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Pervazivni vyvojové poruchy ¢i autistické spektrum (kontinuum) jsou vice¢etné asociované poruchy ve trech zakladnich behavioralné ko-
gnitivnich okruzich. V socialnich interakcich, verbalni a neverbalni komunikaci a v omezeném a repetitivnim chovani a zajmech. Prevalence
poruchy je 1 pfipad na 500-1000 déti. Jedna se o vrozenou celozivotni neurovyvojovou poruchu s obvykle plizivym pocatkem v détstvi
do 36 mésicl. Asi v 30-40% se porucha projevi vyvojovym regresem v 18-24 mésicich Zivota. Pfiblizné v 40% je autismus asociovan
s epilepsii ¢i epileptiformni abnormitou v EEG, v 70% s psychomotorickou retardaci i symptomy dalSich neurovyvojovych poruch (ADHD
syndromu, vyvojovych poruch uéeni, vyvojové dysfazie). Farmakologické intervence mohou zlepsit nékteré symptomy autismu, nutnosti
z(stava vcasné zahajeni kognitivné behavioralni terapie a specialné pedagogické vedeni ditéte i celé jeho rodiny ¢asto s podporou psy-
choterapie. Dilezita je véasna diagnostika poruchy.
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Uvod

Pervazivni vyvojové poruchy neboli au-
tistické spektrum ¢i kontinuum jsou synonyma
pro oznaceni Sirokého spektra asociovanych neu-
robehavioralnich, emocnich a kognitivnich poruch.
Zvlasté pojmy kontinuum & spektrum®, které jsou
propagovany v poslednich 15 letech, dobfe vystihuiji
kontinudini kvantitativni i kvalitativni kalu poruch
hlavné, ale nejenom, ve tfech diagnosticky zdsad-
nich okruzich. V socidlnim chovani a interakcich,
ve verbalni a neverbdlni komunikaci a v ome-
zenych a repetitivné se opakujicich schématech
chovani a zdjmu. Historicky zauzivany je nazev
autismus. Byl odvozen od slova ,autos", v fectiné
,5am“a osamélost s uzavienim se do vlastniho své-
ta byly v minulosti a v podstaté dodnes jsou pravem
povazovany za nejnapadnéjSi a nejCastéjSi projev
autismu. Autisté nerozumi nebo nedostate¢né ro-
zumi symbol(im odpovidajicim jejich mentalnimu vé-
ku. Pfitom symbolika tvofi zaklad lidské komunikace
a odrazi se v mimice, pantomimice i feci. Proto vlast-
né nechapou to, co vidi, slysi a prozivaji. Jsou do-
slovné vazani na realitu, nechdpou kreativitu a pro-
ménlivost lidského chovani, ironii, zert, lez a skryty
vyznam. Okolni svét je pro né pfili§ abstraktni. Chybi
jim schopnost empatie a spontaneita ve smyslu pfi-
rozenosti v socidlnich interakcich, mohou byt fa-
miliami, bez pfiméFeného socidlniho odstupu. Zijf
mezi lidmi lhostejni k jejich pocitim a osoby je za-
jimaji méné nez pfedméty. Prvni zpravy o autismu
podali viderisky pedagog Heller na po&atku 20. sto-
leti, americky psychiatr Leo Kanner v r. 1943 a vi-
densky pediatr Hans Asperger v r. 1944. V jejich
dobé byl autismus mylné povazovan za formu dét-
ské schizofrenie a tento ,omyl“ panoval az do sedm-
desatych let, kdy se objevily prace, které pfedevsim
pro odliSné pfiznaky a jeho spiSe stacionamni cha-
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rakter autismus oproti détské schizofrenii vymezily.
Oficialnim potvrzenim se stal americky diagnosticky
manual DSM-III (1), kde se poprvé objevila skupina
naruSeni vyvoje mnohocetnych zakladnich psy-
chologickych funkei (vSepronikajici tedy pervazivni)
a byla nazvéna ,pervazivni vyvojové poruchy“. Do
u nas pouzivané evropské Mezindrodni klasifika-
ce nemoci MKN-10 se tento Zivotaschopny a prav-
Od osmdesatych let je autismus spoleéné s dalSimi
neurovyvojovymi poruchami uceni, vyvojovou dys-
fazii, psychomotorickou retardaci, tikovou chorobou,
détskou mozkovou obrnou a nékterymi formami dét-
skych epileptickych syndromi s vékovou vazbou fa-
zen mezi asné neurovyvojoveé poruchy s jasné neu-
robiologickym zakladem. Autismus neni ,novy” ani
vzacny. Je to jedna z nejéastéjSich neurovyvojovych
poruch v détstvi. Prevalence u volnéji definovaného
tzv. ,8ir§iho” fenotypu je uddvana 10-20 autistil na
10000 nebo-li 1 pfipad na 500-1000 lidi (4). V ob-
vykle uddvaném pomeéru 3:1az5: 1 postihuje Casté-
ji chlapce. Pfi zavaZnych kognitivnich handicapech
se pomér méni na 2: 1. Zda se, Ze je abnormni be-
havioralni triddou autismu postizeno méné intelekto-
vé normalnich divek a zen, protoZe jsou patrné vice
socialné a komunikaéné zdatnéjsi nez muzi (8).

Etiopatogenetické poznamky
Komplexnost a velka variabilita symptom( autis-
tického syndromu ukazuje na mnohoCetné poruchy
s mnohoCetnymi etiologiemi. Pfedpoklada se, ze au-
tisticky fenotyp mdze byt nastartovan genetickymi
nebo enviromentalnimi faktory nebo obojim. V po-
slednich letech se ale jednoznacné mnozi zasadni
duikazy pro rozhodujici vyznam genetiky. Podporuji
to jednoznaéné genealogické studie a studie autis-
mu u jednovajeénych dvojéat (3). Zplisob dédiénosti
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neodpovida Zadnému ze zndmych typ monogenni
mendelovské dédi¢nosti a svédéi pro dédiénost mul-
tifaktorialni. Autisticky fenotyp je determinovan ne-
pfiznivou kombinaci variant (alel) nékolika predispo-
nujicich gend, z nichz kazda sama o sobé ma pouze
mensi fenotypovy U¢inek. Zdédéni mensiho mnoz-
stvi rizikovych alel & méné nepfiznivé kombinace se
mUze projevit jako Sirsi autisticky fenotyp, ktery by-
va zjistovan v rodinéch lidi s autismem. Autismus se
mUze projevit také u mnoha monogenné podminé-
nych chorob &i chromozomalnich aberaci napf. syn-
dromu Angelmanova, Prader-Williho, Downova, fra-
gilniho X, komplexu tuberézni sklerdzy, Smith Lem-
litz Opitzova syndromu anebo nékterych dédicnych
poruch metabolismu. Rettdv syndrom je dokonce
uvadén samostatné v klasifikaci autistického spek-
tra. K rozvoji onemocnéni mohou patrné pfispét
i riznorodé inzulty a vlivy prostfedi zvl. ve velmi ¢as-
ném prenatdalnim obdobi. Typicky jsou zmifiovany to-
xické a infekéni noxy (rubeola, cytomegalovirus, her-
pes simplex virus, expozice kokainu, alkoholu, né-
kterym léktim). Jako dal3i rizika byvaji nelékafskymi
skupinami zmifiovany vakcinace proti spalnickam,
pfiusnicim a zardénkam a vlivy stravy. Je vSak tfe-
ba mit na paméti, Ze dosud nebyla jednoznacné kau-
zalné prokazana role zadného faktoru vnéjsiho pro-
stfedi na vznik autismu (10).

Moderni zobrazovaci metody in vivo nebo post
mortem nezfidka odhali strukturdlni 1éze CNS nej-
riznéj$i lokalizace, nejCastéji ve frontalnich a tem-
porélnich lalocich a v mozecku. Po velmi podrob-
ném MRI zobrazeni mozku jako celku jsou podrobné
zkoumany jeho jednotlivé Easti a vysledky jsou srov-
navany s mozky neautistickych jedincti v rlznych
vékovych kategoriich. Zatim bylo zjisténo, Zze mozky
lidi s autismem jsou celkové vétsi a Casto vykazuiji
poruchy migrace neurond. Dal$i velmi podezfelou
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strukturou pro vznik autismu je limbicky systém, kte-
ry hraje dlleZitou roli v emocich ¢lovéka, vnimani
strachu a vytvareni dlouhodobé paméti. Nékteré au-
tistické mozky vykazuji v amygdale a hippocampu
zvySeny poCet zdanlivé nezralych bunék. Tyto zmé-
ny spolu s nékterymi strukturainimi rozdily v moz-
kovém kmeni a corpus callosum patrné ukazuji na
inzulty plisobici na velmi nezraly mozek v ¢asné pre-
natdlnim vyvoji. Lidska mozkova kirra je strukturova-
na do ,minisloupcl” se skupinkami 60-80 neurond,
které pfijimaji vstupni a vytvafi vystupni informaci.
Zda se, ze u mnoha jedincli s autismem jsou neu-
rony mensi a ,minisloupce” pocetnéjsi nez je prl-
mér. Nalezy téchto studii jsou ale velmi rozdilng, né-
kdy i kontroverzni a interpretace rozporuplna. Zatim
je jisté, ze pfinosnéjSi nez pouhd stukturalni hodno-
ceni je jejich korelace s konkrétnimi behavioralnimi
projevy autismu, ale vzhledem k nesmirné rozmani-
tosti symptom(i i jejich kombinaci je to velmi obtizné.
V tomto sméru jsou pozoruhodné prace Ceskych au-
tor(i, které se zaméfily na strukturalni i funkéni na-
lezy u autismu a jejich korelaci (11, 12, 5). Hrdlicka
(5) v souboru 77 pacientli s autismem prokazal sig-
nifikantni korelaci nékterych subskdre Skaly ADI-R
(Autism diagnostic interview — revised) s velikosti
corpus callosum, bilateralné s velikosti nucleus cau-
datus a amygdaly a pravostranné s rozméry hippo-
campu. Dosud nebylo ale provedeno srovnani s kon-
trolni skupinou pacientd. Byly provedeny i rozséhlé
funkéni zobrazovaci studie pomoci SPECT, PET
a MRS (magnetickou resonancni spektroskopii).
V celkovém hodnoceni jsou jejich vysledky opét po-
mérné inkonzistentni. Existuje velké mnoZzstvi praci
i 0 neurochemii mozku osob s autismem. Je stu-
dovana role extrémniho oxidativniho stresu na neu-
rony a jejich poskozeni, bunéény rdst neuronl ce-
rebella a neurotrofiny, mnozstvi oxytocinu, ktery je
zfejmé u autismu snizen. Na vzniku jednotlivych
konkrétnich symptom( autismu se pravdépodobné
podili i dal$i nejriznéjsi dysregulace dopaminového,
serotoninového a opioidniho systému.

Klinicky behaviordlni obraz autismu
Autismus je klinicky syndrom, ktery je diagnosti-
kovan na zakladé poruchy tfi zakladnich okruht cho-
vani. Zhorseni v socidlnich interakcich, nedostatky
v komunikaci a omezené stereotypni chovdni a za-
Jjmy. Skupina autistického kontinua podléha vnitini-
mu déleni s pevné stanovenymi kritérii pro jednotlivé
subtypy. U nas vyuzivame ke klasifikovani spise kla-
sifikace mentélnich poruch a poruch chovéni World
Health Organization (Svétové zdravotnické organi-
zace) ICD-10 (MKN-10) (9). Détsky (infantilni, Kan-
ner(iv) autismus je nejlépe popsanou poruchou z ce-
Iého spektra. Dalsi klasifikované subtypy autismu se
v rliznych aspektech i mife lii. Pfiznaky détského
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autismu se ozfejmuji jiz od tfi let Zivota, 0 néco poz-
déji nastupuji i u atypického autismu a kolem Sesti
let u Aspergerova syndromu. Odpovédi rodicl na
nase otazky, které jim zpétné klademe, dokazuiji, ze
nékteré symptomy jsou ale opravdu pfitomny a do-
konce rodiéi rozpoznavany jiz v kojeneckém véku.
Recentni francouzska studie uvadi, ze 37,6% ro-
di¢d vnimalo patologii u svych déti jiz do jednoho ro-
ku Zivota ditéte (2). V této souvislosti jsou zajimavé
postiehy a inspirativni ndvrhy moznosti velmi ¢as-
né detekce potencidlni autistické symptomatologie
napt. podle pretrvavajici abnormalni zrakové fixace
jesté na konci druhého trimenonu. Jedna se o feno-
mén vyvojové nezralé formy vynucené fixace, ktery
je fyziologicky v pribéhu prvniho trimenonu. Tehdy
kojenec fyziologicky dlouhou dobu ulpiva pohledem
na napadné lesklém &i barevném pfedmétu a nedo-
kaze volné odpoutat pozornost. V druhém trimenonu
diky pokradujicimu vyvoji CNS dité za¢ina voIné vo-
lit téma i dobu sledovani a kromé& upfednosthovani
obliceje sleduje také Zivé objekty. Ne tak zfejmé
dité, u kterého bude teprve pozdgji rozpoznan au-
tismus. Komérek zmifuje potenciéini uzite¢nost za-
fazeni sledovani této vyvojové zmény do $kaly testl
ve vyvojovém screeningu détského neurologa, ktery
je dosud hlavné orientovan na motorické funkce (7).
Ndstup pfiznakl autismu je nejCastéji pozvolny a pli-
Zivy v priibéhu prvniho roku Zivota. Zhruba 30-39 %
pfipadl napfi¢ celym autistickym spektrem se ozfej-
mi tzv. autistickym regresem. Jedna se o vyvojovy
krok zpét, kdy dité ¢astecné nebo Uplné ztraci ziska-
né vyvojové dovednosti pfedevsim v oblasti fe€i, ale
i socialniho chovani a neverbdini komunikace a né-
kdy i v kognitivnich schopnostech. Dle naSich zku-
Senosti vSechny vyvojové dosazené schopnosti di-
téte pfed regresem nemusi byt zcela normaini. M0-
ze se jednat o regres jen nékolika mélo slov kolem 18
mésicd zivota, ktery pfivadi rodice poprvé k lékafi.

Okruh socidlnich interakci a neverbdlni
komunikace

Je dllezité si uvédomit, Ze zhorSeni v socialni
existenci a vztazich je kvalitativni a nemusi se jed-
nat o Uplné chybéni socialniho chovani. Poruchu si
pfedstavme v celém spektru moznosti od Uplného
chybéni uvédoméni si existence jinych osob aZz
po vytvafeni ocniho kontaktu, ktery je ale obvykle
krat$i, bez zdjmu a neni pouzivan k modulaci so-
cidlnich interakci nebo ziskani nééi pozornosti. Déti
s autismem se obvykle zdaji chladné, s odstupem,
nevztahuji ruce k pochovani, nereaguji radosti ¢i
usmévem pfi vstficném kontaktu matky a dalSich
osob. Neukazuji na pfedméty rukou a nesleduiji se
sdilenym zéjmem objekty ukazované jinou osobou,
nemavaji na rozlougenou. Casto vykazuji naprosty
nedostatek socidlni nebo emoéni reciprocity. Da-
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leko vice a soustfedénéji se zajimaji o pfedméty nez
o0 osoby. Nechapou vyznam gestiky téla a tvare v so-
cialnich vztazich. Nékdy jsou charakterizovany ja-
ko napadné hodné a klidné, davaji pfednost sebeob-
sluze a rychle i pfedCasné se uci potfebné doved-
nosti, jsou popisovany jako samostatné, malo placici
jako by necitily bolest. Nemaji zajem o jiné déti ani
o0 dospélé a radéji si hraji samy, stranou od ostatnich
nebo jen pozoruji. Mélokdy maji stejné staré pratele.
Obvykle tihnou k star§im az dospélym osobam ne-
bo naopak k détem mnohem mladSim.

Okruh poruch verbdlni komunikace

Predstavuje velmi rliznorodou $kélu poruch
feci. Napfi¢ autistickym spektrem se expresivni ja-
zykova funkce pohybuje od Uplné nemluvnosti k ver-
balni plynulosti, i kdyZ plynulost byva provazena fa-
dou sémantickych (vyznam slova) a verbalné prag-
matickych (pouzivani jazyka ke komunikaci) chyb.
V raném détstvi nékteré déti nezvatlaji a nepouzivaji
Zadnou komunikativni vokalizaci. Nékteré dokonce
ani adekvatné nerozumi feCi a nereaguji proto na po-
kyny a na zavolani jménem a ¢asto se o nich domni-
vame, Ze jsou hluché. Jedna se o pfiznak verbalni
sluchové agndzie. Dle mych vlastnich zkuSenosti ale
dokonce i tyto déti ne¢ekané mohou adekvatné za-
reagovat na nékteré pokyny, pokud se tykaji oblasti
jejich vyhranéného z&jmu a jsou jednoznac¢né sly-
Sici, nebot reaguji na zvuky jako je zvonek telefonu
nebo u dveffi, pad pfedmétl a podobné. U nékterych
se fe¢ viibec nevyviji a neni kompenzovana Zadnou
snahou o nonverbdlni nahradni komunikaci, tedy mi-
mikou tvéfe, pantomimikou téla a gestikulaci. Jedinci
s adekvatni fe¢i nejsou schopni konverzovat o né-
jakém spole¢ném tématu a konverzaci udrzet. Do-
minantni stale opakovanou abnormni strukturou po-
kusu o konverzaci jsou otazky. Déti s autismem ¢as-
to nereaguji na to, Ze uz byly zodpovézeny a stale
dokola je opakuji. Néktefi hovofi k druhé osobé
v monologu a samomluvé. Typicky po véku 2 let
pfetrvavaji okamzité i odlozené echolélie. Nékte-
ré star$i autistické dité obratné inkorporuje do své
mluvy celé ¢asti textl, které se naudilo z televize, vi-
dea, radia ¢&i je Cetlo — tzv. ,scripts”. Déti maji ob-
tize se zajmeny nebo se slovy, které méni vyznam
dle kontextu. Zajmena zaméiuji, Casto 0 sobé hovofi
ve 2. i 3. 0sobé nebo se oznadi jménem. Reé by-
va korektni, pedanticka, se Spatnou a podivnou in-
tonaci, odpovédi na otazky mohou byt zcela mimo
vyznamovy kontext.

Okruh stereotypniho chovani
a omezenych zdjmu

Chybi kreativni obraznd hra, kdy je napodo-
bovana realita: napf. hra ,na mamu a tatu“. Dité
s autismem si hraje stale dokola tfeba s panenkami
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a domeckem a recituje stale dokola dlouhé sek-
vence znamého textu. Nedokaze zménit scénar hry
a objevuji se perseverace. Autisti¢i lidé mnohdy vas-
nivé péstuji zvlastni zajmy. Miluji dinosaury, vaznou
hudbu, jizdni fady a dopravu. V oblasti z&jmu shro-
mazduji az neuvéfitelné vyéerpavajici data. Jsou
upoutavani neménnosti. Na zmény reaguji citovym
rozruSenim a vztekem. Trvaji na tom, aby nabytek
byl doma na stejnych mistech, obleeni mélo zvIast-
ni & jednu barvu. Ji jen z jediného talife, sedi na stej-
né Zidli, chodi do Skoly jen jednou cestou. Mnozi ro-
di¢e pro obavy z afektl to radéji respektuji. V do-
spélosti mohou mit obsesivné kompulzivni pfiznaky.
Typickeé jsou stereotypni a repetitivni motorické ma-
nyry napf. tfepani rukama, krouceni, zvlastni po-
tukavani hrbety prstl nebo nehty, tieskani, béhani
po Spi¢kach a dozadu. Patologii tyto projevy mohou
byt az po 2 letech véku. Dotykaji se a Cichaji k vé-
cem. Rychle a obratné fadi hracky dle velikosti, bar-
vy, tvaru. Rozsvécuiji a zhasinaji svétla, pousti vodu
¢i jsou fascinovany pfelévanim vody z jedné nédoby
do druhé, otviraji a zaviraji stale dokola dvefe. Fas-
cinované pozoruji mechanické véci: buben pracky,
vétrak, poslouchaji tikot hodinek. Podle mych zku-
Senosti velmi Eastym stereotypem zvl. u nizkofunké-
nich autistd je neskryvané a nadmérmé Casté se-
beukajeni.
Nejcastéjsi neurologické
komorbidity autismu

Pro pochopeni jednotlivych klinickych obrazd
autismu a neuvéfitelné rlznorodosti a pestrosti pfi-
znak u konkrétniho pacienta je naprosto zasadni si
uvédomit, Ze celd skupina neurovyvojovych vad se
vyskytuje velmi &asto v rGznych kombinacich. Pro-
to jsou lidé s autismem ve dvou tfetindch postize-
ni mentalni retardaci v celé jeji kvantitativni Skdle,
poruchami vyvoje feéi v piném kvantitativnim a kva-
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litativnim spektru od téméf normalni feci pfes sym-
ptomy vyvojové dysfazie, sluchové verbaini agndzie
az k nemluvnosti. Stejné tak vidime kombinace se
symptomy syndromu hyperaktivity a poruchami po-
zornosti a neobratnosti jemné i hrubé motoriky. Pfi-
druzené byvaiji i dal$i poruchy napfiklad zrakové ob-
tize az po slepotu, sluchové nedostatky az po hlu-
chotu. Do klinického obrazu neodmyslitelné patfi ce-
& Skdla afektivnich poruch a dalSich poruch chovani
jako impulzivita, agresivita, autoagresivita, emoc-
ni labilita a poruchy spanku. Mezi nejCastéjsi ko-
morbidity patfi epilepsie. AZ 40% pacientd s autis-
mem trpi epileptickymi zachvaty a az 50 % ma spe-
cifickou epileptickou abnormitu v EEG. Snad i proto,
Ze funkéni a morfologické postizeni u autismu byva
nejvice patrné v limbickém systému, ve frontainich
a tempordlnich lalocich, tedy strukturach vyrazné
epileptogennich. Pfitomnost soubéznych epileptic-
vék prezentovaného souboru, ¢im vy$Si je procento
mentalné postizenych a déti s hybnym postizenim.
Z pohledu détskych neurologl je velice zajima-
va a provokujici podskupina nemocnych, u nichz se
autismus asociovany s epilepsii manifestuje regre-
sem (6). Radu autord stéle 1akd potencionaini moz-
nost, Ze u ¢asti pacienttl mize vyvojovy regres kau-
zélné souviset pfimo s procesem epileptogeneze, af
jiz provazené manifestnimi klinickymi zachvaty nebo
.jen” specifickou EEG abnormitou, napfiklad ve for-
mé elektrického spankového statu jako u syndromu
ESES (elektricky status epilepticus v pribéhu po-
malého spanku). Vnimaji analogii epileptiformniho
regresu fe€i, jak je tomu u Landau-Kleffnerova syn-
dromu (syndromu ziskané afézie s epilepsii), protoze
i zde existuji plynulé pfechody od pouhého regresu
feCi do regresu asociovanych poruch chovani az do
autistickych projev. Pro regres v ¢asové koinciden-
ci s epilepsii, kdy autistické chovani dominuje, na-
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vrhuji pouzivat oznaéeni epileptiformni autisticky
regres (13). Pokud se regres tyka i kognitivnich funk-
ci, jedna se o tzv. epileptiformni détskou dezin-
tegracni poruchu. Neurolog samozfejmé I1é¢i epi-
leptické zachvaty ,jen” pfidruzené k autismu. Také
v situaci, kde kauzalni souvislost mezi epilepsii a re-
gresem neni, mlze potlateni zachvatd mimé zmirnit
poruchy chovani véetné autistickych.

Zavér

Je zfejmé, ze behaviorélni, kognitivni a neurolo-
gické projevy autismu jsou informovanym &lovékem
jednoznacné rozpoznatelné v ¢asném détstvi. V dd-
sledku toho je diagnostika doménou détskych neu-
rologU, détskych psychiatr(, psychologli a pedago-
gU. Bohuzel se jedna o celozivotni poruchu, kterou
v kauzalni podstaté zpravidla nelze terapeuticky za-
séhnout. Farmakologicky je mozné zlepsit jednotlivé
symptomy, ale nejpodstatnéjsi v péci o déti s autis-
mem naddle zlstava vEasné zahdjeni behaviordini
terapie a specialniho pedagogického vedeni. Proto
byl tento Elanek koncipovan s akcentem na asné
projevy a rozpoznani autismu. Spolupréce se spe-
cidlnimi pedagogickymi centry zaméfenymi na pé-
Ci o autistické déti i dospélé a s laickymi sdruzenimi
rodi¢d a dalSich ¢len rodin jako je APLA (Asociace
pomahajici lidem s autismem) je nezbytna. Mozaika
poznani autismu i pfes obrovskou explozi poznatku
v minulych letech stale zlistava netplnou. Osud li-
di a stradani rodin pacienttl s nedostatkem toho, co
je symbolem inteligentniho lidstvi, tedy schopnosti
empatie a socialni komunikace zlistava nadale vel-
mi zneklidfujici a provokuijici pro ty, ktefi tyto schop-
nosti maj.
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