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SOUHRN

Cil: Predstavit vzacny pfipad pacienta s hyperlipidemickym myelomem a jeho o¢nimi projevy ve formé maskujiciho syndromu s akutni elevaci nitroo¢-
niho tlaku (NOT) a hyperviskozni retinopatii.

Vysledky: 55lety muz s nové diagnostikovanym hyperlipidemickym myelomem a hypervisk6znim syndromem byl akutné odeslan do Glaukomového
centra pro obtize s levym okem: nahlou bolest, zamlzené vidéni, zarudnuti oka a NOT 44 mm Hg. Vyloucili jsme akutni glaukomovy zéchvat a zjistili
pfitomnost bélavych hmot v predni komofte oka, které spolu s krvi obturovaly iridokornedlni uhel. Byla zahdjena antiglaukomova terapie a proveden
diagnosticko-terapeuticky vyplach predni komory levého oka s odbérem vzorku k biochemickému a cytologickému vysetieni. Priikaz stopového mnoz-
stvi kryoproteinu ve vzorcich potvrdil maskujici syndrom. Nalez hyperviskézni retinopatie a rozsahlych zon nonperfuze v periferni ¢asti sitnice obou
oci byl indikaci k laserové koagulaci téchto oblasti. Pacient v pribéhu sledovani podstoupil 3krat plazmaferézu, 4 cykly biologické terapie a autologni
transplantaci kmenovych bunék kostni diené s dosazenim kompletni remise myelomu. Lokalni a systémova terapie vedly k vyznamnému zlepseni
nélezu na prednim segmentu levého oka a na fundu obou o¢i.

Zavér: Maskujici syndrom se mize komplikovat akutni elevaci NOT. Diagnosticky vyplach pfedni komory, lokalni, celkova terapie a Uzkd mezioborova
spoluprace pfispély ke spravné diagnéze, normalizaci NOT, k Upravé o¢niho a celkového stavu pacienta.

Kli¢ova slova: glaukom, myelom, hyperlipidémie, hypervisk6zni syndrom, maskujici syndrom

SUMMARY
ACUTE ELEVATION OF INTRAOCULAR PRESSURE IN PATIENT WITH
HYPERLIPIDEMIC MYELOMA

Purpose: To introduce a rare case of patient with hyperlipidemic myeloma and ocular manifestation in form of masquerade syndrome with acute
elevation of intraocular pressure (IOP) and hyperviscous retinopathy.

Results: 55-year-old man with newly diagnosed hyperlipidemic myeloma and hyperviscous syndrome was acutely referred to our glaucoma
outpatient clinic due to problems with his left eye: sudden pain, blurred vision, redness of the eye and IOP of 44 mm Hg. We excluded attack of angle
closure glaucoma and found presence of whitish material in the anterior chamber and blood obstructing the iridocorneal angle. Glaucoma therapy
was initiated and lavage of the anterior chamber of the left eye with sampling of the aqueous humour for biochemical and cytological examination
was performed. Identification of trace amount of cryoprotein in the samples of humour proved diagnosis of masquerade syndrome. Finding of the
hyperviscous retinopathy and nonperfusion of wide peripheral areas of retina in both eyes was indicated to laser coagulation of these areas. The
patient underwent in the meantime three times plasmapheresis, four cycles of biological therapy and autologous stem cell transplantation reaching
complete remission of the myeloma. Local and systemic therapy led to significant clinical finding improvement on the anterior segment and fundus
of both eyes.

Conclusions: Masquerade syndrome can be complicated by acute elevation of IOP. Diagnostic lavage of the anterior chamber, local therapy, systemic
therapy and close interdisciplinary cooperation contributed to right diagnosis, IOP normalisation, ocular and general condition improvement.

Key words: glaucoma, myeloma, hyperlipidemia, hyperviscous syndrome, masquerade syndrome
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U akutnich stavli spojenych s jednostrannou vyraznou
elevaci nitroo¢niho tlaku (NOT) je na prvnim misté nutné
v diferencialni diagnostice zminit akutni uzavér komoro-
vého uhlu (glaukomovy zachvat). Jednostranné zvyseni
NOT se v3ak muze vyskytovat téZz u rdznych forem
sekundarniho glaukomu.

Mnohocetny myelom s hyperlipidémii je vzacnou va-
riantou mnohocetného myelomu [1,2]. Mnohocetny
myelom je dle Svétové zdravotnické organizace cha-
rakterizovan jako nekontrolovand klonalni proliferace
plazmatickych bunék v kostni dfeni vedouci k tvorbé
nefunkénich imunoglobulind a jejich fetézch (para-
proteinu) [3]. Pfedstavuje celosvétové 1 % vsech malignit
a 10-15 % hematologickych malignit. Mezi diagnosticka
kritéria symptomatického myelomu se fadi pfitomnost
10 % a vice malignich bunék v kostni dfeni nebo biop-
sii potvrzeny myelom, extrameduldrni manifestace ¢i
CRAB (C = calcium elevated, R = renal failure, A = anemia,
B = bone lesions) kritéria: hyperkalcémie, rendini insufi-
cience, anémie, osteolytickd kostni loZiska, event. dalsi
biomarkery. Typ terapie zavisi na véku, komorbiditach
a na rizikovém profilu pacienta. U pacientd mladsich 70
let s jinak celkové dobrym stavem se doporucuje po-
davani vysokodavkové biologické terapie s naslednou
transplantaci kmenovych bunék kostni diené [3,4].

Mnohocetny myelom muze mit své projevy ve viech
ocnich tkanich, kde plsobi bud pfimo svou infiltraci
a event. kompresi, nebo nepfimo rozvojem hyperviskdz-
niho syndromu [5,6,7].V odborné literature se setkdvame
i s pfipady vzestupu NOT a rozvoje glaukomu jako komp-
likace mnohocetného myelomu [7,8,9,10].

Cilem prace je seznamit ¢tenare se vzacnym pfipadem
pacienta s hyperlipidemickym myelomem a jeho o¢nimi
projevy ve formé maskujiciho syndromu s akutni elevaci
NOT a hyperviskdzni retinopatii.

KAZUISTIKA

55lety muz byl akutné odeslan do Glaukomového cen-
tra nasi kliniky pro obtize s levym okem (OL). Udéval bo-
lest, zamlzené vidéni a zarudnuti OL. Pacienta predtim
vysetfil ambulantni oftalmolog, ktery mu bezkontaktné
naméfil NOT 44 mm Hg, lokdlné aplikoval timolol a cel-
kové podal acetazolamid. Poté doslo k poklesu NOT na
26 mm Hg.

Z anamnézy se dozviddme, ze pacienta pfed 3 mé-
sici hospitalizovali na internim oddéleni k vy3etfeni
pro vertigo a kolapsovy stav. Pfi hospitalizaci byla zjis-
téna dyslipidémie nereagujici na hypolipidemickou
terapii. Nejvyssi hodnoty lipidd v krvi pacienta byly
nasledujici: cholesterol 22,81 mmol/I a triacylglyceroly
34,05 mmol/l. Pfi CT koronarografii doslo k ndhodnému
odhaleni osteolytickych lozisek obratlovych tél. Trepa-
nobiopsie pravé kycelni kosti potvrdila pfitomnost mo-
notypickych plazmocytd kappa, a tim diagnézu mno-
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hocetného myelomu. Pro vyraznou chylozitu krevniho
séra nebylo mozné provést elektroforézu plazmatickych
proteinl. Po plazmaferéze, kterad vedla ke snizeni chy-
lozity krevniho séra, odhalila provedend elektroforéza
pfitomnost kratkych fetézci imunoglobulini ve tridé
IgA kappa. U pacienta byl tedy recentné diagnostikovan
mnohocetny myelom s hyperlipidémii, kryoproteinem
a hypervisk6znim syndromem a naplanovano zahdjeni
systémové terapie.

Pacient se lé¢i pro diabetes mellitus 2. typu, arteridlni
hypertenzi a méa diagnostikovanou dilata¢ni kardiomyo-
patii etylické etiologie. V minulosti prodélal akutni pan-
kreatitidu, bronchopneumonii, Uraz s frakturami zeber
a operaci pupecni kyly. Pacient od mladi koufi, dfive
konzumoval ve vétsi mife alkoholické ndpoje, nyni absti-
nuje. O¢ni rodinnd anamnéza je nevyznamnd. Jeho mat-
ku operovali pro karcinom hrtanu a otec prodélal cévni
mozkovou pfihodu.

Pfi vy3etfeni na nasi ambulanci byla zjisténa zrakova
ostrost (ZO) pravého oka (OP) do dalky 0,9 s korekci -1,0

Obrazek 1. (A) Nalez na prednim segmentu levého oka v difuz-
nim svétle: smiSena injekce, prosakla duhovka, 3irsi, vertikalné
ovalnd, plegicka zornice

(B) Nalez na prednim segmentu levého oka v Sikmém svétel-
ném fezu: mirné zasednuti rohovky, ndlet bélavych hmot na
endotelu rohovky, ptimérené hluboké predni komora s pfitom-
nosti pohybujicich se bélavych hmot
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Obrazek 4. Snimek z videa fundu na optické koherencni to-
mografii pravého oka: makula prosékla, hemoragie a tvrdé ex-
Obrazek 2. Gonioskopie levého oka: obturace iridokorneélniho sudaty, vyraznd dilatace a tortuozita cév s patrnymi bélavymi
Uhlu v hornim kvadrantu shluky bélavych hmot hmotami v lumen cév

Obrazek 3. Nédlez na fundu pravého (A) a levého (B) oka: fundus se skvrnitymi, plaménkovitymi hemoragiemi a Rothovymi skvrnami,
od stfedni periferie obraz shlukd tvrdych exsudatd, vény vyrazné dilatované a tortudzni s viditelnymi bélavymi hmotami v krvi,
(B) rozsahlejsi hemoragie a méné tvrdych exsudatd
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Obrazek 5. (A) Glaukomovy perimetr pravého oka: nespecifické relativni az absolutni skotomy v zorném poli, vysoka ztrata fixace
(B) Glaukomovy perimetr levého oka: difuzni pokles citlivosti zorného pole
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Obrazek 6. Optickd koherencni tomografie - vrstva nervovych vldken
pravého a levého oka - cirkularni linearni sken: Tloustku vrstvy nervovych
vlaken nebylo mozné zhodnotit pro vitreoretinalni trakci, loZiskové zmény
sitnice a nepfesné ohraniceni vrstvy
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Obrazek 7. Opticka koheren¢ni tomografie makul pravého a levého oka - rastrovy sken (mapa) a linearni horizontalni transfoveolarni
sken: pravé oko: vitreomakularni trakce s ablaci foveoly a intraretindlnimi depozity, levé oko: zna¢na dezorganizace vrstev neuroretiny

Obrazek 8. Kvalitativni cytologické vysetfeni pfednékomorové
tekutiny levého oka - natér na sklo, barveni Hemacolor Rapid
Staining, Merck, zvétSeni 63x: pfimés erytrocytd, monocyty
a pigmentofagy s granuly - monocytarni pleocytéza
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Obrazek 9. Fluorescen¢ni angiografie fundu pravého oka: roz-
séhlé zony nonperfuze v periferii sitnice a mikroaneuryzmata
retindlnich cév

CESKA A SLOVENSKA OFTALMOLOGIE 4/2020



dioptrie, ZO OL 0,04 partim naturalné, s jistou svételnou
projekci. Aplana¢né méfeny NOT byl v OP 16 mm Hg
avOL 26 mm Hg.

Nalez na prednim segmentu OP byl fyziologicky, OL
(Obrazek 1) mélo pfimérené hlubokou predni komoru
s pfitomnymi bélavymi hmotami na endotelu rohovky,
v komorové tekutiné i v iridokornealnim uhlu (Obrazek
2). Gonioskopie OP ukdzala otevieny komorovy uhel
s hyperpigmentaci tramciny i pred tramcinou, komorovy
Uhel OL byl okludovan krvi, shluky bélavych hmot a usa-
zenymi krevnimi elementy.

Nélez na fundu obou o¢i odpovidal hyperviskézni reti-
nopatii s typickymi hemoragiemi, tvrdymi exsudaty a di-
latovanymi tortuéznimi cévami (Obrazek 3).

Na optické koheren¢ni tomografii (OCT) byl zhotoven
videozdznam fundu, na kterém je mozné sledovat krevni
cirkulaci na o¢nim pozadi - pomalu se pohybujici chyl6z-
ni krevni sloupec v artériich a vice ve vénach (Obrazek 4
- snimek z videa). Glaukomovy perimetr (Obrazek 5) uka-
zal nespecifické vypady v zorném poli OP a difuzni pokles
citlivosti zorného pole OL. Pro sitnicové zmény nebylo
mozné na OCT urcit tloustku vrstvy nervovych vldken

Obrazek 10. Nalez na fundu obou oc¢i s ¢asovym odstupem po laserové koagulaci sitnice: vstiebani retindlnich hemoragii, ¢astecné

i tvrdych exsudatd, vény jiz méné dilatované a tortuézni

Reference - 23,1.2018
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Obrazek 11. Kontrolni snimek makul pravého oka: pokles ablace fovey, ¢astec¢né vstiebani intraretinalnich depozit, u levého oka nyni

jednotlivé vrstvy neuroretiny rozlisitelné
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Obrazek 12. (A) Kontrolni perimetr pravého oka: rozsifeny Mariotttv bod a drobné nespecifické okrsky snizené citlivosti zorného pole
(B) Kontrolni perimetr levého oka: 2 absolutni horni paracentralni skotomy a nespecifické okrsky snizené citlivosti zorného pole

(Obréazek 6). OCT makuly OP odhalilo trakéni zmény fovey
a intraretinalni depozita, u OL nebylo mozné jednotlivé
vrstvy neuroretiny identifikovat (Obrazek 7).

Vzhledem k nalezu byl vylou¢en akutni glaukomovy
zachvat a stanovena pracovni diagnéza dekompenzo-
vaného sekundarniho glaukomu pfi hyperviskéznim
syndromu. Byla zahdjena antiglaukomova terapie a pro-
veden diagnosticko-terapeuticky vyplach pfedni komory
OL s odbérem vzorkud k biochemickému a cytologickému
vysetfeni. V pribéhu vykonu doslo ke krvaceni do pfed-
ni komory, pfi aspiraci vyplavaly velké bélavé krystalické
hmoty, které byly nésledné odsaty.

Po vykonu doslo ke zlep3eni ZO do dalky na 0,16 partim
naturdlné s jistou svételnou projekci i ke zlep3eni o¢niho
nélezu s vymizenim bélavych hmot a krve z pfedni komory.

Vysetteni komorového uhlu OL po vykonu ukdazalo
stfedné Siroce otevieny komorovy Uhel bez pfitomnos-
ti krve a bélavych hmot. Biochemické vysetfeni pred-
nékomorové tekutiny potvrdilo pfitomnost stopového
mnozstvi paraproteinu tfidy IgA, lipidd i bilkovin. V cy-
tologickych natérech se nachéazela smés bunék (Obrazek
8). Prlikaz pfitomnosti paraproteinu v predni komore pfi
zakladnim onemocnéni, tj. hyperviskdznim syndromu pfi
mnohocetném myelomu, potvrdil diagn6zu o¢niho ma-
ligniho maskujiciho syndromu.

Vzhledem k nalezu na fundu byla nésledné provedena
fluorescen¢ni angiografie, kterd odhalila rozséhlé zény non-
perfuze v periferii sitnice (Obrazek 9). Proto byla provedena
laserova koagulace v oblasti téchto nonperfuznich zén.
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Pacient v pribéhu naseho sledovani podstupoval opa-
kované plazmaferézy a byla zahajena systémova terapie.

Po laserové koagulaci a pfi systémové terapii se nalez
na o¢nim pozadi zlepsil (Obrazek 10). Nyni ma pacient
Z0 OP do dalky 0,8 partim s korekci -1,0 dioptrie, OL 0,32
partim naturalné. OP ¢te do blizka 0,63 obtizné, OL 0,5,
oboji s adici +2,0 dioptrie. Test na Amslerové mfizce je
negativni a NOT je na OP 15 mm Hg, na OL 16 mm Hg.
LokalIni terapie OL zahrnuje fixni dvojkombinaci timolol
a dorzolamid.

Na kontrolnim OCT makul doslo k vyraznému zlepse-
ni nalezu (Obrazek 11). Kontrolni glaukomovy perimetr
ukazal nespecifické zmény v zorném poli OP a 2 absolutni
skotomy v horni periferii zorného pole (Obrazek 12A). Na
OL byly zaznamenany nespecifické okrsky snizené citli-
vosti zorného pole (Obrazek 12B).

Pacient v pribéhu sledovani podstoupil 3krat plazma-
ferézu, 4 cykly terapie CVD (C = cyclophosphamide,
V = Velcade = bortezomib, D = dexamethasone) a na-
sledné autologni transplantaci kmenovych bunék kostni
dfené pro zakladni onemocnéni. Systémové onemocnéni
je nyni v kompletni remisi.

DISKUSE

Mnohocetny myelom se miiZe projevit v oku mnoha
zplsoby, mezi které patfi: exoftalmus, diplopie, vickové
ekchymézy, xanthomatézy, edém vicek, spojivkova ci
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rohovkova krystalinova a nekrystalinovad depozita, sub-
konjunktivalni sufuze, projevy maskujiciho syndromu
imitujici skleritidu, episkleritidu, iritidu, retindlni vasku-
litidu, dale akutni uzavér uahlu, debris v iridokornalnim
Uhlu, subluxace ¢ocky, depozita v ¢occe, cysty fasnatého
télesa, ciliochoroidalni efuze, uvedlni infiltrace, hypervis-
koézni retinopatie, resp. dysproteinemicky fundus, odchli-
peni neurosenzorické retiny ¢i retindlniho pigmentového
epitelu, subretindlni depozita, okluze centralni retinalni
artérie, edém papily zrakového nervu ¢i nalez podobny
retrobulbarni neuritidé [7,11].

V souvislosti s hyperlipidémii a myelomem dosud pub-
likované prace uvadéji vyskyt depozit rohovky a krvaceni
na o¢nim pozadi napf. ve formé plaménkovitych hemo-
ragii, Ize tedy predpokladat hyperviskozni retinopatii Ci
vendzni okluzi [12,13].

Glaukom v téchto pfipadech popsan nebyl, tudiz se
domnivame, ze se v nasem pfipadé jednda pravdépodob-
né o jediny pfipad pacienta se sekundarnim glaukomem
jako komplikaci hyperlipidemického myelomu.

Byly popsény pfipady sekundarniho glaukomu jako o¢ni
komplikace mnohocetného myelomu bez hyperlipidémie,
u kterych doslo k elevaci NOT. Jednalo se napf. o pfipad
pacienta s metastazou myelomu na duhovce, kdy byla
provedena trabekulektomie s cytologickym vysetfenim
vzorku prednékomorové tekutiny potvrzujicim diagnézu
jednostranného maskujiciho syndromu [10]. U jiného pa-
cienta doslo k vzestupu NOT na podkladé jednostranného
akutniho uzavéru iridokornealniho uhlu pfi oboustranné
subluxaci nitroocnich ¢ocek, coz mohlo byt zplisobeno
posunem korene duhovky pfitomnou cystou fasnatého té-
lesa, posunem c¢ocky pfi uvolnéném zavésném aparatu ci
tvorbou perifernich prednich synechii pfi chronické mirné
iritidé [8]. Jiny pfipad se tykal pacienta s jednostrannym
loziskem myelomu duhovky, ktery cirkularné obturoval iri-
dokornealni thel [3]. V ¢eské literature byl popsan pfipad
akutniho uzavéru prednékomorového Uhlu z diivodu od-
chlipeni cévnatky u pacienta s doutnajicim myelomem [5].
Déle byly popsany pfipady sekundarnich glaukomu vznik-
lych nasledkem terapie myelomu. Po podani monoklo-
nalni protilatky daratumumabu se vlivem ciliochoroidalni
efuze rozvinul oboustranny uzavér iridokorneélniho uhlu
[4]. DalSimi priklady byly neovaskularni glaukomy napt. pfi
cytomegalovirové retinitidé, kterd se rozvinula pfi imuno-
supresivni terapii po transplantaci kostni diené [14] nebo
u oboustranné sekundarni o¢ni metastazy myelomu, kde
intravitredlni aplikace bevacizumabu vedla ke kontrole
a lécbé metastaz myelomu [15].

Mezi dal$i mechanismy rozvoje glaukomu fadime in-
dentaci bulbu orbitalnim loziskem, obturaci tramciny
iridokornedlniho uUhlu materidlem bilkovinné povahy,
posun duhovky a fasnatého télesa s tvorbou perifernich
prednich synechii a uzavérem iridokornedlniho thlu [7,8].

V nasem pfipadé se jednalo o maskujici syndrom s ob-
turaci trdmciny materidlem slozenym z paraproteinu
tridy IgA, lipidd, bilkovin a krve. Vyplach pfedni komory,
lokalni i systémova terapie vedly ke zlepseni o¢niho nale-
zu a normalizaci NOT.
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Dale byl stav u naseho pacienta komplikovan ndlezem
retinopatie pfi hyperviskdznim syndromu. Hyperviskéz-
nisyndrom je zivot ohrozujici komplikaci. Jedna se o stav
se zvysenou viskozitou krve. Klinicky se manifestuje
neurologickymi ptiznaky, o¢nimi projevy a krvacenim.
Klicové je vysetteni o¢niho pozadi s nalezem hypervis-
kozni retinopatie typicky se projevujici pfitomnosti
hemoragii, mikroaneurysmat, tvrdych lozisek, dilataci
a tortuozitou vén. Nalez na fundu velmi dobfe korelu-
je s abnormalné zvysenou viskozitou krve [16,17,18,19].
Zvysenou viskozitu zpUsobuje zvysena koncentrace pro-
teinl v krvi, velka velikost molekul, abnormalni polyme-
rizace a tvar imunoglobulinovych molekul [18]. Nej¢as-
téji se hyperviskézni syndrom rozviji u Waldenstrémovy
makroglobulinémie a u mnohoc¢etného myelomu [19].
Casna diagndza a terapie zakladniho onemocnéni ¢as-
to nestaci, proto se vyuziva plazmaferézy, ktera snizuje
koncentraci paraproteinu, zmirnuje pfiznaky a zlepsuje
stav celkového onemocnénii o¢niho nélezu [17].

V literature se déle setkavame s pfipady s oboustran-
nou centralni vendzni okluzi, u kterych byl nasledné zjis-
tén hypervisk6zni syndrom a mnohocetny myelom. O¢ni
obtize mohou tedy predchazet diagnéze zéavazného sys-
témového onemocnéni, proto je tfeba provést celkové
interni a hematologické vysetteni u okluzivnich stava sit-
nicovych vén [20,21,22,23].

U naseho pacienta se o¢ni obtize objevily az po stanove-
ni diagnézy myelomu, ndlez odpovidal hyperviskézni reti-
nopatii obou oci. Systémova terapie vedla k vyznamnému
zlepseni nalezu na o¢nim pozadi a zlepseni ZO obou odi.

Kazdy pacient s diagn6zou mnohocetného myelomu
by mél podstoupit konzilidrni o¢ni vysetieni pro mozny
zachyt oc¢nich projev(, které mohou zpUsobit az ztratu
zraku ¢i byt indikatorem celkového stavu pacienta [7].

Dle dostupné literatury bylo popsano pouze 53 pfi-
padl hyperlipidemického myelomu. Charakteristicky
se castéji jednd o myelom s nadprodukci IgA protilatek,
hyperlipidémii nereagujici na hypolipidemickou terapii,
tvorbou xantom0 a hyperviskozitou krve [2]. Mechani-
smus vzniku hyperlipidémie neni zatim zcela objasnén.
Uvazuje se o tvorbé komplexd paraproteinu s lipopro-
teiny, a tim inhibici degradace lipid{ lipdzami [1,2,24].
Asociace myelomu s hyperlipidémii je velmi vzacna, ale
klinicky dilezitd, protoze je tfeba vzdy patrat po etiologii
sekundarni hyperlipidémie [24].

Nas pfipad odpovida typicky této varianté myelomu
s nadprodukci paraproteinu ve tfidé IgA, hyperlipidémii
nereagujici na hypolipidemickou terapii a hyperviskédz-
nim syndromem.

ZAVER

U prezentovaného pacienta doslo k elevaci NOT na
podkladé obturace trdm¢iny komorového uhlu hmota-
mi obsahujicimi paraprotein, lipidy, bilkoviny a krev. Vy-
plach predni komory a vysetieni vzorkl nitroo¢ni tekuti-
ny verifikovalo diagnézu o¢niho maligniho maskujiciho
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syndromu pfi hyperlipidemickém myelomu. K vysledné
normalizaci NOT a zlep3eni o¢niho nalezu pfispéla lokalni
a celkova terapie.

Jednd se o velmi vzacny pfipad myelomu se sekun-
darni hyperlipidémii, ktery dokumentuje duleZitost
mezioborové spoluprace.
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