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Uvod:

Zda sa, ze depresia je novou civilizacnou chorobou. Jej prevalencia sa celosvetovo
zvysuje. Tazko povedat, &im to je. MoZno je to odtladok doby, ktovie...

V naSej praci sa zameriame na zmapovanie miery depresivity u beznych ob¢anov
Slovenska. Ako protivdha na porovnanie nam poslizia l'udia s diagnézou z kategorie
afektivnych poruch (F30-39), predovsetkym poruch depresivnych. Zaroven nas vyberovy
subor obohatime o respondentov s diagnézou z kategoérie neurotickych, stresom
podmienenych a somatoformnych portich (F40-48.9). U mnohych z nich sa predpoklada
zna¢na depresivna symptomatologia alebo priamo komorbidita s nejakou depresivnou
poruchou.

Niekto mozno nadobudne po precitani tychto par riadkov pocit, Ze madme v plane
extrémne Skatul'kovanie I'udi. Nie je tomu ale tak. Oznacenia diagndzou pouzivame z Cisto
metodologickych dovodov. Delenie na klinicki a neklinicki populdciu ndm ponuka
vyborni moznost porovnavania. Zaroven hovori o ucinnosti zvolenych metdéd a ich
schopnosti odhal'ovat’ depresivne priznaky.

Slovensko sa zda byt pomerne depresivnou krajinou. Jednym z ciel'ov nasej prace
je ponuknut’ aspoti iastoént informaciu o tom, & tomu tak je alebo nie. Dal§im z ciel'ov je
vysktisanie nového diagnostického nastroja, Skaly depresivity Dolejsa, Skopala a Suchej
(SDDSS), v prostredi Slovenskej republiky. Metéda ma potencial rozsirit ponuku
nastrojov urcenych na diagnostiku depresie. Po€as naSho vyskumu budeme spolupracovat’
s psychiatrami, pre ktorych moze byt tiez dotaznik SDDSS do budutcna prinosom. Zaroven
si mézeme vyskuSat psychiatricko-psychologicki spoluprdcu v praxi a vzajomne sa
obohatit’.

Okrem spominanej miery a prevalencie depresie nas budi zaujimat’ aj iné
charakteristiky. Povazuje sa za fakt, Ze medzi 'udmi s afektivnymi poruchami maja
prevahu Zeny. V ramci vyskumnej ¢asti budeme overovat’ aj tito skuto¢nost’. Okrem toho
sa eSte zameriame na vztah medzi vekom a depresivitou. Tejto téme bolo venované
mnozstvo vyskumov, zial’ sa ale zd4, Ze ngjst’ jednotnu odpoved’ nie je tak jednoduché.

Téma depresie povazujeme za zaujimavé a prinosné aj z toho dovodu, Ze sa nas
takmer bezprostredne tyka. Vzhl'adom k vysokému vyskytu v populacii je dost’ mozné, ze
sa s niekym, kto takyto problém bude mat, stretneme. Ci uz v ramci profesijnej kariéry
alebo v ramci blizkych vztahov. Zaroven je to téma, ktord je velmi znama, ale

domnievame sa, Ze zas o nej tak vel'a nevieme. Autor si spomina, ked’ sa ho niekto pytal na



nazov bakalarskej prace a vzapiti prisla otazka: ,,Co je to t4 depresia?" Zas tak jednoduché

to vysvetlit’ nebolo... Tak snad’ pri ¢itani do nej neupadnete!



1  Clovek a vyvoj (od dospievania po starobu)

Ako bolo spomenuté v ndzve a Uvode, tato praca skima mieru depresivity v
populacii Slovenskych obCanov. Nas vyberovy subor sa skladd z jednotlivcov rézneho
veku. Pre leps$i vhl'ad do problematiky je nevyhnutné priblizit' si vyvojové etapy a

Specifika, ktoré sa mézu v takomto subore vyskytnuat.

1.1 Obdobie dospievania

Psycholdgia je podl'a vSetkého vedou klasifikacii, ktoré sa malokedy zhoduju. Inak
to nie je ani pri dospievani. Traja Ceski autori, na ktorych sme siahli, uvadzaju tri rozne
pohlady na trvanie tohto obdobia. Langmeier & Krej¢itova (2006) uvadzaji dolnt hranicu
cca 11-12 rokov a hornt hranicu priblizne 20-22 rokov. Zaroven obdobie dospievania
delia na dve d’alSie. A to obdobie pubescencie (zhruba od 11 do 15 rokov), ktoré rozdel'ujt
na fazu prepuberty a fazu vlastnej puberty, a obdobie adolescencie (zhruba od 15 do 22
rokov). Faza prepuberty zacina prvymi znamkami pohlavného dospievania - objavenim sa
sekundarnych pohlavnych znakov. U diev¢at kon¢i nastupom menarche (prvej men-
Struacie), u chlapcov prvou emisiou semena (nocna polacia). Faza vlastnej puberty
nastupuje po prepuberte a trvd az kym jedinec nedosiahne reprodukénu schopnost
(Langmeier & Krejcifova, 2006).

Vagnerova (2012) zasadzuje dospievanie medzi 10. az 20. rok Zivota. Takisto ho
deli, a to na ranu adolescenciu (pubescenciu), ktord zahfna prvych péat rokov a trva
priblizne od 11. po 15. rok, s ur¢itou individudlnou variabilitou. NajnapadnejSou zmenou v
tomto obdobi je telesné dospievanie, spojené s pohlavnym dozrievanim - pubertou. Dalej
dochadza ku zmene sposobu myslenia. Dospievajici je schopny rozmyslat’ abstraktne a to
aj o variantach, ktoré realne neexistuji. Vplyvom hormondlnej aktivity sa meni emocné
prezivanie, ,,jehoz vykyvy maji subjektivni i objektivni dopad a mohou ovliviiovat aktudlni
hodnoceni dospivajiciho." (Vagnerova, 2012, 369). Pubescent sa za¢ina osamostatiiovat’ z
viazanosti na rodicov, vel’ky vyznam preitho majl vrstovnici. Prvy krat sa zamiluje, za¢ina
experimentovat’ s partnerskymi vztahmi. Star§i pubescenti sa usiluju o odliSenie od deti aj
dospelych prostrednictvom tpravy zovinajsku, Specifického Zivotného Stylu atd’. Velmi
dolezitd je potreba ,.prijatelné pozice ve svete" (Vagnerova, 2012, 370), ktord zahfiia
oblast’ vykonu a socialnej akceptacie. V obdobi dospievania je uz vel'mi vzacne, aby bol
niekto pozitivne akceptovany bez toho, aby si svojou poziciu vydobyl, nie¢im si ju

zasluzil. Ddlezitym socidlnym medznikom je ukoncenie povinnej Skolskej dochadzky,



ktoré urCuje d’alSie profesné smerovanie a cCiastocne aj buduce socidlne postavenie
dospievajuceho (Vagnerova, 2012).

Neskora (pozdnf) adolescencia trva, s urcitou individualnou variabilitou, od 15 do
20 rokov. Vstup do nej je vymedzeny pohlavnym dozretim. V tejto dobe casto dochadza
k prvému pohlavnému styku. Je to obdobie komplexnejSej psychosocidlnej premeny.
Dolezitym medznikom je ukoncenie profesijnej pripravy, nasledované nastupom do
zamestnania resp. pokracovanim Studia. S tym je spojené dosiahnutie ¢i oddialenie
ekonomickej samostatnosti, ktoré dosahuju najskdér (mozno na prvy pohlad paradoxne)
I'udia v robotnickych profesiach a najneskér vysokoskoléaci (Vagnerova, 2012).

Tretia v poradi (podla diatumu vydania knihy najaktudlnejSia autorka), radi
adolescenciu jednoducho do obdobia neskorého (pozdniho) detstva, t.j. od 12/13 po 19
rokov (Thorova, 2015).

Co sa tyka zahraniénych zdrojov, tak napr. Arnett (2000) stanovuje vek pre
adolescenciu od 10 do 18 rokov, Craig & Baucum (1999) od 12 do 18 az 21 rokov a
Carlson, Buskits & Martin (2000) od 13 do 20 rokov. APA uvadza pre svoje ucely vek 10
az 18 rokov, avSak s dodatkom, Ze Standardny vekovy rozsah pre definovanie adolescencie

neexistuje a individudlne sa moze lisit’ (2002).

1.2  Zaciatok dospelosti

Ako piSe Thorova (2015, 433) ,Jednoznacna definice, co je dospélost, v
psychologii neexistuje.” V nasom zemepisnom pasme ju zakonne ziskavame v 18. roku
zivota. Otazkou je vSak v akej forme. Pre porovnanie Langmeier a Krej¢itova (2006)
vymedzuju obdobie tzv. skorej (Casnej) dospelosti, ktora trva zhruba od 20 do 25-30
rokov, a je prechodom medzi adolescenciou a plnou dospelostou. Pri vymedzeni
dospelosti prihliadaji na tri kritéria: vek, prevzatie urcitych vyvejovych tiloh a dosiahnutie
urCitého stupia osobnej zrelosti. Farkova (2009) zase uvadza niekol’ko charakteristik,
ktoré obvykle platia pre dospelého: vykondva nejaki produktivnu pracu; samostatne
hospodari; je schopny spolupracovat’ bez zbytocnych konfliktov; mé realistické plany,
ktoré odpovedaji jeho zduyjmom a sklonom; ma samostatné byvanie resp. svoje ohrani¢ené
Hteritorium"; je schopny travit volny c¢as sam; je schopny stykat’ sa s prislusnikmi

opacného pohlavia bez priliSnych zabran a strachu atd. M6zeme s kl'udnym svedomim
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povedat, Ze dosiahnutie (pocitu) dospelosti je Cisto individudlna zalezitost’, ktora sa zrejme
nezaobide bez toho, aby jedinec sam pred sebou uznal, Ze je dospely.*

Rana (resp. skora) dospelost’ je obdobim vrcholu fyzickych, sexualnych a v niekto-
rych ohl'adoch aj kognitivnych schopnosti (Thorova, 2015). So zaujimavym konceptom
prisiel Arnett, ktory popisal obdobie medzi 18 az 25 rokmi ako vynarajicu sa dospelost’
(emerging adulthood). Podl'a Arnetta (2000) ide o nova a samostatni vyvojova fazu,
vyskytujucu sa prevazne v zapadnych, ekonomicky vyspelych krajinach, ktoré umoziuju
prediZenie adolescencie. Je charakteristickd mnoZstvom zmien a objavovanim. Jedinci v
tomto obdobi su relativne nezavisli od socialnych roli a normativnych ocakavani. Nemusia
si ihned’ zalozit' rodinu, ani si najst’ trvalé zamestnanie. Maju velké moznosti skimania
identity v oblasti lasky, prace a svetondzorov. Moézu experimentovat so vztahmi,
sexudlnymi partnermi alebo dobrovolnicit, ¢i cestovat. Vynarajuca sa dospelost’ je akymsi
prechodom od adolescencie k dospelosti. Vacsina I'udi sa podl'a Arnetta v tomto obdobi
eSte bud’ nepovazuje za dospelych, alebo sa z ¢asti povazuje a z ¢asti nie. Z jeho vyskumu
(Arnett, 1998) vyplyva, ze l'udia za dolezité aspekty prechodu do dospelosti povazuju
prijatie zodpovednosti za seba, samostatné rozhodovanie a finanénu nezavislost’.
Dolezitym kritériom je aj rodicovstvo, ktoré sice v popise zakladnych kritérii u mladych
ludi skoruje nizko, ale jedinci, ktori deti maju, ho povazuju za najdolezitej§i znak

prechodu do dospelosti.

1.2.1 Kriza tridsiatnikov

Niekedy nazyvana aj kriza Kristovych rokov je zivotné obdobie, v ktorom ¢lovek
vyhodnocuje prvu fazu dospelosti. Vyskytuje sa spravidla medzi 28 az 35 rokom Zzivota
(Thorova, 2015). Je to obdobie prvého bilancovania. Jeho cielom je zhodnotenie miery
uspokojivosti vlastného zivota. Bilancovanie predstavuje zéklad pre planovanie d’alSieho
Zivotného smerovania - a preto moze byt impulzom ku zmene (Vagnerova, 2007). Krize
tridsiatnikov st pripisované tieto sprievodné javy: psychosocidlne konflikty tykajuce sa
zalozenia rodiny; egocentrizmus a sebectvo v konflikte s emocnou potrebou mat’ s niekym
vyluény emocny vztah, ktory zdroven prinaSa nutnost’ sa obmedzit’; nuda a Unava zo

socidlnych vzt'ahov; pocit stereotypného Zzivota; nespokojnost s povolanim alebo

'V tomto kontexte je zaujimavy pohlad na prechodové ritudly v niektorych inych kulturach, napr. v réznych
kmenovych spolocenstvach. Tejto problematike sa venuje napr. Arnold van Gennep vo svojej knihe
Prechodové ritudly: systematické studium ritudld (1997).
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medziludskymi vztahmi na pracovisku; strata pdvodnych priatel'skych vézieb;
konfrontacia so starnutim - starnuci rodi¢ia, znamky starnutia vlastného (prvé vrasky,

Sedivé vlasy); hl'adanie seba a svojho miesta v zivote (Thorova, 2015).

1.3  Stredna dospelost’

Thorova (2015) uvadza vekové rozmedzie pre strednu dospelost’ 35 az 50 rokov.
Langmeier a Krejéifova (2006) cca do 45 rokov a zaroven do nej zasadzuju, medzi 25. a
30. rok zivota, tzv. fazu konsolidacie, pocas ktorej jedinec vytrvalo sleduje svoje ciele,
avsak v zivotnej drahe nedochadza k vic¢sim zmendm alebo prelomom. Véc¢Sina I'udi sa
podla autorov venuje budovaniu profesijnej kariéry a Casto aj starostlivosti o vlastné deti.
Clovek v strednom veku je vnimany ako vysoko produktivny, skiiseny a zrely (Thorova,
2015). Pre strednu dospelost’ je ale typicky aj obrat v chapani vlastného zivota. Objavuju
sa tendencie k bilancovaniu, smerujicemu ku zmene alebo aspoii k lepSiemu sebapoznaniu

(Vagnerova, 2007).

1.3.1 Kriza stredného veku

Trochu v protiklade s opisom strednej dospelosti ako jedného z vrcholnych
zivotnych obdobi vystupuje kriza stredného veku. Jej pociatok sa priblizne zhoduje s
dosiahnutim stredu Zivota - okolo 35. az 45. roku (Vagnerova, 2007). S terminom prisiel
kanadsky psycholog Jaques (1965, in Thorova 2015), ktory sa domnieval, ze je nasledkom
strachu z bliZiacej sa menopauzy u Zien a z poklesu intenzity sexualneho spravania u
muzoV. Medzi jej hlavné znaky patria napr.. znechutenie z doterajSicho konvenc¢ného
sposobu Zivota; vyhladdvanie alternativnych Zivotnych Stylov; hl'adanie intenzivnych
prezitkov (Sportovych, dobrodruznych, sexualnych); nutkavd snaha maskovat’ prejavy
telesného starnutia nad ramec beZnej spoloCenskej praxe; nespokojnost’ s profesiou,
kariérou; strach zo straty sexualnej vykonnosti a sexualnych disfunkcii; vzostup rizikového
a problémového spravania; separacia, rozvod, ale naopak aj vzostup materskych alebo
otcovskych pudov ¢i tazba po dalSom dietati (Thorova, 2015). Beutel et al. (2010)
uvadzaju medzi jej prejavy U muZov aj obavy o zdravie, uzkostnost’ a znizenti odolnost’

(resilienciu).
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1.4  Neskora (pozdni) dospelost’

Obdobie neskorej dospelosti je prezivané a chapané rézne. Niekto ho este povazuje
za stredny vek, iny za pociatok staroby. Méze byt prezivané negativme - menopauza,
manzelskd kriza, odchod deti z domova, strach zo straty zamestnania, choroby atd’. a
zarovenn moze byt vnimané pozitivne, ako obdobie psychického kl'udu a pohody. Starsi
dospeli mozu teoreticky viac cestovat’, radovat’ sa z vnacat. Potencidlne maju viac Casu a
menej starosti. Niektori 'udia sa mézu dostat’ do narocnej tzv. sendviCovej etapy, kedy st
vmedzereni medzi potreby mladych dospelych I'udi a starych rodi¢ov (Thorova, 2015).
Vekovo je toto obdobie vymedzené od 40-45 do zhruba 65 rokov? (Langmeier &
Krejcirova, 2006). Podl'a Vagnerovej (2007) je za medznik, ktory definitivne potvrdzuje
pociatok starnutia povazovany vek 50 rokov.

Starnutie je sprevadzané r6znymi prejavmi. Medzi tie fyzické patria napr. zmeny v
metabolizme (v priebehu kazdych 10 rokov dochadza k jeho spomaleniu o 5-10 %),
znizenie schopnosti regulacie, oslabenie zmyslovych receptorov, znizenie vykonnosti
organov, involucia endokrinného a rozmnozovacieho systému atd’. (Thorova, 2015).

Neskora dospelost’ moze byt nachylna na rézne krizy - menovite krizu neskorého
resp. treticho veku a rozne manzelské krizy. Za tie mézu byt zodpovedné rozliéné faktory
ako napr. odchod deti z domova (zndmy syndrém prézdneho hniezda) alebo unava zo
stereotypie dlhého vztahu. Celkova spokojnost’ v manzelstve vSak v tomto obdobi skor
stupa. Par travi viac ¢asu vol'noCasovymi aktivitami, ubudlo stresovych situdcii s detmi aj

v praci (Thorovéa, 2015). MuZi viac pracuji v domacnosti (Kulik, 2001).

1.5 Staroba

Hartl a Hartlova (2015) ju definuji ako kone¢nu etapu geneticky vymeraného
trvania zivota. Podl'a WHO je doporucend 15 ro¢na periodizacia na ranu starobu 60-74
rokov, vlastni starobu 75-89 rokov a dlhovekost’ 90 a viac. Okrem chronologického
veku® starobu definujeme aj vekom biologickym, vykonnostou a zmenami v socidlnych
rolach. VSeobecne znamym je fakt, ze dneSna populacia starne. BadateI'né je to najmi v
industrializovanych spolo¢nostiach (Beutel et al., 2010). To dava vzniknat novym

lekdrskym oborom, ako s anti-aging medicina alebo psychoneuroimunolégia.

® Existuju aj iné pohlady. Napr. podla Vagnerovej (2007) trva neskora dospelost (autorka pouziva pojem
,,starsi dospélost'') od 50 do 60 rokov. Thorova (2015) uvadza interval od 50 az 70 rokov.

* Hranica staroby suvisi s priemernym vekom a historicky sa meni. V su&asnosti rozvinuté zeme povazuju za
jej pociatok hranicu 65 rokov. Celosvetovo je skor akceptovanych 60 rokov. V. menej rozvinutych krajinach je
za tuto hranicu povazovany vek 50 rokov (Thorova, 2015).
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Psychologickymi aspektami starnutia a samotnym obdobim sa zaobera gerontopsycho-

logia.

2  Depresia

V prvej kapitole sme sa venovali I'udskému vyvoju a jeho Specifikdm. V d’alSich
dvoch sa uz presunieme k tazisku nasej prace - depresii.

Ako uvadzaja Hoschl, Libiger & Svestka (2002) afektivne poruchy boli lekarmi a
basnikmi rozpoznavané uz od pociatku dochovanej historie. Napriklad rimski lekari udajne
posielali agitovanych pacientov s nadnesenou naladou ku kapelnym pramenom V
severnom Taliansku, ktoré sa neskdr ukdzali bohaté na obsah litiovych soli. VSeobecné
pouzivanie pojmu depresia je mozné datovat od konca 19. storoc¢ia, kedy sa Emil
Kraepelin pokusil zaviest diagnosticky S$pecifickejsi termin, nez bol do tej doby
pouzivany pojem melanchdlia (Smolik, 2002).

Depresia, ako by sme ju 'udovo nazvali, patri podla MKCH-10 medzi afektivne
poruchy, s koédovym oznacenim F30 az F39. MKCH-10 ich definuje ako ,,poruchy,
ktorych hlavnou crtou je zmena v afektoch alebo ndlade do depresie (skliicenosti so
sprievodnou uzkostou alebo bez nej), alebo do mdanie (rozjarenosti). Zmenu ndlady
zvyCajne sprevdadza zmena celkovej urovne aktivity" (233).

Podl'a Rahna & Mahnkopfa (2000, 228) je depresia ,,tézké dusevni onemocnéni,
kterée muze lidi dovést az na okraj jejich existence a dohnat je k sebevrazde. Postizené
osoby pritom trpi nejenom ,,stisnenosti'", ale také ztratou budoucich perspektiv a predstav

0 dalsim vyvoji, stejné jako zmén vitbec."

2.1 Depresiav MKCH-10

V nasledujucich odstavoch si priblizme jednotlivé depresivne poruchy. Vyhneme sa
vacSiemu zachadzaniu do oblasti porach manickych a bipolarnych, ked’ze na ne nie je
zretel’ nasej prace zamerany. Vacsiu pozornost’ budeme venovat’ diagndzam, s ktorymi sa
stretneme vo vyskumnej Casti. Budeme vychadzat' z Medzinarodnej klasifikacie chorob

MKCH-10, ktora sa v Europe pouziva, a z diagnostickych voditok, ktoré udava.

2.1.1 Depresivne epizody (F32)
Pri lahkej, strednej a hlbokej depresivnej epizode (podl'a mnozstva a zavaznosti

priznakov) pacient typicky trpi zhorSenim nalady a zniZenim energie a aktivity. NaruSena
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je schopnost’ radovat’ sa. Oslabeny je zdujem a schopnost’ koncentracie. Casta je napadna
ukonanost’ aj po minimalnej namahe. Zvycajne je naruseny spanok a tiez je znizena chut’
do jedla. Sebadovera a sebaocenenie st znizené takmer vzdy. Sebaobvifiovanie a pocity
bezcennosti st Casté aj pri miernych formach. Skl'icena nalada zvicsa zo dia na den vel'mi
nekolise, nereaguje na okolnosti. Mdzu ju sprevadzat’ tzv. somatické priznaky, ako je
strata zdujmov a prijemnych pocitov, ranajSie zobudzanie sa niekol’ko hodin pred
obvyklym casom. Depresia je najhorSia ramo. Vyraznd je psychomotoricka retardécia
alebo agitacia (telesny nepokoj, zvySena pohyblivost’), strata chuti do jedla, pokles
hmotnosti a znizenie libida (Narodné centrum zdravotnickych informacii, 2016).

Epizéda Pahkej depresie (F32.0) sa zvycajne prejavuje asponn dvomi alebo tromi
spomenutymi priznakmi. Pacienta to sice trapi, ale pravdepodobne je schopny vykondvat
vacsinu Cinnosti. Pri epizode stredne t'azkej depresie (F32.1) by uz mali byt pritomné
minimalne $tyri priznaky. Pacient ma pravdepodobne dost’ vel'ké t'azkosti pri pokra¢ovani
v kazdodennych ¢innostiach. Epizoda t’azkej (hlbokej) depresie sa rozliSuje na tu bez
psychotickych priznakov (F32.2) a s pychotickymi priznakmi (F32.3). Pri oboch st
vyrazné viaceré priznaky - typicky strata sebaddvery, pocity bezcennosti a viny. Casté st
suicidalne myslienky a ¢iny. Chori mavaju vela somatickych priznakov. Pri verzii S
psychotickymi priznakmi si navySe pritomné halucindcie, bludy, psychomotoricka
retarddcia ¢i tazky stupor. Mozu byt pritomné Zivot ohrozujlice javy, ako samovrazda,
dehydratacia alebo hladovanie. Halucinacie a bludy mé6Zu, ale nemusia zodpovedat’ nalade.
Z dalsich depresivnych portch uvedieme eSte pomerne zaujimava larvovana depresiu z
kategorie Inych depresivnych epizod (F32.8) (Narodné centrum zdravotnickych infor-
macii, 2016). Larvovana depresia sa primarne manifestuje funkénymi telesnymi priznak-
mi, ktoré maskuju podstatu poruchy. Su to napr. bolest’ a tlak pri srdci, busenie srdca,

bolesti hlavy, pocity tazkych koncatin ¢i gastrointestinalne tazkosti a pod. (Marko, 2009).

2.1.2 Recidivujica depresivna porucha (F33)

Je charakterizovana opakovanymi epizédami depresie opisanymi pri depresivnej
epizdde (F32.-) bez anamnézy nezavislych epizdéd pozdvihnutej ndlady alebo zvysSenej
energie (mania). Vplyvom antidepresivnej liecby sa v§ak mozu vyskytnit’ kratke epizody
mierne povznesenej nalady a hyperaktivity (hypomania). Ak sa vyskytne manicka faza,
diagndéza sa ma zmenit’ na bipolarnu afektivnu poruchu (F31.-). Terajsia epizoda sa deli
rovnako ako v kategoérii depresivnych epizod (F32) na Pahku, stredni a azku bez alebo

s psychotickymi priznakmi. Variantom je aj recidivujuca depresivna porucha, teraz v
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remisii (F34), ak mal pacient v minulosti niekol’ko depresivnych faz, ale v sti¢asnosti je uz

viac mesiacov bez priznakov (Narodné centrum zdravotnickych informacii, 2016).

2.1.3 Pretrvavajice afektivne poruchy (F34)

St perzistujuce a zvycajne kolisavé poruchy nalady, ktoré vdcsinou nie st dost’
hlboké na to, aby spiiali podmienky pre diagnézu hypomanickej alebo ahkej depresivne;
fazy. Ked’ze vSak pretrvavaju viac rokov (nickedy aj vacsinu zivota jedinca), sposobuju
nemal¢ utrpenie a zneschopnenie. Na pretrvavajiacu afektivnu poruchu mozu v niektorych
pripadoch naviazat’ jednotlivd manickd alebo depresivna epizdoda. Patri sem cyklotymia
(F34.0), ¢o je pretrvavajuca nestabilita nalady zahfnajuca pocetné periédy depresie a
miernej rozjarenosti, z ktorych Ziadna nie je dostatocne hlboka alebo netrva dostato¢ne
dlho, aby bolo mozné diagnostikovat bipolarnu afektivnu poruchu (F31.-) alebo
recidivujicu depresivnu poruchu (F33.-), a dystymia, ¢o je chronicky skli¢ena nalada
trvajuca viac rokov, ktord vSak nie je dostato¢ne hlboka resp. jednotlivé epizddy nie st
dostato¢ne dlhé, aby opravinovali na diagnézu lahkej, strednej alebo taZzkej formy

depresivnej poruchy (F33.-) (Narodné centrum zdravotnickych informacii, 2016).

2.2  Depresivne poruchy v DSM-5

V ceskej verzii neddvno vydany americky Diagnosticky a Statisticky manual
dugevnych porach DSM-5 (Raboch, Hrdlicka, Mohr, Pavlovsky & Ptacek, 2015)* obsahuje
samostatnl  kapitolu ,,Depresivne poruchy", oddelenti od predoslej kapitoly ,,Bipolarne a
stvisiace poruchy". Medzi depresivne poruchy zarad’uje disruptivnu dysregulativnu
poruchu nalady, depresivnu poruchu (vratane depresivnych epizdd), perzistentnu
depresivnu poruchu vyvolant uzivanim latok/lickov, depresivnu poruchu spésobent inym
somatickym ochorenim, int Specifikovani depresivnu poruchu alebo neSpecifikovanu
depresivnu poruchu. Spolo¢nym znakom vSetkych tychto portich je podl'a DSM-5 (Raboch
et al., 2015) pritomnost pocitu smutku, prazdnoty alebo podrazdenej nalady,
doprevadzanej somatickymi zmenami, ktoré vyznamne ovplyviiuji jedincove funkéné
schopnosti. Rozdiely medzi tymito poruchami spoéivaju v dizke ochorenia, ¢asovom
priebehu a predpokladanej etiologii.

Typické diagnostické kritéria tejto skupiny poruch reprezentuje depresivna

porucha. Charakteristické st samostatné epizody trvajiace asponi dva tyzdne, zahfiajice

*V USA vydany v roku 2013. Oproti MKCH-10 je teda novsi o 20 rokov.
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zreteI'né zmeny nalady, kognicie a neurovegetativnych funkcii, a obdobie remisie medzi
jednotlivymi epizodami. Diagnéza stanovena na zaklade jednej epizddy je mozna, je ale
nevyhnutné jej zvazenie a odliSenie od prirodzeného smutku alebo zarmutku. Trvalejsia
forma depresivnej poruchy, perzistentna depresivna porucha (dystymia), mdze byt
diagnostikovana, pokial’ trva najmenej dva roky u dospelého ¢loveka a najmenej jeden
rok u dietata. Tato diagnoza zahiha diagnostické kategorie chronickej vel'kej depresie a
dystymie v DSM-IV.

V diagnostickych kategériach depresivna porucha vyvolana uZivanim
latok/lieckov a depresivha porucha sposobena inym somatickym ochorenim je
zohladneny fakt, ze s pritomnostou depresivnych symptémov je spojenych mnozstvo

typov zneuzivanych latok, niektoré lieky vydavané na lekarsky predpis a rada somatickych

ochoreni (Raboch et al., 2015).

2.3 Prevalencia

Na celom svete trpi depresiou vyse 300 miliénov I'udi, ¢o sa rovna priblizne 4,4 %
(WHO, 2017). Prevalencia depresie sa celosvetovo zvysuje (Burns & Field, 2002) a jej
narast medzi rokmi 2005 az 2015 dosiahol trovne 18,0 % (WHO, 2017). Podla tdajov
WHO (2017) mavaju depresiu CastejSie Zeny (5,1 %) ako muzi (3,6 %). Spominanu
prevahu nezného pokolenia v tomto ohlade potvrdzuji aj iné zdroje. Merikangas et al.
(2010) vo svojej stadii zistili, ze Zemy majii v porovnani s muzmi dvakrat vacSiu
pravdepodobnost’ vyskytu unipolarnych, a mierne vécSiu pravdepodobnost vyskytu
bipolarnych depresivnych poruch.

Co sa tyka Eurépy, tak podla vyskumu Wittchena & Jacobiho (2005), ktori
porovnavali 27 studii zo 16 eurdpskych krajin, bola vePka depresia diagn6zou s najvac¢sou
prevalenciou za 12 mesiacov medzi 'ud'mi od 18 do 65 rokov, s rozsahom odhadov 3,1 %
az 10,1 % a medidnom 6,9 %. Almdassyova (2015) zase uvadza celozivotnu prevalenciu
pre poruchy nalady 14,0 % a za posledny rok 4,2 %. Vel’kda depresia bola najcastejSia
psychiatricka porucha s 13,0 % celozivotnou prevalenciou a 4,0 % roc¢nou prevalenciou.

Dystymia mala celozivotnt prevalenciu v Eurépe 4,1 % (Alméassyova, 2015).
2.3.1 Prevalencia v Slovenskej republike
Na zdklade tdajov Narodného centra zdravotnickych informacii (2016) su

afektivne poruchy (F30.0 - F39) najlastejSou pri¢inou ambulantnej psychiatrickej
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lie¢by. V roku 2016 tvorili 30,7 % zo vetkych vysetrenych osob. Zeny dominovali vo
viac nez 60,0 % pripadoch. Zaroven afektivne poruchy predstavovali 14,4 % vSetkych
prijati na hospitalizaciu, pri¢om Zeny prevysovali muzov takmer dvojnasobne. Co sa tyka
celozivotnej prevalencie, tak Izakova (kvéten, 2013) ju uvadza na trovni 16,0 - 17,0 % a
podl'a epidemiologickej Studie Heretika, Pecenaka, Heretika jr. & Ritomského (2013)
trpelo aktudlnou depresiou 22,6 % participantov.

Zo spomenutych tudajov sa teda zda, ze Slovenska republika je oproti
celosvetovému a europskemu priemeru depresivnejsia. Smolik (2002) vSak uvadza, ze
existuju $tadie preukazujice celkova prevalenciu na urovni od 9 az do 20 %. Treba vSak
mat’ na zreteli rozlicnost’ pouzitej metodoldgie, diagnostiky a pridruzenych hodnotiacich

kritérii.

2.4  PriCiny vzniku depresie

Etiopatogenéza depresic (a védcSiny psychickych portch) nie je doposial
jednoznacne objasnena. Tradi¢ne sa predpokladd vplyv biologickych, psychickych,
socialnych (a v kontexte komplexného pristupu aj spiritudlnych) faktorov. Nové vyskumy
v genetike, neurologii a molekularnej bioldgii ukazuju, ze reakcia na stres a stresujice
Zivotné udalosti moze modifikovat’ genetické a biologické procesy, ktoré prispievaju k
vzniku depresie. Tym sa za¢inaji objasiiovat’ niektoré vztahy medzi tymito vSeobecnymi

faktormi a genetickymi a neurobiologickymi procesmi (Lam & Mok, 2008).

2.4.1 Dedic¢nost’

Rodinné stadie indikuju dva az trikrat zvySené riziko vzniku depresie u
prvostupiiovych pribuznych probandov, ktori ju uz diagnostikovani maja. Vyskumy
realizované v rodinach, ktoré podstapili adopciu zistili, Ze biologicki potomkovia boli
ovela viac nachylni mat' depresiu ako potomkovia adoptivni (Lam & Mok, 2008).
Kendler, Gatz, Gardner & Pedersen (2006) odhaduju dedi¢nost’ vePkej depresie (major
depression) na 38 %. Podl'a pohlavi na 40 % u zien a 31 % u muzov. Korelacie su v
sulade s o¢akdvaniami podstatne vysSie u monozygotnych nez u dizygotnych dvojciat.

Rahn & Mahnkopf (2000) uvadzaju pravdepodobnost’ afektivnheho ochorenia u
dietat’a 55,7 %, ak nim trpia obaja rodicia, 19,9 % v pripade jedného chorého rodica pred
40. rokom veku a 11,2 % pri ochoreni jedného rodi¢a po 40. roku.
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Dedic¢nost’ afektivnych poruch je z klinického hladiska evidentnd, ale spdsob
genetického prenosu resp. urcenie prenaSaného defektu sa nepodarilo najst’. Model jedného
autozomalneho lokusu neodpoveda segregacii afektivnych poruch v rodinach, avsak nie je
stale vylu¢eny. Viazba na X-chromozom je spochybiiovana ¢astym prenosom ochorenia z
otca na syna. Vizba bipoldrnej poruchy a HLA (Human Leucocyte Antigen) systému bola
definitivne vylucend. Zato niektoré nalezy genetickej variability podjednotky G-proteinu,
tyrozin  hydroxylazy, serotoninovych transportérov, D; receptorov, dopamin
dekarboxylazy, COMT (katechol-O-metyltransferazy), MAO-A a kaliovych kandlov
naznaéuju predpokladanu alebo mozZnu stvislot’ (Hoschl, Libiger & Svestka, 2002).

Afektivne poruchy boli prvé medzi hlavnymi dusevnymi poruchami, ktoré zacali
byt’ Studované technikami molekularnej biologie, menovite metddou vézby (Andreasen &
Black, 2001). Dnes vsak plati takmer univerzalna zhoda v tom, Ze je nepravdepodobné,

7e model jediného génu dokaze byt’ platny a dostato¢ny (Caspi et al., 2003).

2.4.2 Neurobiologia

Neurobiologické $tudie sa zamerali na vyskum abnormalit v neurotransmisii, v
neurofyziologickych funkciach (najmé spanku), v neuroendokrinologickych funkciach
a zobrazovanim mozgovej Struktury a krvného toku (Andreasen & Black, 2001).

Prva formulacia tykajica sa roly neurotransmiterov bola katecholaminova
hypotéza. V ramci nej ja za pri¢inu depresie povazovany nedostatok noradrenalinu v
terminalnych zakonceniach nervovych buniek (Andreasen & Black, 2001). Z toho by
vyplyvalo, Ze receptory su malo stimulované a prenos vzruchu znizeny. Agonisti (napr.
psychostimulancid) by mali mat rychle antidepresivne Uc€inky, antagonisti (napr.
betablokatory) by mali depresiu vyvolavat. Prekurzor (L-dopa) by mal byt
antidepresivom. Dalej by bolo mozné zvysit' hladinu mediatorov v synaptickej Strbine
znizenim ich odburavania (napr. inhibiciou monoaminooxidazy-MAO a katechol-O-
metyltransferazy-COMT) alebo zablokovanim ich spétného prijmu pomocou inhibicie
transportérov (,,re-uptake™), napr. latkami imipraminového typu (Hoschl, Libiger &
Svestka, 2002). Tato hypotéza ziskala podporu z vyskumov mechanizmu Wé&inku
antidepresiv v 70. a 80. rokoch minulého storoc¢ia. Rozvoj d’al$ich typov antidepresiv v 90.
rokoch naznacil, ze u depresic mozu hrat’ rolu aj iné neurotransmitery. Napriklad SSRI
preparaty zvySuji koncentraciu serotoninu inhibiciou jeho spdtného vychytavania (angl.
selective serotonin reuptake inhibitors). U pacientov so zdvaznou depresiou bol zisteny v

mozgovomiechovom moku ubytok kyseliny 5-hydroxyindoloctovej, hlavného metabolitu
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serotoninu. Znizené mnozstvo serotoninovych receptorov 5-HT; bolo objavené aj v mozgu
l'udi, ktory spachali samovrazdu (Andreasen & Black, 2001).

Ukazalo sa, ze rada tychto zasahov do seba skutocne zapada a ze niektoré z nich
naozaj vedi k zmierneniu depresie. Ziadny mediatorovy systém viak nejde chapat
samostatne. Medzi jednotlivymi okruhmi je vzajomne komplikované funk¢éné spojenie.
Dopaminergné a noradrenergné systémy sa vzajomne na roznych trovniach facilituja.
Naopak GABA (kyselina gama-aminomaslova) ostatné systémy (hlavne dopaminergny)
prevazne inhibuje. Postsynaptické cesty prenosu signalu sa do znac¢nej miery vzajomne
ovplyviuju a krizia (tzv. crosstalk). Navyse, CNS prechadza pocas vyvoja kritickymi
periodami, pri ktorych mé stretnutie réznych systémov nevratné nasledky. Na funkciu
mediatorovych systémov ma tiez vplyv vek, pohlavie a d’al$ie premenné (Hoschl et al.,
2002). Koncom 70. rokov, okrem spominaného rozmachu antidepresiv vychadzajtcich z
katecholaminovej hypotézy, vySlo na povrch mnozstvo protichodnych nalezov (napr.
omnoho pomalsi nastup u¢inku antidepresiv, nez zvysenie ponuky mediato- rov v Strbine,
inhibitory COMT st casto toxické, psychostimulancid a priamy agonisti NA, DA a 5-HT
nemajui vacsinou hodnotné antidepresivne ucinky). Sucasné vysledky teda nepodporuju
katecholaminovi a serotoninova hypotézu depresie v jej povodnej podobe. Je tu prilisna
casova diskrepancia medzi zmenou v ponuke mediatorov na synapsii a klinickym uc¢inkom.
Ku zmendm, ktoré zrejme stvisia s mechanizmom ucinku tymoleptik, vedie az ich
opakované podavanie (Hoschl et al., 2002).

Nové modely, zacleniujice rozmanité interdisciplindrne neurovedecké pristupy, sa
zamerali na vyznam presynaptickych a postsynaptickych receptorov. Ako vysvetlenie
oneskorenej odozvy na antidepresiva bola navrhnutd oneskorena desenzibilizdcia
presynaptickych 5-HTia receptorov a zniZenie expresie ap-adrenergnych a 5-HT;

receptorov (Lam & Mok, 2008).

2.4.3 Neuroendokrinologické funkcie

S depresiou st dlhodobo spajané zmeny v hypotalamo-hypofyzovo-nadobli¢kovej
(HPA) osi (Lam & Mok, 2008). Jej hlavaym hormonalnym produktom u I'udi je kortizol
(Gunnar & Donzella, 2002). Za ucelom prebadania moznosti neuroendokrinologicke;j
dysregulacie v depresii a pokusom ur¢it’ miesto v HPA osi, kde by sa mohla tato
abnormalita nachadzat, sa stal Siroko pouzivany dexametazénovy supresny test.
Nazhromazdené dokazy naznacuji, ze 30 % - 70 % pacientov so zavaznou depresiou

nevykazuje normalne potlacenie sekrécie kortizolu po podani dexametazonu (Andreasen
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& Black, 2001). Biologické efekty stresu st sprostredkované prostrednictvom vylucovania
kortikotropin uvolnujuceho faktoru/horménu (CRF/CRH) veduceho k zvysenej sekrécii
adrenokortikotropného hormoénu (ACTH) a wuvoliiovaniu glukokortikoidov. Tie
pozmenuji noradrenergnu citlivost’ receptorov. Chronicky stres vo vysledku vedie k
precitlivelosti HPA osi. Depresia je spajana so zvySenou koncentraciou CRF v
mozgovomiechovom moku, zvySenou CRF imunoreaktivitou a génovou expresiou CRF v
paraventrikularnom jadre hypotalamu. PrediZené vylu¢ovanie glukokortikoidov ma

neurotoxické efekty, ¢iasto¢ne na neurogenézu v hipokampe (Lam & Mok, 2008).

2.4.4 Neurofyziologické funkcie

Najvacsi a najkonzistentnejsi stibor tdajov zahifia pouzivanie elektroencefalo-
grafie (EEG) pocas spanku. Vyskumy sudrzne prichadzaju so zisteniami, ze pacienti s
depresiou maji rozne abnormalne EEG nalezy pocas spanku (Andreasen & Black, 2001).
Z polygrafickych zaznamov, tj. v kombindcii s dal§imi metédami (EMG -
elektromyografiou a EOG - elektrookulografiou) vyplyva, ze depresivni pacienti maji
inverzni organizaciu REM faz. St dlhsie na zaciatku (normalne dlhsie na konci spanku)
a prichadzaju rychlo po zaspati (namiesto po 90 minuatach). Prebudenie prichadza
predCasne a je spojené s tzv. rannymi pesimami (stavmi zhorSenej nalady) (Hoschl et al.,
2002).

Vsetky tieto abnormality st konzistentné so subjektivnymi st’aZnost’ami, ktoré
depresivni pacienti vyjadruju. Uvadzaju ich vo viac ako 80 % pripadoch (Armitage, 2007).
mnozstvo dokazov vSak naznacuje, Ze spankové zmeny su charakteristickymi znakmi pred
zaCiatkom depresie a predpovedaji relaps u pacientov v remisii (Lam & Mok, 2008).
Depresia navySe ovplyviiuje cirkadianny rytmus. V dosledku toho klesa 24 hodinova
sekrécia kortizolu, melatoninu a tyreostimulaéného hormonu (Lam & Mok, 2008).

Poruchy spéanku su silno ovplyvnené pohlavim a vekom. Melancholické vlastnosti
depresie vyznamne koreluju s nizkou pomalovlnnou (slow-wave) aktivitou u depresivnych
muzov, ale nie u depresivnych Zien. Muzi takisto vykazuju redukovanu pomalovinnu
aktivitu po¢as REM faz spanku. Zeny s depresiou mavaju nizku temporalnu koherenciu v
spankovych EEG rytmoch. Doplnkové data indikujt, ze nizka temporalna koherencia moze
byt rizikovym faktorom pre depresiu u zien, evidentnd pred zaliatkom prvej epizody

(Armitage, 2007).
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245 Zobrazovacie metody

Stadie pacientov s anamnézou mftvice pomocou CT prisli s podnetom, Z¢ mitvice
v prednej Casti Pavej hemisféry mozu vyvolavat' dysforiu, pravdepodobne preruSenim
noradrenergnych okruhov. Lézy v pravej hemisfére maju skor tendenciu vyvolavat
euforiu. Pridavni podporu pre tieto zistenia priniesla pozitronova emisna tomografia.
Vznik dysforickej nalady aktivuje Pavi frontalnu oblast’ mozgu. U jedincov s depresiou
boli v tejto oblasti najdené tiez miesta so znizenou metabolickou aktivitou.
Najkonzistentnejsie bolo zmapované zvySené mnozstvo hyperintenzity fokalnych signalov
v bielej hmote pomocou magnetickej rezonancie. Funkény vyznam tejto abnormality je
nejasny, ale bol zaznamenany tak u bipolarnych ako u unipolarnych afektivnych portich
(Andreasen & Black, 2001).

2.4.6 Prostredie a Zivotné udalosti

Depresia ¢asto nasleduje po zavaznom psychosocialnom strese, obzvlast pri prvej
alebo druhej epizode. Medzi pacientmi st bezné zazitky zneuZivania, straty rodic¢a alebo
nedostato¢nej spolocenskej podpory v detstve (Lam & Mok, 2008). Stresujice udalosti
predchadzaji epizédam rozlicnych psychiatrickych porach. Aj ked’ nie st prili§ Specifické
pre jednotlivé ochorenia, existuje blizsie spojenie s depresiou pre udalosti zahfhajuce
medzil’udsku stratu, stratu sebaucty alebo ponizenie (Paykel, 2003).

Prvy zézitok v zivote, ktory moZe zmenit’ Grovent vnimavosti HPA osi je viizba s
matkou. Urovei jej reaktivity je nastavena geneticky. Zazitky po poérode viak veda k jej
zvySeniu alebo zniZeniu. Dostatocne dobra vézba s matkou zniZuje jej citlivost. Na
druhej strane, separacia od matky sa prejavi jej zvySenim (Goldberg, 2006). Depresia u
matky v prvom roku Zivota dietat’a bola vyraznejSie asociovana s hladinou kortizolu v
tretom roku Zivota dietata, ako depresia u matky az v neskorSich fazach vyvoja (Gunnar
& Donzella, 2002).

ZvySovanie reaktivity HPA osi bolo preukdzané u emoc¢nej deprivacie (Gunnar,
Morison, Chisholm & Schuder, 2001). Tyranie a zneuZivanie v detstve takisto vedie k
zmenam v jej fungovani, ale vysledky nie su tak jednoznacné. Prindsaju dokazy pre
zvysenu aj potlacenu aktivitu HPA systému. Vysledny efekt zavisi na tom, ¢i dieta zaroven
trpi afektivhou poruchou. Pri detoch, ktori fiou trpia bolo zvySenie senzitivity
zaznamenané. U deti, ktoré tyrané boli, no depresiu nemajli, znamky zvySenej hladiny
kortizolu pozorované neboli. To ukazuje na mnohostrannu podstatu tyrania a jeho spojenie

s rozliénymi emo&nymi a behavioralnmi nasledkami. (Gunnar & Donzella, 2002). Stidie
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zvierat prisli takisto so zistenim, Ze rand materskd deprivacia vedie k precitlivelosti
(hypersenzitivite) HPA osi v dospelosti, so zniZenou proliferaciou® v hipokampe (Lam &
Mok, 2008).

Caspi et al. (2003) skamali, pre¢o u niektorych I'udi vedu stresujuce (stressful)
zazitky k depresii a u inych zas nie. Nasli funkény polymorfizmus génu pre serotoninovy
transportér 5-HTT. Jedinci s jednou alebo dvoma kopiami kratkej alely S-HTT promotéra
vykazovali viac depresivnych symptomov, diagnostikovateI'ni depresiu a suicidalitu vo
vztahu k stresujicim Zivotnym udalostiam, ako homozygotni jedinci pre dlhu alelu®.
Priama interakcia medzi génom 5-HTT a depresiou vSak nebola potvrdena.

Tieto zistenia upozoriiuju na to, ze zazité udalosti mézu na dlha dobu pozmenit’
neurobiologické funkcie. To moze mat dopady aj na liecbu. Podla s§tadii pacienti s
vel'kou depresiou a histériou traumy v ranom detstve lepSie reaguji na psychoterapiu ako

na monoterapiu antidepresivami (Lam & Mok, 2008).

2.5 Komorbidita

Podla Almassyovej (2005) vykazovala najvysSie percento komorbidity z
jednotlivych ochoreni dystymia (73,3 %) a vel’ka depresia (53, 1 %). Raymont & Fahy
(nedat.) uvadzaju, ze viac ako dve tretiny pacientov s depresiou ma pridruzenu anxietu a
zaroven 80,0 % pacientov s generalizovanou tzkostnou poruchou ma priznaky depresie.
Desouky, Ibrahem & Omar (2015) skiimali komorbiditu depresie u saudskoarabskych
studentiek vo veku 15 az 17 rokov. Utastni¢ky vyskumu s depresivnymi symptomami
vykazovali koexistujiicu uzkostni symptomatiku v 81,1 % a obsednatne-kompulzivnu v
38,7 % pripadoch.

Depresivne poruchy st vysoko komorbidné s alkoholizmom. Nie je vSak jasné, ¢i
alkoholova zavislost’ riziko depresie zvySuje alebo naopak. Depresia moéze byt voci
syndromu zavislosti od alkoholu primarna, sekundarna alebo mézu obe duSevné poruchy
prebiehat’ naraz. Castejsia je zavislost na alkohole, ku ktorej sa sekundarne pridruzi
depresia (Sediva & Déci, 2012). Vo vyskume Granta et al. (2004) trpelo aspoii jednou
poruchou nalady 20 % oso6b, ktoré mali aktudlne pritomnu poruchu psychiky zapri¢inent

uzitim psychoaktivnych latok. Podobne, okolo 20 % l'udi s poruchou nalady, malo

> RozmnoZovanie buniek a tvorenie nového tkaniva.

® Serotoninovy transportér 5-HTT (5-hydroxytryptamin transportér) sa vyskytuje v dvoch zékladnych
variantach - kratkej (S) a dlhej (L). O ich dizke rozhoduje repetitivna sekvencia v promotérovej oblasti génu.
Kratka varianta S je spajana s nizSou transkripénou ¢innostou génového promotéra, ktord inhibuje uptake
serotoninu (Kuzelova, Ptacek & Macek, 2010).
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komorbidnii poruchu zapri¢inend uzitim psychoaktivnych latok. Dalej, 41 % Tudi s
pritomnou poruchou spojenou s uzivanim alkoholu, ktori v tom ¢ase vyhladali liecbu,
malo asponi jednu nezavisla poruchu nalady. U 0s6b s pritomnym uzivanim drog, ktoré
zaroven vyhladali liecbu, malo 60% pritomnu aspon jednu nezavisli poruchu nalady.
Kozeny, Hoschl, & Tisanska (2013) meta-analyticky skamali 20 stadii
zaoberajucich sa komorbiditou migrény a depresie. Dospeli k zaveru, ze u 0sob s
migrénou sa da ocCakavat’ az trikrat vysSi vyskyt depresivnej symptomatoldgie, v
porovnani s jedincami bez migrén. Vysledky teda nazna¢uji vyrazna komorbiditu medzi
tymito dvoma ochoreniami. Depresia je zaroven povazovana za rizikovy faktor chronicity

migrény.

2.6 Priebeh

Co sa tyka $trukturalnych zmien osobnosti, tak napriklad oproti schizofrénii ma
depresia priebeh lepsi. Tyka sa to hlavne t'azkej depresie a bipolarnej poruchy. Aj napriek
tomu sa asi u 17 % pacientov vyskytna chronické poruchy. U T'ahsich foriem, obzvlast' u
dystymnych porich a pri si¢asnom vyskyte uzkostnej symptomatoldgie, sa vyvini u
takmer 30 % trvalé vyznamné obmedzenia a postihnutia. Neplati to ale bezpodmienecne
pre subjektivne utrpenie pacientov, lebo prave to je u depresivnych ochoreni znacné
(Rahn & Mahnkopf, 2000).

U velkych (major) poruch je priebeh periodicky. Vynimku tvoria ojedinelé
epizody unipolarnej depresie. U bipolarnej poruchy sa v rdznom pomere striedaji manickeé
a depresivne fazy. Priemerna doba trvania depresivnej fazy je 4-6 mesiacov (neliecenej 6-
12). Samozrejme so znacnou variabilitou. Medzi fazami dochadza k spravidla plnym
remisiam, ktor¢ trvaju mesiace az roky. Depresivna faza sa rozvija dni azZ tyZdne a mava
prodromélne7 priznaky (nespavost’, zkost’, plachost, nerozhodnost, unava, nezaujem).
Relaps sa uvadza az v 50 %. Problémom je chronifik4cia velkej depresie, ku ktorej v praxi
dochadza asi v 20 %. Pri bipolarnej poruche je ivodna faza Casto manicka. Periody maji
vys$$iu frekvenciu, neZ U unipolarnej depresie. Istt periodicitu vykazuja tiez cyklotymne a
atypické bipolarne poruchy. Pri ostatnych poruchich byva rozvoj pozvolny a priebeh
vInity (Hoschl et al., 2002).

Starecka depresia nevykazuje Specificki formu priebehu. Pripisuje sa jej ale

zvlastny status pre vzajomne sa vyskytujice starecké obtiaze a pripadné dementné zmeny.

7 Predchorobné, nespecifické.
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U starych T'udi st zarovenl dolezité poruchy prispdsobenia, Casto skryté za telesnymi
problémami alebo s tym spojené kognitivne tazkosti, ktoré su chybne vykladané ako vyraz

demencie (pseudodemencie) (Rahn & Mahnkopf, 2000).

2.7 Diagnostika

V eurdpskych podmienkach je klinicky zavdzna Medzinarodna Klasifikacia
chorob - MKCH-10 (anglicky ICD-10, ¢esky MKN-10), na zaklade ktorej psychiater
stanovuje diagnézu (vid. kapitola 2.1). Zakladnym rysom depresivnej poruchy je
patologicky poklesnutd nalada, smutok alebo strata zdujmu ¢i poteSenia z obvyklych
¢innosti a zabav. Tato porucha je v popredi, pretrvava a je spojend s inymi priznakmi
depresivneho syndromu (zmena hmotnosti, porucha spanku, psychomotoricky utlm resp.
agitovanost, porucha voéle, suicidalna aktivita, uzkost' atd’.). Porucha nalady ma trvat
aspon dva tyZdne. Epizody depresivnej poruchy sa delia podl’a zavaznosti na mierne (F
32.0), stredne tazké (F 32.1) a tazké bez (F 32.2) ¢i s psychotickymi priznakmi (F 32.3).
Ak sa u pacienta poCas zivota objavi viac neZ jedna depresivna epizoda, je potrebné
diagnostikovat’ periodicku depresivnu poruchu (F 33) a Specifikovat’ zavaznost’ epizody
(Seifertova, Prasko, Horacek & Hoschl, 2008). V diferencialnej diagnostike je nutné
odlisit’ depresivnu poruchu predovsetkym od poruchy ndlady pri somatickom ochoreni -
sekundédrnej depresie, depresivneho syndrému navodeného psychoaktivnymi latkami,
demencie, schizofrénie, schizoafektivnej poruchy, dystymie, poruchy prisposobenia,
bipolarnej afektivnej poruchy, nekomplikovaného zarmutku, zdvojenej depresie (predcha-
dza jej dystymna porucha) ¢i poruchy osobnosti (Seifertova et al., 2008).

Zo psychologickych metéd mozeme uviest’ niektoré zo sebaposudzovacich skal,
napr. Beckovu sebaposudzujicu S$kalu depresie BDI (Beck Depression Inventory),
Zungovu subjektivnu stupnicu depresie (SDS) alebo Kanterovu stupnicu zlepSenia
hospitalizovanych pacientov, ktord je tieZ zamerand na depresivnu symptomatologiu
(Svoboda, 2013). Dal$ou moznostou je nami pouzitd Skala depresivity Dolejsa, Skopala a
Suchej. U deti by to bola Sebaposudzovacia Skala depresivity u deti (Children's Depression
Inventory - CDI). Z objektivnych posudzovacich stupnic uvedieme Hamiltonovu

posudzovaciu stupnicu depresie (Svoboda, 2010).
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2.8 Terapia

Rovnako ako u vSetkych psychiatrickych porich m6zeme terapiu depresie rozdelit’
na biologicku a psychologicki. V ramci biologickej terapie liekmi sa pouzivaju
antidepresiva. Ak je zaroven pritomna aj uzkostnd symptomatika, mozno na jej zvladnutie
docasne pouzit’ anxiolytika, pri depresii zo psychotickymi priznakmi zasa antipsychotika.
U rekurentnych alebo bipolarnych portch st vhodné stabilizatory nalady. Podl’a $tatistik
OECD (Organizacia pre hospodarsku spolupracu a rozvoj) sa na Slovensku za poslednych
15 rokov zvysila ich spotreba takmer trojnasobne. Na tisic obyvatel'ov pripadalo v roku
2015 styridsat’ davok antidepresiv denne. Priemer OECD predstavuje 65 dennych davok.
Narast spotreby bol viditeIny v kazdej sledovanej krajine. Najvacsia spotreba je na
Islande, najnizSia v Chile (Matkovska, 10. dubna 2017).

Antidepresiva ovplyviiuju hladinu neuromediatorov alebo ich receptory. Posobia
hlavne na serotoninergny, noradrenergny, popripade dopaminergny systém. VacSinou
zvy$uju koncentriciu mediatorov v synaptickych $trbinach. Uéinkuji prostrednictvom
inhibicie spidtného vychytavania mediatorov alebo zniZenim metabolického
odbtiravania transmiterov - blokadou enzymov, ktoré ticto mediatory rozkladaju (MAO
alebo COMT). Na receptory mozu posobit’ tiez priamo. Existuju aj antidepresiva, ktoré
naopak spétné vychytavanie stimuluji. To doklada zlozitost’ i¢inku ich posobenia. Efekt
antidepresiv nastupuje postupne, spravidla po troch az Styroch tyzdioch (Orel et al.,

2016).
Antidepresiva sa delia na:

Blokatory spitného vychytavania mediatorov:

Tretia generacia skupiny SSRI (selektivni inhibitory spdtného vychytavania
serotoninu) je v liecbe depresie liekmi prvej volPby. Patria do nej napr. citalopram,
escitalopram, fluvoxamin, fluoxetin, paroxetin alebo sertralin. Dalsie st skupiny SARI
(inhibitori spdtného vychytavania serotoninu a serotoninovy agonisti) napr. trazodon a
NARI (selektivni inhibitory spdtného vychytavania noradrenalinu) napr. reboxetin. Ku
star§Sim druhom antidepresiv patria tzv. heterocyklické antidepresiva (druha generacia) a
tricyklické a tetracyklické antidepresiva (prva generacia).

Do Stvrtej generacie patria SNRI (selektivni inhibitory spédtného vychytavania
serotoninu a noradrenalinu) napr. venlafaxin, milnacipram, duloxetin, NaSSA (nor-
adrenergné a Specifické serotoniergné antidepresiva) napr. mirtazapin a NDRI (inhibitory

spatného vychytdvania noradrenalinu a dopaminu) napr. bupriopon.
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Specificku kategériu tvori tianeptin, ktory spitné vychytavanie serotoninu naopak
zvySuje. Antidepresivom vyrabanym z rastliny, konkrétne z LPubovnika bodkovaného

(Hypericum perforatum) je Jarsin (Orel et al., 2016).

Inhibitory monoaminooxidiz (IMAQO):

St antidepresiva, ktoré blokuju t¢inok monoaminooxidazy (MAOQO). Jedna sa o
enzymy, ktoré¢ prirodzene odburavaji neurotransmitery. Vysledkom blokddy MAO je
zvySenie koncentracie tychto medidtorov (serotonin, adrenalin, noradrenalin, dopamin
atd’.). Zastupcovia druhej generacia inhibitorov MAO blokuju selektivne bud MAO-A
(napr. moklomebid) alebo MAO-B (napr. selegilin). Oznacujeme ich tiez ako reverzibilné
inhibitory monoaminoxidazy (RIMA). Zastupcovia prvej generacie blokuju
neselektivne a nevratne (ireverzibilne) obidva typy monoaminoxidaz (Orel et al., 2016).

Dalsimi biologickymi moznostami liecbu su elektrokovulzivna terapia,
fototerapia, repetitivna transkraniilna magneticka stimulacia (rTMS) ¢i stimulacia
nervus vagus. Medzi psychologické formy liecby depresie patri psychoterapia, ktora je

dolezitym doplnkom liecby biologickej (Seifertova, Prasko, Horacek, & Hoschl, 2008).

3  Vyskumy depresie

V predchadzajucej kapitole sme sa venovali depresii vo v§eobecnosti. Snazili sme
sa ¢o najadekvatnejsie si pribliZit’ jej Specifikd a pochopit’ ju. V nasledujtcej kapitole sa uz
budeme venovat’ vyskumom a konkrétnym zisteniam, resp. témam, ktoré si iplne nenasli

miesto v kapitole ¢islo dva.

3.1 Depresia avek

Depresivne symptomy mozu byt pritomné od detstva a zasahovat' do vykonu v
Skole a medzil'udskych vztahov. Dokazy hovoria o tom, Ze klinické vlastnosti depresie u
deti a adolescentov sa vyrazne neliSia od tych v dospelosti. Rovnaké su aj diagnostické
kritéria pre depresivnu poruchu v MKCH-10 a DSM-1V (Gorenstein, Andrade, Zanolo &
Artes, 2005). Merikangas et al. (2010) uvadzaji, ze 50 % depresivnych porich ma
zaCiatok vo veku 13 rokov. Priemerny vek zaciatku velkej depresie a dystymie je medzi
11-14 rokmi, so stalym zvySovanim incidencie naprie¢ adolescenciou az po ranu
dospelost’. ZvySenie prevalencie v skupine 17-18 ro¢nych oproti skupine 13-14 ro¢nych je
takmer dvojnasobné. Tento trend narastu potvrdzuju aj vyskumy Todda & Gellera (1995)

¢i Gorensteina et al. (2005). Depresia a uzkost’ su najcastejSie uvadzanymi problémami
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dusevného zdravia u mladych l'udi (Burns & Field, 2002) spolu s poruchami chovania a
poruchami zapri¢inenymi uzitim psychoaktivnych latok (Merikangas, Nakamura &
Kessler, 2009). Co sa tyka komorbidity, tak u teenagerov sa velkd depresia ¢asto
spoluvyskytuje s GAD, socialnou fobiou a ADHD (Blom, Bech, Hogberg, Larsson &
Serlachius 2012). Prevalencia depresie u mladych l'udi je okolo 8 % (Ronning et al., 2011,
Gorenstein et al., 2005).

Situacia tykajuca sa d’alSich Zivotnych obdobi je komplikovanejSia. Medzi Stadiami
vekovych rozdielov vo vyskyte depresivnych ochoreni a symptomov nebol najdeny
sudrzny vzor. Najcastejsi je trend pre pociatocny vzostup naprie¢ vekovymi skupinami
nasledovany padom. Nie je vSak zd’aleka univerzalny. Existuju Stadie ukazujuce trend v
tvare pismena U, linearne zvysenie alebo znizenie ¢i ziadny rozdiel medzi skupinami. Vek,
v ktorom by bola prevalencia depresie najvyssia, sa medzi jednotlivymi vyskumami zna¢ne
lisi (Jorm, 2000). Gallo, Anthony, & Muthén (1994) uvadzaju, ze epidemiologické stadie
pouzivajice Standardné diagnostické Kritéria ukazuju zniZenie prevalencie depresie s
vekom. Oproti tomu, podla $tidii, pouzivajicich $kaly zamerané na symptémy, su
poruchy nalady €astejSie pre starSich dospelych. Z vyskumov vyplyva, Ze I'udia star$i ako
65 rokov medzi symptomami menej uvadzaju dysforiu alebo anhedoniu a naopak viac
uvadzaju poruchy spanku a myslienky na smrt’ (Gallo et al., 1994).

Pri¢in, preco sa zavery §tadii rozchadzaju, je viac. Jedna z moznosti je rozdielna
validita diagnostickych nastrojov u mladsich a starSich repondentov. Podla zisteni
Lynessa et al. (1995) Beckova sebaposudzujuca $kala depresie BDI v porovnani s
Hamiltonovou posudzovacou stupnicou depresie podhodnocuje stupen depresie u starSich
I'udi. Mnoho zisteni naznacuje, Ze depresia sa neprejavuje tym istym spéosobom u mladych
a starSich I'udi. Ako sme uviedli vyssie, starsi 'udia viac uvadzaju problémy so spankom,
inavu a myslienky na smrt’, a menej depresivnu naladu &i anhedéniu (Jorm, 2000). Dalgia
moznost je rozdielna distribucia rizikovych faktorov naprie¢ Zivotnou drahou
dospelych. StarSi I'udia sa m6Zu od mladsich jedincov lisit’ rodinnym stavom, vzdelanim,
prijmom, (ne)zamestnanostou ¢i pomerom pohlavi. Depresia je CastejSia u Zien a pomer
Zien oproti muzom sa s pribudajucim vekom zvac¢suje. Depresivne symptomy su spojené
so socialnou izolaciou a najstar§i I'udia uvadzaju menej kontaktov s ¢lenmi ich socidlnej
siete. ZvySena prevalencia depresivnych symptomov je taktieZz spajana s chudobou. U
starSich 'udi je silny vzt'ah medzi zvySenym vekom a znizenym prijmom (Blazer et al.,
1991). Pozoruhodné je, Ze tieto Stidie preukazovali ovela viac vekovych vzorcov (age

patterns) pred kontrolovanim ostatnych rizikovych faktorov (Jorm, 2000). Pozitivny
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vzt’ah medzi vekom a depresivnymi symptomami vaéSinou vymizne, ak su potencialne
matace premenené oSetrené (Blazer et al., 1991). Neplati to vSak uplne. Existuju $tudie, v
ktorych to tak nie je. Jorm (2000) to dava do stvislosti so znizenou vnimavostou emocii,
zvySenou emocnou kontrolou a psychologickou imunizaciou (vSeobecnym procesom
nadobudania Uc¢innejSich copingovych stratégii) u starSich I'udi. Longitudinalne Studie
symptomovych $kal trvajiuce 5 az 10 rokov nenasli u starSich 'udi zmeny. Nie je ich vSak

dostato¢né mnozstvo. To vytvara potrebu sktimat’ tito problematiku do budtcna (Jorm,

2000).

3.2 Depresia v suvislosti s pohlavim

Rozdiely medzi muzmi a zenami patria k tradi¢énym oblastiam zaujmu vo vyskume.
Ako sme uviedli v kapitole 2.3 depresia je CastejSia u zien, a to takmer dvojnasobne.
Vyssia je aj miera dedi¢nosti (vid'. kapitola 2.4.1) aj ked napr. Kendler, Gardner, Neale, &
Prescott (2001) uvadzaju, Ze pri pouZiti prisnejsich kritérii a ,,best-fit" modelu je dedi¢nost’
u oboch pohlavi rovnaka. Vyssiu dedi¢nost’ u zien nasli iba pri pouziti Sirokej (broad)
definicie depresie.

Cyranowski et al. (2000) uvadzaja, ze prepubescentni chlapci st viac nachylni pre
depresiu ako dievcata. Pocas adolescencie vs$ak nastava dramatickd zmena a medzi 11 a 13
rokom sa tento trend zmeni. Vo veku 15 rokov su Zeny priblizne dvakrat nachylnejsie
zazit' depresivnu epizddu. Tento rozdiel pretrvava az do veku 35 - 40 rokov. Podla
Goldberga (2006) existujii tri mozné vysvetlenia prevahy depresie u Zien: genetické,
hormonailne a spolocenské. Staley et al. (2006) na zaklade vysledkov svojho vyskumu
argumentuju, ze znizenie dostupnosti 5-HTT transportérov v medzimozgu je omnoho
vyraznejSie u depresivnych Zien ako depresivnych muzov, a to hlavne u mladsich. Tieto
rozdiely mézu navrhovat’ odli$nu reakciu u muzov a zien na lie¢bu antidepresivami SSRI.
Hoci to zatial’ nie je dokladne preskiimané, niekol'ko stadii prislo so zistenim, Ze mladé
Zeny profitujt z lie¢by s SSRI viac. Iné vysvetlenie spaja v stvislosti s horménmi socialnu
sféru a pozorované odlisnosti v kamaratskych vzorcoch medzi chlapcami a dievéatami.
Dievc¢atd majii vysSiu potrebu zdruZovania (afiliacie) s osobami rovnakého pohlavia a
vacsiu tendenciu pripisovat’ tazkosti v prostredi svojim vlastnym nedostatkom (Goldberg,
2006). Pravdepodobne je to dané biologicky alebo spolocensky predpisanymi rolami
primarnych opatrovateliek deti. Medzi afiliativnym spravanim a kauzalnymi biologickymi

procesmi moze existovat’ paralela. Podporuju ju vyskumy cicavcov. Viaceré zvyraznili
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oxytocin, ktory ma zrejme kI'i€ové postavenie v roznych druhoch afiliativneho spravania a
zvySuje jeho potrebu. V suvislosti s normalnymi adolescentnymi tazkostami v ramci
rovesnickych skupin alebo dyadickych priatel'stiev, a spolu s pritomnostou udalosti
prinasajucich sklamanie, to moze viest’ k depresii (Cyranowski et al., 2000). V porovnani s
muzmi sa viac adolescentnych Zzien stane depresivnymi v dosledku interakcie medzi
nahlym sklamanim v priatel'stve, vysokym vcitenim (high empathizing) a post
pubertalnymi hormonalnymi zmenami (Goldberg, 2006).

Maciejewski, Prigerson, & Mazure (2001) uvadzaja, Ze Zeny su priblizne trikrat
nachylnejsie prezit’ vel'ku depresiu ako odpoved’ na stresujicu Zivotnu udalost’. Rozdiely
v riziku depresie spojenej so smrtou manzela/manzelky alebo dietata, udalostami
ovplyviiujiicimi vztah k manZzelovi/manzelke ¢i partnerovi/partnerke alebo udalostami
veducimi k akutnym finanénym problémom ¢i problémom so zakonom neboli medzi
muzmi a Zenami najdené. Zeny su vo zvy$enom riziku depresie spojenej so vzdiale-
nejsimi medziludskymi vztahmi (smrt’ blizkeho priatel'a alebo pribuzného) a inymi typmi
udalosti (zmena bydliska, fyzicky utok alebo Zivot ohrozujtci uraz ¢i choroba). Podla
Maciejewského et al. (2001) zeny neboli signifikantne nachylnejSie zazit' stresujicu
udalost’, a neboli najdené ani medzipohlavné rozdiely u l'udi, ktori nepopisovali ziadnu
stresujucu udalost’ pocas zivota.

V poslednej kapitole teoretickej Casti prace sme si teda priblizili niektoré stvislosti
a zistenia o depresii v spojitosti s dvoma premennymi: vekom a pohlavim. Faktorov, ktoré
do tohto ochorenia moézu vstupovat je viac. Spomenieme napriklad vzdelanie,
socioekonomicky status, rodinny stav ¢i miesto bydliska. Almassyova (2005) uvadza, ze
Pudia rozvedeni, ovdoveni, nezijuci v manzelskom zvizku a s niz§im vzdelanim, mali za
posledny rok vyssi vyskyt duSevnych poruch. V porovnani s respondentmi Zijlicimi v
manzelskom zvézku mali rozvedeni respondenti riziko depresie takmer dvojndsobné.
Slobodni respondenti mali riziko depresie vysSie 1,5 krat. VysSie vzdelanie prinaSalo
menej afektivnych portch, ale viac alkoholickych. Nezamestnanost’ suvisela so zvySenym
rizikom vSetkych duSevnych portch. S poruchami nélady a alkoholizmom obzvlast.
Zaujimava je aj tématika fajéenia tabaku a depresie (vid. Turcek, 2011). VécSiemu
zachadzaniu do tychto oblasti sa vSak uz vyhneme. Stuvislosti veku, pohlavia a depresie su

pre potreby nasej prace postacujuce.
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4  Hlavné vyskumné problémy

Hlavnym tématom nasho vyskumu je miera depresivity slovenskych obcanov.
Klu¢ovym je delenie na neklinickd a klinickd populaciu. Do neklinickej patria vsetci
obc¢ania SR. Do klinickej I'udia s diagnozou z kategorie F30-39 alebo F40-48.9. Ako sme
vSak uz naznacili v predchadzajtcich kapitolach, zaujimat’ nas budu aj iné premenné, ktoré
st s depresivitou spojené. Teoretické zistenia, ktoré sme nakopili v prvej polovici prace sa
budeme tymto spdsobom snazit’ overit alebo lepSie pochopit. Okrem samotného
preskimania miery depresivity sa sustredime na overenie vztahu pohlavia ¢i veku s
depresiou. Mieru depresivity budeme porovnavat’ s prevalenciou uvedenou v kapitole 2.3.

Co sa tyka pohlavia, tak nas predovietkym bude zaujimat’ asto uvadzana prevaha
zien pri tomto ochoreni. Pri problematike veku sa pozrieme na to, ¢i sa vyskyt depresivnej
symptomatiky v priebehu zivota nejako meni alebo vyvija. Zaujimat nas budu l'udia s
diagnostikovanou depresiou a aj ti bez. A dostaneme sa aj ku 'udom s diagndézami z
kategorie neurotickych, stresom podmienenych a somatoformnych portch (F40-F48), u

ktorych sa takisto ocakéava vel'ky vyskyt depresivnej symptomatiky.

4.1 Vyskumné hypotézy

Stanovili sme si tieto zakladné hypotézy:
Pre dotaznik SDDSS:

e H 1: Existuje S$tatisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity vo vyberovom
stbore neklinickej populacie a klinickej populacie s diagndzou F30-39.

e H 2: Existuje S$tatisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity vo vyberovom
stibore neklinickej populacie a klinickej populacie s diagndzou F40-48.9.

e H 3: Existuje Statisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity vo vyberovom
subore klinickej populécie s diagnézou F30-39 a diagnézou F40-48.9.

e H 4: Existuje Statisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity vo vyberovom
stibore zien a muzov v neklinickej populécii.

e H 5: Existuje Statisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity zien a muzov Vo
vyberovom subore Klinickej populacie s diagndézou F30-39.

e H 6: Existuje Statisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity zien a muzov VO
vyberovom subore klinickej populacie s diagnézou F40-48.9.

e H 7: Existuje Statisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity naprie¢ vekovymi

kategériami vo vyberovom subore neklinickej populacie.
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H 8: Existuje Statisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity naprie¢ vekovymi

kategoériami vo vyberovom subore klinickej populacie s diagndzou F30-39.

Pre dotaznik BDI-II:

H 9: Existuje Statisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity vo vyberovom
subore neklinickej populacie a klinickej populacie s diagnézou F30-39.

H 10: Existuje Statisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity vo vyberovom
subore neklinickej populacie a klinickej populacie s diagndézou F40-48.9.

H 11: Existuje Statisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity vo vyberovom
subore klinickej populécie s diagnézou F30-39 a diagnézou F40-48.9.

H 12: Existuje Statisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity vo vyberovom
subore zien a muzov v neklinickej populécii.

H 13: Existuje $tatisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity zien a muzov vo
vyberovom stbore klinickej populacie s diagnézou F30-39.

H 14: Existuje Statisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity zien a muzov vo
vyberovom subore klinickej populacie s diagnézou F40-48.9.

H 15: Existuje Statisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity naprie¢ vekovymi
kategoriami vo vyberovom subore neklinickej populécie.

H16: Existuje Statisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity naprie¢ vekovymi

kategdériami vo vyberovom subore klinickej populécie s diagnézou F30-309.

Aplikovana metodika

Na analyzu vymedzenych vyskumnych problémov sme pouzili tri nastroje: Skalu

depresivity Dolejsa, Skopala, Suchej (SDDSS), Beckovu sebaposudzujicu skalu depresie

BDI-1l a nami, pre ucely tejto prace vytvoreny dotaznik, pozostavajuci z diagnostickych

kritérii MKCH-10. V d’alSich podkapitolach si jednotlivé nastroje strucne pribliZime.

Skala depresivity Dolej$, Skopal, Sucha (SDDSS)

Prvou v poradi je skdla ¢eskych autorov Dolejsa, Skopala a Suchej, ktord sme pre

nase potreby prelozili do slovenciny. Vychadza z pojatia depresivity podla Becka.

Posudzuje depresivitu ako stav, nie ako osobnostny rys, v ktorom sa prejavuju rézne

priznaky depresie. Ide teda o individudlnu charakteristiku, ktord vSak nemusi dosahovat’
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klinickd vyznamnost’ (Dolejs, Sucha, Charvat, & Skopal, v tisku). Metéda SDDSS bola
oproti BDI-II upravena pre testovanie neklinickej populacie a adolescentov. Sklada sa z 20
poloziek. Respondent ma na vyber jednu zo Styroch odpovedi: rozhodne nesthlasim,
nesuhlasim, sthlasim, rozhodne suhlasim. Hruby skér sa pohybuje v rozmedzi 20 az 80
bodov (Sucha, 2016). Cim viac hrubych bodov respondent dosiahne, tym pravde-
podobnejsie je depresivny. Reliabilita vnuatornej konzistencie vypocitand pomocou
Cronbachovej alfy z Pearsonovych korelacii je 0,91. Hodnota ordinalnej alfy ¢ini 0,94.
Rovnako aj koeficient reliability omega = 0,94 (Dolejs et al., v tisku). Tabulka 1

znézornuje korelacie s faktormi d’al§ich dotaznikov.

Tab. 1: Vztah SDDSS s faktormi d’al$ich dotaznikov

SDDSS
Negativne myslenie (H/NT) - SURPS 0,35
Precitlivenost’ (AS) - SURPS 0,33
Pasivny komunikacny §tyl - Dotaznik komunikac¢nych $tylov 0,42
Citova nestalost’ (C-) - HSPQ 0,35
Uzkostna nesebaistota (O+) - HSPQ 0,41
Sebahodnotenie - RSS -0,68
Uzkost - STAI 0,68
Uzkostlivost - STAI 0,68
Uzkostlivost’ - SAD 0,66
Neuroticizmus (N) - NEO-FFI 0,65

Vysvetlivky: SURPS = Skala osobnostnych rysov predstavujucich riziko z hladiska uZzivania
navykovych latok, HSPQ = Osobnostny dotaznik pre mladez, RSS = Rosenbergova $kala
sebahodnotenia, STAI = State-Trait Anxiety Inventory, SAD = Skala na merania uzkosti a
uzkostlivosti, NEO-FFI = Pét'faktorovy osobnostny inventar.

5.2 Beckova sebaposudzujuca Skala depresie BDI-1I

Beckova sebaposudzujuca Skala depresivity je screeningova skuska, vhodnd do
psychologickej, psychiatrickej, lekarskej praxe a aj do vyskumu. Nami pouzitd bola
slovenska verzia z roku 1999. Autori povazuji BDI za Siroko prijimany nastroj na
vysetrenie hibky depresie u uz diagnostikovanych pacientov i ako detektor moznej
depresie u normalnej populacie. Metoda ma 21 poloziek. U kazdej sa vybera zo Styroch
moznosti. Rozsah skore je 0-63. Polozky sl zamerané na afektivne, kognitivne, motivaéné

a fyziologické symptomy depresie. Dotaznik meria stav, nie depresiu ako ¢rtu osobnosti
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(Psychodiagnostika a. s., 1999). Pouzite'ny je od 13 rokov (Dolle et al., 2012). Maleckova
(1996, in Psychodiagnostika a. s., 1999) uvadza Statisticky vysoko signifikantnu
korelaciu medzi BDI a Eysenckovym neuroticizmom, extraverziou (zaporna korelacia) a
geriatrickou sSkalou depresie. Korelacie s inymi skuskami podl'a Becka su uvedené v
tabul’ke 2. Stabilita v ¢ase bola stanovena korelaciou na urovni 0,93 (Psychodiagnostika a.
s., 1999).

Tab. 2: Korelacie s inymi skaskami podl'a Becka

Skratka metody r
BHS 0,68
SSlI 0,37
BAI 0,60
HRSD-R 0,71
HARS-R 0,47

Vysvetlivky: BHS = Beck Hopelessness Scale, SSI = Scale for Suicide Ideation, BAI = Beck
Anxiety Inventory, HRSD-R = Revised Hamilton Psychiatric Rating Scale for Depression, HARS-
R = Revised Hamilton Anxiety Rating Scale.

5.3 Dotaznik MKCH-10

Pre ucely tejto Stadie sme vytvorili screeningovy dotaznik s pracovnym nizvom
MKCH-10. M4 viac G&elov. Vypiiia ho lekar. Do kolonky uvedie diagnézu a v pripade
potreby dalsiu Specifikaciu. Nasledne v otazkach 1 aZ 5 zistujeme bliZSie tdaje o
respondentovi, napr. ¢i je to jeho prva liecba, alebo ¢i je u neho pritomny abtizus alkoholu
a inych drog. Otazky 6 aZz 21 sa cielene pytaju na jednotlivé diagnostické Kritéria
prevzaté podla MKCH-10 (napr. pritomnost’ zhorSenej nélady, naruSeného spanku atd’.).
Lekar na ne mdze odpovedat’ 4no, nie alebo neviem. Vyplita ho bez toho, aby poznal
pacientove odpovede v administrovanych dotaznikoch. Za kazd odpoved’ ano sa pripisuje
jeden bod. Body sa nakoniec s¢itaji a vysledny skor sa porovnava s predchadzajucimi

dvomi dotaznikmi.

6  Technicky plan vyskumu

Pociato¢na faza vyskumu bola zahdjena reSerSou literatiry a dostupnych
diagnostickych metdd stvisiacich s naSim zdmerom. Po zvoleni vhodnych néstrojov

nasledovala ich uprava a tvorba samotnej testovej batérie. Na ziskanie dat o neklinickej
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populacii sme pouzili elektronicku a papierova verziu dotaznikov BDI-1I a SDDSS. Pri
klinickej populécii to boli len papierové, ale v tomto pripade sa k nim pridal aj treti
dotaznik MKCH-10. Pripravili sme pisané inStrukcie pre respondentov a lekarov - psy-
chiatrov, ktori sa do vyskumu zapoja. Testova batéria pre klinicka populaciu teda
pozostavala z dvoch dotaznikov pre pacienta a jedného pre lekara, ktory ho vypinal
nezavisle na pacientovych odpovediach. Vsetky tri sa potom vlozili do pripravenej obalky,
aby sa zaistilo, Ze budu sparované. Este pred zaciatkom testovania prebehla kratka pilotna
Studia. Zamerali sme sa na postrehy lekarov, ako sa im s nasimi metédami pracuje resp. ¢o
by na nich zmenili. Zaujimali nas tiez dojmy pacientov (respondentov) a celkova
spokojnost’ so zvolenym postupom. Pripadné nedostatky sme upravili. V nasledujucej faze
sme zacali oslovovat’ psychiatrov v naSom okoli a spustili sme zber dat pre neklinickll
populéaciu. Po uspesnej dohode so psychiatrickou ambulanciou v Rozilave sme spustili zber

dat aj pre klinickt populaciu.

7 Metddy Statistického spracovania dat

Po ukonceni administricie a prvotnej kontrole papierovych dotaznikov boli data
prevedené do elektronickej podoby pomocou programu Microsoft Office Excel 2007. V
nom prebehlo Cistenie a dalSia kontrola dat. Nasledne bola prevedena deskripcia a
matematicko-statisticka analyza s vyuzitim softwaru Statistica 13.

V prvom kroku bola otestovand normalita rozdelenia vSetkych sledovanych
vyberovych suborov pomocou Shapiro-Wilkovho testu a zobrazenia dat histogramom. Aj
ked niektoré vykazovali odliSnosti od normalneho rozdelenia, tak sme v stlade s
centrdlnym limitnym teorémom pristipili k pouZzitiu parametrickych metod.

Na posudenie rozdielov medzi vyberovymi subormi jednotlivych populacii a tiez
medzi pohlaviami, sme pouzili t-test pre dva nezavislé vybery. Analyza zmien v miere
depresivity medzi jednotlivymi vekovymi kategoriami vyberového stboru prebiehala na
zaklade analyzy rozptylu (ANOVA). Spolahlivost pouZitych nastrojov bola overena
pomocou koeficientu Cronbachovej alfy. Na urCenie miery korelacie jednotlivych

nastrojov sme pouzili Pearsonov korela¢ny koeficient.
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8  Etika vyskumu

Pri vyskume boli dodrziavané etické a pravne vztahy k respondentom, ostatnym
zuCastnenym osobadm a ziskanym datam. Uvadzame jednotlivé etické pravidla podla
Ferjencika (2010):

a) reSpekt a ohl'ad voci ucastnikom vyskumu;
b) pravo na informacie;
¢) pravo na sukromie a dovernost’ informacii o ti¢astnikoch;
d) pravo odstapit’ z vyskumu.
Pri testovani bola dodrzana anonymita. Samotné testové materidly buda po

spracovani vysledkov skartované.

9  Charakteristika skimanej populacie a popis vzorku

V tejto kapitole sa budeme zaoberat’ popisom zakladného suboru a charakteristikou
vyskumného vzorku respondentov. Zakladny subor neklinickej populacie tvorili vSetci
ob¢ania Slovenskej republiky (SR). Podl'a najaktualnejsich informacii Statistického tradu
Slovenskej republiky (2018) mala SR k 31. 12. 2017 celkovo 5 443 120 obyvatelov.

RozlozZenie obyvatel'stva v rdmci jednotlivych krajov ukazuje tabul’ka 3.

Tab. 3: RozloZenie obyvatelstva v krajoch SR (Juhasc¢ikova et al., 2014)

Pocet obyvatel'ov Podiel obyvatel'stva v %
Bratislavsky kraj 602 436 11,2
Trnavsky kraj 554 741 10,3
Trenciansky Kraj 594 328 11,0
Nitriansky kraj 689 867 12,8
Zilinsky Kraj 688 851 12,8
Banskobystricky kraj 660 563 12,2
Presovsky kraj 814 527 15,1
Kosicky kraj 791723 14,7

Zakladny subor klinickej populacie tvorili pacienti s diagnostikovanou
depresiou (Afektivne poruchy F30-39), ku ktorym sa neskdr pridali aj pacienti s
diagnostikovanou tuzkostnou poruchou (Neurotické, stresom podmienené a somatoformné
poruchy (F40-48). Nemame presné udaje o celkovom pocte osob s diagndézou z jednej

alebo druhej skupiny. V roku 2016 vsak bolo na Slovensku vySetrenych 500 423 T'udi s
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diagnézou F30-39 a 324 712 T'udi s diagnézou F40-48.9. Z toho s diagn6zou F40-41.9
(Fobicko-anxidzne a Iné uzkostné poruchy) to bolo 215 372 T'udi (vid. tabulka 4). V

tabul’ke 5 je uvedeny pomer vySetrenych oséb k poétu obyvatel'ov dan¢ho krajas.

Tab. 4: Pocet vysetreni podla diagndzy a Uzemia ambulancie (Ndarodné centrum
zdravotnickych informacii, 2016)

F30-39 % F40-48.9 % F40-41.9 %
Bratislavsky kraj 69 517 13,9 54 276 16,7 32926 15,3
Trnavsky kraj 37 267 74 24 409 7,5 16 425 7,6
Trenciansky kraj 49 936 10,0 31232 9,6 20 720 9,6
Nitriansky kraj 62 791 12,5 43 884 13,5 29 245 13,6
Zilinsky kraj 50 320 10,1 36 238 11,2 24 015 11,2
Banskobystr. kraj 71 965 14,4 35444 10,9 20 531 9,5
Presovsky kraj 74770 14,9 43 002 13,2 31915 14,8
Kosicky kraj 83 857 16,8 56 227 17,3 39595 18,4
Tab. 5: Pomer vysetrenych 0sob k poctu obyvatel'ov Kraja
F30-39 (%) F40-48.9 (%) F40-41.9 (%)

Bratislavsky kraj 11,5 9,0 55
Trnavsky kraj 6,7 4.4 3,0
Trenciansky kraj 8,4 53 3,5
Nitriansky kraj 91 6,4 4,2
Zilinsky kraj 7,3 5,3 35
Banskobystr. kraj 10,9 5,4 3,1
Presovsky kraj 9,2 53 3,9
Kosicky kraj 10,6 7,1 5,0

9.1 Proces vyberu

Respondenti boli do nasho vyskumu vyberani metdodou prileZitostného vyberu.

Plati to pre neklinickll aj klinicka populaciu. Pri administracii dotaznikov pre neklinickt

populaciu sme vyuzili elektronicktt (Google Formulare) aj papierova verziu. Pri

8 Nejedna sa o oficidlnu Statistku, ale len vypocet autora.
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administracii dotaznikov pre klinickt populaciu sme vyuzili len papierova. Zo vSetkych

oslovenych psychiatrov sa zapojila jedna ambulancia v Kosickom kraji.

9.2 Popis vyskumného vzorku

Vyskumny subor neklinickej populacie tvorilo 208 respondentov. Vyskumny
subor klinickej populacie tvorilo dohromady 62 respondentov, z toho 43 s diagn6zou z
kategorie F30-39 a 19 s diagndézou z kategérie F40-48.9.

Z 208 respondentov v neklinickej populacii uviedlo udaj o kraji 207 z nich. (vid'.
tabul’ka 6). Graf 1 porovnava percentualny podiel zakladného a vyberového stuboru.
Evidentné su rozdiely v ramci Nitrianskeho a Kosického kraja. Druhy menovany tvori viac
nez polovicu suboru, ¢o je nasledok toho, ze tazisko vyskumu prebiehalo prave v tomto
kraji. Vzhl'adom k obrovskému rozsahu zakladného suboru neklinickej populacie

nemoZeme nas vyberovy subor povazovat' za reprezentativny.

Tab. 6: RozloZenie respondentov v krajoch SR

Pocet respondentov Podiel v %
Bratislavsky kraj 13 6,3
Trnavsky kraj 16 7,7
Trenciansky kraj 16 7,7
Nitriansky kraj 1 0,5
Zilinsky kraj 18 8,7
Banskobystricky kraj 17 8,2
PreSovsky kraj 15 7,2
Kosicky kraj 111 53,6
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Graf 1: Porovnanie percentualneho podielu krajov v suboroch neklinickej populacie
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Vo vyberovom subore klinickej populdcie uviedli udaj o kraji vSetci 62
respondenti. Je vSak tvorena len dvoma krajmi - Banskobystrickym s 5 respondentmi (8
%) a Kosickym s 57 respondentmi (92 %).

Co sa tyka pohlavia, tak podl'a poslednych oficialnych tdajov bolo na Slovensku
51,3 % zien a 48,7 % muZov (Juhascikova et al., 2014). V naSom vyberovom stbore
neklinickej populacie maju zeny o nie¢o vysSiu prevahu, a to 58,2 % oproti 41,8 %

muzov (vid'. graf 2).

Graf 2: Pomer pohlavi v stiboroch neklinickej populacie
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Za 0daj o pomere pohlavi v zdkladnom subore Kklinickej populicie mézeme
povazovat data z Narodného centra zdravotnickych informacii (2016) o pocte vySetreni
podla diagnézy a pohlavia. Graf 3 porovnava ziskané hodnoty.

Na porovnanie jednotlivych vekovych kategoérii neklinickej populacie sme
pouzili data Juhasc¢ikovej et al. (2014). Prevzali sme desatrocné intervaly z porovnavanych
dat. Zahrnuli sme intervaly, ktoré zodpovedaju vekovym hodnotdm v nasom vyberovom
stibore, t. j. od 16 do 74 rokov (vid. graf 4). Z grafu je vidiet’ vyraznu prevahu mladych
I'udi vo veku od 15 do 24 vo vyberovom stbore, oproti datam o zlozeni zdkladného stiboru.
Opacny trend je badatel'ny pri kategdriach s najstarsimi respondentmi. Mozeme to pripisat’
tomu, ze vicSia Cast’ zberu dat neklinickej populacie bola realizovanad prostrednictvom

internetu, kde sa pochopitel'ne pohybuju skor uzivatelia spadajuci no mladSich kategorii.

Graf 3: Pomer pohlavi v stiboroch klinickej populacie
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Graf 4: Vekové zloZenie siborov neklinickej populacie
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Co sa tyka vekového zloZenia klinickej populacie, tak na porovnanie nam
posluzili Statistiky Narodného centra zdravotnickych informacii (2016) o pocte
vySetrenych l'udi podla diagnézy a veku. Upozoriiujeme na zmeneny rozsah intervalov.
Boli sme ale nateni sa prisposobit’ tym, ktoré boli zvolené v oficialnom zdroji. Porovnanie
zakladného a vyberového suboru klinickej populécie pacientov s afektivnymi poruchami
(F30-39) prinasa graf 5. Podl'a pohl'adu mézeme usudit, Ze oba stbory Si st podobné.
Porovnanie zakladného a vyberového suboru klinickej populdcie pacientov S
neurotickymi, stresom podmienenymi a somatoformnymi poruchami (F40-48.9)
prinaSa graf 6. Vo vyberovom subore je badatelnd prevaha v prostrednej kategorii.

Vzhl'adom k nizkemu poctu respondentov (19) je toto porovnanie len orientacné.

41



Graf 5: Vekové zlozenie suborov klinickej populacie F30-39
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Graf 6: Vekové zlozenie suborov klinickej populacie F40-48.9
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Tymto modéZeme povazovat' popis zdkladného a vyberového suboru neklinickej
populacie za ukon&eny. Dalej sa budeme zaoberat’ uz len charakteristikou vyberového

suboru klinickej populacie.

9.2.1 DalSie charakteristiky vyberového siiboru klinickej populacie F30-39
Vsetci respondenti boli aktualne lieCeni ambulantne. Zastapenie jednotlivych

diagnéz uvadzame v tabul’ke 7.
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Tab. 7: Zastupenie diagnoz

Slovom F kod Pocet

Iné bipolarne afektivne poruchy 31.8 1(2,3 %)
Epizoda stredne tazkej depresie 32.1 8 (18,6 %)
Epizoda tazkej depresie bez psychotickych priznakov 32.2 6 (14,0 %)
Jednotlivé epizody larvovanej depresie NS 32.8 9 (20,9 %)
Jednotl. epiz. larv. depresie NS + Iné $pecifikované tizkostné poruchy | 32.8,41.8 1(2,3 %)
Recidivujuca porucha, terajsia stredne tazka epizoda 33.1 9 (20,9 %)
Rec. porucha, terajsia epizoda t'azkého stupiia bez psychot. priznakov 33.2 6 (14,0 %)
Iné $pecifikované afektivne poruchy 38.8 3(7,0%)

Prvy krat boli lieCeni 11 respondenti (26,2 %), opakovane 31 (73,8 %).

Informacia ndm chyba pri jednom respondentovi. U respondentov, ktori boli lieceni
opakovane, absolvovalo v minulosti ambulantnt lie¢bu 25 (86,2 %) a hospitalizovani boli
2 (6,9 %). Obidve formy absolvovali takisto 2 (6,9 %). Informacie nam chybajt pri dvoch
respondentoch. Zo 41 respondentov, pri ktorych sme ziskali tento tdaj, uviedol lekar
abuzus alkoholu u 5 (12,2 %), uzivanie drog (okrem cigariet) len u 1 (2,4 %). Konkrétne

sa jednalo o zavislost’ na anxiolytikach.

9.2.2 DalSie charakteristiky vyberového siiboru klinickej populacie F40-48.9
Vsetci respondenti v tejto kategorii boli takisto aktualne lie¢eni ambulantne.

Zastapenie jednotlivych diagn6z uvddzame v tabul’ke 8.

Tab. 8: Zastupenie diagnoz

Slovom F kod Pocet

Zmiesana tzkostna a depresivna porucha 41.2 2 (10,5 %)
Zmie$. uzk. a depres. por. + Iné $pecifikované poruchy osobnosti 41.2,60.8 1 (5,3 %)
Iné §pecifikované uzkostné poruchy (Uzkostna hystéria) 41.8 8 (42,1 %)
Uzkostna hystéria + Iné reakcie na tazky stres 41.8,43.8 | 2(10,5%)
Iné reakcie na tazky stres 43.8 6 (31,6 %)

Prvy krat boli lie¢eni 8 respondenti (42,1 %), opakovane 11 (57,9 %). U
respondentov, ktori boli lieCeni opakovane, absolvovalo v minulosti ambulantnt liecbu 7
(77,8 %) a hospitalizovany bol 1 (11,1 %). Obidve formy absolvoval takisto 1 (11,1 %).

Informacie nam chybaji pri dvoch respondentoch. Lekar uviedol abuzus alkoholu u 3
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(15,8 %), uzivanie drog (okrem cigariet) len u 1 (5,9 %). Takisto sa jednalo o zavislost’

na anxiolytikach. U dvoch respondentov nam informacia o uzivani drog chybala.

10 Popis a interpretacia vysledkov

V tejto kapitole budeme prezentovat’ konkrétne hodnoty, ktoré sme jednotlivymi
nastrojmi namerali. Kazdu zo sledovanych populécii si predstavime zvlast. Pdjdeme v
poradi, v ktorom sme jednotlivé nastroje prezentovali t.j. najprv SDDSS, potom BDI-II. Pri
dotazniku MKCH-10 uvedieme len hodnotu jeho korelaéného koeficientu s ostatnymi

metodami.

10.1 Skala depresivity Dolej$, Skopal, Sucha (SDDSS)

Priemerny skor v celom vyberovom subore dohromady bol 38,40 bodov (SD =+
skéru v teste je od 20 do 80 bodov). Pocetnost’” jednotlivych bodovych kohort zobrazuje
graf 7. Polozky s celkovym skore koreluji v rozmedzi od 0,47 do 0,76 (vid’. tabul’ka 9).
Koeficient Cronbachovej alfy pre tato skalu bol 0,93. Medzi SDDSS a BDI-Il sme
pozorovali silny pozitivny vztah, r(260) = 0,74; p < 0,001. Medzi SDDSS a dotaznikom
MKCH-10 takisto silny pozitivny vztah, r(51) = 0,55; p < 0,001.

Tab. 9: Korelacia poloziek a celku

C. polozky | Kor.scelkom | C.polozky | Kor.s celkom
1 0,76 11 0,59
2 0,69 12 0,58
3 0,63 13 0,53
4 0,74 14 0,56
5 0,65 15 0,52
6 0,54 16 0,47
7 0,69 17 0,63
8 0,56 18 0,53
9 0,63 19 0,54

10 0,59 20 0,69
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Graf 7: Rozlozenie hodndt hrubého skoéru v celom vyberovom subore

D = 0,0554; p < n.s,; Lillieforsp < 0,05;
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10.1.1 Neklinicka populacia

Vo vyberovom stbore neklinickej populacie nam vyplnili dotaznik SDDSS  vsetci
208 respondenti. Priemerny skér bol 36,28 (SD + 9,19). Najniz$i namerany skor bol 20
bodov a najvy$si 57 bodov. RozloZenie hodnét hrubého skoru bolo podobné tomu v
celkovom vyberovom stubore (Testova Statistika W Shapiro-Wilkovho testu = 0,97, p <
0,01). Bol najdeny signifikantny rozdiel, t(206) = 2,19; p < 0,05, medzi mierou
depresivity u Zien a muzov. Priemerny hruby skor v skupine Zien bol 37,45 (SD + 9,40),
u muzov 34,66 (SD + 8,69). Cohenovo d pri porovnani zien a muzov odpoveda hodnote
0,31. Signifikantny vplyv veku na mieru depresivnych priznakov sa nepreukazal (vid.

graf 8).
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Graf 8: Miera depresivity v suvislosti s vekom
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10.1.2 Klinicka populacia F30-39

Vo vyskumnom vzorku klinickej populacie pacientov s diagnézou afektivnych
poruch (depresivnych portich) ndm dotaznik SDDSS vyplnilo 40 z 43 respondentov.
77 bodov. Rozlozenie hodnot hrubého skoru zobrazuje graf 9. Bol najdeny signifikantny
rozdiel, t(246) = 6,52; p < 0,001, v miere depresivity medzi vyberovym siiborom klinicke;j
populacie F30-F39 a neklinickej populacie. Cohenovo d odpoveda hodnote 1,13.

Signifikantny vplyv veku na mieru depresivnych priznakov sa nepreukazal (vid’. graf 10).
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Graf 9: RozloZenie hodnot hrubého skéru vo vyberovom subore F30-39
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Graf 10: Miera depresivity v suvislosti s vekom
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10.1.3 Klinick4 populicia F40-48.9

Vo vyskumnom vzorku klinickej populacie pacientov s diagnézou z kategorie
neurotickych, stresom podmienenych a somatoformnych porich nam dotaznik SDDSS
vyplnilo 18 z 19 respondentov. Priemerny skor bol 44,17 (SD + 9,43). NajniZz§i namerany
skor bol 23 bodov a najvyssi 63 bodov. Rozlozenie hodn6t hrubého skoru bolo podobné
tomu vo vyberovom subore klinickej populdcie F30-39 (Testova statistika W Shapiro-
Wilkovho testu = 0,99, p = 0,99). Bol najdeny S$tatisticky vyznamny rozdiel, t(224) =
3,48; p < 0,001, v miere depresivity medzi vyskumnym suborom klinickej populacie F40-
48.9 a vyskumnym suborom neklinickej populacie. Cohenovo d odpoveda hodnote 0,86.
Signifikantné rozdiely medzi vyberovymi sibormi oboch klinickych populacii neboli
najdené vid. graf 11. Rovnako neboli najdené signifikantné rozdiely medzi pohlaviami

v ramci vyberového stiboru klinickej populacie F40-48.9.

Graf 11: Porovnanie hrubych skorov vo vyberovych stboroch klinickej populacie
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Na ziklade ziskanych hodnot (vid’. tabul’ka 10) teda prijimame hypotézy:

e H 1: Existuje S$tatisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity vo vyberovom
stibore neklinickej populécie a klinickej populacie s diagndzou F30-39.

e H 2: Existuje Statisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity vo vyberovom

stibore neklinickej populacie a klinickej populacie s diagndézou F40-48.9.
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e H 4: Existuje Statisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity vo vyberovom

subore zien a muzov v neklinickej populécii.

Tab. 10: Zhrnutie vyslednych zisteni vo vzt'ahu k hypotézam

Hypotéza p-hodnota Zaver
H1 <0,001 prijimame
H2 <0,001 prijimame
H3 0,35 neprijimame
H4 <0,05 prijimame
H5 netestovana netestovana
H6 0,58 neprijimame
H7 0,77 neprijimame
H38 0,12 neprijimame

Co sa tyka odhadovanej prevalencie depresie, tak nad jednu smerodajnt
odchylku sa dostalo 17,8 % vyberového suboru neklinickej populécie, 50 % vyberového
suboru klinickej populacie F30-39 a 44,4 % vyberového suboru klinickej populédcie F40-
48.9.

10.2 Beckova sebaposudzujuca Skala depresie BDI-I1

Priemerny skor v celom vyberovom subore dohromady bol 11,46 bodov (SD =+
v teste je od 0 do 63 bodov). Pocetnost” jednotlivych bodovych kohort zobrazuje graf 12.
Polozky s celkovym skore koreluji v rozmedzi od 0,39 do 0,73 (vid. tabulka 11).
Koeficient Cronbachovej alfy pre tito $kalu bol 0,92. Medzi BDI-II a SDDSS sme
pozorovali silny pozitivny vztah, r(260) = 0,74; p < 0,001. Medzi BDI-Il a dotaznikom
MKCH-10 stredne silny pozitivny vzt'ah, r(51) = 0,46; p < 0,001.
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Tab. 11: Korelacia poloziek a celku

C. polozky Korelacia C. polozky Korelacia C. polozky Korelécia
1 0,69 8 0,50 15 0,73
2 0,54 9 0,57 16 0,54
3 0,55 10 0,59 17 0,62
4 0,66 11 0,68 18 0,39
5 0,58 12 0,64 19 0,68
6 0,49 13 0,63 20 0,67
7 0,65 14 0,71 21 0,42

Graf 12: Rozlozenie hodndt hrubého skoru v celom vyberovom subore

D =0,1477; p < 0,0100; Lilliefors-p < 0,01;
SW-W = 0,8966; p = 0.0000
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10.2.1 Neklinicka populacia

Vo vyberovom subore neklinickej populdcie ndm vyplnili dotaznik BDI-IT vSetci
0 bodov a najvyssia 40. RozloZenie hodndt hrubého skéru bolo podobné tomu v celkovom
vyberovom subore (Testova Statistika W Shapiro-Wilkovho testu = 0,87, p < 0,001). V
miere depresivity u Zien a muZov nebol najdeny signifikantny rozdiel (vid’. graf 13).

Signifikantny vplyv veku na mieru depresivnych priznakov sa nepreukazal (vid’. graf 14).
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Graf 13: Porovnanie hrubych skorov muzov a zien v neklinickej populacii
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Graf 14: Miera depresivity v suvislosti s vekom
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10.2.2 Klinick4 populacia F30-39

Vo vyberovom subore klinickej populacie pacientov s diagnoézou afektivnych
porich (depresivnych poruch) nam dotaznik BDI-II vyplnilo 40 z 43 respondentov.
Priemerny skor bol 17,10 (SD =+ 11,36). Najniz$i namerany skor bol 0 bodov a najvyssi
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50 bodov. RozloZenie hodndt hrubého skoéru zobrazuje graf 15. Bol najdeny signifikantny

rozdiel, t(246) = 3,85; p < 0,001, v miere depresivity medzi vyskumnym stborom

Klinickej populacie F30-F39 a neklinickej populacie. Cohenovo d odpoveda hodnote 0,66.

Signifikantny vplyv veku na mieru depresivnych priznakov sa nepreukazal (vid’. graf 16).

Graf 15: Rozlozenie hodndt hrubého skoru vo vyberovom stbore F30-39

D =0,1157; p < n.s; Lillieforsp < 1;
SW-W =0,9531; p = 0,0971

Pocet pozorovani

-

35

30

25

20

15

Hruby skér

10

-10

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60

Graf 16: Miera depresivity v suvislosti s vekom
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10.2.3 Klinick4 populacia F40-48.9

Vo vyskumnom subore klinickej populdcie pacientov s diagndézou z kategoérie
neurotickych, stresom podmienenych a somatoformnych portich nam dotaznik BDI-II
vyplnilo 18 z 19 respondentov. Priemerny skér bol 11,72 (SD + 7,11). Najniz§i namerany
skor sa rovnal hodnote 0 bodov a najvyssi hodnote 27 bodov. Rozlozenie hodn6t hrubého
skoru sa vyrazne neliSilo od normalneho rozdelenia (Testova Statistika W Shapiro-
Wilkovho testu = 0,96, p = 0,56). Medzi vyskumnym suborom klinickej populacie F40-
48.9 a vyskumnym suborom neklinickej populacie nebol najdeny Statisticky vyznamny
rozdiel. To plati aj pre vyberové subory oboch klinickych populacii (vid. graf 17) a

rozdiely medzi pohlaviami v rdmci vyberového stiboru klinickej populacie F40-48.9.

Graf 17: Porovnanie hrubych skorov vyberovych stiborov klinickej populécie
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Na zaklade ziskanych hodnét (vid’. tabul’ka 12) teda prijimame hypotézu:
e H 1: Existuje Statisticky vyznamny rozdiel medzi mierou depresivity vo vyberovom

subore neklinickej populacie a klinickej populacie s diagnézou F30-39.

53



Tab. 12: Zhrnutie vyslednych zisteni vo vzt'ahu k hypotézam

Hypotéza p-hodnota Zaver

H9 < 0,001 prijimame

H 10 0,57 neprijimame
H11 0,07 existuje trend
H 12 0,06 existuje trend
H 13 netestovana netestovana
H14 0,32 neprijimame
H 15 0,06 existuje trend
H 16 0,19 neprijimame

Co sa tyka odhadovanej prevalencie depresie, tak podl'a cut off skoru 17, ktory
odportiaju autori pre potreby vyskumu, splialo kritéria depresie 24,0 % vyberového
suboru neklinickej populacie, 50,0 % vyberového suboru klinickej populacie F30-39 a
22,2 % vyberového suboru klinickej populacie F40-48.9. V tabulke 13 uvadzame vodidla
pre urcenie zavaznosti depresie spolu s percentualnym podielom z naSho vyberového

vzorku (Psychodiagnostika a. s., 1999).

Tab. 13: Celkové skore, rozsah a percentudlne zastipenie v naSom vyberovom subore

Celkové skore Rozsah Neklin. popul. F30-39 F40-48.9
0-13 minimalna X X X
14-19 mierna 10,6 % 22,5% 22,2 %
20-28 stredna 115% 25,0 % 11,1 %
29-63 tazka 7,2% 125 % X

11 Diskusia

Jednym z hlavnych vyskumnych zamerov tejto prace bolo porovnat mieru
depresivity v klinickej a neklinickej populacii slovenskych ob¢anov. Mame na to viac
moznosti. Ak za¢neme na konci predchadzajucej kapitoly, tak prvym variantom je
porovnanie hrubych skérov s hodnotami, ktoré¢ uvadzaju prirucky jednotlivych metod. V
slovenskom manualy k metode BDI-II su vodidla pre klinicko-psychologicki a

psychiatricku prax. Depresivnu symptomatologiu delia podl'a hodnoty hrubého skoru na
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minimalnu (0-13), miernu (14-19), strednu (20-28) a tazkua (29-63). Konkrétne hodnoty
sme uviedli v tabulke 13, v predchadzajicej kapitole. Autori metéody BDI-Il dalej
odporucaju pre potreby vyskumu cut off skore 17 bodov. Pri skiimani je dolezité
minimalizovat’ pocet faloSne pozitivnych diagnéz, a pri takto zvolenej hranici dosahuje test
senzitivitu 93 % a len v 18 % je falosne pozitivny (Psychodiagnostika a. s., 1999). Na
zaklade cut off skére 17 bodov by sme za depresivnych mohli povazovat 24,0 %
vyberového vzorku neklinickej populacie, 50,0 % vyberového vzorku klinickej populécie s
diagnozou z kategorie F30-39 a 22,2 % vyberového vzorku klinickej populacie s
diagnozou z kategorie F40-48.9.

Pri d’alSom pouzitom nastroji SDDSS sme postupovali jednoducho tak, ze sme za
depresivnych povazovali jedincov, ktori sa 1iili viac neZ jednu smerodajni odchylku od
priemerného skore vyberového vzorku neklinickej populacie. Na zéklade takto zvoleného
kritéria by sme ako depresivnych mohli oznacit' 17,8 % vyberového vzorku neklinickej
populacie, 50,0 % vyberového vzorku klinickej populacie s diagndzou z kategérie F30-39
a 44,4 % vyberového vzorku klinickej populacie s diagnoézou z kategorie F40-48.9. Ak
rozdelime zvlast’ Zeny a muZov, a kazda skupinu budeme analyzovat’ podl'a jej priemeru a
smerodajnej odchylky, tak percento depresivnych l'udi klesne vo vyberovom vzorku
neklinickej populécie na 16,3 %, vo vyberovom vzorku klinickej populacie s diagnoézou z
kategorie F30-39 na 42,5 % a v poslednej kategorii sa nezmend.

Podla vysledkov administrovanych metod by spiiialo kritéria pre nejaku
depresivnu poruchu od 16,3 % do 24, 0 % l'udi na Slovensku. V kapitole 2.3.1 sme ako
udaj pre celozivotnu prevalenciu podl'a Izakovej (kvéten, 2013) uviedli 16,0 % - 17,0 %.
V epidemiologickej s§tadii Heretika et al. (2013) trpelo aktudlnou depresiou 22,6 %
respondentov. Nami ziskané udaje teda koresponduja s tymito vysledkami. Faktom sa tiez
zda, ze Slovenska republika je oproti celosvetovému priemeru (vid. kapitola 2.3.1)
depresivnejsia. Na zaver tohto odstavca vSak chceme podotknut, Ze na§ vyskumny subor
nepovazujeme za reprezentativny pre celll populéciu a nemame ani ambiciu vysledky na fiu
zovSeobeciovat’.

Vysledkom, ktory sme od zaciatku predpokladali, bola rozdielna miera
depresivity medzi vyberovymi subormi neklinickej populacie a klinickej populacie s
diagndzou z kategorie F30-39. Tu potvrdili obidva nastroje (SDDSS aj BDI-1I). Trochu
prekvapenim je, ze rozdielnu mieru depresivity medzi vyberovymi stibormi neklinickej
populacie a klinickej populacie s diagnézou z kategoérie F40-48.9 potvrdila len Skala

SDDSS. Ak by sme sa vratili o par riadkov dozadu, tak by sme zistili, Ze pri cut off skore
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17 dokonca vysla klinickd populacia s diagnézou z kategorie F40-48.9 oproti tej
neklinickej lepsie. Takisto sa nepodarilo preukazat’ rozdiel medzi vyberovymi sibormi
klinickych populacii. Podl'a BDI-II tam sice bol badatel'ny trend, avSak to sa nam zda
malo. V podstate to prekvapenie nie je, ked’Ze u portch z kategorie F40-48.9 sa pocita s
depresivnou symptomatologiou resp. komorbiditou nejakej depresivnej poruchy.

Dal§im vyznamnym objektom zaujmu boli rozdiely v miere depresivity medzi
muzZmi a Zenami. Vo vyberovom stbore ich preukazala metéda SDDSS, BDI-II vykazal
trend (p = 0,06). Depresivnej$im pohlavim boli podla predpokladov Zeny (porovn.
kapitoly 2.3.1 a 3.2). Na skodu veci je, ze sme vzhl'adom k nizkemu poctu muzov vo
vyberovom stbore klinickej populacie s diagnézou z kategorie F30-39 nepristupili k
testovaniu pripadnych rozdielov. Vo vyberovom subore klinickej populécie s diagnézou z
kategorie F40-48.9 neboli rozdiely medzi muzmi a Zenami zistené.

Posledna premenna, ktorti sme analyzovali v suvislosti s mierou depresivity je vek.
Statisticky vyznamny rozdiel vo vyberovom subore neklinickej populacie a klinicke;
populacie s diagnozou z kategorie F30-39 najdeny nebol. Z pohl'adu na grafy (8 a 14, 10 a
16) ale mdézeme vypozorovat, ze vo vyberovom subore neklinickej populacie bol vo
vekovej kategorii vrchol 35-44 rokov, nasledovany prepadom po 55-64 roky Zivota s
naslednym vzostupom depresivity v poslednych sledovanych rokoch (65-74). Vrchol vo
vekovej kategorii 35-44 by mohol sved¢it’ pre krizu stredného veku (Beutel et al., 2010;
Vagnerova, 2007). Vo vyberovom vzorku Kklinickej populacie s diagnézou z kategorie
F30-39 bolo badat’ stipanie po vek 45-64, po ktorom nasledoval prepad vo veku 65
rokov a viac. Nesudrzny trend vyskytu depresivnych symptomov v starobe koreSponduje
so zisteniami Jorma (2000) a Specifik skiimania tohto obdobia, ktoré uvadza.

ESte nez opustime tuto kapitolu, radi by sme venovali miesto limitaciam a
moZnym prinosom nasej Stadie. Medzi limitujuce faktory radime vel’kost’ siiboru, ktory
sice nebol maly, ale vzhI'adom k rozsahu zékladného suboru ten na§ nemozeme povazovat’
za reprezentativny. Ddlezité je spomenut’ aj viac nez polovicnu prevahu KoSického kraja
vo vyberovom subore neklinickej populacie. Slovensko sice nie je velka krajina, ale
regionalne rozdiely st v nej badatelné. Do budicna by to chcelo vyvazené zastupenie
jednotlivych krajov. To isté plati aj pre vyberovi vzorku klinickej populacie, ktorej
respondenti pochadzali bud’ z KoSického alebo Banskobystrického kraja. U KoSického
kraja zaroven plati, Ze méa najvacsi percentualny podiel vySetrenych os6b na Slovensku v
oboch sledovanych diagnostickych kategériach. To eSte zvySuje potrebu rovnomerného

zastupenia vietkych osmich krajov. Dal§im limitujucim faktorom je nie vzdy splnena
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podmienka normélneho rozdelenia hrubych skorov v jednotlivych vyberovych
populdciach. To mohlo mat podiel pri neprijati niektorych hypotéz. Najmi sa to tyka
metody BDI-II, pri ktorej vacSina populéacie skoruje nizko, ¢o spdsobuje vyraznu Sikmost’
rozdelenia.

Medzi prinosy vyskumu moze patrit’ samotna téma, ktora nie je az tak preskimana
alebo pritomnost’ dat z klinickej populacie, ktoré ponukajii ziaducu moznost’ porovnania.
Dal$ou prinosom je pozitivna spitna vizba od psychiatrov, ktori si vzajomnu spolupracu
pochvalovali. Zaroven sa ukézalo, 7e Skala depresivity Dolejsa, Skopala a Suchej
(SDDSS) je pouzitelna aj v prostredi Slovenskej republiky, a moze predstavovat rozsirenie
vyberu metod, ktoré sa daji vo vyskume ¢i praxi pouzit. Do budicna by sme teda chceli
zapracovat’ na va¢Som pocte ziskanych dat o neklinickej populacii a naviazat’ spoluprécu aj

s d’al$imi psychiatrami, aby mohli byt’ nase zistenia reprezentativne.

12 Zavery

Zamerali sme sa na preskimanie miery depresivity v klinickej a neklinickej
populacii slovenskych obcanov, jej rozdiely a suvislost’ s d’al§imi premennymi ako su vek
¢i pohlavie. Na zdklade ziskanych dat a vykonanych analyz modzeme skonStatovat
Statisticky vyznamny rozdiel v miere depresivity vyberového stboru klinickej populacie s
diagnézou z kategoérie F30-39 a neklinickej populacie (p < 0,001) s vySSou mierou
depresivity v klinickej populacii. Tento rozdiel potvrdili obidve pouZité metody.
Signifikantny rozdiel v miere depresivity medzi vyberovym siiborom klinickej populacie
s diagnozou z kategorie F40-48.9 potvrdila len jedna metéda (SDDSS, p < 0,001). Vyssia
miera depresivity bola vo vyberovom subore klinickej populacie. Rozdiely v miere
depresivity medzi vyberovymi stbormi klinickej populacie (F30-39 a F40-48.9) sme
nenasli. Signifikantny rozdiel v miere depresivity u muZov a Zien vo vyberovom subore
neklinickej populécie potvrdila skadla SDDSS (p < 0,05), BDI-II vykézal trend (p = 0,06).
Vo vyberovom subore klinickej populéacie s diagnézou z kategérie F40-48.9 signifikantny
rozdiel v miere depresivity u muzov a zien najdeny nebol. Rovnako sme nenasli
signifikantny rozdiel v miere depresivity medzi jednotlivymi vekovymi kategoriami. Ci uz
VO vyberovom subore neklinickej populdcie alebo klinickej populécie s diagnézou z
kategorie F30-39. Vrchol depresivnej symptomatologie vo vyberovom subore
neklinickej populacie bol medzi 35 a 44 rokom zivota. Odhadovana prevalencia depresie
na Slovensku je medzi 16,3 % a 24, 0 %.
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Suhrn

Tato praca sa zaoberd mierou depresivity klinickej a neklinickej populacie
slovenskych ob¢anov. Okrem samotnej miery a prevalencie nas zaujima vzt'ah depresivity
a pohlavia ¢i veku. Text sa sklada z dvoch celkov - teoretickej a vyskumnej Casti.

Teoretickéd Cast’ zacina kapitolou o €loveku a vyvoji. Nakol'ko sa vo vyberovom
subore nasej prace vyskytuju jedinci patriaci od obdobia adolescencie az po starobu, je
nevyhnuté si jednotlivé obdobia trochu priblizit. Druha kapitola je venovana depresii.
Poskytuje teoretické zadzemie pre vSetky oblasti tykajuce sa problematiky depresivnych
poruch, s ktorymi sa mozeme neskor vo vyskume stretnit. Prechddzame postupne cez
klasifikacné systémy a popisy jednotlivych diagnoz, az sa dostaneme k prevalencii. Podl'a
WHO (2017) trpi depresiou na celom svete priblizne 4,4 % T'udi. Vo vyskume Wittchena
& Jacobiho (2005), ktori porovnavali 27 §tadii zo 16 europskych krajin, bola velka
depresia diagnézou s najviacSou prevalenciou za 12 mesiacov, s medianom 6,9 %. Na
Slovensku sa vyskyt depresie predpoklada na urovni 16,0 % az 22,6 % (Izakova, kvéten
2013; Heretik et al., 2013). Dalej nasleduje obsiahla pasiZ venovana pri¢inam vzniku
depresie. Pokracujeme podkapitolami o komorbidite, priebehu, diagnostike a terapii
depresivnych poruch. Tretia a zaroven poslednd kapitola teoretickej Casti je venovana
vyskumom depresie. Zameriavame sa na dva faktory - vek a pohlavie. Podl'a Merikangasa
et al. (2010) ma polovica depresivnych poruch zaciatok vo veku 13 rokov. Na prahu
dospelosti, v 17 a 18 rokoch, nastane rapidne, aZ dvojnasobné zvysenie vyskytu (Todd &
Geller, 1995; Gorenstein et al., 2005). Situacia tykajuca sa d’alSich zivotnych obdobi je
komplikovanejsia. Medzi studiami vekovych rozdielov vo vyskyte depresivnych ochoreni
a symptémov nebol najdeny sadrzny vzor (Jorm, 2000). Co sa tyka suvislosti s pohlavim,
tak je vSeobecne prijimanym fakt, Ze depresia je ¢astejSia u Zien, a to takmer dvojnasobne
(WHO, 2017; Merikangas et al., 2010).

Stvrtou kapitolou sa za¢ina vyskumna &ast. Ako sme spomenuli na zaciatku,
hlavnym tématom naSho vyskumu je miera depresivity slovenskych obcanov. KI'icovym je
delenie na neklinicku a klinicka populaciu. Do neklinickej patria vSetci obcania SR. Do
klinickej l'udia s diagnézou z kategorie F30-39 alebo F40-48.9. Okrem samotného
preskiimania miery depresivity sa sustredime na overenie vzt'ahu pohlavia ¢i veku s
depresiou. Na analyzu vymedzenych vyskumnych problémov sme pouzili tri nastroje:
Skalu depresivity Dolej$a, Skopala, Suchej (SDDSS), Beckovu sebaposudzujicu $kalu

depresie BDI-Il a nami, pre ucely tejto prace vytvoreny dotaznik, pozostavajici z
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diagnostickych kritérii MKCH-10. Na ziskanie dat o neklinickej populacii sme pouzili
elektronick a papierovu verziu dotaznikov BDI-II a SDDSS. Testova batéria pre klinicka
populaciu pozostavala z dotaznikov BDI-II a SDDSS, ktoré vypliial pacient a dotaznika
MKCH-10, ktory nezavisle na pacientovych odpovediach vyplnal lekar. Respondenti boli
do nasho vyskumu vyberani metddou prilezitostného vyberu.

Co sa tyka vysledkovej Gasti, tak sme skonstatovali rozdielnu mieru depresivity
medzi vyberovymi stibormi neklinickej populacie a klinickej populédcie s diagndézou z
kategorie F30-39. Tu potvrdili obidva nastroje (SDDSS aj BDI-II). Rozdielnu mieru
depresivity medzi vyberovymi subormi neklinickej populacie a klinickej populacie s
diagnozou z kategorie F40-48.9 potvrdila len Skala SDDSS. Rozdiely v miere
depresivity medzi muZzmi a Zenami preukazala metoda SDDSS, BDI-II vykazal len trend
(p = 0,06). Depresivnejsim pohlavim boli podla predpokladov Zemy. Statisticky
vyznamny rozdiel v suvislosti s mierou depresivity a vekom najdeny nebol. Vrchol
depresivnej symptomatologie v neklinickej populéacii bol medzi 35 a 44 rokom zivota.

Prevalenciu depresie sme zo ziskanych dat odhadli na 16,3 % az 24, 0 %.
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neklinickej populacie zahinal 208 respondentov zo vSetkych krajov SR. Vyberovy stibor
klinickej populacie zahfnal 62 respondentov. Medzi hlavné vysledky, ktoré praca priniesla
patri Statisticky vyznamny (p < 0,001) rozdiel v miere depresivity vyberového suboru
neklinickej populacie a vyberového suboru klinickej populacie s diagndézou z kategérie
F30-39 alebo Statisticky vyznamny (p < 0,05) rozdiel v miere depresivity u muzov a Zien
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