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Pervazivni vyvojové poruchy ¢i autistické spektrum (kontinuum) jsou vicecetné asociované poruchy ve tfech zakladnich behavioralné
kognitivnich okruzich. V socialnich interakcich, verbalni a neverbalni komunikaci a v omezeném a repetitivnim chovani a zajmech. Preva-
lence poruchy je 1 pfipad na 500-1000 déti. Jedna se o vrozenou celozivotni neurovyvojovou poruchu s obvykle plizivym pocatkem v dét-
stvi 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
zlistava véasné 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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neurovyvojové poruchy.

Krucové slova MeSH: poruchy detského vyvinu, pervazivne - patofyzioldgia; porucha autisticka; epilepsia; elektroencefalografia; poruchy
psychomotorické; choroby nervového systému - dieta.
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Uvod

Pervazivni vyvojové poruchy neboli autis-
tické spektrum ¢i kontinuum jsou synonyma pro
oznaceni Sirokého spektra asociovanych neuro-
behavioralnich, emoénich a kognitivnich poruch.
Zvlasté pojmy kontinuum €i spektrum®, které jsou
propagovany v poslednich 15 letech, dobfe vystihuji
kontinudlni kvantitativni i kvalitativni 8kalu poruch
hlavné, ale nejenom, ve tfech diagnosticky zasad-
nich okruzich. V socidlnim chovani a interakcich,
ve verbdlni a neverbalni komunikaci a v omeze-
nych a repetitivné se opakujicich schématech
chovéni a zdjmd. Historicky zauzivany je nazev
autismus. Byl odvozen od slova ,autos®, v fectiné
,sam“ a osameélost s uzavienim se do vlastniho své-
ta byly v minulosti a v podstaté dodnes jsou pravem
povazovany za nejnapadnéjsi a nejCastéjsi pro-
jev autismu. Autisté nerozumi nebo nedostatecné
rozumi symboldm odpovidajicim jejich mentalnimu
véku. Pfitom symbolika tvofi zéklad lidské komu-
nikace a odrdzi se v mimice, pantomimice i fedi.
Proto vlastné nechapou to, co vidi, slysi a prozivaji.
Jsou doslovné vézani na realitu, nechapou kreativi-
tu a proménlivost lidského chovani, ironii, zert, lez
a skryty vyznam. Okolni svét je pro né pfilis abstrakt-
ni. Chybi jim schopnost empatie a spontaneita ve
smyslu pfirozenosti v socidlnich interakcich, mohou
byt familiarni, bez pfiméfeného socilniho odstupu.
Ziji mezi lidmi Ihostejni k jejich pocitim a osoby je
zajimaji méné nez pfedméty. Prvni zprévy o autis-
mu podali viderisky pedagog Heller na pocatku 20.
stoleti, americky psychiatr Leo Kanner v r. 1943
a vidensky pediatr Hans Asperger v r. 1944. V jejich
dobé byl autismus myIné povazovan za formu détské
schizofrenie a tento ,omyl* panoval az do sedmde-

198

satych let, kdy se objevily prace, které pfedevsim
pro odlisné pfiznaky a jeho spiSe stacionarni cha-
rakter autismus oproti détské schizofrenii vymezily.
Oficialnim potvrzenim se stal americky diagnosticky
manual DSM-III (1), kde se poprvé objevila skupina
naru$eni vyvoje mnohocetnych zakladnich psycho-
logickych funkci (vSepronikajici tedy pervazivni)
a byla nazvéna ,pervazivni vyvojové poruchy“. Do
u nas pouzivané evropské Mezinarodni klasifikace
nemoci MKN-10 se tento Zivotaschopny a pravdivéj-
§i koncept dostal az s velkym opozdénim (9). Od
osmdesatych let je autismus spole¢né s dalSimi
neurovyvojovymi poruchami uceni, vyvojovou dys-
fazii, psychomotorickou retardaci, tikovou chorobou,
détskou mozkovou obrnou a nékterymi formami
détskych epileptickych syndromd s vékovou vazbou
fazen mezi ¢asné neurovyvojové poruchy s jasné
neurobiologickym zékladem. Autismus neni ,novy”
ani vzacny. Je to jedna z nejcastéjSich neurovyvo-
jovych poruch v détstvi. Prevalence u volnéji defi-
novaného tzv. ,SirSiho” fenotypu je udavana 10-20
autistt na 10000 nebo-li 1 pfipad na 500-1000 lidi
(4). V obvykle uddvaném poméru 3:1 az 5:1 posti-
huje Castéji chlapce. PFi zavaznych kognitivnich
handicapech se pomér méni na 2:1. Zda se, ze je
abnormni behaviordlni triddou autismu postizeno
méné intelektové 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
autisticky fenotyp mize byt nastartovan genetic-

kymi nebo enviromentéinimi faktory nebo obojim.
V poslednich letech se ale jednoznaéné mnozi
zésadni dikazy pro rozhodujici vyznam geneti-
ky. Podporuji to jednoznacné genealogické studie
a studie autismu u jednovajeénych dvojcat (3). Zpa-
sob dédicnosti neodpovidd Z&dnému ze zndmych
typd monogenni mendelovské dédicnosti a svédéi
pro dédicnost multifaktoridlni. Autisticky fenotyp je
determinovan nepfiznivou kombinaci variant (alel)
nékolika predisponujicich gend, z nichz kazda sama
0 sobé ma pouze mensi fenotypovy Ucinek. Zdédéni
mensiho mnoZstvi rizikovych alel ¢i méné nepfiznivé
kombinace se mliZe projevit jako $irsi autisticky feno-
typ, ktery byva zjistovan v rodindch lidi s autismem.
Autismus se mUze projevit také u mnoha monogen-
né podminénych chorob ¢i chromozomalnich abe-
raci napf. syndromu Angelmanova, Prader-Williho,
Downova, fragilniho X, komplexu tuberdzni sklerdzy,
Smith Lemlitz Opitzova syndromu anebo nékterych
dédiénych poruch metabolismu. Rettdv syndrom je
dokonce uvadén samostatné v klasifikaci autistic-
kého spektra. K rozvoji onemocnéni mohou patrné
pfispét i riznorodé inzulty a vlivy prostfedi zvl. ve
velmi ¢asném prenatélnim obdobi. Typicky jsou
zminovany toxické a infekéni noxy (rubeola, cytome-
galovirus, herpes simplex virus, expozice kokainu,
alkoholu, nékterym Iék(im). Jako dalsi rizika byvaji
nelékaf'skymi skupinami zmiovany vakcinace proti
spalnickam, pfiudnicim a zardénkam a vlivy stravy.
Je vSak tfeba mit na paméti, ze dosud nebyla jed-
nozna¢né kauzalné prokazéna role zadného faktoru
vnéjsiho prostredi na vznik autismu (10).

Moderni zobrazovaci metody in vivo nebo
post mortem nezfidka odhali strukturdini Iéze CNS
nejrlznéjsi lokalizace, nejcastéji ve frontalnich
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a tempordlnich lalocich a v mozecku. Po velmi
podrobném MRI zobrazeni mozku jako celku jsou
podrobné zkoumany jeho jednotlivé ¢asti a vysled-
ky jsou srovndvany s mozky neautistickych jedincl
v rliznych vékovych kategoriich. Zatim bylo zji$téno,
Ze mozky lidi s autismem jsou celkové vétsi a Cas-
to vykazuji poruchy migrace neurond. Dalsi velmi
podezrfelou strukturou pro vznik autismu je limbicky
systém, ktery hraje duleZitou roli v emocich ¢lové-
ka, vnimani strachu a vytvareni dlouhodobé paméti.
Nékteré autistické mozky vykazuji v amygdale a hip-
pocampu zvySeny pocet zdanlivé nezralych bunék.
Tyto zmény spolu s nékterymi strukturalnimi rozdily
v mozkovém kmeni a corpus callosum patrné ukazuji
na inzulty pdsobici na velmi nezraly mozek v ¢asné
prenatdinim vyvoji. Lidska mozkova kira je struk-
turovana do ,minisloupct” se skupinkami 60-80
neurond, které pfijimaji vstupni a vytvafi vystupni
informaci. Zda se, Ze u mnoha jedincl s autismem
jsou neurony mensi a ,minisloupce” poCetnéjsi nez
je primér. Nalezy téchto studii jsou ale velmi rozdil-
né, nékdy i kontroverzni a interpretace rozporuplna.
Zatim je jisté, Ze pfinosnéjsi nez pouha stukturalni
hodnoceni je jejich korelace s konkrétnimi behavi-
oralnimi projevy autismu, ale vzhledem k nesmimé
rozmanitosti symptomu i jejich kombinaci je to vel-
mi obtizné. V tomto sméru jsou pozoruhodné prace
Ceskych autorl, které se zaméfily na strukturalni
i funkéni ndlezy u autismu a jejich korelaci (11, 12, 5).
Hrdli¢ka (5) v souboru 77 pacientli s autismem pro-
kazal signifikantni korelaci nékterych subskdre Skaly
ADI-R (Autism diagnostic interview — revised) s veli-
kosti corpus callosum, bilateralné s velikosti nucle-
us caudatus a amygdaly a pravostranné s rozméry
hippocampu. Dosud nebylo ale provedeno srovnani
s kontrolni skupinou pacientd. Byly provedeny i roz-
séhlé funkéni zobrazovaci studie pomoci SPECT,
PET a MRS (magnetickou resonanéni spektrosko-
pii). V celkovém hodnoceni jsou jejich vysledky opét
pomérné inkonzistentni. Existuje velké mnozstvi
praci i 0 neurochemii mozku osob s autismem. Je
studovéna role extrémniho oxidativniho stresu na
neurony a jejich poskozeni, bunéény rlst neuront
cerebella a neurotrofiny, mnozstvi oxytocinu, ktery
je zfejmé u autismu sniZen. Na vzniku jednotlivych
konkrétnich symptom0 autismu se pravdépodobné
podili i dal$i nejr(iznéjsi dysregulace dopaminového,
serotoninového a opioidniho systému.

Klinicky behaviordlni obraz autismu
Autismus je klinicky syndrom, ktery je diagnos-
tikovan na zakladé poruchy tfi zakladnich okruhd
chovani. ZhorSeni v socidlnich interakcich, nedo-
statky v komunikaci a omezené stereotypni chova-
ni a zdjmy. Skupina autistického kontinua podiéha
vnitinimu déleni s pevné stanovenymi kritérii pro

jednotlivé subtypy. U nds vyuzivame ke klasifikovani
spise klasifikace mentalnich poruch a poruch chova-
ni World Health Organization (Svétové zdravotnické
organizace) ICD-10 (MKN-10) (9). Détsky (infantilni,
Kanner(iv) autismus je nejlépe popsanou poruchou
z celého spektra. Dalsi klasifikované subtypy autis-
mu se v rliznych aspektech i mife lii. Pfiznaky dét-
ského autismu se ozfejmuji jiz od tfi let Zivota, 0 né-
co pozdgji nastupuii i u atypického autismu a kolem
Sesti let u Aspergerova syndromu. Odpovédi rodicd
na nase otazky, které jim zpétné klademe, dokazu-
ji, Ze nékteré symptomy jsou ale opravdu pfitomny
a dokonce rodi¢i rozpoznavany jiz v kojeneckém
véku. Recentni francouzska studie uvadi, ze 37,6 %
rodi¢ vnimalo patologii u svych déti jiz do jednoho
roku zivota ditéte (2). V této souvislosti jsou zajimavé
postiehy a inspirativni ndvrhy moznosti velmi ¢as-
né detekce potencialni autistické symptomatologie
napf. podle pfetrvavajici 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 trimeno-
nu diky pokracujicimu vyvoji CNS dité za¢ind volné
volit téma i dobu sledovani a kromé upfednostrio-
vani obliCeje sleduje také zivé objekty. Ne tak zfej-
mé dité, u kterého bude teprve pozdgji rozpoznan
autismus. Komarek zmifuje potencidlni uzitenost
zafazeni sledovani této vyvojové zmény do Skaly
testd ve vyvojovém screeningu détského neurolo-
ga, ktery je dosud hlavné orientovan na motorické
funkce (7). Nastup pfiznakd autismu je nejCastéji
pozvolny a plizivy v prdbéhu prvniho roku Zivota.
Zhruba 30-39% pfipadd napfi¢ celym autistickym
spektrem se ozfejmi tzv. autistickym regresem. Jed-
na se o vyvojovy krok zpét, kdy dité ¢astené nebo
Uplné ztraci ziskané vyvojové dovednosti pfedevsim
v oblasti fe€i, ale i socialniho chovani a neverbalni
komunikace a nékdy i v kognitivnich schopnostech.
Dle naSich zkuSenosti vSechny vyvojové dosazené
schopnosti ditéte pfed regresem nemusi byt zcela
normalni. MizZe se jednat o regres jen nékolika malo
slov kolem 18 mésicl Zivota, ktery pfivadi rodice
poprvé k Iékafi.

Okruh socidlnich interakci a neverbdlni
komunikace

Je dilezité si uvédomit, Ze zhorSeni v socidlni
existenci a vztazich je kvalitativni a nemusi se jed-
nat o UpIné chybéni socidlniho chovani. Poruchu si
pfedstavme v celém spektru moznosti od Upiného
chybéni uvédoméni si existence jinych osob az
po vytvareni ocniho kontaktu, ktery je ale obvykle
kratsi, bez zajmu a neni pouzivan k modulaci soci-

4/2006 NEUROLOGIA PRE PRAX / www.solen.eu

HLAVNA TEMA

alnich interakci nebo ziskani nééi pozornosti. Déti
s autismem se obvykle zdaji chladné, s odstupem,
nevztahuiji ruce k pochovani, nereaguiji radosti €i
usmévem pfi vstficném kontaktu matky a dalSich
osob. Neukazuiji na pfedméty rukou a nesleduiji se
sdilenym zdjmem objekty ukazované jinou osobou,
nemavaji na rozlougenou. Casto vykazuji naprosty
nedostatek socialni nebo emoéni reciprocity. Dale-
ko vice a soustfedénéji se zajimaji o pfedméty nez
0 osoby. Nechdpou vyznam gestiky téla a tvéfe
v socidlnich vztazich. Nékdy jsou charakterizova-
ny jako napadné hodné a klidné, ddvaji pfednost
sebeobsluze a rychle i pfedCasné se uéi potieb-
né dovednosti, jsou popisovany jako samostatné,
malo placici jako by necitily bolest. Nemaji zajem
0 jiné déti ani o dospélé a radéji si hraji samy, stra-
nou od ostatnich nebo jen pozoruji. Malokdy maji
stejné staré pratele. Obvykle tihnou k star§im az
dospélym osobam nebo naopak k détem mnohem
mladsim.

Okruh poruch verbalni komunikace
Predstavuje velmi riznorodou $kalu poruch feéi.
Napfi¢ autistickym spektrem se expresivni jazykova
funkce pohybuje od Uplné nemluvnosti k verbalni
plynulosti, i kdyZ plynulost byvéa provdzena fadou
sémantickych (vyznam slova) a verbalné pragmatic-
kych (pouzivani jazyka ke komunikaci) chyb. V raném
détstvi nékteré déti nezvatlaji a nepouzivaji zadnou
komunikativni vokalizaci. Nékteré dokonce ani ade-
kvatné nerozumi feCi a nereaguiji proto na pokyny
a na zavolani jménem a ¢asto se o nich domnivame,
Ze jsou hluché. Jednd se o pfiznak verbaini sluchové
agnozie. Dle mych vlastnich zkuSenosti ale dokonce
i tyto déti neCekané mohou adekvatné zareagovat na
nékteré pokyny, pokud se tykaji oblasti jejich vyhra-
néného zajmu a jsou jednoznacné slysici, nebot rea-
guji na zvuky jako je zvonek telefonu nebo u dvefi,
pad pfedméttl a podobné. U nékterych se fe¢ vibec
nevyviji aneni kompenzovana zadnou snahou o non-
verbalni ndhradni komunikaci, tedy mimikou tvare,
pantomimikou téla a gestikulaci. Jedinci s adekvatni
fe¢i nejsou schopni konverzovat o néjakém spolec-
ném tématu a konverzaci udrzet. Dominantni stale
opakovanou abnormni strukturou pokusu o konver-
zaci jsou otazky. Déti s autismem Casto nereaguji na
to, Ze uz byly zodpovézeny a stéle dokola je opakuii.
Néktefi hovofi k druhé osobé v monologu a samo-
mluvé. Typicky po véku 2 let pfetrvavaji okamzité
¢i odloZené echoldlie. Nékteré starsi autistické dité
obratné inkorporuje do své mluvy celé ¢asti textd,
které se naucilo z televize, videa, radia ¢i je Cetlo
- tzv. ,scripts®. Déti maji obtize se zajmeny nebo
se slovy, které méni vyznam dle kontextu. Zajmena
zaménuiji, asto 0 sobé hovofi ve 2. &i 3. 0sobé nebo
se oznadi jménem. Re¢ byva korektni, pedanticka,
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se Spatnou a podivnou intonaci, odpovédi na otazky
mohou byt zcela mimo vyznamovy kontext.

Okruh stereotypniho chovéni
a omezenych zajmi

Chybi kreativni obrazna hra, kdy je napodo-
bovana realita: napf. hra ,na mamu a tatu“. Dité
s autismem si hraje stale dokola tfeba s panenkami
a domeckem a recituje stale dokola dlouhé sekven-
ce zndmého textu. Nedokdze zménit scénaf hry
a objevuji se perseverace. Autistici lidé mnohdy vas-
nivé péstuji zvlastni zajmy. Miluji dinosaury, vaznou
hudbu, jizdni Fady a dopravu. V oblasti zajmu shro-
mazduji az neuvéfitelné vycerpavajici data. Jsou
upoutavani neménnosti. Na zmény reaguiji citovym
rozru$enim a vztekem. Trvaji na tom, aby nabytek byl
doma na stejnych mistech, obleceni mélo zvlastni i
jednu barvu. Ji jen z jediného talife, sedi na stejné
zidli, chodi do Skoly jen jednou cestou. Mnozi rodice
pro obavy z afektl to radéji respektuji. V dospélosti
mohou mit obsesivné kompulzivni pfiznaky. Typic-
ké jsou stereotypni a repetitivni motorické manyry
napt. tfepani rukama, krouceni, zvlastni potukavani
hibety prstli nebo nehty, tleskani, béhani po $pi¢-
kach a dozadu. Patologii tyto projevy mohou byt
az po 2 letech véku. Dotykaji se a €ichaji k vécem.
Rychle a obratné fadi hraCky dle velikosti, barvy,
tvaru. Rozsvécuji a zhasinaji svétla, pousti vodu
Ci jsou fascinovany prelévanim vody z jedné nado-
by do druhé, otviraji a zaviraji stale dokola dvefe.
Fascinované pozoruji mechanické véci: buben prac-
ky, vétrak, poslouchaji tikot hodinek. Podle mych
zkuSenosti velmi Castym stereotypem zvl. u nizko-
funkénich autistl je neskryvané a nadmémé Casté
sebeukajeni.
Nejcastéjsi neurologické komorbidity
autismu

Pro pochopeni jednotlivych klinickych obrazd
autismu a neuvéfitelné rlznorodosti a pestrosti
priznaki u konkrétniho pacienta je naprosto zasad-
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ni si uvédomit, ze celd skupina neurovyvojovych
vad se vyskytuje velmi ¢asto v rlznych kombina-
cich. Proto jsou lidé s autismem ve dvou tfetindch
postizeni mentdini retardaci v celé jeji kvantitativni
Skdle, poruchami vyvoje feci v pIném kvantitativnim
a kvalitativnim spektru od téméF normalni feci pfes
symptomy vyvojové dysfazie, sluchové verbalni
agndzie az k nemluvnosti. Stejné tak vidime kom-
binace se symptomy syndromu hyperaktivity a poru-
chami pozornosti a neobratnosti jemné i hrubé
motoriky. Pfidruzené byvaji i dalsi poruchy napfiklad
zrakové obtize az po slepotu, sluchové nedostatky
az po hluchotu. Do klinického obrazu neodmyslitelné
patfi cela $kala afektivnich poruch a dalSich poruch
chovani jako impulzivita, agresivita, autoagresivita,
emocni labilita a poruchy spanku. Mezi nejCastéjsi
komorbidity patfi epilepsie. AZ 40 % pacient(i s autis-
mem trpi epileptickymi zachvaty a az 50 % ma spe-
cifickou epileptickou abnormitu v EEG. Snad i proto,
Ze funkéni a morfologické postizeni u autismu byva
nejvice patrné v limbickém systému, ve frontalnich
a tempordlnich lalocich, tedy strukturach vyrazné
epileptogennich. Pfitomnost soubéznych epileptic-
vék prezentovaného souboru, ¢im vy$Si je procento
mentéainé 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
regresem (6). Radu autor(i stéle lakd potencionalni
moznost, ze u ¢asti pacientl mlize vyvojovy regres
kauzalné souviset pfimo s procesem epileptogene-
ze, at jiz provéazené manifestnimi klinickymi zachva-
ty nebo ,jen” specifickou EEG abnormitou, napfiklad
ve formé elektrického spankového statu jako u syn-
dromu ESES (elektricky status epilepticus v pribéhu
pomalého spanku). Vnimaji analogii epileptiformniho
regresu feci, jak je tomu u Landau-Kleffnerova syn-
dromu (syndromu ziskané afazie s epilepsif), protoze
i zde existuji plynulé pfechody od pouhého regresu
feCi do regresu asociovanych poruch chovani az do

autistickych projevu. Pro regres v ¢asové koincidenci
s epilepsii, kdy autistické chovani dominuje, navrhuji
pouzivat oznaceni epileptiformni autisticky regres
(13). Pokud se regres tykéd i kognitivnich funkci, jed-
né se o tzv. epileptiformni détskou dezintegracni
poruchu. Neurolog samoziejmé éCi epileptické
zéchvaty ,jen” pfidruzené k autismu. Také v situaci,
kde kauzalni souvislost mezi epilepsii a regresem
neni, mlze potlaeni zachvatli mirné zmirnit poru-
chy chovéni véetné autistickych.

Zavér

Je zfejmé, ze behavioralni, kognitivni a neuro-
logické projevy autismu jsou informovanym Clové-
kem jednoznaéné rozpoznatelné v ¢asném détstvi.
V dlsledku toho je diagnostika doménou détskych
neurolog(i, détskych psychiatrd, psychologli a peda-
gogU. Bohuzel se jedné o celozivotni poruchu, kte-
rou v kauzalni podstaté zpravidla nelze terapeuticky
zaséhnout. Farmakologicky je mozné zlepsit jed-
notlivé symptomy, ale nejpodstatnéjsi v péci o déti
s autismem nadéle zlistavé véasné zahajeni behavi-
ordlni terapie a specidlniho pedagogického vedeni.
Proto byl tento ¢lanek koncipovan s akcentem na
¢asné projevy a rozpoznani autismu. Spoluprace se
specialnimi pedagogickymi centry zaméfenymi na
péci o autistické déti i dospélé a s laickymi sdruzeni-
mi rodict a dalSich ¢lend rodin jako je APLA (Aso-
ciace pomahajici lidem s autismem) je nezbytna.
Mozaika poznani autismu i pfes obrovskou explozi
poznatkd v minulych letech stéle zlistava nedplnou.
Osud lidi a stradani rodin pacientli s nedostatkem
toho, co je symbolem inteligentniho lidstvi, tedy
schopnosti empatie a socidlni komunikace zistava
nadale velmi zneklidiujici a provokuijici pro ty, ktefi
tyto schopnosti maji.
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