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Kognitivni poruchy u systémovych onemocnéni pojiva jsou ¢asto zmifiovanym, ale mélo definovanym pfiznakem téchto onemoc-
néni. Unava a pocit nevykonnosti pfi kognitivnich ¢innostech popisované jako ,mysleni v mize” ("brain fog") jsou p¥iznaky, které
nemocnym znacné snizuji kvalitu Zivota a jsou pro nés kliniky hdfe uchopitelné. Jsou tézko méfitelné a 1é¢bou Spatné ovlivnitelné,
Casto je vnimame jako subjektivni potize, a proto vyzaduji mezioborovou spolupraci. V nasem sdéleni budou zminény zejména
kognitivni poruchy provazejici systémovy lupus erythematodes (SLE), v mensi mife i revmatoidni artritidu (RA) a Sjogrenv syndrom.

Klicova slova: neuropsychiatricky lupus erytematodes, systémovy lupus erytematodes, revmatoidni artritida, Sjogrendv syndrom,
kognitivni deficit.

Cognitive impairment in selected systemic connective tissue diseases

Cognitive deficits in systemic connective tissue diseases are frequently mentioned, but little defined symptoms of these diseases.
Fatigue and experience of inefficiency in cognitive activities described as "brain fog" are symptoms that greatly limit the patient’s
quality of life and for us clinicians are elusive. They are difficult to measure and difficult to control by medication, we often per-
ceive them, as only subjective complains and therefore they require interdisciplinary collaboration. In our report we will present
forms of cognitive impairments accompanying systemic lupus erythematosus (SLE) and to a lesser extent, rheumatoid arthritis
(RA) and Sjogren's syndrome.

Key words: neuropsychiatric lupus erythematodes, systemic lupus erythematodes, rheumatoid arthritis, Sjogren’s syndrome,
cognitive impairment.

Uvod

Systémova onemocnéni pojiva jsou chro-
nickd onemocnéni, u kterych vzniké v disled-
ku nepfiméfené regulace imunitniho sytému
neinfekéni autoimunitni zanét na podkladé
antinukledrnich protildtek (ANA) cilenych proti
molekuldm bunécného jadra anebo protildtek
proti imunoglobulin@m (revmatoidni faktor).
Tyto protildtky se vézou na buriky pojiva a spou-
$t&jf kaskadu zanétu vedouci k poskozeni az
destrukci. V krvi vznikajicl imunokomplexy (anti-
gen - protildtka) se mohou ukladat v cévach
aorganech a vést k jejich poskozent. Systémova
onemocnéni pojiva postihujf vedle pohybového
ustroji i dalSi orgdny vcetné nervového systému

prezentujicf se zndmymi syndromy nebo nespe-
cifickymi symptomy jako je Unava, bolesti hlavy,
deprese a porucha kognitivnich schopnosti.

Zhorseni kognitivnich schopnosti mize byt
zpUsobeno mnoha faktory, na které je nutno
béhem prdbéhu onemocnéni myslet. Nejen
progrese onemocnén, ale i pfechodné zhorseni
pii infekci ¢i po nové cévni mozkové pithodé,
po nakupeni zachvatd, a také jako vliv Uzkosti
a deprese ¢i plsobeni terapie kortikoidy, mo-
hou mit vliv na mentaini vykonost pacientd.
Kognitivni poruchy jsou jednim z nejvyraznéj-
Sich symptom, které maji vyznamny dopad
na kvalitu Zivota pacientl se systémovym one-
mocnénim pojiva.

Nase sdéleni dopliiuje vydani casopisu
Neurologie pro praxi 6/2015, které je vénované

autoimunitnim onemocnénim mozku.

Systémovy lupus erytematodes

Systémovy lupus erytematodes (SLE) je pfi-
kladem orgénové nespecifické autoimunitni
choroby s prevalenci 40-130/100 tisic obyvatel
a postihuje v 90% zeny fertilniho veku. Klinicky
obraz je velmi pestry a ¢asto se prekryva s jinymi
chorobami jako je antifosfolipidovy syndrom (az
v 50% pfipadd), Sjogrentv syndrom, smisend
choroba pojiva (MCTD) a léky indukovany ,lupus
like” syndrom, a tvoff tak heterogennf klinické
spektrum.
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Tab. 1. American College of Rheumatology stanovila 19 neurologickych syndromd NPSLE

Neuropsychiatrické syndromy asociované se systémovym lupus erytematodes

Centralni

Periferni

bolesti hlavy

kognitivni potize (akutni stavy zmatenosti —
delirium, mirny kognitivni deficit az demence)
cerebrovaskularni postizeni (CMP, TIA, trombdza
vendznich splavd)

demyeliniza¢ni syndrom

chorea

asepticka meningitis

psychiatrické symptomy (psychdza, anxieta,
porucha nélady)

zachvaty epileptické

transverzélni myelopatie

periferni neuropatie

autonomni neuropatie

myastenie gravis

ztrata sluchu (senzorineurdlni ndhla ¢i progresivni)
kranialni neuropatie

SLE ma vedle projevi celkovych (horecky,
hubnuti, inavnost) nejriiznéjsi orgdnové mani-
festace (kozni, slizni¢ni, muskulo-skeletarni, cévni;
vyskytuje se perikarditida, pleuritida a sterilni peri-
tonitida). U véech nemocnych Ize najit jisty stupen
postizeni ledvin nefritidou, ¢asté jsou anemie,
lymfopenie, leukopenie a trombocytopenie.

Doposud bylo identifikovéno vice nez 20 au-
toprotilatek, pficemz nejcastejsi je antinukledrni
ANA (anti ds-DNA), dale podskupina — protilatky
proti extrahovatelnym antigendm ENA (anti-Ro,
anti-La, anti-Sm anti-P a dalsi), protilatky proti
histonm, lupus antikoagulans a antikardiolipi-
nové protildtky (aPL) (Hordk et al,, 2010).

Neurologické projevy SLE

Neurologické a psychiatrické projevy (né-
kdy se uzivd oznaceni neuropsychiatricky lupus,
NPSLE) se objevuiji u vice neZ poloviny pacientt se
SLE. Postizeni nervového sytému mUze byt prv-
nim pfiznakem onemocnénf{ (Bhangle et al,, 2013).

Nejcastéjsim pfiznakem jsou poruchy nd-
lady, zhorseni kognice (asi u 80% pacient()
a bolesti hlavy (asi u 40-60%). Déle se vyskytuji
epileptické zdchvaty (asi u 8-18%), delirantni
stavy a psychiatrické projevy: pfedevsim anxieta
a psychotické manifestace (asi u 3—-5 % pacien-
td) (Brey, 2008). Demyelinizace se u SLE mohou
prekryvat s jinym onemocnénim jako napfiklad
s roztrousenou sklerézou (RS) (Kivity et al., 2015).

Cerebrovaskuldrni postizeni (cévni mozko-
vé piihody, trombdza splavll) nejsou az tak casta
(2-19%) (Brey, 2008; Goldstein, 2014). Vaskulitidy
jsou spiSe vzacné (Tomek, 2015).

OligoklonalIni pasy jsou pfitomny v moku
az u 60% pacientd s NPSLE a na druhou stranu
aPL protildtky mohou byt nalezeny u pacientl
s roztrousenou sklerézou. SLE mdze byt prova-
zen i perifernim postiZzenim (polyneuropatie
nebo vicecetné mononeuropatie) (Kivity et al,,

2015). Antifosfolipidové protildtky a antikar-
diolipinové protildtky interferuji s fibrinolyzou,
aktivujf endotelidini buriky, komplement a krevni
desticky, ¢imz vedou k protrombotickému stavu.
DUsledkem jsou cévni mozkové prihody a trans-
verzéIni myelopatie. Sekundarné postischemic-
kymi zménami jsou fokaInf epileptické zachvaty
a kognitivni deficit po cévni prihodé, ktery mlze-
me vidat u pacientt s dlouhym trvanim nemoci.

Z&kladnf terapii neuropsychiatrickych ma-
nifestaci SLE je nespecifickd imunosuprese:
kortikoterapie pulzni nebo v kombinaci s cyklo-
fosfamidem u agresivnich forem; uplatriujf se také
monoklondini protilatky anti CD20 (rituximab),
plazmaferéza nebo intravendzniimunoglobuliny.

Poruchy ndlady a paméti jsou pfiznaky, které
se pfi lé¢bé kortikoidy obvykle ¢asto nezlepsuji
(Flores et al.,, 2003) a mUze byt obtizné rozlisit,
zda se na zévaznosti téchto pfiznakd podili samy
kortikoidy ¢i vzplanuti systémové nemoci, které
se nam nedafi kortikoterapif ovlivnit. Pomoci
mUZe stanoveni aktivity laboratornich parame-
trd (protilatek, FW, KO hladina komplementu)
a profil kognitivniho postizeni. Pfi NPSLE je
dominujici porucha pozornosti a paméti proti
typickym stavdm (euforie a hypomanie) popsa-
nych v souvislosti s kortikoterapif, které vysvétli-
me nize (Bhangle et al., 2013).

Kognitivni dysfunkce u SLE

Vice nez polovina pacientl se SLE popisuje
pocity zmatenosti, tinavu, zhorsenou pamét
aschopnost vyjadrovat se. Tato neostre vymeze-
na kognitivni dysfunkce byvé vzhledem k jen mir-
nému funkénimu handicapu a urcitému charakteru
,mlhavosti” nékdy oznacovana jako ,lupus fog".

Typicky obraz rozvinuté kognitivni deteri-
orace u SLE zahrnuje bradypsychizmus, zhor-
Senou pozornostipracovni pamét a oslabeni
exekutivnich funkci (napftiklad potize s multi-
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taskingem, organizacf a planovanim). U vétsiny
pacientl se jednd o mirny kognitivni deficit,
ktery neprogreduje. Casto se piidruzuje de-
prese, kterd ma viak pouze omezeny dopad
na kognitivni vykon (kognitivné-behavioralni
projevy SLE shrnuje tabulka 1).

Americkd revmatologickd spole¢nost
(American College of Rheumatology, ACR) dopo-
rucuje k posouzeni kognice u SLE baterii testd,
kterd zahrnuje zhodnoceni premorbidnich verbal-
nich schopnosti, komplexni pozornosti, zpracovani
informaci, psychomotorického tempa, kognitivni
flexibility a paméti pro verbalni a vizudIni materidl
(tabulka 2) (Armstrong et Morrow, 2010).

Postizeni CNS u SLE je multifaktoridini a pa-
tofyziologie nenf jesté dobre objasnéna. Zasadni
je jisté vliv systémového zanétu, protrombotické
faktory a jejich zkfizend imunoreaktivita s myeli-
nem a dalsimi fosfolipidy, a pfftomnost anti-neu-
ralnich protildtek objevenych v séru i mozkomis-
nfim moku. Vaskulopatie malych cév vyvoland
pUsobenim ukladajicich se imunokomplexd v cé-
vach centrdlniho nervového systému (a vasa ner-
vorum v perifernim nervovém systému) je ziejmé
vyraznéjsim faktorem pfispivajicim k neurologic-
kym deficitdm nez jednoduché okluze tepny pfi
cévni mozkové pfihodé (Goldstein, 2014).

Medidtory systémového zdnétu, cirkulujici
cytokiny (IFN-a, TNF-q, IL-6, IL-1) se mohou po-
dilet na kognitivni dysfunkci, poruchach nélady
a hlavné na pocitu Unavy u viech systémovych
onemocnéni (Mackay, 2015; Morris et al., 2015).

Poruseni hematoencefalické bariéry (pfi in-
fekci nebo v aktivni fazi autoimunitniho zanétu)
zvysuje prostup autoprotildtek do mozkové tkané.

Subset protildtek proti DNA pfitomnych
u pacientd s NPSLE v séru i v mozkomisnim moku
je schopen reagovat s podjednotkou glutaméto-
vého NMDA receptoru (NR2) neurond hipokampu
a amygdaly. Tyto protildtky mohou navodit po-
ruchu synaptického prenosu a nésledné narusit
mechanizmy uceni, ve vyssich koncentracich jsou
neurotoxické. Antiribosomalni P protilatky také
narusuji plasticitu pfi uceni, ve vyssich koncentra-
cich pak poskozuiji pfimo hipokampdlIni neurony
a jsou davany do souvislosti s psychotickymi pfi-
znaky (Kivity et al.,, 2015; Mackay, 2015).

Neuropsychiatrické projevy

navozené kortikoidy u SLE
Kortikoidy indukované neuropsychiatrické

poruchy byly popséany pfedevsim u pacientd
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Tab. 2. Testovaci baterie navrZena pro sledovdni kognitivni dysfunkce u SLE (dle American College of
Rheumatology, ACR)

Posuzovana

subfebrilii, nechutenstvim, ubytkem hmot-
nosti, poruchou spdnku, tuzkosti a zndmkami

Neuropsychologicky test Puvodninazev testu

kognitivni doména

Pozornost Dopliiovani symboll

Razeni pfsmen a ¢isel

Digit Symbol Substitution Test (DSST)
Letter-Number Sequencing Subtests
(from WAIS-IV)

Pamét a uceni

Kalifornsky test verbélniho uceni

California Verbal Learning Test (CVLT)

Zrakové-prostorové
funkce

Reyova-Osterriethova komplexnifigura

Rey-osterrieth Complex Figure test (ROCF)

Exekutivni funkce Test cesty

StroopUlv test

Zkouska slovnf plynulosti
Jmenovani zvifat
(zkouska verbalni fluence)

Test oscilace prstu

Trail Making Test (TMT)

Stroop Color and Word Test (CWT)
Controlled Oral Word Association test (COWA)
Animal Naming

Finger-tapping test (FTT)

Hodnoceni
premorbidniho intelektu

Test porozumeéni ¢tenému textu

North American Adult Reading Test (NAART)

Tab. 3. Prehled typickych prezentaci kognitivni dysfunkce u sledovanych onemocnéni

Onemocnéni Kognitivni deficit

Reference

Systémovy lupus L
erytematodes u
(SLE, NPSLE)

zhorsené schopnost pozornosti

zhorsena pracovni pamét; oslabeni exekutivnich funkcf, kog-
nitivni flexibility a zpracovanf informaci

zhorsend pamét a schopnost uceni

zpomalené psychomotorické tempo

Kozora et al.,, 2008

Revmatoidni artritis oslabeni pozornosti

zhorsend schopnost vizuospacidlnich funkci
oslabeni exekutivnich funkci (predevsim zhorsené schopnost
konceptualizace, shiftingu a mentalni flexibility)

Shin et al, 2012

Sjégrendv syndrom
zhorsend pracovni pamét

oslabenf okamzité paméti
B porucha pozornosti

zhorsend schopnost pozornosti

poruchy paméti, resp. zhorsend schopnost oddéaleného vybaveni,

B oslabeni exekutivnich funkci

Epstein et al,, 2014

se SLE (oproti nemocnym s jinou autoimunitni
chorobou) |é¢enych kortikoidy.

Charakteristické jsou pocity euforie az ma-
nické epizody (s distraktibilitou, excitaci, hyper-
aktivitou a iritabilitou), které se mohou rozvinout
aZ do psychotickych stavd s halucinacemi, nebo
stavy se symptomy anxiety a deprese i ex-
trémnich vykyvii ndlad (Mackay, 2015; Bhangle
etal, 2013; Flores et al., 2003).

Priznaky nastupuji béhem prvnich dni az
tydni kortikoterapie a jsou zavislé na davce
(v 1,3% pfi uzivani pod 40mg, ale v 18,4% u 80
a vice mg prednisonu denné). Po vysazeni kor-
tikoid@ do dvou az $esti tydnd ustupuji. U¢inna
je symptomatickd psychiatricka farmakoterapie.

Popsény byly také pfechodné kognitivni defi-
city s dominujicf poruchou verbalni a deklarativn{
paméti, zavislé na davce. Po odnéti kortikoidti se
mUze do dvou az osmi tydnl dostavit tnava,
nechutenstvi a deprese (Flores et al., 2003).

Mechanizmus, jimZ glukokortikoidy zptso-
buji neuropsychiatrické projevy, neni zndm, ale
svoji roli bude nejspise hrat snizenf poctu glu-
kokortikoidovych receptorti v CNS a déle zména

www.neurologiepropraxi.cz

aktivity medidtorovych systému (snizenf aktivity
serotoninu a zvysen( aktivity dopaminu v né-
kterych oblastech mozku) (Bhangle et al., 2013).

Ackoliv uvedené potize mohou byt obvyk-
lym Uc&inkem kortikoterapie, nutno vzdy kriticky
posoudit i pfipady, kdy tato terapie nenf tc¢inna
na pfiznaky zékladniho onemocnéni a multi-

disciplindrné zvazit dalsi terapeutické moznosti.

Revmatoidni artritida

Revmatoidnf artritida je systémové onemoc-
nénf charakterizované predevsim zdnétlivou
polyartritidou malych kloubt na rukou a no-
hou. Hlavnim pfiznakem je otok a bolestivost
doprovazena ranni ztuhlosti, pfi¢emz progre-
dujici z&nét postupné vede k rozvoji kloubnich
destrukci. Toto onemocnénf{ postihuje az 1%
populace, 3x ¢astéji jsou postizeny Zeny. U 80 %
pacientl s RA jsou v séru revmatoidni faktory
(RF). Tyto faktory jsou vsak zachytitelné i u zdra-
vych a ve vetsi mife i u pacientd s primarnim
Sjogrenovym syndromem a SLE.

Onemocnéni muze casto zacinat mi-

mokloubnimi pfiznaky, tj. unavou, slabosti,
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deprese. Z neurologickych pfiznakd se vyskytuje
neuropatie, ¢asty je kompresivni syndrom kar-
palniho tunelu (Svobodova, 2012).

Kognitivni dysfunkce
u revmatoidni artritidy

Revmatoidni artritida mdze byt provazena
kognitivni poruchou, kterd se projevuje pre-
vazné oslabenim pozornosti, zrakové pro-
storovych a exekutivnich funkci (pfedevsim
zhorsena schopnost konceptualizace, shiftingu
a mentalni flexibility).

Studie z roku 2012, jenz uzila baterii testl
navrzenou ACR (tabulka 2) u 115 pacientl s RA,
objevila kognitivni deficit ve vice nez 4 subtes-
tech (z 16) u 31 % testovanych subjektd. Dale
pozorovala, Ze kognice je postiZzena vice u ne-
mocnych s nizsim vzdélanim, nizsim piijmem
a u osob, které oralné uZivaji glukokortikoidy.
Naopak statisticky nevyznamné se ukézaly fak-
tory, jako je doba trvani onemocnéni a jeho za-
vaznost. Osoby s vy3sim rizikem kardiovaskular-
niho onemocnéni maji vétsi pravdépodobnost
vyssiho kognitivniho deficitu (Shin et al,, 2012).

U pacientl s RA Casto nachazime pouze
mirny kognitivni deficit, a to navzdory tomu, ze
pacienti subjektivné uvadéji zadvaznéjsi poruchy
kognice, jenz je limituji v kazdodennim Zivo-
té. Je tfeba vzit v Uvahu, Ze chronickd bolest
provazejici toto onemocnéni, psychickd zdtéz
s tim spojend, depresivita, imobilita a celkovd
nepohoda maji vyrazny podil na oslabeni kog-
nitivnich procesd v bézném zivoté a udrzeni

sobéstacnosti.

Sjogrentiv syndrom

Je systémové zanétlivé onemocnéni cha-
rakterizované lymfocytarni infiltraci a zhorse-
nou funkci exokrinnich Zldz (zvldsté slinnych
a slznych). Projevuje se suchosti oci a Ust, ale
také Z1az gastrointestinéiniho traktu, dychacich
cest klize a sliznic. Sjégrendv syndrom je pokla-
dan za jedno z nejéastéjsich revmatickych au-
toimunitnich postiZeni s prevalenci dosahujici
az 2,7 %, pficemz postihuje v 90 % Zeny, nejcastéji
v pdtém decenniu. Pocatecni nespecifické pri-
znaky (Unava, teploty, artralgie) mohou diagnéze
onemocnéni 0 mnoho let prfedchazet.

Z antinukledrnich protildtek ANA jsou pfi-
tomny hlavné protildtky anti-Ro (SSA) a anti-La
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(SSB). Sjogrenliv syndrom se Casto vyskytuje
v kombinaci s jinym autoimunitnim onemoc-
nénim (revmatoidnf artritida, SLE, tyreoiditida,
NMO aj) a byva pak oznacovan jako sekundarnf
Sjogrenlv syndrom (Svobodov4, 2012).

Neurologické projevy jsou vétsinou periferni
(symetrickd senzomotorickd neuropatie, posti-
Zeni hlavovych nervi a senzitivni neuronopa-
tie s postizenim pseudounipolarnich bunék).
Centrélnf postizeni je vzacnéjsi a zahrnuje vedle
mirného kognitivniho deficitu a bolesti hlavy
i loZiskové projevy (afazie, fokaIni epilepticky
zachvat, myelopatii) (Goldstein, 2014).

Kognitivni dysfunkce
u primarniho Sjogrenova
syndromu (PSS)

Pacienti uvadéji zvysenou unavitelnost, de-
presi a vegetativni symptomatologii. Mnohdy si
stézuji na zhorsenou schopnost soustredéni
a potize udrzet myslenky (Epstein et al., 2014).

Neuropsychologicky bylo vysetfeno pouze
nékolik desitek pacientd v nékolika studiich.

Popsany byly pfipady rekurentni ,suba-
kutni encefalopatie” (u 6 z 426 sledovanych
pacientl) (Massara et al,, 2010). Pfiznaky jako
porucha soustfedéni a paméti, nevykonnost,
vertigindzni potize a poruchy vizu, byly mirné,
prichdzely opakované v prlibéhu 7 let sledovani.
Nalez na MRI odhalil malé hyperintenzity v bilé
hmoté, které se v prdbéhu sledovani neménily
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a fokéIni abnormity perfuze na SPECT podpo-
rujici roli vaskulopatie. Pacienti nebyli neuropsy-
chologicky sledovani systematicky a do studie
nebyli zahrnuti pacienti s mirnym kognitivnim
deficitem.

Podrobné neuropsychologické vysetienf
bylo provedeno u 25 pacientl s primarnim
Sjégrenovym syndromem (PSS) ve srovnani's 25
pacienty s roztrousenou sklerézou (RS) a kontro-
lami v prospektivni studii uzivajici baterii test(
pro RS. Vysledky odhalily podobné postizeni
v obou sledovanych skupinéch, kdy ve skupiné
PSS 10 pacientt dosahlo kognitivniho postizeni
na urovni minimalniho kognitivniho deficitu
(MCl) a 5 demence (Blanc et al., 2013).

Neuropsychologické vysetieni mize odhalit
poruchu vybavnosti pfi zachované vstipivosti,
zpomalené psychomotorické tempo, zhor-
seni v oblasti okamzité paméti (napt. potize
v opakovani ¢isel), oslabeni exekutivnich funk-
ci a zhorsenou pozornost. Ackoliv pacienti se
Sjégrenovym syndromem sami sebe hodnoti
hlre v oblasti kognice, emoci i fyzickych funkci,
Casto objektivné dosahuji podobné Urovné fun-
govani jako jedinci ze skupiny zdravych kontrol
bez ohledu na z4téz souvisejici s jejich onemoc-
nénim (Epstein et al., 2014).

Zavérem
Kognitivni dysfunkce u systémovych one-
mocnéni pojiva mlzZe byt éasnym a domi-
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nantnim projevem nemoci, ktery negativné
ovliviuje kvalitu Zivota nemocnych.

Neuropsychologické vysetfeni nachazi
subkortikalni profil se zpomalenim psycho-
motorického tempa, poruchou pozornosti,
exekutivnich funkci a prostorové orientace.

Komorbiditou ¢asto byva rozvoj deprese
a uzkosti; psychotické manifestace jsou vzac-
néjsi.

V dUsledku terapie kortikoidy se mohou
v prvnich dnech v zavislosti na davkach dostavit
pocity euforie az manickych epizod. Po vysazeni
kortikoid se mohou naopak dostavit deprese.

Ndlez kognitivni dysfunkce vyse popsa-
ného charakteru, u kterého neni objasnéna
pfic¢ina, by na druhé strané mél zahrnout even-
tualitu systémové nemoci do ramce diferenci-
dini diagnostiky.

Neuropsychologické vysetieni by mélo byt
dostupnou soucasti péce o nemocné, nebot
mUze objektivizovat miru a charakter kognitiv-
niho deficitu (subjektivni vnimani deficitu je pro
pacienty ¢asto zdvazné), pfitomnost neuropsy-
chiatrickych symptom a zhodnotit efekt zave-
dené é¢by. Psycholog dale mlze navrhnout
a vést nefarmakologickou lécbu — systema-
tickou psychoterapii (napr. kognitivné behavio-
ralni terapii) a doporucit kognitivni trénink. Péce
psychologa by méla byt dostupnou soucasti
|éCby u této skupiny nemocnych, s potencidlem
vyrazné zlepsit kvalitu jejich Zivota.
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