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Cardiomyopathy

ÖZET

Sol dal bloğu (LBBB) ilişkili kardiyomiyopati (KMP) tanınırlığı giderek artan bir KMP’dir. Yeni kalp 
yetersizliği tanısı alan hastaların küçük ancak ihmal edilemeyecek bir kısmında bulunmaktadır. 
Ancak, halen dilate KMP veya sınıflanamayan KMP etiyolojik nedenleri arasında gösterilme-
miştir. Tanı için farklı yayınlarda farklı kriterler önerilmiş ancak tanı kriterleri konusunda evrensel 
bir fikir birliği henüz oluşmamıştır. Bazı klinik özellikler ile elektrokardiyografi, ekokardiyografi ve 
kardiyak manyetik rezonans görüntüleme bulgularının, LBBB ilişkili KMP’nin tanısında kullanıl-
ması önerilmektedir. Bu derlemede; LBBB ilişkili KMP prevalansı, patofizyolojik mekanizmalar, 
tanısal kriterler, tanı araçları ve spesifik bulgular diğer nedenlere bağlı dilate KMP ayırıcı tanısı da 
dikkate alınarak ele alınmaktadır.

Anahtar Kelimeler: Kardiyomiyopati, sol dal bloğu, sol ventriküler 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

Dilate kardiyomiyopati (KMP) hipertansiyon, kapak hastalığı, konjenital kalp hastalığı 
gibi anormal yüklenme durumları veya iskemik kalp hastalığı yokluğunda sisto-

lik disfonksiyonla birlikte olan sol ventrikül (LV) ve/veya sağ ventrikül (RV) dilatasyonu 
olarak tanımlanır.1 Bununla birlikte RV dilatasyonu veya disfonksiyonu dilate KMP tanısı 
için şart değildir. Dilate KMP idiyopatik, genetik veya genetik dışı birçok duruma bağlı 
olarak ortaya çıkabilir. Genetik olmayan nedenler arasında viral ve/veya immün nedenler, 
miyokardiyal toksik etkenler (örn. alkol), ilaç kullanımı ve endokrin nedenler yer alır.2 
Aynı zamanda uzun süreli atriyal taşiaritmiler ve sık ventriküler erken vurular (>%10) 
aritmi ilişkili dilate KMP nedeni olarak gösterilir.3 Sol dal bloğu (LBBB) ilişkili KMP son 
yıllarda giderek kabul gören KMP etiyolojileri arasında yer almaktadır. Ancak kılavuz-
lar ve klinik pratikte yerleşik olarak kabul edilen LBBB ilişkili KMP tanı kriterleri henüz 
oluşmamıştır. Ventriküler erken vurulara bağlı olarak ortaya çıkan disenkroninin KMP ile 
ilişkili olabileceği düşünülse de benzer mekanizma ile LV disenkroni yaratan LBBB, kıla-
vuzlarda henüz dilate KMP’nin etiyolojik nedenleri arasında sınıflandırılmamıştır. Ayrıca 
uzmanların klinik gözlemleri ve literatürdeki verilere dayanarak; LBBB ilişkili KMP ile 
diğer etiyolojilere bağlı KMP’nin ayrımında kullanılması önerilen tanı kriterleri, öneriler 
ve kırmızı bayraklar (red flag) arasında farklılıklar bulunmaktadır.4-8 Bu yazıda; LBBB iliş-
kili KMP’nin mekanizması, tanısı, ayırıcı ve tanımlayıcı kriterleri ele alınmaktadır.

LBBB Tanı Kriterleri ve Epidemiyolojisi

İntraventriküler ileti sisteminde sol dal boyunca veya daha nadir olarak sol dalı oluş-
turan his demeti liflerinde ileti bloku veya gecikmesi LBBB’ye yol açar. Septum ve LV, 
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RV üzerinden yani sağdan sola doğru aktive olur. Böylece LBBB, 
LV’de ileti gecikmesine bağlı olarak posterolateral bölge başta 
olmak üzere depolarizasyonun gecikmesine neden olan bir kar-
diyak ileti anormalliği olarak kabul edilir. Elektrokardiyografide 
(EKG) QRS süresinde uzama, anormal QRS kompleksleri ve 
anormal ST-T dalgalarının oluşmasına neden olur (Şekil 1). 
LBBB’nin tanımlamasında kullanılan birden fazla tanım bulun-
maktadır. Farklı tanımlamalar ve tanı kriterleri Tablo 1’de 
görülmektedir.9-13

Farklı LBBB tanımlayıcı kriterlerini kullanarak, LBBB'nin belir-
lenmesinde gözlemciler arasındaki (intraobserver ve interobser-
ver) uyumu inceleyen bir çalışma, mevcut tanımlamalarla LBBB 
tanısı koymanın önemli ölçüde değişkenlik gösterdiğini ortaya 
koymuştur.14 LBBB'nin standardize edilmiş ve iyi tanımlanmış bir 
sınıflandırmasının olmamasının, kardiyak resenkronizasyon teda-
visi (KRT) için hasta seçimini önemli ölçüde engelleyebileceği ve 
hasta seçiminde farklılıklara sebep olabileceği vurgulanmıştır.14 
LBBB tanısında kullanılan bu farklı tanımlayıcı kriterlerin LBBB 
ilişkili KMP tanısını nasıl etkilediğini gösteren spesifik çalışmalar 
yoktur, ancak LBBB ilişkili KMP’yi tanımlayan kriterler arasında 
da elektrokardiyografik LBBB kriterleri farklılıklar içermektedir. 
Bununla birlikte LBBB ilişkili KMP tanısının sadece EKG’deki LBBB 
tanısına dayanmadığı klinik, genetik ve görüntüleme bulgularının 
birlikte değerlendirildiği unutulmamalıdır.

Genel popülasyon da LBBB prevalansı, yapılan farklı çalışma-
larda %0,1-1,5 arasında değişmektedir.6,15-18 LBBB, genç sağlıklı 
bireylerde sık değildir. Yaşla birlikte sıklığı artma eğilimindedir.18,19 
LBBB nadiren izole olarak görülebileceği gibi sıklıkla yapısal kalp 
hastalığı ile ilişkilendirilir.6,17 Kalp yetersizliği hastalarının ise yak-
laşık üçte biri ileti sistemi hastalıkları ile başvurur ve yaklaşık 
%25'inde ileti sistemi kusuru LBBB paterni olarak ortaya çık-
maktadır. Bu oran, genel hasta popülasyonunda LBBB'nin tah-
mini prevalansından önemli ölçüde yüksektir.20 Dilate KMP'li 608 
hastanın retrospektif analizinde, olguların %31'inde başlangıçta 
LBBB olduğu raporlanmıştır.21

LBBB ilişkili KMP prevalansı konusunda yeterli veri bulunmamak-
tadır. Prevalans bildirilen çalışmalarda kullanılan tanı kriterlerine 
göre rakamlar değişmektedir. Yakın zamanda yapılan küçük bir 
kardiyak manyetik rezonans görüntüleme (MRG) çalışmasında, 

LBBB'li hastalarda dilate KMP prevalansı %21 olarak bulun-
muş, LBBB ile dilate KMP arasındaki ilişkiye dikkat çekilmiştir.22 
Noniskemik, nonvalvüler, LBBB bulunan KMP olgularının dahil 
edildiği ve sıkı tanı kriterlerinin kullanıldığı bir başka çalışmada 
prevalans %6,67 olarak verilmiştir.4 Genelde bu çalışmalar ret-
rospektif olduğundan önceden LBBB’ye sahip olup sonradan 
KMP gelişen olgu oranını belirlemek zordur.

LBBB’ye Bağlı Gelişen Ventriküler Elektromekanik Disenkroni

LBBB; aktivasyon sekansının farklı anatomik seviyelerinde bulu-
nan ileti gecikmesinden kaynaklanan oldukça karmaşık bir 

Şekil 1.  Sol dal bloğu örneğini gösteren yüzeysel elektrokar- 
diyogram.

KISALTMALAR
EKG	 Elektrokardiyogram
EF	 Ejeksiyon fraksiyonu
GLS	 Global longitudinal strain
KAH	 Koroner arter hastalığı
KMP	 Kardiyomiyopati
KRT	 Kardiyak resenkronizasyon tedavisi
KY	 Kalp yetersizliği
LBBB	 Sol dal bloğu
LGE	 Geç gadolinyum tutulumu
LV	 Sol ventrikül
MRG	 Manyetik rezonans görüntüleme
NYHA	 New York Kalp Cemiyeti
RV	 Sağ ventrikül
RWT	 Rölatif duvar kalınlığı
SD	 Standart sapma
TDI	 Doku doppler görüntüleme
TTE	 Transtorasik ekokardiyografi

Tablo 1.  LBBB Tanımlamaları ve Kriterleri
LBBB tanımı Kriterler
AHA/ACC/
HRS9

•	 QRS ≥ 120 msn
•	 DI, aVL, V5 ve V6 derivasyonlarında geniş çentikli 

R dalgası
•	 Bazen V5, V6'da RS paterni olabilir
•	 DI, aVL, V5 ve V6 derivasyonlarında Q dalgasının 

olmaması
•	 V5 ve V6 derivasyonlarında R tepe zamanı > 60 

msn
•	 R tepe zamanının V1-V3’te normal olması
•	 ST segmenti ve T dalgasının genellikle QRS ile zıt 

yönlü olması
•	 Negatif konkordansın olmaması

ESC10/
REVERSE11

•	 QRS ≥120 msn
•	 V1’de QS veya rS olması
•	 DI, aVL, V5 ve V6 derivasyonlarında geniş çentikli 

R dalgası
•	 V5 ve V6 derivasyonlarında Q dalgasının 

olmaması

MADIT12 •	 QRS ≥ 130 msn
•	 V1’de QS veya rS olması
•	 DI, aVL, V5 ve V6 derivasyonlarında geniş çentikli 

R dalgası
•	 V5 ve V6 derivasyonlarında Q dalgasının 

olmaması

Strauss13 •	 Kadınlarda QRS ≥ 130 msn, erkeklerde QRS ≥ 
140 msn

•	 V1 ve V2’de QS veya rS olması
•	 V1, V2, V5, V6, I veya aVL'de ≥ 2 derivasyonda 

QRS’de çentiklenme olması

LBBB, Sol dal bloğu.
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elektriksel hastalıktır. Yüzey EKG kayıtları ventriküler gecikme-
lerin yerinin ve özelliğinin kesin olarak karakterize edilmesinde 
yetersiz kalmaktadır. Ventriküler aktivasyon dizisinde LBBB ile 
indüklenen değişiklikler, endokardiyal kateter haritalaması veya 
yüzey EKG haritalaması ile ile incelenmiştir.23-26 Çalışmalar, izole 
LBBB'li hastaları veya daha sıklıkla, LBBB ve yapısal kalp hastalığı 
olan hastaları içermekle birlikte bu konu da en yeni çalışmalar, 
KRT için aday olan kalp yetersizliği hastalarına odaklanmıştır. 
Elektroanatomik haritalamada; LBBB, septum ve lateral duvar 
arasında aktivasyon zamanının önemli ölçüde uzaması ve bazal 
LV serbest duvarın aktivasyonunda belirgin bir gecikme ile karak-
terize edilir. LV aktivasyon sekansı izole LBBB'li hastalarda nispe-
ten homojen iken yapısal kalp hastalığı olan LBBB’li hastalarda 
çok daha heterojen görünmektedir.23

LBBB’de Ekokardiyografi ile Mekanik Disenkroni Bulguları

Dillon ve ark. LBBB’yi 1974 yılında M-mod ekokardiyografi ile 
“QRS'nin başlamasından sonraki 0,04 saniye içinde, ventriküler 
ejeksiyon sırasında LV posterior duvarın öne hareketinden önce 
meydana gelen oldukça dinamik bir posterior interventriküler 
septal hareketle karakterize edilen spesifik bir anormallik” olarak 
tanımlamıştır.27 LBBB’de meydana gelen ejeksiyondan hemen 
önce septumun sola doğru hareketi ve ardından görülen sağa 
doğru paradoksal hareket; septumun preejeksiyon sırasında mini-
mum hareketi ve ejeksiyon sırasında sola ve LV kavitesinin mer-
kezine doğru hareketi normal kalpten büyük ölçüde farklıdır.28 
Bununla birlikte; apikal rocking ve septal flash intraventriküler 
disenkroniyi gösteren en önemli ekokardiyografik bulgulardır.29,30 
Apikal rocking; LV apeksinin septum gibi hareket etmesidir. LV 
apeks sistol sırasında önce sağa ardından da septal-lateral akti-
vasyon gecikmesinin neden olduğu serbest duvar kontraksiyonu 
nedeniyle sola doğru hareket eder (Şekil 2A ve 2B).29 Septal flash 
ise izovolümetrik ventriküler kasılma fazı sırasında erken septal 
aktivasyona bağlı olarak interventriküler septumun anormal ve 
hızlı içe doğru kısa bir hareketi olarak tanımlanır.30 (Şekil 2C) Bu 
bulgular, gerçek LBBB'nin mekanik sonuçlarını yüksek bir spesifite 
ile tanımlamakla birlikte LV disenkroni ve LBBB için aynı zamanda 
KRT yanıtını predikte eden önemli ekokardiyografik bulgular ola-
rak kabul edilir. Nadir bir durum olarak; ileri derecede RV disfonk-
siyonu varlığında; geniş QRS ve tipik LBBB'ye rağmen septal flash 
ve apikal rockingin görülemeyebileceği de akılda tutulmalıdır.

Doppler ekokardiyografide pulsed-wave doppler kullanılarak 
ölçülen LV aktivasyon süresi ve RV aktivasyon süresi arasındaki 
fark interventriküler disenkroninin bir göstergesidir. LV aktivas-
yon süresi ile RV aktivasyon süresi arasındaki farkın < 40 msn 
olması normal kabul edilmektedir. Bu yöntemle hesaplanan 
interventriküler mekanik gecikmenin > 40 msn olmasının KRT 
cevabının öngördürücüsü olduğu bildirilmiştir.31 İntraventriküler 
disenkroninin belirlenmesi için kullanılabilecek ekokardiyografik 
yöntemler arasında ise pulsed-wave doku doppler görüntüleme 
(TDI) ya da renkli TDI ile longitudinal miyokardiyal velositelerin 
ölçümü yer almaktadır. Renkli TDI ile septal-lateral duvar gecik-
mesi > 65 msn veya posterior-lateral duvar gecikmesi > 65 msn 
olması intraventriküler disenkroninin göstergesi olarak kabul edil-
mektedir.31 Disenkroni değerlendirmesinde kullanılabilen diğer bir 
ekokardiyografik yöntem ise speckle tracking ekokardiyografidir. 
Speckle tracking ekokardiyografi ile radiyal disenkroninin > 130 
msn olması intraventriküler disenkroniyi göstermektedir.31

Disenkroniye bağlı sistolik fonksiyonların etkilemesine ek ola-
rak, disenkroninin lateral duvarın gecikmiş deformasyonuna bağlı 
papiller kaslar ve mitral kapak aparatının kinetiği (diyastolik mitral 
yetmezliği ve mitral kapak yaprakçıklarının artan tethering etkisi) 
üzerinde de önemli etkiler ortaya çıkar. LBBB hem diyastolü hem 
de LV dolumunu etkiler.32 LBBB olgularında, mitral inflow erken 
ve geç diyastolik dolum dalgalarında (E ve A dalgaları) füzyon 
görülebilir ve diyastolik dolum süresi kısalır. LV diyastolik doluşu-
nun bu şekilde kısalması hemodinamiği önemli ölçüde etkiler.4,7

LBBB ve Kalp Yetersizliği Arasındaki İlişki

LBBB, LV aktivasyon süresinin önemli ölçüde uzaması ve LV bazal 
serbest duvarın aktivasyonunda belirgin bir gecikme ile karak-
terizedir. LV’de hem elektriksel hem de mekanik disenkroniye 
neden olarak sistolik ve diyastolik fonksiyonları olumsuz etkiler.24 
LV aktivasyon sekansı, izole LBBB'li hastalarda daha homojen, 
yapısal kalp hastalığı ile ilişkili iletim bozukluğu olanlarda ise çok 
daha heterojen görünmektedir.23 LV mekaniği üzerindeki net 
sonuç, genellikle intraventriküler ve interventriküler disenkroni 
olarak tanımlanan sistol/diyastolde meydana gelen koordinasyon 
bozukluğudur. Anormal ventriküler iletim paterni olan hastalarda 
gözlenen kardiyak fonksiyonlarda bozulma; LBBB ve KY arasında 
olası bir neden-sonuç ilişkisini desteklemektedir.33 Grines ve ark. 
tarafından yapılan izole LBBB tanılı 18 hastanın kontrol grubu ile 
karşılaştırıldığı bir çalışma, LBBB olgularında LV sistolik ve diyas-
tolik fonksiyonlardaki farklılıkları ortaya koymuştur. Kontrol gru-
buna kıyasla LBBB olan olgularda; LV diyastol süresinde kısalma, 
anormal septal harekete bağlı olarak ejeksiyon fraksiyonunda (EF) 

Şekil 2.  LBBB ilişkili KMP’de transtorasik ekokardiyografi 
bulguları. Şekil 2. (A-B) Apikal rocking hareketi. (A) Erken 
sistolde sol ventrikül apeksinin sağa doğru hareketi, (B) Geç 
sistolde sol ventrikül apeksinin sola doğru hareketi, (C) 
Parasternal uzun aks M-mod görüntülemede septal flash 
görünümü (kırmızı ok), (D) Mitral inflow akım görünümü (E) 
Apikal dört boşluk sol ventrikül ve sağ ventrikül görünümü, 
sağ ventrikül boyutları ve duvar kalınlığı normal görünmekte.
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hem bölgesel hem de global olarak azalma olduğu bildirilmiş-
tir.32 Xiao ve ark. ise LBBB ile LV sistolik ve diyastolik fonksiyonlar 
arasındaki ilişkinin iskemik ve noniskemik KMP’li olgularda ben-
zer olduğunu bildirmiştir. LBBB'nin preejeksiyon ve relaksasyon 
zamanını uzattığı, buna bağlı olarak LV atım hacmini sınırlayacak 
ölçüde LV dolum zamanının kısaldığı ve diyastolik fonksiyonla-
rın bozulmasına neden olduğu belirtilmiştir.34 Zhou ve ark. KMP 
varlığına ek olarak gelişen LBBB’nin LV fonksiyonlarının bozul-
masında etkin bir role sahip olduğunu bildirmiştir.35 LBBB'li ve 
hafif-orta derecede azalmış EF'li (%36 ila %50) hastalarda daha 
fazla veri mevcuttur. Witt ve ark., ortalama başlangıç EF değeri 
%44 ± 4 olan 1,436 LBBB hastasının ve intraventriküler iletim 
anormallikleri olmayan 1,436 eşleştirilmiş kontrolün uzun vadeli 
sonuçlarını karşılaştırmıştır. Beş yıllık takipte, LBBB grubunda 
daha yüksek bir mortalite oranı (hazard ratio = 1,17; %95 güven 
aralığı = 1,00-1,36) ve daha fazla EF düşüşü (%37'ye karşı %30) 
gözlenmiştir.36

Lee ve ark. EKG’de QRS > 120 msn olan ve yapısal kalp hastalığı 
olmayan 51 hastayı dört yıl boyunca seri ekokardiyografi ile takip 
etmiştir. LV EF'deki ortalama değişiklik, LBBB'li hastalarda, sağ 
dal bloğuna veya intraventriküler iletim defektine kıyasla anlamlı 
olarak daha fazla bulunmuştur. Takip sonunda, LBBB'li hasta-
ların sırasıyla %80’inde EF'de >%5 düşüş izlenirken, %30'unda 
>%10'luk bir düşüş ortaya konmuştur.37 Sze ve ark. ise başlan-
gıç EF değeri >%50 olan LBBB’li bir grubu ve normal QRS süre-
sine sahip bir kontrol grubunu karşılaştırmış ve 3,8 yıllık takipten 
sonra, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, LBBB olan hastala-
rın %36’sında LV sistolik fonksiyonunda kötüleşme (EF < %45) 
gözlenirken, normal QRS süresine sahip hastaların %10’unda LV 
sistolik disfonksiyonunda ilerleme görülmüştür. LBBB'li hasta-
larda göreceli LV sistolik disfonksiyon riski 3,78 (%95 güven ara-
lığı = 1,98-7,19) olarak bulunmuştur. Bu çalışmanın sonucunda 
KMP için ortak risk faktörlerinden bağımsız olarak, LBBB ile LV 
sistolik disfonksiyon gelişimi arasında güçlü bir ilişki olduğu ortaya 
konmuştur.38 Ayrıca, epidemiyolojik çalışmalar LBBB’nin kardiyak 
mortalite ve KY’nin bağımsız öngördürücüsü olduğunu ortaya 
koymuştur.20,33,39-41

Ayrıca, LBBB'li hastalarda LV global longitudinal strain (GLS) ile 
kardiyovasküler olaylar arasındaki ilişkinin değerlendirildiği yakın 
zamanlı bir çalışmada, bozulmuş LV GLS’nin kardiyovasküler olay 
gelişimi ile anlamlı ilişkisi olduğu ortaya konmuştur. Ayrıca bu 
çalışmanın dikkati çeken sonuçlarından biri LV GLS ile kardiyo-
vasküler olaylar arasındaki ilişkinin, LV EF değerlerinden bağımsız 
olarak anlamlı olmasıdır. Bu sonuçlar; LV GLS’nin, LBBB'li has-
talarda LV EF'den daha iyi risk sınıflandırması sağlayabileceğini 
düşündürmektedir.42 LV EF’si korunmuş olan (EF > %50) LBBB’li 
olgularda LV twist’i değerlendiren bir başka çalışma ise LBBB’nin, 
LV EF üzerinde belirgin bir etki oluşturmadan önce, LV rotasyo-
nunu azaltarak LV twist’in azalmasına neden olabileceğini bil-
dirmiştir. Bu nedenle çalışmanın sonucunda twist’in, LBBB’de 
LV disfonksiyonunun öngördürücüsü olarak kabul edilebileceği 
vurgulanmıştır.43

LBBB İlişkili KMP Tanısı

Klinik pratik uygulamada; LBBB ile birlikte dilate KMP saptanan 
olgularda LBBB-KMP ilişkisini ortaya koymak her zaman kolay 
değildir. KMP gelişmeden önce LBBB varlığı LBBB ilişkili KMP’yi 

destekleyen özelliklerden bir tanesidir. KMP geliştikten sonra 
ortaya çıkan dal bloğu ise LBBB ilişkili KMP’den uzaklaştırır. Ancak 
her hastada KMP öncesi LBBB varlığını tespit etmek güçtür. 
Ayrıca, dilate KMP hem klinik hem de etiyolojik olarak heterojen 
bir gruptur. Dilate KMP’ye neden olan geri döndürülebilir veya 
düzeltilebilir faktörlerin (örn. alkol maruziyeti, taşiaritmi ilişkili 
KMP) ortadan kaldırılması, dilate KMP hastalarında LV reverse 
remodelingi indükleyebilir. LBBB ilişkili KMP’si bulunan hastaların 
bir kısmında KRT ile süper yanıt gelişmesi sonucu EF’nin normale 
dönmesi ile ilgili gözlemler bu olgularda LBBB’nin KMP nedeni 
olabileceğini düşündürmektedir. Bu nedenle dilate KMP’ye eşlik 
eden LBBB tanısı olan olgularda LBBB ilişkili KMP ayırıcı tanılar 
arasında yer almalıdır. Tablo 2’de dilate KMP ve LBBB ilişkili KMP 
arasındaki klinik gözlem ve uzman görüşlerine dayanan klinik, 
genetik ve görüntüleme arasındaki farklılıklar sunulmuştur.

Daha önce Vaillant ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada, öne-
rilen LBBB ilişkili KMP tanı kriterleri tanımlanmıştır. Ancak bu kri-
terlerin klinik pratikte uygulanması zordur. Araştırıcılar yaptıkları 
çalışmada, KRT için aday olan olgularda; sinüs ritmi + LBBB olan, 
KMP için spesifik etiyoloji saptanmayan, beş yıldan uzun süredir 
LBBB tanılı, LBBB tanısı konulduğunda EF > %50 olan ve takip 
sürecinde EF düşüşü gözlenen, ayrıca doppler ekokardiyografi 
ile mekanik disenkroni saptanan olguları LBBB ilişkili KMP ola-
rak tanımlamış ve bu olgularda KRT’nin etkinliğini vurgulamıştır. 
Ancak burada LBBB ilişkili KMP tanısı KRT ile LBBB ortadan kal-
dırıldıktan sonra ortaya konulan retrospektif bir tanı olduğundan 
klinik uygulamada kullanımı sınırlıdır. Ek olarak; bu çalışmada 
LBBB ilişkili KMP prevalansının %1,6 olduğu bildirilmiştir.6

Bir başka çalışmada ise LBBB ilişkili KMP tanımlamasında; tanı 
için gerekli olan LBBB süresi bir yıl olarak kabul edilmiş, majör 
disenkroni varlığı, interventriküler mekanik gecikmenin 40 
msn'den, aortik preejeksiyon süresinin 140 msn'den ve sep-
tal-lateral duvar gecikmesinin 65 msn'den fazla olması tanısal 
kriterler olarak bildirilmiştir.5

CLIMB kayıt çalışmasında ise; noniskemik ve nonvalvüler KMP’si 
olan LBBB’li hastalarda LBBB ilişkili KMP prevalansı ile klinik ve 
tanısal özellikler incelenmiştir. Klinik pratiğe daha uygun gözü-
ken bu çalışmada LBBB ilişkili KMP tanısı için kullanılan kriter-
ler; dilate KMP’nin olası diğer nedenlerinin dışlanması ile birlikte, 
genetik çalışma, EKG, ekokardiyografi ve kardiyak MRG bulgula-
rına dayanır4,7 (Tablo 3).

LBBB İlişkili KMP Ayırıcı Tanı Kriterleri

Dilate KMP'nin diğer olası nedenlerinin dışlanması: LBBB iliş-
kili KMP tanısını koyabilmek için hastanın öncelikle LBBB dışında 
altta yatan başka bir etiyolojik nedeninin olmadığının gösteril-
mesi gerekir. Bu nedenle, ailede ani kardiyak ölüm veya dilate 
KMP öyküsü sorgulanmalıdır. Peripartum KMP, tiroid bozukluk-
ları, hipertansiyon öyküsü (kan basıncı > 140/90 mmHg veya > 
1 antihipertansif tedavi kullanımı), alkol kullanımı ve kemote-
rapi öyküsü gözden geçirilmelidir. Uzun süreli supraventriküler 
aritmiler (>100 atım/dakika), çok sık ektopik ventriküler vuru 
varlığı aritmi ilişkili KMP ayırıcı tanısı için değerlendirilmelidir. 
Ayrıca kardiyak MRG veya endomiyokardiyal biyopsi ile akut 
miyokardiyal inflamasyon olmadığı gösterilmelidir.
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EKG bulguları: QRS süresinin ≥ 140 msn olması ile birlikte V1, 
V2, V3, V4, V5, V6, I ve aVL derivasyonlarından ardışık olmak 
üzere iki veya daha fazla derivasyonda QRS’de çentiklenme ve V1 
ve V2'de QS veya rS paterninin bulunması LBBB’yi gösterir.13 QRS 
süresi uzadıkça KRT’ye süper yanıtın arttığı öne sürülse de KRT 
sonrası LV revers remodelingini gösteren QRS süresi için cut-off 
değeri hala belirsizdir.

Ekokardiyografik bulgular: Dilate KMP tanısında ekokardiyog-
rafi önemli bir rol oynar, aynı zamanda tedaviye yönlendirme ve 
prognozun belirlenmesinde de ekokardiyografiden faydalanı-
lır. Dilate KMP olgularında temel ekokardiyografik özellikler; LV 
dilatasyonu ve sistolik disfonksiyonu içerir, ancak RV tutulumu 
da bazı ailesel/genetik formlarda karşımıza çıkar.4,44 Dilate KMP 
olgularında LV genellikle sferik şekildedir ve interventriküler sep-
tum RV’ye doğru konveks bir hal alır. LV duvar kalınlığı genellikle 
normal sınırlar içindedir, rölatif duvar kalınlığı (RWT) ise genellikle 
daha düşük bulunur. LV dilatasyonu nedeniyle LV kitlesi sıklıkla 
artmış durumdadır. Dilate KMP, global hipokinezi ile karakterize-
dir. Bölgesel duvar hareket anormallikleri koroner arter hastalığı-
nın varlığını düşündürür.4

LBBB ilişkili KMP olgularında ekokardiyografi; diğer dilate KMP 
etiyolojilerini ayırt etmeye yardımcı olabilecek bazı karakteristik 
özellikler gösterir (Tablo 2). LV dilatasyonu bu olgularda daha 
az belirgindir. LV duvar kalınlığı ve RWT’de artış beklenmez ve 
ölçümler genellikle normal sınırlardadır. Yani “daha az dilate olan 
bir LV ve normal sınırlarda RWT” LBBB ilişkili KMP hastalarının 
klasik LV geometrisini gösterir. Bununla birlikte, LBBB ilişkili KMP 

hastalarında LV remodelingi oldukça değişken olabilir. Bu nedenle, 
LV geometrisi ile ilgili önerilen tanı kriterlerinin (esas olarak kli-
nik gözlemlere dayanan) kardiyak görüntüleme üzerine tasar-
lanmış çalışmalarda doğrulanması gerekmektedir. Septal flash 
ve apikal rocking intraventriküler disenkroniyi gösteren önemli 
ekokardiyografik bulgulardır (Şekil 2). Ayrıca, LBBB ilişkili KMP’li 
hastalarda genellikle daha düşük derecelerde diyastolik disfonk-
siyon vardır (sıklıkla grade I). Sol atriyumda genellikle ciddi bir 
dilatasyon beklenmez ve sferik görünümde değildir. Leafletlerin 
tetheringine bağlı olarak hafif fonksiyonel mitral kapak yetmezliği 
görülebilir. LBBB ilişkili KMP’nin diğer dilate KMP türlerinden ayırt 
edilmesine yardımcı olan en önemli ekokardiyografik bulgulardan 
biri, RV’nin yapı ve fonksiyonlarının korunmuş olmasıdır.4,7

Kardiyak MRG bulguları: Kardiyak MRG ile doku karakterizas-
yonu, dilate KMP olgularında ek bilgi sağlar. Geç gadolinyum 
tutulumunun (LGE) varlığı ve paterni spesifik bir etiyoloji öngör-
dürebilir ancak dilate KMP olgularında LGE'nin gerçek preva-
lansı, çalışmalarda bildirilenlere kıyasla klinik pratikte çok daha 
düşük görünmektedir.45,46 LBBB ilişkili KMP olgularında kardiyak 
MRG’de skar ve fibrozis olmaması, LGE’nin olmaması, T1 ve T2 
haritalamanın normal sınırlarda olması LBBB ilişkili KMP tanısını 
destekler.

Genetik çalışma: Dilate KMP patogenezinden sorumlu olan 
yeni nesil sekans analizleri ile tespit edilebilen 50’den fazla gen 
tanımlanmıştır. Etiyolojiden sorumlu olan genler en sık TTN olmak 
üzere lamin A/C, sarkomerik proteinler, iyon kanalı, desmozom, 
fosfolamban genleridir. LBBB ilişkili KMP tanısı konulmadan önce 

Tablo 2.  Dilate KMP ile LBBB İlişkili KMP Klinik, Genetik ve Görüntülemede Gözlenen Farklılıklar
Kriterler Dilate KMP LBBB ilişkili KMP
Klinik
Anlamlı KAH bulunmaması
Ailede dilate KMP öyküsü
Musküler distrofi
Mitokondriyal hastalıklar
Miyokardit
İlaç kullanımı
Toksik ajan maruziyeti
Endokrinolojik hastalıklar
Peripartum KMP

+
+
+
+
+
+
+
+
+

+
−
−
−
−
−
−
−
−

Genetik
Patojen/olası patojen mutasyon + (%30-50 olguda bulunur) −

Görüntüleme
EKG’de gerçek LBBB varlığı
LV dilatasyonu > 2 SD
Rölatif duvar kalınlığı
LV duvar kalınlığı
LV sistolik disfonksiyon

+/−
Çoğu zaman

Azalmıştır
Genellikle normal sınırda

+

+
+/− (daha az eşlik eder)

Normal
Normal (bazen artar, özellikle lateral duvar)

+

TTE’de LV mekanik disenkroni +/− + (septal flash ve apikal rocking)

Diyastolik disfonksiyon +/− (sıklıkla grade II/III) +/− (grade I)

Sol atriyum dilatasyonu +/− (sıklıkla ileri derecede) +/− (normal sınırda veya hafif genişlemiş)

RV sistolik disfonksiyonu +/− −

Kardiyak MRG’de LGE +/− −

EKG, Elektrokardiyografi; KAH, Koroner arter hastalığı; KMP, Kardiyomiyopati; LBBB, Sol dal bloğu; LGE, Geç gadolinyum tutulumu; LV, Sol ventrikül; MRG, 
Manyetik rezonans görüntüleme; RV, Sağ ventrikül; SD, Standart sapma; TTE, Transtorasik ekokardiyografi. (Tablo 2, kaynak 4’ten modifiye edilmiştir.)
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dilate KMP'nin genetik nedenleri dışlanmalıdır. Ancak klinik pra-
tikte tüm genetik panelin bakılmasının kolay olmadığı aşikârdır. 
Dilate KMP'de genetik test endikasyonları, kalıtsal bir genetik 
temeli düşündüren spesifik ipuçlarına sahip ailesel ve sporadik 
formları içerir.47

LBBB ilişkili KMP için kullanılan tanısal algoritma Şekil 3’te 
görülmektedir.

LBBB İlişkili KMP’de Optimal Medikal Tedavi ve Cihaz 
Tedavisinin Yeri ve Zamanlaması

Düşük EF’li KY olgularında beta-blokerler, mineralokortikoid 
reseptör antagonistleri, anjiyotensin dönüştürücü enzim inhib​
itörl​eri/a​njiyo​tensi​n reseptör blokerleri veya anjiyotensin resep-
törü-neprilisin inhibitörü ve sodyum-glukoz ko-transporter-2 
inhibitörleri mortaliteyi azalttığı kanıtlanan ve kılavuzlarca sınıf 
1 endikasyon ile önerilen medikal tedavilerdir. Bununla birlikte, 
LBBB ilişkili KMP'de bu ilaçların etkisine dair yeterince kanıt yok-
tur. Ayrıca, bu olguların medikal tedavi yanıtlarının dar QRS'li 

hastalara göre daha zayıf olacağı düşünülmektedir. KRT, LBBB ve 
semptomatik KMP’li hastalar için kesin tedavi olarak kabul edil-
mektedir. KRT’nin; erken uygulandığında daha fazla fayda sağ-
ladığını, LBBB ilişkili miyokart hasarının önüne geçilebileceğini 
öne süren çalışmalar olsa da KRT zamanlaması ile ilgili randomize 
kontrollü çalışmaların olmaması KRT’nin bu olgularda ne zaman 
uygulanması gerektiği konusunu tartışmaya açık bırakmaktadır. 
KRT implantasyonundan önce üç ay boyunca kılavuzlara uygun 
optimal medikal tedavi önerilmektedir.48 Yakın zamanda yapılan 
bir çalışma da, uzun süreli LBBB olan KMP (EF < %40) olgula-
rında (n = 21) optimal medikal tedavi sonrasında LV EF ve fonk-
siyonel kapasitedeki değişim değerlendirilmiştir. Bu çalışmaya 
dâhil edilen olguların tamamı beta-bloker, anjiyotensin reseptö-
rü-neprilisin inhib​itörü​/anji​yoten​sin dönüştürücü enzim inhibi-
törleri kullanmakta iken mineralokortikoid reseptör antagonistleri 
kullanım oranı %80,9, sodyum-glukoz ko-transporter-2 inhibi-
törü ise %42,9 idi. İlaç up-titrasyonu sonrası yaklaşık sekiz aylık 
takipte LV EF (P = ,172) ve LV end-diyastolik volümde (P = ,055) 
anlamlı değişiklik olmadığı raporlanmıştır. Ardından bu hastaların 

Tablo 3.  LBBB İlişkili KMP İçin Kullanılan Tanı Kriterleri
Çalışmalar Tanı kriterleri
Vaillant ve ark.6 1. Normal sinüs ritmi ve LBBB süresi > 5 yıl

2. Başlangıç EF > %50
3. EF’de progresif azalma, takip EF < %40, NYHA II-IV
4. LV mekanik disenkroni varlığı
5. Dilate KMP’nin diğer nedenlerinin dışlanmış olması
6. KRT’ye süper yanıt, EF > %45

Ponnusamy ve ark.5 1. LBBB süresi > 1 yıl
2. Başlangıç EF > %50
3. EF’de progresif azalma, takip EF < %40, NYHA II-IV
4. LV mekanik disenkroni varlığı

- Aortik preejeksiyon süresi > 140 msn
- İnterventriküler mekanik gecikme > 40 msn
- Septal-lateral duvar gecikmesi > 65 msn
- QRS süresi kadınlarda > 130 msn, erkeklerde > 140 msn
- Dilate KMP’nin diğer nedenlerinin dışlanmış olması

CLIMB kayıt çalışması
Sanna ve ark.4,7

Medikal öykü-genetik:
- Ailede dilate KMP öyküsünün olmaması
- Dilate KMP’nin diğer nedenlerinin ekarte edilmesi

EKG:
- Tipik LBBB varlığı (QRS süresi > 140 msn, lateral derivasyonlarda çentiklenme ve V2-V3’te QS veya rS)

TTE:
1. İleri derecede olmayan LV dilatasyon
2. LV duvar kalınlığının normal olması
3. Septal flash ve apikal rocking
4. LV disenkroni varlığı
5. İleri derecede olmayan diyastolik disfonkiyon (grade 1)
6. Hafif fonksiyonel mitral yetmezlik
7. Hafif sol atriyum dilatasyonu
8. Sağ ventrikül fonksiyonlarının normal olması

Kardiyak MRG:
1. Doku karakterizasyonu tanı koydurucu değil
2. T1 ve T2 haritalamanın normal olması
3. Skar ve fibrozisin olmaması
4. Geç gadolinyum tutulumunun olmaması

EF, Ejeksiyon fraksiyonu; EKG, Elektrokardiyografi; KMP, Kardiyomiyopati; KRT, Kardiyak resenkronizasyon tedavisi; LBBB, Sol dal bloğu; LV, Sol ventrikül; MRG, 
Manyetik rezonans görüntüleme; NYHA, New York Kalp Cemiyeti; TTE, Transtorasik ekokardiyografi. (Tablo 3, kaynak 4’ten modifiye edilmiştir.)
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8’ine (%38) KRT implantasyonu yapılmış ve KRT sonrası 8,7 (5,9-
9,4) aylık takipte LV EF (P = ,003) ve LV end-diyastolik volümde 
(P = ,003) anlamlı iyileşme olduğu ortaya konmuştur. Bu çalışma; 
KRT implantasyonunu geciktirmenin, KY progresyonunu durdur-
mada önemli bir zaman kaybı anlamına gelebileceğini vurgula-
yarak erken dönemde KRT’nin düşünülmesi gerektiğine dikkati 
çekmektedir.48

NEOLITH II çalışmasında ise Wang ve ark.8 yeni başlangıçlı 
noniskemik idiyopatik dilate KMP tanısı olan LBBB’li olgularda; 
tanıdan KRT’ye kadar geçen süreyi, KRT sonrası EF’de meydana 
gelen değişimi ve KRT’nin klinik sonlanımlar üzerine etkisini 
araştırmıştır. Bu çalışmaya, noniskemik idiyopatik dilate KMP 
tanısı olan ve LBBB eşlik eden 126 hasta dâhil edilmiştir. Bu has-
taların 60’ında tanıdan KRT’ye kadar geçen süre dokuz aydan 
kısa, 63 hastada ise dokuz aydan fazla idi. Erken dönemde KRT 
uygulanan olgularda daha geç uygulananlara göre EF’nin daha 
fazla düzeldiği, tüm nedenlere bağlı mortalitenin ve klinik son-
lanımların benzer olduğu bulunmuştur. Bu çalışmada, LBBB iliş-
kili KMP’yi tanımlayan kriterler ortaya konulmamış olsa da erken 

dönem KRT tedavisi ile EF’nin daha fazla düzelmiş olması, LBBB 
gibi bir ileti sistemi bozukluğunun KMP’ye neden olduğu teorisini 
güçlendirmektedir. Aynı zamanda KY tedavisi optimizasyonu için 
beklenilmesi ve LBBB’nin KRT ile düzeltilmesinin geciktirilmesi-
nin, LBBB’ye bağlı irreversibl miyokart hasarına neden olabileceği 
vurgulanmıştır.8 Ancak bu olgularda optimal KRT zamanlaması 
ile ilgili net veriler ve geniş çaplı çalışmalar yoktur. Bu nedenle bu 
konuyu ele alan randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır.

Yakın zamanda yapılan bazı çalışmalar, sol dal pacing ile elde 
edilen KRT’nin etkinliğini ortaya koymuştur.49,50 Ponnusamy 
ve Vijayaraman5 tarafından yapılan LBBB ilişkili KMP’de sol dal 
pacingin etkinliğini araştıran yakın tarihli retrospektif gözlem-
sel bir çalışmada, tedavi öncesi ile karşılaştırıldığında LV EF’de 
ve fonksiyonel kapasitede sol dal pacing ile anlamlı düzelme 
olduğu gösterilmiştir. Sol dal pacing, başlangıca kıyasla hem 
depolarizasyon hem de repolarizasyon parametrelerinde iyi-
leşme ile ilişkilendirilmiştir. Çalışma mevcut bulgularla, LBBB 
ilişkili elektriksel ve mekanik anormalliklerin sol dal pacing ile 
düzeltilebileceğini ve bu nedenle LBBB ilişkili KMP hastalarında 

Şekil 3.  LV disfonksiyonu ve LBBB olgularında tanısal algoritma. Şekil 3 açıklaması: BT, Bilgisayarlı tomografi; EKG, Elektrokardiyografi; 
EMB, Endomiyokardiyal biyopsi; GDMT, Kılavuzlara uygun medikal tedavi; KAH, Koroner arter hastalığı; KMP, Kardiyomiyopati; 
KRT, Kardiyak resenkronizasyon tedavisi; KY, Kalp yetersizliği; LBBB, Sol dal bloğu; LV, Sol ventrikül; MRG, Manyetik rezonans 
görüntüleme; TTE, Transtorasik ekokardiyografi (Şekil 3, kaynak 4’ten modifiye edilmiştir.). *Medikal/aile öyküsü: KMP öncesi LBBB 
var, ilaç/toksik ajan kullanımı, miyokardit ve ailede KMP öyküsü yok. **EKG: Tipik LBBB (QRS süresi > 140 msn, lateral derivasyonlarda 
çentiklenme ve V2-V3’te QS veya rS). †TTE: Septal flash, apikal rocking ve LV disenkroni, sağ ventrikül fonksiyonları normal, sınırda 
LV dilatasyonu, hafif dereceli diyastolik disfonksiyon (grade 1). ‡Kardiyak MRG: T1 ve T2 haritalama normal, skar ve fibrozis yok, 
geç gadolinyum tutulumu yok. ∞EMB: Akut miyokardiyal inflamasyon yok. ¥Genetik çalışma, Dilate KMP için patojen/olası patojen 
gen mutasyonu yok.
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sol dal pacingin KRT için uygun bir tedavi seçeneği olduğunu 
ortaya koymuştur.5

KRT’nin; erken uygulandığında daha fazla fayda sağladığını, LBBB 
ilişkili miyokart hasarının önüne geçilebileceğini öne süren çalış-
malar olsa da KRT zamanlaması ile ilgili randomize kontrollü 
çalışmaların olmaması KRT’nin bu olgularda ne zaman uygulan-
ması gerektiği konusunu tartışmaya açık bırakmakta olduğundan 
LBBB ilişkili KMP olgularında cihaz tedavilerinden önce üç ay 
mutlaka optimal medikal tedavi uygulanmalıdır.

Sonuç

LBBB ilişkili KMP; diğer dilate KMP nedenlerinin öncelikle dış-
lanmasını gerektiren, gerçek prevalansı bilinmeyen, dilate KMP 
etiyolojik sınıflamasında henüz bulunmayan, tedavi planlama-
sının henüz net olmadığı ancak tanınırlığı giderek artan ve tanı 
kriterleri giderek belirginleşen bir KMP’dir. Tanı; hastanın medikal 
öyküsünün ve aile hikâyesinin ayrıntılı sorgulanmasıyla başlar. İlk 
planda iskemi başta olmak üzere dilate KMP’nin diğer nedenle-
rinin ekarte edilmesi önerilir. LBBB ilişkili KMP’yi destekleyecek; 
EKG, ekokardiyografi ve kardiyak MRG bulguları değerlendirilerek 
tanı konulur. Bu grup olguların KRT’ye iyi yanıt verdiği bilinmek-
tedir. Ancak en uygun KRT zamanlaması hakkında yeterli veri 
bulunmamaktadır. Sol dal pacing ise KRT için alternatif bir tedavi 
olarak umut vadetmektedir.
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