
Plesiomonas shigelloides je typický bakteriál-
ny predstaviteľ vodného ekosystému povrcho-
vých vôd, dnes už známy ako aj potenciálny ľud-
ský a živočíšny patogén [3, 10, 20, 24]. Tieto
gramnegatívne, pohyblivé, nesporulujúce, fakul-
tatívne anaeróbne a oxidáza pozitívne baktérie
od roku 2001 patria do čeľade Enterobacteriace-

ae. Plesiomonády boli izolované nielen z eko-
systému subtropických a tropických oblastí, ale
aj z vodného prostredia jazier a riek v studených
pásmach a dokonca až z oblasti polárneho kruhu
[19]. Hoci  v literatúre sa táto baktéria nespomí-
na tak často ako iné enterické patogény, zvyšuj-
úci sa počet infekcií, ktoré vyvoláva v posledných
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Súhrn

Pozornosť sa venovala sérotypizácii a biologickým vlastnostiam kmeňov Plesiomonas shigel-
loides, ktoré môžu byť potenciálne spojené s ich virulenciou. Trinásť kmeňov bolo izolovaných
od ľudí (H) a 14 bolo veterinárneho pôvodu (V) (zvieratá). Sérologickou typizáciou sme
u H kmeňov najčastejšie identifikovali sérotyp 040: H6, v skupine V prevládal sérotyp 066: H3.
Všetky H kmene a 92,8 % V kmeňov bolo hydrofóbnych. Pohyblivosť H izolátov bola nižšia (30,1
mm) v porovnaní s motilitou druhej skupiny (46,8 mm). Beta hemolýzu vyvolalo 76,9 % H kme-
ňov a 71,4 % V kmeňov. Testované kmene obidvoch skupín sa vyznačovali slabou produkciou
biofilmu na sklenenom povrchu. V produkcii lipázy ako aj histidín dekarboxylázy sme nena-
šli významnejšie rozdiely medzi H a V kmeňmi. Inhibícia zóny bakteriálneho rastu ako odpo-
veď na oxidačný stres bola v priemere 26,6 mm u H kmeňov a u V kmeňov 28,1 mm. Ani jeden
testovaný kmeň neprodukoval krátko reťazcové nesubstituované acylované homoserínové
laktóny.
Naše výsledky ukázali, že testované kmene P. shigelloides produkovali viaceré potenciálne fakto-
ry virulencie, ktoré môžu byť spojené s patogenézou infekcií nimi vyvolaných.

Kľúčové slová: Plesiomonas shigelloides – sérotypy – povrchové a enzymatické vlastnosti – oxi-
dačný stres.

Summary

Hoštacká A., Čižnár I., Rosinský J.: Biological characteristics of Plesiomonas
shigelloides strains of human and animal origin

We focused on serotyping and biological characteristics of Plesiomonas shigelloides strains
potentially associated with virulence. Thirteen strains isolated from humans (H) and 14 strains of
animal origin (A) were tested. The most frequent serotype among H strains was 040:H6 while
066:H3 predominated among A strains. All of the H strains and 92.8 % of A strains were
hydrophobic. H isolates showed lower motility (30.1 mm) compared to A isolates (46.8 mm). As
many as 76.9 % and 71.4 % of H and A strains, respectively, produced beta-hemolysis. Both H and
A strains exhibited low biofilm production on a glass surface. No significant differences were
found between H and A strains in lipase production and histidine decarboxylase production. The
zones of bacterial growth inhibition in response to oxidative stress were on average 26.6 mm and
28.1 mm for H and A strains, respectively. None of the strains tested produced unsubstituted short-
chain acyl homoserine lactones.
Our results showed that tested Plesiomonas shigelloides strains produced multiple potential
virulence factors that may play a role in the pathogenesis of infections caused by this agent.

Key words: Plesiomonas shigelloides – serotypes – surface and enzymatic properties – oxidative
stress.
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rokoch, svedčí o tom, že tento patogén môže byť
v mnohých laboratóriách vo vyšetrovanom mate-
riáli prehliadaný. Infekcie vyvolané P. shigelloi-
des môžeme rozdeliť do dvoch skupín: intestinál-
ne a extraintestinálne. Z intestinálnych infekcií
dominujú cholere podobné sekréčne hnačkové
ochorenia a dyzenterická forma podobná šigeló-
ze [18, 23, 26]. Z extraintestinálnych infekcií
u imunokompromitovaných pacientov, detí
a kojencov sa potvrdila účasť plesiomonád v sep-
tikémiách, meningitídach, celulitídach, artrití-
dach, očných infekciách a ďalších ochoreniach
[10, 11, 12].

Cieľom predloženej práce bolo porovnať patoge-
netický potenciál izolátov P. shigelloides od ľudí
a zvierat. Zvolili sme potenciálne faktory patoge-
nity ako hydrofobicita, motilita, hemolytická akti-
vita, tvorba biofilmu, tvorba niektorých enzýmov
a krátkoreťazcových homoserínových laktónov
ako aj odpoveď na oxidačný stres.

Materiál a metodika

Bakteriálne kmene. Vyšetrili sme 27 kmeňov P.
shigelloides, z ktorých 13 bolo izolovaných zo sto-
líc od ľudí s hnačkovým ochorením a 14 kmeňov
bolo veterinárneho pôvodu (mačka, pes, zajac,
bocian, líška, ryba, orol, čajka, labuť). Kmene zo
zvierat boli najčastejšie izolované zo sleziny a sto-
lice. Izoláty nám poskytol prof. K. Krovacek (Swe-
dish University of Agricultural Sciences, Uppsala,
Švédsko). Kmene sú udržiavané v zbierke kultúr
Národného referenčného centra pre Vibrionaceae
(RÚVZ, Komárno) na šikmom a polotekutom aga-
re pri laboratórnej teplote.

Sérotypizácia kmeňov. Typizáciu kmeňov sme
uskutočnili podľa medzinárodnej schémy antigé-
nov použijúc špecifické antiplesiomonádové séra
[2, 4].

Podmienky kultivácie. Bakteriálne suspenzie
(0,2 ml, A600 = 0,5) sme inkubovali s 9,8 ml moz-
govo srdcovej infúzie (Oxoid, CM 225) pri 37 °C,
24 hod. V prípade tvorby biofilmu sme kmene kul-
tivovali v TSB médiu (tryptón, sója bujón, bioMé-
rieux) doplnenom o 8 % glukózy. Bakteriálne sus-
penzie sme použili v teste odpovede na oxidačný
stres. Po centrifugácii bakteriálnych suspenzií
(10 000 x g, 20 min) sme supernatanty filtrovali
cez membrány (0,22 µm) a sterilné vzorky sme
použili na stanovenie lipázy. V sedimentoch bak-
térií sme určovali histidín dekarboxylázu, acylo-
vané homoserínové laktóny a po ich úprave na
absorbanciu 1,0 resp. 0,8 sme ich tiež použili na
testovanie povrchovej hydrofobicity a motility,
ako aj biofilmu.

Povrchovú hydrofobicitu sme vyhodnotili adhe-

renciou baktérií na uhlovodík – xylén (BATH)
[28] a tiež soľno-agregačným testom [21]. Kmene
sme považovali za hydrofóbne, ak ich adherencia
na xylén bola > ako 35 % a agregovali v roztokoch
síranu amónneho v koncentráciách < 1,5 M.

Motilita. Bunkovú suspenziu (5 µl, A400 = 1)
sme inokulovali na povrch semi – pevného agaru
a inkubovali 6 hod. pri 37 °C. Merali sme priemer
zóny narastených kolónií proti tmavému pozadiu
[9].

Hemolytická aktivita. Použili sme agarovú
„overlay“ (prevrstvovaciu) metódu [17]. 3 µl noč-
nej bakteriálnej kultúry sme rozotreli po povr-
chu LA agarovej platne [17] a inkubovali 18 hod.
pri 37 °C. Platne sme potom preliali s 5 ml mäk-
kého agaru (0,65%), ktorý obsahoval 1% premy-
té baranie erytrocyty a sledovali sme zónu
hemolýzy.

Tvorba biofilmu. Kmene sme inkubovali
v tekutom médiu (TSB+8% glukózy), 24 hod. pri
37 °C. Po premytí sme ich resuspendovali do ATM
média (adherenčné testovacie médium) (60 mM
NaCl, 30 mM NaHCO3, 20 mM KCl, 111 mM glu-
kóza, pH 8,4) a upravili na A600 = 0,8. 4 ml takto
upravenej bakteriálnej suspenzie sme potom
inkubovali v uzatvorených sklenených skúmav-
kách 18 hod. pri 37 °C [8].

Produkcia lipázy. Enzymatickú aktivitu sme
vyhodnotili spektrofotometricky [20]. Ako sub-
strát sme použili Tween 20.

Histidín dekarboxyláza. Kmene sme inkubova-
li na modifikovanom Nivenovom agarovom médiu
obsahujúcom L-histidín pri 37 °C 48 hod. [33].
Sledovali sme farebnú zmenu v agare zo žltej na
purpurovo červenú v dôsledku uvoľneného hista-
mínu a nasledujúcej zmeny pH.

Citlivosť na oxidačný stres. Sterilné filtračné
papierové disky (7 mm priemer) nasiaknuté 10 µl
30% peroxidu vodíka sme položili na agarové
platne, LA agar ktoré boli pokryté rovnomerne
rozotretou bakteriálnou suspenziou. Účinok pero-
xidu vodíka sme sledovali ako zóny vyčírenia
obklopujúce disky po 24 hod. inkubácii pri 37
°C [16].

Krátko reťazcové nesubstituované homoseríno-
vé laktóny (AHL C4-C8). Testované kmene sme
vo forme čiary naniesli na Luria-Bertani agaro-
vé platne paralelne s referenčným kmeňom
Chromobacterium violaceum CV 026, ktorý nám
láskavo poskytol prof. Williams z Anglicka. Tes-
tovaný kmeň sa považuje za pozitívny, t.j. produ-
kujúci AHL, ak indukuje produkciu violaceínu
u kmeňa C. violaceum CV 026 [25]. Ako pozití-
vnu kontrolu sme použili kultúru Pseudomonas
aeruginosa.
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Výsledky a diskusia

Sérologická typizácia 27 kmeňov P. shigelloides
ukázala, že kmene možno zaradiť do 13 sérotypov,
4 kmene neaglutinovali s O antisérami a 2 kme-
ne s H antisérami. Jeden kmeň neaglutinoval ani
s H ani s O antisérami (tab. 1). Medzi H antigén-
mi sme identifikovali aj viacnásobný antigén
H1a1c. Vo frekvencii výskytu jednotlivých séroty-
pov boli rozdiely medzi testovanými skupinami
kmeňov. U humánnych kmeňov sme najčastejšie
identifikovali 040:H6. V druhej skupine prevládal
sérotyp 066:H3. Výsledky našej predchádzajúcej
práce ukázali, že najčastejšie sa vyskytujúcimi
sérovarmi u kmeňov P. shigelloides izolovaných
z povrchových vôd bol 023 a H3 antigén bez ohľa-
du na zdroj kmeňov [14]. Sérovary 023 a 060 iden-
tifikovali Krovacek et al. [19] u P. shigelloides,
ktoré izolovali z povrchových vôd vo Švédsku.
Aldová [1] zistila 017 ako najčastejší sérovar
medzi 330 kmeňmi P. shigelloides pochádzajúci-
mi z rôznych zdrojov v Európe a Ázii. Antigénový
pár 066:H3 u P. shigelloides podobne ako v našej
štúdii bol nájdený u mačiek [6].

Naše ďalšie výsledky ukázali, že všetky kmene
P. shigelloides izolované od pacientov a 92,8 %
kmeňov izolovaných od zvierat boli hydrofóbne, čo
sa prejavilo ich adherenciou na uhlovodík xylén,
ktorá bola väčšia ako 35 % (tab. 2). Adherencia
testovaných kmeňov bez ohľadu na zdroj izolátov
dosiahla priemernú hodnotu 61,4 %. Ľudské izo-
láty vykazovali v priemere 63,4 % adherenciu na
xylén a kmene druhej skupiny 59,5 %. Hydrofób-
nosť bakteriálneho povrchu bola potvrdená aj
soľno-agregačným testom. Hydrofobicita bakteri-
álneho povrchu predstavuje jeden z nešpecific-
kých faktorov adhézie, ktorá môže ovplyvniť viru-
lenciu. Predpokladá sa, že bakteriálna adhézia sa
zvyšuje so zvyšujúcou sa bakteriálnou hydrofobi-
citou a naopak [31]. V prípade testovaných kme-
ňov P. shigelloides sme nepozorovali signifikant-
né rozdiely v hydrofobicite.

Motilita ako jeden z dôležitých parametrov
fyziológie mikróbov je často spojená s takými fak-
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Tab. 1. Sérotypizácia P. shigelloides izolovaných od paciento-
va a zvieratb

Table 1. Serotyping of P. shigelloides strains isolated from
patientsa and animalsb

NA - neaglutinujúci kmeň
NA - nonaglutinaincy strain

Číslo kmeňa Antigén
O H

1a 44 NA
2 NA 2
3 12 4
4 2 H1a1c
5 68 2
6 22 3
7 40 6
8 40 6
9 24 NA
10 40 6
11 66 3
12 90 6
13 66 2
14b NA 2
15 NA 2
16 90 6
17 66 3
18 NA NA
19 15 2
20 66 3
21 22 3
22 66 3
23 52 3
24 NA 3
25 66 3
26 101 H1a1c
27 27 3

Tab. 2. Povrchové vlastnosti P. shigelloides izolovaných od
pacientova a zvieratb

Table 2. Surface properties of P. shigelloides strains isolated
from patientsa and animalsb

*Percentuálne zníženie absorbancie vodnej fázy v porovnaní
s pôvodnou suspenziou
**Najnižšia molárna koncentrácia (NH4)2SO4 spôsobujúca
viditelnú bakteriálnu agregáciu
*Percentage decrease in absorbance of the aqueous phase
compared to initial suspension
**The lowest molar concentration of (NH4)2SO4 causing
visible bacterial aggregation

Číslo kmeňa BATH* SAT** Motilita (mm)

1a 38,1 ± 0,5 1,5 28,0 ± 0
2 77,7 ± 0,4 1,0 32,5 ± 0,6
3 50,2 ± 0,3 1,5 34,7 ± 0,6
4 48,8 ± 0,3 1,5 27,3 ± 0,6
5 75,2 ± 0,4 1,25 31,0 ± 0
6 57,5 ± 0,4 1,5 27,0 ± 1,2
7 72,8 ± 0,6 1,25 22,7 ± 1,8
8 65,9 ± 0,3 1,5 45,7 ± 1,2
9 77,1 ± 0,1 1,25 24,0 ± 1,2
10 53,4 ± 0,4 1,5 35,0 ± 0
11 70,8 ± 0,6 1,25 32,0 ± 0
12 72,7 ± 0,5 1,25 27,3 ± 1,2
13 64,5 ± 0,5 1,5 24,3 ± 1,2
14b 42,3 ± 0,5 1,5 25,3 ± 0,6
15 47,2 ± 0,2 1,5 38,7 ± 1,8
16 56,7 ± 0,4 1,5 65,0 ± 1,8
17 34,3 ± 0,4 1,75 48,7 ± 1,8
18 79,9 ± 0,3 1,25 63,3 ± 0,6
19 65,5 ± 0,4 1,5 66,7 ± 1,2
20 68,9 ± 0,4 1,5 66,7 ± 0,6
21 72,6 ± 0,4 1,0 39,0 ± 1,2
22 59,9 ± 0,3 1,5 69,3 ± 0,6
23 73,1 ± 0,4 1,25 40,0 ± 1,2
24 63,2 ± 0,4 1,5 33,3 ± 1,8
25 62,6 ± 0,4 1,5 32,3 ± 2,4
26 59,2 ± 0,5 1,5 27,7 ± 0,6
27 47,2 ± 0,5 1,5 38,7 ± 0,6
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tormi ako invazivita, resp. virulencia. Zníženie
bakteriálnej pohyblivosti redukuje možnosť tvor-
by nových kolónií, a tým rozšírenie infekcie v hos-
titeľskom organizme. V poslednom čase sa motili-
te venuje tiež pozornosť najmä z hľadiska
počiatočnej tvorby mikrobiálnych biofilmov. Moti-
lita testovaných kmeňov vyjadrená veľkosťou
zóny rastu sa pohybovala medzi 22,7–69,3 mm
(priemer 38,7 mm). Pohyblivosť ľudských izolátov
v priemere 30,1 mm bola nižšia v porovnaní
s motilitou kmeňov druhej skupiny (priemer 46,8).

V produkcii beta hemolyzínu sme v našich
pokusoch medzi dvoma skupinami testovaných
kmeňov nezaznamenali významný rozdiel (tab.
3). Hemolýzu vyvolalo 76,9 % kmeňov humán-
neho pôvodu ako aj 71,4 % kmeňov druhej sku-
piny. Beta hemolyzín P. shigelloides sa považu-
je za jeden z hlavných faktorov virulencie, ktoré
sú spojené s patogenitou týchto kmeňov. Podob-
ne ako ukázali naše pokusy aj viacero autorov
zistilo, že všetky, resp. väčšina testovaných
kmeňov P. shigelloides produkovala beta hemo-
lyzín [5, 17]. Nižšie percento výskytu hemolytic-
kých kmeňov P. shigelloides (38,5 %) zazname-
nal Bardon [7]. Na druhej strane z literárnych
údajov sú známe aj negatívne výsledky [15].
Zdá sa, že produkcia hemolyzínu je u P. shigel-

loides ovplyvnená rôznymi environmentálnymi
podmienkami.

V ostatnom čase sa značná pozornosť venuje
otázke tvorby bakteriálneho biofilmu [13]. Biofil-
mové polyméry sú zvlášť aktívne vo vychytávaní
baktérií a prispievajú tak ku kolonizácii endogén-
nych aj exogénnych povrchov (katétre, implantá-
ty, atď). Biofilm môže byť príčinou chronickej
infekcie, pretože sa z neho kontinuálne vyplavujú
planktónové baktérie, ktoré sa môžu rozmnožo-
vať. V tomto spôsobe rastu sa bunky prejavujú
významne zvýšenou rezistenciou na antibiotiká
a biocídne látky v porovnaní s planktónovými
bunkami. Testované kmene obidvoch skupín sa
vyznačovali veľmi slabou produkciou biofilmu na
sklenenom povrchu. Deväť kmeňov prvej skupiny
(69,2 %) a desať kmeňov druhej skupiny tvorili
biofilm v hrúbke asi 1 mm, čo zodpovedá v hodno-
tiacej skupine od 1–3 najnižšej hodnote.

Študované kmene P. shigelloides produkovali
lipázu v rozsahu od 31,7–57,3 U/ml (priemer
46,5 U/ml). Táto enzymatická aktivita u kmeňov
izolovaných od ľudí s priemernou hodnotou 47,7
U/ml bola prakticky zhodná s aktivitou kmeňov
druhej skupiny s hodnotou 45,4 U/ml. Lipáza je
potvrdeným faktorom patogenity u iných bakté-
rií [27].
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Tab. 3. Hemolyzín, biofilm, enzymatická aktivita a citlivosť na H2O2 P. shigelloides izolovaných od pacientova a zvieratb

Table. 3. Hemolysin, biofilm and enzyme production and sensitivity to H2O2 in P. shigelloides strains isolated from patientsa

and animalsb

Číslo kmeňa Hemolyzín Biofilm Lipáza (U/ml) Histidín Citlivosť na 
dekarboxyláza H2O2 (mm)

1a + +/- 37,1 ± 0,5 - 25,7 ± 1,2
2 + +/- 36,4 ± 0,6 - 24,3 ± 0,6
3 +/- + 54,9 ± 1,0 + 24,3 ± 1,2
4 + + 55,5 ± 0,6 + 24,7 ± 0,6
5 + + 55,9 ± 0,6 - 28,7 ± 1,2
6 + +/- 56,2 ± 0,9 + 28,0 ± 0
7 + + 38,1 ± 0,9 +/- 29,3 ± 1,8
8 + + 51,5 ± 1,1 - 27,0 ± 1,2
9 + + 56,2 ± 1,0 - 27,3 ± 1,8

10 +/- + 36,5 ± 0,9 +/- 20,0 ± 1,2
11 + + 53,5 ± 0,7 - 27,0 ± 1,2
12 + + 54,5 ± 0,9 - 25,0 ± 1,2
13 +/- +/- 33,5 ± 0,9 +/- 34,3 ± 1,2

14b + + 48,9 ± 0,6 - 26,7 ± 0,6
15 - + 54,3 ± 0,7 + 34,0 ± 0
16 + + 31,7 ± 0,9 + 27,3 ± 1,2
17 + + 52,6 ± 0,8 +/- 30,7 ± 0,6
18 + + 56,4 ± 1,0 +/- 26,0 ± 1,2
19 + + 48,9 ± 0,6 - 26,7 ± 0,6
20 + + 57,3 ± 0,9 - 26,3 ± 1,2
21 +/- +/- 33,5 ± 0,9 +/- 34,3 ± 1,2
22 + + 49,7 ± 0,8 - 25,7 ± 0,6
23 + +/- 41,8 ± 0,8 - 22,7 ± 0,6
24 +/- + 36,5 ± 0,9 +/- 22,7 ± 1,2
25 +/- + 35,3 ± 0,9 +/- 21,0 ± 1,2
26 + - 53,3 ± 1,0 - 31,3 ± 1,2
27 + +/- 35,6 ± 0,8 + 38,7 ± 0,6
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Len tri kmene z každej testovanej skupiny pro-
dukovali histidín dekarboxylázu, účinkom ktorej
z histidínu vzniká histamín. Histamín ako bio-
génny amín je považovaný za možný faktor viru-
lencie viacerých baktérií [30]. Tiež môže byť príči-
nou otravy z potravín. Celkove však produkcia
histidín dekarboxylázy sa neukázala u testova-
ných kmeňov P. shigelloides ako významná.

Baktérie s funkčným dýchacím reťazcom pro-
dukujú rôzne reaktívne kyslíkové intermediáty,
vrátane H2O2, ktoré môžu poškodiť bunku. Keď
koncentrácia týchto oxidantov prekročí tolerova-
teľnú hranicu a bakteriálne antioxidačné enzýmy
ich nemôžu zneškodniť, nastupuje oxidačný stres
poškodzujúci baktérie [29]. V našich pokusoch
sme oxidačný stres vyvolali peroxidom vodíka.
Kmene P. shigelloides po jeho pôsobení vytvorili
zónu inhibície rastu v rozsahu od 20,2–38,7 mm
s priemerom 27,4 mm. V odpovedi na H2O2 medzi
izolátmi prvej (priemer 26,6 mm) a druhej skupi-
ny (priemer 28,1 mm) neboli významné rozdiely.

Komunikácia medzi bunkami (cell-to-cell signa-
ling system) resp. „quorum sensing“ predstavuje
dôležitý faktor vo fyziológii a vývoji živých organiz-
mov. Bakteriálne bunky cez bunkovú komuniká-
ciu, na ktorej sa podieľajú signálne molekuly, sú
schopné koordinovať svoje aktivity, zúčastňovať sa
na regulácii expresie rôznych génov a ich produk-
tov, vrátane virulencie [32]. U gramnegatívnych
baktérií N-acylované homoserínové laktóny (AHL)
predstavujú najdôležitejšiu skupinu signálnych
molekúl, ktoré sa líšia v substituentoch a v dĺžke
acylového reťazca. Naše výsledky ukázali, že žiad-
ny testovaný kmeň neprodukoval jeden z možných
typov signálnych molekúl – krátko reťazcové
nesubstituované acylované homoserínové laktóny.

Záver

Kmene P. shigelloides izolované od ľudí a od
zvierat produkujú potenciálne faktory virulencie,
ktoré sa môžu podieľať na patogenéze infekcií
nimi vyvolaných. Významné rozdiely medzi skupi-
nou kmeňov izolovaných od pacientov a zo zvierat
v produkcii faktorov patogenity s výnimkou moti-
lity sme nezistili. Na druhej strane však profil
sérotypov medzi dvoma skupinami testovaných
kmeňov sa odlišoval. Tieto výsledky ukazujú, že
humánne a veterinárne izoláty P. shigelloides
vykazujú približne rovnaký patogenetický poten-
ciál. Nemožno však vylúčiť, že na celkovom obraze
patogenézy ochorení sa budú zúčastňovať aj ďalšie
faktory, ktorým bude treba venovať pozornosť.

Vyslovujeme svoje poďakovanie pani A. Korenač-
kovej za technickú spoluprácu.
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Vážení předplatitelé, blíží se konec kalendářního roku a tedy i předplatitelského roku.

Pro přechod předplatného do roku 2006 nadále platí:
1. V případě, že nemáte zájem v předplatném pokračovat, je třeba se odhlásit, a to písemně. Pokud se neodhlá-

síte, budeme Vás dále považovat za předplatitele a budeme vymáhat platbu. Vyloučena není ani penalizace,
neboť v souvislosti s vymáháním nám jako vydavateli vznikají vícenáklady.

2. Nastaly-li u Vás jakékoliv změny (adresy, jména, bydliště, zaměstnání, firmy atd.), ohlaste nám tuto změnu
ihned, tedy dříve, než začneme rozesílat nové složenky a faktury.

3. Pokud hodláte pokračovat v předplatném beze změn, není třeba činit žádné zvláštní kroky. Složenky a faktu-
ry na rok 2006 obdržíte od nás samostatně poštou, nikoli vložené k časopisu.

Děkujeme za pochopení a těšíme se na další spolupráci.

Nakladatelské a tiskové středisko ČLS JEP 
Sokolská 31, 120 26 Praha 2

fax: 224 266 226, e-mail:  spalova@cls.cz

Zájemci o nové předplatné mohou využít elektronické přihlášky na adrese http://www.clsjep.cz 
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