Osetrovatelska péce o

pacienta s cévni mozkovou
prihodou (ischemickou)



Cévni mozkove prihody jsou podle WHO

definovdny jako rychle se rozvijej

loziskove, obcas i celkové poruc

feil

Yy

mozkové funkce trvaijici déle nez 24
hodin nebo koncici smrfi nemocneho,
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bez pritomnosti jiné zjevné priciny nez

cévniho puvodu.



Cévni prihody postihujici centralni
nervovy systém jsou nejcastéjsim akutnim
onemocnénim v neurologii. Vznikaji

v dUsledku poruchy prokrveni (ischémie)
nebo krvaceni (hemoragie) do mozkove
a misni tkéné pri postizeni systému
tepenného, vzacné i zilniho.



Ischemické cévni mozkové prihody
vznikaji v dusledku poruchy prokrveni
urCité oblasti mozku s naslednou hypoxil
mozkové tkdné. Ta vsak muze vzniknout |
ori normalni mozkoveé cévni cirkulaci pri
snizeni obsahu kysliku v krvi (hypoxémie).
Tvori asi 80-85 % vsech cévnich
onemochnéni.



Zivotné dUlezitd reguladni a integraéni funkce mozku md enormni
energetické ndaroky. Mozek, jehoz podil na celkové télesné hmotnosti
Cini pouze 2 %, dostava az 17 % minutového srdecniho objemu a
vykazuje 20 % z celkove spotreby kysliku. Za 24 hodin mozek
spotrebuje 75 litrd kysliku a 120 gramU glukdzy.

Je zcela nezbytné, aby pritok krve mozkem byl plynuly a konstantni.
K tomu slouzi cetné regulacni mechanizmy.

Velké cévy elastického typu, diky siiné vyvinuté elastické adventicité
zabranujici roztazeni cévni stény v dobé systoly, tflumi kolisani krevniho
prutoku v rznych fdzich srdecni cinnosti.

Mensi cévy muskuldrnino typu, predevsim arterioly a prekapildry,
majici silné vyvinutou svalovou vrstvu médie, reaguji na zmény
krevniho tlaku a na zmény arteridinino parcidainiho tlaku CO, zménou

svého pruUsvitu. Zqjistuji tak konstantni perfUzi mozkové tkéné podle
aktudinich metabolickych ndrokU, nezdvisle na kolisdni krevniho tlaku.



Mensi artérie a arterioly reaguji na zmeny krevniho
tlaku vazokonstrikci pri jeho vzestupu a vazodilataci
pri jeho poklesu. Tato vazomotorickd odpoved
zqjistuje konstantni krevni prutok v rozmezi 60-150
torru stredniho arteridinino tlaku. Reakce je rychld a
probéhne v rozmezi 15-30 vterin. U hypertoniku je
autoregulacni limit posunut k vyssim hodnotam. Tito
nemocni proto Iépe toleruji vyssi krevni tlak, naopak
pokles tlaku jakéhokoliv puvodu je mnohem
nebezpecnéj§i nez u normotonikU. U nemocnych

s arteridlni hypotenzi je tomu naopak.



Klinicky obraz u ischemickych cévnich mozkovych prihod je
znacné variabilni v zavislosti na rozsahu hypoxie, jeji lokalizaci,
rychlosti jejino vzniku, kompenzacnich mechanismech makro i
mikrocirkulace, celkovem zdravotnim stavu nemocného,
preventivni IeCbé i kvalité a v€asnosti urgentni intenzivni péce

v samém zacatku onemocnéeni. Obvykle plati, ze &im je postizeni
mozkové tkané rozsahlejsi, tim je i zavaznéjsi klinicky ndlez. Tento
vztah je vSak nutno korelovat s lokalizaci mozkové hypoxie, nebof
ne vsechny oblasti mozku jsou klinicky stejné vyznamné. Akutni
uzaveér cévy i mensiho kalibru (embolie) mize zpUsobit bourlivou
klinickou symptomatologii. Naopak, pomalu se rozvijejici obstrukce
velké magistralni mozkové tepny (trombdza) mize byt klinicky
zcela némad a jeji pritomnost se mUze demaskovat az spoludcasti
jinych etiologickych faktor0 mozkové hypoxie (t€zkd plicni
onemocnéni, srdecni selndvani, zvyseni krevni viskozity, systémovad
hypotenze)



Vznikaji v dUsledku ischémie v povodi,

teritoriu postizené cévy, proto se oznacuiji

jako hypoxie teritoridini, teritoridini infarkty.
Ischémie v povodi kyfotickém

Pri ischémii v kyfotickém povodi mUze byt postizena samotnd a. karotis interna nebo
jeji vétve (velké povrchové artérie, malé hluboké penetrujici arterioly, a. ophtalmica).
Podle lokalizace a rozsahu hypoxického lozZiska se objevuiji priznaky z postizeni
hlubokych struktur (capsula interna, bazdlni ganglia, thalamus) nebo

kortikosubkortikalnich oblasti ¢elniho, temenniho a spankového laloku.

Priznaky mohou byt prchaveé, kratkého frvani v rdmci tranzitornich mozkovych prihod
nebo dlouhodobého i frvalého charakteru.

Ischémie v povodi vertebrobazialnim

MUze byt postizena a. vertebralis, a. basialis nebo jeji vétve (a. cerebri posterior,
mozeckoveé tepny, tepny mozkového kmene).

Podle rozsahu a lokalizace hypoxického postizeni s objevuji priznaky z postizeni
center, descendentnich a ascendentnich drah mozkového kmene, z postizeni
mozecku, okcipitalniho laloku, baze tempordlniho laloku, zadni éasti thalamu a

z postizeni vestibularniho a sluchového receptoru. Pfiznaky mohou byt krdtkodobé,
prechodné, Casto recidivujici, nebo naopak dlouhodobé, i trvalého charakteru.



Vznikd v dusledku selhdvani krevnino obéhu, hypoxémie, anémie nebo zvyseni
viskozity krve. Pri celkové hypoxii mozkové tkané trpi predevsim pomezi
jednotlivych cévnich teritorii @ mohou vznikat tzv. interteritoridini infarkty.
Demaskovdnim latentnich lokdinich stendz mozkovych artérii mize viak
celkova hypoxie vyvolat i klasickou symptomatologii jednotlivych cévnich
teritorii. Rovnéz vyznamnad stendza velkych magistralnich artérii (a. karotis
interna), mUze vyvolat obraz interteritoridini Iéze na rozhrani cévnino zdsobeni
jejich vétvi,

Klinické projevy celkové mozkové hypoxie mohou byt mirné, prechodné,
pokud jeji pficina neni zavaznd a rychle odezni. Celkovd mozkovd hypoxie
mUzZe vsak zpUsobit i z&dvazné |éze pestré neurologické symptomatologie.
NejCastéji byvaiji postizeny zony mezi povodimi predni, stredni a zadni
mozkové tepny a mezi povodimi povrchovych a perforujicich centrainich
artérii. Klinicky obraz je potom kombinaci symptomu z obou sousedicich
povodi.

Nejzavaznéjsi je globdlni mozkovd hypoxie pri zastave srdecni Cinnosti, Tézké
komorové arytmii nebo enormni arteridini hypotenzi s ndslednou tézkou
poruchou nebo zastavou mozkove perfuze. Nepodari-li se rychle obnovit
srdecni Cinnost nebo zformalizovat krevni tlak, dochdzi k t€zkému kdmatu

s naslednym obrazem apatického syndromu nebo ke smrti mozku.
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Priciny

Lokdlni priciny

Celkové priciny
Mezi obéma skupinami neni vsak
prakticky rozdil, nebot i difuzni mozkova
hypoxie se muze v predisponované
oblasti projevit Ciste loziskovou
symptomatologii (demaskovani latentni
stendzy pri poklesu krevniho tlaku).
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Vaskularni priciny
Vaskuldrni priciny ischemickych cévnich mozkovych pfihod zpUsobuiji
postizeni cévni stény s jeji ndsledujici stendzou az obliteraci. Jde o rizné
klinické jednotky : aterosklerdza, hyalindza, filoromuskularni dysplazie,
diabetickd mikroangiopatie, zanétlivd onemocnéni (kolagendzy,
tuberkuldza, lues, herpes zoster, bakteridini meningitidy), progreduijici
imunokomplexové vaskulitidy, vrozené cévni malformace, traumatické
postizeni cévy, moyamoya syndrom, migréna, postradiacni cévni léze,
trombdza Zilnich splavd.
Ostatni onemocnéni cévni stény zpUsobuji mozkovou ischémii stejnym
mechanismem.

Kardialni priciny
RUznd onemocnéni srdce mohou vedle difuzni mozkové hypoxie zpUsobit
téz Cisté loziskové poskozeni mozku v dusledku embolizace. Embolizace
ze srdce je Castd a je pricinou 20-35 % vSech ischemickych cévnich
mozkovych prihod. Doprovazi nejcasteji onemocnéni korondrnich tepen,
fibrilace sini, onemocnéni srdecnich chlopni revmatického i
nerevmatického pUvodu, kardiomyopatii. MUze byt téz dUsledkem
diagnostickych vykonU (katetrizace srdce) nebo zdkrokU chirurgickych
(uméld chlopen, aorto-korondrni by-pass).



s

Hematologické priciny

Jde o nejrozmanitéjsi hematologickeé klinické
jednotky, které zpusobuji oblenéni krevnino
proudu a abnormity koagulacnich
mechanismuU s ndslednou tvorbou trombdzy.



Mezi celkové priciny vzniku ischemickych cévnich mozkovych prihod nutno
pocitat takové faktory, které ovliviuiji perfuzi mozku jako celku a zpUsobuji difUzni
mozkovou hypoxii. Ta mUze byt hypoxickd, stagnacni, anemickd nebo
z reologickych pricin.
Hypoxickd hypoxie
Postizeni mozku v dusledku hypoxické hypoxie vznikd tehdy, kdyz je snizena
doddavka kysliku pro nedostatec&né okysliceni krve v plicich. Pricinou mUze byt
nedostatek kysliku v atmosférickém vzduchu (pobyt ve vysokohorskych
polohdch, pobyt v mistnosti, kde kyslik byl spotrelbbovdan napr. horici karmou).
Nejcastéji vSak jde o obstrukci dychacich cest (zapaddni jazyka, zapadld
zubni protéza, sekret v dychacich cestdch nebo o bronchopneumonii).
Stagnacéni hypoxie
stagnacni hypoxie zpUsobuje difUzni hypoxické postizeni mozku celkovym
selnavanim cirkulace. Pricinou jsou nejcastéji zavaznad srdecni onemocnéni
nebo tézkda arteridini hypotenze (porucha makrocirkulace). Je pricinou asi 5 %
ischemickych cévnich mozkovych prihod.

Anemickada hypoxie

Nedostatecnd nabidka kysliku je dusledkem nedostatku jeho fransportnich
krevnich mechanism0.

Hypoxie z reologickych pric¢in
Pfi poruse fluidity krve v dUsledku zvyseni jeji viskozity je rovnéz snizena nabidka
kysliku mozkové tkani (porucha mikrocirkulace).



Jednotlivé priciny ischemickych cévnich mozkovych prihod se
obvykle navzdjem kombinuji. PUsobi bud soucasné&, nebo mohou
do patologického procesu rozvoje mozkove hypoxie zasahovat
postupné a puvodni mozkovou hypoxii vyrazné akcentovat
(zhorseni lokdlni hypoxie mozku neadekvatni peci : zapadadani
jazyka, zahlenéni, aspiracni bronchopneumonie, srdecni selhani,
dehydratace). Proto [éCba ischemickych cévnich mozkovych
prinod musi byt vzdy komplexni se zameérenim na vsechny jeji
mozné etiologické faktory.

Ischemické prihody jsou jen nepatrné castejsi (55%) nez prinody
hemoragicke (45%). V nejranéjsim obdobi jde nejCastéji o
dUsledek traumatického a hypoxického postizeni mozku

v prubéhu téhotenstvi a porodu, kardiovaskuldrnich malformaci,
infrakranidini infekce nebo riznych geneticky vazanych
onemocnéni. U mladych dospélych je nejCastéjsi pricinou Casny
rozvoj aterosklerzy, embolizace pri kardidlnich onemocnénich,
pouzivani ordlnich kontraceptiv v kombinaci s kourenim-@
abusem alkoholu, drogy (amphetamin, kokain).



/akladem diagnostiky je podrobnd anamnéza a peclivé klinické
neurologické vysetreni, doplnéné vysledky vysetreni laboratornich.

Vysetreni nemocného s cévni mozkovou piihodou by mélo mit svU;
neménny algoritmus. Nejprve vzdy hodnotime vitaini funkce, zaijistujeme
pristup do zily, odebirdme vzorky krve a moci k laboratornimu vysetreni a
provadime EKG. Po neurologickém a celkovém vysetreni nasleduje
urgentni CT vysetreni k rozliseni ischemické a hemoragické mozkové
prihody, event. k vyloucCeni jinych patologickych klinickych jednotek. Bez
CT vySetreni neni mozno zahdijit cilenou terapiil Tu vsak zahajujeme
okamzité po zhodnoceni CT ndlezu. Dali postup jiz muze byt rozdiny. U
ischemickych cévnich mozkovych lézi je indikovdno okamzité
sonografické vysetreni k posouzeni lokdlnich extrakranidlnich i
infrakranidlnich cévnich zmeén.



V rodinné anamnéze patrdme predevsim po onemocnénich
kardiovaskuldrnino apardtu a po cévnich onemocnénich
mozku. Osobni anamnézu zamerujeme stejnym smerem, navic
se dotazujeme na onemocnéni respiracniho traktu, ledvin, na
onemocnéni krevni, pdafrdme po cukrovce, hypertenzni
chorobé, dné nebo poruse lipidoveho metabolismu. Cilené se
ptdme na bolesti hlavy, zavrate, dusnost, palpitace, otoky vicek
nebo koncetin, klaudikacni potize, pocit zizné, svédéni kize,
krvdcivé stavy, zmény psychiky, stresové situace. Dulezité jsou
téz informace o abusu alkoholu, nikotinu, uzivani ordlnich
kontraceptiv a o soucasné i minulé terapii nemocnéeho. Pri
hodnoceni viastni cévni mozkoveé prihody je treba védet, jak

k prihodé doslo, v kterou denni dobu, za jakych okolnosti, jaky
byl prvni priznak onemocnéni, jaky je probéh onemocnénii
soucasné potize nemocného.



Terapie cévnich mozkovych prihod je
velmi slozité a stale diskutované tema.
Strategie |éCby CMP bude rozdiind
podle toho, zda bude zameéerena na
obdobi jesté pred vznikem cévni
mozkové prinhody (obdobi preiktdlni), na
leCbu manifestni cévni mozkové prihody
(obdobi iktalni) nebo na obdobi
ndsledné (obdobi postiktdaini).



Cévni mozkove prihody jsou vetsinou findinim projevem
dekompenzace dlouho probihaijicich zadvaznych
patologickych procesU, na jejichz vzniku i prObéhu se
vyznamnym zpUsobem podileji nejrizné&;si rizikové faktory.
Cetné ve svété publikované studie zcela jednoznacné
dokumentuji, ze Cim drive se podari tyto rizikové faktory
prokdzat a eliminovat jejich nezddouci vliv na vznik cévnich
mozkovych prihod, tim vyraznéji mizeme omezit jejich
vyskyt. Toto je hlavni cil primarni prevence cévnich
mozkovych prihod, terapie v preiktdlinim obdobi.

LéCba rizikovych faktord cévnich mozkovych prihod je tedy
zakladem leCby preiktdalniho obdobi. Pokud zadné rizikove
faktory neprokdzeme, preventivni IECba neni indikovana.



Jde o obdobi manifestace CMP.
.ze ho rozdélit na obdobi akutni,
trvajici nékolik dni az tyden od
zacatku prihody, a na nasledné
obdobi stabilizace, kdy zakladni
funkce organismu i mozkovd
cirkulace jsou jiz kompenzovany.




V tomto obdobi nemocny jiz nevyzaduje nemocnicni
péc&i. Cast nemocnych pro t&7ké funk&ni postizeni musi
byt umisténa v ruznych socidlnich Ustavech. LéCba je
opét predevsim rehabilitacni, se snahou o
sobéstacnost, event. pracovni zarazeni. Sekundadrni
prevence musi byt konfrolovdana (poradny pro cévni
mozkové prihody). V tomto obdobi je jiz mozno
nasadit i méné razantni vazodilatacni lECbu, v akutnim
stadiu kontraindikovanou (Cavinton, Dusodril, Enelbin,
Vesel Due F). Psychoterapie je stdle velmi dulezitd.
Symptomatologickd lecba je indikovana podle potizi
nemocného (spasmolytika, antiepileptika, apod).



Ovlivnitelné faktory

arterialni hypertenze, kterd, pokud nenilécena, zvysiuje riziko
vyskytu az é6x. V ceské republice je vSak podle odhadu
kardiologu spravné lé¢eno pouze necelych 30 % hypertoniku.

onemocnéni srdce - zpUsobuji poruchu mozkové perfuze
v dusledku stagnacni hypoxie pfi srdecni nedostatecnosti
rzného puvodu, jednak lokdini ischémie jako ndsledek
embolizace.

Atherotrombotické postizeni cévni stény privodnych
magistrainich tepen.

Diabetes mellitus je dalsim zavaznym rizikovym faktorem, Castéji
u mladsich zen.

Ostatni rizikové faktory, hypercholesterolémie, poruchy
lipidového spektra, koureni, alkohol, obezita, pouZivani
perordlnich kontraceptiv, mala fyzickd aktivita

hemoreologické poruchy pri zvysené krevni viskozité.



Neovlivnitelné faktory ischemickych
cévnich prihod
z neovlivnitelnych rizikovych faktoru je
nejvyznamnéjsi vék (vyrazna zavislost vyskytu
CMP na veku)
pohlavi
rasa
genetickd determinace
geografické a klimatické vlivy
socioekonomickée faktory



Stabilizace vitalnich funkci
Zajisteni dostatecné mozkoveé perfuze a kolateralniho obéehu
Zqjisténi dostatecnéeho privodu kysliku
Stabilizace vnitrniho prostredi
Prevence komplikaci
Medikamentozni lecba
Vazoaktivni lecba (Oxyphyllin)
Antikoagulacni lécba (Heparin)
Energetickd podpora buriky (noofropika)
Blokdtory kalciovych kandalkd (Nimodipin)
Fibrinolytickd lecba (aktivator plasminogenu, Streptokinasa, Urokinasa)
Antiagregacni lécba (Aspegic)
Lazaroidy (Freedox)



Symptomatologicka lIé¢ba

Je doplnkovou IeCbou podle potizi nemocneho
(analgetika a sedativa pri bolestech,
antiemetika pri zvraceni, antivertiginoza u
zavrati, projimadla pfi obstipaci apod).

V akutni fazi CMP se nedoporucuje
poddavani viceprocentni glukozy pro
moznost zhorseni metabolické aciddozy.

Nevhodnad jsou rovnéz diuretika pro zhorseni
krevni viskozity



Rehabilitacni lecba
Chirurgicka lecba



Nejcastéji jde o projevy zanétu
respiracninho systému, mocového traktu,
Zil dolnich koncetin nebo sepse u
dekubitU. Dalsi hrozbu predstavuii
embolie z pdnevnich Zilnich plexu a z7il
dolnich koncetin. Jatrogennim
onemocnénim je katetrova sepse.



Cévni mozkové prihody jsou velmi Castd a nesmirné zavaznd
onemocnéni. Ve vyspélych statech jsou treti nejcastéjsi pricinnou
umrti, po onemocnénich kardiovaskuldarnich a zhoubnych nddorech.
V neurologii jsou vUbec nejcastéjsi pricinnou jak mortality, tak i
invalidity nemocnych. Incidence CMP v Ceské republice je

v porovnani s vyspelymi staty vyssi, okolo 400 onemocnéni na 100 000
obyvatel za rok. S postupnym ndristem populace senioru je nutno
pocitat v nejblizsSich letech s dalSim zvysenim vyskytu téchto
onemocnéni. Proto je celosvétové kladen velky duraz na preventivni
lECbu cévnich onemocneéni.

Velmi alarmuijici je rovnéz posun vyskytu cévnich mozkovych prihod
do stale mladsich vékovych kategoriich. Mortalita na CMP je v nasem
staté rovnéz vysokd, vice nez 1/3 nemocnych umird do jednoho roku
a z téch, ktefi preziji, je polovina handicapovana a odkdzdna na péeci
ruznych socidlnich Ustavy, v lepsim pripadé na péci rodiny.



Cilem je odstranéni funkcniho Utlumu v okoli morfologického
postizeni a prevence rozvoje sekunddrnich dtlumovych zmén
v nadrazenych i vzdalenych souvisejicich oblastech.

Velmi dUlezity je Casovy faktor — &im dfive zahdjime
rehabilifacni program a ¢im infenzivnéji do poskozenych
funkci zasadhneme, tim veétsi je pravdépodobnost dosazeni
cile.

Ukoly rehabilitace akutniho obdobi

Zabrdnéni rozvoje sekunddrnich zmeén ve viech
systémech, zejména pohybovém, kardiovaskuldrnim a
(=N e]igelelallng

Minimalizace rozvoje dekondice a deprivace pohybu

Spravnd poloha pacienta a spravnd manipulace s nim
k zajisténi optimdalni Ference, pozitivnino ovlivnéni
svalového tonu a prevence rozvoje sekunddrnich zmén



Fyzioterapie
Ergoterapie a logopedie
Komunikace s rodinou



NdaroCnost osefrovatelske pece u klienta po CMP je
znacnaq, proto je nutno, aby priléCbé
spolupracovali vsichni clenové osetrovatelskeho
tymu (vCetné fyzioterapeuta, logopeda, socidlni
pracovnice, psychologa, dietni sestry). V dnesni
dobé je snaha o poskytovani centralni
specializované odborné péce u cévni mozkovée
prihody, z téchto dUvodu jsou zfizovdny iktové
jednotky. Tyto jednotky svym vybavenim @
odbornym persondlem odpovidaji nadrocnym
pozadavkum na lécbu a osetfovatelskou péci o
klienta s CMP.



poloha a pohybovy rezim

U klienta po CMP dochdzi k porusenému vnimdani jedné
poloviny téla. V akutni fdzi je tedy velmi dUlezité spravné
polohovani, které by méelo byt aplikovano s frekvenci co
1-2 hodiny. Nejdrive je klient polohovan pasivng, pozdéji
se klient nauci s pomoci sestry zaujimat spravnou polohu
bez asistence a podpurnych pomucek. Pii polohovdni
nesmime zapomenout na peci o kyCle a ramena. Ke
klientovi po CMP pristupujeme vzdy z postizené strany @
nocni stolek umistime na tutéz stranu. Po akutni fazi byvaiji
klienti vétsinou prekladddani na rehabilitacni oddéleni, kde
se uCi vstavat, chodit a nacvicuji sobéstacnost pri
kazdodennich Cinnostech.



monitorace védomi

polnéni ordinaci lekare

hygienickd péce

péce o vyprazdnovani

VyzZiva

ndAcvik reedukace reci

pece o psychickou pohodu
dlouhodobd osetfrovatelskd péce



Edukace klienta

Klient musi byt poucen o [ECebném postupu,
rehabilitacni péci, preventivnim opatreni,
charakteristice nemoci, diagnostickych vykonech, o
komplikacich, které mohou v souvislosti s cévni
mozkovou prihodou nastat. Cévni mozkové
onemocneéni je velmi zavazné onemocnéni, které je
provdazeno poruchou védomi, proto je nutné edukovat
v akutni fazi rodinné prislusniky.

Sestra by méla edukovat klienta zejména o téchto
problematikach spojenych s cévnim onemocnénim
mozku, aby tak minimalizovala jeho obavy, Uzkost a
zqjistila klientovu lepsi spolupraci na lé¢ebném rezimu.



Edukace

Charakteristika onemocnéni - lékar
pricina, priznaky, rizikové faktory, I€Cba, prevence a
rehabilitacni péce.

Komplikace cévni mozkové prihody - Iékar

epileptické zachvaty, hydrocefalus, srdecni arytmie,
srdecni selhani, frombdza hlubokych Zil, ...

Strava a télesnd hmotnost — nutriéni terapeut

Klient musi dibdat na zdravou zivotospravu, zachovavat
pritom pestrost stravy, dostatek tekutin a udrzuje si
primérenou télesnou hmotnost. Ischemické cévni

mozkoveé prihody totiz vznikaji nejcastéji na podkladé
aterosklerdzy, proto je nutné snizit hladinu cholesterolu.



Edukace
Vyprazdnovani
Riziko zdcpy
Hygienicka péce
Lécebné postupy

Rehabilitace



Prokrveni tkani porusené — mozek

Pohyblivost porusend

Komunikace porusend

NedostateCnd péce o sebe

Polykdni porusené, riziko vzniku

Vnimdani jedné strany téla porusené, riziko vzniku
Udrzovani domacnosti porusené

Sebelctq, situacné snizend/Obraz téla
poruseny/Role, porusené zvladdani




Dekuji za pozornost
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