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Kardiomyopatie mladych
Sportovcov — vyskyt, diagnostika

a prognoza
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SutaZny Sport sa ¢asto dava do suvislosti so zvySenym rizikom nahlej kardialnej smrti (NKS) u adolescentov a mla-
dych ludi. Kardiomyopatie (KMP) byvaji najcastejSou pri¢inou smrti Sportujlicej mladeZe. St casto diagnostikova-
né oneskorene, lebo méZu byt dlho klinicky bezpriznakové. Cielom naSej prace je poukazat na nie vZdy lahku diag-
nostiku KMP Sportujicej mladeZe. Zo stboru 17847 vySetrenych pacientov/deti bolo aktivnych Sportovcov 1051
(7 %) z nich 992 muZského pohlavia (93 %) a 59 Zenského pohlavia (7 %).

Dilata¢nu kardiomyopatiu (DKMP) sme diagnostikovali 3 pacientom, hypertrofickt kardiomyopatiu (HKMP) 9 a aryt-
mogénnu kardiomyopatiu pravej komory (ARVC) 2 pacientom. Uvadzame z nasho pohladu najzaujimavejSie nale-
zy niektorych pacientov. Pravidelné sledovanie Sportujucej mladeZe a medziodborova spolupraca (pediater, lekar
telovychovného lekarstva, genetik, kardiolég) by malo byt samozrejmostou. Pri vySetreniach postupujeme indivi-
dualne, so zretelom na druh vykonavaného Sportu, intenzitu tréningu aj vykonnostné kvality Sportovca, aby sme
fyziologicky nalez neidentifikovali ako KMP, a naopak, vyvijajucu sa chorobu nehodnotili ako fyziologicky nalez.
Kl'ucové slova: kardiomyopatia, mladi Sportovci, nahla kardialna smrt

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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Satazny Sport sa ¢asto dava do suvislosti so zvySenym rizikom
nahlej kardialnej smrti (NKS) adolescentov a mladych ludi. Kar-
diomyopatie (KMP) byvaji najcastejSou pric¢inou smrti Sportuju-
cej mladeze®. Su Casto diagnostikované oneskorene, lebo mo-
Zu byt dlho klinicky bezpriznakové. O niektorych sa dozvieme
az po patologicko-anatomickej alebo sudnej pitve. Cielom naSej
prace je poukazat na nie vzdy lahku diagnostiku KMP Sportuju-
cej mladeze. Sportovec v ogiach rodi¢a, trénera a ¢asto aj ob-
vodného pediatra rovna sa zdravy jedinec. V nasej ambulancii
sme kardiologicky vySetrili od roku 2001 do roku 2018 17 847 pa-
cientov/deti, z toho 9750 ¢ (59,8 %) a 8097 ¢ (40,2 %) (graf 1).
Celkovy pocet aktivnych Sportovcov bol 1051 (7 %) z nich 992
¢ (93 %) a 59 ¢ (7 %). 72 % bolo odoslanych do kardiologickej
ambulancie obvodnym pediatrom pre zachyteny Selest, v ramci
predoperacného vySetrenia, alebo s inou diagnézou (synkopa).
28 % bolo odoslanych z telovychovného lekarstva (arytmia, Se-
lest, netypicky EKG zaznam, ostarSenie).
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Dilata¢nu kardiomyopatiu (DKMP) u tychto Sportovcov sme
diagnostikovali v 3 pripadoch. Dokumentujeme EKG (elekt-
rokardiogram) nalez 14-ro¢ného futbalistu, pravidelne sledo-
vaného na telovychovnom lekarstve, ktory bol odoslany pre
pritomné zmeny na EKG — negativne T viny vo V1-V6 (ob-
razok 1). Diagnostikovali sme DKMP, ktora rychlo progredo-
vala a po 9 rokoch od stanovenej diagnézy sa podrobil trans-
plantacii srdca. Druhym prikladom je 16-rocny basketbalista,
ktorého sme prvykrat vySetrili v 8 rokoch. Echokardiografic-
kym vySetrenim sme namerali LVDD (enddiastolicky rozmer
lavej komory) nad hornd hranicu normy (z skére +3,1). Pri
Sportovej aktivite a sporadickych kontrolach v nasSej ambulan-
cii sme pozorovali dalSiu dilataciu lavej komory s primeranou
systolickou funkciou. Po 8 rokoch sme zachytili pokles funkcie
(EF — ejekeéna frakcia, 48—-44 %), i ked chlapec spociatku ne-
goval znizenu vykonnost (obrazok 2). V sucasnosti je v lie¢-
be CHZS (chronické zlyhanie srdca), genetické vySetrenie
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Graf 1. Subor vysetrenych a sledovanych Sportovcov s KMP

17 849 za roky 2001-2018

1 051 Sportovcov

potvrdilo familiarny vyskyt mutacie TnT génu u sestry, aj u ot-
ca. DKMP je charakterizovana dilataciou a systolickou dys-
funkciou lavej komory, pricom asi 1/3 tychto ochoreni je na
genetickom podklade. Doteraz bolo opisanych viac ako 40 mu-
tacii génov pri DKMP, najcastejSie ide o mutacie v cytoskelete
a jadrovej membrane®. Diagnostika DKMP sa opiera o nasle-
dujuce znaky: pokles systolickej funkcie < 45 %, regionélna
porucha kinetiky LK, pricom pritomnost EKG abnormalit (in-
verzia T vin, intraventrikularne blokady, komorové arytmie na
24 hod EKG holtery) i neskoré vysycovanie gadoliniom na MR
(magneticka rezonancia) ako prejav fibrézy myokardu diagno-
zu DKMP podporuju, aj ked ich absencia ju nevyluc€uje. U pa-
cientov, u ktorych dbéjde ku zvySeniu EF o 10 % pocas za-
tazového echokardiografického vySetrenia, sa niektori autori
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priklanaji k diagnéze atletického srdca®. Diferencialna diag-
nostika medzi atletickym srdcom a DKMP je narocnd, pretoze
Sportovci mézu mat hlavne pri vytrvalostnych Sportoch zvacse-
nud lavd komoru a €ast' z nich aj lahko znizent EF 45-55 %G4),
LVDD u dobre trénovanych Sportovcov méze dosahovat (pod-
la veku a druhu Sportu) od 40—-66 mm u muzov a od 40-61 mm
u zien, pricom maximalnu dilataciu dosahuju Sportovci cyklisti-
ky, veslovania, futbalu®.

Riziko NKS u pacientov s DKMP nie je Casté. V Stadiach
regionu Veneto (Taliansko) je prevalencia 4 %, v USA 2,5 %,
a v Britanii 1 %¢7®, ESC a AHA neodporic¢aju Sportovu aktivitu
jedincom s diagnostikovanou DKMP.

Hypertroficka KMP (HKMP) sa vyskytuje CastejSie a po-

diel na NKS je najvysSi zo vSetkych kardiovaskularnych pricin.
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Obrazok 2. MR a echokardiograficky obraz pacienta s DKMP vyvijajicou sa 8 rokov, 3 roky v lie€be SZ LVDD 69 (z score 5,55) LVDS 51

(z score 6,62)

NajCastejSou diagnostickou metédou HKMP je echokardiogra-
fické stanovenie hrabky steny lavej komory =13 mm, pricom su
vylicené iné priginy, ktoré by toto zhrubnutie spdsobili. Stadie®?
vSak dokazuju, ze elitni Sportovci niektorych naro¢nych Spor-
tov (plavanie, cyklistika, veslovanie, triation) mézu mat’ hrab-
ku = 13 mm. Ide o Sporty, kde je vysoka systémova rezistencia,
vSeobecne zvySeny srdcovy vyvrh, kde sa vykonava kombina-
cia vysokej izotonickej a izometrickej prace rdk aj néh. Najvys-
Sia namerana hrubka bola 16 mm, a dosiahli ju len 2 % Spor-
tovcov. K Ciasto€nej redukcii dochadza cca 90 dni po znizeni
tréningovej aktivity®. Preto by sa pri vySetrovani Sportovcov ma-
la zohladiovat genetika (rasa, etnikum,) ako aj intenzita, dizka
a charakter tréningu. Diagnézu HKMP sme stanovili u 9 pacien-
tov — Sportovcov (5 muzi a 4 Zeny). 27 pripadov sme na zaklade
ich Sportovej Cinnosti a echokardiografického nalezu zhodnoti-
li ako atletické srdce. Genetické vySetrenie sme robili u 4 pa-
cientov (1 ma mutaciu génu RYR2, tU istl mutaciu ma aj brat aj
otec s HKMP). Dokumentujeme 16-ro¢nu vrcholovu Sportovky-
Au v hadzanej, ktord sme vySetrili kardiologicky pre pretrvava-
juce EKG zmeny (obrazok 3) zachytené nahodne pri natoCe-
ni EKG pre bolesti brucha. Laboratérny marker NTproBNP bol
v tzv. Sedej zone (330-440 ng/l). Opakovanym kontrolnym vy-
Setrenim echokardiografiou a MR sme zachytili postupny vy-
voj hypertrofickej KMP (obrazok 4). HKMP je charakterizovana
hypertrofiou lavej komory, tak symetrickej, ako aj asymetricke;.
Geneticky je spdsobena mutaciou génov kédujucich predovset-
kym sarkomerické proteiny. Diagnostika sa opiera o echokar-
diografické vysSetrenie hrubky steny a alebo septa = 15 mm,
pritomnost SAM (dopredny pohyb mitralnej chlopne), pritom-
nost' diastolickej dysfunkcie. MR umozfiuje lepSiu detekciu seg-
mentov hypertrofovanej lavej komory, ktori echokardiograficky
nie je mozné vzdy zobrazit' (hrot, septum posterior), umoznuje
stanovit’ hribku a tiez pritomnost neskorého vysycovania, pri-
padne ngjst fibrotické zmeny. Postihnuti pacienti maju zvysené
riziko komorovej arytmie, srdcového zlyhania a tromboemboliz-
mu. Riziko sa zvySuje pri Sportovani za nepriaznivych klimatic-
kych podmienok (teplo, chlad, zvySena vihkost)®19, dbéraz sa
preto dava na dopliovanie tekutin, nakolko hlavne pri KMP de-
hydratacia predstavuje zavazné riziko, a to nielen pri Sporte. Ak
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13 mm. Diastolicka funkcia pri echokardiografickom vySetreni
je u zdravych Sportovcov normalna, ale pomer E/A moze byt aj
l[ahko zvySeny (E/Aratio = 2), pulzny tkanivovy doppler (TDI) s
normalnym s” peak velocity (s” velocity, oznacovany aj ako Sa,
systolicka rychlost’ mitralneho anulu) v klude (> 8cm/s) a e’ pe-
ak velocity mitralneho anulu (> 10 cm/s). Pacienti s HKMP ma-
ju naopak v désledku alteracie myocytov a intersticialnej fibrézy
redukovanu diastolicku relaxaciu myokardu, ¢o vidime ako zni-
Zenu rychlost' ,e™ pri TDI®12, Prejavy v€asnej repolarizacie (ST
elevacia, inverzia T viny vo V1-V4) s vysokou pravdepodobnos-
tou svedgia o HKMP. Sportovci, ktori maju septum 13—16 mm,
su zaradovani do tzv. ,Sedej zény" a diferencialna diagnostika
sa opiera o velkost' dutiny LK, distribGciu hypertrofie, pritom-
nost' obStrukcie vytokového traku, abnormality mitralnej chlop-
ne, diastolicki dysfunkciu, neskoré vysycovanie na MR, EKG
zmeny (ST depresia, inverzia T viny, poruchy vedenia)®.

Pacientom s HKMP ESC (Eurépska kardiologicka spoloc-
nost) aj AHA (American Heart Association) striktne zakazuju
Sportovu aktivitu. Pacienti, ktori maju hrabku steny LK (favej
komory) pod 20 mm, sU asymptomaticki, nemajua komorové
arytmie (negativny EKG holter a ergometria) a maju negativnu
RA, pre NKS povolujeme Sportova aktivitu s nizkou dynamic-
kou i statickou zatazou — bowling, golf, pripadne rychla cho-
dza.

Arytmogénna KMP (ARVC) je dedi¢né ochorenie charakteri-
zované progresivnou stratou myocytov s nahradou tukovo-vazi-
vovym tkanivom, ktoré vytvara vhodny substrat pre Zivot ohrozu-
juce komorové arytmie. Aj ked klasicky postihuje predovsetkym
pravu komoru, méze sa vyskytovat variant s postihnutim oboch,
alebo aj predominantne lavej komory®". Vysledky molekularnej
genetiky ukazuja, Ze ochorenie vznika na zaklade chybného koé-
dovania dezmozomalnych proteinov, a najcastejSie ide o AD typ
dediCnosti319),

Klinicka manifestacia ochorenia je zvy€ajne medzi druhou
atretou dekadou Zivota, ked na EKG zachytavame zmeny v de-
polarizacii a repolarizacii typicky vo zvodoch V1-V3/V4, Struk-
turalne abnormality, ako globalna alebo regionalna dilatacia,

1/2019



TEMA CISLA

Obrazok 3. EKG 16-ro¢nej hadzanarky - depresie segmentu ST a negat T viny v zvodoch I, lll, aVF a V6, elevacia segmentu ST v zvodoch
I,aVL a V2

100 M 104 ey

0.00sl 15 2s | Filtr: 0.07 Spline - 90 Adapt, ~50 [Hz] 25.00 mm/sek.

Obrazok 4. A — Echokardiografia s postupujicou asymetrickou hypertrofiou IVS a zmenSovanim dutiny LK, B — MR srdca hypertrofizacia
septa s poklesom SV a CO pri kontrolnom vySetreni

2018
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B 2017 Stroke volume : 76.1 m] 2018 Stroke volume T 24.9 ml
Stroke index : 47.0 ml/beat/m? Stroke index : 16.1 ml/beat/m:
Cardiac output i 4.0/ Cardiac output : 1.7 1/min
Cardiac index : 2.5 1/min/m? Cardiac index : 1.1 1/min/m2

SV - stroke volume; CO — cardiac output
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Obrazok 5. 14-roény futbalista s polytopnymi extrasystolami s NKS pri ARVC
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NKS — nahla kardialna smrt; ARVC — arytmogénna kardiomyopatia pravej komory

Tabul'ka 1. Rozbor pacientov, ktori zomreli na NKS

TN I AT RN T

KES, vrcholovo
AVRT LVDD 58 mm SVES doma negat basketbal
Atletické prechodne o
srdce BB - . SVT
EFV 2x
induk. VE LVPWd 9 mm | 1,27
max fr. KES vrcholovo
¢.2 |14 |KESzRV bez liecby |LVDD 56 mm 2,3 . tvar nie |doma ano negat
198/min . futbal
BLTR
Atletické 5 polytop. .
srdce d 9,17 KES brankar
PWd 10 1,27 2,5 Wat/
kg
HLK praca
¢.3 |14 |HKMP BB LVDD 42 mm -2,85 S preta- nemal nie |na ano negat | nie
Zenim zahrade
IvSd13mm  |2.96 [ Hkve
LVPWd 15 mm | 4,6
SAM, MI
. prolaps MV . max fr. polytop. | . . NKS |. .
¢4 |22 aMl bez liecby |LVDD 60 mm 1,65 AVB II. 163/min | KES nie |doma ano RA joseikan
. KES -
:_ IVSd 12 mm 2,16 Mobitz Il BPTR KT
LVPWd 10 mm | 1,27 | QRS 100 | 2,2 Wikg m:
prolaps MV myxoidna
Ml degen.
MV
myxomatozna
MV

AVRT — AV reentry tachykardia; RFA — radiofrekvenéna ablacia; SVT — supraventrikularna tachykardia; KES — komorové extrasystoly;
SVES - supraventrikularne extrasystoly; HLK — hypertrofia lavej komory; EFV — elektorfyziologické vySetrenie; HKMP — hypertroficka kardimyopatia;
KT — komorova tachykardia; AVB — atrioventrikularna blokada; BPTR — blokada pravého Tawarovho ramienka; BLTR — blokada lavého Tawarovho
ramienka; MV — mitralna chlopria; SAM — dopredny pohyb mitralnej chlopne; MI — mitralna insuficiencia; LVDD — endidiastolicky rozmer lavej komory;
LVDS - endsystolicky rozmer lavej komory; IVS — interventrikularne septum; LVPWd — hribka zadnej steny lavej komory
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pripadne dysfunkcia pravej komory a komorova arytmia v po-
dobe BLTR - bud ako komorova extrasystola (KES), alebo ako
komorova tachykardia (KT) s prechodom do komorovej fibrila-
cie (KF). Vyskyt NKS u pacientov s ARVC je udavany v 14 %
(Veneto, Taliansko) resp. 6 % (USA). Patologicko-anatomicka
diagnostika zavisi od sklsenosti patolégov, a preto prevalencia
mdze byt rézna (Britania 13 %)©7®, Sutazna Sportova aktivita
modze urychlit' a zhorSit prognézu potencovanim arytmogénne-
ho substratu. James a spol. a Saberniak a spol®3*4 v klinickych
Stadiach potvrdzuja, ze vytrvalostny Sport a intenzivny fyzic-
ky tréning zvySuju vekom riziko komorovej arytmie, tachya-
rytmie a zlyhanie srdca nosi¢ov dezmozomalnych génov pre
ARVC®2149 My sme stanovili tito diagnézu az post mortem.
14-ro¢ného futbalistu, bez zavaznej rodinnej a osobnej anam-
nézy, sme vysetrili v naSej kardiologickej ambulancii na odpo-
racanie lekara telovychovného lekarstva pre zachytené extra-
systoly (ES) (obrazok 5). Pocas ergometrie mal bigeminicky
viazané pravokomorové KES, pri maximalnej zatazi neboli po-
zorované, v pokojovej faze sa znova objavili. Zomrel nahle do-
ma, a to 2 mesiace po kardiologickom prvovysetreni, pric¢inou
smrti bola arytmia pri arytmogénnej dysplazii pravej komory.

V¢asna identifikacia postihnutych pacientov pri skriningovom
vySetreni a zakaz aktivity v pretekarskom Sporte mozu predist
NKS. HKMP méze byt nespravne interpretovana ako atletické
srdce, a naopak. Atypicky EKG zaznam u niektorych pacientov
s nie Uplne typickym echokardiografickym obrazom HKMP je
jedinym markerom, ktory tito diagnézu suponuje. DKMP Casto
diagnostikujeme az v Stadiu zlyhania srdca. ARVC je vo vacsi-
ne pripadov diagnostikovana post mortem.

Nahla kardialna smrt' (NKS) je neo€akavané, nahle, netrau-
matické umrtie pre nahle zastavenie srdcovej €innosti do 1 (az
12 hodin) od nastupu priznakov. Sprievodné ochorenie srdca
je pritomné u prevaznej vacsiny pacientov s NKS. V niektorych
pripadoch az sekcia a /alebo histologické vySetrenie urci pri-
¢inu smrti®, Zo suboru vSetkych nami vySetrenych pacientov
4 zomreli na NKS (0,02 %), pravidelna Sportova aktivita bola
u 3 pacientov. Pacient €. 1, a to 17-ro€ny, nebol pitvany, pred-
pokladana pri€ina smrti bola maligna arytmia veduca k zasta-
veniu srdca. Ostatnym bola vykonana stdna pitva. (tabul'ka 1)
VSetci mali hypertrofovanu lavd komoru, u jedného sme stanovi-
lidiagnézu ARVD, jeden mal okrem hypertrofovanej LK aj myxo-
matéznu degeneraciu mitralnej chlopne, Stvrty pacient s HKMP
nesportoval.

Rizikdm NKS sa venovali retrospektivne Stidie (velké a ma-
1é rizikové faktory NKS), ktoré u dospelych pacientov stanovili ri-
zikové faktory, a tie poukazuji na pacientove mozné vyssie rizi-
ko NKS. Velké kritéria pre zvySené riziko NKS dospelych aj deti
su vek, nepretrvavajuca KT, hrabka steny LK > 30 mm, z-sko-
re = 6, vyskyt NKS v rodine v mladom veku < 40 rokov, synkopa
prediktivna 6 mesiacov pred NKS, velkost lavej predsiene, ob-
Strukcia vytokového traktu lavej komory, odpoved krvného tla-
ku na zataz. Pacienti, ktori prezili zastavenie srdca, alebo mali
dokumentovanu KF, alebo pretrvavajucu KT, maju vysokeé riziko
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NKS, a preto je potrebna implantacia ICD (implantabilny kardio-
verter defibrilator). Su celozivotne dispenzarizovani.

HKMP je najcastejSou pric¢inou nahlej smrti mladych Sportov-
cov a predstavuje jednu tretinu az polovicu tychto amrti. Riziko
je hlavne u Sportov s vysokou intenzitou zataze — beh a s nim
spojené Sporty (futbal, basketbal). Eurépska kardiologicka
spolo¢nost’ odporica len rekreaénd Sportova aktivitu s odévod-
nenim, ze kazdy pravidelny tréning a jeho pretekarska podo-
ba mo6zu viest k spusteniu bunkovych mechanizmov veducich
k rozvoju HKMP a arytmiam®?, Spravne odliSenie patologické-
ho obrazu HKMP a fyziologického obrazu Sportom navodenej
hypetrofie ma v tomto pripade podstatny vyznam.

Vyhladavat a nasledne stratifikovat' tych, ktori sa javia ako
relativne zdravi a ¢asto sa dostanu do kardiologickej ambulan-
cie len nahodne, je dblezitou ulohou detského kardioléga. Ak
najdeme na EKG a pri echokardiografickom vySetreni obraz su-
ponujuci HKMP, treba pacienta dispenzarizovat’ a doplnit’ pod-
robnd rodinnd anamnézu. Nasledne postupujeme podla odpo-
racani algoritmu pacientov s HKMP. V pripade nahleho amrtia
v rodine treba apelovat’ na potrebu kardiologického vySetrenia
ostatnych ¢lenov rodiny a nasledne aj genetického vySetrenia
(familiarny vyskyt, AD dedi¢nost). VySetrenie, aj ked je negativ-
ne, treba zopakovat o 2-18 mesiacov a dispenzarizovat az do
18 rokov veku a aj v pripade negativneho nélezu robit’ kontro-
ly u prvostupriovych pribuznych aspon kazdych 5 rokov. Zave-
denie/odporucanie skriningového vySetrenia EKG u Sportovcov
mdze odhalit' skupinu, ktord méze byt viac ohrozena. Mortalita
u deti je vySSia vo vekovej kateg6rii 8—16 rokov ako 17-30 ro-
kov. Vek v Case stanovenia diagndzy (v€asne prejaveny fenotyp
HKMP) ma horsiu prognézu. V pripade diagnostikovanej ARVD
treba vysetrit' rodicov a vSetkych sdrodencov.

Z toho vyplyva doblezitost' nielen vySetrenia ale aj pravidelné-
ho sledovania Sportujucej mladeze a medziodborova spolupraca
(pediater, telovychovné lekarstvo, genetik, kardioldg). Treba aby
vSetci Sportovci s abnormalitami na EKG (voltdZz QRS, invertova-
né viny T, patologicky kmit Q) boli vySetreni aj echokardiografic-
ky, pripadne bol doplneny aj EKG Holter i MR srdca. Pri hodnote-
ni vySetrenia treba postupovat individualne, so zretelom na druh
vykonavaného Sportu, intenzitu tréningu aj vykonnostné kvality
Sportovca, aby sme fyziologicku hypertrofiu neidentifikovali ako
kardiomyopatiu, a naopak vyvijajicu sa chorobu nehodnotili ako
fyziologicky nalez. Pri pozitivnej rodinnej anamnéze je vhodné
doplnit genetické vySetrenie, ktoré v si¢asnosti s rozsirujucou sa
bazou diagnostiky mutovanych génov zlepSuje vyhliadky na za-
bezpecenie prevencie aj u ostatnych ¢lenov rodiny.

Viyhlasenie o bezkonfliktnosti: nemam potencialny konflikt
zZaujmov.

Adresa pre koreSpondenciu:
MUDr. Schwartzova Drahomira, PhD.
NZZ Detskd kardiologickd ambulancia
Komenského 37 A, KoSice

e-mail: schwartzd@stonline.sk
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