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Uvod

Vznik pfiblizné 15 % vsech karcinomi je
spojovan s virovymi infekcemi. Infekce Zen-
ského genitdlniho traktu lidskymi papilo-
maviry (human papillomaviruses — HPV),
patii k nejrozsitenéjSim sexudlné prenosnym
onemocnénim, a to vcetné nejzavaznéjsiho
klinického projevu infekce, karcinomu dé-
lozniho ¢ipku a 1éz{ jemu predchdzejicich.

HPV - lidské papilomaviry

HPYV, diive patiici spole¢né s polyomaviry
do celedi Papovaviridae, byly v soucasné
dobé na zakladé zasadni odli$nosti genomi
obou rodi prefazeny do samostatné Celedi
Papillomaviridae [1].

Jsou to relativné malé viry s neobalenou
ikosahedrdlni kapsidou o praméru 52—
55 nm, kterd je tvofena 72 pentamerickymi
kapsomerami.

Genom je tvofen jednou molekulou
dvouvldknové cirkuldrni DNA o velikosti
pfiblizné 8 000 para bazi. Obsahuje otevie-
né cteci rdmce (ORF) pro tzv. Casné geny
(early — E), kodujici regulacni proteiny, kte-
ré se uplatiuji v ¢asnych fazich infekce pii
transkripci a translaci virového genomu
(napt. El, E2) a onkogenni transformaci
buriky (napf. E6, E7), a pro pozdni (late —
L) geny, které kéduji majoritni a minoritni
kapsidovy protein (L1, L2). Kromé& toho ob-
sahuje nekédujici oblast (synonymné up-
stream regulatory region — URR, long con-
trol region — LCR), ve které se nachdzeji re-
gulaéni sekvence.

Obecné je pro papilomaviry charakteristic-
ka druhovd i tkdnova specifita, zvifeci
papilomaviry byly nalezeny u mnoha vys-
Sich obratlovcd, ale nebyl nikdy popsan pii-
pad mezidruhového prenosu.

Jejich tkanova specifita spocivd ve schop-
nosti infikovat vyhradné mitoticky aktivni
bazdlni epitelidln{ buiiky, coZ ziejmé souvi-
si s jejich schopnosti vdzat se na heterodi-
merni glykoproteinovy receptor 64—integrin,
ktery se naléza pouze na povrchu téchto bu-
nék. In vitro byla v disledku této interakce
pozorovdna zvysSend bunécnd proliferace
stimulovand intraceluldrni doménou 4—pod-
jednotky [2]. Stejné tak je ale zndmo, Ze né-
které typy papilomavira infikuji buriky, kte-

ré tento integrinovy komplex na svij povrch
neexprimuji [1].

Podle typu infikovaného epitelu 1ze rozliSo-
vat typy kozni, slizni¢ni a déle nékteré typy
nachdzené soucasné jak v 1ézich kize, tak
i sliznic.

Podle svého onkogenniho potencidlu se
HPV déli na vysoce rizikové typy (high risk
— HR) a typy nizce rizikové (low risk — LR).
K HR typtim patfi napf. typ 16, 18, 31, 33,
35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, mezi LR typy fa-
dime napf. typ 6, 11, 34, 40, 42, 43, 44, 54,
74. O nékterych typech se diskutuje z hle-
diska jejich onkogenniho potencidlu na z4-
kladé vysledku epidemiologickych studii,
napft. typ 53 [3.,4].

HR HPV typy, které infikujf slizni¢ni epitel
anogenitdlniho traktu, maji schopnost navo-
dit onkogenni transformaci bunky prostfed-
nictvim interakce svych onkogennich pro-
teinti E6 a E7 s regulaénimi proteiny buriky.
Protein E6 interaguje s tumorsupresorovym
proteinem p53, ktery reguluje bunécny cyk-
lus v kontrolnich bodech fazi G1 a G2 a kon-
troluje prechod bunky do apoptdzy jako re-
akci na signdly genotoxickych a cytoto-
xickych stresii. Vazba proteinu E6 na p53
oznaci pS3 pro degradaci ubikvitin—depen-
dentni proteolyzou [1], a tim zptsobi ztratu
kontroly bunécné proliferace a destabilizaci
genomu.

Gen E7 kdduje druhy onkoprotein, ktery je
schopen se vézat na dalsi dalezity reguldtor
bunécné proliferace, na protein retinoblas-
toma (pRb). Pokud je pRb inhibovan vaz-
bou s E7 papilomavirovym proteinem, neni
schopen v defosforylovaném stavu vézat,
a tim inaktivovat buné¢ny transkripéni fak-
tor E2F, coz ma za ndsledek opét ztratu
kontroly buné¢né proliferace.

Zatimco v infikovaném epitelu, ve kterém
dochdzi ke konecné diferenciaci bunék do
stadia keratinocytt, zustdva virovy genom
v epizomdlni form&€ a postupné dochdzi
k transkripci vSech ¢asnych i pozdnich ge-
nu a tvorbé a maturaci novych infek¢nich
virovych partikuli v diferencovanych kera-
tinocytech, ve slizni¢nim epitelu dochdzi
béhem vyvoje 1éze v pokrocilém stadiu one-
mocnéni k integraci papilomavirové DNA
do bunéc¢ného genomu.

K linearizaci dochdzi v genu E2, ktery ko-
duje virovy transkripéni faktor, ale zaroven
muze fungovat jako represor transkripce vi-
rovych onkogenu E6, E7. Jeho inaktivace
tedy muze také vést k nekontrolované proli-
feraci buriky.

Nekteré prace ukazuji, Ze papilomavirovy
genom se integruje do ruznych lokust na
rliznych chromozomech v mistech, kterd
obsahuji vysoce transkribované geny. Moz-
nym vysvétlenim je dekondenzace téchto
oblasti, kterd umoziuje snazs{ integraci pa-
pilomavirové DNA [5].

Vulvdrni léze souvisejici s HPV infekci

Benignim projevem vulvarni HPV-infekce
jsou predevsim Spicaté kondylomy (condy-
lomata acuminata), morfologicky rtiznoro-
dé pohlavni bradavice, které jsou diagnosti-
kovdany u pacientek v mlad$im dospélém
véku, nejcastéjsimi detekovanymi typy zde
jsou HPV 6 a 11.

Charakteristickd je zvySend progrese kon-
dylomat v obdobf{ gravidity a spontdnni re-
grese v obdobi puerperia [6].

Piestoze LR HPV 6 a 11, detekované u 95 %
téchto diagndz [7], nepatii k typum pred-
nostné nachdzenym v cervikdlnich 1ézich,
bylo zjisténo, Ze u pacientek, u kterych by-
la diagnostikovdna genitalni kondylomata,
je vyssi pravdépodobnost vzniku cervikalni
1éze, pravdépodobné v souvislosti se speci-
fickym oslabenim imunitniho systému, a te-
dy zvysSenou vnimavosti k HPV-infekei.

K vulvérnim 1ézim s malignim potencidlem
patfi vulvdrni intraepitelidlni neoplazie
(VIN). Stejné jako v ¢ipku (CIN—klasifika-
ce) se u téchto 1éz{ urcuje histologicky VIN
I-1IT v zdavislosti na pokrocilosti 1éze. Po-
mérné mdlo zndmym faktem je to, Ze VIN
ma 2 zdkladni formy, které se makrosko-
picky a histologicky 1i8i a chovaji se zcela
odlisné. Jednd se o klasicky (bowenoidni)
typ VIN na jedné strané a o simplexnf (dife-
rencovany) typ VIN na druhé strané.

A. Klasicky (howenoidni) typ VIN

Jednou z forem VIN je klasicky bowenoidni
typ (nazyvany téz v literatufe Bowenova ne-
moc vulvy), ktera je téZ nejcastéjsim typem
dysplazie na vulvé. Tento klasicky bowe-

noidni typ se nejcastéji nachdzi u mladsich
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Tab. 1. 1CC - vyvoj incidence a mortality/100000 obyvatel v populaci ceskych zen v letech 1975-2000.

rok 1975 1980 1985 1986 1987 1988 1989 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000
incidence/

100000 obyv. 24,1 20,3 21,7 22,7 222 21,6 207 207 2101 232 23 231 216 21,3 199 205 214 198
mortalita/

100000 obyv. 85 81 99 96 97 99 95 78 9 86 9 81 84 78 78 77 74 69

Zen (3040 let). Zajimavé je to, Ze 60-80 %
pacientek s touto 1éz{ jsou kufacky. Pfi ana-
mnéze se Casto zjistuje pritomnost kondylo-
mat a herpes genitalis v ptedchorobi téchto
mladych pacientek. Makroskopicky se pre-
zentuje jako ndpadné bélavé aZ erytematdzni
plaky, Casto s pigmentovanymi loZisky. Kla-
sicky bowenoidni VIN miZe vSak mit i tvar
verukézni, polypoidni nebo papuldrni. Ve
40 % tvori tento typ multifokdlni loZiska.
Priblizné jen u 1/3 pacientek prechdzi do
invazivniho dlazdicového karcinomu.
Dilezité je to, Ze az v 90 % piipadi je u této
nemoci nachdzena pritomnost HPV-DNA,
stejné jako v 1ézich ¢ipku nejcastéji vysoce
rizikovy typ HPV 16 [8]. Histologicky je
mozné pozorovat v klasické VIN-cytopa-
tické zmény zplsobené papilomaviry (iden-
tické jako na ¢ipku), a proto necinf jeji mik-
roskopickd diagnostika patologiim potiZe.

B. Simplexni (diferencovany) typ VIN

Je druhym nejcastéjSim typem VIN (2-10 %).
Simplexni VIN se patogenezi v mnoha
ohledech zdsadné 1i8i od klasické. Pfitom-
nost HPV se nachdzi pouze v malém pro-
centu piipadi. Simplexni VIN postihuje
predevs§im star§i Zeny. Na rozdil od typu
klasického vznikd simplexni VIN né€kdy na
pozadi lichen sclerosus et atrophicus (krau-
rosis vulvae). Jen asi 25 % pacientek jsou
kufacky. Nejdulezitejsi je vSak skuteCnost,
Ze tento typ VIN pfechdzi v daleko vétSim
procentu piipadd do invazivniho dlazdico-
vého karcinomu nez klasicky bowenoidni
typ. U nelécenych Zen by vétsina simplexni
VIN nejspiSe presla do invazivniho dlazdi-
cového karcinomu. Makroskopicky sim-
plexni VIN tvof{ mnohem méné ndpadnou
1ézi nez klasicky bowenoidni typ. VétSinou
vypada jako diskrétni 0,5-3,5 cm velikd bé-
loSeda loziska na vulvé. Typicka ostfe ohra-
ni¢end mista diskolorace kuze vulvy mohou
nékdy vzdalené napodobovat vitiligo. Ktize
vulvy v postizenych mistech je zhrubéld
s mirné¢ hrbolatym povrchem na pohmat.
Doporucuje se provadét ze vSech mist takto
zhrub€lé kuze vulvy multifokdlni biopsie.
Histologicky postihuje neoplasticky epitel
Casto jen Cast dlazdicovych bunék vulvy.
Z tohoto divodu vykazuji povrchové dlaz-
dicové butiky mnohdy jen velmi mirné
morfologické zmény, které mohou byt v cy-
tologickém vySetieni nerozpoznatelné od
normdlniho nenddorového epitelu. Cytolo-
gické vysetfeni tudiZ neni vhodnou meto-
dou na detekci této formy VIN. Slovo ,,sim-
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plexni*, které je v ndzvu, vyjadfuje vysokou
histologickou diferencovanost epitelu. Ta-
to vysoka diferencovanost ptisobi patolo-
gum Casto velké problémy v rozpoznani je-
ho nadorové povahy. To je davod, pro¢ pa-
tologové Casto chybuji a tyto 1éze nezfidka
podhodnocuji.

Vagindlni léze souvisejici s HPV infekci

Vagindlni intraepitelidlni neoplazie (VAIN)
jsou detekovany velmi vzacné obvykle v hor-
ni tfetiné vaginy, ¢asto asociované s intraepi-
telidlni a dlazdicovou metaplazii cervixu
a vulvy. Rizikové faktory pro vznik a progre-
si VAIN jsou shodné jako v ptipadé cervi-
kélnich 1ézi, véetné souvislosti s HPV—infek-
ci — opét nejcastéji typu HPV 16 [9]. Nékte-
i{ autofi uvadéji, Ze VAIN je pomérné Casto
diagnostikovdna u pacientek, které podstou-
pily chirurgickou 1éc¢bu 1ézi ¢ipku s historif
vice nez 5 let. Progrese VAIN do stadia inva-
zivniho karcinomu je relativné vzdcnd s inci-
denci piiblizné 0,001 % [10].

Cervikalni léze souvisejici s HPV infekei

vz

HPV-infekce je vznik cervikédlnich dyspla-
zii (CIN I — III) a invazivniho karcinomu
cervixu. Z dalsich rizikovych faktori se ob-
vykle uvadi vék v dobé prvniho pohlavniho
styku, mira sexudlni promiskuity, hormo-
ndlni kontraceptiva [11], koufeni a ostatni
drogy, Zivotni styl a stresova zdt€Z. HPV se
uplatiiuji pfi vzniku téméf vSech dlazdico-
vych karcinomi cervixu. Vznik dlazdicové-
ho karcinomu cervixu bez pfitomnosti HPV
je sice mozny [12], ale je velice vzdcny.
HPYV jsou téZ prokazovany ve tkdnich vétsi-
ny adenokarcinomi ¢ipku [13]. Na rozdil
od karcinomti ¢ipku, HPV se pravdépodob-
né neuplatiiuji pii vzniku vétSiny adeno-
karcinomt endometria délohy [14].

Nejcitlivéjsi k HPV—infekci jsou buiiky ne-
vyzralého epitelu bazdlnich vrstev cervixu.
Dalsi vyvoj infekce zdvisi na uvedenych ri-
zikovych faktorech — hormondlni a imunit-
ni dispozici organismu etc.

Klinicky rozpoznatelnd je pouze aktivn{ in-
fekce, pfi niZ virové Casné proteiny ovlivni
regulaéni mechanismy bunky za vzniku
charakteristickych buné¢nych i jadernych
atypii. Detekce latentniho preklinického
stadia infekce je vyhradné zdlezitosti labo-
ratorni detekce pfitomnosti viru, v rutinni
diagnostice detekei pritomnosti HPV DNA.

HPV-prevalence stoupd piimo umérné se
stoupajici tizi onemocnéni. U pacientek
s normalnim cytologickym nélezem se uva-
di HPV—prevalence v Sirokém rozmez{ pfi-
blizné 4-45 %, v ptipadé¢ invazivniho cervi-
kédlniho karcinomu se celosvétové uvadi
prevalence 99,7 %, z ¢ehoz ptiblizné v 50 %

je zastoupen typ HPV 16 [15].

Dilezitym ddajem pro hodnoceni HPV—po-
zitivity je 1 vék pacientky — ve vékové skupi-
né pfiblizné do 30-35 let je HPV—pozitivita
velmi vysokd, nejvyssi mezi 18-25 rokem
(30 % ), ale v tomto véku je i vysokd prav-
dépodobnost spontdnni regrese 1ézi. U paci-
entek vékové skupiny nad touto hranici je
naopak pozitivita podstatné nizsi (4 %), ale
perzistujici HR HPV-infekce vyznamné
zvySuje riziko vzniku onemocnéni [16].

Podle materidli IARC (The International
Agency of Research on Cancer) [17] byly
typy HPV 16 a HPV 18 urceny jako nejrizi-
kovéjsi s celosvétové nejvyssi prevalenci
u karcinomu déloZniho ¢ipku (primdrné typ
HPV 16, s vyjimkou nékterych tichomor-
skych oblasti, kde je vyS$si prevalence HPV
18 [6] a ddle u 1éz{ vulvy a vaginy. K dal§im
vysoce prevalentnim HR typtim pati{f HPV
31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68,
z LR typt jsou uvadény typy HPV 6, 11, 42,
43, 44.

Podle studie dokoncené v CR v roce 1999
byla zjisténa pozitivita 23,0 % u pacientek
s normdlnim cytologickym nédlezem, 52,9 %
u pacientek s LGL, 58,0 % u pacientek
s HGL a 73,5 % u pacientek s diagnézou
INCA. Se stoupajici zavaznosti onemocné-
ni bylo také zjisténo zuZzujici se spektrum
detekovanych typt — HPV 16, 31, 6/11, 54,
18, 33, 39, 53, 58, 73, 35, 51, 52, 56, 66
u pacientek s normdlnim cytologickym né-
lezem, u pacientek s diagnézou INCA HPV
16 (69 %), HPV 18 (11,9 %) a ddle HPV 31,
39, 45, 58, 73 a 6/11 v ostatnich piipadech
nebo jako multiplicitn{ infekce [18].

Testovani pritomnosti HPV DNA
jako soutast cytologického screeningu
karcinomu Cipku

Testovani pritomnosti HPV DNA v burikach
cervikdlniho stéru jako metoda primdrniho
screeningu cervikdlntho karcinomu nebylo
ufadem FDA v USA doporuceno [19], priori-
tou zlstdva vysetfeni cytologické. Nicméné
je prukazné a vSeobecné uzndvané, ze HPV
DNA-testovani ma ve vybranych piipadech



nezastupitelné misto jako doplnék k cytolo-
gickému vysetfeni. Citlivost HPV DNA testu
pro detekci CIN 2 a 3 (potvrzené biopticky)
je 0,83 az 1,0 a je vyssi nez citlivost dand
pouhym opakovdnim cytologického vysetie-
ni [20]. Logickym trendem v mnoha zemich
je spojeni cytologické laboratore a laboratote
HPV—detekce jak z hlediska komplexnosti

vysledku, tak z hlediska vySsi trovné sluzeb
pro lékare, ktery obé vySetfeni pozaduje.

U nds se pocita v blizké budoucnosti s tim,
Ze velké cytologické laboratofe, provadéjici
vice nez 50 000 cervikovagindlnich cytolo-
gickych vySetieni ro¢né, budou moci prové-
dét testovani vysoce rizikovych HPV-typt
4 % zen. Testovani HPV bude indikovat gy-
nekolog, a to u pacientek s ndlezem aty-
pickych skvaméznich bunék (ASC-US)
[21]. ASC-US nélezy s pozitivnim vysled-
kem HR HPV by mohly poté byt piehodno-
ceny na L-SIL a piipady ASC-US s nega-
tivnim vysledkem HR DNA nésledné pre-
sunuty do skupiny ,.negativni pro intraepi-
telidln{ 1ézi nebo malignitu®.

Podstatnou informaci v tomto piipadé je
vysledek testu pro HR HPV. Testovan{ pfi-
tomnosti LR HPV je bezvyznamné a financ-
né zatéZujici.

Testovani pritomnosti HPV také nema vy-
znam provadét u diagnéz LSIL a HSIL, kte-
ré jsou ve vétsiné piipadd pozitivni na HR
HPV, jak vyplynulo z dlouholetych studif
[22]. Testovani ptitomnosti HPV téZ nemd
vyznam u nejmlad$ich vékovych skupin
Zen, protoZe u nich se jednd o akutni infek-
ce. VétSina téchto akutnich infekci odezni
bez nasledka.

Laveér

Nejzavaznéjsi dusledek HPV—-infekce, inva-
zivni karcinom cervixu (ICC), je spolecné
s karcinomem prsu, téla délozniho a tlusté-
ho stfeva nejrozsifenéjsim malignim one-
mocnénim Zenské populace. Celosvétove se
uvad{ ro¢né priblizné 400 000 novych pii-
padi karcinomu cervixu, ale také ptiblizné
200 000 pfipadd umrti v dasledku této
diagndzy. RozloZeni poctu piipadi se vy-
znamné 1i${ nejen celosvétove v primyslové
a ekonomicky vyspélych zemich a zemich
rozvojovych, ale také v jednotlivych evrop-
skych zemich.

ProtoZe vsak je ICC paradoxné onemocnéni
velmi dobfe preventabilni, pokud je vcas
a spravné diagnostikovdno a zaléceno, je
ziejmé, Ze udaje o incidenci a mortalité vy-
povidaji také o urovni preventivni péce.

Casto uvadénym piikladem je Finsko, kde
diky rozvinutému programu prevence byla
jiz v roce 1995 incidence 6,7 novych piipa-
da/100 000 Zen, mortalita 1,4/100 000 Zen.
Pro srovnédni naptiklad v Rakousku to ve
stejném roce bylo 15,0 novych piipada

a 4,0 umrt{ s touto diagnézou/100 000 Zen,
v Ceské republice hodnota incidence ve stej-
ném roce dosahla 21,6 a mortalita 8,4 ptipa-
dti /100 000 Zen [16,23].

Vyvoj incidence ICC a mortality v dtsled-
ku tohoto onemocnéni je zachycen v ta-
bulce (tab) zpracované podle poslednich
statistickych tdaja zvefejnénych UZIS
[23,24].

Uvedené hodnoty nelze brit jako zcela abso-
lutni, protoZe z nich nenf patrno, kolik z téch-
to kauz a dmrti souvisi s dal$im onemocné-
nim, napiiklad AIDS nebo hepatitidou B.

Strategie vySetfovani a preventivni péce je
rozdilnd v jednotlivych zemich v zdvislosti
na stupni ekonomického rozvoje a zdravot-
nim stavu populace.

V Ceské republice byl smér dalstho vyvoje
pfed nékolika lety naznacCen projektem
screeningového programu cervikalnich pre-
kancer6z a karcinomu [16], tento byl letos
oznacen vyborem Sekce pro cervikalni pa-
tologii a kolposkopii CGPS CSL JEP za ne-
pfijatelny. V soucasné dobé v souladu
s koncepci EU pracuje pii MZ skupina od-
bornikl na zpracovani aktudlniho programu
prevence karcinomu déloZniho ¢ipku.

ProtoZe byly epidemiologické studie, na-
rodni i multicentrické, jiZ zpracovdny na
mnoha mistech svéta, vyvoj vyzkumu na-
znacuje nékolik logicky ndslednych sméra.

Jednim z nich je napf. vyzkum v oblasti
HPV-vakcin a strategie vakcinace a v této
souvislosti také studie zaméfené na vztah
HPV a muZského urogenitdlniho traktu jako
potencidlniho rezervodru infekce.

Dalsi smér naznacuje vyzkum zaméfeny na
jiné moznosti véasné diagnostiky, prevence
a lécby, sméfujici k podrobnéjsimu poznan{
molekuldrni patologie cervikdlnich 1ézi, pti-
padnych hereditarnich faktorG a moznych
predikénich marker onkogenni transforma-
ce infikované buiiky, které by se uplatnily
zejména v managementu pacientek s hranic-
ni nebo nejednoznacnou diagnézou.

Byly jiz publikovany price zabyvajici se
v této souvislosti napf. mutaci v genu pro
protein p53, telomerdzovou aktivitou, zmé-
nami exprese proteinu plo™K#, p2]WAFICIF
p27%"', TNF-a,B, PCNA (proliferating cell
nuclear antigen), Skp2 (S—phase kinase as-
sociated protein 2), markery angiogeneze,
HLA-polymorfismem, mutacemi v HU-
MARA lokusu X—chromozomu, inaktivaci
tumor—supresorového genu RASSF1A etc
[25-28].
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The XIIl European Meeting and Exchange Programme of Trainees in Obstetrics and Gynaecology

Postgraduate training in Obstetrics and Gynaecology across the borders

Dear Colleagues,

24 - 29 November 2003
Amsterdam

We invite you to the 13th meeting of European trainees in Obstetrics and Gynaecology. This year we will convene in the beautiful city
of Amsterdam. The meeting and exchange programme is organised by the Dutch committee of trainees in OB/GYN, VAGO, in col-
laboration with EBCOG and ENTOG.

The meetings and exchange programmes, arranged regularly since 1992, allow us to experience different methods of training and prac-
tices of obstetrics and gynaecology. The European Network of Trainees in Obstetrics and Gynaecology — ENTOG — was established at
the Barcelona meeting in 1996 to provide closer relationship and cooperation between the trainees in Europe.

As is the tradition, we invite two trainees from each country to participate in a one-week exchange programme prior to the meeting.
During the four day exchange the trainees will visit training departments in obstetrics/gynaecology around the Netherlands in order to
sense the atmosphere of Dutch OB/GYN practice. If locally feasible, they will be invited to spend some time at a midwife's practice
and experience typically Dutch home-antenatal care and home-deliveries.

At the end of the week, exchange participants and other interested trainees and gynaecologists will convene at the "Vrije Universiteit
Medical Centre" (VUMC) in Amsterdam for the joint ENTOG and EBCOG meeting on 28-29 November.

More details of deadlines, registration and the exchange programme can be found at www.entog.cz.

On behaf of ENTOG Czech Republic national commitee,

Kamil Svabik — prezident ENTOG CZ
Martin Huser — executive member ENTOG CZ, executive member ENTOG Europe
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