním působe-
ním inhibitorů zpětného vychytávání
(reuptake) serotoninu (tzv. SSRI pre-
paráty), „noradrenalinová“ pak anti-
depresivním působením inhibitorů zpět-
ného vychytávání noradrenalinu (NRI
– reboxetin). Konečně pak existují far-
makologické preparáty, které kombi-
nují účinky na více neurotransmitero-
vých a receptorových systémů, např.
TCA (tricyklická antidepresiva s bloká-
dou reuptake noradrenalinu, ale sou-
časně s mohutným anticholinergním
a antihistaminovým efektem), SNRI
(serotonin and noradrenalin reuptake
inhibitors), NDRI (noradrenalin do-
pamin reuptake inhibitors), NaSSA
(noradrenalin and specific serotoner-
gic antidepressants) a další.

Narušení metabolizmu serotoninu,
který má modulační funkce, může vést
k úzkosti, hostilitě, iritabilitě, impulzi-
vitě, agitovanosti, suicidialitě a dalším
změnám. Poruchy na úrovni noradre-
nalinu, který má aktivační funkce, mo-
hou vést k únavě, apatii, nedostatku
iniciativy, anhedonii, nevýkonnosti,
nesoustředěnosti. Poruchy v systému
dopaminu, čili v systému odměny, ve-
dou k poruchám chuti k jídlu, poru-

chám libida, poklesu nálady, zájmu,
motivace a pozornosti.

S depresí je také spojena alterace
funkce hormonální osy hypotalamus-
hypofýza-nadledvinky (HPA osy) [6].
Ta vykazuje zvýšenou aktivitu u osob
vystavených stresu a u některých depre-
sivních pacientů [7]. Sekrece kortizolu
je kontrolována hypofyzárním adre-
nokortikotropním hormonem (ACTH),
ten zase kortikotropin-releasing hor-
monem (CRH) produkovaným hypo-
talamem. Je důležité zmínit, že do ří-
zení sekrece CRH je zapojen centrální
serotonin. Působí zde účinný mecha-
nizmus zpětné vazby, jehož výsledkem
by měla být víceméně ustálená hladina
kortizolu v periferní krvi. Tato hladina
vykazuje během 24hodinového cyklu
výkyvy (vyšších hodnot dosahuje
v dopoledních hodinách) [8]. Sledo-
vání množství kortizolu vyloučeného
do moči za 24 hod odpovídá aktivitě
HPA osy.

Cílem naší studie bylo najít souvis-
lost mezi vylučováním kortizolu a ka-
techolaminů do moči a depresivitou
měřenou sebeposuzovacími škálami,
resp. s jinými psychopatologiemi hod-
nocenými dle dotazníků v populačním
vzorku. Snahou bylo také najít vhodný
biologický marker, měřitelný dostup-
ným laboratorním vyšetřením, který
by mohl odhalit změnu psychického
stavu pacienta.

Soubor a metodika
Sledovaný soubor tvořilo 259 rela-
tivně zdravých jedinců náhodně vy-
braných z plzeňské populace na zá-
kladě databáze epidemiologické stu-
die MONICA [9]. Vybranému vzorku
populace byla poštou zaslána Zun-
gova sebeposuzovací škála deprese
(ZSDS) a dotazník SCL-90 (Symptom
Check List-90).

Jako kritérium pro konstatování de-
prese jsme zvolili Zungovu sebeposu-
zovací škálu s hodnotou SDS indexu
≥ 50 [10]. SDS (Self Depression Scale)
index je výstupem ZSDS a vyjadřuje
v podstatě míru depresivity (čím vyšší
je hodnota SDS indexu, tím vyšší je

depresivita daného subjektu). Dotazník
se skládá z 20 otázek, které jsou za-
měřeny na symptomy typické pro de-
presivní poruchu. Otázky jsou v 10 pří-
padech formulovány symptomaticky
pozitivně a v 10 negativně a dle toho
pak probíhá škálování na stupnici 1 až
4, kdy 1 znamená odpověď „nikdy nebo
zřídka“, 2 „někdy“, 3 „dosti často“
a 4 „velmi často“. Např. otázka č. 1.:
„Jsem smutný, skleslý a zkroušený“ se
při odpovědi „nikdy, nebo zřídka“ za-
počítává jako 1, zatímco otázka č. 2:
„Ráno se cítím nejlépe“ je při stejné
odpovědi skórována jako 4. Tímto
způsobem méně „depresivní“ v ZSDS
skórují níže. SDS index se získá vydě-
lením sumy dosaženého skóre 80, což
je maximální možné skóre, kterého
lze dosáhnout, a vynásobením 100.

Dotazník SCL-90 obsahuje 90 otá-
zek rozdělených do 9 dimenzí: somati-
zace (tedy zpracování psychických pro-
žitků na úrovni tělesného prožívání),
obsese-kompulze (výskyt vtíravých myš-
lenek a nutkavých činů), interperso-
nální senzitivita (míra citlivosti a vzta-
hovačnosti), deprese, úzkost, vztek-hosti-
lita (nesnášenlivost), fobie (strach),
paranoidita (sklon k podezřívavosti,
souvisí s interpersonální senzitivitou),
psychoticizmus (sklon reagovat desin-
tegrací psychických funkcí) [11]. Od-
povědi se hodnotí počtem bodů dle
následujícího schématu: 0 – vůbec ne,
1 – trochu, 2 – středně, 3 – dosti silně,
4 – velmi silně. Pro každou dimenzi se
sečtou dosažené body a podělí se su-
mou dané dimenze, čímž dostaneme
skóre jednotlivých subškál. Dalším vý-
stupem tohoto dotazníku jsou trans-
formované skóry GSI (Global Severi-
ty Index = celkový skór/90), PST (Po-
sitive Symptom Total = počet položek
s nenulovými skóry) a PSDI (Positive
Symptom Distress Index = celkový
skór/PST).

Respondenti, tj. osoby, které nám
zaslaly vyplněné dotazníky, byli pozváni
na ambulanci Centra preventivní kar-
diologie k celkovému internímu vyšet-
ření zaměřenému na rizikové faktory
kardiovaskulárních chorob.
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Probandům byla v dopoledních ho-
dinách při vyšetření (mezi 8:00 až
10:00 hod) odebrána krev nalačno ke
stanovení kortizolu v séru a dále byli
požádáni o sběr moči za 24 hodin.
Kortizol v séru a kortizol ve 24hodi-
novém sběru moči byly stanoveny che-
miluminiscenční metodou na analy-
zátoru UniCel DxI 800 firmy Beckman.
Adrenalin, noradrenalin a dopamin
byly stanoveny radioimunoanalýzou
setem Ria Cat (Immunotech).

Adrenalin byl zvýšen nad referenční
rozmezí pouze v jednom případě,
proto jako „vyšší hladina“ adrenalinu
byla arbitrárně zvolena hodnota od-
povídající minimálně 50 % referenč-
ního rozmezí stanoveného výrobcem
laboratornch kitů (tj. 10 μg/24 hod).
Dopamin byl zvýšen nad referenční
rozmezí pouze ve 2 případech a jako
„vyšší hladina“ byla rovněž arbitrárně
zvolena hodnota odpovídající mini-
málně 50 % referenčního rozmezí
(tj. 300 μg/24 hod). Hraniční hod-
noty hladin katecholaminů, dle kte-
rých jsme rozdělovali soubor, slou-
žily především k účelu statistického
zpracování.

Ke statistickému zpracování byly po-
užity standardní statistické metody
(Wilcoxonův test pro nepárové hod-
noty a vícečetná regrese) s využitím
statistického softwaru Stata firmy
Stata Corporation. Výsledky jsou ad-
justovány na věk, pohlaví, antihyper-
tenzní a hypolipidemickou léčbu a body
mass index (BMI).

Výsledky
Dotazníky obdrželo poštou celkem
1 050 probandů, vyplněné dotazníky
zaslalo zpět 550 osob. Screeningového
vyšetření se zúčastnilo 350 probandů.
Vyloučeni byli ti, kteří odmítli střádat
moč nebo neúplně vyplnili dotazníky
(91 osob). Ke konečnému zpracování
jsme tedy zařadili data 259 osob –
148 žen a 111 mužů. Základní cha-
rakteristiku sledovaného souboru
udává tab. 1. Dle SDS indexu Zungo-
va dotazníku trpí zvýšenou depresivi-

tou 34 % souboru (resp. 38 % žen
a 31 % mužů).

Pokud rozdělíme sledovaný soubor
podle hladiny kortizolu v moči dle
hraniční hodnoty 300 nmol/24 hod –
arbitrárně zvoleného prahu (cut off;
nad hranicí hodnoty 38 osob, pod
nebo rovno hodnotě 221 osob), pak
téměř všechny okruhy symptomů do-
tazníků SCL-90 vykazují vyšší hodnoty
u skupiny s hladinou kortizolu nad
touto cut off (hraniční hodnotou).
Signifikantní rozdíl vidíme v dimen-
zích interpersonální senzitivity, deprese,
úzkosti, fobie, paranoidity a psycho-
ticizmu (p < 0,05; provedeno více-
četnou regresí). Totéž platí i o skóro-
vání v ZSDS. Přehledová tab. 2 uka-
zuje vztah mezi hladinou hormonů
v odpadu moči za 24 hodin zvýšenou
nad arbitrárně stanovenou cut off

a skórováním v jednotlivých dimenzích
dotazníku SCL-90 a ZSDS (provedeno
vícečetnou regresí).

Při provedení opačného postupu
a rozdělení souboru dle pohlaví a SDS
indexu ZSDS na skupinu „depresivní“
a „nedepresivní“ mají ženy s přítom-
ností depresivních symptomů statis-
ticky významně vyšší vylučování korti-
zolu do moči ve 24hodinovém období
(průměr 219,40 oproti 191,64 nmol/
24 hodin, p = 0,02) a trend k nižší
hladině kortizolu v séru v dopoledních
hodinách v porovnání s ženami bez de-
presivních symptomů (průměr 413,99
oproti 462,84 nmol/l, p = 0,09), tab. 3.
U skupiny mužů s depresivními symp-
tomy byl nalezen pouze trend k vyššímu
vylučování noradrenalinu do moči
za 24 hodin (průměr 69,77 oproti
63,84 μg/24 hod, p = 0,17), tab. 4.

Tab. 1. Vybrané hodnoty u sledovaného souboru (n = 259).

Hodnota průměr (± SD)
věk (roky) 52,5 (± 11)
kortizol v séru (nmol/l) 448,04 (± 138,77)
kortizol ve sběru moči (nmol/24 hod) 222,95 (± 117,71)
adrenalin ve sběru moči (μg/24 hod) 6,92 (± 3,71)
noradrenalin ve sběru moči (μg/24 hod) 57,24 (± 27,24)
dopamin ve sběru moči (μg/24 hod) 248,53 (± 116,07)

Tab. 2. Dimenze SCL-90 a depresivita podle Zungovy sebeposuzovací
škály deprese (ZSDS) v závislosti na hladinách měřených hormonů.

kortizol m ADR m NA m DA m
SCL-90
somatizace
obsese-kompulze
interpersonální senzitivita ↑
deprese ↑
úzkost ↑
vztek-hostilita
fobie ↑
paranoidita ↑
psychoticizmus ↑

ZSDS
SDS index ↑

kortizol m – kortizol ve sběru moči/24 hod, ADR m – adrenalin ve sběru moči/24 hod, 
NA m – noradrenalin ve sběru moči/24 hod, DA m – dopamin ve sběru moči/24 hod, 
SCL-90 – Symptom Check List-90, ZSDS – Zungova sebeposuzovací škála deprese
↑ – zvýšení se statistickou významností na hladině p < 0,05, provedeno vícečetnou regresí



Diskuse
Prevalence příznaků deprese určené dle
SDS indexu ZSDS je v našem popu-
lačním souboru vyšší než jsou běžně
udávané literární údaje [12]. Je tomu
tak pravděpodobně proto, že tento
sebeposuzovací dotazník je určen
k hodnocení i mírného stupně depre-
sivity. Relativně vysoká prevalence námi
zjištěných depresivních symptomů
může být také ovlivněna skutečností,
že ke studii adherovali především ti
probandi, kteří se více zajímají o svůj
zdravotní stav a případně se také více
pozorují. Domníváme se, že tyto osoby
mohou být úzkostnější a mohou mít
větší sklon k depresivnímu prožívání.
Větší depresivita žen je ve shodě s lite-
rárními údaji, které ji často potvrzují
hlavně u žen ve středním a vyšším věku
[13]. V literatuře nacházíme pouze
jednu studii, která zjistila rovnocenný
výskyt deprese u mužů a žen, byla
však provedena na homogenní skupině
vysokoškolských studentů [14].

Prokázaný je vliv kortizolu na cent-
rální nervovou soustavu. To platí jak
pro endogenní kortizol, tak i pro kor-
tizol podávaný exogenně [15]. Sekrece
kortizolu podléhá regulaci v rámci
HPA osy. Zatím není jasné, zda jsou
vyšší hladiny endogenního kortizolu
způsobeny primárně vyšším vylučová-
ním kortizolu v kůře nadledvinek za
normálně fungující HPA osy, nebo dys-
regulací této osy. Stejně tak jako v pří-
padě monoaminů může být i kortizol
cílem farmakologické intervence ve
snaze léčit depresivní stavy. Podávání
antiglukokortikoidních látek (ketoko-
nazolu) může být využito při léčbě
deprese [16].

V naší práci prokazujeme souvislost
elevace hladiny kortizolu ve 24hodino-
vém sběru moči s depresivitou a dal-
šími psychickými abnormalitami.

O nalezení vztahu mezi hladinou kor-
tizolu a psychikou člověka se pokoušeli
autoři četných studií. Schweiger po-
rovnává 15 pacientů trpících středně

těžkou a těžkou depresí dle kritérií
DSM-IV (Diagnostic and Statistical Ma-
nual of Mental Disorders, 4th Edition)
s 22 zdravými dobrovolníky a zjišťuje
vyšší vylučování kortizolu v depresivní
skupině [17]. Podobné výsledky ob-
držela i Weberová na srovnatelném
vzorku [18]. Tito autoři však měřili
kortizol získaný z periferní krve odebí-
rané několikrát v průběhu 24 hodin.

Další doklad o zvýšené hladině
kortizolu v plasmě podává Gold et al,
který srovnával hladiny kortizolemie
měřené po 30 min u těžce depresivních
pacientů se srdečním selháním a u kon-
trolní skupiny. Průměrná hladina kor-
tizolu v plazmě i analýza cirkadiánního
rytmu potvrdila signifikantně vyšší
hladiny kortizolu u depresivních osob
(p < 0,02). Limitací této studie byl
malý vzorek 11 depresivních osob, které
splňovaly kritéria melancholické de-
prese (dle revidované verze DSM-III;
dle MKN-10 se jedná o depresi se so-
matickým syndromem) a sami autoři
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Tab. 3. Srovnání některých hormonů v séru a ve sběru moči podle depresivity u žen.

ženy s depresivními  ženy bez depresivních 
symptomy (n = 54) symptomů (n = 94)

průměr medián SD průměr medián SD p p*

kortizol v séru (nmol/l) 413,99 396,65 146,80 462,84 444,30 156,41 0,09 0,09
kortizol v moči (nmol/24 hod) 219,40 186,05 109,34 191,64 177,95 85,74 0,15 0,02
adrenalin v moči (μg/24 hod) 6,53 5,90 4,22 6,28 5,70 3,45 NS NS
noradrenalin v moči (μg/24 hod) 50,88 49,50 21,82 51,48 49,45 23,04 NS NS
dopamin v moči (μg/24 hod) 226,19 217,50 94,59 221,63 222,50 106,51 NS NS

p – provedeno Wilcoxonovým testem, p* – provedeno vícečetnou regresí, adjustováno na věk 

Tab. 4. Srovnání některých hormonů v séru a ve sběru moči podle depresivity u mužů.

muži s depresivními  muži bez depresivních 
symptomy (n = 26) symptomů (n = 85)

průměr medián SD průměr medián SD p p*

kortizol v séru (nmol/l) 441,59 424,25 138,44 455,28 454,00 109,24 NS NS
kortizol v moči (nmol/24 hod) 260,45 236,50 115,64 248,37 217,30 144,44 NS NS
adrenalin v moči (μg/24 hod) 7,55 6,70 3,51 7,70 7,10 3,62 NS NS
noradrenalin v moči (μg/24 hod) 69,77 66,85 27,56 63,84 57,00 31,91 0,20 0,17
dopamin v moči (μg/24 hod) 301,35 313,00 117,47 276,32 250,00 128,27 NS NS

p – provedeno Wilcoxonovým testem, p* – provedeno vícečetnou regresí, adjustováno na věk
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předpokládají, že získané výsledky ne-
mohou být relevantní i pro jiné formy
depresivní poruchy [19]. Výrazný roz-
díl uvádí Rao na malém souboru 5 pa-
cientů, kde byl kortizol stanovován
v nočním sběru moči (mezi 23:00 až
7:00 hod) [20]. V období deprese byly
hladiny několikanásobně vyšší než v ob-
dobí remise. Ve follow up studii pak
tentýž autor na větším vzorku mladých
osob uvádí rozdíly v plazmatických hla-
dinách kortizolu v době usínání (pro-
cento z celkové 24hodinové sekrece),
kdy oproti kontrolní skupině zdravých
osob mají vyšší sekreci kortizolu osoby,
u kterých je v anamnéze jedna ataka
depresivní poruchy, ještě vyšší ti, u kte-
rých se v budoucnu depresivní epizoda
rozvine a nejvyšší sekreci osoby trpící
rekurentní depresivní poruchou [21].
Zvýšení kortizolu spolu s CRH v náběru
periferní krve mezi 8:00–8:30 hod
ranní u depresivních probandů uvádí
např. Catalán, který porovnává 36 de-
presivních ambulantních pacientů se
17 zdravými kontrolami. Uvádí rovněž,
že pacienti s těžkou depresí mají vyšší
hladiny i oproti pacientům s mírnou
a střední depresí [22].

Dle našich výsledků mají ženy pro-
jevující více depresivních příznaků (dle
ZSDS) vyšší odpad kortizolu do moči
ve 24hodinovém období. Ke stejnému
výsledku dospěl Hughes et al, který
zkoumal na souboru 91 žen vztah
mezi depresivními symptomy, anxietou
a 24hodinovým odpadem kortizolu
a katecholaminů do moči. Autoři dá-
le zaznamenali signifikantně vyšší vy-
lučování noradrenalinu ve skupině zmí-
něných žen. Vztah mezi anxietou a vy-
lučováním kortizolu a noradrenalinu
byl rovněž statisticky významný. Vý-
sledky studie naznačují, že deprese
a anxieta je asociována se zvýšenou
aktivitou sympatického nervového
systému [23].

Naše výsledky ukazují signifikantní
vztah mezi výstupy SCL-90 a hladinou
kortizolu v moči. Tento úspěch může
být dán použitou metodikou. Stano-
vení kortizolu v moči je totiž mnohem
senzitivnější a specifičtější než jeho

stanovení v plazmě, např. i při diagnos-
tice Cushingova syndromu [24]. Je
to tím, že při stanovování kortizolu
v moči je reaktantem pouze jeho volná
složka. Kortizol ve 24hodinovém sběru
moči může být jakýmsi „zprůměrová-
ním“ hladin kortizolu, které se vysky-
tují u jedince během dne. Zdá se nám
lepším markerem dlouhodobého stavu
člověka (tedy i např. nálady a úzkosti)
než ranní kortizol, resp. kortizol sta-
novovaný v určitou denní dobu. Zají-
mavé výsledky na toto téma obdržel
Maes, který porovnával ranní kortizol
mezi depresivními hospitalizovanými
pacienty, depresivními ambulantními
pacienty a kontrolní skupinou. Bylo
zjištěno, že depresivními hospitalizo-
vaní pacienti mají signifikantně vyšší
hladinu ranního kortizolu (měřenou
v 9:00 hod), ale že v průběhu dvou
hodin nejsou mezi uvedenými skupi-
nami rozdíly v ploše pod křivkou hla-
din (Area Under Curve = AUC) hod-
not kortizolu měřených v čase. Z uve-
deného sledování autoři vyvozují, že
ranní hyperkortizolemie není znakem
samotné deprese, ale vyplývá z inter-
akce mezi onemocněním a hospitali-
zací [25]. Lepší výsledky měření od-
padu kortizolu do moči jsou i oproti
stanovení kortizolu v plazmě meto-
dou více náběrů prováděných během
jednoho dne a výpočtem sklonu křivky
charakterizující průběh hladiny. Lupie-
nová ve studii na 51 dobrovolnících
ve věku 60–90 let prokazuje pouze je-
dinou pozitivní korelaci (na hladině
významnosti p = 0,05) mezi sklonem
křivky hladin kortizolu u jednotlivých
osob v průběhu 6letého sledování a di-
menzí pro obsesi-kompulzi dotazníku
SCL-90. Nezjišťuje však žádný vztah
mezi průměrnou 24hodinovou sekrecí
kortizolu a kteroukoli dimenzí SCL-90
[26].

Naše studie neprokázala statisticky
významné souvislosti mezi hladinami
adrenalinu, noradrenalinu a dopaminu
a výsledky administrovaných sebeposu-
zovacích škál. V literatuře však nachá-
zíme doklady o zvýšeném vylučování
noradrenalinu v souvislosti s depresí.

Kromě již citované práce Hughese et al
uvedeme studii, která zkoumala vztah
mezi depresivními symptomy a kate-
cholaminy ve sběru moči u 598 pa-
cientů s anamnézou kardiovaskulár-
ního onemocnění. Depresivní symp-
tomy byly asociovány s vyšším
vylučováním noradrenalinu, u dopa-
minu se statistická významnost ztrácí
po adjustaci a ve vylučování adrenali-
nu nebyly mezi oběma skupinami
shledány statisticky významné rozdíly
[27]. Vyšší hladina noradrenalinu je
považována za významný rizikový fak-
tor kardiovaskulární mortality [28–31].
Noradrenalin se podílí na zvýšení
mortality několikerým mechanizmem:
působí toxicky na kardiocyty [32],
spouští tachyarytmie [33,34] a pod-
poruje agregaci krevních destiček
a utváření trombu [35]. Podobně
koncipovanou studii jako Otte pro-
vedl Carney et al, který srovnával hla-
dinu noradrenalinu v plazmě u 50 de-
presivních a 39 nedepresivních pa-
cientů s onemocněním srdečních cév.
V tomto případě nebyl v hladině no-
radrenalinu mezi oběma skupinami
shledán statisticky významný rozdíl,
což autoři přičítají malému počtu
osob s těžkou depresí [36].

Je možné také uvažovat o větší sen-
zitivitě stanovení odpadu noradrena-
linu do moči v porovnání s jeho mě-
řením v plazmě.

Limitace studie
Námi použité referenční hodnoty
byly v případě adrenalinu a dopaminu
pouze orientační a sloužily k rozděle-
ní souboru pro statistické účely. Pro-
blematikou zvýšené hladiny zkouma-
ných hormonů nad hodnoty obvyklé
v populaci se autoři pro stručnost to-
hoto sdělení nezabývají.

Závěr
U probandů vykazujících vyšší depre-
sivitu či jiné psychopatologie v sebe-
posuzovacích škálách jsme nalezli vý-
znamně vyšší hladiny kortizolu ve 24ho-
dinovém sběru moči. Z uvedeného



tedy vyplývá, že pokud bude u pacienta
zjištěna zvýšená hladina kortizolu ve
sběru moči, může být tento pacient
vystaven chronickému stresu, trpět úz-
kostí, depresí, ev. jinými psychopato-
logiemi. Takovýto pacient pak má
zvýšené riziko např. metabolického syn-
dromu inzulinové rezistence a dalších
somatických onemocnění, které se
sdružují s úzkostí a depresí.

S vyššími hladinami kortizolu pozo-
rujeme řadu somatických příznaků,
které odpovídají častým steskům ne-
mocných docházejících k praktickým
lékařům, ev. do specializovaných am-
bulancí. Jelikož řada těchto pacientů
není ochotna si psychický původ svých
potíží připustit, může být hladina kor-
tizolu ve sběru moči za 24 hodin jistým
„objektivním“ ukazatelem. Z tohoto
laboratorního vyšetření se pak může
odvíjet další spolupráce s pacientem,
na které bude participovat psychiatr.

Studie byla podpořena grantem
IGA MZ ČR NA 7434-3 
(2003–2005).
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