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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
Key words: ECG – left ventricular hypertrophy – diagnostics paradigm – decelerated procedure of electrically 
ventricular activation – computational simulations

Bachárová L, Szathmáry V, Mateašík A. EKG známky hypertrofie ľavej komory: výsledky počítačových 
simulácií. Cardiology Lett. 2017;26(1):25–32
Abstrakt. Klasická paradigma EKG diagnostiky ľavej komory je založená na predpoklade zvýraznenia 
elektrickej dominancie ľavej komory, t. j. zvýšenia amplitúdy komplexu QRS v  zodpovedajúcich zvodoch 
registrujúcich výsledné elektrické sily smerujúce prevažne doľava, dole a dozadu. EKG kritériá založené na 
tejto paradigme sú však charakteristické nízkou senzitivitou a otáznou špecificitou. Medzinárodná Pracovná 
skupina pre EKG diagnostiku hypertrofie ľavej komory, vytvorená pri Journal of Electrocardiology, má za cieľ 
prehodnotiť a  predefinovať úlohu EKG v  diagnostike hypertrofie ľavej komory. V  príspevku prezentujeme 
výsledky simulačných štúdií, ktoré vytvárajú podklady pre zmenu diagnostickej paradigmy EKG diagnos-
tiky hypertrofie ľavej komory. Simulačné štúdie s  využitím počítačového modelu ukázali, že masa ľavej 
komory nie je hlavným určujúcim faktorom zmien komplexu QRS, ale sú to zmeny elektrických vlastností 
na podklade elektrickej remodelácie spojenej s  hypertrofickým rastom. Zmena elektrických vlastností hy-
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pertrofovaného tkaniva vedie k zmenám postupu aktivačného frontu a jeho deformácií, čo má za následok 
zmeny konfigurácie komplexu QRS. Podobné zmeny sa môžu objavovať aj u  iných kardiálnych patológií, 
napríklad pri ischemickej chorobe srdca, čomu zodpovedajú výsledky počítačových simulácií, aj  klinické 
skúsenosti. Podklady pre zmenu paradigmy EKG diagnostiky ľavej komory vytvárajú súčasne konceptuálne 
prepojenie na elektrofyziologické mechanizmy v patogenéze arytmií. Obr. 5, Tab. 1, Lit. 44, Online full text 
(Free, PDF) www.cardiology.sk
Kľúčové slová: EKG – hypertrofia ľavej komory – diagnostická paradigma – spomalený postup elektrickej 
aktivácie komôr – počítačové simulácie

kardiovaskulárnych ochorení (4, 5), avšak na druhej strane 
vyskytujú sa len u  malej časti pacientov s  HĽK dokázanou 
zobrazovacími metódami a  odhad masy ľavej komory po-
mocou EKG kritérií je limitovaný (3). Tieto kontroverzné 
nálezy zostávajú predmetom diskusií. V  tomto príspevku 
prezentujeme súčasný vývoj názorov na EKG diagnostiku 
HĽK smerujúci k zmene diagnostickej paradigmy, a podrob-
nejšie prezentujeme výsledky počítačových simulácií, ktoré 
zásadným spôsobom vytvárajú podklady pre predefinovanie 
úlohy EKG v diagnostike HĽK. Tieto simulácie sú príkladom 
interdisciplinárnej spolupráce žiakov Doc. Ivana Ruttkaya-
-Nedeckého, DrSc., ktorému je tento príspevok venovaný.

V roku 2009 skupina expertov zosumarizovala a systema-
ticky zhodnotila EKG kritériá HĽK a odporučila 35 kritérií, 
ktoré považuje za validné (1). Tabuľka 1 sumarizuje počty 
kritérií podľa odporúčaných zvodov, respektíve ich kombinácií. 
Takýto počet odporúčaných kritérií je však neobvyklý. Inými 
slovami to znamená, že ani jedno kritérium nie je charak-
teristické pre HĽK, naopak je to celé spektrum konfigurácie 
komplexu QRS, ktoré sa vyskytuje u pacientov s  HĽK.

V reakcii na tieto odporúčania bola uverejnená nasle-
dovná kritika (6):
1. V odporúčaniach nie je definovaná hypertrofia ako pato-

fyziologická, respektíve patologicko-anatomická entita. Iba 
sa konštatuje, že je vhodnejšie používať termín „hyper-
trofia” ako „zväčšenie” komôr, bez zdôvodnenia rozdielu 
medzi týmito termínami. Keďže odporúčaná referencia je 
veľkosť alebo masa ľavej komory, implicitne to znamená, 
že hypertrofia je zjednodušene chápaná ako nárast veľkosti 
komôr.

2. V odporúčaní nie je prezentovaný solídny teoretický 
koncept pre veľký počet odporúčaných voltážnych kritérií 
alebo iných zmien komplexu QRS, ktoré možno pozorovať 
u pacientov s hypertrofiou (ako sú predĺžené trvanie kom-
plexu QRS, posun elektrickej osi, ľavá predná fascikulárna 
blokáda, blokády Tawarových ramienok). Neuvažujú sa 
ďalšie zmeny EKG, ako sú zmeny vlny P, segmentu ST 
a vlny T – hoci tieto sú súčasťou súčasných diagnostických 
algoritmov automatizovaného hodnotenia EKG.

3. Odporúčanie pre používanie EKG v  diagnostike hyper-
trofie komôr je zdôvodnené jeho dostupnosťou a nízkou 
cenou a  nie diagnostickým prínosom EKG.

Klasická paradigma elektrokardiografickej diagnostiky hy-
pertrofie ľavej komory (HĽK) vychádza z  predpokladu, že 
zväčšená masa ľavej komory generuje v  priebehu aktivácie 
komôr silnejšie elektrické pole v  porovnaní so zdravým 
srdcom s  normálnou veľkosťou ľavej komory. Ľavá komora 
u  zdravých dospelých dominuje v  elektrickom poli srdca. 
Keďže srdce je v  hrudníku uložené excentricky, pričom 
ľavá komora je uložená viac vľavo nadol a  vzadu, výsledné 
elektrické sily teda smerujú prevažne doľava, nadol a dozadu. 
Pri HĽK sa očakáva zvýraznenie elektrickej dominancie ľavej 
komory, t. j. zvýšenie amplitúdy komplexu QRS v zodpove-
dajúcich zvodoch (1). 

Zvýšenie amplitúdy vlny R u pacienta s mitrálnou regurgi-
táciou popísal Eithoven už v roku 1906 (2). Fenomén zvýšenej 
amplitúdy komplexu QRS u  pacientov s  HĽK je nápadný 
a považuje sa za vysoko špecifický znak pre HĽK. Na druhej 
strane, EKG kritériá HĽK majú nízku senzitivitu a  väčšina 
pacientov s HĽK má QRS amplitúdu v medziach normy. Podľa 
metaanalýzy Pewsnera et al. (3), senzitivita rôznych EKG kri-
térií HĽK sa pohybuje medzi 0 – 68  %. Tá istá metaanalýza 
súčasne ukázala, že ani špecificita nie je tak vysoká, ako sa 
všeobecne predpokladá a pohybuje sa v rozmedzí 53 – 100 %. 
Nízka senzitivita a  otázna špecificita EKG kritérií pre HĽK, 
súčasné možnosti neinvazívnych zobrazovacích metód viedli 
postupne k poklesu záujmu o EKG diagnostiku HĽK. 

Na jednej strane je dobre zdokumentované, že EKG 
známky hypertrofie ľavej komory sú rizikovým faktorom 

Tabuľka 1   Počet odporúčaných EKG kritérií hypertrofie ľavej 
komory podľa použitých parametrov EKG (1)
Table 1   Number of recommendational ECG criteria of left ventricular hypertrophy 
according to used ECG parameters (1)

Kritériá založené na: Počet
Končatinových zvodoch 7
Prekordiálnych zvodoch 12
Kombinácii končatinových a prekordiálnych zvodov 5
Kombinácii voltážnych a nevoltážnych parametrov 3
Kritériá zohľadňujúce súčasne:
Prítomnosť ľavej prednej fascikulárnej blokády 4
Prítomnosť blokády pravého Tawarovho ramena 4
Spolu 35
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4. Nie je jasné, ktoré z  vymenovaných kritérií sú vlastne 
odporúčané. Expertná skupina odporúča používať „va-
lidované, viacnásobné kritériá”. Takéto odporúčanie je 
nejednoznačné – odporúča sa používať všetky uvedené 
kritériá? 

5. Je zrejmé, že EKG diagnostika hypertrofií potrebuje zá-
sadné prehodnotenie.

Po uverejnení tejto kritiky som bola požiadaná vytvoriť 
pri Journal of Electrocardiology Pracovnú skupinu pre EKG 
diagnostiku HĽK (7) (ďalej Pracovná skupina), s cieľom pre-
hodnotiť a predefinovať úlohu EKG v diagnostike hypertrofie 
ľavej komory. V rokoch 2010 – 2016 členovia pracovnej skupi-
ny publikovali 39 cielene zameraných prác, zásadné stanoviská 
prezentovala Pracovná skupina v  štyroch správach (7 – 10).

Diagnostická presnosť diagnostických kritérií HĽK sa 
štandardne testuje voči mase, respektíve veľkosti ľavej komory. 
V súčasnosti sa používajú ako referenčné metódy predovšet-
kým echokardiografia ako pomerne dostupná metóda, a čoraz 
viac sa uplatňuje magnetická rezonancia srdca. Obidve tieto 
metódy sú neinvazívne zobrazovacie metódy, t. j. zobrazujú 
anatomický tvar a rozmery srdca. Sú teda vhodné pre odhad 
masy ľavej komory a  tesne korelujú s post mortem nálezmi. 

Echokardiografia má svoje limitácie pri odhade masy 
ľavej komory, ktoré sú dané jej rozlišovacími možnosťami 
a  pomerne jednoduchými vzorcami pre výpočet masy ĽK 
(11, 12). Určenie masy ľavej komory pomocou magnetickej 
rezonancie srdca (MRS) je presnejšie (13, 14). Avšak klasické 
používanie MĽK ako referencie pri EKG hodnotení HĽK je 
primárne problematické. EKG zaznamenáva elektrické pole 
generované srdcom. Logicky nie je možné odhadnúť veľkosť 
akéhokoľvek generátora elektrického poľa na základe name-
raného napätia, a  to platí aj pre elektrické pole srdca.

Zväčšenie masy ľavej komory pri hypertrofii ľavej komory 
je orgánovým prejavom hypertrofie. Tento je však podmie-
nený komplexnou prestavbou myokardu ľavej komory na 
molekulárnej, subcelulárnej, celulárnej a  tkanivovej úrovni. 
Táto prestavba je teda spojená nielen so zmenami masy 
ľavej komory, ale taktiež so zmenami elektrických vlastností 
kardiomyocytov a intercelulárneho spojenia. Mení sa taktiež 
interstícium, zvyšuje sa extracelulárny objem interstícia, di-
fúzna a lokalizovaná fibróza, zápalové zmeny, nepomer medzi 
masou ľavej komory a krvným zásobením. Zvyšuje sa podiel 
elektricky inaktívneho tkaniva, čo ďalej prispieva k zmenám 
elektrických vlastností myokardiálneho tkaniva a  následne 
k  zmenám aktivácie komôr (15, 16).

Prínosom magnetickej rezonancie pri diagnostike HĽK 
je v  jej ďalších možnostiach. MRS navyše poskytuje ďalšie 
neinvazívne dostupné informácie – štrukturálne zmeny, 
ktoré sprevádzajú hypertrofický rast, ako je zväčšenie extra-
celulárneho objemu, difúzna fibróza alebo fibróza strednej 
vrstvy steny komory, ako boli popísané pri  kardiomyopatii, 
mitrálnej insuficiencii, Ao stenóze, hypertenzii (17 – 20). 

Tieto štrukturálne zmeny myokardu vytvárajú plausibilný 
predpoklad pre zásadné ovplyvnenie postupu aktivácie komôr 
(21), a  vplývajú na voltáž komplexu QRS (22).

Priame merania na srdci a izolovaných kardiomyocytoch 
dokumentujú zmeny elektrických vlastností kardiomyocy-
tov a  myokardu – akčného potenciálu a  rýchlosť postupu 
aktivácie (23 –25). Zmeny kardiomyocytov a  difúzne alebo 
regionálne zmeny interstícia – fibróza – vedú k  difúznemu 
alebo regionálnemu spomaleniu postupu elektrickej aktivácie 
komôr. Tie sú prítomné nielen pri hypertrofii ľavej komory, 
ale pri  ischémii myokardu, fibróze myokardu, alebo iných 
difúznych alebo regionálnych zmenách tkaniva. Zmenený 
postup aktivácie ľavej komory vedie k deformácii aktivačné-
ho frontu/postupu depolarizácie, ktorý sa následne prejaví 
v  zmenách komplexu QRS.

V klinickej praxi sú možnosti priameho merania postupu 
elektrickej aktivácie myokardu limitované. Možno ich však 
kvalifikovane predpokladať na základe štrukturálnych a funkč-
ných zmien myokardu (26). Tieto poznatky je možné využiť 
na simulácie procesov s použitím počítačových modelov.

V  sérii simulačných štúdií (27 – 30) sme demonštrovali 
vplyv spomaleného postupu aktivácie komôr na tvar komple-
xu QRS v rôznych situáciách, ktoré sa dajú predpokladať na 
základe experimentálnych meraní a výsledkov MRS:
– Difúzne transmurálne spomalenie v  celej ľavej komore; 
– Lokalizované transmurálne spomalenie v  ľavej komore; 
– Spomalenie v  strednej vrstve ľavej komory.

Model, ktorý sme použili na simuláciu postupu aktivácie 
(31), definuje komory srdca v trojrozmernej matici, kde jed-
notlivé elementy predstavujú modelové bunky komôr. Tieto 
elementy majú určený modelový akčný potenciál, s možnosťou 
meniť jeho tvar, veľkosť a trvanie. Tvar komôr je definovaný 
časťami elipsoidov, pričom stena komory sa skladá z piatich 
vrstiev. Táto konštrukcia modelu umožňuje meniť jednak 
anatomický tvar a rozmery komôr, ako aj elektrické charak-
teristiky v  jednotlivých vrstvách a oblastiach.

Vplyv anatomických zmien ľavej komory a difúzneho 
spomalenia rýchlosti postupu aktivácie v ľavej komore 

V  prvej práci (27) sme simulovali vplyv troch anato-
mických typov hypertrofie ľavej komory: koncentrickej 
hypertrofie, excentrickej hypertrofie a dilatácie ľavej komory 
(obrázok  1), ako aj vplyv difúzneho spomalenia postupu 
aktivácie ľavou komorou o 50 %. 

Výsledky simulácií ukázali, že zväčšená masa ľavej komory 
ani typ hypertrofie neboli určujúcimi faktormi tvaru a voltáže 
komplexu QRS. Bola to práve kombinácia anatomických 
zmien a spomalenia postupu aktivácie, ktorá viedla k spek-
tru QRS konfigurácií, ktoré možno pozorovať u  pacientov 
s klinickou diagnózou hypertrofie ľavej komory, ako sú pseu-
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donormálne EKG nálezy, zvýšenie QRS voltáže a predĺženie 
trvania komplexu QRS, predĺženie intrinsikoidnej deflexie, 
posun elektrickej osi doľava, a  QRS tvar blokády ľavého 
Tawarovho ramienka. Zmeny komplexu QRS konzistentné 
s EKG kritériami HĽK sme pozorovali pri spomalení aktivácie 
ľavej komory aj v  prípade normálnej veľkosti ľavej komory. 
Vplyv anatomických zmien a  spomalenia postupu aktivácie 
na hodnoty vybraných EKG kritérií HĽK sú zobrazené na 
obrázku 2. Ako vidno, v prípade často odporúčaného kritéria 
súčinu Cornell voltáže a trvania QRS komplexu, anatomický 
typ hypertrofie nemal praktický žiadny vplyv na hodnoty 
tohto kritéria, avšak výrazne sa zvýšil pri spomalení postupu 
aktivácie, a  to vo všetkých typoch, ako aj v  referenčnom 
(normálnom) srdci. V prípade Sokolowho-Lyonovho indexu 
sa zvýšená QRS voltáž prejavila pri koncentrickom a excen-
trickom type hypertrofie, aj pri normálnej rýchlosti postupu 

aktivácie, bola však podstatne zvýraznená pri spomalení 
aktivácie, a  to aj v  prípade dilatácie a  referenčného srdca. 

Obrázok 3 ilustruje príklad vplyvu anatomickej zmeny 
a difúzneho spomalenia rýchlosti aktivácie v ľavej komore na 
tvar komplexu QRS v prípade dilatácie ľavej komory. Samotná 
anatomická zmena – dilatácia – mala minimálny efekt na tvar 
a voltáž komplexu QRS. Naopak, v kombinácii so spomalením 
postupu aktivácie v  dilatovanom srdci to viedlo k  zvýšeniu 
QRS voltáže a obrazu ľavého Tawarovho ramienka.

Keďže vplyv spomalenia postupu aktivácie na komplex 
QRS sa výrazne prejavil aj u  referenčného srdca (srdca nor-
málnej veľkosti), zamerali sme sa v  ďalších simuláciach na 
tento fenomén – na efekt samotného spomalenia.

Vplyv spomalenia v strednej vrstve steny ľavej komory 

Tieto simulácie sú postavené na nálezoch magnetickej 
rezonancie srdca, ktoré dokumentujú fibrózu v strednej vrstve 
ľavej komory u pacientov s hypertrofiou ľavej komory (18 – 
20). Vzhľadom na elektrické vlastnosti myokardu, fibrotické 
tkanivo prestavuje elektricky inaktívne tkanivo, t. j. lokálny 
blok postupu aktivácie komory. V našej práci sme simulovali 
vplyv spomalenia v strednej vrstve ľavej komory, v celej ľavej 
komore a v jej anteroseptálnej oblasti (obrázok 4), a to v jed-
nej a dvoch stredných vrstvách (30). Zmeny komplexu QRS 
vykazovali EKG známky hypertrofie ľavej komory – posun 
elektrickej osi doľava a zvýšené hodnoty voltáže v tých EKG 
kritériách HĽK, ktoré sú založené na končatinových zvodoch 
alebo na ich kombinácii s  prekordiálnymi zvodmi. Zmeny 
komplexu QRS boli výraznejšie pri väčšej hrúbke „fibrotické-

Obrázok 1   Simulované anatomické typy hypertrofie ľavej komo-
ry: priečny rez modelovým srdcom
Koncentrická hypertrofia: hrúbka steny ľavej komory je zväčšená o 50 % 
smerom do dutiny ľavej komory. Excentrická hypertrofia: hrúbka steny 
ľavej komory je zväčšená o 50 % smerom navonok, dutina ľavej komory 
zodpovedá veľkosti ľavej dutiny referenčného srdca. Dilatácia: hrúbka steny 
ľavej komory zodpovedá hrúbke steny referenčného srdca, dutina ľavej 
komory je rozšírená. Prerušovaná čiara predstavuje referenčný tvar komôr.

Obrázok 2   Vplyv anatomického typu hypertrofie ľavej komory a spomalenia postupu aktivácie ľavej komory na EKG kritériá hypertrofie 
ľavej komory
SLI – Sokolowov-Lyonov index (43), CVDP – Cornellov násobok voltáže a trvania QRS komplexu (44). Svetlé stĺpce – normálny postup aktivácie ľavej 
komory; tmavé stĺpce – postup aktivácie ľavej komory spomalený na 50 %. RA – referenčná veľkosť srdca; CHy – koncentrická hypertrofia ľavej komory; 
EHy – excentrická hypertrofia ľavej komory; Dil – dilatácia ľavej komory
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ho” tkaniva, t. j. pri spomalení vedenia podráždenia v dvoch 
stredných vrstvách.

Vplyv transmurálneho regionálneho spomalenia akti-
vácie v ľavej komore

Pôvodným zámerom tejto simulačnej štúdie (29) boli 
simulácie zmien komplexu QRS a  segmentu ST vplyvom 

lokálnej ischémie. Simulovali sme nasledovné zmeny v antero-
septálnej a inferiórnej oblasti: 1. Intramurálna oblasť elektricky 
inaktívneho tkaniva, ktoré predstavuje nekrotické, respektíve 
fibrotické tkanivo. 2. Transmurálna oblasť spomaleného 
postupu aktivácie, obklopujúca oblasť inaktívneho tkaniva, 
ktorá predstavuje oblasť poškodenia. 3. Kombinácia oboch 
predchádzajúcich zmien. Naše simulácie ukázali, že okrem 
typických zmien pozorovaných pri infarkte myokardu (vlna 
Q v zodpovedajúcich zvodoch, deviácie segmentu ST), zmeny 

Obrázok 3   Vplyv dilatácie samotnej (vľavo) a kombinácie dilatácie so spomalením postupu aktivácie (vpravo) na simulovaný elektro-
kardiogram
Neprerušovaná krivka – patologický elektrokardiogram, bodkovaná krivka – referenčný (normálny) elektrokardiogram

Obrázok 4   Vplyv spomalenia aktivácie v strednej vrstve ľavej komory v anteroseptálnej oblasti (vľavo) a v celej ľavej komore na simu-
lovaný elektrokardiogram (vpravo)
Neprerušovaná krivka – patologický elektrokardiogram, bodkovaná krivka – referenčný (normálny) elektrokardiogram
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komplexu QRS vykazovali charakteristiky, ktoré sa vyskytujú 
pri HĽK: posun elektrickej osi doľava, nárast amplitúdy RaVL, 
zvýšenú voltáž komplexu QRS a  obraz ľavej prednej fasci-
kulárnej blokády. Obrázok 5 ilustruje vplyv transmurálneho 
spomalenia postupu aktivácie v anteroseptálnej a  inferiórnej 
oblasti na 12-zvodový elektrokardiogram. 

Nález známok HĽK v  prípadoch, kedy sme sa pôvodne 
zaujímali o simulácie infarktu myokardu, respektíve akútneho 
koronárneho syndrómu, vzbudil našu pozornosť. V  klasic-
kom hodnotení EKG pri infarkte myokardu sa diagnostika 
klasicky zameriava na patologické vlny Q, zmeny segmentu 
ST a zmeny vlny T, arytmie a poruchy vedenia. Pri akútnom 
koronárnom syndróme boli však popísané aj zmeny QRS 
voltáže identické so zmenami komplexu QRS pripisovanými 
hypertrofii ľavej komory. Nárast veľkosti komplexu QRS bol 
zdokumentovaný počas záťažového testu (32 – 34) ako prejav 
ischémie a transientné EKG-HĽK nálezy sú zdokumentované 
u pacientov s akútnym koronárnym syndrómom (35). Čo je 
závažné, nález EKG-HĽK má významný vplyv na krátkodobú 
aj dlhodobú prognózu pacientov (36, 37).

Napriek týmto dôkazom, prítomnosť EKG známok HĽK 
u pacientov s  ischemickou chorobou srdca bez prítomnosti 
anatomickej HĽK sa nedostatočne využíva, prípadne sa 
považuje za „mätúci” (confounding) nález. Prechodný 
výskyt EKG-HĽK sa považuje za limitáciu EKG (35, 38), 
pretože ide o  „nereprodukovateľný” nález – očakáva sa, že 
tento nález má odrážať veľkosť masy ľavej komory, a  tá je 
predsa relatívne stabilná. Tento postoj je však prekvapujúci 
a  nemožno ho považovať za logický – EKG je objektívna 
vyšetrovacia metóda, ktorá registruje (aj prechodné) zmeny 
elektrickej aktivity.

Záver 

Zrejmé je, že súčasná diagnostická paradigma EKG diag-
nostiky hypertrofie ľavej komory je neudržateľná. Používanie 
termínov „falošne negatívny” alebo „falošne pozitívny” EKG 
nález je zavádzajúce, pretože rozdiely vo výsledkoch zobra-
zovacích metód a  EKG reflektujú zmeny elektrických kvalít 
myokardu a  jeho konkomitantné patologické zmeny. 

V  tomto krátkom prehľade sme prezentovali výsledky 
simulácií dvoch patologických stavov predisponujúcich 
k  ventrikulárnym arytmiam: hypertrofia ľavej komory 
a  ischémia myokardu/infarkt myokardu. Ukázali sme, že 
spomalenie vedenia podráždenia pracovným myokardom 
vedie k zmenám QRS komplexu, ktoré sa klasicky pripisujú 
iným mechanizmom. V prípade HĽK anatomickým zmenám, 
t. j. zväčšenej mase ĽK, v prípade ischemickej choroby srdca 
kombinácii zmien elektricky neaktívneho myokardu a zmien 
pokojového a  akčného transmembránového potenciálu. 
Výsledky simulačných štúdií zdôrazňujú dôležitosť porúch 
vedenia podráždenia pri interpretácii tvaru QRS-T. Poukazujú 
na úlohu zmien vedenia podráždenia komorami na výsledný 
tvar QRS-T a tým vytvárajú konceptuálne elektrofyziologické 
prepojenie na patogenézu arytmií. Táto úvaha je v  súlade 
so súčasnými predstavami o  mechanizme vzniku re-entry 
arytmií (39 – 44).
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jektov VEGA 2/0071/16, VEGA 1/0208/16 a APVV- 0134-11.
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Obrázok 5   Vplyv transmurálneho spomalenia aktivácie ľavej komory v  anteroseptálnej oblasti (vľavo) a  v inferiórnej oblasti ľavej 
komory (vpravo) na simulovaný elektrokardiogram 
Neprerušovaná krivka – patologický elektrokardiogram, bodkovaná krivka – referenčný (normálny) elektrokardiogram
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