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Sekcia pre neuromuskularne
ochorenia Slovenskej neurologickej spo-
lo¢nosti, Orphanet Slovensko a Detska
klinika LF UK a NUDCH v spolupraci
so spolo¢nostou Solen, s.r.o., pripravi-
li v poradi uz 11. slovenskt konferenciu
o zriedkavych chorobach, ktora sa ko-
nala 24. novembra 2022 v hoteli Saffron
v Bratislave.

Po Givodnych prihovoroch ¢lenov
programového vyboru konferencia zaca-
la blokom prednasok Hematologia a on-
kologia, v ktorom M. Ladicka (Bratislava)
na priklade detailne spracovanejkazuis-
tiky poukazala na ,Uskalia diagnostiky
a lie¢by amyloidozy lahkych a tazkych
retazcov na Slovensku“ a zaroven zdo-
raznila prinos v¢asnej diagnostiky pre
uspesnost terapie a zlep$enie prognozy.
D. Décziova a spol. (Bratislava, Praha)
prezentovali ,Hematologické prejavy
Kabuki syndromu®, ktoré st variabilne sa
vyskytujicim prejavom tohto zriedkavé-
ho syndroému. Pri¢ina tvarovej dysmorfie
u dievcata v predskolskom veku a auto-
imunitnej cytopénie mala spolo¢ny etio-
logicky zaklad v mutacii génu KMT2D.
Autori upozornili, Ze syndrom moze byt
pre Sirokt $kalu prejavov poddiagnos-
tikovany. J. Gabzdilova a spol. (KoSice)
v prispevku ,,Lymfoproliferacia u chorych
s vrodenou imunodeficienciou® v jed-
notlivych kazuistikdch demonstrovali,
Ze viacliniové autoimunitné cytopénie
mozu byt predzvestou diagnézy kombi-
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novaného variabilného imunodeficitu.
Organové postihnutie lymfoprolifera-
tivhym procesom a tvorba granulo-
mov su zas nezriedkavou komplikaciou
primarnych imunodeficiencii. P. LeSko
(Bratislava) v prednaske ,Primarny me-
diastinalny tumor typu seminému s pri-
tomnou CHEK2 mutaciou” predstavil pri-
pad mladého muZa s pozitivhou rodin-
nou anamnézou onkologickych ochoreni
u pribuznych, ktory mal v ¢ase diagno-
zy uz metastatické postihnutie CNS pri
uvedenej diagnoze. Kombinovana on-
kologicka liecba uspesne dosiahla u pa-
cienta remisiu a geneticky nalez variantu
CHEK2 génu bol vo vztahu k ochoreniu
pravdepodobne kauzalny.

Druhy blok prednasok Zriedkavé
autoimunitné neuromuskularne ocho-
renia I otvorili P. Spalek (Bratislava)
so spolupracovnikmi prednaskou
»Multifokalna motoricka neuropatia v SR
- 25 rokov diagnostiky a liecby“. MMN je
vzéacne autoimunitné ochorenie s chro-
nickym vyvojom asymetrickych chabych
paréz a atrofii svalstva koncatin. Klinicka
symptomatolégia je znacne heterogén-
na, ¢o spésobuje vyrazné diagnostické
tazkosti. Pritom v€asné urcenie spravnej
diagnézy MMN a skora ordinacia liecby
prvej volby intraven6znym imunoglo-
bulinom (IVIG) majt rozhodujuci vyz-
nam pre priaznivit prognozu pacientov
s MMN. Pri dlh§om trvani nediagnos-
tikovanej MMN sa rozsah ireverzibilnej

dysfunkcie myelinu a axénu zvacsuje
a G¢innost Gc¢inok IVIG-u je nevyrazny.
Preto v SR autori realizuju projekt véas-
ného vyhladavania pacientov s MMN.
V obdobi od r. 1997 do r. 2022 bola dia-
gnéza MMN potvrdena u 18 pacientov, 13
muzov a 5 Zien. IVIG je jedinou t¢innou
terapiou pri MMN, najlepsie vysledky sa
dosahujt u pacientov s kratkym inter-
valom od vzniku ochorenia po potvr-
denie diagnézy MMN. P. Spalek a spol.
(Bratislava, Cadca) v prednaske ,Dvojito
séropozitivna myasténia gravis s auto-
protilatkami proti AChR a proti MuSK -
double trouble“ referovali o raritnom vy-
skyte st¢asného vzniku late-onset AChR
pozitivnej MG (vznik > 50 r) a MuSK
pozitivnej MG u 54-ro¢nej Zeny. Pri ich
vzniku sa uplatiiuji odliSné autoimunitné
mechanizmy. Dvojito séropozitivha MG
sa manifestovala akttnou fulminantnou
generalizovanou symptomatologiou
v popredi s bulbarnou a respira¢nou
insuficienciou. Po potvrdeni diagnozy
bola okamzite ordinovana kombinova-
na imunosupresivna lie¢ba (prednizoén +
cyklosporin) vo vysokych davkach a in-
tervenéna imunoterapia intravenéznym
imunoglobulinom. Po 3 mesiacoch liecby
sa stav pacientky upravil do farmakolo-
gickej remisie, v ktorej je pacientka dl-
hodobo na udrziavacej liecbe cyklospo-
rinom (200 mg/den) a prednizénom (20
mg /detl). A. Vosatkova a spol. (Bratislava)
v prezentacii ,Ak(tna dermatomyozi-
tida kombinovana s early-onset AChR
pozitivhou myasténiou gravis“ opisali
raritni kombinaciu tychto dvoch auto-
imunitnych neuromuskularnych ochore-
ni u 23-ro¢nej pacientky. V€asné urcenie
diagnoz dermatomyozitidy a myasténie
gravis umoznili naslednt ordinaciu kom-
binovanejimunosupresivnejliecby (pred-
nizon a azatioprin), pri ktorej sa upra-
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vili koZné a svalové priznaky dermato-
myozitidy a vymizli myastenickeé prizna-
ky. Pre early-onset AChR pozitivihu MG
s intratymusovou imunopatogenézou
bola realizovana tymektomia s nalezom
hyperplazie tymusu s germinativnymi
centrami. Pacientka je v dlhorocnej re-
misii na udrziavacej imunosupresivnej
liecbe 50 mg azatioprinu/der.

Treti blok Diagnostika mitochon-
drialnych ochoreni otvorila M. Tesarova
a spol. (Praha) s prednaskou ,Diagnostika
mitochondrialnich onemocnéni s mater-
nalni dédi¢nosti: svalovou biopsii stale
potrebujeme”. Hodnotila prinos metdd
masivneho paralelného sekvenovania
v diagnostike mitochondriovych ocho-
reni a poukazala na skuto¢nost, Ze nové
molekulové metody okrem vysokého dia-
gnostického vytazku identifikujt aj mno-
ho variantov s konfliktnou interpretaciou
a nejednozna¢nym vplyvom na vysledny
proteinovy produkt, pri ktorych je vy-
Setrenie tkaniva zo svalovej biopsie stale
nevyhnutnym diagnostickym nastrojom.
I. Martinka a spol. (Bratislava) v prispevku
»Atypicka prezentacia syndromu MERRF
(myoclonic epilepsy with ragged red fi-
bers)“ poukazali na vysoku interindivi-
dualnu manifestaciu mitochondrialneho
zriedkavého ochorenia a skuto¢nost, ze
ani absencia niektorého z hlavnych dia-
gnostickych kritérii ochorenia (myo-
klonus, generalizovana epilepsia, ataxia
a histopatologicky nalez ,ragged red fi-
bers*) nie je zarukou nepritomnosti ocho-
renia. V spornych pripadoch méze prave
geneticka diagnostika pomoct k defini-
tivnemu potvrdeniu diagnézy jednoznac-
nym potvrdenim patogénneho variantu
v znamom géne MT-TK. P. Drenc¢akova
a spol. (Kosice, Banska Bystrica, Bratislava,
Praha) pttavo prezentovala 4 kazuistiky
».Geneticky podmienené epilepsie spo-
jené s poruchou funkcie mitochondrii‘.
Napriek vysoko variabilnym fenotypom
u kazdého z pacientov, roznemu veku na-
stupu aj zavaznosti klinického vyjadrenia
choroby, ktorej spolo¢nym menovatelom
bola epilepsia, patria mitochondriové
ochorenia vzdy k diferencialnej diagnos-
tike epilepsie.

Popoludni pokracovala konfe-
rencia 4. blokom prednasok Zriedkavé
geneticky podmienené neuromusku-
larne ochorenia. J. Zidkova a spol. (Brno)

predniesli §tadiu ,,Genetické nalezy u pa-
cientd s pletencovou svalou dystrofiou®.
Pletencové svalove dystrofie (limb girdle
muscular dystrophies - LGMD) pred-
stavuju geneticky heterogénnu skupinu
svalovych dystrofii, ktoré sposobujt pro-
gresivnu svalovu slabost a atrofie s do-
minantnym postihnutim proximalneho
svalstva. Na zaklade dedi¢nosti sa LGMD
delia do 2 skupin - s autozémovo recesiv-
nou dedi¢nostou (LGMD R) a s autozémo-
vo dominantnou dedi¢nostou (LGMD D),
ktoré st zriedkavejsie, tvoria menej ako
10 % vsSetkych LGMD. Podla asociovaného
génu sa LGMD R deli na 27 typov (LGMD
R1 az R27), LGMD D na 5 typov (LGMD
D1 az D5). Autori prezentovali vysledky
genetickej analyzy pacientov s podozre-
nim na LGMD. V stibore 231 nepribuz-
nych pacientov s geneticky potvrdenou
LGMD je najcastejSim ochorenim LGMD
R1-CAPN3 (51,9 %) probandov, nasleduje
LGMD R9-FKRP (10,8 %) a LGMD R12-
-ANO5 (7,4 %). Stadia tieZ poukazala
na potrebu spracovania sekvenénych
dat so zameranim na identifikaciu va-
riantov malého aj velkého rozsahu.
R. Petrovic a spol. (Bratislava) v prednaske
»Duchennova muskularna dystrofia -
diagnostika a Strukttra molekularno-
-genetickych patologii na Slovensku®
prezentovali spektrum molekularnych
patologii DMD, ktoré zachytili na svojom
pracovisku od roku 2004, pricom bolo
diagnostikovanych viac ako 250 pacien-
tov. Incidenciu mutacii v géne DMD vycis-
lili nasledovne: 60 % pacientov ma deléciu
(zasahuje najmenej 1 exén), 10 % duplika-
ciu (1 a viac ex6énov) a 30 % pacientov ma
iné raritné patogénne varianty - bodové

mutacie typu missense a nonsense, in-
zeréno-dele¢né mutacie, malé inverzie
a komplexné prestavby. Vzhladom na vel-
kost a komplexnost DMD génu dochadza
azv 20 % pripadoch k de novo mutaciam.
P. Spalek a spol. (Bratislava) v prezentacii
»~Adultna forma Pompeho choroby v SR*
informovali, Ze od r. 2009 skriningovym
vySetrenim suchou kvapkou krvi zachytili
11 dospelych pacientov s deficitom ly-
zozomalnej alfa glukozidazy. Diagnoza
bola definitivne potvrdena enzymovym
vySetrenim a DNA diagnostikou. Vyrazna
fenotypicka diverzita sposobuje, Ze adult-
na forma Pompeho choroby svojimi hete-
rogénnymi priznakmi imituje rézne neu-
romuskularne ochorenia. U vSetkych 11
pacientov boli pévodne urcené mylné
diagnodzy. Stanovenie mylnej diagnozy
moze aj na niekolko rokov oneskorit ur-
Cenie spravnej diagnoézy adultnej formy
Pompeho choroby. Pre priazniv pro-
gnozu pacientov ma rozhodujici vyznam
skoré urcenie spravnej diagnézy a na-
sledna ordinacia enzymatickej substi-
tucnej lie¢by (ESL) rekombinantnou alfa
glukozidazou. Preto by mala byt v¢asna
indikacia skriningového vysetrenia su-
chou kvapkou krvi rutinnym vySetrenim
v klinickej praxi. Ordinacia ESL v pokro-
¢ilych stadiach adultnych foriem ma malt
terapeuticka efektivnost, za tspech sa
povaZzuje zastavenie progresie ochorenia.
K. Kusikova a spol. (Bratislava, Salzburg,
Linz) predniesli v prezentacii ,X-viazana
myotubuldrna myopatia: diagnostika
a genotypovo-fenotypové korelacie*
informacie o ochoreni a vlastné ska-
senosti s jeho diagnostikou. X-viazana
myotubularna myopatia je zriedkavé ne-
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uromuskularne ochorenie s prevalenciou
1:50 000 muZov, ktoré vznika v dosled-
ku dysfunkcie endozomalnej lipidovej
fosfatazy nazyvanej myotubularin (gén
MTM]I). V dosledku porusenej funkcie
myotubularinu dochadza k rozvoju
myopatického procesu rézneho stup-
na. V praci autori prezentovali stru¢ny
diagnosticky algoritmus pri floppy infant
a $tadiu realizovant na najvacSom s~
bore doposial publikovanych pacientov
s XLMTM (n = 414). Hodnotili korelacie
zavaznosti fenotypu s typom variantu,
s konkrétnou doménou v géne MTMI &i st-
vislost s nonsense-mediated mRNA decay.
U svojich pacientov zistili 3 noveé, doteraz
neopisané varianty. Autori udavaji, Ze na
zaklade prezentovanych genotypovo-fe-
notypovych korelacii bude mozné pred-
pokladat priebeh ochorenia u XLMTM
pacientov. I. Martinka a spol. (Bratislava)
predniesli kazuistiku ,X-viazany defi-
cit enzymu fosforylaza kinaza b (PhK b)
ako vzacna pri¢ina inavového syndromu
a myalgii“. Hovorili o 31-ro¢nom pacien-
tovi s dlhoro¢nou anamnézou stuhnutosti
svalov, intolerancie ndmahy a ponama-
hovych myalgii, hyperCKémiou (10 - 30
ukat/1), lahkym myogénnym nalezom
pri ihlovom EMG vySetreni a lahkym
neSpecifickym myogénnym histopatolo-
gickym nalezom. Molekularno-genetické
vySetrenie na myotonické dystrofie bolo
negativne. Skrining suchou kvapkou kr-
vi na Pompeho chorobu bol negativny.
Molekularno-genetickym vySetrenim pa-
nelu génov pre myopatie sa zistil hemizy-
gotny patogénny variant v géne PHKAL
Ide o nonsense variant, ktory autori po-
vazujl za kauzalny pre pacientove svalové
tazkosti a potvrdili u pacienta diagnozu
X-viazanej svalovej glykogenozy.

Piaty blok prednasok Zriedkavé
neurologické ochorenia - varia otvoril L.
Gurcik (Levoca) prezentaciou ,Zriedkavé
fenotypové variany restless legs syndro-
mu“. Fenotypové varianty alebo spektra
syndromu nepokojnych noh (restless legs
syndrome - RLS) patria medzi raritne
vyskytujlace sa ochorenia. Nepokojom
byva pri nich postihnutd konkrétna
Cast tela (ina ako dolné koncatiny), ale
v priebehu ochorenia sa ¢asto pridruzi
aj typicky RLS s miernejSou intenzitou
priznakov. Symptémy mozu byt lokali-
zované na tvari, hornych koncatinach,

bruchu, pohlavnych organoch, mo¢ovom
mechure. Pre fenotypové alebo spektra
RLS sa diagnosticky vyuzivaju aproxi-
mované kritéria pre RLS, ktoré v r. 2012
revidovala skupina expertov zdruZenych
v International Restless Legs Syndrome
Study Group. Autor L. Gurcik sa uve-
denou problematikou dlhodobo zaobe-
ra. Publikoval viaceré prace, z ktorych
sa zainteresovani zaujemcovia mozu
dozvediet dalsie podrobnosti vratane
patogenetickych mechanizmov a tera-
peutickych moZnosti. M. Giertlova a spol.
(Kosice, Banska Bystrica, Bratislava,
Spisska Novéa Ves, Praha) sa vo svojej
prednaske ,Geneticka heterogenita pri
epilepsiach alebo pre¢o NGS panel ne-
staci“ zamerali na velmi Sirok, hete-
rogénnu a komplikovani problematiku.
Zdoraznili, Ze urcenie genetickej pric¢iny
pri klinicky zavaznej epilepsii ma prinos
k spravnemu klinickému manazmentu
pacienta, ¢ast pacientov moze profitovat
z cielenejliecby na zaklade genotypu. L.
Gur¢ik (Levoca) v prednaske ,Maligne
nadory periférnych nervov - kazuistika“
poukazal na velmi zriedkavo sa vyskytu-
juce maligne tumory periférnych nervov.
Ich diagnostika je zlozita. Vzhladom na
agresivny rast a schopnost metastazovat
st vysledky lie¢by malignych nadorov
periférnych nervov neisté. Autor pre-
zentoval kazuistiku pacienta s malignym
schwanémom vyrastajicim z proximal-
nej oblasti nervus ulnaris.

V predposlednom bloku Pediatria,
dediéné metabolické ochorenia K.
Tabacakova a K. Okalova (Banska
Bystrica) v prednaske , Stiripentol v liec¢-
be Dravetovej syndromu“ informovali
o svojich sktsenostiach s efektom lie-
ku na generalizované tonicko-klonické
zachvaty. V nasledujacom prispevku D.
Weis a spol. (Bratislava, Vieden, Salzburg,
Linz, Michigan) predstavili ,ENDI a aga-
maglobulinémia: ENDI syndrém - no-
vé geneticky podmienené ochorenie®.
Zaujimavostou bolo, Ze ochorenie s bi-
alelickymi variantmi v génoch SELIL
a HRD1 bolo inicidlne zname u psov.
Patomechanizmus syndréomu spociva
v deficientnej degradacii defektne vy-
tvoreného proteinu v endoplazmatickom
retikule. U detskych pacientov z konsang-
vinnych partnerstiev jednej velkej rodiny
bola hypotonia, dysmorfia, mikrocefalia,

neprospievanie, intelektové a motorické
postihnutie a imunodeficit takmer 10 ro-
kov neobjasnené. Funk¢né stadie v ramci
rozsiahlej vedeckej zahrani¢nej spolu-
prace objasnili etiologiu skorych tmrti
v rodine a asociovali aj agamaglobuliné-
miu ako novy fenotypovy prejav s ENDI
syndromom. V. Bzdach a spol. (Bratislava,
Praha, Munster) prezentovali ,Prv( pa-
cientku s novou kongenitalnou poruchou
glykozylacie SLC37A4-CD" a taktiez sa
pri hladani pri¢iny hepatopatie a koagu-
lopatie dostali pri vedeckej spolupraci so
zahrani¢nymi pracoviskami aZ na Groven
bunkovych organel. Po patologickom na-
leze izoelektrickej fokusacie transferinu
a pozitivhom vysledku genetickej dia-
gnostiky s nalezom doteraz neopisaného
heterozygotného variantu génu SLC37A4
bolo funkénymi Stadiami dokazané ab-
normalne vyjadrenie proteinu v Golgiho
aparate, ¢o potvrdilo jeho dysfunkciu
a prinieslo objav nového ochorenia zo
spektra kongenitalnych portch glyko-
zylacie. K. Brennerova a spol. (Bratislava)
sa v praxi presvedcili o tom, Ze jedna dia-
gnoza niekedy ,nestaci”. ,Neocakavana
pric¢ina elevacie aminotransferaz u dieta-
ta s genotypom MELAS syndrému* bola
prednaskou, ktora pripomenula poslu-
chacom klinicky obraz MELAS syndréomu
diagnostikovaného v prezentovanej rodi-
ne. Elevacia aminotransferaz a hypocho-
lesterolémia pritomné u vtedy 4-roc¢nej
pacientky z tejto rodiny vSak do fenotypu
mitochondriovej poruchy nepatrili. Dalsie
vySetrenia vratane genetického potvrdili
u diev¢atka okrem MELAS syndréomu aj
familiarnu hypobetalipoproteinémiu. G.
Hrckova a spol. (Bratislava) prezentovala
kazuistiku novorodenca s genu recurva-
tum. Podozrenie na ochorenie z okruhu
portch spojivového tkaniva podporila
rodinnd anamnéza s vyskytom razstepu
uvuly, pectus excavatum, drobnej vrode-
nej chyby srdca a marfanoidného habitu
u matky a starSej sestry. ,Neonatalna ma-
nifestacia Loeys-Dietz syndromu” ako
napokon vysvitlo, méze mat okrem pre
ochorenie patognomického rozsirenia
korena aorty a tortuozity periférnych
artérii aj vykibenie kolien &i dyslokacie
inych kibov po narodeni.

Posledny, siedmy blok tvorili pre-
zentacie Zriedkavé autoimunitné ocho-
renia II. V. Serdahely a spol. (Skalica,
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Bratislava) prezentovali extrémne ra-
ritna kazuistiku ,Koincidencia precho-
dovej formy Guillain-Barré syndrému
a akttnej autoimunitnej myelitidy*.
O kombinacii tychto ochoreni svedci-
li klinicka symptomatologia, likvorovy
nalez, pozitivita antiGM1 a antiGD1 au-
toprotilatok, MR nalez na C a Th mieche
a reakcia na lie¢bu. AkGtna autoimunit-
na myelitida priaznivo reagovala na iv.
bolusy metylprednizolonu s prechodom
na peroralny prednizén a akatna poly-
radikuloneuritida na terapiu itraven6z-
nym imunoglobulinom. V€asné urcenie
oboch diagnoz a ordinacia kombinovanej
imunoterapie viedli k postupnému vy-
raznému zlepSeniu klinického stavu. B.
Renczésova a spol. (Bratislava) predniesli
zaujimava kazuistiku ,,Paraneoplasticky
LEMS a anti-Hu syndrém s centralnou
a periférnou neurologickou symptoma-
tolégiou u pacientky s malobunkovym
karcinémom pltc”. U 65-ro¢nej pacient-
ky paraneoplastické neurologické syn-
dromy - Lambert-Eatonov myastenicky
syndrém, anti-Hu syndrém s vysokou
pozitivitou anti-Hu protilatok (+++) s cen-
tralnym obrazom kmeriovej encefalitidy
a periférnou polyneuropatiou ¢asovo
vyrazne predchadzali zisteniu diagnoézy
malobunkového karcinému plic. Napriek

onkologickej chemoterapeutickej lieCbe
karciném pltc progredoval a pacientka
exitovala. P. Spalek a spol. (Bratislava) po-
ukazali v prednaske ,Neurologické pre-
javy gluténovej (neceliakalnej) senzitivi-
ty*, Ze ide o zriedkavé imunopatologické
ochorenie u pacientov, u ktorych nie je
pritomny dokazatelny zapal ¢revnej sliz-
nice. Gluténova senzitivita (GS) sa zried-
kavo prejavuje neurologickymi prejavmi
- gluténova cerebelarna ataxia, gluténova
polyneuropatia a vzacne epilepsia. Ide
o abnormnt imunologickl reaktibilitu
na ingesciu gluténu (obilnin) u geneticky
vnimavych jedincov. Gluténova ataxiu
a polyneuropatiu sposobuja antigliadi-
nové a antitransglutaminazové protilatky
skriZzenou antigénnou reaktibilitou s neu-
ronalnymi antigénmi na Purkynovych
bunkach cerebella a v oblasti myelinu
periférnych nervov. Sérologickym doka-
zom GS st pozitivne IgA a IgG protilatky
proti gliadinu a transglutaminizam TG2
a TG6 a sti¢asne musi byt vylacena ina
alternativna etiologia gluténovej ataxie
a polyneuropatie (diagndza per exclusio-
nem). Pri neurologickych prejavoch GS
moze byt terapeuticky G¢inna len pris-
na bezgluténova diéta. Autori referovali
o sktsenostiach s diagnostikou a liecCbou
u 3 pacientov s gluténovou polyneuro-

patiou a jednej pacientky s gluténovou
cerebelarnou ataxiou.

Na 11. slovenskej konferencii
o zriedkavych chorobach sa ztcastnilo
179 Gcastnikov z réznych medicinskych
odborov, z nich 100 Gc¢astnikov prezenc-
ne a 79 online. Na konferencii odznelo
28 prezentdcii slovenskych odbornikov
a pozvanych odbornych autorit z Prahy,
Brna, Linzu. Tesi nés, Ze na Slovenskych
konferenciach o zriedkavych chorobach
sa zUcastiuje kvalitnymi prezentaciami
¢oraz viac mladych kolegov z réznych
odborov. Abstrakty prednasok boli pub-
likované vo Via practica 2022; 8 (Supl.
1):1-43. Zaznamy prednasok st dostupné
na vzdelavacej platforme mudr.online:
https://mudr.online/podujatia /11-slo-
venska-konferencia-o-zriedkavych-cho-
robach?cast=zaznam.

e

S poteSenim Vas pozyvame na
12. slovenskt konferenciu o zriedkavych
chorobéach, ktora sa uskuto¢ni v novem-
bri 2023 opat v Bratislave.
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