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Diabetes mellitus je najéastejSie metabolické ochorenie s celosvetovo stiipajicou incidenciou a prevalenciou. Diabetes a jeho komplikacie
vyrazne znizuji kvalitu Zivota pacientov, skracujii predpokladani dizku Zivota a maji vyrazny negativny spoloéensky socio-ekonomicky
vplyv. Medzi zakladné chronické komplikacie diabetu patri aj mikroangiopatia. Protrahovana hyperglykémia sposobuje nielen Strukturalne,
ale aj funkéné poskodenie mikrocirkulacie, ktoré ma za nasledok poruchu vazoreaktivity. V poslednom obdobi vznika otazka, ¢i je dys-
funkcia mikrocirkulacie vysledkom len lokélneho alebo systémového poskodenia. Diagnostika mikrovaskularnych porich by mohla byt
prinosom pre urcenie stratégie liecby a stratifikaciu jedinca.
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Microcirculation and diabetes mellitus

Diabetes mellitus is the most common metabolic disease with increasing incidence and prevalence worldwide. Diabetes and its complica-
tions significantly reduce the quality of life, shorten the expected life expectancy and have a significant negative socio-economic impact.
Chronic complications of diabetes include microangiopathy. Prolonged hyperglycemia causes not only structural but also functional
damage to the microcirculation, which results in impaired vasoreactivity. The diagnosis of microvascular disorders could be beneficial

for determining the treatment strategy and stratification of each individual.
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Uvod

Diabetes mellitus (DM) je meta-
bolické ochorenie asociované s chronic-
kou hyperglykémiou, ¢i uz na podklade
absolatneho alebo relativneho nedostatku
inzulinu v dbsledku inzulinovej rezis-
tencie. Prevalencia DM ma celosvetovo
stipajacu tendenciu, v roku 2021 toto
ochorenie postihovalo 537 miliénov Tudi
(prevalencia 10,5 %), zatial ¢o v roku 2045
je odhadovany narast pacientovs DM az na
783 miliénov ludi (prevalencia 12,2 %) (1).
DM je preukazanym rizikovym faktorom
pre vznik a progresiu kardiovaskularnych
ochoreni a zodpoveda za zvySent kardio-
vaskularnu tmrtnost. Pacienti s DM maja
2- az 4-krat vyssie riziko rozvoja kardio-
vaskularnych ochoreni ako napriklad ko-
ronarnu chorobu srdca, srdcové zlyhanie,
cievnu mozgovu prihodu alebo periférne
artériové ochorenie dolnych koncatin
(PAO DK), ktoré sposobujt nielen zniZent
kvalitu Zzivota, ale st zodpovedné aj za
zvySent morbiditu a mortalitu pacientov.
Poskodenie cielovych organov pri DM
je velmi heterogénne, dochadza nielen
k poSkodeniu makrocirkulacie, ale aj mi-
krocirkulacie.

Komplikacie DM

Diabetickd makroangiopatia je
spojena s akcelerovanym aterosklerotic-
kym postihnutim velkych a strednych
tepien pacientov. Ateroskleroticky proces
asociovany s DM sa morfologicky pod-
statne neodliSuje od aterosklerotickych
zmien u pacientov bez DM. Ide vac¢Sinou
o diftiznejsi proces s multisegmentalnym
postihnutim ciev distalnejSie od arteria
poplitea. DM pomaha rozvoju PAO DK
u pacientov v mladSom veku s naslednou
rychlejSou progresiou ochorenia a vy$Sou
prevalenciou chronickej konc¢atinovej
ischémie. Dizka ochorenia DM, subop-
timalna kontrola glykémii, fajéenie, ko-
existujace kardiovaskularne ochorenia
a poskodenie cielovych organov zvysuja
prevalenciu PAO DK. Vé4¢§ina pacientov uz
s rozvinutym PAO DK ma znizena kvalitu
Zivota, nizSiu toleranciu k beznym aktivi-
tam a pacienti s klaudikadciami DK majt
porovnatelne zniZen( toleranciu k nama-
he ako pacienti s pokroc¢ilym srdcovym
zlyhavanim (2). Chronické komplikacie
DM moZu viest k vytvoreniu syndrému
diabetickej nohy (SDN) a moZnej ampu-
tacii. Pritomnost SDN predchadza 85 %

vSetkych amputacii u pacienta s DM. PAO
DK a DM patria medzi hlavné priciny ne-
traumatickych amputacii. Viac ako 50 %
pacientov vyzaduje amputaciu kontrala-
teralnej koncatiny do 3 rokov, pricom cel-
kova mortalita dosahuje az 50 % v ramci
5 rokov od prvej amputacie (3).

Porucha sacharidového metabo-
lizmu stivisiaca s protrahovanymi hy-
perglykémiami sa neodrazi len v akce-
leracii okluzivneho aterosklerotického
postihnutia velkych a strednych tepien,
ale sposobuje aj funkéné a neokluzivne
morfologické zmeny na Grovni termi-
nalneho iseku cievneho rieciska - mi-
kroangiopatiu. Diabeticka mikroangio-
patia je jednou z najzavaznejSich kom-
plikacii diabetes mellitus. Ide o gene-
ralizovant poruchu mikrocirkulacie,
ktora poskodzuje cievy s priemerom
pod 150 pum, a to konkrétne arterioly,
kapilary a venuly. Tato sustava ciev je
zodpovedna za tkanivova perfiaziu, ter-
moregulaciu, vymenu krvnych plynov
a nutrientov v tkanivach, hojenie ran
a regulaciu krvného tlaku. Poskodenie
mikrocirkulacie pri DM je désledkom dl-
hodobej hyperglykémie, ktora ovplyviiuje
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najmi endotelové bunky kapilar v re-
tine, mezangialne bunky v glomeru-
loch, neurény a Schwanove bunky
v periférnych nervoch a, samozrejme,
aj v ostatnych tkanivach. Data z via-
cerych stadii ako Diabetes Control
and Complications Trial (DCCT) a UK
Prospective Diabetes Study (UKPDS)
preukazali, Ze chronicka hyperglykémia
je najddlezitej$im rizikovym faktorom pre
rozvoj vaskularnych komplikacii a endo-
telova dysfunkcia je zodpovedna za vznik
a progresiu angiopatie. Pacienti s po-
tvrdenou mikroangiopatiou maji zvySené
riziko rozvoja chronickej konéatinovej is-
chémie a naslednej vysokej amputacie (3).

Pre mikrovaskularnu dysfunkciu
je charakteristicka porucha autoregu-
lacie krvného toku a tonusu ciev, ktora
ovplyviiuje privod kyslika do tkaniv,
zvySenie oxidac¢ného stresu a kapilarna
rarefakcia. Dochadza k $trukturalnym
zmenam ako napriklad k zhrubnutiu kapi-
larnejbazalnej membrany, zmenseniu kap-
ilarnej luminalnej velkosti a degeneracii
pericytov. ZvysSeny kapilarny tlak zvySuje
filtraciu tekutin a stwvisi so zapalovou
reakciou endotelu, ¢o pomaha k zhrub-
nutiu bazalnej membrany, zhrubnutiu
arteriol a zvyS$enej tuhosti steny prekapi-
larnej cievy. Mikroangiopatia je ¢iasto¢ne
sposobend neenzymovou glykaciou in-
dukovanou chronickou hyperglykémiou,
ktora ovplyvniuje vSetky krvné zlozky
vratane hemoglobinu, bunkovej membra-
ny erytrocytov, fibronektinu, fibrinogénu
a krvnych dosticiek. Na vzniku a progresii
mikroangiopatie sa podielaju aj viaceré
metabolické drahy, ktoré st inicialne
spustené samotnou hyperglykémiou.
Najdolezitejsi vplyv ma polyolova, hexox-
aminova cesta, aktivacia proteinkinazy C,
tvorba neskorych glyka¢nych produktov
(AGEs) a nadmerné tvorba reaktivnych
metabolitov kyslika. Zhrubnutie bazalnej
membrany zhorSuje normalny transport
cez stenu kapilar, okrem toho arterio-
larna skleréza a zmen$eny mikrovasku-
larny priemer obmedzuje vazodilataciu
(4). Okrem tychto zmien bola preukizana
aj strata glykokalyxu u detskych pacientov
s DM 1. typu (5).

Morfologické zmeny pri diabetickej
mikroangiopatii neodraZaju vSetky zmeny
mikrocirkulacie, st pritomné aj funkéné
poruchy - tzv. funk¢na mikroangiopatia.

Obrazok 1. Kapildrny steal syndrém u pacientov s DM (3)

Pacient bez DM
AV - artériovendzny, DM - diabetes mellitus

V prvom rade je nutné si uvedomit, ze mi-
krocirkulacia je riadena centralnou, ale
aj periférnou zlozkou autonémneho ner-
vového systému. Funk¢na mikroangiopatia
zahffia poruchu neurogénnych kontrol-
nych mechanizmov, ktoré veda k auto-
sympatektomii a hypercirkulacii krvi (6).

Porucha autonémneho nervového
systému v zmysle sympatikovej denerva-
cie vedie k poskodeniu prekapilarneho
sfinktera s naslednou redukciou prietoku
cez kapilary - tzv. kapilarny steal syn-
drém a k zvySenému prietoku cez ot-
vorené artériovendzne anastomozy. Tie
sa v8ak nepodielaji na latkovej premene
a nutricnom obehu okolitého tkaniva,
¢o zvysi jeho vulnerabilitu a zniZi jeho
odolnost voci poskodeniu (obrazok 1) (4).
Otvorenim tychto artérioven6znych skra-
tov dochadza k obchadzaniu kapilar arte-
rializovanou krvou, ¢o sposobuje zvySenie
tlaku v odvodnych venulach so vznikom
stazy a zhor§enim perfaiznych pomerov.
Dilatacia venul spdsobuje zvySenie
zilového tlaku, narus$i sa rovnovaha medzi
hydrostatickym a koloidnym osmotickym
tlakom a dosledkom tejto dysregulacie
vznika edém koncatin.

Periférna neuropatia je najcastej-
Sou chronickou komplikaciou, vyskytuje
sa az u 70 % pacientov s DM a je Castou
pri¢inou vzniku diabetického defektu.
Diabeticka neuropatia je sprevadzana
viacerymi abnormalitami v mikrocirku-
lacii ako napriklad zhor§enou vazoreak-
tivitou - poruchou axénového reflexu
vedtceho k vazodilatacii, autonémnou
dysregulaciou artérioven6znych shuntov,
¢o nasledne suvisi s nizkou perfaziou
kapilar, stagnaciou krvi vo venulach, hor-
monalnou a zapalovou aktivitou v cievnej
stene. PoSkodenie C-vlakien a axéno-
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vého reflexu mediovaného C-vlaknami
zohrava doélezita tlohu pri traume tka-
niva a hojeni rany. K ich poSkodeniu do-
chadza uz v skorom $tadiu DM, casto je
toto poSkodenie pritomné uz pri poruche
glukozovej tolerancie (6).

Pritomnost SDN je asociovana so
zvySenym rizikom amputacie koncatiny
a zaroven zvySenou kardiovaskularnou
morbiditou a mortalitou. Hlavnymi fak-
tormi, ktoré prispievaji k vzniku SDN,
su diabeticka neuropatia, rézny stupen
PAO DK, cheiroartropatia a pritomna
infekcia. Clenkovo-brachialny index
(ABI) je zakladnou diagnostickou met6-
dou pre PAO DK, ale u pacientov s DM
mbZe byt jeho hodnotenie limitované pre
pritomnost mediokalcin6zy. Nevyhodou
metodiky ABI je aj absencia hodnote-
nia mikrovaskularneho poskodenia (7).
Mikrovaskularna dysfunkcia je nezavis-
lym rizikovym faktorom asociovanym
s rizikom amputacie aj pri adekvatnej
kontrole tradi¢nych rizikovych faktorov
ateroskler6zy. Pritomnost poskodenia
mikrocirkulacie a PAO DK znasobuje toto
riziko eSte viac.

NajpristupnejSou lokalitou na
hodnotenie funkcie mikrocirkulacie
je koza. Zmeny v koznej mikrocirkula-
cii odrazaju generalizovant vaskularnu
dysfunkciu (8). Mikrocirkulacia koZe bola
Studovana uz v ramci viacerych ochoreni
ako napr. dyslipidémia, artériova hyper-
tenzia, renalne ochorenia a DM. KoZzna
mikrocirkulacia je reprezentovana dvomi
cievnymi plexami ulozenymi v dvoch hori-
zontalnych trovniach. Hlbsie ulozeny
horizontalny artérioven6zny plexus sa
nachadza na rozhrani koze a podkozia
a plni hlavne termoregula¢na funkciu.
Arterioly hlbSieho plexu vychadzaja
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Obrazok 2. Schematické zndzornenie koznej mikrovaskulatdry zobrazujice dermalnu kapildrnu siet.
Vpravo zobrazend kapildrna slucka zahfnajica dermdinu arteriovendznu anastomoézu (3)

z perforujacich ciev svalov a podkozného
tuku. Z tohto plexu vychadzaja ascen-
dentné arterioly a spajaju ho priamo
so superficidlnym horizontalnym arté-
riovendznym plexom v papilach dermy.
Ascendentné arterioly sa deliana 4 - 5
vetiev a st sprevadzané postkapilarnymi
venulami. Z povrchového rieciska vy-
chadzaju kapilary, ktoré zabezpecuja
nutritivny obeh (obrazok 2).

MozZnosti hodnotenia

mikroangiopatie

Zmeny v mikrocirkulacii je mozné
vySetrovat réznymi modalitami, napri-
klad ultrasonografickymi vySetreniami
metddou FMD (vazodilatacia navodena
prietokom), transkutannym monitorova-
nim parcialneho tlaku kyslika, kapilaro-
skopiou, vyuZitim laser dopplera a mno-
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hymi dal§imi. Kapilaroskopia poskytuje
skor morfologicky obraz mikrocirkulacie,
zatial ¢o laser dopplerovské metodiky
umoznuju vyuzitie aj provokaénych tes-
tov - lokalne navodena hypertermia,
postokluzivna reaktivna hyperémia, kto-
ré hodnotia aj funkciu mikrocirkulacie.

Transkutanne monitorovanie par-
cialneho tlaku kyslika (tcpO,) je nein-
vazivna metdda vyuzivana na mera-
nie prisunu kyslika bunkam kozného
a podkozného tkaniva, ktora nam dava
informaciu o perfuzii nutritivneho kapi-
larneho riec¢iska. Metodika vyuziva son-
du s obsahom Clarkovej elektrédy, ktora
sa priklada a fixuje kdekolvek na kozu
pacienta a nasledne monitoruje par-
cialny tlak kyslika na podklade polaro-
grafického principu detekcie difundu-
juceho kyslika z kapilarneho nutritivheho

rie¢iska do povrchovych vrstiev koZe
(obrazok 3).

V klinickej praxi tcpO, pomaha
v diagnostike chronickych komplikacii
diabetes mellitus a pri hodnoteni mi-
krocirkulacie. Uplatriuje sa pri urceni
stupna ischémie dolnych koncatin, sle-
dovani priebehu ochorenia, ur¢eni vysky
amputacie, ako aj t¢innosti farmako-
logickej ¢i chirurgickej lie¢by a kinezio-
terapie. Fyziologicka hodnota tcpO, zavisi
od umiestnenia sondy, pohybuje sa v in-
tervale 50 - 70 mmHg (9). Hodnoty <
40 mmHg st vSeobecne povazované za
hypoxické a spésobuijii predizenie alebo
az zastavenie hojenia defektu. Hodnoty
tcpO, < 30 mmHg st typické u pacientov
s kritickou koncatinovou ischémiou
dolnej koncatiny. Pri merani treba vZdy
zohladnit pritomnost edému, zapalu,
bolesti i vazokonstrikcie v okoli defektu.
Hodnota tcpO, nad 40 mmHg s velkou
pravdepodobnostou umozni spontanne
hojenie defektu pri konzervativnej terapii.
Parcialny tlak kyslika v hodnote 30 - 40
mmHg je nevyhnutny pre fibroblasticku
proliferaciu, syntézu kolagénu a prolife-
raciu kapilar (9). U pacientov s hodnotami
tcpO, menej ako 30 mmHg je odporucena
urgentna revaskularizacia (10) a hodnoty
tcpO, menej ako 20 mmHg sl nezavislym
prediktorom komplikovaného a protra-
hovaného hojenia defektu. Vzostup tcpO,
nad 40 mmHg po endovaskularnej alebo
chirurgickej revaskularizacii je spojeny so
zlepSenim procesu hojenia. KedZe prietok
v kapilarach sa obnovuje postupne a méze
sttpat v priebehu niekol’kych dni, je vhod-
né merat tcpO, 3 - 7 dni po revaskulari-
zacii (11). Pri ur¢ovani amputacnej linie
sa vyuziva hodnota tcpO, nad 40 mmHg
v najdistalnejSej oblasti koncatiny, hod-
noty <40 mmHg st spojené so zvySenym
rizikom komplikacii. Tento fakt vSak
nevyvracia moznost hojenia amputac¢ného
pahyla aj pri niz8ich hodnotach tcpO,
v amputacnej linii. VyuZitie tcpO, v kon-
texte mozného zhojenia defektu alebo
urcenia amputacnej vysky je pomocnym
parametrom s nutnostou komplexného
zhodnotenia klinického stavu pacienta.

Laser doppler flowmetria (LDF)
meria pradenie krvi v kozi na zaklade
dopplerovského javu, ktory je vyvolany
koherentnym rozptylom laserového svetla
na zaklade pohybu cCervenych krviniek.
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LDF meria celkovy prietok krvi v mi-
krocirkulacii - kapilarach, ktoré tvoria
nutri¢ny obeh, arteriolach, venulach a ar-
tériovenéznych shuntoch. Hibka prie-
niku laserového lica zavisi od Struktury,
hustoty kapilarnych sieti a oxygenacie
tkaniv. Prietok krvi je dany st¢inom poctu
pohybujucich sa ¢ervenych krviniek a ich
rychlostou vo vysSetrovanejlokalite, zavisi
od teploty okolia, teploty vySetrovaného
subjektu, systémového tlaku krvi, fyzic-
kej a psychickej aktivity, veku, pohlavia,
chronickej medikacie, prijmu jedla, niko-
tinizmu a rovne stresu.

V pokojovom stave ma kozna
mikrocirkulacia relativne nizku per-
faziu, hodnoty sa mozu blizit k tzv. bio-
logickej nule. V bazalnych podmienkach
je prietok krvi ovplyvneny samotnym
pohybom steny ciev a najmi teplotnou
variabilitou. Pri zahriati koZze dochadza
k zvySeniu prietoku krvi danou lokalitou.
K zvySeniu prietoku nedochadza len na
zaklade zvic¢Senia priemeru ciev, teda na
zaklade dilatacie, ale aj vdaka otvoreniu
limenu ostatnych kapilar, ktorymi za
normalnych okolnosti pri izbovej teplote
neprechadza krvny prietok - tzv. kapi-
larny recruitment. ZvySenie prietoku
slaZi ako obranny mechanizmus kozZe
pred neZelanym zahriatim a poSkodenim
tkaniva, kedZe zvySeny krvny prietok
odvadza teplo z daného tkaniva. Problém
nastava pri redukcii kapilar, ktora nas-
tava u pacientov s DM, ¢o nasledne spo-
sobuje prehibenie ischémie tkaniv.

PoSkodenie vazodilatacnej od-
povede na provokacny podnet hyper-
termie alebo postokluzivnej reaktivnej
hyperémie bolo preukdzané u pacientov
bez ohladu na typ DM, pricom v poko-
jovych podmienkach nemusia byt pri-
tomné evidentné rozdiely v porovnani
so zdravymi jedincami (12). Vazodilatacia
je nevyhnutna reakcia na odstrafiovanie
metabolickych odpadovych produktov
alebo na poranenie tkaniva. Poskodenie
vazodilatacie stvisi s trvanim DM a me-
tabolickou kompenzaciou ochorenia, aj
ked tieto funkéné abnormality je mozZné
zistit uz vo vcasnych fazach ochorenia
DM. U pacientov s DM je porucha mi-
krocirkulacie ¢asto pritomna uz v Case
jeho diagnozy, taktiez bola potvrdena
unormoglykemickych Zien s anamnézou
gestacného diabetu a pri prediabete (13).

Obrazok 4. Mikrovaskuldrna dysfunkcia zvysSuje riziko amputacie (2)
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Hodnotenie mikrocirkulacie je
mozné vySetrovat aj dostupnejsimi me-
todami ako pomocou funkénych vyse-
treni prostrednictvom LDF. Poskodenie
mikrocirkulacie je v ramci DM diftzne
a postihuje viaceré organové systémy,
preto netreba zabudat na vySetrenie al-
buminurie a pripadnej retinopatie. Pomer
albumin/kreatinin (ACR) reprezentuje
nielen zavaznost proteintrie, ale je zaro-
ven aj markerom endotelovej dysfunkcie
a subklinickej aterosklerézy. ACR je vse-
obecne dobre dostupnym vysSetrenim
aj na pracoviskach prvého kontaktu a je
zaroven akceptovanym parametrom na
zhodnotenie mikrovaskularneho orga-
nového poskodenia pri DM. Albumintria
je prediktorom kardiovaskularnych uda-
losti a kardiovaskularnej mortality (14).

PoSkodenie koZnej mikrocirku-
lacie a retinopatie savisi s albumina-
riou bez ohladu na pritomnost DM (15).
Taktiez pritomnost retinopatie a ne-
fropatie stwvisi s redukciou koronarnej
prietokovej rezervy (16), poSkodenim
vazomotoriky cievnej steny a aj so zvy-
Senym rizikom amputacii bez ohladu na
pritomnost PAO DK (obrazok 4) (3). Na
zaklade tychto poznatkov sa predpokla-
da, ze mikrovaskularna dysfunkcia nie je
ohrani¢ena len na jeden organ, ale prav-
depodobne ide o systémové poSkodenie
podobné ateroskleroze.

Vysledky viacerych Stadii
naznacuju urcity benefit niektorych an-
tidiabetik aj na zmeny v mikrocirkulacii.
U pacientov s DM 2. typu bolo potvrdené
zlepSenie hyperemickej odpovede tkaniv
po liecbe liraglutidom (17). TaktieZ sa
potvrdilo zlepSenie kapilarneho prietoku

3.7%

retinou asociovanym s uzivanim sitaglip-
tinu a vildagliptinu (18, 19). SGLT-2 inhibi-
tory v §tadidch EMPA-REG a CANVAS
preukazali efekt na mikrocirkulaciu
u pacientov s DM 2. typu s vysokym kar-
diovaskularnym rizikom. Empagliflozin
aj kanagliflozin preukazali spomalenie
progresie diabetickej nefropatie a albu-
minarie (20). Kanagliflozin bol v Stadii
CANVAS asociovany s vyS$§im rizikom
amputacii dolnych koncatin (21), ¢o vSak
nasledne nebolo potvrdené v studii
CREDENCE (22). Na rozdiel od spome-
nutych SGLT-2 inhibitorov kratkodoba
terapia s dapagliflozinom redukovala
retinalny kapilarny prietok so zlepSenim
vaskularnej remodelacie (23). Aj ked tieto
Stadie s GLP-1 agonistami, DPP-4 inhibi-
tormi a SGLT-2 inhibitormi naznacili po-
tencialne benefity na mikrovaskularnu
dysfunkciu, je vhodné dalSie potvrdenie
tychto vysledkov.

Zaver

DM a mnohé civiliza¢né ochorenia
st spojené s endotelovou dysfunkciou,
ktora je aj zakladnym kamenom rozvoja
mikroangiopatie. DM stvisi nielen s po-
Skodenim makrocirkulacie, ale spdsobuje
aj dysregulaciu prietoku v mikrocirkula-
cii, savisi so vznikom neuropatie, naru-
$enim rovnovahy v autonémnom nervo-
vom systéme a s poSkodenim bunkovych
Struktuar. VSetky tieto zmeny vedi k tka-
nivovej ischémii, obmedzeniu vazodila-
ta¢nej kapacity ciev, poSkodeniu hyper-
emickej odpovede a zniZeniu odolnosti
tkaniva, ¢o ulahc¢uje vznik diabetického
defektu. PoSkodenie mikrocirkulacie
v ramci DM je komplexné, preto je do-
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lezita skora detekcia mikroangiopatie.
Mikrocirkulacia a hodnotenie jej funkcie

s v

je dolezitym klG¢om k stratifikacii rizika
u pacientov s DM. Otazne je vSak tera-
peutické ovplyvnenie mikrocirkulacie
okrem modifikacie standardnych riziko-
vych faktorov, ako je abstinencia od ni-
kotinu, Gprava zZivotného §tylu, désledna
liecba artériovej hypertenzie, dyslipidé-
mie s dosiahnutim cielovych hodnét LDL
a snaha o adekvatnu kompenzaciu DM
s optimalizaciou ¢asu v euglykemickom
rozmedzi (time in range).

Autorivyhlasuju, Ze nemaju ziad-
ny potencidlny konflikt zaujmov.
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