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Souhrn

Hosák L, Hosáková K, Dana Kama-
rádová Končelíková D, Jana Zapleta-
lová J, Klára Látalová K. Vliv faktorů 
zevního prostředí na rozvoj duševních 
poruch – první výsledky

Cíl: Přes veškerý dosažený pokrok nej-
sou výsledky léčby duševně nemocných 
uspokojivé, úplná úzdrava je spíše vý-
jimkou než pravidlem. Jedním z důvodů 
je, že dobře neznáme příčiny duševních 
poruch, tudíž terapie nemůže být kauzál-
ní. Cílem této studie je hledání příčin 
duševních poruch v oblasti rizikových 
a ochranných faktorů zevního prostředí.

Soubor a metoda: Studie se účastnili 
nemocní s vážnými duševními porucha-
mi (SMI – psychotické poruchy a  po-
ruchy nálady) a  pacienti s  poruchami 
úzkostnými (ANX), léčení na  psychi-
atrických klinikách v  Hradci Králové 
a Olomouci. Pomocí podrobného dotaz-
níku jsme mapovali výskyt zevních rizi-
kových a ochranných faktorů duševních 
poruch během celého života.

Výsledky: Do  studie bylo zařazeno 
celkem 47 nemocných ve  skupině SMI 
(muži N = 22; průměrný věk 40,4 roku; 
nejčastější diagnózy deprese N = 14, 
schizofrenie N = 12, bipolární afektivní 
porucha N = 11) a  49 pacientů ze sku-
piny ANX (muži N = 15; průměrný věk 
42,3 roku; nejčastější diagnózy smíšená 
úzkostně depresivní porucha N = 10, po-
rucha přizpůsobení N = 9, panická poru-
cha N = 6). Mezi skupinami SMI a ANX 
nebyly přítomny statisticky význam-
né demografické rozdíly s  výjimkou 
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VLiV FaKtOrů zeVNíHO PrOStřeDí 
Na rOzVOj DUšeVNícH POrUcH – 
PrVNí VýSLeDKy

Summary

Hosák L, Hosáková K, Dana Kamará-
dová Končelíková D, Jana Zapletalová J, 
Klára Látalová K. The role of environ-
mental factors in the development of 
mental disorders – first results

Objective: Regardless of all progress at-
tained so far, the efficacy in the treatment 
of mental disorders is hardly satisfacto-
ry, a full recovery is rather an exception 
than a rule. One of the reasons is that we 
do not know the causes of mental disor-
ders very well, so the therapy can not be 
causal. The aim of this study is to seek 
risk and protective environmental fac-
tors in etiology of mental disorders.

Method: At the university depart-
ments of psychiatry in Hradec Kralove 
and Olomouc, the patients with serious 
mental disorders (SMI – psychoses and 
mood disorders) and the subjects suf-
fering from anxiety disorders (ANX) 
entered the study. We monitored the 
occurrence of environmental risk and 
protective factors in the lifetime using 
a comprehensive questionnaire.

Results: Forty-seven SMI patients 
(males N = 22; average age 40.4 years; 
the most frequent diagnoses major de-
pression N = 14, schizophrenia N = 12, 
bipolar affective disorder N = 11) and 49 
ANX subjects (males N = 15; average age 
42.3 years; the most frequent diagnoses 
mixed anxiety-depressive disorder N  = 
10, adjustment disorder N = 9, panic 
disorder N = 6) entered the study. We 
did not find significant SMIxANX dif-
ferences in demography apart from the 
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Úvod
Celoživotní prevalence duševních poruch činí přibližně 
12,0 až 47,4%.1 Pokud se již duševní porucha rozvine, na-
příklad demence, závislost na alkoholu či jiných návyko-
vých látkách, psychotické onemocnění nebo porucha ná-
lady, obvykle pak přetrvává do konce života nemocného. 
Jiné duševní poruchy, jako například poruchy osobnosti 
nebo intelektu, jsou celoživotní. S výjimkou sebevražed-
ného jednání či například těžké mentální anorexie, du-
ševní porucha obvykle nevede k úmrtí pacienta, nicméně 
významně snižuje kvalitu jeho života a přináší významné 
finanční náklady jemu i celé společnosti.2

Přes veškerý pokrok, který byl v  léčbě duševních po-
ruch dosažen, výsledky současných terapeutických postu-
pů nejsou zdaleka uspokojivé. Jsme schopni více či méně 
léčit prakticky celé spektrum duševních poruch, bohužel 
v mnoha případech je definitivní úzdrava nemocného spí-
še přáním než realitou. Jedním z důvodů je, že neznáme 
dobře etiopatogenezi duševních poruch, naše léčba je tedy 
spíše symptomatická než kauzální.3

U  většiny duševních poruch je nezbytný jak gene-
tický podklad, tak nepříznivé vlivy zevního prostředí, 
aby onemocnění propuklo.4–7 Pokud byly v  minulosti 
zkoumány výhradně genetické nebo výhradně environ-
mentální příčiny duševních poruch, výsledky byly nevy-
hnutelně zatíženy systémovou chybou. Řešením tohoto 
problému je současný výzkum jak faktorů genetických, 

tak environmentálních při současném hledání, kde se tyto 
vlivy v organismu propojují. Některé takovéto nálezy již 
byly publikovány a  replikovány, například souvislost ex-
prese genu MAOA (monoaminooxidázy A) a prožívané-
ho násilí v dětství s protispolečenským jednáním tohoto 
jedince v dospělosti.8

Současným přístupem k testování statistických interak-
cí mezi genetickými a environmentálními faktory v kom-
plexní etiologii duševních poruch je celogenomová studie 
interakce s  prostředím (the genome-wide environment 
interaction study; GWEIS).4 Tímto způsobem je podrob-
ně zkoumán genom i  „exposom“ (souhrn významných 
faktorů prostředí) daných jedinců. Moderním trendem 
je souhrnné hodnocení nejen faktorů genetických (po-
lygenic risk score), ale i  environmentálních (poly-envi-
ronmental risk score) u  každého subjektu. Kromě toho 
se ukazuje jako vhodné studovat skupiny psychiatrických 
poruch kumulativně, jako skupiny onemocnění, než zkou-
mat každou jednotlivou diagnózu zvlášť. Tento přístup je 
podporován řadou argumentů, například: a) diagnóza 
duševně nemocného se často během jeho života mění; b) 
komorbidity různých duševních poruch jsou časté a pře-
trvávající;9 c) ne všechny aktuálně užívané psychiatrické 
diagnózy mají dostatečnou validitu (například smíšená 
úzkostně depresivní porucha nebo schizoafektivní poru-
cha); d) řada duševních poruch má významnou část svého 

skutečnosti, že nemocní SMI častěji po-
bírali invalidní důchod a  byli bezdětní 
(P = 0,002; P = 0,025; chí-kvadrát test). 
Kromě zvýšeného zneužívání kanabino-
idů v souboru SMI (P = 0,002; Fisherův 
exaktní test) významné rozdíly mezi 
skupinami SMI a ANX nalezeny nebyly, 
pokud rizikové a ochranné zevní fakto-
ry byly studovány každý zvlášť. Hlavním 
výsledkem naší studie je však zjištění, že 
celková zátěž rizikovými faktory prostře-
dí u  skupiny SMI oproti ANX byla vý-
znamně vyšší (P = 0,034; Mannův-Whit-
neyho U test).

Závěr: Pokud bude náš výsledek po-
tvrzen i  v  dalším průběhu studie, jde 
o  významný poznatek, využitelný v  bu-
doucnu v  léčbě a  prevenci duševních 
poruch.

Klíčová slova: poruchy nálady, schi-
zofrenie, stres, úzkostné poruchy, zevní 
příčiny.

fact that the SMI patients received a dis-
ability pension and were childless more 
frequently (P = 0.002; P = 0.025; chi-
square test). Except for a more frequent 
cannabis abuse in the SMI subjects (P = 
0.002; Fisher´s exact test), no significant 
SMIxANX differences were detected in 
individual risk or protective environ-
mental factors. However, the most im-
portant result of our study is finding out 
that the global burden of environmental 
risk factors is more serious in the SMI 
versus ANX subjects (P = 0.034; Mann-
Whitney U test).

Conclusion: If the result is confirmed 
in the extension of our study, it may help 
in the development of innovative treat-
ment and preventative measures in men-
tal disorders.

Key words: anxiety disorders, environ-
mental factors, mood disorders, schizo-
phrenia, stress.
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genetického podkladu společnou (například schizofrenie 
a bipolární afektivní porucha, dětský autismus a mentál-
ní retardace);10 a  e) řada nepříznivých faktorů prostředí 
působí nespecificky (například závažný stres u  někoho 
vyvolá epizodu deprese, u jiného epizodu psychotickou). 
K tomu přistupuje skutečnost, že u predisponovaných je-
dinců mohou různé faktory zevního prostředí vést k roz-
voji stejné duševní poruchy, například schizofrenie může 
být asociována s prenatálními komplikacemi, ročním ob-
dobím, kdy se budoucí pacient narodil, jeho zneužíváním 
kanabinoidů v dospívání nebo statusem uprchlíka do jiné 
země v  dospělosti.11 I  když specificita vlivu jednotlivých 
zevních faktorů v tomto ohledu sama o sobě není vysoká, 
může se zvýšit jejich individuální kombinací v životě pre-
disponované osoby. Podrobný přehled na téma interakce 
genetických faktorů a faktorů prostředí v etiologii dušev-
ních poruch publikovali Uher a Zwicker.12 Při tomto typu 
výzkumu není nutno předem stanovovat žádnou hypoté-
zu (hypothesis-free design, agnostic design), což bylo již 
dříve akceptováno u  celogenomových asociačních studií 
v  psychiatrii (genome-wide association studies; GWAS). 
U většiny duševních poruch se v etiologii uplatňuje spí-
še komplexní a  postupná „souhra“ faktorů genetických 
a faktorů prostředí (GxGxExE) než jen jednorázová a jed-
noduchá interakce genů a prostředí (GxE). To, na co ne-
příznivý faktor prostředí působí, není „tabula rasa“, ale 
výsledek řady předchozích interakcí genomu a  exposo-
mu. Podstatné je také načasování vlivu faktorů prostředí. 
Pokud někdo například intenzivně zneužívá kanabinoidy 
v období dospívání, zvyšuje u sebe pravděpodobnost roz-
voje schizofrenie podstatně vice, než když stejné množ-
ství drogy zneužívá v šestém decenniu svého života. Ge-
netický základ člověka, například ve vztahu k funkci osy 
hypotalamus – hypofýza – nadledvina, určuje míru jeho 
citlivosti k faktorům prostředí, například nakolik se u něj 
po psychotraumatizaci v dětství rozvine úzkost či deprese 
v  dospělosti.13 Při hodnocení interakcí genů a  prostředí 
v  etiopatogenezi duševních poruch je rovněž nezbytné 
hledat genetické a  environmentální faktory protektivní, 
nejen nepříznivé, kdy tento přístup v  minulosti téměř 
nikdy uplatňován nebyl. Přitom například příznivý vliv 
šťastně prožitého dětství nebo dobrého sociálního záze-
mí jako prevence rozvoje duševní poruchy v dospělosti je 
všeobecně znám. Je však třeba zdůraznit, že studie typu 
GWEIS hodnotí interakce genů a prostředí jen z aspektu 
statistického. Na hledání kauzálních souvislostí neurobio-
logických pak musejí být zaměřeny studie následné.12

MikroRNA (miRNA) jsou malé, nekódující moleku-
ly kyseliny ribonukleové (RNA), vyskytující se v lidském 
těle. Obsahují přibližně 22 nukleotidů a  spolu s  dalšími 
epigenetickými faktory se podílejí na regulaci genové ex-
prese. Současné studie prokázaly, že miRNA jsou význam-
nými biomarkery schizofrenie, bipolární poruchy, depre-
sivní epizody i úzkostných poruch.14–17 Z tohoto důvodu je 
vhodné zahrnout do výzkumu komplexních příčin dušev-
ních poruch také sledování mikroRNA.

Cílem naší průřezové studie bylo zkoumat celoživot-
ní přítomnost rizikových a  ochranných faktorů zevního 
prostředí u vybraných duševních poruch. I když u toho-
to typu výzkumu není nutno předem stanovovat žádnou 
hypotézu, lze předpokládat, že výskyt těchto faktorů bude 

statisticky významně odlišný u vážných duševních poruch 
oproti duševním poruchám úzkostným. (Pozn.: Cílem na-
šeho výzkumu je také hodnotit faktory genetické a epige-
netické, za  tímto účelem každému subjektu ve výzkumu 
odebíráme žilní krev. Výsledky genetických a epigenetic-
kých vyšetření však zatím nejsou a  zřejmě dlouhodobě 
nebudou k dispozici z finančních důvodů, proto v tomto 
článku uvádíme jen zjištění týkající se faktorů zevního 
prostředí.)

Soubor a metoda

Soubor

Hodnotili jsme dvě skupiny subjektů:
–  vážné duševní poruchy (serious mental disorders, SMI, 

konkrétně schizofrenie, porucha s bludy, akutní psy-
chotická porucha, schizoafektivní porucha, depresiv-
ní epizoda, periodická depresivní porucha a bipolární 
afektivní porucha);

–  úzkostné poruchy (anxiety disorders, ANX, konkrétně 
duševní poruchy skupiny F4 dle Mezinárodní klasifika-
ce duševních poruch MKN-10).

Jednalo se o  hospitalizované či ambulantní pacienty 
s  příslušnými diagnózami na  psychiatrických klinikách 
v  Hradci Králové a  Olomouci, kteří se svým zařazením 
do studie souhlasili. Podmínkou byl aktuálně kompenzo-
vaný psychický stav, tj. před propuštěním z hospitalizace 
nebo v dlouhodobé ambulantní péči, nejednalo se o ne-
mocné v akutním stadiu onemocnění.

Prováděná hodnocení

Psychiatrické vyšetření
Duševní stav každého z účastníků studie je diagnosticky 
zhodnocen zkušeným psychiatrem (L. H., K. L.).

dotazník stresujících životních událostí
Pro účely našeho výzkumu jsme adaptovali mezinárod-
ně užívaný dotazník GxE výzkumu schizofrenie EU-GEI 
(European network of National Schizophrenia Networks 
Studying Gene-Environment Interactions).18,19 Tento do-
tazník zahrnuje celý život zkoumaného subjektu, včetně 
jeho možných prenatálních komplikací a výrazných stre-
sujících životních událostí u rodičů a prarodičů. Výskyt 
těchto životních událostí jsme hodnotili binárně – ANO či 
NE. Každá zkoumaná osoba vyplňovala uvedený dotazník 
samostatně, po úvodní instruktáži výzkumovou sestrou.

Dotazovali jsme se pouze na  ty rizikové faktory schi-
zofrenie, u kterých je známa velikost efektu (effect size):20,21

–  pokročilý věk otce, když došlo k početí dotyčného je-
dince;

–  pre- či perinatální komplikace;
–  narození v zimě či na jaře;
–  dětství strávené ve velkém městě;
–  zneužívání či zanedbávání dané osoby v dětství;
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–  úmrtí některého z rodičů v dětství posuzovaného sub-
jektu;

–  zneužívání kanabinoidů;
–  příslušnost k etnické minoritě.

U  poruch nálady a  úzkostných poruch jsme rovněž 
zjišťovali pouze ty environmentální rizikové faktory, kde 
byla velikost efektu stanovena:22–26

–  vážné chronické tělesné onemocnění;
–  poranění mozku;
–  nedostatečná úroveň tělesné aktivity;
–  obezita;
–  zneužívání alkoholu;
–  kouření;
–  stres ve spojení se zaměstnáním;
–  jakákoliv významná stresující událost v dospělosti;
–  emigrace;
–  život v osamění.

(Pozn.: Některé z rizikových faktorů jsou pro poruchy 
nálady, úzkostné poruchy a schizofrenii shodné, například 
stresující události v dětství nebo zneužívání kanabinoidů, 
proto je uvádíme jen jednou.)

Stanovovali jsme také ty protektivní environmentální 
faktory u poruch nálady a úzkostných poruch, kde je je-
jich velikost efektu již známa:27–29

–  středomořská dieta;
–  dostatečná tělesná aktivita;
–  přítomnost podpůrného sociálního zázemí.

(Pozn.: Všem zkoumaným osobám jsme rovněž ode-
brali žilní krevní vzorek na genetické a  epigenetické vy-
šetření DNA a mikroRNA. Jelikož tato vyšetření doposud 
z finančních důvodů nebyla provedena, kdy o výzkumný 
grant na tyto rozbory teprve budeme žádat, bližší podrob-
nosti těchto vyšetření zde neuvádíme.)

Statistický rozbor
Pro statistickou analýzu výsledků jsme použili statistický 
software IBM SPSS Statistics verze 22 (Armonk, NY: IBM 
Corp.). V kvantitativních parametrech byly soubory po-
rovnány pomocí Mannova-Whitneyho U testu, respektive 
Studentova t-testu pro dva výběry. Pro porovnání sou-
borů v kvalitativních parametrech byl použit chí-kvadrát 
test, respektive Fisherův přesný test (Fisher’s exact test). 
Normalita rozložení dat byla testována pomocí Shapirova-
-Wilkova testu. Všechny testy byly prováděny na hladině 
významnosti 0,05.

etické aspekty
Studie byla provedena v souladu s Helsinskou deklarací 
a jejími dodatky k roku 2018.30 Byla schválena Etickými 
komisemi Fakultní nemocnice Hradec Králové a Fakultní 
nemocnice Olomouc. Všichni účastníci dobrovolně pode-
psali „informovaný souhlas“.

výSledky

demografická a klinická data
Do skupiny SMI bylo zařazeno celkem 47 nemocných 
průměrného věku 40,4 roku, z toho 22 mužů. Do skupiny 
ANX vstoupilo 49 pacientů průměrného věku 42,3 roku, 
z toho 15 mužů.

Diagnostické složení bylo následující: SMI – schizofre-
nie N = 12, bipolární afektivní porucha N = 11, depresiv-
ní epizoda N = 9, periodická depresivní porucha N = 5, 
porucha s  bludy N = 3, schizoafektivní porucha N = 3, 
akutní psychotická porucha N = 2, další diagnózy byly 
zastoupeny jen ojediněle. ANX – smíšená úzkostně de-
presivní porucha N = 10, porucha přizpůsobení N = 9, 
panická porucha N = 6, generalizovaná úzkostná porucha 
N = 5, agorafobie N = 4, další diagnózy byly zastoupeny 
jen ojediněle. Statisticky významné rozdíly mezi skupinou 
SMI a  ANX (chí-kvadrát test) nebyly shledány v  těchto 
proměnných – věk, poměr mužů a žen, vzdělání (převažo-
vali středoškoláci v přibližně 70 % případů, vysokoškoláků 
bylo přibližně 15 %), aktuální výkon zaměstnání (kolem 
60 % aktuálně zaměstnaných) a  soužití (přibližně 30 % 
aktuálně žijících v  manželském či partnerském vztahu). 
Trend ke  statistické významnosti byl shledán ve  skuteč-
nosti, zda pacient má nějakého partnera, ať již s ním žije, 
či nikoliv (SMI 80,9 %, ANX 93,9 %; P = 0,054; chí-kvadrát 
test). Pacienti SMI však statisticky významně více pobíra-
li invalidní důchod (SMI 63,8 %, ANX 32,7 %; P = 0,002; 
chí-kvadrát test) a byli bezdětní (SMI 53,2 %, ANX 30,6 %; 
P = 0,025; chí-kvadrát test). Pokud jde o body mass index, 
ten byl nesignifikantně vyšší u  subjektů SMI (SMI 27,9, 
ANX 25,9; P = 0,107; Mannův-Whitneyho U test).

rizikové a ochranné faktory zevního 
prostředí
Pokud jde o jednotlivé rizikové a ochranné faktory ze-
vního prostředí, uvedené výše, když byly hodnoceny kaž-
dý zvlášť, statisticky významný rozdíl byl shledán pouze 
u zneužívání kanabinoidů. To bylo významně vyšší ve sku-
pině SMI (SMI 17 % osob, ANX 0 % subjektů; P = 0,002; 
Fisherův exaktní test). Trend ke statistické významnosti se 
prokázal u dětství stráveného ve velkém městě (SMI 8,5 % 
osob, ANX 0 % subjektů; P = 0,054; Fisherův exaktní test), 
rovněž u úmrtí některého z rodičů v dětství (SMI 12,8 % 
osob, ANX 2,0 % subjektů; P = 0,057; Fisherův exaktní 
test). Nikde jinde statisticky významný rozdíl mezi sku-
pinou SMI a ANX nalezen nebyl (Fisherův exaktní test).

Když však byly všechny rizikové a ochranné faktory se-
čteny, ukázalo se, že ve skupině SMI bylo rizikových fak-
torů zevního prostřední významně více než u nemocných 
ANX. U  faktorů ochranných tento rozdíl zjištěn nebyl 
(tab. 1).

Při zobrazení pomocí kvartilových boxů se rozdíl 
součtu rizikových faktorů u skupin SMI a ANX jeví takto 
(graf 1):
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Hlavním naším zjištěním je skutečnost, že u vážných 
duševních poruch je celková zátěž jedince zevními rizi-
kovými faktory prostředí vyšší než u duševních poruch 
úzkostných. Dalším naším poznatkem je, že zneužívá-
ní kanabinoidů je významně vyšší u skupiny SMI oproti 
souboru ANX. Rovněž jsme zjistili trend ke statistické 
významnosti u některých dalších proměnných – vážně 
duševně nemocní více trávili své dětství ve velkém městě 
a ve stejné době byli zatíženi úmrtím některého z rodičů. 
Pacienti SMI statisticky významně více pobírali invalidní 
důchod a byli bezdětní oproti skupině ANX.

Pokud jde o  celkově vyšší zátěž zevními rizikovými 
faktory u  vážných duševních poruch, dle našich zna-
lostí tento jev doposud v  odborné literatuře popsán ne-
byl.3,4,13,21,23,24,26 Vysvětlením je skutečnost, že v předchozí 
době byly jednotlivé rizikové faktory u různých duševních 
poruch typicky zkoumány zvlášť, nikoliv ve  svém celko-
vém součtu.12,20 Co se týče vyššího zneužívání kanabino-
idů u  nemocných SMI oproti skupině ANX, zde je naše 
zjištění v  souladu s  mezinárodní literaturou.3,31 Pacienti 
s vážnými duševními poruchami jsou v obtížnější životní 
situaci oproti nemocným s  úzkostí, z  tohoto pohledu se 
zaměření aktuální psychiatrické reformy v České republi-
ce na vážně duševně nemocné jeví jako adekvátní.

Námi prezentované výsledky mají významná omeze-
ní. Na  první pohled je zřejmé, že se jedná o  data počá-
teční, pilotní, v  budoucnu vyžadující mnohem rozsáh-
lejší zkoumání u  větších souborů osob, včetně zdravých 
dobrovolníků. Vzhledem k  demografickým specifikům 
České republiky s relativně geneticky a etnicky homogen-
ní bělošskou populací nemusí být naše zjištění relevant-
ní pro země s vyšší mezinárodní migrací obyvatel, ať již 

v rámci Evropy, či celosvětově. Stresující životní události 
jsou v  naší studii posuzovány subjektivně, nicméně pro 
jejich vliv je rozhodující právě jejich subjektivní vnímání 
postiženou osobou, nikoliv jejich „objektivní“ hodnocení, 
které navíc může být více či méně zatíženo subjektivním 
přístupem „objektivního“ hodnotitele. V  některých pří-
padech je „objektivní“ hodnocení výzkumného subjektu 
obtížné. Pokud někdo trpí epilepsií se záchvaty grand mal 
jednou za  rok, jedná se o  „vážné chronické tělesné one-
mocnění“? Pokud někdo kouřil 10 cigaret denně po dobu 
pěti let a nyní čtyři roky nekouří vůbec, jedná se o „kuřá-
ka“? V takovýchto případech jsme se řídili vlastním klinic-
kým úsudkem.

Pokud je nám známo, jedná se o  první šetření toho-
to typu v zemích střední Evropy, kdy rizikové a ochranné 
faktory zevního prostředí u  různých duševních poruch 
jsou hodnoceny ve své komplexitě, v tomto ohledu je naše 
studie inovativní.

Studie dále probíhá, je zahrnován stále větší počet sub-
jektů. Postupně plánujeme její rozšíření i na další praco-
viště v  ČR. Předpokládáme, že dříve či později získáme 
finanční prostředky na  genetický a  epigenetický rozbor 
krevních vzorků, které jsou již nyní všem jedincům zařa-
zeným do studie odebírány.

Závěr
Výsledky našeho projektu mohou napomoci výzkumu 
komplexních příčin duševních poruch a tím také ke hle-
dání nových léčebných a preventivních postupů. Zájemce 
o důkladnější poznání této problematiky můžeme odká-
zat na 15. světový kongres biologické psychiatrie, který se 
bude konat ve dnech 27. až 30. června 2021 ve Vídni, viz 
https://www.wfsbp-congress.org/.

Tab. 1. Celkový součet rizikových a ochranných faktorů zevního pro-
středí u zkoumaných souborů SMI a ANX

Proměnná Smi 
(n = 47)

anX 
(n = 49)

P (mannův-
-Whitneyho 

u test)

Součet 
rizikových 
faktorů

Průměr 6,6 5,5

0,034

SD 2,6 2,2

Median 6,0 6,0

Minimum 2 1

Maximum 13 11

Součet 
protek-
tivních 
faktorů

Průměr 1,2 1,3

0,746

SD 0,7 0,6

Median 1,0 1,0

Minimum 0 0

Maximum 2 2
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Graf 1. Součet rizikových faktorů u skupin SMI a ANX
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