Original article * Originélny ¢lanok Cardiology Lett. 2017;26(1):25-32

ECG signs of left ventricular hypertrophy: Results of computer
simulations
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Abstract. The classical paradigm of the left ventricular hypertrophy (LVH) postulates the increased electrical
dominance of the left ventricle, i.e. the increased QRS amplitude in leads that record resultant electrical
forces directed leftward, downward and posteriorly. However, the ECG criteria based on this paradigm
are characteristic by low sensitivity and questionable specificity. The International Working Group on the
ECG Diagnosis of Left ventricular Hypertrophy at the Journal of electrocardiology aims to re-evaluating
and re-defining the role of ECG in left ventricular diagnosis. In this paper we present results of simulation
studies that create basis for the change in paradigm of the ECG diagnosis of LVH. The simulation studies
using computer modeling have shown that left ventricular mass is not the main determinant of the QRS
complex changes, but the main factor is the altered electrical properties of myocardium associated with
the electrical remodeling of the hypertrophied myocardium. The altered electrical properties of the hy-
pertrophied tissue change the sequence of the activation front and its deformation, leading consequently
to changes in QRS morphology. Similar changes have been documented also in other cardiac pathology,
e.g. ischemic hear disease, what is consistent with results of computer simulations as well as with clinical
experience. The supporting evidence for the change in the paradigm creates also a conceptual link with
the electrophysiological mechanisms in the pathogenesis of arrhythmias. Fig. 5, Tab. 1, Ref. 44, Online full
text (Free, PDF) www.cardiology.sk
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Bachérova L, Szathméry V, Mateasik A. EKG znamky hypertrofie lavej komory: vysledky pocitacovych
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Abstrakt. Klasickd paradigma EKG diagnostiky lavej komory je zalozend na predpoklade zvyraznenia
elektrickej dominancie lavej komory, t. j. zvysenia amplitidy komplexu QRS v zodpovedajucich zvodoch
registrujucich vysledné elektrické sily smerujuce prevazne dolava, dole a dozadu. EKG kritéria zaloZzené na
tejto paradigme su vsak charakteristické nizkou senzitivitou a otdznou $pecificitou. Medzinarodna Pracovna
skupina pre EKG diagnostiku hypertrofie lavej komory, vytvorena pri Journal of Electrocardiology, mé za ciel
prehodnotit a predefinovat Ulohu EKG v diagnostike hypertrofie lavej komory. V prispevku prezentujeme
vysledky simula¢nych studii, ktoré vytvéraju podklady pre zmenu diagnostickej paradigmy EKG diagnos-
tiky hypertrofie lavej komory. Simula¢né studie s vyuzitim pocitacového modelu ukazali, Ze masa lavej
komory nie je hlavnym urcujicim faktorom zmien komplexu QRS, ale st to zmeny elektrickych vlastnosti
na podklade elektrickej remodelécie spojenej s hypertrofickym rastom. Zmena elektrickych vlastnosti hy-
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pertrofovaného tkaniva vedie k zmendm postupu aktiva¢ného frontu a jeho deformdcii, ¢o mé za nasledok
zmeny konfigurdcie komplexu QRS. Podobné zmeny sa m6zu objavovat aj u inych kardidlnych patoldgii,
napriklad pri ischemickej chorobe srdca, comu zodpovedaju vysledky pocitacovych simuldcii, aj klinické
skusenosti. Podklady pre zmenu paradigmy EKG diagnostiky lavej komory vytvaraju stcasne konceptualne
prepojenie na elektrofyziologické mechanizmy v patogenéze arytmii. Obr. 5, Tab. 1, Lit. 44, Online full text

(Free, PDF) www.cardiology.sk
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aktivacie komor - pocitacové simulacie

Klasicka paradigma elektrokardiografickej diagnostiky hy-
pertrofie lavej komory (HLK) vychadza z predpokladu, ze
zvac$end masa lavej komory generuje v priebehu aktivacie
komor silnejsie elektrické pole v porovnani so zdravym
srdcom s normélnou velkostou lavej komory. Lava komora
u zdravych dospelych dominuje v elektrickom poli srdca.
Kedze srdce je v hrudniku uloZené excentricky, pricom
lava komora je ulozena viac vlavo nadol a vzadu, vysledné
elektrickeé sily teda smeruju prevazne dolava, nadol a dozadu.
Pri HLK sa ocakava zvyraznenie elektrickej dominancie lavej
komory, t. j. zvySenie amplitudy komplexu QRS v zodpove-
dajucich zvodoch (1).

Zvy$enie amplitiudy viny R u pacienta s mitralnou regurgi-
taciou popisal Eithoven uz v roku 1906 (2). Fenomén zvysenej
amplitudy komplexu QRS u pacientov s HLK je napadny
a povazuje sa za vysoko $pecificky znak pre HLK. Na druhej
strane, EKG kritéria HLK maji nizku senzitivitu a vicsina
pacientov s HLK md QRS amplitidu v medziach normy. Podla
metaanalyzy Pewsnera et al. (3), senzitivita ré6znych EKG kri-
térii HLK sa pohybuje medzi 0 — 68 %. Ta ista metaanalyza
sticasne ukazala, ze ani $pecificita nie je tak vysoka, ako sa
vseobecne predpokladd a pohybuje sa v rozmedzi 53 - 100 %.
Nizka senzitivita a otdzna $pecificita EKG kritérii pre HLK,
sticasné moznosti neinvazivnych zobrazovacich metdd viedli
postupne k poklesu zaujmu o EKG diagnostiku HLK.

Na jednej strane je dobre zdokumentované, ze EKG
znamky hypertrofie Tavej komory su rizikovym faktorom

Tabulka 1 Pocet odporucanych EKG kritérii hypertrofie Iavej
komory podla pouzitych parametrov EKG (1)

Table 1 Number of recommendational ECG criteria of left ventricular hypertrophy
according to used ECG parameters (1)

Kritéria zaloZené na: Pocet
Koncatinovych zvodoch 7
Prekordialnych zvodoch 12
Kombindcii koncatinovych a prekordialnych zvodov

Kombindcii voltdznych a nevoltaznych parametrov 3
Kritéria zohladnujuce sucasne:

Pritomnost lavej prednej fascikuldrnej blokady

Pritomnost blokady pravého Tawarovho ramena

Spolu 35

26

kardiovaskuldarnych ochoreni (4, 5), av§ak na druhej strane
vyskytuju sa len u malej Casti pacientov s HLK dokdzanou
zobrazovacimi metédami a odhad masy lavej komory po-
mocou EKG kritérii je limitovany (3). Tieto kontroverzné
nélezy zostavaju predmetom diskusii. V tomto prispevku
prezentujeme sticasny vyvoj nazorov na EKG diagnostiku

HLK smerujuci k zmene diagnostickej paradigmy, a podrob-

nejsie prezentujeme vysledky pocitacovych simulacii, ktoré

zasadnym spdsobom vytvaraju podklady pre predefinovanie
ulohy EKG v diagnostike HLK. Tieto simuldcie su prikladom
interdisciplinarnej spoluprace ziakov Doc. Ivana Ruttkaya-

-Nedeckého, DrSc., ktorému je tento prispevok venovany.
V roku 2009 skupina expertov zosumarizovala a systema-

ticky zhodnotila EKG kritéria HLK a odporucila 35 kritérii,

ktoré povazuje za validné (1). Tabulka 1 sumarizuje pocty
kritérii podla odporucanych zvodov, respektive ich kombinacii.

Takyto pocet odporucanych kritérii je vSak neobvykly. Inymi

slovami to znamena, Ze ani jedno kritérium nie je charak-

teristické pre HLK, naopak je to celé spektrum konfiguracie
komplexu QRS, ktoré sa vyskytuje u pacientov s HLK.
V reakcii na tieto odporucania bola uverejnena nasle-

dovnd kritika (6):

1. V odporucaniach nie je definovand hypertrofia ako pato-
fyziologicka, respektive patologicko-anatomicka entita. Iba
sa konstatuje, ze je vhodnejsie pouzivat termin ,hyper-
trofia” ako ,zvdcSenie” komor, bez zdovodnenia rozdielu
medzi tymito terminami. KedZe odporacana referencia je
velkost alebo masa lavej komory, implicitne to znamend,
ze hypertrofia je zjednodus$ene chapand ako nérast velkosti
komor.

2. 'V odporucani nie je prezentovany solidny teoreticky
koncept pre velky pocet odportucanych voltaznych kritérii
alebo inych zmien komplexu QRS, ktoré mozno pozorovat
u pacientov s hypertrofiou (ako su predizené trvanie kom-
plexu QRS, posun elektrickej osi, ava predna fascikularna
blokada, blokady Tawarovych ramienok). Neuvazuji sa
dalsie zmeny EKG, ako su zmeny viny P, segmentu ST
avlny T - hoci tieto st sucastou sucasnych diagnostickych
algoritmov automatizovaného hodnotenia EKG.

3. Odportcanie pre pouzivanie EKG v diagnostike hyper-
trofie komor je zdovodnené jeho dostupnostou a nizkou
cenou a nie diagnostickym prinosom EKG.



4. Nie je jasné, ktoré z vymenovanych kritérii si vlastne
odporucané. Expertna skupina odporuca pouzivat ,va-
lidované, viacnasobné kritérid”. Takéto odporicanie je
nejednozna¢né - odporuca sa pouzivat vSetky uvedené
kritéria?

5. Je zrejmé, ze EKG diagnostika hypertrofii potrebuje za-
sadné prehodnotenie.

Po uverejneni tejto kritiky som bola poziadand vytvorit
pri Journal of Electrocardiology Pracovnud skupinu pre EKG
diagnostiku HLK (7) (dalej Pracovna skupina), s cielom pre-
hodnotit a predefinovat ulohu EKG v diagnostike hypertrofie
lavej komory. V rokoch 2010 - 2016 ¢lenovia pracovnej skupi-
ny publikovali 39 cielene zameranych prac, zdsadné stanoviska
prezentovala Pracovna skupina v $tyroch spravach (7 - 10).

Diagnosticka presnost diagnostickych kritérii HLK sa
$tandardne testuje voc¢i mase, respektive velkosti lavej komory.
V stcasnosti sa pouzivaju ako referen¢né metody predovset-
kym echokardiografia ako pomerne dostupna metdda, a ¢oraz
viac sa uplatniuje magneticka rezonancia srdca. Obidve tieto
metody st neinvazivne zobrazovacie metody, t. j. zobrazuju
anatomicky tvar a rozmery srdca. St teda vhodné pre odhad
masy lavej komory a tesne koreluji s post mortem nalezmi.

Echokardiografia ma svoje limitacie pri odhade masy
lavej komory, ktoré si dané jej rozliSovacimi moznostami
a pomerne jednoduchymi vzorcami pre vypocet masy LK
(11, 12). Urc¢enie masy lavej komory pomocou magnetickej
rezonancie srdca (MRS) je presnejsie (13, 14). Avsak klasické
pouzivanie MLK ako referencie pri EKG hodnoteni HIK je
primarne problematické. EKG zaznamenava elektrické pole
generované srdcom. Logicky nie je mozné odhadnut velkost
akéhokolvek generatora elektrického pola na zédklade name-
raného napitia, a to plati aj pre elektrické pole srdca.

Zviacsenie masy lavej komory pri hypertrofii lavej komory
je organovym prejavom hypertrofie. Tento je vSak podmie-
neny komplexnou prestavbou myokardu lavej komory na
molekuldrnej, subcelularnej, celuldrnej a tkanivovej urovni.
Tato prestavba je teda spojend nielen so zmenami masy
lavej komory, ale taktiez so zmenami elektrickych vlastnosti
kardiomyocytov a intercelularneho spojenia. Meni sa taktiez
intersticium, zvy$uje sa extracelularny objem intersticia, di-
fazna a lokalizovana fibréza, zapalové zmeny, nepomer medzi
masou lavej komory a krvnym zasobenim. Zvysuje sa podiel
elektricky inaktivneho tkaniva, o dalej prispieva k zmenam
elektrickych vlastnosti myokardidlneho tkaniva a nasledne
k zmenam aktivacie komor (15, 16).

Prinosom magnetickej rezonancie pri diagnostike HLK
je v jej dalsich moznostiach. MRS navyse poskytuje dalsie
neinvazivne dostupné informadcie - Strukturdlne zmeny,
ktoré sprevadzaju hypertroficky rast, ako je zva¢$enie extra-
celularneho objemu, diftzna fibroza alebo fibréza strednej
vrstvy steny komory, ako boli popisané pri kardiomyopatii,
mitralnej insuficiencii, Ao stendze, hypertenzii (17 - 20).
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Tieto $trukturdlne zmeny myokardu vytvaraju plausibilny
predpoklad pre zasadné ovplyvnenie postupu aktivacie komor
(21), a vplyvaju na voltaz komplexu QRS (22).

Priame merania na srdci a izolovanych kardiomyocytoch
dokumentuji zmeny elektrickych vlastnosti kardiomyocy-
tov a myokardu - akéného potencidlu a rychlost postupu
aktivacie (23 -25). Zmeny kardiomyocytov a diftizne alebo
regionalne zmeny intersticia — fibréza — vedd k difiznemu
alebo regionalnemu spomaleniu postupu elektrickej aktivacie
komor. Tie su pritomné nielen pri hypertrofii lavej komory,
ale pri ischémii myokardu, fibr6ze myokardu, alebo inych
difaznych alebo regionalnych zmenach tkaniva. Zmeneny
postup aktivacie lavej komory vedie k deformacii aktiva¢né-
ho frontu/postupu depolarizdcie, ktory sa ndsledne prejavi
v zmenach komplexu QRS.

V klinickej praxi st moznosti priameho merania postupu
elektrickej aktivacie myokardu limitované. Mozno ich v$ak
kvalifikovane predpokladat na zaklade $trukturalnych a funke-
nych zmien myokardu (26). Tieto poznatky je mozné vyuzit
na simuldcie procesov s pouzitim pocitacovych modelov.

V sérii simula¢nych $tadii (27 - 30) sme demonstrovali
vplyv spomaleného postupu aktivacie komor na tvar komple-
xu QRS v rdznych situdciach, ktoré sa daju predpokladat na
zaklade experimentalnych merani a vysledkov MRS:

- Diftzne transmuralne spomalenie v celej lavej komore;
- Lokalizované transmuralne spomalenie v lavej komore;
- Spomalenie v strednej vrstve lavej komory.

Model, ktory sme pouzili na simuldciu postupu aktivacie
(31), definuje komory srdca v trojrozmernej matici, kde jed-
notlivé elementy predstavuju modelové bunky komor. Tieto
elementy maji ur¢eny modelovy akény potencidl, s moznostou
menit jeho tvar, velkost a trvanie. Tvar komor je definovany
¢astami elipsoidov, pricom stena komory sa skladd z piatich
vrstiev. Tato kon$trukcia modelu umoziuje menit jednak
anatomicky tvar a rozmery komor, ako aj elektrické charak-
teristiky v jednotlivych vrstvach a oblastiach.

Vplyv anatomickych zmien lavej komory a diftizneho
spomalenia rychlosti postupu aktivacie v [avej komore

V prvej praci (27) sme simulovali vplyv troch anato-
mickych typov hypertrofie Tavej komory: koncentrickej
hypertrofie, excentrickej hypertrofie a dilatacie lavej komory
(obrazok 1), ako aj vplyv difuzneho spomalenia postupu
aktivacie lavou komorou o 50 %.

Vysledky simuldcii ukazali, Ze zvi¢Sena masa favej komory
ani typ hypertrofie neboli urcujucimi faktormi tvaru a voltaze
komplexu QRS. Bola to prave kombindcia anatomickych
zmien a spomalenia postupu aktivécie, ktora viedla k spek-
tru QRS konfigurdcii, ktoré mozno pozorovat u pacientov
s klinickou diagnézou hypertrofie lavej komory, ako st pseu-
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Referencny tvar
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Obrazok 1 Simulované anatomické typy hypertrofie lavej komo-
ry: priecny rez modelovym srdcom

Koncentrickd hypertrofia: hriibka steny lavej komory je zvi¢Send o 50 %
smerom do dutiny [avej komory. Excentrickd hypertrofia: hrubka steny
lavej komory je zvd¢send o 50 % smerom navonok, dutina lavej komory
zodpoveda velkosti favej dutiny referen¢ného srdca. Dilatécia: hrubka steny
lavej komory zodpovedd hrubke steny referen¢ného srdca, dutina lavej
komory je rozsirend. Prerusovana ¢iara predstavuje referenény tvar komor.

KoncentrickaHy  Excentricka Hy

donormalne EKG nalezy, zvy$enie QRS voltaZe a predizenie
trvania komplexu QRS, prediZenie intrinsikoidnej deflexie,
posun elektrickej osi dolava, a QRS tvar blokady lavého
Tawarovho ramienka. Zmeny komplexu QRS konzistentné
s EKG kritériami HLK sme pozorovali pri spomaleni aktivacie
lavej komory aj v pripade normalnej velkosti lavej komory.
Vplyv anatomickych zmien a spomalenia postupu aktivacie
na hodnoty vybranych EKG kritérii HLK su zobrazené na
obrazku 2. Ako vidno, v pripade ¢asto odporicaného kritéria
suc¢inu Cornell voltaze a trvania QRS komplexu, anatomicky
typ hypertrofie nemal prakticky Ziadny vplyv na hodnoty
tohto kritéria, avSak vyrazne sa zvysil pri spomaleni postupu
aktivacie, a to vo vSetkych typoch, ako aj v referenénom
(normalnom) srdci. V pripade Sokolowho-Lyonovho indexu
sa zvy$end QRS voltaz prejavila pri koncentrickom a excen-
trickom type hypertrofie, aj pri normalnej rychlosti postupu

% SLI

150

100

RA CHY EHY Dil

aktivacie, bola vSak podstatne zvyraznena pri spomaleni
aktivacie, a to aj v pripade dilatdcie a referenéného srdca.

Obrazok 3 ilustruje priklad vplyvu anatomickej zmeny
a difuzneho spomalenia rychlosti aktivacie v Iavej komore na
tvar komplexu QRS v pripade dilatacie favej komory. Samotna
anatomickd zmena - dilatacia - mala minimalny efekt na tvar
a voltaz komplexu QRS. Naopak, v kombindcii so spomalenim
postupu aktivacie v dilatovanom srdci to viedlo k zvy$eniu
QRS voltaze a obrazu lavého Tawarovho ramienka.

KedZe vplyv spomalenia postupu aktivacie na komplex
QRS sa vyrazne prejavil aj u referenéného srdca (srdca nor-
malnej velkosti), zamerali sme sa v dalsich simuldciach na
tento fenomén - na efekt samotného spomalenia.

Vplyv spomalenia v strednej vrstve steny lavej komory

Tieto simuldcie su postavené na nalezoch magnetickej
rezonancie srdca, ktoré dokumentuju fibrézu v strednej vrstve
lavej komory u pacientov s hypertrofiou lavej komory (18 -
20). Vzhladom na elektrické vlastnosti myokardu, fibrotické
tkanivo prestavuje elektricky inaktivne tkanivo, t. j. lokalny
blok postupu aktivacie komory. V nasej praci sme simulovali
vplyv spomalenia v strednej vrstve lavej komory, v celej lavej
komore a v jej anteroseptalnej oblasti (obrazok 4), a to v jed-
nej a dvoch strednych vrstvach (30). Zmeny komplexu QRS
vykazovali EKG zndmky hypertrofie lavej komory - posun
elektrickej osi dolava a zvySené hodnoty voltdze v tych EKG
kritériach HLK, ktoré su zaloZené na koncatinovych zvodoch
alebo na ich kombinacii s prekordialnymi zvodmi. Zmeny
komplexu QRS boli vyraznejsie pri vac¢sej hrabke , fibrotické-

CVDP

150

100

RA CHy EHy Dil

Obrazok 2 Vplyv anatomického typu hypertrofie lavej komory a spomalenia postupu aktivacie avej komory na EKG kritéria hypertrofie

Iavej komory

SLI - Sokolowov-Lyonov index (43), CVDP - Cornellov ndsobok voltédZe a trvania QRS komplexu (44). Svetlé stipce — norméalny postup aktivacie lavej
komory; tmavé stlpce — postup aktivacie lavej komory spomaleny na 50 %. RA - referenénd velkost srdca; CHy — koncentricka hypertrofia lavej komory;

EHy - excentrickd hypertrofia lavej komory; Dil - dilatécia Iavej komory
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Dilatacia so spomalenim

1 avR Vi v4

P

Obrazok 3 Vplyv dilaticie samotnej (vlavo) a kombinacie dilaticie so spomalenim postupu aktivacie (vpravo) na simulovany elektro-

kardiogram

Nepreru$ovana krivka — patologicky elektrokardiogram, bodkovana krivka - referen¢ny (normdlny) elektrokardiogram

ho” tkaniva, t. j. pri spomaleni vedenia podrazdenia v dvoch
strednych vrstvach.

Vplyv transmuralneho regionalneho spomalenia akti-
vacie v lavej komore

Povodnym zdamerom tejto simula¢nej stadie (29) boli
simuldcie zmien komplexu QRS a segmentu ST vplyvom

Anteroseptilna oblast

I avR vi v4

avL vz

il

lokélnej ischémie. Simulovali sme nasledovné zmeny v antero-
septalnej a inferiornej oblasti: 1. Intramuralna oblast elektricky
inaktivneho tkaniva, ktoré predstavuje nekrotické, respektive
fibrotické tkanivo. 2. Transmurédlna oblast spomaleného
postupu aktivacie, obklopujuca oblast inaktivneho tkaniva,
ktora predstavuje oblast poskodenia. 3. Kombinacia oboch
predchadzajicich zmien. Nase simuldcie ukazali, Ze okrem
typickych zmien pozorovanych pri infarkte myokardu (vlna
Q v zodpovedajucich zvodoch, deviacie segmentu ST), zmeny

Lavd komora

I avR Vi v4

Obrazok 4 Vplyv spomalenia aktivacie v strednej vrstve lavej komory v anteroseptalne;j oblasti (vlavo) a v celej favej komore na simu-

lovany elektrokardiogram (vpravo)

Nepreru$ovana krivka — patologicky elektrokardiogram, bodkovana krivka - referen¢ny (normdlny) elektrokardiogram
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Anteroseptilna oblast

] aVvL v2 Vs

N -

Inferiorma oblast

1 avR vi v4
i avL v2 V5

-
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Obrazok 5 Vplyv transmuralneho spomalenia aktivacie lavej komory v anteroseptalnej oblasti (vlavo) a v inferiornej oblasti lavej

komory (vpravo) na simulovany elektrokardiogram

Nepreru$ovand krivka - patologicky elektrokardiogram, bodkovana krivka — referen¢ny (normélny) elektrokardiogram

komplexu QRS vykazovali charakteristiky, ktoré sa vyskytuju
pri HLK: posun elektrickej osi dolava, narast amplitady R,
zvy$enu voltaz komplexu QRS a obraz avej prednej fasci-
kularnej blokady. Obrazok 5 ilustruje vplyv transmuralneho
spomalenia postupu aktivacie v anteroseptalnej a inferiornej
oblasti na 12-zvodovy elektrokardiogram.

Nalez znamok HLK v pripadoch, kedy sme sa povodne
zaujimali o simuldcie infarktu myokardu, respektive akatneho
koronarneho syndrému, vzbudil nasu pozornost. V klasic-
kom hodnoteni EKG pri infarkte myokardu sa diagnostika
klasicky zameriava na patologické viny Q, zmeny segmentu
ST a zmeny vlny T, arytmie a poruchy vedenia. Pri akitnom
korondrnom syndréome boli v§ak popisané aj zmeny QRS
voltaze identické so zmenami komplexu QRS pripisovanymi
hypertrofii lavej komory. Nérast velkosti komplexu QRS bol
zdokumentovany pocas zatazového testu (32 - 34) ako prejav
ischémie a transientné EKG-HLK nalezy st zdokumentované
u pacientov s akitnym koronarnym syndrémom (35). Co je
zévazné, nalez EKG-HLK ma vyznamny vplyv na kratkodobu
aj dlhodobu prognézu pacientov (36, 37).

Napriek tymto dokazom, pritomnost EKG znamok HLK
u pacientov s ischemickou chorobou srdca bez pritomnosti
anatomickej HLK sa nedostato¢ne vyuziva, pripadne sa
povazuje za ,mituci” (confounding) nélez. Prechodny
vyskyt EKG-HLK sa povazuje za limiticiu EKG (35, 38),
pretoze ide o ,nereprodukovatelny” nalez - ocakdva sa, ze
tento nalez ma odrézat velkost masy lavej komory, a td je
predsa relativne stabilnd. Tento postoj je v8ak prekvapujtci
a nemozno ho povazovat za logicky - EKG je objektivna
vySetrovacia metdda, ktord registruje (aj prechodné) zmeny
elektrickej aktivity.
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Zaver

Zrejmé je, ze sucasna diagnostickd paradigma EKG diag-
nostiky hypertrofie favej komory je neudrzatelnd. Pouzivanie
terminov ,falo$ne negativny” alebo ,falo$ne pozitivny” EKG
nalez je zavadzajuce, pretoze rozdiely vo vysledkoch zobra-
zovacich metdd a EKG reflektuju zmeny elektrickych kvalit
myokardu a jeho konkomitantné patologické zmeny.

V tomto kratkom prehlade sme prezentovali vysledky
simulacii dvoch patologickych stavov predisponujucich
k ventrikularnym arytmiam: hypertrofia lavej komory
a ischémia myokardu/infarkt myokardu. Ukazali sme, Ze
spomalenie vedenia podrazdenia pracovnym myokardom
vedie k zmenam QRS komplexu, ktoré sa klasicky pripisuja
inym mechanizmom. V pripade HLK anatomickym zmenam,
t. j. zvic¢Senej mase LK, v pripade ischemickej choroby srdca
kombinacii zmien elektricky neaktivneho myokardu a zmien
pokojového a akéného transmembranového potencidlu.
Vysledky simula¢nych $tadii zdéraznuju dolezitost porach
vedenia podrazdenia pri interpretacii tvaru QRS-T. Poukazuja
na ulohu zmien vedenia podrazdenia komorami na vysledny
tvar QRS-T a tym vytvdraju konceptudlne elektrofyziologické
prepojenie na patogenézu arytmii. Tato Gvaha je v sulade
so sucasnymi predstavami o mechanizme vzniku re-entry
arytmii (39 - 44).

Podakovanie: Prispevok bol ¢iasto¢ne podporeny z pro-
jektov VEGA 2/0071/16, VEGA 1/0208/16 a APVV- 0134-11.
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