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Kazuistiky

Miller-Fisherov syndrom v klinickej praxi
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Miller-Fisherov syndrom je autoimunitné ochorenie, ktoré je jednym z variantov Guillain-Barrého syndromu a ma niekolko klinickych
foriem. Charakteristickou je tridda priznakov ataxia, okohybné poruchy a areflexia, ktoré vznikaji v priebehu niekol'kych dni po preko-
nanej infekcii. NajzavaznejSou formou je Bickerstaffova kmenova encefalitida, ktora sa prejavuje okrem uvedenej triady aj poruchou
vedomia a inymi psychopatologickymi priznakmi. Ochorenie sa vyskytuje v praxi psychiatra zriedkavo. Jeho spravna a véasna diagnostika
a liecba vSak méZu vyznamne pozitivne ovplyvnit prognézu pacienta. V élanku na ziklade kazuistiky pacientky, ktora bola v priebehu
diferencialne diagnostického procesu hospitalizovana na psychiatrickom oddeleni komplexne predstavujeme toto relativne vzacne sa
vyskytujiice ochorenie.

Klacové slova: Miller-Fisherov syndrém, Bickerstaffova kmenova encefalitida, neuropsychiatria, autoimunitna akutna polyradikuloneuritida,
imunoterapia

Miller-Fisher Syndrome in Clinical Practice

Miller-Fisher syndrome is an autoimmune neurologic disease, a variant of Guillain-Barré syndrome, which presents with several clinical
forms. The disease is characterised by a triad of ataxia, oculomotor disturbances and areflexia, which develop over a few days after an
infective illness. Most severe form is Bickerstaff‘s brainstem encephalitis, which is presenting by mentioned triad and also with disturbed
consciousness and other psychopathological symptoms. The disease is rare in the psychiatric practice. However, its correct and early
diagnosis and treatment could significantly influence the patient’s prognosis. Based on a case report of a patient who was hospitalized in
a psychiatric ward while undergoing the differential diagnostic process, the article comprehensively presents this relatively rare disease.
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Uvod

Hoci je neuropsychiatria sa-
mostatnym Specializaénym odborom,
v klinickej praxi je ¢asto naro¢né odlisit
psychiatrické a neurologické pripady pri
prvom kontakte s pacientom. V ostat-
nom ¢ase sa zacali mnozit informacie
o autoimunitnych encefalitidach, ktoré
sa prejavuji ¢asto dominujacou psycho-
patologickou symptomatikou. V praci by
sme chceli predstavit iné autoimunit-
né ochorenie, Miller-Fisherov syndrom
(MFS), ktorého klinicka prezentacia je
heterogénna, charakteristicky neurolo-
gicka, pretoze ide o autoimunitné ocho-
renie nervovosvalového spojenia s tvor-
bou protilatok anti GQlb namierenych
proti gangliozidom. Napriek tomu sme sa
s nou stretli v klinickej praxi psychiatra
a predstavovala pre nas nelahky diag-
nosticky problém.

Ochorenie predstavuje vzacne
sa vyskytujlici variant akttnej zapalovej
demyeliniza¢nej polyradikuloneuriti-
dy - Guillain-Barrého syndréomu (GBS).

Jeho klinicka prezentacia bola prvykrat
popisana v roku 1932 (1). Ako jeden z va-
riantov GBS ho identifikoval aZ v roku
1956 Charles Miller Fisher, podla kto-
rého dostalo ochorenie aj svoj nazov (2).
Charakterizuje ho trojica akiitne sa vy-
vijajticich priznakov - ataxia, okohybné
poruchy a areflexia. V likvorovom naleze
sa zistuje proteinocytologicka disociacia.
Predpoklada sa, Ze hlavnym patomecha-
nizmom je blokada uvoltiovania acetyl-
cholinu z presynaptickych zakonc¢eni
nervovosvalového spojenia antiganglio-
zidovymi protilatkami. U 85 % pacientov
je v sére pozitivny nalez autoprotilatok
proti antigénom v presynaptickych za-
konceniach nervovosvalového spojenia
a antigangliozidovych anti-GQlb pro-
tilatok proti antigénom Schwannovych
buniek (3). V klinickom obraze sa okrem
zakladnej trojice priznakov vyskytuji aj
chabé parézy az plégie, pomerne cCasta
byva respiracna insuficiencia spésobena
postihnutim dychacich svalov. Pri abor-
tivnej forme sa vyskytuje iba aktna of-

talmoparéza bez ataxie. NajzdvaznejSou
formou je Bickerstaffova kmeriova ence-
falitida (BBE), ktora bola pévodne popi-
sana nezavisle od MFS, pretoze sa okrem
zakladnej triady priznakov klinicky ma-
nifestuje aj kmenovou symptomatikou,
léziami mozgovych nervov, poruchami
vedomia a priznakmi lézie kortikospi-
nalnej drahy. Obidve ochorenia spojila az
pozitivita anti-GQlb protilatok (4). Wang
et al. (5) popisali tieZ kazuistiku pacienta
s MFS, u ktorého sa prechodne v klinic-
kom obraze manifestoval aj kognitivny
syndrém.

Hlavnym cielom kazuistiky je
poukazat na diferencialne diagnostic-
ké problémy, ktoré mozu mat negativny
vplyv na vCasné urcenie diagnézy MFS
a zacatie ucinnej lie¢by ako kla¢ové fak-
tory pre progndzu pacienta.

Kazuistika

33-ro¢na pacientka sa v sobotu
rano zobudila s cefaleou. Asi dve hodi-
ny po zobudeni zacala pocitovat aj ver-
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tigo. Priznaky neboli prili§ intenzivne.
V priebehu doobedia jej zacali tfpnut
nohy a ruky. Intenzita priznakov sa po-
stupne zvyraznovala. UZila jednu tab-
letu paracetamolu a magnézium. Dve
hodiny spala. Po zobudeni sa pripravila
na rodinnu oslavu. V tom ¢ase nema-
la problém s pohybom. Pri prichode na
oslavu vracala. Pre uvedené tazkostia ich
progresiu pocas dila ju rodina odviez-
la na pohotovost. V anamnéze bol tdaj
o lahkom neSpecifickom (v.s. virotickom)
ochoreni hornych dychacich ciest (HDC),
ktoré prekonala pred tyzdniom. U lekara
nebola, lieky neuzivala Ziadne. Dal§im
udajom, ktory sa javil ako doélezity, bol
pad do bazéna pred tromi tyzdiiami, pri
ktorom si udrela chrbat a nohy a spdso-
bila si hematomy.

Pacientka pochadza z rodiny bez
neuropsychiatrickej zataze. Nikdy sa
neliecila na zavaznejSie ochorenie, ne-
bola sledovana u Ziadneho Specialistu.
Lieky pravidelne neuzivala. V tom case
bola matkou dvoch deti, 4-ro¢ného syna
a 4-mesacnej dcéry, ktor plne dojcila.
Porod prebehol bez komplikacii, v popo-
rodnom obdobi nemala aZ doteraz Ziadne
tazkosti. V den prijatia na psychiatricka
hospitalizaciu dostala prvit menstruaciu
po porode. Vysokoskolsky vzdelana Zena
bola na materskej dovolenke, predtym
pracovala na pozicii zodpovedajtce;j jej
vzdelaniu. Zila v harmonickom man-
Zelstve. S manzelom a detmi byvali u jej
rodicov. Vztahy v rodine opisovala ako
vel'mi dobré. Psychoaktivne latky neuzi-
vala Ziadne.

V pohotovostnej sluzbe v nemoc-
nici, kam ju priviezol manZel pre vysSie
popisané rychlo sa rozvijajace tazkosti,
bola interne a neurologicky vySetrena.
Subjektivne sa staZovala na stupriujiicu
sa Gnavu, objavila sa dyzartria, zhor-
Sovala sa mobilita. Neurolog popisal
zvySenu neuromuskularnu drazdivost
a poruchu chodze hodnotil ako funkcio-
nalnu. Na CT mozgu sa zistil fyziologic-
ky nalez. Podana infizia fyziologického
roztoku s vinpocetinom a diazepamom
neviedla k zmene stavu. Napriek tomu
bola odoslana domov. Pretoze sa tazkosti
pacientky nadalej stupnovali, na dalsi
denl (v nedelu) ju manzel priviezol do
pohotovostnej sluzby v jednej z bratislav-
skych nemocnic. Opat absolvovala inter-

né a neurologické vySetrenie. Stav bol
uzatvoreny ako suspektna funkcionalna
porucha chddze a reci a odporucené jej
bolo psychiatrické vySetrenie. V naleze
sa vSak popisovali progredujaca slabost,
parestézie, poruchy reci a poruchy ako-
modacie. Pacientku manzel v no¢nych
hodinach priviezol na psychiatrické
vySetrenie, pri ktorom bola zistena an-
xi6zna nalada, lakrimozita, ktora im-
ponovala ako reaktivna pri zmenenom
zdravotnom stave a obavach o jeho dalsi
vyvoj. V klinickom obraze boli aj poruchy
chddze, dyzartria, v priebehu vySetrenia
klesalo tempo reci, odpovede sa stava-
li stru¢nejs$imi, predlZovali sa latencie
odpovedi. Pacientka pri vySetreni spolu-
pracovala, bola dostato¢ne koncentrova-
na na rozhovor, dodrziavala spoloCenské
zvyklosti. Orientovand bola spravne vo
vSetkych modalitach. Popisovali sa aj
hypobulia a hypoaktivita, ktoré pacient-
ka oddvodnovala slabostou. Vzhladom
k tomu, Ze bola opakovane neurologic-
ky a interne vySetrena a pre jej tazkos-
ti sa nezistil organicky korelat, fyzicka
slabost, dysartria, ataxia a parestézie
boli povazované za mozné psychotické
priznaky, t. j. cenestopatie a hypochon-
drické bludy. Stav bol uzatvoreny ako
akatna polymorfna psychoticka poru-
cha bez priznakov schizofrénie a bola
prijatd na psychiatricka hospitalizaciu.
PrivySetreni na dalsi denl rano (v ponde-
lok) bola vylti¢ena psychoticka porucha.
Stav bol diagnosticky hodnoteny ako
psychoreaktivna porucha (adapta¢na
porucha) a opdtovne bol kontaktovany
neurolég. Vbeznom laboratérnom skri-
ningu sa zistilo iba lahké zvySenie GMT.
Toxikologicky skrining ukazal pozitivitu
na benzodiazepiny, ¢o suviselo s pred-
chadzajicim infaznym podanim diaze-
pamu. Konziliarny neurolég odporucil
MRI mozgu s podanim kontrastnej latky,
kde sa nezobrazili loZiskové zmeny v tka-
nive mozgu a mozocku v ziadnom vazeni.
Likvorové priestory boli symetrické, ko-
morovy systém Uzky, bez presunu stre-
dociarovych Struktar. Meningy neboli
vyraznejSie zhrubnuté. V klinickom ob-
raze v§ak progredovali alteracia vedomia
a motoriky, vratane reci. Realizovali sa
likvorologické vySetrenie, sérologicka
diagnostika zamerana na neurotropné
virusy a protilatky autoimunitnych en-

cefalitid. VySetrenie likvoru bolo z hla-
diska zapalovych parametrov negativne
(CSF-IgG 25,3mg/1; norma 0-40, celkové
bielkoviny 342mg/1; norma 150-430),
neporusSenad hematolikvorova bariéra
a nepritomna intratekalna syntéza IgG
podla Reibera. Na dalsi den (v utorok)
boli klinicky pritomné znadmky diftzne-
ho cerebralneho poskodenia s kvalita-
tivhou poruchou vedomia, s progredu-
jacou poruchou reci a kvadruparézou.
Pacientka bola prelozena na neurolo-
gickt intenzivnu jednotku. Psychiatricky
bol stav uzatvoreny ako ind psychicka
porucha zapri¢inena poSkodenim a dys-
funkciou mozgu a somatickou chorobou.
Ani opakované MRI mozgu nepreukazali
loZiskové postihnutie. Prvé EMG vySet-
renie v den prijatia na neurologickt JIS
preukazalo vyrazna redukciu amplitady
komplexného motorického akéného po-
tencialu n. facialis, nervy na konéatinach
boli bez poruchy neuromuskularneho
prenosu. Zrealizované EEG vySetrenie
vzbudzovalo podozrenie na lahké di-
flizne cerebralne poskodenie a poruchu
funkcie kmenovych Struktur, epigrafo-
elementy sa nezobrazili. USG vySetre-
nie mozgovej cirkulacie bolo negativne.
V den prekladu na neurologickt kliniku
bola napriek negativnemu likvorovému
nalezu, ale pozitivhemu EMG nalezu za-
¢ata liecba intravenéznymi imunoglo-
bulinmi v celkovej davke 200g pocas
5 dni (0,4g/kg/den). Podavana jej tiez
bola neurometabolicka lie¢ba a escita-
lopram 10 mg denne. Stav pacientky sa
po zacati lie¢by kontinualne zlepSoval.
Absolvovala psychologické vySetrenie,
kde sa zistilo mierne spomalené psycho-
motorické tempo, ale nemanifestoval sa
kognitivny deficit. Na piaty den hospi-
talizacie boli zname vysledky sérologie,
ktoré preukazali miernu pozitivitu GQlb
IgG (16 +) a vysoku pozitivitu antimyeli-
novych protilatok (+++) v sére, ¢o bol pa-
tognomicky nalez pre GBS, ale v nasom
pripade potvrdzoval klinicktl diagnézu
Miller-Fisherov syndrom. Pacientke bola
pocas hospitalizacie zastavena laktacia
bromokryptinom. Na siedmy den hos-
pitalizacie na JIS I. neurologickej kliniky
LFUK a UNB bola realizovana druha lum-
balna punkcia. Likvorologické vySetrenie
uz preukazalo nalez, ktory sa pribliZoval
typickému vzorcu GBS, ale zdaleka ho
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nedosahoval. Boli pritomné zvySené CSF
IgG na 67,8mg /1, celkové bielkoviny boli
sice vysSie, ale stale na hornej hranici
normy (420mg /1), elementy boli v nor-
me. Po 16 drioch hospitalizacie bola pa-
cientka preloZena na fyziatricko-rehabi-
lita¢né oddelenie s cielom rehabilitacie
chodze, ktora bola v tom ¢ase mozZna
iba s pomdckami. Pretrvavalo aj mierne
rozmazané videnie. Stav bol uzatvoreny
ako Guillain-Barrého syndrém, varianta
Miller-Fisherov syndrém. V psychiat-
rickej lieCbe pacientka nepokracova-
la. Kontrolné neurologické vySetrenie
sa realizovalo mesiac po prepusteni
z neurologickej hospitalizacie. V klinic-
kom obraze nebola pritomna loziskova
symptomatika. Pacientka uZivala vita-
minoterapiu skupiny B (Milgamma N)
a pre zistent poruchu imunity imunosti-
mulancium (Ribomunyl). Pri kontrolnom
vySetreni po 6 mesiacoch bola konsta-
tovana Gplna remisia Miller-Fisherovho
syndromu. Zisteny bol syndrom zvySenej
nervosvalovej drazdivosti a stcasne aj
vertebrogénny algicky syndrom v cervi-
kalnej a torakalnej oblasti. Odportcéana
bola liecba magnéziom a rehabilitacia.
Liecba escitalopramom bola ukoncena.

Diskusia

Vyskyt ochorenia

Hoci sa v odbornejliteratire MFS
venuje pozornost, jeho zriedkavy vyskyt
v klinickej praxi je jednym z d6évodov,
preco sa nan diferencialne diagnostic-
ky nemysli (3, 6). Celosvetova incidencia
GBS predstavuje 10-20 pripadov na 1 mi-
lién obyvatelov ro¢ne, z toho pre MFS asi
5 %. Da sa teda predpokladat, Ze ro¢ne
sa MFS vyskytne cca u 3 - 6 obyvate-
lov Slovenskej republiky. Vyss§i vyskyt sa
popisuje na Taiwane a v Japonsku (7, 8).
Muzi st postihnuti 1,5 az 2-krat Castejsie.
Vrcholy vyskytu sa zistuji vo vekovych
skupinach 30 az 39 rokov a 50 az 59 ro-
kov (9).

Patogenéza

MFS sa povazuje za autoimu-
nitné ochorenie s pozitivhym nalezom
antigangliozidovych protilatok v sére,
preto niektori autori navrhli nazov ,anti-
-GQ1b-IgG-protilatkovy syndrom* (10).
AZ u 70 % pacientov sa v predchorobi

zistuje aktna infekcia HDC alebo tra-
viaceho traktu. NajcastejSimi patogénmi
st Campylobacter jejuni a Haemophilus
influenzae, zistila sa asociacia aj
s Mycoplasma pneumoniae, cytomega-
lovirusom a dal$imi infekénymi agens
(11). Predpoklada sa, Ze infekény agens
spusta autoimunitny proces, ktory vedie
k naruSeniu integrity a funkcie perifér-
nych nervov. Najnovsie vyskumy preu-
kazuja vyraznt podobnost lipooligosa-
charidu Campylobacter jejuni a dalSich
infek¢nych agens s GM1 gangliozidmi
CNS a PNS. Antigénovym determinan-
tom Campylobacter jejuni st dve va-
rianty gangliozidu GMI. Prva varianta
vykazuje podobnost s gangliozidom
GQ1b hojne sa nachadzajicim v oblas-
ti mozgového kmerna a area postrema
a druhd varianta zase s gangliozidom
GQlb, ktory sa vo velkom zastupeni
nachadza v oblasti spinalnych ganglii
a v membranach Schwanovych buniek
obalujtcich periférne nervy. Podla tej-
to tedrie v zavislosti od typu ganglio-
zidu obsiahnutého v infekénom agens
sa moze rozvinat skriZena reakcia bud
s GQ1b gangliozidom mozgového kmena
za vzniku Miller-Fisherovho syndromu
alebo s gangliozidom GQIb spinalnych
ganglii a periférnych nervov za vzniku
GBS. Vzhladom na to, Ze 95 % sérotypov
Campylobacter jejuni a pravdepodobne
aj inych agens ma antigénovt variantu
lipooligosacharidu podobného ganglio-
zidom GQlb spinalnych ganglii, 95% po-
lyradikulitid pripada na GBS a len 5 %
na MFS-BBE. Dal§im vysvetlenim, ktoré
objasiiuje predilekéné postihnutie moz-
gového kmeria anti GQlb protilatkami
pri MFS-BBE je zistenie, Ze v oblasti area
postrema je hematoencefalicka bariéra
najpriepustnejia, a preto je uvedena lo-
kalita najviac vystavena pdsobeniu séro-
vych protilatok (9).

Diagnostické kritéria

Spalek et al. (3) upozoriiuji na vy-
znam spravnej interpreticie anamnes-
tickych tdajov a objektivny neurologicky
nalez, v ktorom sa ako prvy priznak vac-
Sinou objavuje diplopia a/alebo poruchy
rovnovahy a zavraty. Charakteristicky je
rychly rozvoj triady priznakov: externa
oftalmoplégia, areflexia a tazka ataxia
koncatin, postoja a chddze. Pomerne

¢astymi priznakmi st aj chaba kvad-
ruparéza az kvadruplégia, slabost mi-
mického svalstva, priznaky respiracne;j
a bulbarnej insuficiencie. Vzacne sa vy-
skytujt aj centralne kmernové priznaky.
Zasadny vyznam ma vySetrenie likvoru.
Proteinocytologicka disociacia byva pri-
tomna asi tyzden od vzniku ochorenia.
EMG, CT, MRI mozgu a pripadne dalSie
vySetrenia maja diferencialne diagnos-
ticky vyznam. VySetrenie anti-GQlb IgG
protilatok je senzitivne a pomerne $pe-
cifické vysSetrenie. Protilatky st deteko-
vatelné az u 85 % pacientov v akitnom
§tadiu ochorenia, miznt1 po 2 az 3 me-
siacoch remisie.

U naSej pacientky bol MFS diag-
nostikovany na zaklade pritomnosti tri-
ady priznakov, rychlej progresie stavu
a negativnych vysledkov diferencialne
diagnostickych vySetreni. Dolezitou
informaciou bolo aj ne$pecifické ocho-
renie HDC v predchorobi. Zneistujicimi
faktormi boli najma manifestacia ocho-
renia v popoérodnom obdobi, laktacia,
¢asova savislost s obnovenim men-
Strua¢ného cyklu po poérode, uraz
v predchorobi, intenzivna uzkostna
reakcia s hypochondrickym obsahom
na subjektivne sa zhorSujtci sa zdra-
votny stav a neurologicky obraz, ktory
pri rutinnom ambulantnom vySetreni
v UPS nepresvedc¢il sluzbukonajicich
neurologov o potrebe hospitalizacie
a dalSej diagnostiky. Opakované inter-
né a neurologické vySetrenia neviedli
k véasnému uréeniu spravnej diagnozy.
Diferencialna diagnostika MFS predsta-
vuje diagnosticky problém jednak pre
jeho nizky vyskyt, ale aj pre heterogénny
klinicky obraz a velmi rychlu progresiu
stavu. U pacientky sme sice pri prvom
kontakte zvazovali aj moznost akttnej
psychotickej poruchy, av§ak hlavnou di-
ferencialne diagnostickou Gvahou bolo
vyltéit autoimunitna encefalitidu. Viedli
nas k tomu rychla manifestacia psy-
chopatologickych priznakov a postupny
rozvoj kvalitativnej poruchy vedomia.
Do tvahy vSak prichadzala aj myasténia
gravis, najmi pre zhor$ovanie moto-
rickych symptémov v priebehu zataze,
napriklad rozhovorom s pacientkou (12).
Diagnostickl neistotu prinasala aj ne-
pritomnost poruchy neuromuskularne-
ho prenosu na koncatinach.
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LieCha a progndza

Ochorenie ma u vacsiny pacientov
dobrt prognézu. Ohrozujicim prizna-
kom byva akatna respira¢na insuficien-
cia. VIahkych pripadoch mdze ochorenie
ajspontanne odzniet. Zakladom liecby st
humanne imunoglobuliny v davke 0,4 g/
kg/den pocas 5 dni (13). Ako alternativa
moze byt plazmaferéza, ktora je vSak
spojena s vy$$im rizikom neziaducich
ucinkov a komplikacii. Dolezita je inten-
zivna oSetrovatelska a symptomaticka
starostlivost a nasledne primerana dl-
hodoba rehabilitacia. U naSej pacientky
boli uvedené postupy dodrzané. Stav
pacientky sa po 6 mesiacoch upravil ad
integrum. Pre posilnenie imunity jej bolo
ordinované imunostimulancium.

Zaver

Prezentovana kazuistika doku-
mentuje prienik psychiatrickeja neurolo-
gickej problematiky u pacientky, u ktorej
sa akttne rozvijal necharakteristicky, ale
zavazny klinicky stav. V diagnostickom
procese intenzivne spolupracovali in-
ternista, neurolog a psychiater. Zistené
jej bolo zriedkavo sa vyskytujace ocho-
renie, Miller-Fisherov syndrém, varianta
akttnej autoimunitnej polyradikuloneu-
ritidy. U pacientky sa manifestovala jeho
zavazna forma Bickerstaffova kmenova
encefalitida s prechodnym postihnutim
mozgového kmena. DoleZitym fakto-
rom v predchorobi bola infekcia HDC.
V klinickom obraze ochorenia sa v jeho
akttnom zaciatku symptomatika javila
ako funké¢né a prechodne sa objavili psy-
chopatologické symptomy, ktoré mohli

viest k mylnej diagnéze psychickej po-
ruchy. Progresia klinického stavu, spolu
s vysledkami likvorologického vySetre-
nia, pozitivitou anti-GQlb IgG protilatok
a s dalsimi diferencialne diagnostickymi
vySetreniami umoznili stanovit spravnu
diagnézu. Potrebné je v§ak poukazat na
skutocnost, Ze nedostato¢na skasenost
s diagnostikou a liecbou tejto poruchy,
nielen u psychiatrov, neuropsychiatrov,
ale aj neurologov, vediica k nespravnemu,
alebo neskorému stanoveniu diagnozy,
moze mat vyznamne negativny vplyv na
prognozu pacienta. V tomto kontexte je
hlavnym odkazom tejto kazuistiky: 1. pre
neurolégov, aby doslednejSie analyzo-
vali aj menej reprezentativnu loZiskov
symptomatiku a to aj v pripadoch, kedy
spravanie pacienta moze zvadzat pozor-
nost na funk¢né ochorenie a 2. pre psy-
chiatrov, aby si stali za svojim isudkom
v pripadoch, ked sa psychopatologicka
symptomatika javi ako reaktivna k akt-
ne sa rozvijajacej neurologickej poruche.
Podrobnejsie oboznamenie sa s tymto
zriedkavym ochorenim je jednym z pred-
pokladov spravneho diagnostického a di-
ferencidlne diagnostického uvazovania.

Prehldasenie autorov: Prispevok
nebol honorovany zZiadnou farmaceu-
tickou spolo¢nostou ani inym grantovym
mechanizmom.
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