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Sol Dal Blogu iliskili Kardiyomiyopati

Left Bundle Branch Block-Induced
Cardiomyopathy

OzET

Sol dal blogu (LBBB) iliskili kardiyomiyopati (KMP) taninirigi giderek artan bir KMP'dir. Yeni kalp
yetersizligi tanisi alan hastalarin kictk ancak ihmal edilemeyecek bir kisminda bulunmaktadir.
Ancak, halen dilate KMP veya siniflanamayan KMP etiyolojik nedenleri arasinda gosterilme-
mistir. Tani icin farkli yayinlarda farkli kriterler 6nerilmis ancak tani kriterleri konusunda evrensel
bir fikir birligi henliz olusmamistir. Bazi klinik dzellikler ile elektrokardiyografi, ekokardiyografi ve
kardiyak manyetik rezonans gértintileme bulgularinin, LBBB iliskili KMP'nin tanisinda kullanil-
masi Onerilmektedir. Bu derlemede; LBBB iliskili KMP prevalansi, patofizyolojik mekanizmalar,
tanisal kriterler, tani araclarn ve spesifik bulgular diger nedenlere bagli dilate KMP ayirici tanisi da
dikkate alinarak ele ainmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyomiyopati, sol dal blogu, sol ventrikuler disenkroni

ABSTRACT

Left bundle branch block-induced cardiomyopathy is an increasingly recognized type of dilated
cardiomyopathy identified in a minority but not negligible proportion of patients with newly
diagnosed heart failure. However, it has not yet been included among the possible etiologies of
dilated cardiomyopathies or among the unclassified cardiomyopathies. Although a few sets of
diagnostic criteria have been proposed, currently there is a lack of universal consensus regard-
ing diagnostic criteria. Some specific clinical features and electrocardiography, echocardiogra-
phy, and cardiac magnetic resonance imaging findings are recommended to help physicians in
the diagnosis of left bundle branch block-induced cardiomyopathy. In this review, prevalence,
pathophysiological mechanisms, diagnostic criteria, diagnostic modalities, and specific features
of left bundle branch block-induced cardiomyopathy have been addressed with attention to
the differential diagnosis of other dilated cardiomyopathies.

Keywords: Cardiomyopathy, left bundle branch block, left ventricular dyssynchrony

D ilate kardiyomiyopati (KMP) hipertansiyon, kapak hastaligi, konjenital kalp hastaligi
gibi anormal yUklenme durumlar veya iskemik kalp hastaligi yoklugunda sisto-
lik disfonksiyonla birlikte olan sol ventrikll (LV) ve/veya sag ventrikil (RV) dilatasyonu
olarak tanimlanir.” Bununla birlikte RV dilatasyonu veya disfonksiyonu dilate KMP tanisi
icin sart degildir. Dilate KMP idiyopatik, genetik veya genetik disi birgok duruma bagl
olarak ortaya gikabilir. Genetik olmayan nedenler arasinda viral ve/veya immun nedenler,
miyokardiyal toksik etkenler (6rn. alkol), ila¢ kullanimi ve endokrin nedenler yer alir.?
Ayni zamanda uzun sUreli atriyal tasiaritmiler ve sik ventrik{ler erken vurular (>%10)
aritmi iliskili dilate KMP nedeni olarak goésterilir.® Sol dal blogu (LBBB) iliskili KMP son
yillarda giderek kabul géren KMP etiyolojileri arasinda yer almaktadir. Ancak kilavuz-
lar ve klinik pratikte yerlesik olarak kabul edilen LBBB iliskili KMP tani kriterleri henliz
olusmamistir. VentrikUler erken vurulara bagli olarak ortaya cikan disenkroninin KMP ile
iliskili olabilecegi dlslnUlse de benzer mekanizma ile LV disenkroni yaratan LBBB, kila-
vuzlarda henlz dilate KMP'nin etiyolojik nedenleri arasinda siniflandirlmamistir. Ayrica
uzmanlarin klinik gozlemleri ve literatlrdeki verilere dayanarak; LBBB iliskili KMP ile
diger etiyolojilere bagl KMP'nin ayriminda kullaniltmasi énerilen tani kriterleri, éneriler
ve kirmizi bayraklar (red flag) arasinda farklliklar bulunmaktadir.*-® Bu yazida; LBBB ilis-
kili KMP'nin mekanizmasi, tanisi, ayirici ve tanimlayici kriterleri ele alinmaktadir.

LBBB Tani Kriterleri ve Epidemiyolojisi

intraventrikller ileti sisteminde sol dal boyunca veya daha nadir olarak sol dali olus-
turan his demeti liflerinde ileti bloku veya gecikmesi LBBB'ye yol acar. Septum ve LV,
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RV Uzerinden yani sagdan sola dogru aktive olur. Boylece LBBB,
LV'de ileti gecikmesine bagli olarak posterolateral bélge basta
olmak Uzere depolarizasyonun gecikmesine neden olan bir kar-
diyak ileti anormalligi olarak kabul edilir. Elektrokardiyografide
(EKG) QRS suresinde uzama, anormal QRS kompleksleri ve
anormal ST-T dalgalarinin olusmasina neden olur (Sekil 1).
LBBB'nin tanimlamasinda kullanilan birden fazla tanim bulun-
maktadir. Farkli tamimlamalar ve tani kriterleri Tablo 1'de
gortlmektedir.®-"3

Farkli LBBB tanimlayici kriterlerini kullanarak, LBBB'nin belir-
lenmesinde gdzlemciler arasindaki (intraobserver ve interobser-
ver) uyumu inceleyen bir calisma, mevcut tanimlamalarla LBBB
tanisi koymanin onemli 6lglide degiskenlik goOsterdigini ortaya
koymustur.™ LBBB'nin standardize edilmis ve iyi tanimlanmis bir
siniflandirmasinin olmamasinin, kardiyak resenkronizasyon teda-
visi (KRT) icin hasta secimini 6nemli 6lglide engelleyebilecedi ve
hasta seciminde farklliklara sebep olabilecegi vurgulanmistir.™
LBBB tanisinda kullanilan bu farkl tanimlayici kriterlerin LBBB
iliskili KMP tanisini nasil etkiledigini gosteren spesifik calismalar
yoktur, ancak LBBB iliskili KMP'yi tanimlayan kriterler arasinda
da elektrokardiyografik LBBB kriterleri farkllklar icermektedir.
Bununla birlikte LBBB iliskili KMP tanisinin sadece EKG'deki LBBB
tanisina dayanmadigi klinik, genetik ve gortntileme bulgularinin
birlikte degerlendirildigi unutulmamalidir.

Genel popUllasyon da LBBB prevalansi, yapilan farkli galisma-
larda %0,1-1,5 arasinda degismektedir.6'>-'® LBBB, geng saglkl
bireylerde sik degildir. Yasla birlikte sikug artma egilimindedir.'®°
LBBB nadiren izole olarak gorulebilecegi gibi siklikla yapisal kalp
hastalid ile iliskilendirilir.>'7 Kalp yetersizligi hastalarinin ise yak-
lastk Ucte biri ileti sistemi hastaliklar ile basvurur ve yaklasik
%25'inde ileti sistemi kusuru LBBB paterni olarak ortaya cik-
maktadir. Bu oran, genel hasta populasyonunda LBBB'nin tah-
mini prevalansindan énemli dlctide yUksektir.?° Dilate KMP'li 608
hastanin retrospektif analizinde, olgularin %31'inde baslangicta
LBBB oldugu raporlanmistir.?!

LBBB iliskili KMP prevalansi konusunda yeterli veri bulunmamak-
tadir. Prevalans bildirilen calismalarda kullanilan tani kriterlerine
gore rakamlar degismektedir. Yakin zamanda yapilan klglk bir
kardiyak manyetik rezonans gériintileme (MRG) galismasinda,

KISALTMALAR

EKG Elektrokardiyogram

EF Ejeksiyon fraksiyonu

GLS Global longitudinal strain

KAH Koroner arter hastaligi

KMP Kardiyomiyopati

KRT Kardiyak resenkronizasyon tedavisi
KY Kalp yetersizligi

LBBB Sol dal blogu

LGE Geg gadolinyum tutulumu

Lv Sol ventrik{l

MRG Manyetik rezonans gértintileme

NYHA New York Kalp Cemiyeti
RV Sag ventrikal

RWT Rolatif duvar kalinligi

SD Standart sapma

TDI Doku doppler gorintileme
TTE Transtorasik ekokardiyografi
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Sekil 1. Sol dal blogu drnegini gosteren ytlizeysel elektrokar-
diyogram.
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LBBB'li hastalarda dilate KMP prevalansi %21 olarak bulun-
mus, LBBB ile dilate KMP arasindaki iliskiye dikkat cekilmistir.??
Noniskemik, nonvalviler, LBBB bulunan KMP olgularinin dahil
edildigi ve siki tani kriterlerinin kullanildigi bir baska calismada
prevalans %6,67 olarak verilmistir.* Genelde bu calismalar ret-
rospektif oldugundan o6nceden LBBB'ye sahip olup sonradan
KMP gelisen olgu oranini belirlemek zordur.

LBBB'ye Bagli Gelisen Ventrikiler Elektromekanik Disenkroni

LBBB; aktivasyon sekansinin farkli anatomik seviyelerinde bulu-
nan ileti gecikmesinden kaynaklanan oldukca karmasik bir

Tablo 1. LBBB Tanimlamalar ve Kriterleri

LBBB tanimi Kriterler

AHA/ACC/  + QRS > 120 msn
HRS® « DI, aVL, V5 ve V6 derivasyonlarinda genis gentikli
R dalgasi
« Bazen V5, V6'da RS paterni olabilir
« DI, aVL, V5 ve V6 derivasyonlarinda Q dalgasinin
olmamasi
« V5 ve V6 derivasyonlarinda R tepe zamani > 60
msn
+ R tepe zamaninin V1-V3'te normal olmasi
« ST segmenti ve T dalgasinin genellikle QRS ile zit
yonli olmasi
+ Negatif konkordansin olmamasi

« QRS >120 msn

« V1'de QS veya rS olmasi

« DI, aVL, V5 ve V6 derivasyonlarinda genis gentikli
R dalgasi

+ V5 ve V6 derivasyonlarinda Q dalgasinin
olmamasi

« QRS > 130 msn

« V1'de QS veya rS olmasi

- DI, aVL, V5 ve V6 derivasyonlarinda genis gentikli
R dalgasi

« V5 ve V6 derivasyonlarinda Q dalgasinin
olmamasi

- Kadinlarda QRS > 130 msn, erkeklerde QRS >
140 msn

« V1 ve V2'de QS veya rS olmasi

« V1,V2,V5, V6, | veya aVL'de > 2 derivasyonda
QRS'de centiklenme olmasi

LBBB, Sol dal blogu.

ESC'/
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elektriksel hastaliktir. Yizey EKG kayitlarn ventrikller gecikme-
lerin yerinin ve Ozelliginin kesin olarak karakterize edilmesinde
yetersiz kalmaktadir. Ventrikller aktivasyon dizisinde LBBB ile
indUklenen degisiklikler, endokardiyal kateter haritalamasi veya
ylzey EKG haritalamasi ile ile incelenmistir.23-2¢ Calismalar, izole
LBBB'li hastalar veya daha siklikla, LBBB ve yapisal kalp hastaligi
olan hastalar icermekle birlikte bu konu da en yeni calismalar,
KRT icin aday olan kalp yetersizligi hastalarina odaklanmistir.
Elektroanatomik haritalamada; LBBB, septum ve lateral duvar
arasinda aktivasyon zamaninin dnemli élglide uzamasi ve bazal
LV serbest duvarin aktivasyonunda belirgin bir gecikme ile karak-
terize edilir. LV aktivasyon sekansi izole LBBB'li hastalarda nispe-
ten homojen iken yapisal kalp hastaligi olan LBBB'li hastalarda
cok daha heterojen goérinmektedir.

LBBB'de Ekokardiyografi ile Mekanik Disenkroni Bulgulari

Dillon ve ark. LBBB'yi 1974 yiinda M-mod ekokardiyografi ile
"QRS'nin baslamasindan sonraki 0,04 saniye iginde, ventrikller
ejeksiyon sirasinda LV posterior duvarin 6ne hareketinden 6nce
meydana gelen oldukga dinamik bir posterior interventrikller
septal hareketle karakterize edilen spesifik bir anormallik” olarak
tanimlamistir?’ LBBB'de meydana gelen ejeksiyondan hemen
once septumun sola dogru hareketi ve ardindan gorllen saga
dogru paradoksal hareket; septumun preejeksiyon sirasinda mini-
mum hareketi ve ejeksiyon sirasinda sola ve LV kavitesinin mer-
kezine dogru hareketi normal kalpten buyutk élcide farklidir.?®
Bununla birlikte; apikal rocking ve septal flash intraventrikller
disenkroniyi gosteren en énemli ekokardiyografik bulgulardir.?%30
Apikal rocking; LV apeksinin septum gibi hareket etmesidir. LV
apeks sistol sirasinda 6nce saga ardindan da septal-lateral akti-
vasyon gecikmesinin neden oldugu serbest duvar kontraksiyonu
nedeniyle sola dogru hareket eder (Sekil 2A ve 2B).? Septal flash
ise izovolimetrik ventrikller kasilma fazi sirasinda erken septal
aktivasyona bagli olarak interventrikller septumun anormal ve
hizli ice dogru kisa bir hareketi olarak tanimlanir.3 (Sekil 2C) Bu
bulgular, gercek LBBB'nin mekanik sonugclarini ylksek bir spesifite
ile tanimlamakla birlikte LV disenkroni ve LBBB icin ayni zamanda
KRT yanitini predikte eden énemli ekokardiyografik bulgular ola-
rak kabul edilir. Nadir bir durum olarak; ileri derecede RV disfonk-
siyonu varliginda; genis QRS ve tipik LBBB'ye ragmen septal flash
ve apikal rockingin gorllemeyebilecedi de akilda tutulmaldir.

Doppler ekokardiyografide pulsed-wave doppler kullanilarak
Olgllen LV aktivasyon suresi ve RV aktivasyon slresi arasindaki
fark interventrikller disenkroninin bir gostergesidir. LV aktivas-
yon sUresi ile RV aktivasyon slresi arasindaki farkin < 40 msn
olmasi normal kabul edilmektedir. Bu ydntemle hesaplanan
interventrikiler mekanik gecikmenin > 40 msn olmasinin KRT
cevabinin 6ngordiiriclsti oldugu bildirilmistir.3' intraventrikdiler
disenkroninin belirlenmesi icin kullanilabilecek ekokardiyografik
yontemler arasinda ise pulsed-wave doku doppler goriintileme
(TDI) ya da renkli TDI ile longitudinal miyokardiyal velositelerin
OlcUimU yer almaktadir. Renkli TDI ile septal-lateral duvar gecik-
mesi > 65 msn veya posterior-lateral duvar gecikmesi > 65 msn
olmasi intraventrikller disenkroninin gostergesi olarak kabul edil-
mektedir.3' Disenkroni degerlendirmesinde kullanilabilen diger bir
ekokardiyografik yontem ise speckle tracking ekokardiyografidir.
Speckle tracking ekokardiyografi ile radiyal disenkroninin > 130
msn olmasi intraventrikiler disenkroniyi gdstermektedir.®’
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Sekil 2. LBBB iliskili KMP'de transtorasik ekokardiyografi
bulgulari. Sekil 2. (A-B) Apikal rocking hareketi. (A) Erken
sistolde sol ventrikiil apeksinin saga dogru hareketi, (B) Gec
sistolde sol ventrikiil apeksinin sola dogru hareketi, (C)
Parasternal uzun aks M-mod goérintilemede septal flash
gorinima (kirmizi ok), (D) Mitral inflow akim gériinimi (E)
Apikal dort bosluk sol ventrikil ve sag ventrikil goriinim,
sag ventrikil boyutlar ve duvar kalinigi normal goriinmekte.

Disenkroniye bagli sistolik fonksiyonlarin etkilemesine ek ola-
rak, disenkroninin lateral duvarin gecikmis deformasyonuna bagli
papiller kaslar ve mitral kapak aparatinin kinetigi (diyastolik mitral
yetmezligi ve mitral kapak yaprakgiklarinin artan tethering etkisi)
Uzerinde de 6nemli etkiler ortaya cikar. LBBB hem diyastoli hem
de LV dolumunu etkiler.32 LBBB olgularinda, mitral inflow erken
ve ge¢ diyastolik dolum dalgalarinda (E ve A dalgalan) flizyon
gorUlebilir ve diyastolik dolum stresi kisalir. LV diyastolik dolusu-
nun bu sekilde kisalmasi hemodinamigi énemli dlctde etkiler.*”

LBBB ve Kalp Yetersizligi Arasindaki iliski

LBBB, LV aktivasyon suresinin 6nemli élclide uzamasi ve LV bazal
serbest duvarin aktivasyonunda belirgin bir gecikme ile karak-
terizedir. LV'de hem elektriksel hem de mekanik disenkroniye
neden olarak sistolik ve diyastolik fonksiyonlari olumsuz etkiler.?*
LV aktivasyon sekansi, izole LBBB'li hastalarda daha homojen,
yapisal kalp hastaligi ile iliskili iletim bozuklugu olanlarda ise gok
daha heterojen gérinmektedir.2® LV mekanigi Uzerindeki net
sonug, genellikle intraventrikiler ve interventrikiler disenkroni
olarak tanimlanan sistol/diyastolde meydana gelen koordinasyon
bozuklugudur. Anormal ventrikUler iletim paterni olan hastalarda
gozlenen kardiyak fonksiyonlarda bozulma; LBBB ve KY arasinda
olasi bir neden-sonuc iliskisini desteklemektedir.?* Grines ve ark.
tarafindan yapilan izole LBBB tanili 18 hastanin kontrol grubu ile
karsilastinldigi bir calisma, LBBB olgularninda LV sistolik ve diyas-
tolik fonksiyonlardaki farkliliklar ortaya koymustur. Kontrol gru-
buna kiyasla LBBB olan olgularda; LV diyastol stresinde kisalma,
anormal septal harekete bagli olarak ejeksiyon fraksiyonunda (EF)
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hem boélgesel hem de global olarak azalma oldugu bildirilmis-
tir.3 Xiao ve ark. ise LBBB ile LV sistolik ve diyastolik fonksiyonlar
arasindaki iliskinin iskemik ve noniskemik KMP'li olgularda ben-
zer oldugunu bildirmistir. LBBB'nin preejeksiyon ve relaksasyon
zamanini uzattigl, buna bagli olarak LV atim hacmini sinirlayacak
Olclide LV dolum zamaninin kisaldigi ve diyastolik fonksiyonla-
rin bozulmasina neden oldugu belirtilmistir.3* Zhou ve ark. KMP
varligina ek olarak gelisen LBBB'nin LV fonksiyonlarinin bozul-
masinda etkin bir role sahip oldugunu bildirmistir.?> LBBB'li ve
hafif-orta derecede azalmis EF'li (%36 ila %50) hastalarda daha
fazla veri mevcuttur. Witt ve ark., ortalama baslangic EF degeri
%44 + 4 olan 1,436 LBBB hastasinin ve intraventrikller iletim
anormallikleri olmayan 1,436 eslestirilmis kontroliin uzun vadeli
sonuglanini karsilastirmistir. Bes yillk takipte, LBBB grubunda
daha yuksek bir mortalite orani (hazard ratio=1,17; %95 gutiven
araligi=1,00-1,36) ve daha fazla EF dislst (%37'ye karsi %30)
gozlenmistir.3¢

Lee ve ark. EKG'de QRS > 120 msn olan ve yapisal kalp hastaligi
olmayan 571 hastay! dort yil boyunca seri ekokardiyografi ile takip
etmistir. LV EF'deki ortalama dedgisiklik, LBBB'li hastalarda, sag
dal bloguna veya intraventrikller iletim defektine kiyasla anlaml
olarak daha fazla bulunmustur. Takip sonunda, LBBB'li hasta-
larin sirasiyla %80'inde EF'de >%5 dUsUs izlenirken, %30'unda
>%10'luk bir dists ortaya konmustur.3” Sze ve ark. ise baslan-
gic EF degeri >%50 olan LBBB'li bir grubu ve normal QRS slre-
sine sahip bir kontrol grubunu karsilastirmis ve 3,8 yillk takipten
sonra, kontrol grubu ile karsilastinldiginda, LBBB olan hastala-
nn %36'sinda LV sistolik fonksiyonunda kétilesme (EF < %45)
gozlenirken, normal QRS suresine sahip hastalarin %10'unda LV
sistolik disfonksiyonunda ilerleme gorlGlmusttr. LBBB'li hasta-
larda goreceli LV sistolik disfonksiyon riski 3,78 (%95 gliven ara-
ugi=1,98-7,19) olarak bulunmustur. Bu calismanin sonucunda
KMP icin ortak risk faktorlerinden bagimsiz olarak, LBBB ile LV
sistolik disfonksiyon gelisimi arasinda gticli bir iliski oldugu ortaya
konmustur.®® Ayrica, epidemiyolojik calismalar LBBB'nin kardiyak
mortalite ve KY'nin bagimsiz dngordtrlclst oldugunu ortaya
koymu§tur.20,33.39741

Ayrica, LBBB'li hastalarda LV global longitudinal strain (GLS) ile
kardiyovaskuler olaylar arasindaki iliskinin degerlendirildigi yakin
zamanl bir calismada, bozulmus LV GLS'nin kardiyovaskuler olay
gelisimi ile anlaml iligkisi oldugu ortaya konmustur. Ayrica bu
calismanin dikkati geken sonugclarindan biri LV GLS ile kardiyo-
vaskuler olaylar arasindaki iliskinin, LV EF degerlerinden bagimsiz
olarak anlaml olmasidir. Bu sonuglar; LV GLS'nin, LBBB'li has-
talarda LV EF'den daha iyi risk siniflandirmasi saglayabilecegini
dUstindirmektedir.? LV EF'si korunmus olan (EF > %50) LBBB'i
olgularda LV twist'i degerlendiren bir baska ¢alisma ise LBBB'nin,
LV EF Gzerinde belirgin bir etki olusturmadan énce, LV rotasyo-
nunu azaltarak LV twist'in azalmasina neden olabilecegini bil-
dirmistir. Bu nedenle calismanin sonucunda twist'in, LBBB'de
LV disfonksiyonunun 6ngoérdiricist olarak kabul edilebilecegi
vurgulanmistir.#3

LBBB ili§kili KMP Tanisi

Klinik pratik uygulamada; LBBB ile birlikte dilate KMP saptanan
olgularda LBBB-KMP iliskisini ortaya koymak her zaman kolay
degildir. KMP gelismeden dnce LBBB varligi LBBB iliskili KMP'yi
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destekleyen oOzelliklerden bir tanesidir. KMP gelistikten sonra
ortaya cikan dal blogu ise LBBB iliskili KMP'den uzaklastinr. Ancak
her hastada KMP 6ncesi LBBB varlgini tespit etmek guctur.
Ayrica, dilate KMP hem klinik hem de etiyolojik olarak heterojen
bir gruptur. Dilate KMP'ye neden olan geri dondUrUlebilir veya
dUzeltilebilir faktorlerin (6rn. alkol maruziyeti, tasiaritmi iligkili
KMP) ortadan kaldinlmasi, dilate KMP hastalarinda LV reverse
remodelingi indUkleyebilir. LBBB iliskili KMP'si bulunan hastalarin
bir kisminda KRT ile stiper yanit gelismesi sonucu EF'nin normale
dénmesi ile ilgili gbézlemler bu olgularda LBBB'nin KMP nedeni
olabilecegini dlstindirmektedir. Bu nedenle dilate KMP'ye eslik
eden LBBB tanisi olan olgularda LBBB iliskili KMP ayirici tanilar
arasinda yer almalidir. Tablo 2'de dilate KMP ve LBBB iliskili KMP
arasindaki klinik gozlem ve uzman goérUslerine dayanan klinik,
genetik ve goérintlleme arasindaki farkliliklar sunulmustur.

Daha Once Vaillant ve ark. tarafindan yapilan bir galismada, 6ne-
rilen LBBB iliskili KMP tani kriterleri tanimlanmistir. Ancak bu kri-
terlerin klinik pratikte uygulanmasi zordur. Arastiricilar yaptiklari
calismada, KRT icin aday olan olgularda; sinls ritmi+LBBB olan,
KMP icin spesifik etiyoloji saptanmayan, bes yildan uzun stredir
LBBB tanili, LBBB tanisi konuldugunda EF > %50 olan ve takip
sUrecinde EF dlslsU gdzlenen, ayrica doppler ekokardiyografi
ile mekanik disenkroni saptanan olgular LBBB iliskili KMP ola-
rak tanimlamis ve bu olgularda KRT'nin etkinligini vurgulamistir.
Ancak burada LBBB iliskili KMP tanisi KRT ile LBBB ortadan kal-
dinldiktan sonra ortaya konulan retrospektif bir tani oldugundan
klinik uygulamada kullanimi sinirlidir. Ek olarak; bu calismada
LBBB iliskili KMP prevalansinin %1,6 oldugu bildirilmistir.®

Bir baska calismada ise LBBB iliskili KMP tanimlamasinda; tani
icin gerekli olan LBBB suresi bir yil olarak kabul edilmis, major
disenkroni varligi, interventrikiler mekanik gecikmenin 40
msn'den, aortik preejeksiyon slresinin 140 msn'den ve sep-
tal-lateral duvar gecikmesinin 65 msn'den fazla olmasi tanisal
kriterler olarak bildirilmistir.>

CLIMB kayit calismasinda ise; noniskemik ve nonvalviler KMP'si
olan LBBB'li hastalarda LBBB iliskili KMP prevalansi ile klinik ve
tanisal 6zellikler incelenmistir. Klinik pratige daha uygun gozu-
ken bu calismada LBBB iliskili KMP tanisi icin kullanilan kriter-
ler; dilate KMP'nin olasi diger nedenlerinin dislanmasi ile birlikte,
genetik calisma, EKG, ekokardiyografi ve kardiyak MRG bulgula-
rina dayanir*” (Tablo 3).

LBBB iliskili KMP Ayirici Tani Kriterleri

Dilate KMP'nin diger olasi nedenlerinin dislanmasi: LBBB ilis-
kili KMP tanisini koyabilmek icin hastanin éncelikle LBBB disinda
altta yatan baska bir etiyolojik nedeninin olmadiginin gosteril-
mesi gerekir. Bu nedenle, ailede ani kardiyak 6lum veya dilate
KMP 6ykist sorgulanmalidir. Peripartum KMP, tiroid bozukluk-
lari, hipertansiyon 8ykUsG (kan basinci > 140/90 mmHg veya >
1 antihipertansif tedavi kullanimi), alkol kullanimi ve kemote-
rapi OyklUsd gézden gegirilmelidir. Uzun sureli supraventrikiler
aritmiler (>100 atim/dakika), gok sik ektopik ventrikller vuru
varligr aritmi iliskili KMP ayirici tanisi icin degerlendirilmelidir.
Ayrica kardiyak MRG veya endomiyokardiyal biyopsi ile akut
miyokardiyal inflamasyon olmadigi gésterilmelidir.
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Tablo 2. Dilate KMP ile LBBB iliskili KMP Klinik, Genetik ve Gériintiilemede Gézlenen Farklliklar

Kriterler Dilate KMP LBBB iliskili KMP

Klinik

AnlamU KAH bulunmamasi + +

Ailede dilate KMP &ykusu + -

Muskuler distrofi + -

Mitokondriyal hastaliklar + -

Miyokardit + -

Ilag kullanimi + -

Toksik ajan maruziyeti + -

Endokrinolojik hastaliklar + -

Peripartum KMP + -

Genetik

Patojen/olasi patojen mutasyon + (%30-50 olguda bulunur) -

Gorlntiileme

EKG'de gercek LBBB varlig +/— +

LV dilatasyonu > 2 SD Cogu zaman +/— (daha az eslik eder)
Rélatif duvar kalinugi Azalmistir Normal

LV duvar kalinug Genellikle normal sinirda Normal (bazen artar, 6zellikle lateral duvar)
LV sistolik disfonksiyon + +

TTE'de LV mekanik disenkroni +/— + (septal flash ve apikal rocking)
Diyastolik disfonksiyon +/— (siklkla grade II/1IT) +/— (grade I)

Sol atriyum dilatasyonu +/— (siklikla ileri derecede) +/— (normal sinirda veya hafif genislemis)
RV sistolik disfonksiyonu +/— -

Kardiyak MRG'de LGE +/— -

EKG, Elektrokardiyografi; KAH, Koroner arter hastaligi; KMP, Kardiyomiyopati; LBBB, Sol dal blogu; LGE, Ge¢ gadolinyum tutulumu; LV, Sol ventrikil; MRG,
Manyetik rezonans gériintlileme; RV, Sag ventrikll; SD, Standart sapma; TTE, Transtorasik ekokardiyografi. (Tablo 2, kaynak 4'ten modifiye edilmistir.)

EKG bulgulari: QRS suresinin > 140 msn olmasi ile birlikte V1,
V2, V3, V4, V5, V6, | ve aVL derivasyonlarindan ardisik olmak
Uzere iki veya daha fazla derivasyonda QRS'de gentiklenme ve V1
ve V2'de QS veya rS paterninin bulunmasi LBBB'yi gdsterir.’* QRS
sUresi uzadikga KRT'ye sUper yanitin arttigi one surllse de KRT
sonrasi LV revers remodelingini gésteren QRS suresi icin cut-off
dederi hala belirsizdir.

Ekokardiyografik bulgular: Dilate KMP tanisinda ekokardiyog-
rafi dGnemli bir rol oynar, ayni zamanda tedaviye yonlendirme ve
prognozun belirlenmesinde de ekokardiyografiden faydalani-
ur. Dilate KMP olgularinda temel ekokardiyografik ézellikler; LV
dilatasyonu ve sistolik disfonksiyonu icerir, ancak RV tutulumu
da bazi ailesel/genetik formlarda karsimiza cikar.** Dilate KMP
olgularinda LV genellikle sferik sekildedir ve interventrikller sep-
tum RV'ye dogru konveks bir hal alir. LV duvar kalinligi genellikle
normal sinirlar igindedir, rélatif duvar kalinigi (RWT) ise genellikle
daha dusik bulunur. LV dilatasyonu nedeniyle LV kitlesi siklikla
artmis durumdadir. Dilate KMP, global hipokinezi ile karakterize-
dir. Bolgesel duvar hareket anormallikleri koroner arter hastaligi-
nin varligini dsdndrr.*

LBBB iligkili KMP olgularinda ekokardiyografi; diger dilate KMP
etiyolojilerini ayirt etmeye yardimci olabilecek bazi karakteristik
ozellikler gosterir (Tablo 2). LV dilatasyonu bu olgularda daha
az belirgindir. LV duvar kalinugr ve RWT'de artis beklenmez ve
Olcimler genellikle normal sinirlardadir. Yani “daha az dilate olan
bir LV ve normal sinirlarda RWT" LBBB iligkili KMP hastalarinin
klasik LV geometrisini gdsterir. Bununla birlikte, LBBB iliskili KMP
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hastalarinda LV remodelingi oldukca degisken olabilir. Bu nedenle,
LV geometrisi ile ilgili 6nerilen tani kriterlerinin (esas olarak kli-
nik gozlemlere dayanan) kardiyak goériintUleme Uzerine tasar-
lanmis calsmalarda dogrulanmasi gerekmektedir. Septal flash
ve apikal rocking intraventrikller disenkroniyi gésteren Onemli
ekokardiyografik bulgulardir (Sekil 2). Ayrica, LBBB iliskili KMP'li
hastalarda genellikle daha dlsUk derecelerde diyastolik disfonk-
siyon vardir (siklkla grade ). Sol atriyumda genellikle ciddi bir
dilatasyon beklenmez ve sferik gorinimde dedildir. Leafletlerin
tetheringine bagli olarak hafif fonksiyonel mitral kapak yetmezLligi
gorllebilir. LBBB iliskili KMP'nin diger dilate KMP tirlerinden ayirt
edilmesine yardimci olan en dnemli ekokardiyografik bulgulardan
biri, RV'nin yapi ve fonksiyonlarinin korunmus olmasidir.?

Kardiyak MRG bulgulan: Kardiyak MRG ile doku karakterizas-
yonu, dilate KMP olgularinda ek bilgi saglar. Geg gadolinyum
tutulumunun (LGE) varligi ve paterni spesifik bir etiyoloji 6ngér-
durebilir ancak dilate KMP olgularinda LGE'nin gercek preva-
lansi, calismalarda bildirilenlere kiyasla klinik pratikte cok daha
dUstk gorinmektedir.*>4¢ LBBB iliskili KMP olgularinda kardiyak
MRG'de skar ve fibrozis olmamasi, LGE'nin olmamasi, T1 ve T2
haritalamanin normal sinirlarda olmasi LBBB iliskili KMP tanisini
destekler.

Genetik calisma: Dilate KMP patogenezinden sorumlu olan
yeni nesil sekans analizleri ile tespit edilebilen 50'den fazla gen
tanimlanmistir. Etiyolojiden sorumlu olan genler en sik TTN olmak
Uzere lamin A/C, sarkomerik proteinler, iyon kanali, desmozom,
fosfolamban genleridir. LBBB iliskili KMP tanisi konulmadan énce
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Tablo 3. LBBB iliskili KMP icin Kullanilan Tani Kriterleri

Calismalar Tani kriterleri

Vaillant ve ark.®
. Baslangic EF > %50

. LV mekanik disenkroni varligi

. KRT'ye super yanit, EF > %45

. Normal sinUs ritmi ve LBBB suresi > 5 yil
. EF'de progresif azalma, takip EF < %40, NYHA II-IV

. Dilate KMP'nin diger nedenlerinin dislanmis olmasi

Ponnusamy ve ark.’ . LBBB suresi > 1 yil

. Baslangic EF > %50

AWN-_TOCOPA~AWN =

. LV mekanik disenkroni varligi

. EF'de progresif azalma, takip EF < %40, NYHA II-1V

- Rortik preejeksiyon stresi > 140 msn

- Interventrikller mekanik gecikme > 40 msn

- Septal-lateral duvar gecikmesi > 65 msn

- QRS suresi kadinlarda > 130 msn, erkeklerde > 140 msn
- Dilate KMP'nin diger nedenlerinin dislanmis olmasi

CLIMB kayit ¢alismasi
Sanna ve ark.*’

Medikal 6yku-genetik:

- Ailede dilate KMP oykustiniin olmamasi

- Dilate KMP'nin diger nedenlerinin ekarte edilmesi

EKG:

- Tipik LBBB varligi (QRS stiresi > 140 msn, lateral derivasyonlarda gentiklenme ve V2-V3'te QS veya rS)

TTE:
. Septal flash ve apikal rocking
. LV disenkroni varligi

. Hafif fonksiyonel mitral yetmezlik
. Hafif sol atriyum dilatasyonu

oNOULT DA WN =

. ileri derecede olmayan LV dilatasyon
. LV duvar kalinuginin normal olmasi

. ileri derecede olmayan diyastolik disfonkiyon (grade 1)

. Sag ventrikil fonksiyonlarinin normal olmasi

Kardiyak MRG:

1. Doku karakterizasyonu tani koydurucu degil
2.T1 ve T2 haritalamanin normal olmasi

3. Skar ve fibrozisin olmamasi

4. Geg gadolinyum tutulumunun olmamasi

EF, Ejeksiyon fraksiyonu; EKG, Elektrokardiyografi; KMP, Kardiyomiyopati; KRT, Kardiyak resenkronizasyon tedavisi; LBBB, Sol dal blogu; LV, Sol ventrikil; MRG,
Manyetik rezonans gorintiileme; NYHA, New York Kalp Cemiyeti; TTE, Transtorasik ekokardiyografi. (Tablo 3, kaynak 4'ten modifiye edilmistir.)

dilate KMP'nin genetik nedenleri dislanmalidir. Ancak klinik pra-
tikte tim genetik panelin bakilmasinin kolay olmadigi asikardur.
Dilate KMP'de genetik test endikasyonlari, kalitsal bir genetik
temeli dUstndlren spesifik ipuclarina sahip ailesel ve sporadik
formlar icerir.?’

LBBB iliskili KMP icin kullanilan tanisal algoritma Sekil 3'te
gorllmektedir.

LBBB iligkili KMP'de Optimal Medikal Tedavi ve Cihaz
Tedavisinin Yeri ve Zamanlamasi

Dustk EF'li KY olgularinda beta-blokerler, mineralokortikoid
reseptor antagonistleri, anjiyotensin donUstldricl enzim inhib
itorleri/anjiyotensin reseptor blokerleri veya anjiyotensin resep-
tort-neprilisin inhibitord ve sodyum-glukoz ko-transporter-2
inhibitorleri mortaliteyi azalttugr kanitlanan ve kilavuzlarca sinif
1 endikasyon ile 6nerilen medikal tedavilerdir. Bununla birlikte,
LBBB iligkili KMP'de bu ilaglarin etkisine dair yeterince kanit yok-
tur. Aynica, bu olgulanin medikal tedavi yanitlaninin dar QRS'li

hastalara gore daha zayif olacagi distintlmektedir. KRT, LBBB ve
semptomatik KMP'li hastalar icin kesin tedavi olarak kabul edil-
mektedir. KRT'nin; erken uygulandiginda daha fazla fayda sag-
ladigini, LBBB iliskili miyokart hasarinin 6nline gecilebilecegini
One stren calismalar olsa da KRT zamanlamasi ile ilgili randomize
kontrolld calismalarin olmamasi KRT'nin bu olgularda ne zaman
uygulanmasi gerektigi konusunu tartismaya agik birakmaktadir.
KRT implantasyonundan 6nce U¢ ay boyunca kilavuzlara uygun
optimal medikal tedavi Onerilmektedir.®® Yakin zamanda yapilan
bir calisma da, uzun streli LBBB olan KMP (EF < %40) olgula-
nnda (n=21) optimal medikal tedavi sonrasinda LV EF ve fonk-
siyonel kapasitedeki degisim degerlendirilmistir. Bu calsmaya
dahil edilen olgularin tamami beta-bloker, anjiyotensin resepto-
ri-neprilisin inhibitorl/anjiyotensin déntstirict enzim inhibi-
torleri kullanmakta iken mineralokortikoid reseptdr antagonistleri
kullanim orani %80,9, sodyum-glukoz ko-transporter-2 inhibi-
torl ise %429 idi. ilag up-titrasyonu sonrasi yaklasik sekiz aylik
takipte LV EF (P=,172) ve LV end-diyastolik volimde (P=,055)
anlamul degisiklik olmadigi raporlanmustir. Ardindan bu hastalarin
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De novo LV disfonksiyonu + yeni veya bilinen LBBB
( +/-KY semptum ve bulgulan)

|

BT koroner angiografi veya invaziv koroner angiografi

Anlamii KAHL
iskemik kMp | :

N

~’} KAH (-)
B e

7| Non-iskemik KMP +LBBB

84
Medikal/aile dykusi*®
(-) EKG dzellikleri®*

Dilate KMP

K TTE degerlendirmesit
b Kardiyak MRI

\ 3} 4
N

Kilavuzlara uygun olarak tedavi yonetimi

Gerekirse EMBe=
Genetik ¢calisma¥

7
Olasi LBBB-iligkili KMP

Ji (+)

S
En az 3 ay GDMT sonrasi KRT
agisindan degerlendir

Sekil3. LVdisfonksiyonuveLBBB olgularindatanisalalgoritma. Sekil 3 agiklamasi: BT, Bilgisayarli tomografi; EKG, Elektrokardiyografi;
EMB, Endomiyokardiyal biyopsi; GDMT, Kilavuzlara uygun medikal tedavi; KAH, Koroner arter hastaligi; KMP, Kardiyomiyopati;
KRT, Kardiyak resenkronizasyon tedavisi; KY, Kalp yetersizligi; LBBB, Sol dal blogu; LV, Sol ventrikii; MRG, Manyetik rezonans
goriintiileme; TTE, Transtorasik ekokardiyografi (Sekil 3, kaynak 4'ten modifiye edilmistir.). "Medikal/aile dykiisii: KMP éncesi LBBB
var, ilag/toksik ajan kullanimi, miyokardit ve ailede KMP 6ykiisti yok. “"EKG: Tipik LBBB (QRS siiresi > 140 msn, lateral derivasyonlarda
centiklenme ve V2-V3'te QS veya rS). TTTE: Septal flash, apikal rocking ve LV disenkroni, sag ventrikiil fonksiyonlar normal, sinirda
LV dilatasyonu, hafif dereceli diyastolik disfonksiyon (grade 1). ¥Kardiyak MRG: T1 ve T2 haritalama normal, skar ve fibrozis yok,
gec¢ gadolinyum tutulumu yok. *~EMB: Akut miyokardiyal inflamasyon yok. *Genetik calisma, Dilate KMP icin patojen/olasi patojen

gen mutasyonu yok.

8'ine (%38) KRT implantasyonu yapilmis ve KRT sonrasi 8,7 (5,9-
9.,4) aylik takipte LV EF (P=,003) ve LV end-diyastolik volimde
(P=,003) anlamli iyilesme oldugu ortaya konmustur. Bu galisma;
KRT implantasyonunu geciktirmenin, KY progresyonunu durdur-
mada dnemli bir zaman kaybr anlamina gelebilecegini vurgula-
yarak erken dénemde KRT'nin dUstnulmesi gerektigine dikkati
cekmektedir.*®

NEOLITH Il calsmasinda ise Wang ve ark.® yeni baslangicl
noniskemik idiyopatik dilate KMP tanisi olan LBBB'li olgularda;
tanidan KRT'ye kadar gecen sureyi, KRT sonrasi EF'de meydana
gelen degisimi ve KRT'nin klinik sonlanimlar Gzerine etkisini
arastirmistir. Bu galsmaya, noniskemik idiyopatik dilate KMP
tanisi olan ve LBBB eslik eden 126 hasta dahil edilmistir. Bu has-
talarin 60'Inda tanidan KRT'ye kadar gecen stre dokuz aydan
kisa, 63 hastada ise dokuz aydan fazla idi. Erken dénemde KRT
uygulanan olgularda daha ge¢ uygulananlara gore EF'nin daha
fazla dlzeldigi, tim nedenlere bagl mortalitenin ve klinik son-
lanimlarin benzer oldugu bulunmustur. Bu ¢alismada, LBBB ilis-
kili KMP'yi tanimlayan kriterler ortaya konulmamis olsa da erken
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dénem KRT tedavisi ile EF'nin daha fazla dlzelmis olmasi, LBBB
gibi bir ileti sistemi bozuklugunun KMP'ye neden oldugu teorisini
guclendirmektedir. Ayni zamanda KY tedavisi optimizasyonu igin
beklenilmesi ve LBBB'nin KRT ile dizeltilmesinin geciktirilmesi-
nin, LBBB'ye bagli irreversibl miyokart hasarina neden olabilecegi
vurgulanmistir® Ancak bu olgularda optimal KRT zamanlamasi
ile ilgili net veriler ve genis capli calismalar yoktur. Bu nedenle bu
konuyu ele alan randomize kontrolli calismalara ihtiyac vardir.

Yakin zamanda yapilan bazi ¢alismalar, sol dal pacing ile elde
edilen KRT'nin etkinligini ortaya koymustur.#>*® Ponnusamy
ve Vijayaraman® tarafindan yapilan LBBB iliskili KMP'de sol dal
pacingin etkinligini arastiran yakin tarihli retrospektif gézlem-
sel bir calismada, tedavi 6ncesi ile karsilastinldiginda LV EF'de
ve fonksiyonel kapasitede sol dal pacing ile anlaml dizelme
oldugu gosterilmistir. Sol dal pacing, baslangica kiyasla hem
depolarizasyon hem de repolarizasyon parametrelerinde iyi-
lesme ile iliskilendirilmistir. Calismma mevcut bulgularla, LBBB
iliskili elektriksel ve mekanik anormalliklerin sol dal pacing ile
dizeltilebilecegini ve bu nedenle LBBB iliskili KMP hastalarinda
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sol dal pacingin KRT igin uygun bir tedavi segenedi oldugunu
ortaya koymustur.®

KRT'nin; erken uygulandiginda daha fazla fayda sagladigini, LBBB
iliskili miyokart hasarinin énlne gecilebilecegini 6ne stren calis-
malar olsa da KRT zamanlamasi ile ilgili randomize kontrolld
calismalann olmamasi KRT'nin bu olgularda ne zaman uygulan-
masi gerektigi konusunu tartismaya agik birakmakta oldugundan
LBBB iliskili KMP olgularinda cihaz tedavilerinden Once U¢ ay
mutlaka optimal medikal tedavi uygulanmalidir.

Sonug

LBBB iliskili KMP; diger dilate KMP nedenlerinin Oncelikle dis-
lanmasini gerektiren, gercek prevalansi bilinmeyen, dilate KMP
etiyolojik siniflamasinda henlz bulunmayan, tedavi planlama-
sinin henlz net olmadigi ancak taninirligi giderek artan ve tani
kriterleri giderek belirginlesen bir KMP'dir. Tani; hastanin medikal
dyklistin(in ve aile hikayesinin ayrintili sorgulanmasiyla baslar. ilk
planda iskemi basta olmak Uzere dilate KMP'nin diger nedenle-
rinin ekarte edilmesi onerilir. LBBB iliskili KMP'yi destekleyecek;
EKG, ekokardiyografi ve kardiyak MRG bulgulari degerlendirilerek
tani konulur. Bu grup olgularin KRT'ye iyi yanit verdigi bilinmek-
tedir. Ancak en uygun KRT zamanlamasi hakkinda yeterli veri
bulunmamaktadir. Sol dal pacing ise KRT icin alternatif bir tedavi
olarak umut vadetmektedir.

Hakem Degerlendirmesi: Dis Bagimsiz.

Yazar Katkilarn: Konsept - S.M., Y.C.; Tasarim - S.M., Y.C.; Denetleme -
S.M., Y.C.; Veri Toplama veya Isleme - S.M.; Yazan - S.M., Y.C.; Kritik
Degerlendirme - Y.C.

Cikar Catismasi: Yazarlar cikar catismasi bildirmemislerdir.

Finansal Destek: Yazarlar bu calisma icin finansal destek almadiklarini
beyan etmislerdir.

Peer-review: Externally peer-reviewed.

Author Contributions: Concept - S.M., Y.C.; Design - SM., Y.C;
Supervision - S.M., Y.C.; Literature Review - S.M.; Writing - S.M., Y.C.;
Critical Review - Y.C.

Declaration of Interests: The authors declare that they have no com-
peting interest.

Funding: This study received no funding.

Kaynaklar

1. Elliott P, Andersson B, Arbustini E, et al. Classification of the cardio-
myopathies: a position statement from the European Society of
Cardiology Working Group on Myocardial and Pericardial Diseases.
Eur Heart J. 2008;29(2):270-276. [CrossRef]

2. Pinto YM, Elliott PM, Arbustini E, et al. Proposal for a revised defini-
tion of dilated cardiomyopathy, hypokinetic non-dilated cardio-
myopathy, and its implications for clinical practice: a position
statement of the ESC working group on myocardial and pericardial
diseases. Eur Heart J. 2016;37(23):1850-1858. [CrossRef]

3. Bozkurt B, Colvin M, Cook J, et al. Current diagnostic and treatment
strategies for specific dilated cardiomyopathies: a scientific state-
ment from the American Heart Association. Circulation. 2016;
134(23):€579-e646. [CrossRef]

4. Sanna GD, Merlo M, Moccia E, et al. Left bundle branch block-
induced cardiomyopathy: a diagnostic proposal for a poorly explored
pathological entity. Int J Cardiol. 2020;299:199-205. [CrossRef]

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Turk Kardiyol Dern Ars 2023;51(4):274-282

Ponnusamy SS, Vijayaraman P. Left bundle branch block-induced
cardiomyopathy: insights from left bundle branch pacing. JACC Clin
Electrophysiol. 2021;7(9):1155-1165. [CrossRef]

Vaillant C, Martins RP, Donal E, et al. Resolution of left bundle
branch block-induced cardiomyopathy by cardiac resynchronization
therapy. / Am Coll Cardiol. 2013;61(10):1089-1095. [CrossRef]
Sanna GD, De Bellis A, Zecchin M, et al. Prevalence, clinical and
instrumental features of left bundle branch block-induced cardio-
myopathy: the CLIMB registry. ESC Heart Fail. 2021;8(6):5589-
5593. [CrossRef]

Wang NC, Li JZ, Adelstein EC, et al. New-onset left bundle branch
block-associated idiopathic nonischemic cardiomyopathy and time
from diagnosis to cardiac resynchronization therapy: the NEOLITH
Il study. Pacing Clin Electrophysiol. 2018;41(2):143-154. [CrossRef]
Writing Committee Members, Kusumoto FM, Schoenfeld MH, et al.
2018 ACC/AHA/HRS guideline on the evaluation and management
of patients with bradycardia and cardiac conduction delay: Execu-
tive summary: a Report of the American College of Cardiology/
American Heart Association Task Force on Clinical Practice Guide-
lines, and the Heart Rhythm Society. Heart Rhythm. 2019;16(9):e22
7-e279.

Brignole M, Auricchio A, Baron-Esquivias G, et al. 2013 ESC Guide-
lines on cardiac pacing and cardiac resynchronization therapy: the
Task Force on cardiac pacing and resynchronization therapy of the
European Society of Cardiology (ESC). Developed in collaboration
with the European Heart Rhythm Association (EHRA). Eur Heart J.
2013;34(29):2281-2329. [CrossRef]

Gold MR, Thébault C, Linde C, et al. Effect of QRS duration and
morphology on cardiac resynchronization therapy outcomes in mild
heart failure: results from the Resynchronization Reverses Remod-
eling in Systolic Left ventricular Dysfunction (REVERSE) study. Cir-
culation. 2012;126(7):822-829. [CrossRef]

Zareba W, Klein H, Cygankiewicz I, et al. Effectiveness of cardiac
resynchronization therapy by QRS morphology in the multicenter
automatic defibrillator implantation trial-cardiac resynchronization
therapy (MADIT-CRT). Circulation. 2011;123(10):1061-1072.
[CrossRef]

Strauss DG, Selvester RH, Wagner GS. Defining left bundle branch
block in the era of cardiac resynchronization therapy. Am J Cardiol.
2011;107(6):927-934. [CrossRef]

van Stipdonk AMW, Vanbelle S, Ter Horst IAH, et al. Large variability
in clinical judgement and definitions of left bundle branch block to
identify candidates for cardiac resynchronisation therapy. IntJ Car-
diol. 2019;286:61-65. [CrossRef]

Hardarson T, Arnason A, Eliasson GJ, Palsson K, Eyjolfsson K, Sigfus-
son N. Left bundle branch block: prevalence, incidence, follow-up
and outcome. Eur Heart J. 1987;8(10):1075-1079. [CrossRef]
Francia P, Balla C, Paneni F, Volpe M. Left bundle-branch block--
pathophysiology, prognosis, and clinical management. Clin Cardiol.
2007:30(3):110-115. [CrossRef]

Fahy GJ, Pinski SL, Miller DP, et al. Natural history of isolated bundle
branch block. Am J Cardiol. 1996;77(14):1185-1190. [CrossRef]
Eriksson P, Hansson PO, Eriksson H, Dellborg M. Bundle-branch
block in a general male population: the study of men born 1913.
Circulation. 1998;98(22):2494-2500. [CrossRef]

Imanishi R, Seto S, Ichimaru S, Nakashima E, Yano K, Akahoshi M.
Prognostic significance of incident complete left bundle branch
block observed over a 40-year period. Am/J Cardiol. 2006;98(5):644-
648. [CrossRef]

Baldasseroni S, Opasich C, Gorini M, et al. Left bundle-branch block
is associated with increased 1-year sudden and total mortality rate
in 5517 outpatients with congestive heart failure: a report from the
Italian network on congestive heart failure. Am Heart J. 2002;
143(3):398-405. [CrossRef]

Aleksova A, Carriere C, Zecchin M, et al. New-onset left bundle
branch block independently predicts long-term mortality in patients
with idiopathic dilated cardiomyopathy: data from the Trieste
Heart Muscle Disease Registry. Europace. 2014;16(10):1450-1459.
[CrossRef]

Mahmod M, Karamitsos TD, Suttie JJ, Myerson SG, Neubauer S,
Francis JM. Prevalence of cardiomyopathy in asymptomatic patients

281


https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehm342
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehv727
https://doi.org/10.1161/CIR.0000000000000455
https://doi.org/10.1016/j.ijcard.2019.06.008
https://doi.org/10.1016/j.jacep.2021.02.004
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2012.10.053
https://doi.org/10.1002/ehf2.13568
https://doi.org/10.1111/pace.13264
https://doi.org/10.1093/eurheartj/eht150
https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.112.097709
https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.110.960898
https://doi.org/10.1016/j.amjcard.2010.11.010
https://doi.org/10.1016/j.ijcard.2019.01.051
https://doi.org/10.1093/oxfordjournals.eurheartj.a062172
https://doi.org/10.1002/clc.20034
https://doi.org/10.1016/s0002-9149(96)00160-9
https://doi.org/10.1161/01.cir.98.22.2494
https://doi.org/10.1016/j.amjcard.2006.03.044
https://doi.org/10.1067/mhj.2002.121264
https://doi.org/10.1093/europace/euu016

Turk

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

282

Kardiyol Dern Ars 2023;51(4):274-282

with left bundle branch block referred for cardiovascular magnetic
resonance imaging. Int J Cardiovasc Imaging. 2012;28(5):1133-
1140. [CrossRef]

Auffret V, Martins RP, Daubert C, et al. Idiopathic/iatrogenic left
bundle branch block-induced reversible left ventricle dysfunction:
JACC state-of-the-art review. J Am Coll Cardiol. 2018;72(24):3177-
3188. [CrossRef]

Auricchio A, Fantoni C, Regoli F, et al. Characterization of left ven-
tricular activation in patients with heart failure and left bundle-
branch block. Circulation. 2004;109(9):1133-1139. [CrossRef]
Derval N, Duchateau J, Mahida S, et al. Distinctive left ventricular
activations associated with ECG pattern in heart failure patients. Circ
Arrhythm Electrophysiol. 2017;10(6):e005073. [CrossRef]

Ploux S, Lumens J, Whinnett Z, et al. Noninvasive electrocardio-
graphic mapping to improve patient selection for cardiac resynchro-
nization therapy: beyond QRS duration and left bundle branch block
morphology. / Am Coll Cardiol. 2013;61(24):2435-2443. [CrossRef]
Dillon JC, Chang S, Feigenbaum H. Echocardiographic manifesta-
tions of left bundle branch block. Circulation. 1974,;49(5):876-880.
[CrossRef]

Gjesdal O, Remme EW, Opdahl A, et al. Mechanisms of abnormal
systolic motion of the interventricular septum during left bundle
branch block. Circ Cardiovasc Imaging. 2011;4(3):264-273. [CrossRef]
Voigt JU, Schneider TM, Korder S, et al. Apical transverse motion as
surrogate parameter to determine regional left ventricular function
inhomogeneities: a new, integrative approach to left ventricular
asynchrony assessment. Eur Heart/. 2009;30(8):959-968. [CrossRef]
Parsai C, Bijnens B, Sutherland GR, et al. Toward understanding
response to cardiac resynchronization therapy: left ventricular dys-
synchrony is only one of multiple mechanisms. Eur Heart J. 2009;
30(8):940-949. [CrossRef]

Mele D, Bertini M, Malagu M, Nardozza M, Ferrari R. Current role
of echocardiography in cardiac resynchronization therapy. Heart Fail
Rev. 2017;22(6):699-722. [CrossRef]

Grines CL, Bashore TM, Boudoulas H, Olson S, Shafer P, Wooley CF.
Functional abnormalities in isolated left bundle branch block: the
effect of interventricular asynchrony. Circulation. 1989;79(4):845-
853. [CrossRef]

Zannad F, Huvelle E, Dickstein K, et al. Left bundle branch block as
a risk factor for progression to heart failure. Eur J Heart Fail.
2007;9(1):7-14. [CrossRef]

Xiao HB, Lee CH, Gibson DG. Effect of left bundle branch block on
diastolic function in dilated cardiomyopathy. Br HeartJ. 1991;66(6):
443-447. [CrossRef]

Zhou Q, Henein M, Coats A, Gibson D. Different effects of abnormal
activation and myocardial disease on left ventricular ejection and
filling times. Heart. 2000;84(3):272-276. [CrossRef]

Witt CM, Wu G, Yang D, Hodge DO, Roger VL, Cha YM. Outcomes
with left bundle branch block and mildly to moderately reduced
left ventricular function. JACC Heart Fail. 2016;4(11):897-903.
[CrossRef]

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45,

46.

47.

48.

49,

50.

Murat and Cavusoglu. Sol Dal Blogu iliskili Kardiyomiyopati

Lee SJ, McCulloch C, Mangat |, Foster E, De Marco T, Saxon LA.
Isolated bundle branch block and left ventricular dysfunction. / Card
Fail. 2003;9(2):87-92. [CrossRef]

Sze E, Dunning A, Loring Z, et al. Comparison of incidence of left
ventricular systolic dysfunction among patients with left bundle
branch block versus those with normal QRS duration. Am J Cardiol.
2017;120(11):1990-1997. [CrossRef]

Schneider JF, Thomas HE Jr, Kreger BE, McNamara PM, Kannel WB.
Newly acquired left bundle-branch block: the Framingham study.
Ann Intern Med. 1979;90(3):303-310. [CrossRef]

Casiglia E, Spolaore P, Ginocchio G, et al. Mortality in relation to
Minnesota code items in elderly subjects. Sex-related differences in
a cardiovascular study in the elderly. Jpn Heart J. 1993;34(5):567-
577. [CrossRef]

Huang X, Shen W, Gong L. Clinical significance of complete left
bundle branch block in dilated cardiomyopathy. Chin Med Sci J.
1995;10(3):158-160.

Hwang IC, Cho GY, Yoon YE, Park JJ. Association between global
longitudinal strain and cardiovascular events in patients with left
bundle branch block assessed using two-dimensional speckle-
tracking echocardiography. / Am Soc Echocardiogr. 2018;31(1):52-
63.e6. [CrossRef]

Yilmaz S, Kilic H, Agac MT, et al. Left ventricular twist was decreased
in isolated left bundle branch block with preserved ejection fraction.
Anatol J Cardiol. 2017;17(6):475-480. [CrossRef]

Pinamonti B, Cacciatore G. Cardiomiopatia dilatativa: quando e
indicato e cosa chiedere alla valutazione strumentale non invasiva
[Dilated cardiomyopathy: indication and role of non-invasive instru-
mental evaluation]. /tal Heart J Suppl. 2002;3(4):405-411.
McCrohon JA, Moon JC, Prasad SK, et al. Differentiation of heart
failure related to dilated cardiomyopathy and coronary artery dis-
ease using gadolinium-enhanced cardiovascular magnetic reso-
nance. Circulation. 2003;108(1):54-59. [CrossRef]

Assomull RG, Prasad SK, Lyne J, et al. Cardiovascular magnetic reso-
nance, fibrosis, and prognosis in dilated cardiomyopathy. / Am Coll
Cardiol. 2006;48(10):1977-1985. [CrossRef]

Hershberger RE, Givertz MM, Ho CY, et al. Genetic evaluation of
cardiomyopathy-a Heart Failure Society of America practice guide-
line. / Card Fail. 2018;24(5):281-302. [CrossRef]

Garcia-Rodeja Arias F, Gomez Otero MI, Bouzas Cruz N, et al. Effects
of guideline-directed medical therapy in patients with left bundle
branch block-induced cardiomyopathy. Rev Esp Cardiol (Engl Ed).
2022. [CrossRef];(51885-5857(22)00189-X)

Vijayaraman P, Ponnusamy S, Cano O, et al. Left bundle branch area
pacing for cardiac resynchronization therapy: results from the inter-
national LBBAP collaborative study group. JACC Clin Electrophysiol.
2021;7(2):135-147. [CrossRef]

Huang W, Wu S, Vijayaraman P, et al. Cardiac resynchronization
therapy in patients with nonischemic cardiomyopathy using left
bundle branch pacing. JACC Clin Electrophysiol. 2020;6(7):849-858.
[CrossRef]


https://doi.org/10.1007/s10554-011-9931-1
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2018.09.069
https://doi.org/10.1161/01.CIR.0000118502.91105.F6
https://doi.org/10.1161/CIRCEP.117.005073
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2013.01.093
https://doi.org/10.1161/01.cir.49.5.876
https://doi.org/10.1161/CIRCIMAGING.110.961417
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehp062
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehn481
https://doi.org/10.1007/s10741-017-9636-1
https://doi.org/10.1161/01.cir.79.4.845
https://doi.org/10.1016/j.ejheart.2006.04.011
https://doi.org/10.1136/hrt.66.6.443
https://doi.org/10.1136/heart.84.3.272
https://doi.org/10.1016/j.jchf.2016.07.002
https://doi.org/10.1054/jcaf.2003.19
https://doi.org/10.1016/j.amjcard.2017.08.003
https://doi.org/10.7326/0003-4819-90-3-303
https://doi.org/10.1536/ihj.34.567
https://doi.org/10.1016/j.echo.2017.08.016
https://doi.org/10.14744/AnatolJCardiol.2017.7346
https://doi.org/10.1161/01.CIR.0000078641.19365.4C
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2006.07.049
https://doi.org/10.1016/j.cardfail.2018.03.004
https://doi.org/10.1016/j.rec.2022.07.005
https://doi.org/10.1016/j.jacep.2020.08.015
https://doi.org/10.1016/j.jacep.2020.04.011

