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Souhrn

Úvod a cíle: Arytmogenní prolaps mitrální chlopně (AMVP) představuje závažnou podskupinu jinak častého 
prolapsu mitrální chlopně spojenou se zvýšeným rizikem maligních komorových arytmií a náhlé srdeční smrti 
(SCD). Cílem naší retrospektivní analýzy byla evaluace dosud navržené rizikové stratifikace a ověření výpo-
vědní hodnoty zátěžového EKG a genetické diagnostiky v odhadu rizika. 
Pacienti a metody: Dle platných diagnostických kritérií jsme identifikovali celkem 24 pacientů (18 žen a 6 
mužů, průměrný věk při stanovení diagnózy 45 ± 11 let) sledovaných v Kardiocentru IKEM. Pacienti byli 
vyšetřeni pomocí klidového a námahového EKG, holterovského EKG, echokardiografie a magnetické rezo-
nance. Všem byla poskytnuta klinickogenetická konzultace a provedeno molekulárněgenetické vyšetření po 
získání informovaného souhlasu. 
Výsledky: Dvanáct pacientů prodělalo srdeční zástavu, z toho jedna žena zemřela. Jedenáct pacientů má 
implantovaný ICD v sekundární prevenci. Devět pacientů mělo invazivní terapii komorových arytmií. Mole-
kulárněgenetické vyšetření prokázalo P/LP DNA variantu v genu pro titin (TTN) u 2/24 jedinců. Po vyhodno-
cení nálezů dle doporučené rizikové stratifikace nebyl žádný ukazatel statisticky signifikantní, tendence se 
projevila v případě přítomnosti MAD/pseudo MAD (18/24, 75 %, p = 0,649). Nově nad rámec dosavadních 
platných doporučení se v naší kohortě ukázal jako možný prediktor výskyt komorových extrasystol při náma-
ze a bezprostředně po námaze.  
Závěr: Odhad rizika život ohrožujících arytmií u AMVP dále zůstává problematický, ale přítomnost MAD/
pseudoMAD a  komorových extrasystol při námahovém EKG se zdá jako nejvýznamnější v  naší kohortě. 
S  ohledem na vzácnost onemocnění navrhujeme vytvoření národního registru AMVP s  možností získání 
silnějších dat specifických pro českou populaci. 
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Abstract

Introduction and objectives: Arrhythmogenic mitral valve prolapse (AMVP) represents a serious subgroup of 
otherwise common mitral valve prolapse associated with an increased risk of malignant ventricular arrhy-
thmias and sudden cardiac death (SCD). The aim of our retrospective analysis was to evaluate the previously 
proposed risk stratification and to verify the predictive value of stress ECG and genetic diagnostics in risk 
assessment.
Patients and methods: According to the valid diagnostic criteria, we identified a total of 24 patients (18 
women and 6 men, average age at diagnosis 45 ± 11 years) monitored at the IKEM Cardiocenter. Patients 
were examined using resting and exercise ECG, Holter ECG, echocardiography, and magnetic resonance 
imaging. All patients received clinical and genetic counseling and underwent molecular genetic testing after 
providing informed consent. 
Results: Twelve patients suffered cardiac arrest, of whom one woman died. Eleven patients have an implan-
ted ICD for secondary prevention. Nine patients underwent invasive therapy for ventricular arrhythmias. 
Molecular genetic testing revealed a  P/LP DNA variant in the titin (TTN) gene in 2/24 individuals. After 
evaluating the findings according to the recommended risk stratification, no indicator was statistically signi-
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Úvod

Prolaps mitrální chlopně (MVP) představuje jednu z nej-
častějších chlopenních abnormalit s prevalencí odhadova-
nou na 2–3 % v obecné populaci.1,2 Je definován jako sy-
stolické vyklenutí jednoho či obou cípů mitrální chlopně 
do levé síně o více než 2 mm nad rovinu mitrálního anulu. 
Rozdělujeme základní dva typy – prolaps při myxomatóz-
ní přestavbě chlopně (M. Barlow – ztluštělé cípy s  jejich 
elongací, nižší riziko ruptury papilárních svalů) či fibro-
elastické dysplazii (ztenčené cípy s vyšším rizikem ruptury 
papilárních svalů). 

MVP může být součástí syndromických onemocnění 
pojivové tkáně, zejména Marfanova či Loeysova–Dietzo-
va syndromu. Nesyndromické familiární formy MVP jsou 
nejčastěji autosomálně dominantně či X-vázaně děděné 
a  byly u  nich identifikovány kauzální mutace v  genech 
FLNA, DCHS1 a DZIP1.3,4

Tradičně byl MVP považován za benigní, převážně 
asymptomatické onemocnění, často zjišťované náhodně 
při rutinním transtorakálním echokardiografickém vyšet-
ření (TTE).2

V poslední dekádě byla identifikována specifická pod-
skupina pacientů s  vyšším rizikem komorových arytmií 
a náhlé srdeční smrti (SCD), často bez přítomnosti jiných 
kardiovaskulárních rizikových faktorů.3,5 Hovoří se v tom-
to případě o tzv. arytmogenním prolapsu mitrální chlop-
ně (AMVP). Poznatky z různých observačních studií, pitev-
ních nálezů a pokročilých zobrazovacích metod prokázaly 
souvislost MVP s  arytmogenním fenotypem, zejména 
u mladších pacientů a žen středního věku.6 Patofyziologie 
AMVP je multifaktoriální a zahrnuje mechanické, struktu-
rální a elektrofyziologické abnormality. 

Jednou z  velmi častých morfologických charakteristik 
může být i přítomnost mitrální anulární disjunkce (MAD) 
či pseudoMAD.7 Jedná se o  separaci zadního mitrálního 
anulu od myokardu levé komory v průběhu celého srdeč-
ního cyklu, respektive v případě pseudoMAD zdánlivým 
systolickým oddálením způsobeným vyklenutím zadní-
ho cípu ke stěně levé síně. MAD narušuje fyziologickou 
dynamiku anulu během systoly a  vyvolává abnormál-
ní mechanické zatížení přilehlého myokardu, což může 
vést k lokálnímu poškození, remodelaci a rozvoji fibrózy 
v tomto místě.8 Dalším rizikovým znakem je nadměrná po-
hyblivost a redundance cípů, zejména při prolapsu obou 
cípů, kdy dochází k chronickému mechanickému přetížení 
papilárních svalů a  sousedního myokardu. Tento proces 
rovněž podporuje vznik fibrózy, která narušuje integri-
tu elektrického vedení myokardem a vytváří potenciální 
arytmogenní substrát.9 

Arytmogenní fenotyp představuje méně častou, ale 
život ohrožující formu onemocnění.10 Studie ukazují, že 

u  přeživších neobjasněné náhlé srdeční zástavy (SCA) 
může být AMVP až u 7 %.11 Vyšší arytmické riziko mají 
pacienti v přítomnosti MVP s prolapsem obou cípů či je-
jich výraznou redundancí či myxomatózní přestavbou 
chlopně v kombinaci s MAD, nicméně to nemusí být vždy 
pravidlem. Nezanedbatelná je i  významnost mitrální re-
gurgitace. Nejčastějšími arytmiemi jsou komorové extra-
systoly (KES), které často vycházejí z  oblasti papilárních 
svalů a v některých případech u predisponujících jedinců 
mohou vyvolat závažné komorové tachykardie (VT) či fib-
rilaci komor (FK) vedoucí k SCD.12–13

Diagnostika AMVP zahrnuje přítomnost MVP (bez 
nebo s MA D/pseudoMAD), přítomnost četné komorové 
ektopie (> 5 % ve 24 hodin EKG záznamu) nebo komplex-
ní komorové arytmie (nsVT, VT, VF) při vyloučení jiného 
arytmogenního substrátu.1 Metodou první volby zůstává 
TTE, nicméně jícnová echokardiografie (TEE) poskytuje 
lepší vizualizaci složitých morfologických nálezů. Za zmín-
ku stojí i  tzv. Pickelhaube sign, který je charakterizován 
ostrým a  rychlým systolickým spikem laterálního mitrál-
ního anulu při použití dopplerovské echokardiografie 
a  jeho přítomnost je dle dalších studií spojena s  vyšším 
rizikem komorových arytmií.14 Magnetická rezonance srd-
ce (dále jen CMR) s pozdním sycením gadoliniem (LGE) je 
naprosto kruciální pro detekci fibrózy, lokalizované nej-
častěji v inferobazální stěně levé komory, přičemž přítom-
nost LGE koreluje s vyšším výskytem arytmických příhod. 
Zároveň nám tato metoda dobře zobrazí s vyšší přesností 
přítomnost MAD. K další stratifikaci rizika se doporučuje 
monitorování srdečního rytmu (holter, implantabilní loop 
rekordéry) či EKG změn (např. inverze T vln ve spodních 
svodech) (obr. 1). 

Dle dalších pozorování lze u AM VP diagnostikovat 
v klidovém EKG prodloužení intervalu QTc, takže někteří 
pacienti byli původně léčeni pro syndrom dlouhého inter-
valu QTc (LQT), na základě tohoto faktu se jako možná 
medikamentózní léčba u AMVP zvažuje podávání nese-
lektivních betablokátorů, které představují základní pilíře 
terapie LQTs.15

V současnosti však neexistuje validované rizikové skóre 
pro predikci život ohrožujících arytmií u pacientů s AMVP. 
Terapeutické strategie se proto individualizují dle riziko-
vého profilu. Zahrnují farmakologickou a  nefarmakolo-
gickou léčbu včetně katetrizační ablace a v indikovaných 
případech i  implantaci kardioverteru-defibrilátoru (ICD). 
Přesná identifikace pacientů, kteří by z  těch invazivních 
intervencí profitovali, zůstává výzvou k dalšímu výzkumu, 
který by měl zacílit na hlubší porozumění patofyziologie 
onemocnění, tvorbu přesnějších predikčních modelů a na 
vývoj cílených terapeutických přístupů s cílem snížit riziko 
maligních arytmií a SCD u pacientů s MVP.1,13 Dosud platí 
doporučení evropské kardiologické společnosti (ESC), kdy 

ficant, but a tendency was observed in the presence of MAD/pseudo MAD (18/24, 75%, p 0.649). Beyond the 
scope of current recommendations, the occurrence of ventricular extrasystoles during and immediately after 
exercise proved to be a possible predictor in our cohort.  
Conclusion: Estimating the risk of life-threatening arrhythmias in AMVP remains problematic, but the pre-
sence of MAD/pseudo MAD and ventricular extrasystoles on exercise ECG seems to be the most significant 
in our cohort. Given the rarity of the disease, we propose the creation of a national AMVP registry with the 
possibility of obtaining stronger data specific to the Czech population. 
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se riziko odhaduje na základě arytmií subjektivně, dále 
dle pohlaví, TTE parametrů, holterovské EKG monitorace 
a klidového EKG.1

Aktuálně není přesně objasněna role genetického 
vyšetření16 a  námahového EKG v  stratifikaci rizika život 
ohrožujících arytmií u AM VP. Současně chybí evidence, 
zda korekce chlopenní vady riziko maligních arytmií sni-
žuje.

Cílem naší studie je retrospektivní analýza souboru pa-
cientů s AMVP v našem centru s ohledem na navržené ri-
zikové skóre a hodnocení jeho efektivity v české kohortě.  

Pacienti a metody

Prezentujeme retrospektivní studii nepříbuzných 24 pa- 
cientů (18 žen, 6 mužů, průměrný věk při stanovení dg. 
45 ± 11 let), kde byla stanovena diagnóza AMVP dle sou-
časných doporučení ESC (Sabbagh et al. 2022).1 Všichni 
pacienti jsou v péči Kliniky kardiologie IKEM.

Demografická data včetně osobní a rodinné anamnézy 
byla získána od všech pacientů. Kardiologické vyšetření 
bylo provedeno pomocí klidového EKG, TTE a holterov-
ského EKG u  všech jedinců. Jako pozitivní znak inverze 
v  inferiorních svodech byly hodnoceny pouze v  přípa-
dech, kdy negativní T vlna byla současně ve svodech II, 

III, aVF. CMR pomocí „cine“ zobrazení, T1/T2 mapování 
a LGE bylo provedeno u 22/24 (92 %) pacientů.  Bicyklo-
vé zátěžové EKG podstoupilo 19/24 (79 %) pacientů dle 
protokolu WHO 50 (tabulka 1). Všichni z našeho soubo-
ru podstoupili klinickogenetickou konzultaci a následné 
molekulárněgenetické vyšetření po získání jejich infor-
movaného souhlasu. Všem byl nabídnut kaskádový rodin-
ný screening, jeho vyhodnocení ale není předmětem této 
publikace.

Genomová DNA byla extrahována ze vzorků krve po-
mocí automatizovaného extraktoru nukleových kyselin 
MagCore HF16 Plus (RBC Bioscience, Tchaj-wan) a kvan-
tifikována pomocí fluorometru Qubit (Invitrogen, USA). 
Masivní paralelní sekvenování bylo provedeno formu sek-
venování nové generace (NGS) rozsáhlým panelem genů, 
tzv. klinickým exonem (cca 6  000 genů), na platformě 
Illumina (Illumina, USA). Sekvenční data byla zpracová-
na a analyzována pomocí sady Genome Analysis Toolkit 
(GATK, Broad Institute). Prioritizace variant byla provede-
na pomocí nejprve interního softwaru, později softwaru 
Sophia DDM, podporovaného softwarem Integrative Ge-
nomics Viewer (IGV; Broad Institute), Alamut Visual Plus 
a Franklin Genoox. Patogenita detekovaných variant byla 
klasifikována do pěti kategorií na základě kritérií důka-
zů navržených směrnicemi Americké akademie lékařské 
genetiky a genomiky (ACMG). Klasifikace byla určena pří-

Obr. 1 – Arytmický prolaps mitrální chlopně (AMVP) a doporučený vyšetřovací postup.1 AAD – antiarytmika; ILR – implantabilní monitoro-
vací jednotka; MAD – mitrální anulární disjunkce; VT – komorová tachykardie. 
 

PACIENTI S PROLAPSEM MITRÁLNÍ CHLOPNĚ

Klinický obraz

Vyšetření

Léčba

Léčba

Vyšetření

Asymptomatičtí

Kontrola ICD

Ablace/AAD

Bez VT

Monomorfní 
VT

Polymorfní  
VT

Palpitace Synkopa/presynkopa Přežitá  
srdeční zástava

ICD

ICD

Diagnostické 
holterovské EKG 

Pravidelné 
holterovské EKG 

Epizodické 
monitorování 

Časté  
monitorování 

 Kardiochirurgický 
zákrok ± ICD 

Diagnostické 
holterovské EKG 

Žádný Několik Vícečetné  
a/nebo synkopa

STRATIFIKACE RIZIKA

VT

VT navozená  
fyzickou zátěží

Fenotypové rizikové faktory:  
Inverze vln T v dolních svodech, 

polymorfní komorové extrasystoly, 
MAD, redundantní cípy mitrální 

chlopně, zvětšená levá síň,  
EF LK ≤ 50 %, LGE

Monomorfní 
VT

ILR

Ano Ne

Významná mitrální 
regurgitace



V. Kotyza et al.� 311

tomností a četností varianty v běžné populaci (databáze 
gnomAD, dbSNP), její přítomností v klinických databázích 
(ClinVar, HGMD), mezidruhovou konzervací rezidua, ko-
herencí s familiární kosegregací fenotypu a in silico pre-
dikcemi s využitím bioinformatických nástrojů integrova-
ných do softwaru Varsome a F ranklin Genoox. Všechny 
sledované varianty (třída ACMG > 3) byly validovány San-
gerovým sekvenováním a potvrzeny nebo vyloučeny po-
mocí kaskádového screeningu rodin.

Výsledky

V našem souboru uvádělo pozitivní rodinnou anamnézu 
srdečního selhání, SCD a MVP 35 % (6/24) pacientů. Přes-
ně 50  % (12/24) pacientů uvádělo synkopu, dalším čas-
tým klinickým jevem byly palpitace (8/24, 33 %). Náhlou 
srdeční zástavu (SCA) prodělalo 50  % (12/24) pacientů, 
přičemž jedna žena nepřežila. Srdeční zástava se vyskyt-
la při běžné denní činnosti u 8/11 pacientů (73 %), dále 
u  2/11 (18  %) při sportu a  u  jednoho při narozeninové 
oslavě. Přeživší byli zajištěni ICD ze sekundární prevence 
(11/24, 46 %). Na klidovém EKG mělo 50 % (12/24) jedin-
ců inverzní T inferiorně (II, III, aVF), při holterovské moni-
toraci EKG byly detekovány četné KES a vysoce rizikové 
(polymorfní) komorové arytmie u 79 % pacientů (19/24). 
Zátěžové EKG bylo provedeno u 20/24 (80 %) pacientů, 
z nichž 20 % mělo již v medikaci selektivní betablokátor 
(průměrná dávka 25 mg metoprololu). Echokardiografic-
ky byla přítomna normální ejekční frakce levé komory (EF 
LK) u 21/24 pacientů (88 %), fenotyp MVP M. Barlow byl 
evidován u 15/24 (63 %) jedinců a fibroelastická dysplazie 
u 9/24 (38 %). U 50 % (12/4) byly popisovány redundantní 
cípy mitrální chlopně nezávisle na morfologii M. Barlow 
či fibroelastická dysplazie. Lehká až střední mitrální re-
gurgitace (dále MiR) byla popisována u 14/24 (58 %) pa-
cientů, středně významná až významná u 10/24 (42 %). 
„Pickelhaube sign“ bylo popisováno u 5/24 (21 %) jedinců 
a dilatace LS u 6/24 (25 %). Přítomnost MAD/pseudoMAD 
byla u 18/24 (75 %) nemocných v průměrném rozsahu 8  
± 4 mm. Dle CMR bylo popsáno LGE v blízkosti úponu po-
steromediálního papilárního svalu u 25 % (6/22) souboru. 
Intervenci na mitrální chlopni (MVP/MVR) prodělalo 6/24 
(25 %) pacientů, u všech byl chirurgický zákrok proveden 
až po stanovení diagnózy AMVP. Terapie selektivními 
betablokátory byla ordinována po stanovení diagnózy 
u 7/24 (29 %). Molekulárněgenetické vyšetření prokázalo 
patogenní/pravděpodobně patogenní (dále P/LP) varian-

tu DNA u 13 % (2/24), v obou případech v genu pro titin 
(TTN: NM_001256850.1(TTN):c.86405G>A (p.Trp28802Ter) 
a NM _001256850.1(TTN):c.54204delG (p.Ser18069Alafs-
Ter49) (tabulka 2). 

Analýzy podskupiny AMVP s  dokumentovanou SCA 
prokázaly přítomnost MAD/pseudoMAD 9/11 (81 % ver-
sus 69 % v souboru bez SCA, p 0,649), četné KES či vyso-
ce rizikové VT/polymorfní KES při zátěžovém EKG (7/11, 
64 % versus 54 % v  souboru bez SCA, p 0.697) a  střed-
ně významná až významná MiR (5/11, 45 % versus 38 % 
v souboru bez SCA, p 1). Normální EF LK mělo 10/11 (91 % 
versus 85 % v souboru bez SCA, p 1), dilatovanou LS 3/11 
(27 % vs. 23 % v souboru bez SCA, p 1) a inverzní vlna T 
byla detekována u 5/11 (45 % versus 54 % v souboru bez 
SCA, p 1) pacientů. Znak „Pickelhaube“ byl dokumento-
ván jen u 1/11 případů SCA. CMR byla provedena u 10/11 
po SCA jedinců a prokázala přítomnost LGE u 2/10 přípa-
dů (20 % versus 38 % v souboru bez SCA, p 1). 

Nález P/LP varianty v genu pro TTN byl u 1/11 přeživší-
ho po CA (druhá referovaná varianta je u ženy s AMVP 
bez dokumentované SCA). Radiofrekvenční ablace (RFA) 
byla provedena u 36 % (4/11 versus 38 % v souboru bez 
SCA, p 1) pacientů po SCA s akutně dobrým efektem na 
potlačení komorové ektopie. Výsledky jsou shrnuty v ta-
bulce 2.

Diskuse

Představujeme dle našich vědomostí zatím největší re-
trospektivní studii pacientů s AM VP v Č eské republice. 
Dosud navržené rizikové faktory byly analyzovány u na-
prosté většiny jedinců. Navíc jsme provedli i  genetické 
vyšetření a námahové EKG, jejichž význam pro rizikovou 
stratifikaci není zatím objasněn. Na našem souboru do-
kumentujeme vysoké riziko život ohrožujících arytmií 
(až ½ souboru). Pokud vycházíme s dosavadních navrže-
ných kritérií k posuzování rizikovosti, dle našeho soubo-
ru je nejzásadnější přítomnost MAD/pseudoMAD a také 
detekce komorových arytmií při námaze se zdá jako 
efektivní nástroj pro odhad rizika, ale nic z  toho není 
statisticky signifikantní.

Míra regurgitace, EF LK a velikost LS se nejeví jako příliš 
velký rizikový faktor SCA. Přítomnost LGE nebyla rovněž 
nikterak signifikantní. Genetické vyšetření prokázalo pa-
togenní varianty pouze u malé části pacientů (gen TTN), 
což naznačuje, že role molekulární genetiky v diagnostice 
a stratifikaci AMVP zatím není zcela vyjasněna. 

Tabulka 1 – Základní charakteristika pacientů, diagnostické metody

Počet 
pacientů (n)

Průměrný 
věk při dg. 
AMVP (let)

Pozitivní RA 
(n)*

Anamnéza 
palpitací (n)

Anamnéza 
synkopy (n)

Anamnéza 
SCA (n)

ICD (n) CMR (n) Ergometrie 
(n)

Ženy 18 44 5/18 (28 %) 7/18 (39 %) 7/18 (39 %) 6/18 (33 %) 
+ 1 zemřela

6/18 (33 %) 17/18 (94 %) 14/18 (78 %)

Muži 6 47 1/6 (17 %) 1/6 (17 %) 5/6 (83 %) 4/6 (67 %) 5/6 (83 %) 5/6 (83 %) 5/5 (100 %)

Celkem 24 45±11 6/24 (35 %) 8/24 (33 %) 12/24 (50 %) 12/24 (50 %) 11/24 (46 %) 22/24 (92 %) 19/24 (79 %)

AMVP – arytmogenní prolaps mitrální chlopně; CMR – magnetická rezonance srdce; ICD – implantabilní kardioverter-defibrilátor; RA – 
rodinná anamnéza; SCA – náhlá srdeční zástava.
* Pozitivní rodinná anamnéza náhlé srdeční smrti, srdečního selhání, implantace PM/ICD či prolapsu mitrální chlopně 
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Je třeba zdůraznit, že diagnostická kritéria pro AMVP 
byla stanovena teprve nedávno, a proto je počet pacientů 
v jednotlivých souborech zatím limitován. Z retrospektiv-
ní analýzy našeho souboru se zatím zdá, že odhad život 
ohrožujících poruch srdečního rytmu je i nadále přes na-
vržená kritéria obtížný a je třeba prospektivních studií či 
hledání nových rizikových markerů.

Vzhledem k  riziku maligních arytmií by však měl být 
každý pacient s MVP důkladně vyšetřen včetně podrobné 
osobní a  rodinné anamnézy s  klidovým a  holterovským 
EKG, aby nedošlo k opomenutí rizika AMVP. U případů 
s  podezřelým fenotypem je vhodné zvážit odeslání do 
specializovaného centra, které má zkušenosti s diagnos-
tikou a  možností komplexní rizikové stratifikace včetně 
kaskádového rodinného screeningu. 

Z terapeutického hlediska je třeba diskutovat roli nese-
lektivních betablokátorů, které by mohly zmírnit arytmo-
genní potenciál, a zajímavým směrem je i testování flecai-
nidu, u něhož již existují první klinické studie hodnotící 
jeho účinnost u vybraných pacientů s AMVP.17 

S ohledem na povahu onemocnění, které je vzácné, ale 
ohrožuje na životě zejména mladé jedince v produktiv-
ním věku, dále možná specifika naší populace, jež nemu-
sejí odpovídat jiným, ve světě publikovaným souborům, 
je vhodné zvážit založení národního registru pacientů 
s možností prospektivního sledování a hodnocení dalších 
možných rizikových znaků. 

Limitace

Limitací studie je malý soubor pacientů a absence dlouho-
dobého sledování, kdy diagnostické parametry byly tepr-
ve nedávno navrženy.

Závěr

Prezentujeme komplexně vyšetřený soubor pacientů 
z Kardiocentra IKEM s diagnózou AMVP, na jehož pod-
kladě hodnotíme dosavadní navržené faktory pro odhad 
rizika srdeční zástavy a nově hodnotíme další možné rizi-
kové jevy ve smyslu genetické architektury i výskytu aryt-
mií při fyzické námaze. V retrospektivní analýze se žádný 
z  dosud navržených rizikových markerů neukázal jako 
jednoznačně signifikantní, nicméně přítomnost mitrální 
anulární disjunkce, četná komorová ektopie při námaze 
včetně pozitivní rodinné anamnézy pro náhlé úmrtí mají 
dle našich výsledků rizikový charakter. Do budoucna je 
potřeba multicentrických prospektivních studií, které jsou 
zásadní pro tvorbu validovaných predikčních modelů ke 
zlepšení stratifikace rizika u  těchto pacientů a  určení 
možných specifik naší populace.

Prohlášení autorů o možném střetu zájmů
Autoři nemají žádný střet zájmů.
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