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Hypertroficka kardiomyopatia je ochorenie charakterizované hypertrofiou myokardu, ktora nie je reakciou na abnormalnu hemodynamicku zataz.
Patologicky proces vedie k Strukturalnym, funkénym a elektrofyziologickym zmenam myokardu, ktorych hlavnymi dosledkami su diastolicka
dysfunkcia, obstrukcia vytokového traktu favej komory (LVOTO) a poruchy srdcového rytmu. Medzi hlavné symptomy patria prejavy zlyhania
srdca, synkopa, bolesti na hrudniku a palpitacie, av§ak velka ¢ast pacientov je asymptomaticka. Mortalita je v detskom veku priblizne 1 -2 %
zarok, najcastejSie nasledkom nahlej smrti. Liecba je len zriedka kauzalna. Zameriava sa na farmakologicku redukciu symptémov myokardial-
nej dysfunkcie, pri jej inefektivite sa pri pritomnosti obStrukcie LVOTO odporica chirurgicka myektomia. Pri progredujicom zlyhani srdca je
jedinou moZnostou transplantacia. DoleZita je identifikacia vysokorizikovych pacientov ohrozenych nahlou smrtou, ktorym sa v ramci profylaxie
implantuje kardioverter-defibrilator. V reZimovych opatreniach je podstatna restrikcia vyraznej fyzickej zataZe a pretekarskeho $portovania.

Klacové slova: hypertroficka kardiomyopatia, nahla kardidlna smrt, diastolicka dysfunkcia, poruchy rytmu, obstrukcia vytoku lavej komory,
kardioverter-defibrilator

Hypertrophic cardiomyopathy is characterized by myocardial hypertrophy that cannot be explained by abnormal loading conditions.
Pathological process causes structural, functional and electrophysiological changes of myocardium, leading mainly to diastolic dysfunc-
tion, left ventricular outflow tract obstruction (LVOTO) and arrhythmia. Symptoms of heart failure, chest pain, syncope and palpitations
account for most of patient symptoms, however, the majority of patients is asymptomatic. Mortality in pediatric population is around
1-2 % per year, mostly due to sudden cardiac death. Therapy is rarely causal. It focuses on pharmacological reduction of symptoms of
myocardial dysfunction, if ineffective, patients with LVOTO are referred to surgical myectomy. Patients with refractory heart failure or
arrhythmias are candidates for heart transplantation. Identification of patients with high risk of sudden death, who are candidates for ICD
implantation is crucial and can be challenging. Patients with hKMP are discouraged from intense physical activity and competitive sport.
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Kardiomyopatie predstavuja skupinu
ochoreni, ktoré st charakterizované Struk-
turalnymi a funkénymi zmenami myokardu,
ktoré nie st primarne spdsobené poruchou
myokardialnej perfazie alebo neprimeranym
zatazovanim. Hypertroficka kardiomyopatia
(hKMP) je definovana ako hypertrofia myo-
kardu lavej komory (LV), ktora nie je vysvet-
litelna ako reakcia a adaptacia na abnormal-
nu hemodynamickt zataz (1). Hypertrofia
myokardu spifiajiica diagnostické kritérium
zodpoveda hriibke steny v hodnote Z-skore
vysSejako 2. U dospelych ide o hodnotu viac
ako 15 mm. Aj ked prva zmienka o asymet-
rickej hypertrofii komorového septa pocha-
dza z roku 1869, ako samostatna entita bola
hKMP prvykrat opisana londynskym pato-
l6gom Donaldom Teareom v roku 1958 (2).

hKMP sa vyskytuje vo familiar-
nych a sporadickych pripadoch pribliz-

ne u1: 500 ludi dospelej populacie, bez
vyznamnych geografickych a rasovych/
etnickych rozdielov. Ide o najcastejSie
geneticky podmienené ochorenie srdca.
Ochorenie sa mierne CastejSie vyskytu-
je u muzov napriek prevazne autozo-
movo dominantnému typu dedi¢nosti.
Prevalencia hKMP v detskej populacii
nie je znama, podla popula¢nych $tadii je
ro¢na incidencia 0,3 - 0,5:100 000 (3, 4).

U 60 % adolescentov a dospe-
lych je ochorenie podmienené mutaciou
génu kédujaceho proteiny sarkoméry
kardiomyocytu - naj¢astejsie tazky re-
tazec myozinu (MYH7) a myozin viazu-
ci protein C (MYBPC3) s autozémovo
dominantnym typom dedic¢nosti, v li-
teratire oznacovana ako idiopaticka/
primarna hKMP. Zriedkavejsie je hKMP
asociovana s vrodenou poruchou me-
tabolizmu, neuromuskularnym ochore-

nim a malformaénymi syndrémami. Asi
v §tvrtine pripadov je etiolégia neznama
(obrazok 1) (3, 5).

hKMP sa u deti manifestuje 4 zak-
ladnymi morfologickymi formami, vSetky
formy moZu byt asociované s obs$truk-
ciou vytoku z lavej komory (LVOTO):

1. Asymetricka septalna hypertrofia
s dominantne anterobazalnou ¢astou
septa (70 % pripadov) (obrazok 2)

2. Koncentricka hypertrofia (25 %)

Hypertrofia zadnej steny LV (3 - 5 %)

Apikalna hypertrofia (1 - 2 %) (obra-

zok 3)

Hypertrofia LV pri sarkomerickej
hKMP nebyva zvycajne pritomnéa od na-
rodenia a dynamicky sa vyvija postupne
po obdobi ur¢itejlatencie. U genotypovo
pozitivnych deti je nezriedka prvou ma-
nifesticiou abnormalita EKG v obdobi,
ked zobrazovacimi vySetreniami nie je
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Obrazok 1. Etioldgia hKMP (5)
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Sarkomerické gény: MYH7 - tazky retazec myozinu, MYBPC3 - myozin viaZuci protein C, TPM1 - tropomyo-

zin, TNNI3 = troponin |, TNNTZ2 - troponin T

eSte mozné hypertrofiu dokazat. Vyrazny
narast hrbky steny LV sa pozoruje naj-
ma pocas rastového §purtu v adolescen-
cii (3, 6).

Charakter hKMP s inou ako sarko-
merickou etiolégiou (metabolické a mito-
chondrialne poruchy, neuromuskularne
ochorenia, malformac¢né syndromy a iné)
je prevazne koncentricky. Na mikrosko-
pickej trovni je v obraze hKMP pritom-
na triada - hypertrofia kardiomyocy-
tov, dezorganizacia mikroarchitektary
kardiomyocytov a intersticialna fibréza.
Tieto zmeny nie st ohrani¢ené len na ob-
lasti myokardu s vyraznou hypertrofiou,
ale méZu byt pritomné aj v segmentoch
myokardu bez hypertrofie (2, 5).

Patofyzioldgia

Patofyziologické dosledky postih-
nutia srdca pri hKMP st predovsetkym
diastolicka dysfunkcia, LVOTO, myokar-
dialna ischémia a poruchy rytmu.

Porucha diastolickej funkcie
predstavuje hlavny patofyziologicky
dosledok abnormalnej hypertrofie lavej
komory, je detegovatelna u vacsiny pa-
cientov a vedie k elevacii lavostrannych
plniacich tlakov. Globalna systolicka
funkcia myokardu zvykne byt normalna
az zvySena. Pri progresii ochorenia do
obrazu dilatacie lavej komory sa vyznam-
ne zhorsuje aj systolicka funkcia a byva
pri¢inou terminalneho zlyhania srdca.

Obstrukcia LVOT sa definuje pri-
tomnostou tlakového gradientu =30 mmHg,
Priblizne 70 % jedincov s hKMP ma pri-
tomnu obStrukciu LVOT, z toho u cca 25 %

je pritomna aj v pokoji (3, 7). Jej hemody-
namickym doésledkom je akutny pokles
srdcového vydaja, zvySenie plniacich
tlakov LV a zniZenie koronarneho per-
fzneho tlaku s naslednou ischémiou my-
okardu. V sticasnosti sa najviac akceptuje
pohlad na LVOTO u pacientov s hKMP
ako dynamicky vznikajiuca subaortalna
obstrukcia pri pohybe aparatu mitralnej
chlopne smerom ku komorovému septu
v systole nasledkom hydrodynamického
tahu. Stupen obstrukcie LVOT ovplyviiuju
viaceré faktory (obrazok 5) (1, 2).

Na ischemickom poskodeni myo-
kardu sa okrem LVOTO podiela aj mik-
rovaskularna dysfunkcia so zhorSenou
vazodilatacnou rezervou pri zhrubnutej
stene intramyokardidlnych artérii a ar-
teriol pri celkovo zvySenej potrebe kys-
lika. Abnormality Sirenia elektrickych
impulzov Strukturalne dezorganizova-
nym myokardom, dynamicka ischémia
pri vyznamnom LVOTO, oblasti fibrozy
ajazvy sa podielaji na patogenéze komo-
rovych tachyarytmii (komorové extra-
systoly, nepretrvavajlca a pretrvavajica
komorova tachykardia, fibrilacia komor).
Komorové extrasystoly ma 30 - 40 % deti
a adolescentov, ale len ¢ast z nich v pocte
viac ako 100/24 hodin. Nepretrvavajica
komorova tachykardia, ktora je riziko-
vym faktorom nahlej smrti, sa vyskytuje
v menej ako 10 % pripadov.

Klinicky obraz a diagnostika

Anamnéza klinickych tazkosti
poukazujica na symptomatickit hKMP
je zriedka pritomna. Vac¢Sina pacientov

Obrazok 2. Extrémna hypertrofia komorového
septa (VS), miernejsia hypertrofia zadnej steny
lavej komory (ZS), dutina lavej komory (LV) (2)

Obrazok 3: MRI obraz abnormélnej hypertrofie
pri hKMP - Sipka (12)

Obrazok 4. Diferencidlna diagndza hKMP verzus
Sportové srdce (7)
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Obrazok 5. Faktory ovplyviujuce velkost gradientu na LVOTO

Anjienie LVOTO ZniZenie LVOTO

Zwyienie kontraktility myokardu=—
sympatikotonia, fyzicka zata, lieky

Valsalvov manéver, poloha v stoji

Komorové extrasystoly

Znizenie kontraktility myokardu—vagotonia,
lieky (BB, BVEK, disopyramid)

ZniZenie systémového TK — vazodilatancid, 2vjienie systémového TK - lieky (al agonisty)

diuretikd, hypovolémia

BB - betablokator, BVK - blokator vapnikového kandla, TK — systémovy tlak krvi

s hKMP je asymptomaticka a mozZe mat
normalnu dizku Zivota. Niektoré de-
ti a adolescenti maju vybornu fyzicka
vykonnost a pred stanovenim diagnoézy
Sportuju na pretekarskej tirovni. V rodin-
nej anamnéze na mozni hKMP upozorni
pritomnost hKMP, vyskyt koreSponduja-
cich symptomov a nahleho nevysvetlitel-
ného amrtia v rodine. Synkopa asocio-
vana s namahou/Sportom, s bolestou na
hrudniku a/alebo btSenim srdca, ktoré
predchadza strate vedomia, je zavaz-
nym symptoémom, v pritomnosti ktoré-
ho je potrebné aktivne patrat po hKMP.
Symptomatické dojc¢ata a malé deti
moézu mat priznaky zlyhania srdca, ako
tachydyspnoe, zvySené potenie, inava,
zhorS$enie prijmu/tolerancie stravy a ne-
prospievanie. Tieto prejavy st pritomné
napriek adekvatnej a/alebo aj zvySenej
systolickej funkcii lavej komory a vzni-
kaji nasledkom diastolickej dysfunkcie
a pritomnosti LVOTO (2, 5). StarSie deti
sa moOZu stazZovat na zhorSenu toleran-
ciu fyzickej zataze, Gnavu, palpitacie ¢i
bolesti na hrudniku. Bolest na hrudniku
ma asi 50 % symptomatickych pacien-
tov, podobne ako btSenie srdca je ¢asto
asociované s fyzickou alebo psychickou
aktivitou (5). Moze sa vyskytnat po ob-
jemnom jedle, konzumacii alkoholu, ale
aj v pokoji. Synkopa u pacientov s hKMP
vznika na podklade viacerych faktorov
- LVOTO, hypovolémie, pretrvavajicich
komorovych tachyarytmii, abnormal-
nych vaskularnych reflexov, pripadne
dysfunkcie SA a AV uzla. Synkopa ne-
jasnej etiologie alebo indukovana zata-
Zou je spojena s vys§im rizikom nahlej
srdcovej smrti u deti a adolescentov (8).
Néhla smrt méze byt prvym prejavom
ochorenia, a to aj u deti s len miernym
stupniom hypertrofie. Hoci urcita cast
pacientov zomiera nahle pocas alebo
bezprostredne po intenzivnej fyzickej
aktivite, vo vac¢Sine pripadov k NKS do-

chadza pri beznej alebo miernej aktivite
a v pokoji (2, 4, 5).

Fyzikalne vySetrenie kardiovas-
kularneho systému byva ¢asto v norme.
Patologicky nalez je pritomny predovset-
kym u pacientov s LVOTO. Auskultacne je
pri ob$trukénej hKMP pritomny ejekény
systolicky Selest so strednou frekvenciou
a intenzitou zavislou od velkosti gradien-
tu na LVOT. Najlepsie pocutelny je pri
lavom okraji sterna s propagéaciou nad
oblast srdcového hrotu a pravého okraja
sterna v 2. medzirebri. Intenzita Selestu
sa zvysi v stoji a pri Valsalvovom ma-
névri. Pri palpacii méze byt hmatny vir
nad srdcom a dvihavy tder hrotu srdca.
Artériovy pulz ma rychly narast a rychly
pokles v dosledku zniZenia srdcového vy-
daja v mid-systole (2). RTG obraz je ¢asto
nespecificky. Nalez na EKG je pri hKMP
takmer vZdy abnormalny. Repolariza¢né
abnormality zahffiaja inverziu T vin
a zmeny ST segmentu v lavostrannych
zvodoch (I, aVL, V5, V6), inferolateral-
nych zvodoch alebo prekordialnych zvo-
doch V1 - V4. Deviacia srdcovej elektric-
kej osi zvykne byt v rozsahu -15 az -90°.
Voltazové kritéria pre hypertrofiu lavej
komory nie st Specifické pre hKMP, ne-
zriedka len malo korelujt s hypertrofiou
zistenou pri echokardiografickom vy-
Setreni. Pri niektorych subtypoch hKMP
je skrateny PQ interval - skratenie PQ
s komorovou preexcitaciou (mutacia
PRKAG2, Danonova choroba, Pompeho
choroba) alebo bez zndmok komorovej
preexcitacie (Fabryho choroba). Zo zo-
brazovacich vySetreni je najvyznamnejsie
echokardiografické (ECHO) vySetrenie
a MRI srdca. Ultrazvukové vysetrenie
ma kliucova tlohu v diagnostike hKMP
a sledovani dynamiky zmien. Prinosné
je ajv diferencialnej diagnostike, pretoze
viaceré ECHO znaky moézu poukazovat
na Specificka diagnézu. MRI vySetre-
nie umozZiuje neinvazivne anatomicko-

-funkéné zhodnotenie srdca. Technika
neskorého kontrastu (LGE) a T1 map-
pingu umoziuje znazornit detailné in-
tramyokardidlne zmeny (napr. fibréza
myokardu, ukladanie metabolitov) (9).
Z funkénych vySetreni je vyznamné er-
gometrické vySetrenie na zhodnotenie
tolerancie zataze a postdenie zatazou
indukovanych abnormalit (napr. subjek-
tivne tazkosti, poruchy rytmu, zmeny
tlaku krvi ai.). Vzhladom na skutoc¢nost,
Ze vo vacsine pripadov je hKMP sposo-
bena genetickou mutaciou, analyza DNA
a metabolické vySetrenie predstavuje
v diagnostike ddlezitt tlohu pre pacienta
ajeho pribuznych. Identifikacia kauzalnej
mutacie potvrdzuje diagnézu, napomaha
presymptomatickej diagnostike ¢lenov
rodiny, klinickému sledovaniu a umoz-
fiuje reprodukéné poradenstvo. Asi 60 %
pacientov spifiajtcich kritéria hKMP ma
pozitivny zachyt genetickej mutacie.
Negativny vysledok nevylucuje hKMP
a interpretacia variantov nejasného kli-
nického vyznamu moze byt zlozita (5).

V diferencialnej diagnostike je po-
trebné vylucit sekundarne pri¢iny hyper-
trofie lavej komory, napriklad aortalnu
stendzu, koarktaciu aorty a systémovi
artériova hypertenziu. U aktivne Sportu-
jucich deti a adolescentov je velmi dolezité
odlisit fyziologickt hypertrofiu lavej ko-
mory od hKMP, ktora predstavuje riziko
nahlej smrti. Diagnostickym problémom
mozu byt §portovci s hraniénym nalezom
v tzv. sivej zone (9). V st€asnosti neexis-
tuje vySetrenie, ktoré by s vysokou $pe-
cificitou dokazalo odlisit Sportové srdce
od hKMP. Diferencialna diagn6za v tom
pripade predstavuje komplexnt syntézu
a integraciu viacerych réznych diagnos-
tickych parametrov (3, 6) (obrazok 4).

Vo vacsine pripadov hKMP ne-
existuje kauzalna liecba ochorenia.
Terapeutické stratégie pozostava-
ja z lie¢by symptémov a komplikacii
ochorenia (2). Pacienti s refraktérnou,
progresivnou formou diastolickej, pri-
padne neskor aj systolickej myokardialnej
dysfunkcie predstavuji kandidatov na
transplantaciu srdca (3, 5, 7). Lie¢ba zak-
ladného ochorenia vo forme substitucne;j
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lie¢by (napr. suplementacia karnitinu pri
primarnom nedostatku karnitinu) ale-
bo enzymoterapia pri metabolickych
ochoreniach a ovplyvnenie nadmer-
nej sekrécie horménov moze zmiernit
prejavy a progresiu ochorenia, niekedy
vyznamne zlepSit az upravit kardialny
nalez. Pri hKMP s LVOTO je indikova-
na liecba u symptomatickych pacientov.
Inicialnu farmakoterapiu predstavuji be-
tablokatory bez vazodilata¢ného G¢inku.
Betablokatory znizuji zatazou indukova-
n ob§trukciu LVOT a zaroven zniZenim
frekvencie srdca zlepSuju plnenie komor
a znizuju spotrebu kyslika myokardom.
V §tandardnych davkach redukuji an-
gindzne bolesti, dyspnoe a namahovt
presynkopu, hoci pravdepodobne ne-
znizuja pokojovl obstrukciu LVOT (2).
Pri kontraindikacii, intolerancii alebo
nedostatocnej efektivite betablokatorov
sa vyuziva blokator kalciového kanala
verapamil, ktory redukuje symptémy
zniZenim ischémie myokardu, zniZze-
nim kontraktility, zlepSenim relaxacie
a plnenia komor (8). Limitované udaje
sved¢ia o bezpe¢nom pouziti verapamilu
u vacsich deti. Dokaz benefitu sicasné-
ho podavanie betablokatorov a verapa-
milu oproti monoterapii chyba (3). Pri
nedostato¢nom efekte lie¢by sa mézu
s opatrnostou pridat diuretika v nizkych
davkach, pripadne disopyramid. Udaje
o liecbe disopyramidom u deti st znac-
ne limitované. Z novych liekov vykazuje
slubné vysledky v I1I. faze klinického tes-
tovania mavacamten, peroralny modula-
tor kardialneho myozinu (10).

Pacienti s obStrukciou LVOT
s gradientom > 50 mmHg, u ktorych pre-
trvavaja stredné az zavazné symptomy
napriek farmakologickej lieCbe v maxi-
malnych tolerovatelnych davkach, pred-
stavuju kandidatov na invazivnu lie¢bu
(5,7). U deti je liecbou volby chirurgicka
transaortalna myektémia. Vymiznutie
alebo vyznamné zniZenie gradientu na
LVOT bez vyznamného zniZenia glo-
balnej funkcie LV a podstatna redukcia
symptomov sa opisuje u viac ako 90 %
pacientov. Efekt operacie je zvic¢sa per-
manentny, len zriedkavo je potrebna
reoperacia.

U pacientov s hKMP bez vyznam-
nej obStrukcie LVOT st symptémy spo-
sobené prevazne diastolickou dysfunk-

ciou, myokardialnou ischémiou, poru-
chami rytmu a v pokrocilych $tadiach aj
systolickou dysfunkciou. Liec¢ba je empi-
ricka a jej efekt je nezriedka suboptimal-
ny. U jedincov so zachovanou ejekénou
frakciou (EF) sa vyuZivaji betablokatory,
verapamil a mala davka diuretik. Ustup
symptomov sa pripisuje zlepSeniu diasto-
lického plnenia a perfazie LV, zniZeniu
diastolickych tlakov v LV a narokov myo-
kardu na kyslik. V lie¢be pacientov so
zniZenou EF (< 50 %) a prejavmi zlyha-
nia srdca sa odporucajt diuretika, beta-
blokatory, inhibitory ACE, blokatory AT
receptorov a blokatory mineralokorti-
koidného receptora. Vybrana skupina
pacientov moze profitovat z resynchro-
nizacnej lieCby. Pri progresii zlyhania
srdca alebo na liecbu refraktérnych ko-
morovych arytmii je jedinou moznostou
transplantacia srdca.

Nepriaznivé dosledky patologic-
kych zmien pri hKMP je moZné zmier-
nit rezimovymi opatreniami. Pacienti
s LVOTO by sa mali vyhybat okolnostiam,
ktoré vedua k zvySeniu jeho gradientu
(obrazok 4). Aerébna fyzicka aktivita niz-
kej intenzity je ziaduca, obéznym jedin-
com sa jednoznacne odporuaca redukcia
hmotnosti (3, 5, 7).

hKMP je naj¢astejSou pric¢inou
NKS u adolescentov a mladych l'udi, naj-
viac u pacientov vo veku 12 - 35 rokov (1,
2, 4). Hoci urcita Cast pacientov zomie-
ra nahle pocas alebo bezprostredne po
intenzivnej fyzickej aktivite, vo va¢Sine
pripadov k NKS dochadza pri beznej ale-
bo miernej aktivite a v pokoji. Celkové
kumulativne 5-ro¢né riziko NKS u deti
podla najnovsich studii (572 pacientov
vo veku do 18 rokov) je 9,1 % (4). Dolezita
je identifikacia pacientov s vyznamnym
rizikom a v ostatnych rokoch boli navrh-
nuté viaceré metody vypoctu rizika NKS
so zameranim sa na detsky vek (11, 12).
Preukazalo sa, Ze antiarytmicka lie¢ba
nema efekt na redukciu NKS, preto sa
pacientom s vysokym rizikom odporaca
implantacia kardioverter-defibrilatora
(ICD) uz v primarnej prevencii (13).

Pri indikacii je potrebné indivi-
dualne komplexné postidenie pacienta
so stanovenim pomeru benefitu oproti

riziku a zohladnit aj modifikujace faktory,
riziko vzniku komplikacii v stivislosti s ICD,
ako aj psychosocialne aspekty adekvatnych
a inadekvatnych vybojov (14).

Diskutovanou problematikou v re-
zimovych opatreniach pacientov s hKMP
je Sportova aktivita. Pri zmenach hydra-
tacie, objemu krvi, koncentracie iénov
a zvySenej koncentracii katecholaminov
pocas intenzivnej zataze, ktoré nevyhnut-
ne sprevadza pretekarsku §portovi akti-
vitu, moze byt elektrofyziologicky sub-
strat hKMP tazko predvidatelny (6, 7, 8).
Vysoko intenzivna pretekarska Sportova
aktivita u jedinca s hKMP (¢asto nedia-
gnostikovanou) moze byt pre potencial
indukcie komorovej tachykardie a ko-
morovej fibrilacie nezavislym rizikovym
faktorom aj pri chybani konven¢nych
prediktorov rizika (3, 5, 6). Vo viacerych
pracach z rokov 2009 az 2014 bola inten-
zivna fyzicka zataz najcastejSou prici-
nou nahleho timrtia mladych $portovcov.
Novsie Stadie a metaanalyzy naznacuja
mozné prehodnotenie zaverov predcha-
dzajtcich tdajov. Na zaklade konsenzu
Euro6pskej kardiologickej spolo¢nosti sa
u pacientov s hKMP, najméi pri pritom-
nosti LVOTO a rizikovych faktorov NKS,
neodportca intenzivna fyzicka zataz
a pretekarske $portovanie. Podla kon-
senzu Americkej kardiologickej spolo¢-
nosti (AHA) sa fenotypovo negativhym
nositelom kauzalnej mutacie pretekarska
Sportova aktivita odporuaca (sila dokazov
zodpoveda triede Ila). Pacientom s jed-
noznacnou alebo suspektnou diagnoé-
zou hKMP s vyjadrenou hypertrofiou
myokardu sa §portova aktivita (bez ohla-
du na pritomnost symptémov, LVOTO,
absolvovanej myektémii LVOT) neod-
portca. Vynimkou st Sporty s nizkou
intenzitou - skupina IA (napr. bowling,
golf). Farmakoterapia ani implantacia
ICD vylu¢ne s cielom umoznit §portova
aktivitu sa neodportca (4, 6).

Konflikt zdaujmov: Autor nie je
v konflikte zaujmov.
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