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Abstrakt

Mitochondrie sd subceluldarne organely dolezité pre viaceré
metabolické deje, vratane oxidacnej fosforylacie, signalizac¢-
nych a tkanivovo-specifickych procesov. Okrem toho st sicas-
fou aj vrodenych a ziskanych imunitnych systémov.
Mitochondrialna dysfunkcia vedica k oxida¢nému stresu, za-
palu a poruseniu energetického metabolizmu md délezitd
Ulohu v patogenéze a progresii viacerych oralnych ochorent.
Patria sem periodontitidy, oralne nadory, ochorenia temporo-
mandibularneho klbu. Je teda zrejmy obojstranny vztah medzi
mitochondrialnou dysfunkciou a ordlnymi ochoreniami. Na
zaklade tychto ddt je potrebné implementovat do manazmen-
tu ordlnych ochoreni terapeutické postupy zamerané na
ovplyvnenie mitochondridlnych funkcii, tzn. podavat antioxi-
danty zamerané na ovplyvnenie funkcie mitochondrif (tab. 1,
obr, 4, lit. 45). Text v PDF www.lekarsky.herba.sk.

KLUCOVE SLOVA: mitochondria, periodontitida, pulpitida,
antioxidanty.

Lek obz 2025, 74 (8): 312-317

Abstract

Mitochondria are subcellular organelles important for multiple
metabolic events, including oxidative phosphorylation, signa-
ling, and tissue-specific processes. In addition, they are part of
the innate and acquired immune system.

Mitochondrial dysfunction leading to oxidative stress, inflam-
mation and impaired energy metabolism plays an important
role in the pathogenesis and progression of several oral disea-
ses. These include periodontal disease, tumors of the oral ca-
vity, diseases of the temporomandibular joint. Thus, a bidirec-
tional relationship between mitochondrial dysfunction and oral
cavity diseases is evident. Based on this data, it is necessary to
introduce therapeutic procedures aimed at influencing mito-
chondrial functions in the management of oral cavity diseases,
i.e. administer antioxidants aimed at affecting mitochondrial
function (Tab. 1, Fig. 4, Ref. 45). Text in PDF www.lekarsky.
herba.sk.

KEY WORDS: mitochondria, periodontitis, pulpitis, antioxi-
dants.

Lek obz 2025, 74 (8): 312-317

Uvod

Mitochondrie sd subceluldrne organely dolezité pre
viaceré metabolické deje, vratane oxidacnej fosforyla-
cie, signalizacnych a tkanivovo-$pecifickych procesov.
Okrem toho maju vyznamnu dlohu v regulacii vrodenej
imunity, zdpalovej imunitnej odpovedi proti infekénym
patogénom, ako aj v patogenéze autoimunitnych ocho-
reni (1, 2).

Medzi zdpalové ochorenia dutiny Gstnej (DU), ktoré
poskodzuji orofacidlne tkanivo, patria chronickd paro-
dontitida a pulpitida. Ich pri¢inami sd trauma, autoimu-
nitné ochorenia, mikroorganizmy, oklizne faktory a ra-
diacnd terapia. Charakterizuje ich zvySujdca sa
prevalencia a Casté recidivy. Tieto ochorenia zvysujd

riziko systémovych ochoreni a znizuji kvalitu Zivota pa-
cientov (2).

V sdcasnosti pribldaju prace zamerané na ulohu
mitochondridlnej (MITO) dysfunkcie v patogenéze
a v progresii zdpalovych ochoreni DU, cestou reguldcie
oxidacného stresu (OS) a aktivacie imunitnej odpovede
(3, 4, 5).

V tabulke 1 je zobrazend udloha MITO dysfunkcie
v reguldcii imunitnej odpovede pri zdpalovych ochore-
niach (2).
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Tabulka 1. Uloha mitochondrialnej dysfunkcie v reguldcii imunitnych reakcii pri zapalovych ochoreniach (2).
Table 1. The role of mitochondrial dysfunction in the regulation of immune responses in inflammatory diseases (2).

Povod zapalu

Patogén/choroba

Vplyv mitochondrialnej dysfunkcie na imunitné reakcie

Virusova
infekcia

Dengue virus (DENV)

PrediZenie mitochondrii zmieriiuje DENV - kyselinou retinovou indukovany gén 1 -
zavisly od vrodenej imunity potlacenim produkcie interferénu (1, ktory podporuje
replikdciu DENV.

Virus Epsteina - Barrovej (EBV)

EBV znizuje autofdgiu, znizuje vnitrobunkové ROS a posobf proti mitochondridlnej bio-
genéze v diferencujlcich sa monocytoch, aby sa zabranilo tvorbe dendritickych buniek;
EBV spusta rozsiahle mitochondridlne remodelovanie a reguluje mitochondrialny 1C
metabolizmus v novoinfikovanych B-bunkach.

Herpes simplex virus 1 (HSV-1)

Mitochondria-asociovand kindza suvisiaca s virusom vakciny 2 podporuje uvoltiovanie
mtDNA, ¢o vedie k vrodenej imunitnej odpovedi sprostredkovanej cGAS a regulacii anti-
virusovych génov Ifnb1 a Cxcl10.

Virus ludskej imunodeficiencie
(HIV)

mtDNA korelovala negativne so zapalovym markerom sCD163; mitochondridlna funkcia
trombocytov je u pacientov s HIV porusend, co moze prispievat k dysfunkcii trombocy-
tov a ndslednym komplikdcidm.

Silnd horidcka s virusom syndrému
trombocytopénie (SFTSV)

Py

Infekcia SFTSV vyvolava poskodenie mitochondrii a uvolfiovanie mtROS, ¢o spusta reak-
ciu s nadmernym zdpalom prostrednictvom aktivacie inflammazému NLRP3.

Bakterialna
infekcia

Pseudomonas aeruginosa (P. aerugi-
nosa)

In vivo adaptdcia na vysoky obsah sukcindtu vytvdra P. aeruginosa, ktoré si zachovavaju
schopnost aktivovat mtROS a podporovat mitochondridlnu reakciu na itakondt v bun-
kdch dychacich ciest, ktord potld¢a zdpal.

Legionella pneumophila (L. pneumo-
phila)

L. pneumophila vyvija vysokodynamické interakcie s hostitelskymi mitochondriami tym,
Ze indukuje mitochondridlnu fragmentaciu a v makrofégoch metabolizmus podobny
Warburgovmu, ktory podporuje replikaciu baktérif.

Escherichia coli a Neisseria gonorrho-
eae

Vezikuly vonkajsej membrany Escherichia coli indukuji mitochondridlnu apoptézu a
inflammazom NLRP3 aktivdciu; aktivdcia a uvoltiovanie interleukinu 1 v reakcii na OMV
Neisseria gonorrhoeae je regulovand mitochondridlnou apoptézou in vivo.

Autoimunita

Systémovy lupus erythematosus
(SLE)

Extracelularne uvolnovanie oxidovanej mitochondridlnej DNA stimuluje signalizaciu
interferénu typu I; mtROS su nevyhnutné pre extraceluldrne pasce neutrofilov granulocy-
tov s nizkou hustotou od pacientov so SLE.

Diabetes mellitus 1. typu

mtDNA aktivuje endotelovy inflamazém NLRP3 Ca?* a tvorbou mtROS, ¢o vedie k zdpa-
lovému poskodeniu ciev a dysfunkcii endotelu.

Z3apalové ochorenie criev

mtDNA sa uvolfiuje do séra a posobi ako prozapalovy faktor a molekulovy vzor spojeny
s poskodenim (DAMP) pre aktivdciu imunitnych buniek; uvoltiovanie mtROS a mtDNA
do cytosodlu sa klti¢ovymi udalostami na zaciatku procesu NLRP3 inflamazomu.

Ateroskler6za

Nedostatok mitochondridlneho rozpojovacieho proteinu 1 vedie k aktivacii inflamazému
NLRP3 a dozrievaniu interleukinu 1, ktory zhorSuje endotelovi dysfunkciu a zapal ciev.

Reumatoidna artritida (RA)

Mitochondridlna dysfunkcia vyvolana nadorovou nekrézou faktoru podobnym ligandom
1A a receptor pre nadorovy nekrotizujici faktor 2 zvySuje zdpalovi reakciu u pacientov
s RA prostrednictvom produkcie ROS.

Ochorenia parodontu st aktudlnym problémom v
zubnom lekdrstve. Po zubnom kaze predstavuje paro-
dontitida (zdpalové degenerativne ochorenie zavesného
apardtu zubov) druhd najéastejciu pricinu straty zubov.
So zvysujicim sa vekom sa jej podiel na strate zubov
zvySuje. Podla Svetovej zdravotnickej organizacie patri
Slovensko medzi krajiny so strednym vyskytom paro-
dontitidy.

Etiopatogenéza a rizikové faktory parodontitidy

Parodontdlne ochorenia vznikajd najcastejsie na
podklade zdpalového procesu podmieného baktériami
kolonizovanymi v zubnom plaku. Medzi hlavné bakteri-
alne kmene vedice k progresii ochorenia parodontu
patria: Actinobacillus, Porphyromonas a spirochéty, ktoré
sposobuji nekrotizujicu ulceréznu gingivitidu a paro-
dontitidu. Neexistuje vSak ziaden patogén, ktory by bol
priamou a jedinou pri¢inou parodontitidy. V parodontal-
nych vackoch bolo identifikovanych viac ako 500 dru-
hov baktérii - G - fakultativne aerébnych a anaerdb-
nych tyciniek, ako aj G+ fakultativne aerébnych
a anaerébnych kokov. Tkanivo parodontu poskodzuji aj

dalsie zlozky plaku, ako s produkty baktérii (organické
kyseliny, amoniak, sirovodik, akatoxyl, indoxyl, kadave-
rin, pitrescin), fajcenie, endotoxin a kolagenaza produ-
kovand baktériami Porphyromonas gingivalis. Osobitne
virulentnym je Actinobacillus actinomycetemcomitans
vedci k resorpcii kosti. K dalsim pri¢inam patria systé-
mové ochorenia, uZivanie liekov, zIa Zivotosprava a hor-
mondlne zmeny.

Chronicka parodontitida (obr. 1) patri medzi casté
ochorenia postihujlce priblizne 45 % dospelej popula-
cie a vo veku nad 65 rokov az 60 %. Spolo¢nym zna-
kom je gingivalny zdpal, so stratou Uponu a kosti. V jej
etiopatogenéze a progresii majd vyznamnd dlohu mik-
roorganizmami kolonizovany subgingivédlny dentalny
plak, geneticka predispozicia, fajcenie, znizena hygiena
DU a malnutricia. Nedavne stidie poukazali aj na tlohu
mitochondridlnej (MITO) dysfunkcie v inicidcii parodon-
titidy, ako aj vo zvysenf jej rizika pri systémovych ocho-
reniach, ako napr. ateroskleréza, chronickd oblickova
choroba (6, 7).
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Obrazok 1. Chronicka parodontitida (Deglovi¢, 2025).
Figure 1. Chronic parodontitis (Deglovi¢, 2025).

U pacientov s chronickou parodontitidou sa doka-
zala 4- az 5-ndsobnd redukcia MITO membranového
potencidlu a miery spotreby kyslika. Na druhej strane
bola produkcia reaktivnych foriem kyslika (ROS) zvySe-
nda o 15 %. Sekvenovanim mitochondridlnej DNA
(mtDNA) sa dokdzalo 14 mutacii vyskytujicich sa iba
v parodonte (8).

Parodontdlne vézivové kmenové bunky (PDLSC) su
somatickymi mezenchymalnymi stromdlnymi bunkami
(MSC), ktoré preukazuji typické vlastnosti mezenchy-
malnych stromdlnych buniek, ako je samoobnovenie,
multiliniova diferencidcia a imunoreguldcia. SU nevy-
hnutné pre udrzanie homeostdzy parodontdlneho tkani-
va. Pri parodontitide dochadza k ich poskodeniu cestou
porusenej imunitnej odpovede. Stimuldciou osteoklasto-
vej diferencidcie participuji pri progresii zapalu. Li
a spol. identifikovali protein suvisiaci s oxidacnou fosfo-
rylaciou (OXPHOS), ktory ma kldc¢ovd dlohu v procese
osteogenézy (7). Okrem toho vysvetlili dlohu MITO
v reguldcii diferencia¢nej schopnosti PDLSC. Chen
a spol. na zaklade elevacie mitochondrialnych reaktiv-
nych foriem kyslika (mtROS), zvySeného membranového

potencialu MITO (A¥m) a produkcie adenozintrifosfatu
(ATP) zistili abnormality MITO pri OS parodontdlnych
ligamentov pri apoptéze fibroblastov (9). Vysledkom za-
palovej reakcie ludskych gingivalnych fibroblastov (HGF)
indukovanych lipopolisacharidmi (LPS) zavislymi od in-
terakcie P53 a ROS je redoxnd nerovnovdha a MITO
dysfunkcia vyskytujica sa pri parodontitide, ktora spuds-
ta sekréciu IL-1B, IL-6 a tumor nekrotizujdceho faktora
(TNF) (10). V dasnach pacientov s chronickou parodon-
titidou sa pozorovalo porusenie struktiry MITO, znize-
ny pocet kopii mtDNA a znizend MITO izoforma 2 ki-
ndzy pyruvatdehydrogendzy (PDK2) v porovnani so
zdravymi pacientmi (11). Aj u pacientov s parodontiti-
dou boli v HGF zvysené hladiny MITO p53, zvySena
produkcia ROS a zvy$end sekrécia prozapalovych cyto-
kinov v porovnani so zdravymi kontrolami (12).

V experimentalnych modeloch parodontitidy u pot-
kanov boli zistené morfologické zmeny v rendlnom tka-
nive, porusenie kefkového lemu oblickovych tubulov
sprevadzané zvySenym OS a peroxiddciou lipidov v ob-
lickach (13). Sun a spol. zistili u diabetickych potkanov
s parodontitidou koreldaciu medzi MITO dysfunkciou
a poskodenim parodontalneho tkaniva (14).

Poddvanie melatoninu u potkanov s parodontitidou
lokdlne v gingivdlnom tkanive obnovilo redoxnd rovno-
vahu a znizilo systémovy OS, s pozitivnym ovplyvnenim
poskodenia obliciek (15).

Existuju stadie potvrdzujice suvislost aterosklerézy
karotitid a parodontitidou (16). Porphyromonas gingivalis
participuje v patogenéze progresie parodontitidy, ako aj
pri tvorbe penovych buniek a MITO dysfunkcie v ate-
rosklerotickych plakoch (17, 18).

V stcasnosti je znama Uloha MITO dysfunkcie s OS
a zapalovou imunitnou odpovedou v patogenéze
a v progresii parodontitidy (obr. 2) (2).

V sdcasnosti prebiehaju viaceré stidie zamerané na
liecbu parodontitidy prostrednictvom ovplyvnenia MITO
dysfunkcie. Liu a spol. identifikovali TRPA1 (ddlezity ka-
tion prechodného receptorového potencidlu kandla
/TRP/), faktora destrukcie parodontu pri parodontitide
(11). Jeho inhibiciou sa znizuje OS ako aj MITO stres.

Obrazok 2. Mitochondrialna dysfunkcia v patogenéze a progresii parodontitidy podla Donga a spol. (2).
Figure 2. Mitochondrial dysfunction in the pathogenesis and progression of periodontitis according to Dong et al. (2).
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Okrem toho sa dokazala asociacia parodontitidy s hy-
poxickym mikroprostredim v mikroprostredi parodontu
0 6 % (19).

Cementoblasty s dolezité v rekonstrukénych proce-
soch parodontdlneho tkaniva (20). Cementoblastovd mi-
neralizdciu a MITO biosyntézu indukovand CoCl, hypo-
xiou mozno Cciasto¢ne inhibovat reguldatorom MITO
biogenézy (PGC-1a) (21).

Poddvanim antioxidnatov (AO) mozno vyznamne
ovplyvnit OS. Napr. rutin inhibuje v zdpalovom prostre-
di uvolnovanie ROS, zvysuje sekréciu antioxidac¢nych
faktorov a podporuje PDLSCs proliferaciu cestou prote-
inkindzy PIK3/AKT signalizacnej drahy (22). Podobny
efekt bol pozorovany aj v experimentdlnom modeli hy-
perglykemickej parodontitidy u potkanov (23).

Hydroxytyrozol (HT), prirodnd fenolova zlic¢enina
ziskavana z oliv, preukazuje AO schopnosti znizenim
Stiepenia optickej atrofie T (OPA1) a zvySenim fosfory-
lacie AKT a GSK3B, ¢im sa predchdadza OS vyvolanej
apoptoze osteoblastov a ndslednému znizeniu MITO
dysfunkcie (24). Okrem toho HT zmiernuje MITO dys-
funkciu potlacenim RANK vyvolaného dozrievania oste-
oklastov a podporou osteogénnej diferenciacie (25).
Okrem toho preukazuje antimikrobidlne vlastnosti, od
MITO zavislej apoptézy a znizuje ROS (26, 27).

Dalsou perspektivhou liecbou parodontitidy st me-
tody vyuZivajldce nanotechnolégie (CeO, nanopartikule,
N-acetylcystein), ktoré redukujd hladiny ROS a upravuji
OS podmienené poskodenia, zniZujd aktivitu osteoklas-
tov, zapalu a poskodenie parodontdlneho tkaniva (28,
29). Nanotechnologické metddy, prostrednictvom mito-
fagie a regulacie influxu vapnika do MITO, upravujd
MITO funkciu a poskodenie parodontdlneho tkaniva
(30). Upravou MITO dysfunkcie okrem vlastnej liecby
parodontitidy znizuji/zmiernujd aj vznik jej komplikacii.

Resveratrol zabranuje poskodeniu tkaniva parodon-
tu dpravou hibky vacku, znizenim gingivalneho krvéca-
nia a kyvavosti zubov. Okrem toho zniZenim OS, regu-
laciou potencialu MITO membrany a zvySenim mtDNA
(Sirtuin 1T a PGC-Ta) zmiernuje parodontitidou podmie-
nené ochorenie obli¢iek (31).

Febuxostat, silny inhibitor xantinoxidazy, zmierfuje
progresiu parodontitidy znizenim OS a zdpalovych cy-
tokinov. Rovnako pozitivne ovplyviiuje aj parodontitidou
podmienend glukézovd intoleranciu a hypertenziu, ¢o
mozno vyuzit pri liecbe parodontitidy u pacientov s DM
(32).

Pulpitida (obr. 3) je zapalové ochorenie zubnej
drene sposobenej prienikom baktérii z kazovej dutiny
zuba. Patri medzi najcastejSie ochorenia dutiny ustne;j.
Celosvetovo postihuje priblizne milion [udi a predstavu-
je najcastejsiu pricinu straty zubov (33). K rizikovym
fekcia a imunitny zdpal. V etiopatogenéze pulpitidy ma
dlohu aj nerovnovaha MITO dynamiky. V pulpitidou po-
stihnutom tkanive sa dokazala zvySena expresia s dyna-
minom spojeného proteinu 1 (Drp1) a zniZzenie mito-
fusinu 2 (MFN2) a OPA1, ¢o dokazuje hyperaktivaciu
MITO fizie (34). MITO dysfunkcia a OS sd pri¢inou

bolesti zubov a destrukcie kosti. Ochranni kapacitu
zubnej drene moZno upravit glutationom (35).

Pri ischémiou navodenom poskodeni buniek zubnej
drene pdsobi protektivne kyselina lyzofosfatidova pros-
trednictvom udrzania MITO membranového potencialu
a ochranou pred MITO mediovanou apoptézou (36).
Transfer MITO funkcii s modulovanim expresie Mfn2
upravuje poskodenie tkaniva pulpy a navodzuje ochra-
nu drenovo-dentinového komplexu (37).

Odontoblasty si dolezité v udrziavani mikroprostre-
dia zubnej drene. Pri progresii zubného kazu odontob-
lasty rozpozndvajd a reaguji na baktérie tvorbou repa-
rativneho dentinu, ktory ochranuje tkanivo drene (38).
Unik mtDNA, po stimuldcii LPS, potencuje progresiu
pulpitidy prostrednictvom GSDMD-sprostredkovanej py-
roptozy. Uvolnena mtDNA indukuje sekréciu prozdpa-
lovych cytokinov CXCL10 a IFN-b (39). mtDNA z po-
skodenych MITO pésobi v cytoséle ako aktivator drahy
cGAS-STING a sekrécie IL-6 (5). Odontoblasty prijima-
nim exogénnych MITO redukuji MITO dysfunkciu
a pyroptozu buniek navodenid ROS-NLRP3 zdpalom.
V stresovom prostredi pyroptotické odontoblasty NF-kB
signalizdciou zvysuju influx MITO. Pre kontrolu zdpalo-
vej reakcie a prevenciu ireverzibilného poskodenia
drene su dolezité stabilizdicia mtDNA, prenos zdravych
MITO a navodenie podmienok na skoré odstranenie
cytosolickej mtDNA (40).

Obrazok 3. Chronicka pulpitida (Deglovic¢, 2025).
Figure 3. Chronic pulpitis (Deglovi¢, 2025).

——

Osteorddionekréza - radiacna osteomyelitida (obr.
4) predstavuje chronickd komplikdciu radioterapie na-
dorov hlavy a krku s incidenciou 5 - 7 % (41). Prejavuje
sa bolestou, trizmom, patologickymi fraktdrami, oroku-

tannymi fistulami a znizenou kvalitou Zivota.
Charakterizuje ju nekréza kosti, zapalové infiltracie a re-
aktivne formacie kosti. V jej etiopatogenéze md vyznam-
nd dlohu OS (42). Radioterapia zvysuje ROS, navodzuje
mikrovaskuldre struktdrne poskodenia, ischémiu a zdpa-
lovi odpoved’ (43). V patogenéze a progresii radiacnej
osteomyleitidy maji vyznamnid dlohu MITO dysfunkcia
a OS. Lie¢tha CeO, nanocasticami (CeO, NP) vedie
k redukcii intraceluldrnej produkcie ROS a extracelular-
nej koncentracie H,0,, ako aj poskodenia osteoblastov
navodeného radioterapiou. CeO, NP sa povazuji za
modernu liecbu radioterapiou podmienenej osteomyeli-
tidy (44). PredlieCenie a2-makroglobulinom redukuje
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apoptozu a upravuje AO kapacitu mezenchymadlnych
buniek kostnej drene. Vo zvieracich modeloch potlaca
expresiu 8-hydroxy-2’-deoxyguanozinu v mandibule a na
jazyku, ktory je indikdtorom oxidacného poskodenia
a zvysuje expresiu superoxiddismutazy v sliznici a jazyku.
Strata mandibuldrnej kosti méze byt pozitivne ovplyvne-
na podavanim a2-makroglobulinu. Ovplyvnenie MITO
dysfunkcie a OS sa povazujd za klic¢ové v manazmente
radioterapiou podmienenej osteomyelitidy.

Obrazok 4. Radia¢na osteomyelitida (Deglovi¢, 2025).

Figure 4. Radiation osteomyelitis (Deglovic, 2025).

Zaver

Pri infekcii P. gingivalis bola pozorovand znizend
produkcia ATP v gingivalnych fibroblastoch a endotelo-
vych bunkdch (43). Verma a spol. pozorovali signifikant-
nd upreguldciu prozdpalovych markerov (iNOS, IL-1b,
IL-6), ako aj alteraciu MITO biogenézy, rovnovéhy flzie
a fizie pri infekcii P. gingivalis a ich dpravu po LPS lie¢-
be (4). Stdle vsak absentuju informdcie opisujice exakt-
nd dlohu MITO dysfunkcie pri tychto ochoreniach, ako
aj to, preco je MITO dysfunkcia pozorovana pred a ino-
kedy az po objaveni sa klinickych prejavov. V stc¢asnos-
ti je dokdzané, ze pri niektorych AO, ako rutin a resve-
ratrol, je terapeuticky UGcinok pri infekcach DU
podmieneny prave ovplyvnenim reguldcie potencidlu
MITO membrdny a dGpravou porusenej MITO biogené-
zy. Pri liecbe ochoreni parodontu sa vyuzivaji aj nano-
materialy, ktoré Gpravujd MITO dysfunkciu. Pri pulpitide
sa vyuZiva aj MITO transfer od zdravych donorov (2).

MITO dysfunkcia vedica k OS, zdpalu a poruseniu
energetického metabolizmu ma doélezitd dlohu v pato-
genéze a progresii viacerych ordlnych ochoreni, ako
parodontitidy, ordlne nddory, ochorenia temporomandi-
bularneho kibu. Je teda zrejmy obojstranny vztah medzi
MITO dysfunkciou a oralnymi ochoreniami. Na zaklade
tychto dat je potrebné do manazmentu ordlnych ocho-
reni implementovat terapeutické postupy zamerané na
ovplyvnenie MITO funkcii, tzn. podavat AO ovplyvruju-
ce funkcie MITO (45).*

*Tento c¢lanok neobsahuje priame Stidie na lfudskych &i zvieracich
objektoch.
Autori publikdcie vyhlasuju, Ze nemaju Ziaden konflikt zaujmov.
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