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Kardiomyopatie mladých 
športovcov – výskyt, diagnostika 
a prognóza

Drahomíra Schwartzová, Drahomíra Schwartzová ml., 
Claudia Gi bart i ,  Daniel Farkaš,  Gabriel  Val iska, Jarmi la Platová

Súťažný šport sa často dáva do súvislosti so zvýšeným rizikom náhlej kardiálnej smrti (NKS) u adolescentov a mla-
dých ľudí. Kardiomyopatie (KMP) bývajú najčastejšou príčinou smrti športujúcej mládeže. Sú často diagnostikova-
né oneskorene, lebo môžu byť dlho klinicky bezpríznakové. Cieľom našej práce je poukázať na nie vždy ľahkú diag-
nostiku KMP športujúcej mládeže. Zo súboru 17 847 vyšetrených pacientov/detí bolo aktívnych športovcov 1051 
(7 %) z nich 992 mužského pohlavia (93 %) a 59 ženského pohlavia (7 %).
Dilatačnú kardiomyopatiu (DKMP) sme diagnostikovali 3 pacientom, hypertrofickú kardiomyopatiu (HKMP) 9 a aryt-
mogénnu kardiomyopatiu pravej komory (ARVC) 2 pacientom. Uvádzame z nášho pohľadu najzaujímavejšie nále-
zy niektorých pacientov. Pravidelné sledovanie športujúcej mládeže a medziodborová spolupráca (pediater, lekár 
telovýchovného lekárstva, genetik, kardiológ) by malo byť samozrejmosťou. Pri vyšetreniach postupujeme indivi-
duálne, so zreteľom na druh vykonávaného športu, intenzitu tréningu aj výkonnostné kvality športovca, aby sme 
fyziologický nález neidentifikovali ako KMP, a naopak, vyvíjajúcu sa chorobu nehodnotili ako fyziologický nález.
Kľúčové slová: kardiomyopatia, mladí športovci, náhla kardiálna smrť

Cardiomyopathy in young athletes. Occurrence, diagnosis and prognosis
Competitive sports are often associated with an increased risk of sudden cardiac death (SCD) in young people. Car-
diomyopathy (CMP) is the most common cause of death in athletic youth. CMP may be clinically asymptomatic for 
a long time, which is why the diagnosis could often be belated. The aim of this work is to show the not always ea-
sy diagnostics of CMP in sporting youth. We examined 17,847 patients/children, out of which 1,051 (7%) were ac-
tively sporting athletes, 992 being male (93%) and 59 being female (7%).
3 patients were diagnosed with DCMP (Dilated CMP), 9 with HCMP (Hypertrophic CMP) and 2 patients with ARVC 
(Arrhythmogenic right ventricular CMP). In this work, we provide findings, which we consider to be the most inte-
resting. Regular monitoring of young athletes and interdisciplinary cooperation (pediatricians, geneticists, cardiolo-
gists and physiatrists) should be a matter of fact. We applied individual approach to examining every patient, consi-
dering the type of sport they were doing, the intensity of the training and the performance of the athlete, in order to 
avoid identifying physiological findings as CMP and, vice versa, a developing disease as physiological.
Keywords: cardiomyopathy, young athletes, sudden cardiac death
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Súťažný šport sa často dáva do súvislosti so zvýšeným rizikom 
náhlej kardiálnej smrti (NKS) adolescentov a mladých ľudí. Kar-
diomyopatie (KMP) bývajú najčastejšou príčinou smrti športujú-
cej mládeže(1). Sú často diagnostikované oneskorene, lebo mô-
žu byť dlho klinicky bezpríznakové. O niektorých sa dozvieme 
až po patologicko-anatomickej alebo súdnej pitve. Cieľom našej 
práce je poukázať na nie vždy ľahkú diagnostiku KMP športujú-
cej mládeže. Športovec v očiach rodiča, trénera a často aj ob-
vodného pediatra rovná sa zdravý jedinec. V našej ambulancii 
sme kardiologicky vyšetrili od roku 2001 do roku 2018 17 847 pa-
cientov/detí, z toho 9 750 ♂ (59,8 %) a 8 097 ♀ (40,2 %) (graf 1). 
Celkový počet aktívnych športovcov bol 1 051 (7 %) z nich 992 
♂ (93 %) a 59 ♀ (7 %). 72 % bolo odoslaných do kardiologickej 
ambulancie obvodným pediatrom pre zachytený šelest, v rámci 
predoperačného vyšetrenia, alebo s inou diagnózou (synkopa). 
28 % bolo odoslaných z telovýchovného lekárstva (arytmia, še-
lest, netypický EKG záznam, ostaršenie).

Dilatačnú kardiomyopatiu (DKMP) u týchto športovcov sme 
diagnostikovali v  3 prípadoch. Dokumentujeme EKG (elekt-
rokardiogram) nález 14-ročného futbalistu, pravidelne sledo-
vaného na telovýchovnom lekárstve, ktorý bol odoslaný pre 
prítomné zmeny na EKG – negatívne T vlny vo V1-V6 (ob-
rázok 1). Diagnostikovali sme DKMP, ktorá rýchlo progredo-
vala a po 9 rokoch od stanovenej diagnózy sa podrobil trans-
plantácii srdca. Druhým príkladom je 16-ročný basketbalista, 
ktorého sme prvýkrát vyšetrili v 8 rokoch. Echokardiografic-
kým vyšetrením sme namerali LVDD (enddiastolický rozmer 
ľavej komory) nad hornú hranicu normy (z  skóre +3,1).  Pri 
športovej aktivite a sporadických kontrolách v našej ambulan-
cii sme pozorovali ďalšiu dilatáciu ľavej komory s primeranou 
systolickou funkciou. Po 8 rokoch sme zachytili pokles funkcie 
(EF – ejekčná frakcia, 48–44 %), i keď chlapec spočiatku ne-
goval zníženú výkonnosť (obrázok 2). V súčasnosti je v lieč-
be CHZS (chronické zlyhanie srdca), genetické vyšetrenie 
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potvrdilo familiárny výskyt mutácie TnT génu u sestry, aj u ot-
ca. DKMP je charakterizovaná dilatáciou a  systolickou dys-
funkciou ľavej komory, pričom asi 1/3 týchto ochorení je na 
genetickom podklade. Doteraz bolo opísaných viac ako 40 mu-
tácií génov pri DKMP, najčastejšie ide o mutácie v cytoskelete 
a jadrovej membráne(2). Diagnostika DKMP sa opiera o nasle-
dujúce znaky: pokles systolickej funkcie ≤ 45 %, regionálna 
porucha kinetiky ĽK, pričom prítomnosť  EKG abnormalít (in-
verzia T vĺn, intraventrikulárne blokády, komorové arytmie na 
24 hod EKG holtery) i neskoré vysycovanie gadolíniom na MR 
(magnetická rezonancia) ako prejav fibrózy myokardu diagno-
zu DKMP podporujú, aj ked ich absencia ju nevylučuje. U pa-
cientov, u  ktorých dôjde ku zvýšeniu EF o  10  % počas zá-
ťažového echokardiografického vyšetrenia, sa niektorí autori 

prikláňajú k diagnóze atletického srdca(1). Diferenciálna diag-
nostika medzi atletickým srdcom a DKMP je náročná, pretože 
športovci môžu mať hlavne pri vytrvalostných športoch zväčše-
nú ľavú komoru a časť z nich aj ľahko zníženú EF 45–55 %(3,4). 
LVDD u dobre trénovaných športovcov môže dosahovať (pod-
ľa veku a druhu športu) od 40–66 mm u mužov a od 40–61 mm 
u žien, pričom maximálnu dilatáciu dosahujú športovci cyklisti-
ky, veslovania, futbalu(5).

Riziko NKS u  pacientov s  DKMP nie je časté. V  štúdiách 
regiónu Veneto (Taliansko) je prevalencia 4 %, v USA 2,5 %, 
a v Británii 1 %(6,7,8). ESC a AHA neodporúčajú športovú aktivitu 
jedincom s diagnostikovanou DKMP.

Hypertrofická KMP (HKMP) sa vyskytuje častejšie a  po-
diel na NKS je najvyšší zo všetkých kardiovaskulárnych príčin. 
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Graf 1. Súbor vyšetrených a sledovaných športovcov s KMP

Obrázok 1. EKG 14-ročného futbalistu – negatívne T vlny vo V1-V6
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Najčastejšou diagnostickou metódou  HKMP je  echokardiogra-
fické stanovenie hrúbky  steny ľavej komory ≥ 13 mm, pričom sú 
vylúčené iné príčiny, ktoré by toto zhrubnutie spôsobili. Štúdie(5,9) 
však dokazujú, že elitní športovci niektorých náročných špor-
tov (plávanie, cyklistika, veslovanie, triatlon) môžu mať hrúb-
ku ≥ 13 mm. Ide o športy, kde je vysoká systémová rezistencia, 
všeobecne zvýšený srdcový vývrh, kde sa vykonáva kombiná-
cia vysokej izotonickej a izometrickej práce rúk aj nôh. Najvyš-
šia nameraná hrúbka bola 16 mm, a dosiahli ju len 2 % špor-
tovcov. K čiastočnej redukcii dochádza cca 90 dní po znížení 
tréningovej aktivity(9). Preto by sa pri vyšetrovaní športovcov ma-
la zohľadňovať genetika (rasa, etnikum,) ako aj intenzita, dĺžka 
a charakter tréningu. Diagnózu HKMP sme stanovili u 9 pacien-
tov – športovcov (5 muži a 4 ženy). 27 prípadov sme na základe 
ich športovej činnosti a echokardiografického nálezu zhodnoti-
li ako atletické srdce. Genetické vyšetrenie sme robili u 4 pa-
cientov (1 má mutáciu génu RYR2, tú istú mutáciu má aj brat aj 
otec s HKMP). Dokumentujeme 16-ročnú vrcholovú športovky-
ňu v hádzanej, ktorú sme vyšetrili kardiologicky pre pretrváva-
júce EKG zmeny (obrázok 3) zachytené náhodne pri natoče-
ní EKG pre bolesti brucha. Laboratórny marker NTproBNP bol 
v tzv. šedej zóne (330–440 ng/l). Opakovaným kontrolným vy-
šetrením echokardiografiou a MR sme zachytili postupný vý-
voj hypertrofickej KMP (obrázok 4). HKMP je charakterizovaná 
hypertrofiou ľavej komory, tak symetrickej, ako aj asymetrickej. 
Geneticky je spôsobená mutáciou génov kódujúcich predovšet-
kým sarkomerické proteíny. Diagnostika sa opiera o echokar-
diografické vyšetrenie hrúbky steny a alebo septa  ≥ 15 mm, 
prítomnosť SAM (dopredný pohyb mitrálnej chlopne), prítom-
nosť diastolickej dysfunkcie. MR umožňuje lepšiu detekciu seg-
mentov hypertrofovanej ľavej komory, ktorú echokardiograficky 
nie je možné vždy zobraziť (hrot, septum posterior), umožňuje 
stanoviť hrúbku a tiež prítomnosť neskorého vysycovania, prí-
padne nájsť fibrotické zmeny. Postihnutí pacienti majú zvýšené 
riziko komorovej arytmie, srdcového zlyhania a tromboemboliz-
mu. Riziko sa zvyšuje pri športovaní za nepriaznivých klimatic-
kých podmienok (teplo, chlad, zvýšená vlhkosť)(9,10), dôraz sa 
preto dáva na doplňovanie tekutín, nakoľko hlavne pri KMP de-
hydratácia predstavuje závažné riziko, a to nielen pri športe. Ak 

sa vyvinie hypertrofia ľavej komory na podklade fyzickej záťa-
že, väčšinou ide o vytrvalostné športy, kde je hrúbka často do 
13 mm. Diastolická funkcia pri echokardiografickom vyšetrení 
je u zdravých športovcov normálna, ale  pomer E/A môže byť aj 
ľahko zvýšený (E/A ratio ≥ 2),  pulzný tkanivový doppler (TDI) s 
normálnym s´ peak velocity  (s´ velocity, označovaný aj ako Sa, 
systolická rýchlosť mitrálneho anulu)  v kľude (> 8cm/s) a e’ pe-
ak velocity mitrálneho anulu (> 10 cm/s). Pacienti s HKMP ma-
jú naopak v dôsledku alterácie myocytov a intersticiálnej fibrózy 
redukovanú diastolickú relaxáciu myokardu, čo vidíme ako zní-
ženú rýchlosť „e’“ pri TDI(11,12). Prejavy včasnej repolarizácie (ST 
elevácia, inverzia T vlny vo V1-V4) s vysokou pravdepodobnos-
ťou svedčia o HKMP. Športovci, ktorí majú septum 13–16 mm, 
sú zaraďovaní do tzv. „šedej zóny“ a diferenciálna diagnostika 
sa opiera o veľkosť dutiny ĽK, distribúciu hypertrofie, prítom-
nosť obštrukcie výtokového traku, abnormality mitrálnej chlop-
ne, diastolickú dysfunkciu, neskoré vysycovanie na MR, EKG 
zmeny (ST depresia, inverzia T vlny, poruchy vedenia)(1).

Pacientom s HKMP ESC (Európska kardiologická spoloč-
nosť) aj AHA (American Heart Association) striktne zakazujú 
športovú aktivitu. Pacienti, ktorí majú hrúbku steny ĽK (ľavej 
komory) pod 20 mm, sú asymptomatickí, nemajú komorové 
arytmie (negatívny EKG holter a ergometria) a majú negatívnu 
RA, pre NKS povoľujeme športovú aktivitu s nízkou dynamic-
kou i statickou záťažou – bowling, golf, prípadne rýchla chô-
dza.

Arytmogénna KMP (ARVC) je dedičné ochorenie charakteri-
zované progresívnou stratou myocytov s náhradou tukovo-väzi-
vovým tkanivom, ktoré vytvára vhodný substrát pre život ohrozu-
júce komorové arytmie. Aj keď klasicky postihuje predovšetkým 
pravú komoru, môže sa vyskytovať variant s postihnutím oboch, 
alebo aj predominantne ľavej komory(17). Výsledky molekulárnej 
genetiky ukazujú, že ochorenie vzniká na základe chybného kó-
dovania dezmozomálnych proteínov, a najčastejšie ide o AD typ 
dedičnosti(13,15).

Klinická manifestácia ochorenia je zvyčajne medzi druhou 
a treťou dekádou života, keď na EKG zachytávame zmeny v de-
polarizácii a repolarizácii typicky vo zvodoch V1-V3/V4, štruk-
turálne abnormality, ako globálna alebo regionálna dilatácia, 

Obrázok 2. MR a echokardiografický  obraz pacienta s DKMP vyvíjajúcou sa 8 rokov, 3 roky v liečbe SZ LVDD 69 (z score 5,55) LVDS 51  
(z score 6,62)



Kardiológia pre prax1/2019 25

TÉMA ČíSLA

Obrázok 3. EKG 16-ročnej hádzanárky – depresie segmentu ST a negat T vlny v zvodoch II, III, aVF a V6, elevácia segmentu ST v zvodoch 
I, aVL a V2

Obrázok 4. A ‒ Echokardiografia s postupujúcou asymetrickou hypertrofiou IVS a zmenšovaním dutiny ĽK, B ‒ MR srdca  hypertrofizácia 
septa s poklesom SV a CO pri kontrolnom vyšetrení

SV – stroke volume; CO – cardiac output

A

B
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Obrázok 5. 14-ročný futbalista s polytopnými extrasystolami s NKS pri ARVC

NKS – náhla kardiálna smrť; ARVC – arytmogénna kardiomyopatia pravej komory

Tabuľka 1. Rozbor pacientov, ktorí zomreli na NKS

Pac Vek Diagnóza Liečba Echokg Z score Ekg Ergo-
metria

Ekg 
holter MR � Pitva RA Šport

č.1 17 AVRT RFA LVDD 58 mm 2,1 SVT KES, 
SVES HĽK doma nie negat vrcholovo 

basketbal
Atletické 
srdce

prechodne 
BB IVSd 15 mm 5,83 SVT

EFV 2x 
induk. VF LVPWd 9 mm 1,27

č.2 14 KES z RV bez liečby LVDD 56 mm 2,3 HĽK max fr. 
198/min

KES 
tvar 
BĽTR

nie doma áno negat vrcholovo 
futbal

Atletické 
srdce IVSd 19 mm 9,17 polytop. 

KES ARVC brankár

LVPWd 10 mm 1,27 2,5 Watt/
kg HĽK

č.3 14 HKMP BB LVDD 42 mm -2,85
HĽK
s preťa-
žením

nemal nie
práca 
na 
záhrade

áno negat nie

IVSd 13 mm 2,96 HKMP
LVPWd 15 mm 4,6

SAM, MI

č.4 22 prolaps MV 
a MI bez liečby LVDD 60 mm 1,65 AVB II. max fr. 

163/min
polytop. 
KES nie doma áno NKS 

RA joseikan

HĽK IVSd 12 mm 2,16 Mobitz II KES ‒ 
BPTR KT

LVPWd 10 mm 1,27 QRS 100 2,2 W/kg HĽK

prolaps MV 
+ MI HĽK

myxoidná 
degen. 
MV

myxomatózna 
MV

AVRT – AV reentry tachykardia; RFA – radiofrekvenčná ablácia;  SVT – supraventrikulárna tachykardia; KES – komorové extrasystoly; 
SVES  – supraventrikulárne extrasystoly; HĽK – hypertrofia ľavej komory; EFV – elektorfyziologické vyšetrenie; HKMP – hypertrofická kardimyopatia; 
KT – komorová tachykardia; AVB – atrioventrikulárna blokáda; BPTR – blokáda pravého Tawarovho ramienka; BĽTR – blokáda ľavého Tawarovho 
ramienka; MV – mitrálna chlopňa; SAM – dopredný pohyb mitrálnej chlopne; MI – mitrálna insuficiencia; LVDD – endidiastolický rozmer ľavej komory; 
LVDS  – endsystolický rozmer ľavej komory; IVS – interventrikulárne septum; LVPWd – hrúbka zadnej steny ľavej komory
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prípadne dysfunkcia pravej komory a komorová arytmia v po-
dobe BĽTR – buď ako komorová extrasystola (KES), alebo ako 
komorová tachykardia (KT) s prechodom do komorovej fibrilá-
cie (KF). Výskyt NKS u pacientov s ARVC je udávaný v 14 % 
(Veneto, Taliansko) resp. 6 % (USA). Patologicko-anatomická 
diagnostika závisí od skúsenosti patológov, a preto prevalencia 
môže byť rôzna (Británia 13 %)(6,7,8). Súťažná športová aktivita 
môže urýchliť a zhoršiť prognózu potencovaním arytmogénne-
ho substrátu. James a spol. a Saberniak a spol(13,14) v klinických 
štúdiách potvrdzujú, že vytrvalostný šport a  intenzívny fyzic-
ký tréning zvyšujú vekom riziko komorovej arytmie, tachya-
rytmie a zlyhanie srdca nosičov dezmozomálnych génov pre 
ARVC(1,13,14). My sme stanovili túto diagnózu až post mortem. 
14-ročného futbalistu, bez závažnej rodinnej a osobnej anam-
nézy, sme vyšetrili v našej kardiologickej ambulancii na odpo-
rúčanie lekára telovýchovného lekárstva pre zachytené extra-
systoly (ES) (obrázok 5). Počas ergometrie mal bigeminicky 
viazané pravokomorové KES, pri maximálnej záťaži neboli po-
zorované, v pokojovej fáze sa znova objavili. Zomrel náhle do-
ma, a to 2 mesiace po kardiologickom prvovyšetrení, príčinou 
smrti bola arytmia pri arytmogénnej dysplázii pravej komory.

Včasná identifikácia postihnutých pacientov pri skríningovom 
vyšetrení a zákaz aktivity v pretekárskom športe môžu predísť 
NKS. HKMP môže byť nesprávne interpretovaná ako atletické 
srdce, a naopak. Atypický EKG záznam u niektorých pacientov 
s nie úplne typickým echokardiografickým obrazom HKMP je 
jediným markerom, ktorý túto diagnózu suponuje. DKMP často 
diagnostikujeme až v štádiu zlyhania srdca. ARVC je vo väčši-
ne prípadov diagnostikovaná post mortem.

Náhla kardiálna smrť (NKS) je neočakávané, náhle, netrau-
matické úmrtie pre náhle zastavenie srdcovej činnosti do 1 (až 
12 hodín) od nástupu príznakov. Sprievodné ochorenie srdca 
je prítomné u prevažnej väčšiny pacientov s NKS. V niektorých 
prípadoch až sekcia a  /alebo histologické vyšetrenie určí prí-
činu smrti(15). Zo súboru všetkých nami vyšetrených pacientov 
4 zomreli na NKS (0,02 %), pravidelná športová aktivita bola 
u 3 pacientov. Pacient č. 1, a to 17-ročný, nebol pitvaný, pred-
pokladaná príčina smrti bola malígna arytmia vedúca k zasta-
veniu srdca. Ostatným bola vykonaná súdna pitva. (tabuľka 1) 
Všetci mali hypertrofovanú ľavú komoru, u jedného sme stanovi-
li diagnózu ARVD, jeden mal okrem hypertrofovanej ĽK aj myxo-
matóznu degeneráciu mitrálnej chlopne, štvrtý pacient s HKMP 
nešportoval.

Rizikám NKS sa venovali retrospektívne štúdie (veľké a ma-
lé rizikové faktory NKS), ktoré u dospelých pacientov stanovili ri-
zikové faktory, a tie poukazujú na pacientove možné vyššie rizi-
ko NKS. Veľké kritériá pre zvýšené riziko NKS dospelých aj detí 
sú vek, nepretrvávajúca KT, hrúbka steny ĽK > 30 mm, z-skó-
re ≥ 6, výskyt NKS v rodine v mladom veku ˂ 40 rokov, synkopa 
prediktívna 6 mesiacov pred NKS, veľkosť ľavej predsiene, ob-
štrukcia výtokového traktu ľavej komory, odpoveď krvného tla-
ku na záťaž. Pacienti, ktorí prežili zastavenie srdca, alebo mali 
dokumentovanú KF, alebo pretrvávajúcu KT, majú vysoké riziko 

NKS, a preto je potrebná implantácia ICD (implantabilný kardio-
verter defibrilátor). Sú celoživotne dispenzarizovaní.

HKMP je najčastejšou príčinou náhlej smrti mladých športov-
cov a predstavuje jednu tretinu až polovicu týchto úmrtí. Riziko 
je hlavne u športov s vysokou intenzitou záťaže – beh a s ním 
spojené športy (futbal, basketbal). Európska kardiologická 
spoločnosť odporúča len rekreačnú športovú aktivitu s odôvod-
nením, že každý pravidelný tréning a  jeho pretekárska podo-
ba môžu viesť k spusteniu bunkových mechanizmov vedúcich 
k rozvoju HKMP a arytmiám(17). Správne odlíšenie patologické-
ho obrazu HKMP a  fyziologického obrazu športom navodenej 
hypetrofie má v tomto prípade podstatný význam.

Vyhľadávať a následne stratifikovať tých, ktorí sa javia ako 
relatívne zdraví a často sa dostanú do kardiologickej ambulan-
cie len náhodne, je dôležitou úlohou detského kardiológa. Ak 
nájdeme na EKG a pri echokardiografickom vyšetrení obraz su-
ponujúci HKMP, treba pacienta dispenzarizovať a doplniť pod-
robnú rodinnú anamnézu. Následne postupujeme podľa odpo-
rúčaní algoritmu pacientov s HKMP. V prípade náhleho úmrtia 
v rodine treba apelovať na potrebu kardiologického vyšetrenia 
ostatných členov rodiny a následne aj genetického vyšetrenia 
(familiárny výskyt, AD dedičnosť). Vyšetrenie, aj keď je negatív-
ne, treba zopakovať o 2–18 mesiacov a dispenzarizovať až do 
18 rokov veku a aj v prípade negatívneho nálezu robiť kontro-
ly u prvostupňových príbuzných aspoň každých 5 rokov. Zave-
denie/odporúčanie skríningového vyšetrenia EKG u športovcov 
môže odhaliť skupinu, ktorá môže byť viac ohrozená. Mortalita 
u detí je vyššia vo vekovej kategórii 8–16 rokov ako 17–30 ro-
kov. Vek v čase stanovenia diagnózy (včasne prejavený fenotyp 
HKMP) má horšiu prognózu. V prípade diagnostikovanej ARVD 
treba vyšetriť rodičov a všetkých súrodencov.

Z toho vyplýva dôležitosť nielen vyšetrenia ale aj pravidelné-
ho sledovania športujúcej mládeže a medziodborová spolupráca 
(pediater, telovýchovné lekárstvo, genetik, kardiológ). Treba aby 
všetci športovci s abnormalitami na EKG (voltáž QRS, invertova-
né vlny T, patologický kmit Q) boli vyšetrení aj echokardiografic-
ky, prípadne bol doplnený aj EKG Holter i MR srdca. Pri hodnote-
ní vyšetrenia treba postupovať individuálne, so zreteľom na druh 
vykonávaného športu, intenzitu tréningu aj výkonnostné kvality 
športovca, aby sme fyziologickú hypertrofiu neidentifikovali ako 
kardiomyopatiu, a naopak vyvíjajúcu sa chorobu nehodnotili ako 
fyziologický nález. Pri pozitívnej rodinnej anamnéze je vhodné 
doplniť genetické vyšetrenie, ktoré v súčasnosti s rozširujúcou sa 
bázou diagnostiky mutovaných génov zlepšuje vyhliadky na za-
bezpečenie prevencie aj u ostatných členov rodiny.

	 Vyhlásenie o bezkonfliktnosti: nemám potenciálny konflikt
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