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Friedrich Heinrich Lewy (1885-1950), objevitel télisek, kterd jsou povazovana za patologicky marker neurodegenerativnich
synukleinopatii, prozil pestry zZivot. Po sluzbé v némecké armadé za 1. svétové valky se stal profesorem neurologie a psychia-
trie a vybudoval v Berliné moderni neurovédni Ustav. Musel viak z Némecka uprchnout prfed nacisty, usadil se ve Spojenych
statech, slouzil za 2. svétové valky v americké armadé a po vélce se stal profesorem neuroanatomie a neuropatologie. Role jim
objevenych télisek v patofyziologii parkinsonské neurodegenerace byla popsana az skoro pUl stoleti po jeho smrti.
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Friedrich Heinrich Lewy, his corpuscles and their ilinesses

Friedrich Heinrich Lewy (1885-1950), the man, who discovered Lewy bodies, pathological hallmark of neurodegenerative sy-
nucleinopathies, live dout an adveturous life. After serving in the German Army in the First World War, he became a professor
of neurology and psychiatry. He had build a modern neuroscience institute in Berlin; after that has been forced to escape his
country for Nazi repressions. He put down root in USA, served in the US Army and became a professor of neuroanatomy and
neuropathology. The role of bodies, which bear his name, in the pathophysiology of parkinsonian neurodegeneration has been

elucidated nearly half a century after his death.
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Pfibéh Friedricha Lewyho, télisek nazvanych
jeho jménem, nemoci nazvané jménem téchto
télisek a alfa-synukleinu je fascinujici, podobné
jako je fascinujici pfibéh Jamese Parkinsona,
Arnolda Picka ¢i Aloise Alzheimera.

Friedrich Heinrich Lewy se narodil 28. led-
na 1885 v Berliné jako prvni dité svych rodicd
do védZené askendzské lékarské rodiny. Lewyho
otec zastaval dilezity urad méstského hygienika
a zdravotniho rady (Sanitatsrat); z matciny strany byl
Lewyho strycem objevitel salvarsanu Paul Ehrlich.
Lewy maturoval na protestantském gymndaziu
ve Friedrichswerderu, jedné z nejvyhlasengjsich
stfednich skol v Prusku. Medicinu studoval v Berliné
a Curychu, kde po jeden akademicky rok pracoval
v laboratofi Constantina von Monakowa. Dva roky
pred doktoratem stravil na univerzité ve Wroclavi.
Po promoci v roce 1910 nastoupil do laboratore

Aloise Alzheimera na univerzité v Mnichové, kde
stravil dva velmi plodné roky ve spole¢nosti m.
Emila Kraepelina, Hanse Gerharda Creutzfelda,
Alfonse Marii Jacoba, Uga Cerlettiho a Franze
Nissla. V roce 1912 nasledoval Aloise Alzheimera
opét do Wroclavi, tésné pred zacatkem prvni své-
tové vaélky pfijal misto v Ustavu Ludwiga Edingera
ve Frankfurtu nad Mohanem. Vzhledem k tomu,
ze v letech 1903-1904 slouzil v pruské armadé
jako kavalerista, narukoval po mobilizaci v roce
1914 ihned k sanité a slouzil jako vojensky lékaF
v hodnosti majora a pozici plukovniho séflékare
na frontach v Rusku, Turecku, Francii a Flandrech,
atoazdoroku 1918. Lewy podle dobovych zprav
za vélky vynikal state¢nosti a pohrddnim nebez-
pecim, prohanél se na koni ¢i v auté podél fronto-
vych linif i za ofenziv. Po ndvratu z valky nastoupil
na misto neurologa v berlinské Charité, kde byl

jmenovén vedoucim lékafem pokojl pro nervoveé
nemocné. Habilitoval se v oboru neurologie v roce
1921 s tezi ,Die Lehre von Tonus und Bewegung”
a mimoradnym profesorem vnitiniho 1ékarstvi
a neurologie (,nicht beamtete ausserordentliche
Professor”) se stal v roce 1923.V této dobé zapocal
s pifpravami na budovani neurologického vyzkum-
ného Ustavu a plnohodnotné kliniky, kterd by byla
soucasti Charité, toto budovani mu zabralo dalsich
7 let. Prvni koncept klinicko-vyzkumného Ustavu
0 100 ItZcich a se 4 vyzkumnymi laboratofemi pre-
zentoval zastupclim pruskych ministerstev skolstvi
a zdravotni péce v roce 1925, tento koncept byl
posléze ministerstvem skolstvi akceptovan, ale
bez pfislibu financovani. Lewy stravil nékolik let
intenzivnim shanénim penéz, nakonec se podafilo
potfebnou ¢astku opatiit cestou nadac¢niho fondu.
Tento nadacni fond zakoupil v roce 1931 budo-
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vu byvalého sanatoria firmy AEG na berlinském
Hansaplatzu, tzv. Hansaklinik, za 400 tisic Fisskych
marek. Rok trvala prestavba pro potfeby institutu,
ktery byl slavnostné otevfen v roce 1932 a Lewy
byljmenovén jeho feditelem. V té dobé také velmi
usiloval o samostatnou katedru neurologie na ber-
linské univerzité, ale patrné diky odporu profesora
Bonhoeffera, ktery byl $éfem neuropsychiatrické
univerzitni kliniky (@ zérover katedry), k tomu nedo-
slo (Holdorff, 2002; Holdorff, 2013). Lewyho institut
tak zUstal po celou dobu své existence bez univer-
zitni afiliace. Po nacistickém puci v roce 1933 byl in-
stitut zbaven moznosti léCit pokladenské pacienty,
Lewy sdm byl odvoldn zmista feditele a v roce 1934
oficidlné zbaven moznosti prednaset; v té dobé
vsak jiz témeéf rok dlel v Anglii, kam pfed nacisty
s rodinou emigroval. V Anglii se mu nepodafilo
sehnat odpovidajici zaméstnani, a tak se v 1été roku
1934 presunul do Spojenych stétd, kde dostal misto
,hostujiciho neurologa” na neurochirurgické klinice
University of Pennsylvania (UPA) v Philadelphii;
pozdéji se stal hostujicim profesorem neuroana-
tomie a neuropatologie, tzv. ,full professorship”
na UPA v3ak nikdy pfiznan nemél. Po naturalizaci
v roce 1940 si zménil jméno na Frederic Henry
Lewey a Uspésné absolvoval nostrifikacni zkousky
(,board certification” pro neurologii a psychiatrii),
v nasledujicim roce byl sém jmenovan zkusebnim
komisafem v téchto specializacich v komisi statu
Pensylvanie. Po vstupu USA do vélky se pfihlasil
do armédy a byl odveden ke zdravotni sluzbé jako
podplukovnik, slouzil jako n&celnik neurologic-
kého oddéleni Cushingovy vojenské nemocnice
ve Framinghamu ve staté Massachussets (pojme-
novana byla po neurochirurgu Harvey Cushingovi,
taktéz velkém vale¢nikovi, nikoliv po bostonském
arcibiskupovi). | pfes opakované zadosti nebylo
Lewymu umoznéno pifimé zapojeni do bojovych
akdi, a to z dlvodu vysokého véku: tdhlo mu jiz
na Sedesat let. Po skonceni vélky byl demobilizovan
a opét nastoupil do neuroanatomické a neuropa-
tologické laboratore UPA v Philadelphii; v roce 1947
mu byla pfiznana jiz zminéna hostujici profesura
(,adjoint professorship”) neuroanatomie a neu-
ropatologie (Gibb et Poewe 1986; Schiller, 2000;
Rodriguez da Silva et al, 2010). V této pozici setrval
az do své ndhlé smrti.

Lewy byl Zenaty dvakrat, obé manzelstvi
z(stala bezdétna. Poprvé se ozenil v roce 1912
s protestantkou Hildou Marii Lohnsteinovou, to-
to manzelstvi ztejmé neprezilo prvni svétovou

valku a bylo rozvedeno v roce 1919. Druhy shatek

uzavrel v roce 1924 s rozvedenou politolozkou
Florou Maierovou, kterd byla predtim provda-
na za skotského byznysmena Joshuu Gordona.
Toto Lewyho manZelstvi trvalo az do jeho smrti.
Lewy po druhé svétové vélce v Americe spolecné
s manzelkou konvertoval ke kfestanstvi, stali se
¢leny kvakerské cirkve a jejtho sboru v Haverfordu.
Lewy zemfel na infarkt 5. fjna 1950 ve svém let-
nim domé v Pennsburgu v Pensylvanii, pochovan
je na hibitové v Haverfordu.

Lewy v roce 1912 pfispél do pétisvazkové kni-
hy Handbuch der Neurologie, editované Maxem
Lewandowskim a vydavané v letech 1910-1912,
kapitolou o patologii Parkinsonovy nemoci
(jmenovala se Paralysis Agitans); v té dobé mél
jiz soubor autopsii 25 mozk{ pacientd trpicich
timto onemocnénim (Lewandowski v té dobé
pracoval ve spole¢né laboratofi s Korbinianem
Brodmannem). Ve zminéné kapitole Lewy popsal
svUj ndlez zvlastnich, do té doby neobjevenych,
koncentrickych télisek v somatech neurond, ktera
vidél jiz v roce 1910 (Lewy, 1912). Téliska méla pfi
barveni podle Manna a Malloryho intenzivné rd-
70vé se barvici stfed a méné vyrazné vybarvenou
okrouhlou periferii. Lewy je nalezl v Meynertové
jadru, v jadru nervus vagus a v substantia innomi-
nata (dnes vime, Ze je vidél jiz Lafora v roce 1911,
nazval je hyalinnimi télisky a dale se jimi nezaby-
val). Lewy téliska morfologicky zdokumentoval,
nenapadlo jej v3ak, ze by méla byt patogno-
micka pro Parkinsonovu nemoc. AZ v roce 1919
rusky doktorand Konstantin Tretiakoff, pracujici
v Salpetriére v Pafizi, popsal dva ndpadné pato-
logické znaky Parkinsonovy nemoci: neuronalnf
Ubytek v substantia nigra a piftomnost hyalinnich
télisek, zmifovanych v roce 1912 Lewym; nazval
je jeho jménem jako ,corps de Lewy" (Lees et al,
2008; Andrade et al,, 2009). Sém Lewy se pokusil
v roce 1923 potvrdit Tretiakofflv objev, ale nalezl
téliska jen v 11 z 50 mozkd pacientl, zemrelych
pod diagndzou Parkinsonovy nemoci. Usoudil
tedy, Ze v patofyziologii nemoci nemaji zasadni
vyznam a zminil se o nich jiZ jen jednou: v roce
1924 ve strucné piirucce o Parkinsonové nemodi,
kde napsal: ,Nicméné nepovazuiji ani za pravdépo-
dobné, Ze jsou typickou - strictu senso — charakte-
ristikou této nemoci’. Nadale povazoval za klicové
postizeni u Parkinsonovy nemoci neurondlnf tby-
tek v globus pallidus a Meynertova bazélntho jadra.

Tim spole¢nd cesta Parkinsonovy nemoci
a Lewyho télisek na fadu desetileti skoncila. Co
bylo pricinou, nenf dnes zcela jasné. Néktefi pa-
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Obr. 1. Friedrich Heinrich Lewy (1885-1950), fo-
tografie z roku 1946

—

Obr. 2. Persondl mnichovské laboratore Aloise
Alzheimera v roce 1911: v prvni fadé zleva Adéle
Grombachovd, Ugo Cerletti, nezndmd, Francesco
Bonfiglio, Gaetano Perusini; v druhé fadé zleva
Fritz Lotmar, nezndmy, Stefan Rosenthal, Quido
Allers, nezndmy, Alois Alzheimer, Nicolds Achucarro,
Friedrich Heinrich Lewy

Obr. 3. Lewy jako séflékar na flanderské fronté
vroce 1917

39, Chefarst Stabsarst Dr. Cewy

tologové se domnivaji, Ze pricinou byl Niss|iv ob-
jev nového typu barvenf a impregnace stffbrem,
pii kterém nejsou Lewyho téliska patrna. Lewy,
Lafora a i Tretiakoff pouzivali barveni podle Manna
aMalloryho, proto se jim Lewyho téliska zobrazila,
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Obr. 4. Lewyho institut na berlinském

/—/ansap/atzu vroce 1933

e

Obr. 5. Titulni strana prvniho svazku
Lewandowskiho ucebnice, vyddvané v letech
1910-1912, do které Lewy prispél stati o neuropa-
tologii Parkinsonovy nemoci
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ale po vieobecné pfijaté Nisslove inovadi je de-
sitky let nikdo v mikroskopu nevidél. Greenfield
a Bosanquet v roce 1953 jako prvni zaznamenali
tento fakt a publikovali tabulku, ve které dokumen-
tovalitvara barvu Lewyho télisek pfi 21 zplsobech
barvent. Pfi pouziti ¢tyfi zpUsobU barveni se téliska
vlbec nezobrazila, mezi jinym i pfi barveni Nisslove
(Greenfield et Bosanquet, 1953). Tedy tento fakt
aLewyho vyse uvedené konstatovani patrné vedly
k tomu, Ze existence Lewyho télisek byla vnima-
na jako nedUlezitd, okrajové zélezitost v patologii
Parkinsonovy nemodi, i pres Duffyho popis jejich
ultrastruktury (Duffy et Tennyson, 1965). Az v roce
1976 Kosaka popsal onemocnéni, které se manifes-
tovalo demenci spolu s parkinsonizmem, a jehoz
patologickym obrazem byla difuzni pfitomnost
Lewyho télisek v celém mozku; pozdéji bylo nazva-
no demenci s Lewyho télisky (Kosaka et al, 1976;
McKeith et al, 2004; McKeith et al.,, 2009). Dalsich
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dlouhych dvacet let ale trvalo, nez Maria Grazia
Spillantini prokézala, ze Lewyho téliska jsou tvorena
defektnim alfa-synukleinem, klicovym proteinem
pro vznik nejen Parkinsonovy nemoci, ale i dalsich
neurodegenerativnich chorob, které jsou dnes
oznacovany jako alfa-synukleinopatie (Spillantini
etal, 1997, Puschmann et al,, 2012).
Ultrastrukturdini objevy, u¢inéné v prabé-
hu poslednich deseti let, vedly k dalsi zasadnf{
zméné pohledu na neurodegenerativni nemocdi,
jejichz patologickym ,hallmark”, jakymsi ,zna-
menim’, je pfitomnost Lewyho télisek. Jesté do-
neddvna rozeznavala neurologickéd taxonomie
prosté Parkinsonovu nemoc (PD), Parkinsonovu
nemoc s demenci (PDD) a demenci s Lewyho
télisky (DLB), i kdyZ s vyhradami (Hughes et al,,
2002; McKeith et al., 2004; Tsuboi et al., 2005;
Emre et al, 2007; Aarsland et al., 2009; McKeith
et al, 2009). Poznani fenotypické variability dé-
di¢né i sporadické Parkinsonovy nemodi, véetné
prevalence rdznych kognitivnich poruch u téch-
to pacientd, praktickd nemoznost patologicky
diferencovat PDD a DLB a poznani ¢etnosti du-
aIni patologie daly nakonec vzniknout konceptu
»nemocis Lewyho télisky” (Lewy body disea-
se), kterd je déle diferencovana na Parkinsonovu
nemoc s jejimi subtypy a tzv. “Lewy body de-
mentias”, kam jsou fazeny PDD a DLB s védomim
pouhé arbitrarnosti jejich klinické diferenciace
(Kosaka, 2014). Toto klinické — a jisté umélé a ne-
dokonalé - déleni LBD na jednotlivé fenotypy
ma vsak prekvapivé velmi urcity patologicky
korelét, kterym je zndmy Braak(Qv staging ,Lewy”
patologie, tj. rozsahu a postupného rostralni-
ho Siteni typickych patologickych zmén, spolu
s pfitomnosti Lewyho télisek, v mozku (Braak
et al, 2004; Braak et al., 2006). Braaklv koncept,
formulovany poprvé v roce 2002, a nezavisle
podpoteny v letech pozdéjsich (Alafuzoff et al,,
2008; Jellinger, 2009; Dickson et al., 2010
periodicky podrobovan kritice, ale alternativni

) je sice

hypotézu progrese patologickych zmén a je-
jich klinického koreldtu zatim nikdo nenabidl.
Braaklv koncept je tedy prozatim povazovan
za plausibilni vysvétleni existence rlznych fe-
notypl ,Lewy"” patologie, které jsou zde sou-
hrnné oznacovény jako nemoc s Lewyho télisky,
tedy LBD. Nicméné je tfeba pfipomenout, ze
debata na téma ,vice Parkinsonovych nemo-
¢ nebo jedna Parkinsonova nemoc” se zacala
na svétovych neurologickych férech a ve svéto-
vé i Ceské literatufe objevovat uz od roku 2006
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(Galpern et Lang, 2006; Jellinger, 2009; Corti et
al., 2011
Stern et al., 2012; Bhidayashiri et Reichmann,

; Farnikové et al,, 2011; Jellinger, 2012;
013; Mensikova et al,, 2013). V roce 2014 zarea-
govala International Parkinson and Movement
Disorder Society (IPMDS) zaloZzenim tzv. ,task for-
ce”, pracovni skupiny, kterd ma za Ukol zpracovat
podklady k eventudlni redefinici Parkinsonovy
nemoci. Tato pracovni skupina jiz publikova-
la z&kladnf text, ktery dokumentuje moznost
nového morfologického i klinického pohledu
na Parkinsonovu nemoc a kompromituje je-
ji (dosud platnd) klinickd diagnosticka kritéria;
dal3f vystupy jsou ocekdvény béhem pfistich
dvou let (Berg et al,, 2014). Soucasna realita je
nicméné stale takova, Ze Parkinsonova nemoc
je vétsinovou neurologickou vefejnosti vnimana
v duchu popist ve stale platnych ucebnicich, t,j.
jako klinickd nozologicka entita, jejiz zékladni
charakteristikou je tetrdda dominantnich pfizna-
kl — bradykineze, rigidita, tremor a posturalni
instabilita — variantné doplfiovana fadou dalsich
pfiznakd motorickych i non-motorickych. In vivo
je definovéna klinickymi diagnostickymi kritérii
z roku 1988 (Gibb, 1988). Tato nozologicka cha-
rakteristika ma mit patologicky korelat, kterym
je neurondlni Ubytek a neurondlni degenerace
charakterizovana pfitomnosti Lewyho télisek
lokalizovana v oblasti pars compacta substantia
nigra, véechny ostatni permutace klinicko-pato-
logickych korelatd s Lewyho télisky by nemély
byt povazovény za Parkinsonovu nemoc.

| pfes vySe uvedené skute¢nosti tykajici se za-
loZen{ Task Force IPDMDS byl urcity posun v kla-
sifikaci jiz v minulosti realizovan, a to pravé de-
finici demence s Lewyho télisky a Parkinsonovy
nemoci s demenci (Kosaka et al,, 1976; Kosaka et
al., 1978; McKeith, 2005; Emre et al,, 2007). Tim
vlastné byli od (do té doby jednotné chépa-
né) diagndzy Parkinsonovy nemoci oddéleni
vsichni pacienti, u kterych byl patrny vyraznéjsi
nez mirny kognitivni deficit a u kterych se tedy
na zakladé existujicich kritérii ,muselo” jednat
o nové definované jednotky. Paradoxné dnes,
po témer¥ deseti letech, jsme svédky opacné ten-
dence, kdy ono povéstné klasifika¢ni ,splitting”
nahrazuje ¢innost oznac¢ovana jako ,merging”.
V takto méné pfisnéji definované skupiné ,ne-
moci s Lewyho télisky” nepochybné najde ka-
zdy specialista vysokou variabilitu jak rychlosti
rozvoje klinické symptomatologie, tak i pestrosti
klinické symptomatiky; variabiln{ je pochopi-
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Obr. 6. Lewyhovlastnorucni kresby Lewyho télisek
z Lewandowskiho ucebnice

i

Obr. 7. Konstantin Nikolajevi¢ Tretjakov
(Tretiakoff), 1892-1958

telné i odpovéd na lécbu. Tento stav nastolil

(a stale nastoluje) otazku, zda skute¢né nejsme
na prahu dalsi zésadni zmény klinického, pato-
logického a klasifika¢niho hodnocenf fenotypu
parkinsonské neurodegenerace. Tedy otazku,
kterd byla zminéna jiz v roce 2012: zda nenastal
¢as k redefinici Parkinsonovy nemoci (Stern et al,,
2012). Nepochybné Ize odpovédét ano, nebot
v urcitém smyslu tento ¢as jiz nastal: dnes uz je

obvyklé oznacovat Parkinsonovu nemoc vznik-

Tab. 1. Lokusy, geny, fenotypy a dédicnost mendelidnskych forem Parkinsonovy nemoci

»Nickname” lokusu | Lokus Nazev genu | Fenotyp Pfenos
PARK1/4 4q21-23 a-synuklein | PDD, MSA AD
PARK2 6q 25,2-27 Parkin PDD AR
PARK3 2p13 Neznamy PD AD
PARKS 4pl4 UCHL1 PD AD
PARK6 1p35-p36 PINK1 PD AR
PARK7 1p36 DI PD AR
PARK8 12012-q13,1 LRKK2 PD AD
PARK9 1p36 Nezndmy Kufor-Rakeb AR
PDD + pyramidovy syndrom
PARK10 1p32 neznamy Nezndmy PD Nejasny
PARK11 2936-37 Nezndmy Nepotvrzen AD
PARK12 Xg21-25 Nezndmy PD Nejasny
PARKI13 2p12 Omi/HtrA2 PD AR
PARK14 22Q13)1 PLA2G6 PDD AR
PARK15 22q12-q13 FBX07 Parkinsonizmus — pyramidovy | AR
syndrom
PARK16 1932 Neznamy PD Nejasny
PARK17 4p16 (3926-27) EIF4G1 PD Nejasny (AD)
PARK18 6p21(16p21,1-g21,1) | VPS35 PD Nejasny (AD)
PARK19 6p23 DNAJC6 Parkinsonizmus, pyramidovy | AR
syndrom, epilepsie
PARK20 1p32 SYNJ1 PSP Nejasny

AD: autozodlné dominantni, AR: autosomdiné recesivni, LRKK: Leucin-Rich-Repeat kinase, MSA: multisystémo-
vd atrofie, PINK1: PTEN — induced kinase, PD: Parkinsonova nemoc, PDD: Parkinsonova nemoc s demenci, UCHL-1:

ubiquitin carboxyterminal hydrolase-1

lou v mladsim véku jako tzv. ,juvenile onset” (se
zacdtkem do 21 let véku) nebo ,young onset”
(tzv. YOPD), se sirokym zacatkem po 21. roce zi-
vota pfiblizné do 40 az 50 let véku. Za témito dve-
ma typy manifestace se pravdépodobné vzdy
skryvaji geneticky vazané formy Parkinsonovy
nemoci, ale to zatim soucasné nazvoslovi nefesf.
Také tzv. mendelidnské formy parkinsonizmu
(od PARKT az po PARK20), které uvadi tabulka
1, jsou klinicky oznacovany jako Parkinsonova
nemoc, pfestoZe fada z nich je svym klinickym
charakterem, manifestaci, detaily fenotypu ne-
bo rychlosti progrese, dokonce i patologicky
od tzv. klasické idiopatické Parkinsonovy nemaoci
znacné odlisné a jsou spide atypickym parkinson-
skym syndromem (PARKT, PARK2, PARK4, PARKY,
PARK14, PARK15, PARK19, PARK20). Naopak je u fady
mendelidnskych forem popisovéan fenotyp zcela
totozny s idiopatickou Parkinsonovou nemoci,
pficemz manifestace maze zacinat i ve vyssim
veku, ktery je dosud uvadeén jako typicky prave
pro idiopatickou formu nemoci. Navic, nékteré
v poslednf dobé popsané mutace a polymorfi-
zmy, ddvané do kauzalniho vztahu s fenotypem
idiopatické Parkinsonovy nemoci, jsou oznacova-
ny jako ,susceptibility genes’, které koduijf sklon
k onemocnéni Parkinsonovou nemoci (PARK12,
PARK13, PARK16, PARK18). Domnivame se tedy, ze
je patrné jen otazkou ¢asu a prostfedkd na mo-
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lekularné-genetické studie, kdy bude jasné, ze
viechny pfipady tzv. idiopatické Parkinsonovy
nemoci maji byt povazovany za nemoc s gene-
tickym pozadim.

Co by na to fekl Friedrich Heinrich Lewy,
némecky profesor neurologie a psychiatrie, ame-
ricky profesor neuroanatomie a neuropatologie,
prusky kavalerista, némecky vale¢ny plukovn{
|ékar, americky vojensky neurolog a také ob-
jevitel patologického markeru onemocnéni,
které moznd v budoucnu ponese jeho jméno,
mUzeme jen hadat.

Obr. 8. Titulni strana disertacni prdce K. N.
Tretjakova z roku 1919, ve které potvrdil a poprvé po-
Jjmenoval Lewyho téliska; je patrno viastnorucni vé-
novdnf autora mentorovi, Théophilu Alajouaninovi
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