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Krenik kor pulmonale vak'alarmda kalp ritm bozukluklannm 
bek1enmiyecegi dti§tintiltirdti. Harvey, Ferrer ve Cournand kalp ritm 
bozuklugu gosteren kronilr kor pulmonale vak'alarmda, diger tipte bir 
kalp hastahgmm var olduguna inanarak, korpulmonalenin ritm bozuk­
lugu yapm1yacagm1 savunmu§lardir (5). Hecht tarafmdan yap1lan bir 
Qall§mada, kalp ritm dtizensizliklerinin, ozellikle atrial fibrilasyonun 
her ttirlti kronik kor pulmonale vak'asmda QOk seyrek oldugu ileri sti­
rtilmti§ttir ( 6). Buna benzer gorti§ler baZI ders kitaplarmda da yer al­
mi§tlr. Hatta baz1lan aritimlerden hiQ soz etmezler. Bellet ve Berns­
tein ise, atrial fibrilasyonun kronik kor pulmonale vak'alarmda SlkQa 
gortilen bir aritmi §ekli oldugundan soz etmi~.iler, faka:t diger ritm bo­
zukluklarma temas etmemi§lerdir (2) . 

Kronik kor pulmonaleli hastalardaki kalp ritm bozukluklarmm 
mkhg1 tizerin0 yakm zamana kadar sistemik olarak pek az ara§tlrma 
yap1lmi§t1r. Bu ara§tlrmalar, sebep ve hastahgm ag1rhk derecesi farkh 
olan hastalarda yap1ld1gi ve vak'a materyeli dar s1mrlarda tutuldugu 
i~in sonuQlar birbirini tutmamaktad1r. Buna kar§Ihk son zamanlarda 
daha iyi imkanlarla ve daha geni§ materyele dayanarak yap1lan ~ah§­
malarda kronik kor pulmonalede ritm bozukluklarmm hi~ te samld1g1 
kadar seyrek olmad1g1 ortaya konmu§tur. 

Bu konuda ilk mtisbet ~ah§ma Corazza ve Pastor'dan gclmi§tir. 
Bu ara§tlncilar yakla§Ik olarak % 40 oramnda kalp ritm bozuklukla­
rma rastlami§larchr (3) . Daha sonra Schtiren ve arkada§larmm ~ah§­
malari Corazza ve Pastor'un sonu~larma yakmhk gostermi§tir. Bu 
ara§tmcilar da % 30 oranmda kalp ritm bozuklugu tesbit etmi§ler­
dir (10). 

Holford, 72 saat stire ile stir·ekli bir §ekilde elektrokardiyografik 
olarak izlenen kronik kor pulmonaleli 35 hastada yliksek oranda ritm 
l:::ozuklugu tesbit ederek bu gorti§e kuvvet kazand1rd1 (7). Bu yeni ge­
li§meler, Hastanemiz 3. Dahiliye Kliniginde yatmlarak tedavi edilen 

( * ) 31-5-1978 tarihli bilimsel toplanhda teblig edilmi§tir. 
( * *) §i§li Qocuk Hastanesi, 3. Dahiliye Klinigi. 



baz1 kor pulmonale hastalarmda aritmi tesbit etmemiz, bizi konuyu 
incelemeye ve valr'alarda gorlilen aritmilerin stkhk ve kabils·z sebebini 
ara§brmaya yoneltti. 

Servisimizde, 16 y1l i~inde takip ·edilen 171 kronik kor pulmonaleli 
hastamn durumu §U sorular gcz ontinde tutularak incelenmi§tir: 

1. Kalp ritm bozukluklarma hangi stkhkta rastlanmt§tlr? 
2. Bu ritm bozukluklan hangi ttirdendir? 
3. Kronik kor pulmonalede kalp ritm bozukluklari hangi sebebe 

dayanmaktad1r? 

Materyel 

gah§mamtzda vak'alar, Ocak 1962 ile Agustos 1977 arasmda ~i§li 
gocuk Hastancsi 3. Dahiliye Kliniginde yatarak tetkik ve tedavi gor­
mti§ hastalar arasmdan se~ilmi§tir. 

Bu sure i~inde toplam 11445 hasta yatarak tedavi gormti§ olup, 
bunlardan 229 una kronik kor pulmonale te§hisi konmu§tur. Ancak 
bunlardan bir k1smmm dosyalar1 kronik kor pulmonale kriterleri yo­
ntinden yeterli bulunmadtgmdan bu ~ah§maya almmami§tir. Bu ba­
kimdan hastahk kriterleri tam olan 171 kronik kor pulmonale vak'as1 
incelendi. Bunlardan 110 u erkek (% 64), 61 i kadm (% 36) dtr. Has­
talarm ya§lart 26-80 arasmda olup, ya§ ortalamasi 57.1 dir. Erkekler­
de ya§ ortalamas1 56.6 kadmlarda ise 56.3 ttir. Her iki cinste en ~ok go­
rillme ya§t 50-70 arasmdayd1. 

Bu ~ah§ma kronik kor pulmonaleli 171 hastadan ahnmi§ olan 246 
elektrokardiyogramm degerlendirilmesine dayanmaktad1r. 

Metod 

Vak'alarda kronik kor pulmonale te§hisi, anamnez, klinik (fizik 
muayene), radyolojik, elektrokardiyografik ve laboratuar muayene­
lerinden en az dordtintin bulunmasi ile konmw~tur. Ad1 ge~en 5 kriter 
i~inde ·elektrokardiyografik bulgular on planda tutulmu§tur. Kronik 
kor pulmonalenin klasik elektrokardiyografik bulgularm1 gosteren­
vak'alar hematolojik ve radyolojik incelemeler negatif bulunmu§ olsa 
bile kronik kor pulmonale olarak kabul edilmi§tir. 

!ncelenen her vak'ada ozellikle solunum ve dola§tm sistemleri yo­
ntinden etrafh anamnez almml§ ve fizik muayene yapilmi§tlr. 

Her vak'ada elektrokardiyogram ~ekilmi§tir. Aynca gereken her 
durumda hastamn EKG si tekrarlanmt§tlr. Digitalis ve ditiretik teda­
visine ba§lanan hastalarda, tedaviye ba§lamadan once, dijitalizasyo­

nun sonunda veya idame tedavisi s1rasmda EKG tekrar edilmi§tir. Ak-
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tif veya akut enfeksiyon (ate§ ve pUrlilan balgam enfeksiyon belirtisi 
olarak kabul edildi. Enfeksiyon tesbitinde laboratuar olarak lokositoz, 
sedimantasyon yUkselmesi esas almd1.) Tesbit ·edilen hastalarda spesi­
fik tedavi veya antibiyotik tedavisinin ba§langiCmda ve sonunda EKG 
gekildi. 

Elektrokardiycgramlar 25 mm/san esasma gore gekilmi§tir. Elek­
trckardiyografik tetkikte 3 standart, 3 Unir;oler ekstremite ve 6 pre­
kordial derivasyon olmak Uzere 12 derivasyonun incelenmesi goz onlin­
de tutulmu§tur. 

Her vak'ada PA pozisyonunda ve gerektikge lateral pozisyonda 
akciger grafilcri almd1. Akciger parankimindeki degi§iklikler, diyaf­
ragmalarm durumu, toraksm durumu ve deformasyonlan, kalp hudut­
larmdaki degi§iklikler, pulmoner arter golgesindeki degi§iklikler ince­
lendi. 

Laboratuar tetkikleri arasmda tam kan say1m1, £edimantasyon, 
hematokrit, serum elektrolitleri, yedek alkali ve kraga incelemeleri 
yap1lm1§ ve aynca vak'alarda venoz tansiyon oJ.gli.lmU§tUr. 

Sonuglar 

1. Tetkik edilen 171 kronik kor pulmonale vak'asmda 110 unda 
( o/o 64) kalp ritm bozukluklan tesbit edilmi§tir. 

2. T.esbit ettigimiz kalp ritm bozukluklarmm toplam say1s1 149 
dur. 

3. Kalp ritm bozuklugu gosteren vak'alarm 32 sinde degi§ik (bir­
den fazla) aritmi tiplerine rastlanmi§ltr. 

4. Kalp ritm bozukluklarmm 106 s1 supraventrikiller, 31 i ventri­
kliler aritmi tipindedir. Supraventrikliler aritmiler, ventrikliler aritmi­
lere gore hemen hemen 3 defa daha fazlad1r. 

5. SinUzal ta§ikardi 73 ( o/o 49.5), sinUzal bradikardi 4 ( o/o 2.6) , 
£inUzal aritmi 4 ( o/o 2.6), prematUre atrial kontraksiyon 4 ( o/o 2.6) , 
atrial fibrilasyon 19 ( o/o 13), paroksismal atrial fibrilasyon 1 ( o/o 0.7), 
nodal ritm 1 ( o/o 0. 7), prematUr·e ventrikUlen kontraksiyon 31 ( o/o 20), 
komple sag §Ube bloku 6 ( o/o 4.6), enkomple sol §Ube bloku 1 ( o/o 0. 7) , 
ve 1. derecede AV blok 5 ( o/o 3) vak'ada gorlilmU§tUr. 

6. <;ah§mamtzda sinUzal ta§ikardiden sonra en s1k gorlilen arit­
mi tipleri prematUre ventrikliler kontraksiyon ve atrial fibrilasyondur. 

7. Gi:irlilen aritmilerin sebebini her vak'ada kesin olarak aydm­
latmak mUmklin olamaml§tlr. Ancak 14 vak'ada enfeksiyon, 7 vak'­
ada ateroskleroz, 1 vak'ada rimatizmal kalp hastahgt, 2 vak'ada digi­
talis efekti, aritmi sebebi olarak kabul edilebilmi§tir. 
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Tart~§ma 

Qah§mamtzda 171 kronik kor pulmonale vak'asmdan 110 unda 
( o/o 64) kalp ritm bozukluguna rastlanmt§tlr. Daha evvel bu alanda 
gah§ma yapan Hecht (6) ve Harvey ile arkada§larmm (5) sonuglan ile 
bizim sonuglar1m1z arasmda bagantlh bir ili§ki yoktur. Onlar kronik 
kor pulmonalede ritm bozukluklarmi gok seyrek gorillebilecegini ileri 
~iirmli§lerdir. Bu ara§brtctlar, hastahgm sebep ve agtrhk derecesi bir­
b irind.en tamamen farkh olan hasta!ar lizerinde gah§mi§lardtr ve mli­
()ahedeleri gok ktsa bir slireye dayanmaktadtr (10). 

Aldtgimtz sonu~lar Corazza ve Pastor'un (3) sonuglan ile uyu§­
maktadlr. Bu iki ~.raf,ltmci 122 hastanm 47 sinde aritmilere raslami§­
lardtr ( o/o 38.5). Diger baz1 ara~tmctlarm sonuglar1 bizi desteklemek­
tedir. Schliren ve arkada§lan 120 hastanm 36 smda ( o/o 30) ritm bo­
zuklugu tesbit etmi§lerdir (10). Holford da yaphg1 gah§malann sonu­
cunda yiiksek oranda kalp ritm bozukluna rasladtgmt bildirmektedir 
(7). Bizim sonu~lanmtz oran olarak bu ara§tlncllarmkinden daha yiik­
sek bulunmu§tur. Bunun sebebi bu ara§tlrtctlarm gah§malarma sinli­
zal ta§ikardiyi koymami§ olmalandtr. 

Yapt1gtm1z gah§ma belirli zamanlardaki elektrokardiyogramlarm 
incelenmesine dayanmaktadtr. Diger aras;tirmactlarmki de belirli za­
manlardaki traselerin incelemesine dayamyor. Eger slirekli olarak mo­
nitorle hastalarm elektrakardiyogramlanm izleyebilsek bu oranlarm 
daha da artacag1 agtktir. Hig olmazsa hergiin EKG ahnsa yine de bu 
oranm daha y iiksek oldugu gorlilecektir. Nitekim Holford ve ark. 72 
saat sUre ile arahkstz bir §ekilde elektrokardiyografik monitorii yapl­
lan kronik kor pulmonaleli 35 hastada gordiikleri aritmi stkhgmm 
fazlahgt ile bu dli§linceyi dogrulamt§lardtr (7). 

Biz supraventrikliler aritmileri, ventrikliler aritmilere nazaran 
daha faz1a tulduk. Sonuglanmtzda supr aventrikliler aritmiler, ventri­
kliler aritmilere gore hemen hemen 3 defa daha fazladtr. Bu bakrmd.an 
Schliren ve ark.larmm sonw;larma yakla§maktaytz. Bu aras;tlnctlar 
ventrikliler aritmilere gore, supraventrikiller aritmileri 5 defa daha 
fazla bulmu§hrdtr (10) . 

Vak'alartmtzda en gok sinlizal tes;ikardi tesbit edilmis;tir. Toplam 
149 aritmi saylSlndan 73 tanesi sinlizal tas;ikardidir ( o/o 49.5). Thomas 
ve Valabhji (13), 120 vak'ada sinlizel ta§ikardinin en s1k raslanan 
aritmi §ekli oldugunu gostermis;lerdir. Diger ara§tmctlar sinlizal ta§i­
kardinin kronik kor pulmonalede stk gorlildlig iinii kabul etmis;ler, an­
cak oran vermemi§lerdir. Schliren siniizal ta§ikardiye gok olarak ras-
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landJgmi ve ritm bozuklugu olarak degerlendirilemeyecegi gorU§UnU 
benimser (11) . 

SinUzal ta§ikardinin yams1ra prematUre ventriktiler kontraksi­
yonlann say1sma dikkati gekmeliyiz. PrematUre ventrikliler kontrak­
siyon gah§mam1zda s1khk bak1mmdan o/o 20 ile ikinci s1ray1 almakta­
dlr. 4 defa prematUre atrial kontrakciyon bsbit edilmi§tir. Corraza ve 
Pastor iee 122 vak'adan 35 inde prematUre kontraksiyonlar gormU§ler­
dir. Bunlardan 17 si atrial, 7 si ventriktiler, 7 si atrial ve ventrikiller, 
4 U nodal tipte idi (3). Thomas ve Valabhji 102 vak'adan 40 tanesinde 
prematUre kontraksiyon bulmu§lard1r. Holford ve ark. da 23 defa pre­
matUre atrial kontraksiyon, 24 defa prematUre ventrikiller kontraksi­
yonlar oldugunu bildirmi§lerdir (7). Bu ara§bnc1larm bulduklan pre­
matUre kontraksiyonlarm s1khg1 ile bizim bulduklanm1z arasmda b~r 
uyum vard1r. Ancak prematUre kontraksiyon g<~§idi yonli.nden ayr1hk 
goriilmektedir. 

Vak'alar1m1zda atrial fibrilasyona da s1k raslad1k. 19 defa ( o/o 13 
oranmda) atrial fibrilasyon tesbit ettik. Diger ara§tmc1larm, atrial 
fibrilaeyonun gortilme s1khg1 Uzerine verilen sonuglan birbirinden 
farkhd1r. Bu aritmi tipine §imdiye kadar gok seyrek raslanml§tlr. An­
cak Bellet ve Bernstein atrial fibrilasyonun kronik kor pulmonale vak'­
alarmda s1k gorlilen bir aritmi ge§idi oldugundan sozediyorlar (2) . 

Sterz ve ark. yapml§ olduklan yeni ara§tlrmalara gor·e, kronik kor 
pulmonaledeki ritm bozukluklanm en bUyUk klsmm1 atrial fibrilasyon 
( o/o 18) te§kil etmektedir (12). Bizim Eonuglar1m1z da buna gok yakm­
dlr. 

Muhtelif ara§bnc1larm neticeleri ince!endiginde krcnik kor pul­
monalede, gok ge§itli ritm bozukluklarmm gorlilebilecegi anla§Ilmak­
tadlr. Ancak aritmilerin s1khk oranlan her ara§tmc1da degi§iklikler 
gostermektedir. (::ah§mamizda bir de gok ge§itli aritmi tipleri tesbit et­
mi§ bulunuyoruz. 

Yapbg1m1z gah§mada kronik kor pulmonalede s1khkla gortilen 
kalp ritm bozukluklarmm ~ebeplerini kesin olarak aydmlatmak mUm­
ki.in olmami§tlr. Ancak 14 vak'ada enfeksiyon, 7 vak'ada ateroskleroz, 
1 vak'ada romatizmal kalp hastahg1, 2 vak'ada digitalis efektini aritmi 
sebebi olarak kabul ettik. (::alu~mam1zda sebep olarak en fazla dikkati­
mizi geken enfeksiyondur. Vak'alanm1zm bi.iyUk gogunlugu klinige 
yatbktan ve ritm bozuklugu tesbit edildikten sonra digitalis kuBan­
maya ba§laml§lar dir veya daha evvel digitalis kulanml§ olsalar bile 
ldinige yatlklarmda digitalisi kesmi§lerdir. Digitalis kullanmaya ba§-



-8-

lad1ktan wnra ancak 2 vak'ada aritmi sebebi olarak digitalis gosteri­
lebilmi§tir. Thomas aritmilerin izahmda ne digitalis a§Irl dozunun ne 
de dti§ti.k serum potasyum :::·:wiyesinin onemli bir rolti olmad1gm1 yaz­
maktadir ( 13) . 

Diger ara.<]bncilar da aritmi sebepleri konusunda kesin sonw;lara 
varamam1§lard1r. Schtiren ve ark.nm vak'alarmda 120 hastanm 108 i 
devamh digitalis kullanmakta idi. 5 inde ritm bozuklugu tesbit edil­
dikten sonra digitalis verilmeye ba§lanmi§br. Toplam olarak 36 hasta­
dan 10 unda aritmilerin tamamen digitalise bagh oldugunu gostermi§­
lerdir. bzellikle yUksek dereceli AV bloklarm hemen hepsini digitalis 
entoksikasyonuna baglam1§lard1r (10). 

Krenik kor pulmonalede kalp ritm bozukluldan teorik olarak ko­
layhkla izah edilebilir. Burada <;·3§itli sebepler v J.r d1r. Bu sebepler ara­
mnda oldukc;a yakm ili§kiler olup, bunlardan bazllan digerlerinin so­
nucu olarak ortaya <;1kmaktad1r. Gaz ah§ veri§inin bozulmas1 ve bunun 
sonucu olarak hipoksemi ve hiperkapni, sag atriumdaki germe resep­
torlerinin aktivasyonu ve en sonunda kalbin artmi§ il<m endojen kate­
ko~amin stimtilasyonu ritm bozukluklarma sebep olmakt ad1r (10) . 

Arteryol hipoksemi miyokardta enerjetik ve metabolik degi§iklik­
lere sebep olur ve bu degi§iklikler de ektopik fokuslarm irritabilitesini 
artmr (10) . 

Krenik kcr pulmonalede sag kalp hipertrofisi miyokardm 02 ihti­
yacmi artbrmaktad1r. Ayni zamanda arteryel 02 sattirasyonunun dti­
§tik olmasma bagh olarak, oksijen miktan azalmi§br. Ustelik ya§ll 
hastalarda koroner arter rezervinin s1mrlanm1§ olmasmdan dolay1 mi­
yokardm okl::ijenlenmesi azalmaktad1r. Boylece rejional olarak miyo­
kard hipoksileri meydana gelir. Hipoksi ve asidoz kalp kas1 hticrelerin­
de potasyum kaybma sebep olmaktad1r. Baum ve ark. kronik respira­
tuar yetm3zlikte vticu::lun genel potasyum seviyesinin intraselltiler ola­
rak dti§ttigiinti g6£'termi§lerdir (1). Bu durum kronik kor pulmonalede 
haf:talarm digitalise kar§I alan duyarllhklanm artbrmaktad1r (1, 4). 
Boylece digitalis kullamlmas1 s1rasmda entoksikasyon belirtileri ola­
rak ritm bozukluklan gortilebilmektedir. 

Kronik kor pulmonale vak'alarmda s1khga sag atrium ve ventri­
ktilde basmQ artmas1 tesbit edilir. intrakardiyak basmc; reseptorleri 
g enellikle sag atriumda lokalizedir. Atriumun mekanik veya kimya­
f:al stimtilasyonu sonucu Qe§itli aritmiler ortaya <;Ikabilir. Scherf ve 
ark. atrium duvarmm gerilmesi ile atrial fibrilasyonun ortaya <;Iktl­
gmi mti~ahade etmi§lerdir (9). Bu mti§ahede Prinzmetal ve ark. tara­
fmdan da dogrulanmi§tlr (8). Kronik kor pulmonale vak'a!armda sag 
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atrium gerilmesi, tlpk1 mitral stenozu vak'alarmda sol atrium geril­
meei gibi, atrial aritmilerin olu§masmda onemli bir faktordtir. 

Kronik kor pulmonalede vena kavalar ve btiytik venler dilatasyo­
na ugrami§tlr ve boylece venoz basm~ y tikselmi§tir. Burada kardiyak 
akselerator Bainbridge refleksi ayni bolgede ortaya ~1kan inhibitor 
reflekse tisttin gelerek kalbi h1zlandmr. 

Akcigerler, trakea, bron§lar ve plevradaki gerilme refleksleri 
(Hering-Breuer) solunum s1khgm1 ve derinligini kontrol eder. Bu ge­
rilme reseptorlerinin endotrakeal enttibasyon veya ad1 ge~en organlar 
tizerindeki direkt maniptilasyon sonucu uyanlmas1 ile kalp ritm bo­
zukluklari ortaya ~1kabilir. Bron§ cidarlarmm mekanik veya kimyasal 
yoldan uyanlma.s1 ile veya artmi§ inrapulmoner basm~ sonucu atrial 
ve ventriktiler ekstrasistoller ortaya ~1kabilir. Kronik kor pulmonale­
de okstirtik veya sekresyonlar dahi aritmi payabilirler. 

Aritmilerin husultinde respiratuar asidoz da onemli bir rol oynar. 
Alveoler hipovantilasyon durumunda aritmiler, respiratuar asidoz 
eonucu epinefrin artl§I ile izah edilebilir. 

Hem arteryel hipoksemi, hem de hiperkapni endojen sempatik 
r.istemi stimtile ederler (10) . Katekolaminler miyokardm irritabilitesi­
ni arttmrlar. Aynca Miyokardm oksijen kullammm1 ytikseltebilir ler. 
Aminofilin , isoprenalin, alupent gibi sempatikomimetik droglarm te­
davide kullamlmas1 sonucu, kalpte zaten fazla olan katekolamin kon­
santrasyonunu daha da y tikseltir ve aritmilerin meydana gelmesi ko­
layla§Ir. 

Sonu9 olarak bu hususta ba§ka ara§bncilar tarafmdan yaptlml§ 
~ah.§malar ve bizim bulg ulanm1z, kronik kor pulmonale vak'alarmda 
aritmilerin s1khkla gortilebilecegini ortaya koymaktad1r. Bunlarm 
olu§masmda enfeksiyonun rolti onemlidir. Enfeksiyondan ba§ka bron­
kospazm, hipoksi ve hiperkapni bulunmas1 ve digitalis kullamlmas1 
a ritmi olu§masmi arthrmaktadir. 

Ozet 

Qah§mam1zda klinigimizde yatarak takip edilmi§ 171 kronik kor 
pulmonale hastas1 incelendi. 

171 hastadan 110 tanesinde ( o/o 64) kalp ritm bozukluklan tesbit 
edilmi§tir. Bunlarm 32 sinde degi§ik (birden fazla) a ritmi tiplerine 
raslanmi§tlr. Tetbit ettigimiz degi§ik kalp ritm bozukluklarmm top­
lam saylSl 149 dur. Bunlarm o/o 49.5 u sintizal ta§ikardidir. o/o 50.5 u 
ke sintizal ta§ikardi di§mda lu>Jan diger aritmi formlandtr. Kalp ritm 
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bczukluklarmm 10e· s1 Eupraventrikuler, 31 i ventrikliler aritmi tip­
pindedir. Supraventrikuler aritmiler, ventrikliler aritmilere gore he­
men hemen 3 defa daha fazla gorlilmu§tur. 

Sinuzal ta§ikardi 73, sinuzal bradikardi 4, sinuzal aritmi 4, pre­
mature atrial kontraksiyon 4, atrial fibrilasyon 19, paroksismal atri­
al fibrilasyon 1, nodal ritm 1, premature ventrikliler kontraksiyon 31, 
komple sag §ube bloku €, enkomple sol §ube bloku 1, 1. derece A V blok 
5 defa bulunmu§tur. 

(Jah§mamizc1a s1khk derecesi bak1mmdan sinuzal ta§ikardi ba§ta 
gelmektedir. ikinci s1ray1 premature ventriktiler kontraksiyonlar ah­
yor. Bundan sonra atrial fibrilasycnun s1khgi dikkat ~ekicidir. 

Gordugumuz r itm bczukluklanm sel::ebini her vak'ada kesin ola­
rak aydmlatmak imkam bulunamami§tlr. Ancak enfeksiyonun arit­
mi sebebi olarak en onemli rolti oyna-:hgm1 du§linduk. Bunun yanmda 
atercskleroz, romatizmal kalp hadahg1 ve digit~Jis aritmi sebebi ola­
rak kabul ettik. 

Sonu~ olarak kronik kor pulmonale vak'alarmda diger ara§hrici­
Iarm da ~ah~.malarma paralel olarak, aritmilerin Sikhkla gortilebile­
cegi hiikmune vard1k. 

Summary 

246 electrocardiograms of 171 patients who had chronic cor pul­
monale were reviewed. Arrhythmias were observed in 110 patients 
(64 %) . The tctal number of arrhytmias were 149. 

Sinus tachycardia was observed in 73 cases, sinus bradycardia in 
4, £inus arrhythmia in 4, premature atrial beats in 4, atrial fibrillation 
in 19, paroxysmal atrial fibrillation in 1, nodal rhythm in 1, prematu­
re ventricular beats in 31, complete right bundle branch block in 6, in­
complete left bundle branch block in 1 and 1st degree A V block in 5. 

The observations seem to confirm our clinical impression that ar­
rhythmias occur frequently in patients with chronic cor pulmonale. 
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