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SOUHRN
Horáček J, Rozehnalová E, Rösslerová 
H, Dvořák A. Vliv stresujících život-
ních událostí na  rozvoj depresivní 
poruchy a  účinnost léčby v  populaci 
nemocných ve vyšším věku

Výskyt stresujících životních událostí 
je asociován s  vyšším rizikem rozvo-
je deprese a  může modifikovat klinický 
obraz a odpověď na léčbu. Doposud není 
objasněno, zda se role negativních život-
ních událostí v rozvoji deprese liší v pří-
padě nemocných ve vyšším věku. 

Cílem studie bylo hodnocení výskytu 
a charakteru stresujících událostí v obdo-
bí pěti let před rozvojem deprese u osob 
nad 65 let a  u  pacientů mladších a  byl 
hodnocen jejich vliv na  účinnost anti-
depresivní léčby. Analýzy byly provedeny 
s použitím dat z postmarketingového kli-
nického hodnocení antidepresiva escita-
lopram (N = 3184). 

U osob starších (≥ 65 let) se méně čas-
to vyskytovaly stresory z  více nežli jed-
né oblasti života, častěji byly popisovány 
stresující události spojené s  tělesným 
zdravím a naopak méně často se senioři 
potýkali se zátěží spojenou se zaměstná-
ním, partnerskými vztahy a financemi. 
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Analýza výsledků postmarketingového sledování 
antidepresiva escitalopram

SUMMARY
Horáček J, Rozehnalová E, Rösslerová 
H, Dvořák A. The influence of stressful 
life events on development of depres-
sion and treatment response in the 
population of patients in higher age 

Stressful life events are associated with 
the higher risk of depression and can 
modify clinical expression of major 
depression and treatment response. The 
differences between older and younger 
patients in the impact of negative life 
events are not yet fully clarified. 

The aim of this study was to eva-
luate the incidence and characteristics 
of stressful life events which occurred 
within five years before depressive epi-
sode in subjects older the 65 years and 
in younger patients and to clarify their 
impact on treatment response. Analyses 
were preformed by the use of data form 
the post-marketing clinical observatio-
nal study of antidepressant escitalopram 
(N = 3184). 

The stressors from more then one 
indexed field occurred less frequently in 
older patients (≥ 65 y.). These patients 
more often reported events connected 
with health and less often stressors invol-

The analysis of post-marketing observational study of 
antidepressant escitalopram
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ÚVOD

Role stresujících událostí předcházejících rozvoji deprese 
představuje aktuální téma současné psychiatrie a má úzký 
vztah k otázce interakce mezi prostředím a vnitřní dispo-
zicí jedince. Dosavadní nálezy potvrzují, že se stresující 
události vyskytují častěji v období před nástupem depre-
sivní fáze nežli v kontrolních obdobích osob zdravých.23 
Vliv předcházejících stresujících událostí je relativně 
specifický pro rozvoj deprese, což potvrzuje jak srovnání 
s dalšími duševními poruchami,21,22 tak vyšší výskyt stre-
sujících událostí před depresí, která se sekundárně rozvine 
jako komplikace jiné diagnózy.23

Role stresujících událostí předcházejících depresivní 
fázi je rovněž studována v souvislosti s intenzitou afektivní 
symptomatiky, klinickým fenotypem nemoci a odpovědí 
na léčbu. Bylo potvrzeno, že stresory jsou spojené s vyš-
ší závažností indexované fáze deprese.10,18,28,30 Stresující 
životní události jsou sice méně asociovány s vegetativními 
příznaky deprese,20 nicméně precipitují jak s  „neurotic-
kým“, tak i s „endogenním“ typem deprese.1,7 I přes určitou 
inkonzistenci v  pozorováních se zdá, že stresující život-
ní události mohou také modifikovat léčebnou odpověď 
na antidepresiva.15,28 Asociace mezi stresujícími událostmi 
a depresí byla detekována nejen pomocí retrospektivního 
hodnocení, ale také v jednoleté prospektivní studii mono- 
a dizygotních dvojčat. Tato práce potvrdila kauzální vztah 
mezi životními událostmi a  depresí. Současně však bylo 
zjištěno, že tato asociace je z  jedné třetiny dána jinými, 
„nekauzálními“ faktory spojenými s chováním predispo-
novaných jedinců.11 Interindividuální rozdíly v senzitivi-
tě k  nepříznivým životním událostem lze vysvětlit také 
vlivy genetickými. Nadějnou spojnici představují genové 
varianty pro serotoninový transportér5  a pravděpodobně 
také polymorfismy dalších kandidátních genů.2,16 Asociace 

vlivu životních událostí na rozvoj deprese se serotonino-
vým transportérem je významnější u žen nežli u mužů.16 

Recentní přehled observačních studií zkoumajících roli 
tohoto transportéru na negativní vlivy prostředí při vzni-
ku deprese poukazuje na inkonzistenci v důsledku rozdílů 
v metodologii hodnocení a potvrzuje nižší vazbu v přípa-
dě mužského pohlaví.29

Mimo pohlaví, fenotyp deprese a genové varianty může 
být dalším faktorem modifikujícím asociaci mezi negativ-
ními životními událostmi a depresí také věk. Údaje o vlivu 
stresujících událostí na riziko rozvoje deprese a efekt tera-
pie u osob ve vyšším věku jsou omezené. Stresující život-
ní události z oblasti sociálních vztahů a tělesného zdraví 
předcházející rozvoji deprese byly pozorovány u starších 
osob častěji nežli u kontrol identického stáří.17 Relativně 
nízký celkový výskyt stresorů v australském souboru vedl 
ke zpochybnění jejich významnější role v případě deprese 
u  seniorů.6 Ve vyšším věku je rovněž méně výrazný vliv 
pohlaví na senzitivitu ke stresujícím událostem.9

Cílem toho sdělení je hodnocení role stresujících udá-
lostí na  rozvoj deprese a  léčebnou odpověď s  využitím 
dat získaných v  rámci postmarketingového sledování 
antidepresiva escitalopram. Výrobce (H. Lundbeck A/S, 
prostřednictvím Lundbeck Česká republika, s. r. o.) orga-
nizoval v  domácích podmínkách mezi lety 2003 a  2007 
celkem 5 postmarketingových sledování účinku escitalo-
pramu (Cipralex®), která zahrnovala celkem 27 183 zařa-
zených pacientů. V souladu s cíli tohoto sdělení byly pro 
tuto analýzu použity výsledky sledování z roku 2007, které 
bylo zaměřeno na prediktory klinického účinku. V uvede-
ném sledování z  roku 2007 byla rovněž zaznamenávána 
přítomnost stresových životních události v  období pěti 
let před zahájením terapie. Charakter otevřeného natu-

Pomocí krokové mnohočetné regrese 
byla dosažena predikce účinnosti terapie 
vysvětlující 60–65 % variability změny 
psychopatologie (CGI). Nejvýznamněj-
ším prediktorem v obou skupinách byla 
závažnost potíží na počátku. Délka trvá-
ní deprese a  stresující životní události 
z  oblasti zaměstnání a  tělesných potíží 
se podílely na  predikci odpovědi pouze 
v  případě osob pod 65 let. Nálezy pod-
porují odlišnou roli stresujících životních 
událostí u deprese u starších osob a pod-
porují nutnost zohlednit jejich výskyt při 
terapii. 

Klíčová slova: deprese, escitalopram, 
stresující životní události, predikce anti-
depresivní odpovědi. 

ving employment, partnership and finan-
ces. 

The 60–65% variability of the change 
in psychopathology (CGI) was success-
fully predicted by the use forward step-
wise multiple regression. The intensity of 
baseline psychopathology was the most 
important predictor of treatment response 
in both groups. The duration of depressive 
episode and stressful life events includ-
ing employment and health predicted 
response to escitalopram only in younger 
patients (< 65 y.). Our results indicate the 
different role of stressful life events in old-
er patients with depression. The stressful 
life events would be taken into account in 
the treatment of major depression. 

Key words: depression, escitalopram, 
stressful life events, prediction of anti-
depressant response. 
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ralistického („case-only“) sledování je pochopitelně spo-
jen s  řadou metodických limitací. V  tomto případě však 
charakter dat a velikost souboru umožnil srovnání vlivu 
stresujících událostí a) na rozvoj deprese, b) na predikci 
odpovědi na léčbu u seniorů nad 65 let a mladších osob. 

METODIKA

Uspořádání studie a sběr dat

Sledování probíhalo u  lékařů psychiatrických a  neuro-
logických ambulancí v  roce 2007. Vstupním kritériem 
byla jakákoliv indikace pro terapii escitalopramem. Léka-
řům bylo doporučeno, aby se před podáváním přípravku 
podrobně seznámili s  platným textem „souhrnu údajů 
o přípravku“ a aby při léčbě pacientů postupovali v sou-
ladu s ním. Před nasazením mohli lékaři zvážit vysazení 
nebo úpravu předchozí antidepresivní léčby. U všech léka-
řů byl proveden praktický zácvik použití škály CGI a hod-
nocení stresových událostí, reliabilita mezi hodnotiteli 
nebyla hodnocena. 

Vlastní sledování se skládalo celkem z  pěti vizit. 
Ve  vstupní vizitě byly zaznamenány demografické úda-
je o  pacientovi, indikace k  nasazení escitalopramu, stre-
sové události během posledních 5 let a  předchozí léčba. 
Po vstupní vizitě následovaly 4 kontroly, ve kterých byla 
hodnocena psychopatologie, nežádoucí účinky, datum 
prvního zlepšení stavu a  přídatná terapie. Doba těchto 
následujících vizit nebyla protokolem specifikována a sle-
dování probíhalo 6 měsíců. Celková doba sledování pro 
celý soubor byla 178,3 dne (s. d. = 35,7); u osob do 64 let se 
jednalo o 178,0 dne (s. d. = 35,5) a v souboru osob ve věku 
65 let a více trvalo sledování průměrně 179,1 dne (s. d. = 
36,7; t = –0,69; p = 0,491). Pro výsledky tohoto sdělení 
byla použita data od  nemocných s  depresivní poruchou 
diagnostikovanou podle kritérií MKN-10 (F32 a F33).

Hodnocení účinnosti 
Míra psychopatologie byla kvantifikována pomocí sedmi-
bodové škály závažnosti onemocnění CGI (Clinical Global 
Impression). Dále byl hodnocen den prvního zlepšení sta-
vu. Jedná se o subjektivní údaj pacienta, který odpovídal 
na  strukturovaný dotaz hodnotícího lékaře, kdy pocítil 
první zlepšení po nasazení escitalopramu. Parametry bez-
pečnosti byly hodnoceny na základě hlášených nežádou-
cích účinků a závažných nežádoucích účinků s použitím 
dat ze všech sledování a  jsou předmětem samostatného 
podrobného reportu.8

Hodnocení stresových událostí 
Pro hodnocení vlivu stresových událostí na rozvoj potíží 
a účinnost léčby byl použit modifikovaný dotazník retro-
spektivního hodnocení stresových životních událostí.4 
Pomocí Indexu stresových událostí (ISU) byli pacienti 
lékařem cíleně dotazováni na přítomnost nebo nepřítom-
nost závažných stresových událostí v období předchozích 
5 let celkem v pěti oblastech:

a) 	problémy se zaměstnáním;
b) 	finanční problémy;
c) 	problémy spojené s bydlením;
d) 	zdravotní problémy;
e) 	problémy v partnerských vztazích. 

Pro každou z  dimenzí bylo nemocným poskytnuto 
několik příkladů typických pro českou společnost r. 2007 
s cílem detekovat pouze klinicky relevantní závažné stre-
sové události. V  případě problematiky  bydlení se např. 
jednalo o  „nutnost nedobrovolně se přestěhovat, výraz-
nou nejistotu spojenou s  privatizací domu či deregulací 
nájemného, období bezdomovectví apod.“. Celkový ISU 
se pohybuje v  rozmezí 0–5 a  reprezentuje součet oblastí  
a) až e), ve  kterých pacient popsal přítomnost zátěže 
v uplynulých pěti letech. 

Statistické analýzy
Hodnoty jsou prezentovány jako průměry se směrodat-
nou odchylkou (s. d.). Medián je uveden v případě nejčas-
tější dávky léku a dne prvního zlepšení. Chí kvadrát (χ2) 
byl použit pro hodnocení četnosti výskytu daného jevu. 
Velikost souboru umožnila pro porovnání CGI a  času 
prvního zlepšení použití t-testu. Výsledky byly považo-
vané za signifikantní na hladině alfa 0,01. Pro hodnocení 
změny psychopatologie (CGI) v průběhu léčení escitalo-
pramem byla použita analýza variance (ANOVA) pro opa-
kovaná měření s  časem (vizita) a  věkovou skupinu jako 
nezávislými faktory. Pro ověření sféricity dat byl použit 
Mauchlyho test, dosažená hladina významnosti byla kori-
gována na základě úpravy stupňů volnosti podle Green-
house a Geissera (G-G). Dopředná kroková mnohočetná 
regrese (stepwise multiple regression) byla použita pro 
hodnocení nejlepší kombinace prediktorů léčebné odpo-
vědi jak v celém soboru, tak ve skupinách osob mladších 
a starších 65 let. 

VÝSLEDKY

Popis souboru

Z  celkového počtu 6984 osob ve  sledování z  roku 2007 
bylo do  této analýzy zahrnuto 3184 osob, které splňova-
ly diagnostická kritéria MKN-10 pro depresivní fázi (F32 
nebo F33) a dokončily celé sledování. Základní demogra-
fické údaje o souboru jsou uvedeny v tab. 1. 

Výsledky jsou uvedeny jako počty, procenta nebo prů-
měr (s. d.), „*“ označuje signifikantní rozdíly mezi oběma 
věkovými skupinami (p ≤ 0,01).

Rozdíly mezi skupinami podle věku
V souladu s definicí se skupiny mladších a starších léče-
ných lišily v průměrném věku i ve věku nástupu depresiv-
ní poruchy (p < 0,0001). U osob nad 65 let bylo pozorová-
no nesignifikantně nižší zastoupení mužů ve srovnání se 
skupinou mladších (χ2 = 3,25; p = 0,07). Pro skupinu osob 
nad 65 let byla rovněž charakteristická delší doba trvání 
potíží před zahájením léčby escitalopramem (p < 0,0001).
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Index stresových událostí (ISU) u mladších 
a starších osob
V  pěti letech před propuknutím potíží byly pozorovány 
v celém souboru stresující události přibližně ve dvou defi-
novaných oblastech (tab. 1). Osoby mladší pak popisovaly 
častěji výskyt stresových události z více oblastí nežli osoby 
starší (t = 8,02; p < 0,0001). 

V celém souboru byly nejčastěji popisovány stresující 
události z oblasti zdraví, následované partnerskými vztahy 
a  problémy spojenými se zaměstnáním (tab. 1). Zastou-
pení těchto dimenzí se však lišilo při hodnocení četnosti 
ve skupině nad 65 let a u osob mladších. Pacienti nad 65 
let popisovali výrazně častěji stresující události spojené se 
zdravím (χ2 = 170,0; p < 0,0001) a nesignifikantně častě-
ji také stresory z okruhu problematiky bydlení (χ2 = 4,6; 
p = 0,033). U  osob mladších se pak vyskytovaly častě-
ji stresové události spojené se zaměstnáním (χ2 = 340,9; 
p < 0,0001) a partnerskými vztahy (χ2 = 47,0; p < 0,0001). 
U osob mladších předcházely rozvoji nemoci překvapivě 
častěji rovněž stresory finanční (χ2 = 73,0; p < 0,0001). 

Dávka escitalopramu a závažnost 
onemocnění podle škály CGI v průběhu 
sledování

Nejčastěji podávanou dávkou u všech pacientů nezávisle 
na  pořadí vizity a  věkové skupině bylo 10 mg (modus). 
Počáteční ani konečná dávka escitalopramu se neli-
šila u osob mladších a  starších 65 let (t = 0,73, p = 0,46 
a t = 1,39, p = 0,17; viz tab. 2). 

Při vstupu do  sledování odpovídala v  celém soubo-
ru průměrná hodnota CGI 3,95 bodu a během sledová-
ní došlo k poklesu o 2,3 bodu (tab. 2). Analýza variance 
(ANOVA) pro opakovaná měření potvrdila efekt času, 
tedy pokles CGI během jednotlivých vizit (F = 3906,4; 
df = 2,54; p < 0,0001), vliv skupiny podle věku statisticky 
významný nebyl (F = 3,858, df = 2,54, p = 0,013). Změ-
na CGI byla mírně výraznější u  osob mladších, což se 
projevilo nesignifikantním rozdílem v CGI mezi vstupní 
a konečnou vizitou (t = 2,28, p = 0,02; tab. 2, graf 1). 

Hodnoty jsou uvedeny jako průměry pro jednotlivé 
vizity s intervalem spolehlivosti 0,95.

Tab. 2. Vývoj CGI a dávkování escitalopramu v průběhu sledování

Celý soubor < 65 let ≥ 65 let

Počáteční dávka 
escitalopramu 
(mg) 

9,0 (3,3) 9,0 (3,2) 8,9 (3,5)

% pacientů, 
kteří dokončili 
sledování 

88,2 % 89,6 % 87,9 %

Dávka escitalopra-
mu na konci (mg) 

10,6 (3,4) 10,6 (3,4) 10,4 (3,4)

Závažnost 
onemocnění (CGI) 
vstup

3,95 (1,13) 3,97 (1,104) 3,86 (1,22)

Změna CGI v prů-
běhu sledování

2,3 (1,2) 2,3 (1,2) 2,2 (1,3)

Výsledky jsou uvedeny jako průměr (s. d.) nebo pro-
centa.

První zlepšení po terapii escitalopramem
V celém souboru pocítili pacienti první subjektivní zlep-
šení stavu nejčastěji po 10 dnech (modus), průměrně pak 
po  15,3 (s. d. = 7,7). První zlepšení bylo nejčastěji udá-
váno mezi 8. a  14. dnem (45,7 %), u  11,1 % pacientů se 
první zlepšení objevilo již v prvním týdnu. Celkem 56,8 % 

Tab. 1. Demografické údaje a výskyt stresových událostí před vstupem do sledování 

celkem < 65 let ≥ 65 let

Počet 3184 2517 667

Muži : ženy 44,8 : 55,2 % 46,4 : 53,6 % 39,0 : 61,0 %

Věk (roky) 51,9 (15,2) 46,2 (11,1)* 73,8 (6,6)*

Věk nástupu depresivní poruchy (roky) 48,4 (15,7) 42,9 (11,7)* 69,3 (10,1)*

Délka trvání současných potíží (měsíce) 7,0 (9,4) 6,8 (8,6)* 8,0 (11,9)*

ISU celkem 1,9 (1,2) 2,0 (1,2)* 1,6 (1,0)*

ISU-zaměstnání 39,4 % 47,6 %* 8,4 %*

ISU-finance 33,6 % 37,5 %* 19,8 %*

ISU-bydlení 17,3 % 16,6 % 20,0 %

ISU-zdraví 51,4 % 45,5 %* 73,2 %*

ISU-partn. vztahy 45,2 % 48,3 %* 33,3 %*

Graf 1. Závažnost onemocnění podle CGI v  podskupinách osob 
mladších a starších 65 let

4,5

4,0

3,5

3,0

2,5

2,0

1,5

1,0
	 Vstup	 Vizita 1	 Vizita 2	 Vizita 3	 Vizita 4

< 65 let
≥ 65 let



strana 315

Čes a slov Psychiat 2010; 106(5):  311–317

zařazených pocítilo první zlepšení v průběhu dvou týdnů 
po  nasazení léčby. Celkem 96,0 % pacientů pak uvedlo 
zlepšení v  průběhu prvního měsíce. 10. den byl udáván 
nejčastěji (modus) jako první zlepšení rovněž v podsou-
borech rozdělených podle věku. Nebyl nalezen statistic-
ky významný rozdíl v průměrném dnu prvního zlepšení 
u pacientů mladších a starších (15,2, s. d. = 7,7 vs. 15,9, 
s. d. = 7,8; t = –1,82, p = 0,07).

Predikce odpovědi na escitalopram 
Predikce odpovědi na  terapii escitalopramem byla hod-
nocena v  celém souboru a  zvlášť ve  skupině mladších 
a starších pacientů. Rozdíl v Závažnosti onemocnění CGI 
v průběhu terapie představoval závislou proměnnou. Jako 
vysvětlující proměnné bylo v  modelu použito celkem 
deseti potenciálních prediktorů léčebné odpovědi, které 
zahrnovaly: a) závažnost onemocnění podle vstupního 
CGI, b) pohlaví, c) věk, d) stresové události v  5 letech 
před propuknutím potíží (celkový ISU a přítomnost pěti 
domén stresujících životních událostí), e) délku trvání 
potíží před nasazením escitalopramu. Pomocí dopředné 
krokové regrese byl hledán nejlepší predikční model pro 
celý soubor a pro nemocné mladší a starší 65 let. Výsledky 
krokové regrese jsou pak shrnuty v tab. 3. Nejvýznamněj-
ším prediktorem v celém souboru i v obou podskupinách 
rozdělených podle věku byla závažnost psychopatologie 
při vstupu do  sledování. Pro celý soubor i  pro pacien-
ty mladší (< 65 let) byly dalšími prediktory efektu léčby 
v pořadí významnosti stresující události spojené se zdra-
vím, délka trvání současných potíží před zahájením léčby 
a stresující události spojené se zaměstnáním. V rámci pěti 
kroků vyloučení nevýznamných prediktorů (za  použití 
kritéria pro eliminaci alfa ≥ 0,05) pak došlo pouze k mini-
málnímu snížení vysvětlované variability dat (z  60,87 % 
na  60,82 % pro celý soubor a  z  59,20 % na  59,12 % pro 
osoby pod 65 let). Toto zjištění potvrzuje, že redukcí z 10 
možných prediktorů na 4 nedochází ke snížení predikční 
schopnosti modelu. Odlišná situace pak nastala v případě 
osob starších 65 let. Kroková regrese potvrdila, že jediným 

prediktorem je závažnost psychopatologie hodnocená 
pomocí vstupního CGI, která vysvětlovala 66,76 % varia-
bility léčebného efektu (tab. 3). 

Analogický postup krokové mnohočetné regrese byl 
použit pro predikci rychlosti nástupu účinku hodnocené-
ho pomocí údaje subjektivně pozorovaného prvního zlep-
šení. Signifikantním prediktorem (alfa ≤ 0,05) ve  všech 
skupinách bylo v  tomto případě pohlaví a  trvání depre-
se před léčbou, pro celý soubor pak navíc ještě stresové 
události v oblasti tělesných potíží. Žádný z modelů však 
nevysvětloval více nežli 3,6 % variability dat a výsledky lze 
v tomto případě považovat za málo přínosné. 

DISKUSE

Nejvýznamnější nález této studie představuje potvrzení 
odlišné role stresujících životních událostí na rozvoj depre-
se a léčebnou odpověď u osob mladších a u seniorů. Pozo-
rovaná významná asociace mezi rizikem rozvoje deprese 
a stresujícími událostmi z oblasti tělesného zdraví v celém 
soboru dokumentuje již dříve popsanou zásadní roli prá-
vě této dimenze zátěže.14 U  léčených pod 65 let se častěji 
vyskytovaly stresory z  více nežli jedné oblasti života, což 
může být dáno jak aktivnějším životním stylem u  mlad-
ších, tak menší citlivostí k vnějším vlivům ve vyšším věku. 
Pacienti ve věku 65 let a více celkem očekávaně popisova-
li častěji výskyt stresujících událostí spojených s  tělesným 
zdravím a  naopak méně často se před nástupem deprese 
potýkali s  problémy v  zaměstnání a  v  partnerských vzta-
zích. Nečekaným zjištěním byla nižší asociace finančních 
stresorů s rozvojem deprese u osob nad 65 let. Tento nález 
poukazuje na to, že v období sénia se lidé spíše vyrovnávají 
se svou finanční situací, která představuje u osob pracují-
cích výraznější a aktivní stresový moment.

V  souladu s  rozdíly mezi věkovými skupinami v  roli 
stresujících událostí na  rozvoj deprese jsou také modely 
predikce léčebné odpovědi. Stanovení prediktorů anti-
depresivní odpovědi představuje doposud nevyřešenou 
otázku a  modely léčebné odpovědi se zahrnutím řady 

Tab. 3: Výsledek krokové regrese hodnotící prediktory léčebné odpovědi na escitalopram v celém souboru a podskupinách rozdělených podle věku

Celý soubor < 65 let ≥ 65 let

EFEKT B SE B β B SE B β B SE B β

Konstanta -1,065 0,083 -1,101 0,092 -0,883 0,097

Věk (roky) - - - - - - - - -

Pohlaví - - - - - - - -

Trvání potíží -0,007 0,082 -0,06*** -0,009 0,002 -0,06*** - - -

Vstup. CGI 0,795 0,012 0,77*** 0,7909 0,014 0,76*** 0,808 0,023 0,82***

ISU celkem - - - - - - - - -

ISU-zaměstnání 0,063 0,029 0,03* 0,076 0,031 0,03* - - -

ISU-finance - - - - - - - - -

ISU-bydlení - - - - - - - - -

ISU-zdraví 0,136 0,028 0,06*** 0,165 0,032 0,07*** - - -

ISU-partner. vzt. - - - - - - - - -

Vysv. variabilita ∆R2 = 0,6087 Adj. ∆R2 = 0,6082 ∆R2 = 0,5920 Adj. ∆R2 = 0,5912 ∆R2 = 0,6682 Adj. ∆R2 = 0,6676

Legenda: ISU = Index stresových událostí, ∆R2 = vysvětlení variability změny CGI v průběhu léčení při zahrnutí všech možných prediktorů, Adj. ∆R2 = adjustované vysvět-
lení variability změny CGI v průběhu léčení po krokové redukci méně významných prediktorů (p ≥ 0,05), B = hodnota odhadovaného parametru, SE B = směrodatná chyba 
parametru, „*“= p ≤ 0,05, „*** “ = p ≤ 0,0001 pro daný parametr.  
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nezávislých faktorů představují nadějný přístup.25 Kro-
ková mnohočetná regrese umožnila efektivní redukci 
původních deseti možných prediktorů na  jednu (osoby 
≥ 65 let) a čtyři (celý soubor a osoby < 65 let) nezávislé 
proměnné. Použité modely mají vysokou predikční schop-
nost a  vysvětlují 60–65 % variability změny psychopato-
logie v  průběhu terapie. Nejvýznamnějším prediktorem 
je ve  všech skupinách závažnost potíží na  počátku (čím 
výraznější deprese na  počátku, tím více se zlepší). Pozi-
tivní korelace mezi vstupní psychopatologií a  klinickým 
zlepšením byla opakovaně replikována.19,25 Kromě vlast-
ního neurobiologického účinku antidepresiv je vysvětlo-
vána také zkreslením spojeným např. s faktem, že vstupní 
psychopatologie použitá pro predikci je současně použita 
pro definici predikované klinické odpovědi. Pro klinickou 
praxi jsou pak relevantnější další zjištěné prediktory. Při 
stanovení léčebného plánu bychom měli počítat s tím, že 
s délkou trvání deprese před léčbou se snižuje robustnost 
antidepresivního efektu. Podobně jako v  případě závaž-
nosti psychopatologie na počátku léčby je také tento nález 
v souladu s literárními údaji,19,25 a obě zjištění tedy nepří-
mo potvrzují kvalitu dat ze sledování. Naše nálezy rovněž 
svědčí pro to, že bychom při léčbě měli zohlednit negativ-
ní prediktivní roli stresujících životních událostí z oblas-
ti problematiky zaměstnání, a  především pak tělesných 
potíží. Předchozími studiemi replikovaná role tělesných 
problémů na riziko rozvoje deprese14,25 potvrzuje nutnost 
detailního mapování životních událostí, které předcházely 
rozvoji deprese, a použití psychoterapeutických intervencí 
k sanování dopadu těchto stresorů.26

Závěry spojené s rolí stresujících životních událostí je 
vhodné vnímat v  kontextu metodických limitací daných 
charakterem sběru dat. V první řadě byla v tomto sledová-
ní hodnocena pouze přítomnost nebo nepřítomnost nega-
tivních životních událostí v  období 5 let před rozvojem 
indexované depresivní epizody, a nikoliv počet ISU v rám-
ci jednotlivých domén, jako tomu bylo ve zdrojových stu-
diích.3,5 Rovněž použitá škála CGI nemusí být dostatečně 
senzitivní pro zachycení jemnějších rozdílů v  psychopa-
tologii a  pochopitelně neumožňuje ani sledování vývo-
je různých složek depresivního syndromu. Do  krokové 
regrese také nemohly být zahrnuty všechny potenciální 
prediktory (např. počet předchozích epizod nebo odpověď 
na jiná antidepresiva v minulosti). Na druhou stranu jsou 
tato omezení kompenzována vysokým počtem zařazených 
osob a homogenitou použité antidepresivní léčby, o čemž 
svědčí shoda našich nálezů s literárními údaji.

Nálezy přesahující primární cíle této analýzy zahr-
nují některá další zajímavá zjištění. V  tomto souboru 

nemocných s  depresí se dávkování escitalopramu neliši-
lo u  osob mladších a  starších 65 let ani na  počátku, ani 
na  konci studie. Toto srovnatelné dávkování je v  domá-
cích podmínkách pravděpodobně specifické pro indikaci 
deprese. Poolovaná analýza všech dříve zmíněných pěti 
postmarketingových sledování escitalopramu (nezávisle 
na diagnóze) potvrdila v souboru více než 22 tisíc nemoc-
ných, že lékaři dávkují u seniorů nad 65 let opatrněji nežli 
u osob mladších.8

Efektivita terapie escitalopramem hodnocená jako změ-
na CGI v průběhu léčení byla u osob od 65 let výše pou-
ze o jednu desetinu stupně nižší. Subjektivně pociťované 
první zlepšení, které pacienti nejčastěji pozorovali 10. den, 
v průměru pak po 15,3 dne, je ve shodě s časnějším nástu-
pem efektu escitalopramu (i ve srovnání s citalopramem), 
který potvrdily předchozí kontrolované studie.12,13 Popu-
lace nemocných ve věku od 65 let výše a osob mladších 
se nelišily v  údaji o  prvním zlepšení. Tento nález může 
svědčit pro skutečnost, že potenciace zpětného vychytá-
vání serotoninu vazbou na  sekundární alosterické místo 
transportéru pro serotonin24 může odlišovat klinický efekt 
escitalopramu od antidepresiv ze skupiny SSRI (selektivní 
inhibitory zpětného vychytávání serotoninu), u kterých je 
u starších osob popsán opožděný nástup účinku.27

ZÁVĚR

Výsledky analýzy dat z  otevřeného sledování účinnosti 
a další analýzy prediktorů léčebné odpovědi na escitalo-
pram potvrzují analogický klinický efekt escitalopramu 
u osob mladších a starších 65 let. Současně potvrzují odliš-
nou roli stresujících životních událostí v  rozvoji depre-
se a  v  antidepresivním účinku u  jednotlivých věkových 
skupin. Z klinického hlediska tyto nálezy dále podporují 
nutnost zohlednit výskyt negativních životních událostí 
v rámci klinické intervence. 
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