
TGKDCD 1999; 7:6, 446-9

HÝPERVENTÝLASYONUN KORONER ARTER HASTALARINDA
KORONER SÝNÜS OKSÝJEN ÝÇERÝÐÝ  VE  LAKTAT ÜRETÝMÝNE ETKÝSÝ

THE EFFECT OF HYPERVENTILATION ON CORONARY SINUS OXYGEN CON-
TENT AND LACTATE PRODUCTION IN PATIENTS WITH CORONARY ARTERY

Dr. Fevzi TORAMAN, Dr. Hasan KARABULUT, Dr. Ümit ÇALIÞIRÝÞÇÝ,  Dr. Ali ÖZYURT, Dr. Cem ALHAN, Dr.
Ercüment KOPMAN

Prof. Dr. Siyami Ersek Gögüs Kalp Damar Cerrahisi Merkezi, ÝSTANBUL
Adres: Dr. Fevzi TORAMAN, Altunizade, Petek Sitesi, A5, D:20, 81190 / ÝSTANBUL
e-mail: ftoraman@superonline.com.

Hiperventilasyonda Laktak Üretimi

Özet
Giriþ:
Hiperventilasyonun, vazospastik anjinaya neden olduðunun
açýk olarak gösterilmesine raðmen, Hb-O2 çözünürlük eðrisini
sola kaydýrarak, oksijenin hemoglobinden ayrýlmasýnýn
güçleþmesinin oluþturacaðý etki bugüne kadar araþtýrýl-
mamýþtýr. Bu nedenle biz bu çalýþmada koroner arter hastalýðý
nedeni ile baypas ameliyatýna giden hastalarda pasif
hiperventilasyonun, koroner sinüs laktat ve oksijen içeriði
üzerine olan etkisini araþtýrmayý amaçladýk.
Materyal ve Metod:
Elektif olarak baypas ameliyatý olacak 15 hasta çalýþmaya
alýndý. Koroner sinüs kan örneði almak için kardiopulmoner
baypas öncesi koroner sinüs kateteri cerrah tarafýndan yer-
leþtirildi. Hiperventilasyon öncesi koroner sinüs ve arteriyel
kontrol kan örnekleri alýndý. Daha sonra solunum sayýsý
artýrýlarak hiperventilasyon saðlandý. Hiperventilasyondan 5
dakika sonra (PCO2 =19.6mmHg, P50vv =20.7mmHg) ikinci
kan örnekleri alýndý. Sonuçlarýn deðerlendirilmesinde student t
testi kullanýldý.
Sonuçlar:
Arteryal kan pH 7.42±0.06 dan 7.60±0.06 yükseldi (p<0.001).
Koroner sinüs kaný oksijen içeriðinin kontrol deðeri 8.0±
1.9ml/dL iken hiperventilasyon sonrasý bu deðer 6.9±2.2
ml/dL olarak tespit edildi (p<0.002). Koroner sinüs kaný laktat
içeriði 0.9±0.38 mmol den 1.45±0.60 mmol deðerine yükseldi
(p<0.006).
Tartýþma:
Hiperventilasyona baðlý koroner arter spazmý insidansý yak-
laþýk %25 olarak kabul edilirse, bizim çalýþmaya aldýðýmýz 15
hastanýn 4’ünde koroner arter spazmýnýn oluþmasý ve buna
baðlý olarak koroner sinüs kaný laktat deðerinin yükselmesi
beklenirken,15 hastanýn 12’de (%80)  koroner sinüs kaný laktat
deðeri yükseldi. Çok anlamlý olan bu sonuç, provokasyona
baðlý koroner arter spazmýnýn yanýsýra, koroner iskemiyi
agreve eden baþka faktörlerinde olduðunu yani hiperventilasy-
onun dokulara oksijenin býrakýlmasýný güçleþtirerek iskemiye
neden olduðunu göstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Hiperventilasyon, kroner sinüs, laktat

Summary
Background:
It has been shown clearly that hyperventilation causes
vasospastic angina. However, leftward shiftment of the Hb-O2

dissociation curve leading to a difficulty in release of oxygen
from the hemoglobin has not been ever been studied as a
provocative factor. In this study we studied the effect of passive
hyperventilation on coronary sinus lactate and oxygen content
in patients undergoing coronary artery bypass surgery.
Material and Method:
15 patients undergoing elective coronary bypass operation
were entered to the study. Coronary sinus catheter was placed
by the surgeon before cardiopulmonary bypass for sampling.
Arterial and coronary sinus blood samples were obtained
before hyperventilation. 5 minutes after the initiation of hyper-
ventilation second blood samples (PCO2 =19.6mmHg, P50vv
=20.7mmHg) were obtained. Student t test was used for statis-
tical analysis .
Results:
Arterial blood pH value increased from 7.42±0.06 to 7.60±0.06
(p<0.001). Coronary sinus oxygen content decreased from
8.0± 1.9ml/dL to 6.9±2.2 ml/dL after
hyperventilation (p<0.002). Coronary sinus lactate level
increased from 0.9±0.38 mmol to 1.45±0.60 mmol (p<0.006).
Conclusion:
The incidence of coronary artery spasm due to
hyperventilation is approximately 25%. In our study group this
incidence was found to be 80% which is significantly higher.
This finding suggests that there seems to be additional factors
other than vasospasm aggrevating coronary ischemia with
hyperventilation such as impairment of the release of oxygen
to the tissue.

Keywords: Hyperventilation, coronary sinus, lactate.

Giriþ     
Miyokardial oksijen sunum tüketim dengesinin ,tüketim lehine
bozulmasýnýn miyokardial iskemiye neden olduðu
bilinmektedir [1-3]. Koroner arter spazmýnýn, (özellikle
aterosklerotik ve/veya anjiografik olarak normal koroner
damarlarda) istirahat anginasýna neden olan  önemli bir faktör
oldugu gösterilmiþtir. Koroner arter spazým oluþturmak
amacýyla ergonovin ve/veya hiperventilasyon testi uzun
zamandan beri kullanýlmaktadýr [4-6]. Bu testlerden sadece
hiperventilasyon testi koroner spazmý göstermek amacýyla
egzersiz testi öncesi rutin olarak kullanýlan bir testtir [6-12].
Hiperventilasyonun HbO2 çözünürlük eðrisini sola kaydýrarak
kullanýlabilir oksijeni azalttýðýda bilinmektedir. Kullanýlabilir
oksijenin dokulara (miyokarda) býrakýlmasýndaki güçlük,
koroner arter vazokonstruksiyondan baðýmsýz bir faktör olarak
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miyokard iskemisine neden olabilir. Hastalarýn anestezi ve
yoðun bakým dönemlerinde istemsiz olarak hiperventilasyon
meydana gelebilir. Hiperventilasyonun, vazospastik anginaya
neden olduðunun gösterilmesine raðmen, bugüne kadar, HbO2

çözünürlük eðrisini sola kaydýrarak (P50=20.7mmHg) doku-
lara oksijen býrakýlmasýndaký güçlüðün neden olduðu iskemi
araþtýrýlmamýþtýr. Bu nedenle biz bu çalýþmada koroner arter
hastalýðý nedeni ile baypas ameliyatýna giden hastalarda pasif
hiperventilasyonun, koroner sinüs laktat ve oksijen içeriði
üzerine  olan etkisini araþtýrmayý amaçladýk.

Materyal ve Metod
Hastane etik kurulu ve hastalarýn yazýlý onayý alýndýktan sona
elektif olarak baypas ameliyatý olacak 15 hasta çalýþmaya
alýndý. Hastalarýn 5'i kadýn,11’i erkek olup yaþlarý 35 ila 75
arasýnda deðiþmekte, ortalama yaþlarý 56,1 yýldý. Hastalar
ameliyat öncesi almakta olduklarý nitrat, beta bloker veya
kalsiyum kanal blokeri gibi antihipertansif, koroner vazodi-
latatör ilaçlarýný almaya devam ederken, ameliyattan bir saat
önce 10 mg morfin ve 0.5 mg scopolamine ile premedike
edildiler. Anestezi indüksiyonunda 33 µgr/kg fentanyl, 0.08
mg/kg pancuronium kullanýlarak endotrakeal entübasyon sað-
landý. Hastalar mekanik ventilatöre FiO2=0.5 ve soluk sonu
karbondioksid parsiyel basýncý PCO2= 30 mmHg (ETCO2)
düzeylerinde olacak þekilde ayarlanarak baðlandýlar.
Swan-Ganz termodilüsyön kateteri (Baxter Edwards 7.5F 93
A-131H) internal juguler ven yolu ile pulmoner artere
yerleþtirildi. Sternotomi öncesi taþikardi ve hipertansiyonu
engellemek amacý ile 1-2 µgr/kg fentanyl ilave edildi. Çalýþma
periyodu boyunca elektrokardiyogram (D2,V5), radial arter,
santral venöz, pulmoner arter, pulmoner arter uç basýncý ve
pulse oximetery monitorizasyonu saðlandý. Kardiyopulmoner
baypas öncesi koroner sinüs kateteri (Retroplegia 14ºF,
Research Medical, Inc. Midvale, Utah) cerrah tarafýndan yer-
leþtirildi. Koroner sinus kateterinin yerinin doðruluðu,
palpasyonla ve kan gazýnda oksijen miktarýnýn karýþýk ven kaný
oksijen miktarýndan daha düþük gelmesi ile teyid edildi. Hiper-
ventilasyon öncesi koroner sinüs ve arteriyel kontrol kan
örnekleri alýndý. Daha sonra solunum sayýsý arttýrýlarak
hiperventilasyon saðlandý. Hiperventilasyondan 5 dakika sonra
(PCO2 =19.6mmHg, P50vv =20.7mmHg) ikinci kan örnekleri
alýndý. HbO2 çözünürlük eðrisinin yerini belirlemede büyük
oranda pH, ve PCO2'e baðlý olan P50vv kullanýldý. Kalp hýzý
(KH), ortalama arteriyel basýnç (OAB), santral venöz basýnç
(SVB), ortalama pulmoner arter basýncý (OPAB), pulmoner
kapiller uç basýncý (PKUB) monitörize edildi. Termodilüsyon
yöntemi ile kalp debisi olçümleri yapýldý. (Abbot 3300  CO
computer) Kalp indeksi (KI), Atým volümü (AV), Sistemik
damar direnci (SDD), pulmoner damar direnci (PDD), sol
ventrikül atým iþ indeksi (SVAÝÝ) standart formüllerden
hesaplandý. Arteryel, ve koroner sinüs kaný laktat, kan gazý
ölçümleri eþ zamanlý olarak hemodinamik ölçümlerle birlikte
hiperventilasyon öncesi (PaCO2=34.7mmHg,
P50vv=25.6mmHg) ve hiperventilasyondan 5 dakika sonra
(PaCO2=19.6mm Hg,P50vv=20.7mmHg) olmak üzere iki kez
yapýldý. Arteryel ve koroner sinüs kaný laktat seviyesi ölçümü
Analox LM5 lactate analyzer, P50vv ve diðer kan gazý
ölçümleri Radiometer Copenhagen ABL605 cihazlarý ile
yapýldý. Sonuçlarýn deðerlendirilmesinde student t testi
kullanýldý.
Sonuçlar:

Tüm hastalarýn hemodinamik parametreleri Tablo 1’de
görülmektedir. Ortalama pulmoner arter basýncý (OPAB) ve
pulmoner kapýller uç basýncý (PKUB) dýþýndaki hemodinamik
parametrelerde istatistiksel olarak anlamlý deðiþiklik buluna-
madý. OPAB 12.6 ±3.2mmHg ‘dan 14.2 ±3.2 mmHg
(p<0.008), PKUB 7.93 ± 4.8 mmHg ‘dan 9.07 ± 4.1 mmHg
yükseldi (p<0.018). HbO2 çözünürlük eðrisinin yerini belir-
lemede kullanýlan P50vv deðeri, 25.6±1.5mmHg dan 20.7±1.4
mmHg (p<0.001) düþtü. Bu sýrada arteryel kan pH 7.42±0.06
dan 7.60±0.06 yükseldi (p<0.001). Arteryel kan gaz deðerleri
Tablo 2’ de görülmektedir.
Koroner sinüs kaný oksijen içeriðinin kontrol deðeri 8.0±

1.9ml/dL iken hiperventilasyon sonrasý bu deðer 6.9±2.2
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Kontrol Hiperventilasyon p Deðeri

OAB (mmHg) 82.3 ± 14 84.6 ± 13 AD

OPAB (mmHg) 12.6 ± 3.2 14.2 ± 3.2 <0.008

PKUB (mmHg) 7.93 ± 4.8 9.07 ± 4.1 <0.018

KH (vuru / dk) 92 ± 22 99 ± 25 AD

AV (ml) 36 ± 11 31.3 ± 11 AD

AVI (mL / vuru / m2) 20.1 ± 6.6 17.2 ± 6.7 AD

PDD (din / sn / cm-5) 137.6 ± 57 145.6 ± 68 AD

SDD (din / sn / cm-5) 2095 ± 508 2362 ± 530 AD

KD (L / dk) 3.08 ± 0.8 2.89 ± 0.6 AD

KI (L / dk / m2) 1.69 ± 0.5 1.56 ± 0.4 AD

Tablo 1: Hemodinamik deðerler

OAB: Ortalama arter basýncý, OPAB: Ortalama pulmoner arter
basýncý, PKUB: Pulmoner kapiller uc basýncý, KH: Kalb hýzý,
AV: Atým volümü, AVI: Atým volüm indeksi, PDD: Pulmoner
damar direnci, SDD: Sistemik damar direnci, KD: Kalb debisi,
KI: Kalb indeksi, AD: Anlamlý deðil

Kontrol Hiperventilasyon p Deðeri

pH 7.42 ± 0.06 7.6 ± 0.06 <0.001

PaCO2 (mmHg) 34.7 ± 4.2 19.6 ± 2.8 <0.001

PaO2 (mmHg) 402 ± 105 431 ± 109 NS

HCO3 (mEq / L) 22.7 ± 2.1 19.8 ± 2.2 <0.0001

SBE (mEq / L) -0.99 ± 2.3 -1.77 ± 2.4 <0.0009

SaO2 (%) 98.7 ± 1.3 99.3 ± 0.4 NS

P50vv
(mmHg) 25.6 ± 1.5 20.7 ± 1.4 <0.0001

Oct (mL / dL) 16.25 ± 2.4 16.29 ± 2.5 NS

Hct (%) 36.33 ± 5.38 36.44 ± 5.4 NS

Hb (g / dL) 11.9 ± 1.8 11.9 ± 0.8 NS

Tablo 2: Arteriyel kan gazý deðerleri

Oct: 100 ml arter kaný oksijen içeriði, PCO2: Arter kaný karbon-
dioksid parsiyel basýncý, PO2: Arter kaný oksijen parsiyel basýncý,
P50vv

: Hemoglobinin %50’sinin sature olduðu arter kaný parsiyel
oksijen basýncý, SaO2: Arter kaný oksijen saturasyonu, SBE: Stan-
dart baz fazlalýðý veya eksikliði
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ml/dL olarak tespit edildi (p<0.002) (Tablo 3). Koroner sinüs

kaný laktat içeriði 0.9± 0.38 mmol  den 1.45±0.60 mmol deðer-
ine yükseldi (p<0.006) (Þekil 1).

Tartýþma
Hiperventilasyonun, vazospastik anjinaya neden olduðunun
açýk olarak gösterilmesine raðmen, HbO2 çözünürlük eðrisini
sola kaydýrarak, oksijenin hemoglobinden ayrýlmasýnýn
güçleþmesinin oluþturacaðý etki bugüne kadar araþtýrýl-
mamýþtýr. HbO2 çözünürlük eðrisinin saða veya sola kaymasý-
na etki eden birçok faktör vardýr [2,12]. Kan pH 7.4 den 7.2'e
düþtüðünde, HbO2 çözünürlük eðrisi  saða kaymakta ve doku-
lara oksijenin býrakýlmasý kolaylaþmaktadýr. Diðer taraftan kan
pH 7.60
yükseldiðinde, eðri sola kaymakta, oksijen býrakýlmasý zorlaþ-
makta, ancak doku oksijen parsiyel basýncý (PO2) çok
düþtüðünde (doku hipoksisi) gradiyente baðlý olarak, oksijen
sunumu olabilmektedir [6-8,13]. Hiperventilasyon sýrasýnda

doku oksijen parsiyel basýncý 40mmHg iken, dokular yaklaþýk
olarak 2 ml oksijeni kullanmaktayken, doku oksijen parsiyel
basýncý 30mmHg düþtüðünde 3 ml daha ilave olarak toplam 5
ml oksijen, dokular tarafýndan kullanýlmaktadýr. Ancak bu þek-
ilde dokuya oksijen sunmanýn bedeli doku hipoksisidir. Ýdeal
olaný 100 ml arteryel kandaki 20 ml oksijenin 5 ml’sinin doku-
lara býrakýlmasýdýr. Çözünürlük eðrisi normal konumunda iken
kalp kasý kendisine sunulan 20 ml oksijenin 13-15 ml’sini kul-
lanmaktadýr. Çözünürlük eðrisinin sola kaymasý ile
(P50vv:20.7mmHg) oksijenin dokulara býrakýlmasý
güçleþtiðinden miyokard dokusu 13-15 ml oksijeni alabilmek
için doku parsiyel oksijen basýncýný çok düþürmek zorundadýr.
Bizim çalýþmamýzda hastalar anestezi altýnda olduklarý için
kalp kasý hiperventilasyon öncesi 100 ml kandaki 16.25 ml
oksijenin 7.25ml'sini kullanmaktadýr. Hiperventilasyon sýrasýn-
da miyokard dokusu kendine sunulan 16.29 ml oksijenin,
9.39ml’sini kullanmakta ancak bunu baþarabilmek için
miyokard, doku parsiyel oksijen basýncýný (PO2) 27mmHg
(SO2=46%) dan 22mmHg (SO2=40%) düþürmektedir.
Doku hipoksisinin indirek göstergelerinden biri doku laktat
konsantrasyonunun artmasýdýr. Bizim çalýþmamýzda
hiperventilasyon sýrasýnda, miyokardial laktat deðeri 0.9 mmol
dan 1.45mmol deðerine yükselmekte (p<0.006), yani laktat
üretimi olmaktadýr (Þekil 1). Bertrand ve arkadaþlarýnýn 1982
yýlýnda göðüs aðrýsý olan 1086 hastada yapmýþ olduklarý
ergonovin provokasyon testinde koroner arter spazmý prevalan-
sýný %15 olarak bulmuþlardýr [14]. Ramussen K. ve arkadaþlarý
105 hastada yapmýþ olduklarý cold pressor ve
hiperventilasyon testlerinde koroner arter spazmý prevalansý
%23.9, anjiografik olarak ciddi darlýðý olan 80 hastada ise bu
oran %27.5 olarak bulunmuþtur [2]. Miyokard oksijen
tüketiminin indirek göstergesi olan ikili çarpýma bakýldýðýnda
cold pressor ve hiperventilasyon testlerinde sýrasýyla %25
ve %16 oranýnda artmaktadýr. Ayný hastalara egzersiz
testi yaptýrýldýðýnda, ikili çarpým %139 oranýnda artma
göstermektedir [2]. Tüm bu sonuçlar farmakolojik ajanlar
dýþýnda yapýlan provokasyon testlerinde, miyokardiyal oksijen
tüketiminin deðil, miyokardiyal oksijen sunumunun
bozulduðunu göstermektedir. Hiperventilasyona baðlý koroner
arter spazmý insidansý yaklaþýk %25 olarak kabul edilirse,
bizim çalýþmaya aldýðýmýz 15 hastanýn 4’de koroner arter
spazmýnýn oluþmasý ve buna baðlý olarak koroner sinüs kaný
laktat deðerinin yükselmesi beklenirken, 15 hastanýn 12’sinde
(%80)  koroner sinüs kaný laktat deðeri yükseldi. Çok anlamlý
olan bu sonuç, provokasyona baðlý koroner arter spazmýnýn
yanýsýra, koroner iskemiyi agreve eden baþka faktörlerin de
olduðunu yani hiperventilasyonunda iskemiye neden olduðunu
göstermektedir. Sonuç olarak hiperventilasyon yaklaþýk olarak
%25 oranýnda koroner arter spazmýna neden olmakla beraber,
%80 hastada koroner sinüs kaný laktat deðerini
yükseltmekte, bu nedenle koroner arter hastalarýnda ameliyat
öncesi (anestezi indiksiyonu sýrasýnda) ve özellikle ameliyat
sonrasý erken dönemde (aðrýya baðlý olarak) hiperventilasyon
oluþabilir. Hiperventilasyona baðlý istenmeyen yan etkilerin
oluþmasýný asgariye indirmek için özellikle bu dönemlerde
daha dikkatli olunmalý ve uygun müdahalelerle hiperventi-
lasyondan kaçýnýlmalýdýr.

Kaynaklar
1. Gobel FL, Nordstrom LA, Nelson RR, et al: The rate

pressure product as an index of myocardial oxygen
consumption during exercise in patients with angina

448

TGKDCD 1999; 7:6, 446-9

0.90.61.450.700.5
11.5
22.5
3

Koroner Sinüs KaniArteryel Kan

KontrolHiperventilasyon

Þekil 1: Hiperventilasyon sýrasýndaki koroner sinüs ve adteriyel
kan laktat deðerleri

Kontrol Hiperventilasyon p Deðeri

pH 7.36 ± 0.05 7.48 ± 0.08 <0.001
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Tablo 3: Koroner sinüs kan gazý deðerleri

Oct: 100 ml arter kaný oksijen içeriði, PCO2: Arter kaný karbon-
dioksid parsiyel basýncý, PO2: Arter kaný oksijen parsiyel basýncý, 
P50vv

: Hemoglobinin %50’sinin sature olduðu arter kaný parsiyel
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Laktak (mmol/L)

p < 0.006 p > 0.5
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