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Ozet

Giris:

Hiperventilasyonun, vazospastik anjinaya neden oldugunun
acik olarak gosterilmesine ragmen, Hb-O2 ¢oziiniirliik egrisini
sola kaydirarak, oksijenin hemoglobinden ayrilmasinin
gliclesmesinin olusturacagi etki bugiine kadar arastiril-
mamustir. Bu nedenle biz bu calismada koroner arter hastaligi
nedeni ile baypas ameliyatina giden hastalarda pasif
hiperventilasyonun, koroner siniis laktat ve oksijen igerigi
tizerine olan etkisini aragtirmay1 amagladik.

Materyal ve Metod:

Elektif olarak baypas ameliyati olacak 15 hasta calismaya
alindi. Koroner siniis kan 6rnegi almak icin kardiopulmoner
baypas oncesi koroner siniis kateteri cerrah tarafindan yer-
lestirildi. Hiperventilasyon oncesi koroner siniis ve arteriyel
kontrol kan ornekleri alindi. Daha sonra solunum sayisi
artirilarak hiperventilasyon saglandi. Hiperventilasyondan 5
dakika sonra (PCO2 =19.6mmHg, P50vv =20.7mmHg) ikinci
kan ornekleri alindi. Sonuglarin degerlendirilmesinde student t
testi kullanildi.

Sonuglar:

Arteryal kan pH 7.42+0.06 dan 7.60+0.06 yiikseldi (p<0.001).
Koroner siniis kani oksijen iceriginin kontrol degeri 8.0x
1.9ml/dL iken hiperventilasyon sonrasi bu deger 6.9+2.2
ml/dL olarak tespit edildi (p<0.002). Koroner siniis kani laktat
icerigi 0.9+0.38 mmol den 1.45+0.60 mmol degerine yiikseldi
(p<0.006).

Tartigma:

Hiperventilasyona bagl koroner arter spazmi insidanst yak-
lagik %25 olarak kabul edilirse, bizim ¢alismaya aldigimiz 15
hastanin 4’tinde koroner arter spazminin olugmast ve buna
bagl olarak koroner siniis kani laktat degerinin yiikselmesi
beklenirken,15 hastanin 12’de (%80) koroner siniis kani laktat
degeri yiikseldi. Cok anlamli olan bu sonug, provokasyona
bagli koroner arter spazminin yanisira, koroner iskemiyi
agreve eden baska faktorlerinde oldugunu yani hiperventilasy-
onun dokulara oksijenin birakilmasini giiglestirerek iskemiye
neden oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Hiperventilasyon, kroner siniis, 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.
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Giris

Miyokardial oksijen sunum tiiketim dengesinin ,tiiketim lehine
bozulmasinin  miyokardial iskemiye neden oldugu
bilinmektedir [1-3]. Koroner arter spazminin, (6zellikle
aterosklerotik ve/veya anjiografik olarak normal koroner
damarlarda) istirahat anginasina neden olan 6nemli bir faktor
oldugu gosterilmistir. Koroner arter spazim olusturmak
amactyla ergonovin ve/veya hiperventilasyon testi uzun
zamandan beri kullanilmaktadir [4-6]. Bu testlerden sadece
hiperventilasyon testi koroner spazmi gostermek amaciyla
egzersiz testi oncesi rutin olarak kullanilan bir testtir [6-12].
Hiperventilasyonun HbO, ¢oziiniirliik egrisini sola kaydirarak
kullanilabilir oksijeni azalttigida bilinmektedir. Kullanilabilir
oksijenin dokulara (miyokarda) birakilmasindaki giicliik,
koroner arter vazokonstruksiyondan bagimsiz bir faktor olarak
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miyokard iskemisine neden olabilir. Hastalarin anestezi ve
yogun bakim donemlerinde istemsiz olarak hiperventilasyon
meydana gelebilir. Hiperventilasyonun, vazospastik anginaya
neden oldugunun gosterilmesine ragmen, bugiine kadar, HbO,
coziiniirlik egrisini sola kaydirarak (P50=20.7mmHg) doku-
lara oksijen birakilmasindaki gii¢liigiin neden oldugu iskemi
arastirrlmamigtir. Bu nedenle biz bu galigmada koroner arter
hastalig1 nedeni ile baypas ameliyatina giden hastalarda pasif
hiperventilasyonun, koroner siniis laktat ve oksijen icerigi
tizerine olan etkisini arastirmay1 amagladik.

Materyal ve Metod

Hastane etik kurulu ve hastalarin yazili onay1 alindiktan sona
elektif olarak baypas ameliyati olacak 15 hasta calismaya
alindi. Hastalarin 5'1 kadn,11°i erkek olup yaslar1 35 ila 75
arasinda degismekte, ortalama yaglart 56,1 yildi. Hastalar
ameliyat Oncesi almakta olduklari nitrat, beta bloker veya
kalsiyum kanal blokeri gibi antihipertansif, koroner vazodi-
latator ilaglarini almaya devam ederken, ameliyattan bir saat
o6nce 10 mg morfin ve 0.5 mg scopolamine ile premedike
edildiler. Anestezi indiiksiyonunda 33 pgr/kg fentanyl, 0.08
mg/kg pancuronium kullanilarak endotrakeal entiibasyon sag-
landi. Hastalar mekanik ventilatore FiO,=0.5 ve soluk sonu
karbondioksid parsiyel basinct PCO,= 30 mmHg (ETCO,)
diizeylerinde olacak sekilde ayarlanarak baglandilar.
Swan-Ganz termodiliisyon kateteri (Baxter Edwards 7.5F 93
A-131H) internal juguler ven yolu ile pulmoner artere
yerlestirildi. Sternotomi oncesi tasikardi ve hipertansiyonu
engellemek amaci ile 1-2 pgr/kg fentanyl ilave edildi. Calisma
periyodu boyunca elektrokardiyogram (D2,V5), radial arter,
santral vendz, pulmoner arter, pulmoner arter u¢ basinct ve
pulse oximetery monitorizasyonu saglandi. Kardiyopulmoner
baypas Oncesi koroner siniis kateteri (Retroplegia 14°F,
Research Medical, Inc. Midvale, Utah) cerrah tarafindan yer-
lestirildi. Koroner sinus Kkateterinin yerinin dogrulugu,
palpasyonla ve kan gazinda oksijen miktarmnin karigik ven kani
oksijen miktarindan daha diisiik gelmesi ile teyid edildi. Hiper-
ventilasyon Oncesi koroner siniis ve arteriyel kontrol kan
ornekleri alindi. Daha sonra solunum sayis: arttirilarak
hiperventilasyon saglandi. Hiperventilasyondan 5 dakika sonra
(PCO, =19.6mmHg, P50vv =20.7mmHg) ikinci kan 6rnekleri
alindi. HbO, c¢oziiniirliik egrisinin yerini belirlemede biiyiik
oranda pH, ve PCOy'e bagl olan P50vv kullanildi. Kalp hiz1
(KH), ortalama arteriyel basing (OAB), santral venoz basing
(SVB), ortalama pulmoner arter basinci (OPAB), pulmoner
kapiller u¢ basinct (PKUB) monitorize edildi. Termodiliisyon
yontemi ile kalp debisi ol¢timleri yapildi. (Abbot 3300 CO
computer) Kalp indeksi (KI), Atim voliimii (AV), Sistemik
damar direnci (SDD), pulmoner damar direnci (PDD), sol
ventrikiil atim is indeksi (SVAII) standart formiillerden
hesaplandi. Arteryel, ve koroner siniis kani laktat, kan gazi
Ol¢timleri es zamanl olarak hemodinamik ol¢timlerle birlikte
hiperventilasyon oncesi (PaC0O2=34.7mmHg,
P50vv=25.6mmHg) ve hiperventilasyondan 5 dakika sonra
(PaC02=19.6mm Hg,P50vv=20.7mmHg) olmak iizere iki kez
yapildi. Arteryel ve koroner siniis kani laktat seviyesi ol¢iimii
Analox LMS5 lactate analyzer, P50vv ve diger kan gazi
Olciimleri Radiometer Copenhagen ABL605 cihazlar ile
yapildi. Sonuglarin degerlendirilmesinde student t testi
kullanildi.

Sonuglar:
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Tim hastalarin hemodinamik parametreleri Tablo 1°de
goriilmektedir. Ortalama pulmoner arter basinci (OPAB) ve
pulmoner kapiller u¢ basinct (PKUB) disindaki hemodinamik
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli degisiklik buluna-
madi. 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
yiikseldi (p<0.018). HbO2 ¢oziiniirliik egrisinin yerini belir-
lemede kullanilan P50vv degeri, 25.6+1.5mmHg dan 20.7+1.4
mmHg (p<0.001) diistii. Bu sirada arteryel kan pH 7.42+0.06
dan 7.60+0.06 yiikseldi (p<0.001). Arteryel kan gaz degerleri
Tablo 2’ de goriilmektedir.

Koroner siniis kani oksijen iceriginin kontrol degeri 8.0x

Kontrol Hiperventilasyon  p Degeri
OAB (mmHg) 823+ 14 84.6 13 AD
OPAB (mmHg) 126 £32 142+32 <0.008
PKUB (mmHg) 793 438 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 / n¥) 20.1 £ 6.6 17.2+6.7 AD
PDD (din / sn / cm?) 137.6 £57 145.6 + 68 AD
SDD (din / sn / cm®) 2095 + 508 | 2362 +530 AD
KD (L/dk) 3.08+0.8 2.89+£0.6 AD
KI(L/dk/m?) 1.69 £ 0.5 1.56 £ 04 AD

Tablo 1: Hemodinamik degerler

OAB: Ortalama arter basinci, OPAB: Ortalama pulmoner arter
basinci, PKUB: Pulmoner kapiller uc basinci, KH: Kalb hizi,
AV: Atim voliimii, AVI: Atim voliim indeksi, PDD: Pulmoner
damar direnci, SDD: Sistemik damar direnci, KD: Kalb debisi,
KI: Kalb indeksi, AD: Anlaml1 degil

Kontrol Hiperventilasyon — p Degeri
pH 742+0.06 | 7.6+0.06 <0.001
PaCO, (mmHg) 347 +42 19.6+2.8 <0.001
PaO, (mmHg) 402 + 105 431 +109 NS
HCO; (mEq /L) 227 +21 19.8+22 <0.0001
SBE (mEq /L) 099+23 | -1.77+£24 <0.0009
Sa0, (%) 98.7+13 99.3+04 NS
P5g,, (mmHg) 256+ 15 20.7+14 <0.0001
Oct (mL / dL) 1625+24 | 162925 NS
Het (%) 3633 +£5.38| 364454 NS
Hb (g/dL) 119+ 18 11.9+0.8 NS

Tablo 2: Arteriyel kan gazi degerleri

Oct: 100 ml arter kan1 oksijen icerigi, PCO,: Arter kam karbon-
dioksid parsiyel basinci, PO,: Arter kam oksijen parsiyel basinci,
Ps .: Hemoglobinin %50’sinin sature oldugu arter kam parsiyel
oksijen basinci, SaO,: Arter kani oksijen saturasyonu, SBE: Stan-
dart baz fazlalig1 veya eksikligi

1.9ml/dL iken hiperventilasyon sonrasi bu deger 6.9+2.2
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ml/dL olarak tespit edildi (p<0.002) (Tablo 3). Koroner siniis

Kontrol Hiperventilasyon ~ p Degeri
pH 736 £0.05 | 748 +0.08 <0.001
PCO, (mmHg) 47 +£525 32557 <0.001
PO, (mmHg) 2707 £5.15| 22.7+592 <0.007
SO, (%) 466+ 12.1 | 409123 <0.006
Oct (mL /dL) 8+19 69+22 <0.002
P5,, (mmHg) 283+158 | 247+x21 <0.0001

Tablo 3: Koroner siniis kan gazi degerleri

Oct: 100 ml arter kan1 oksijen igerigi, PCO,: Arter kani karbon-
dioksid parsiyel basinci, PO,: Arter kan1 oksijen parsiyel basinci,
P Hemoglobinin %50’sinin sature oldugu arter kan1 parsiyel
oksijen basinci, SO,: Koroner siniis kani oksijen saturasyonu

Sekil 1: Hiperventilasyon sirasindaki koroner siniis ve adteriyel
kan laktat degerleri

kant laktat icerigi 0.9+ 0.38 mmol den 1.45+0.60 mmol deger-
ine yiikseldi (p<0.006) (Sekil 1).

Tartisma

Hiperventilasyonun, vazospastik anjinaya neden oldugunun
acik olarak gosterilmesine ragmen, HbO, ¢oziiniirliik egrisini
sola kaydirarak, oksijenin hemoglobinden ayrilmasinin
gliclesmesinin olusturacagi etki bugiine kadar arastiril-
mamistir. HbO, ¢oziintirliik egrisinin saga veya sola kaymasi-
na etki eden birgok faktor vardir [2,12]. Kan pH 7.4 den 7.2'e
diistiigiinde, HbO, ¢oziiniirliik egrisi saga kaymakta ve doku-
lara oksijenin birakilmasi kolaylagsmaktadir. Diger taraftan kan
pH 7.60
yiikseldiginde, egri sola kaymakta, oksijen birakilmasi zorlag-
makta, ancak doku oksijen parsiyel basinci (PO,) ¢ok
diistiigiinde (doku hipoksisi) gradiyente bagl olarak, oksijen
sunumu olabilmektedir [6-8,13]. Hiperventilasyon sirasinda

doku oksijen parsiyel basinci 40mmHg iken, dokular yaklagik
olarak 2 ml oksijeni kullanmaktayken, doku oksijen parsiyel
basinc1 30mmHg diistigiinde 3 ml daha ilave olarak toplam 5
ml oksijen, dokular tarafindan kullanilmaktadir. Ancak bu sek-
ilde dokuya oksijen sunmanin bedeli doku hipoksisidir. Ideal
olani 100 ml arteryel kandaki 20 ml oksijenin 5 ml’sinin doku-
lara birakilmasidir. Coziiniirliik egrisi normal konumunda iken
kalp kas1 kendisine sunulan 20 ml oksijenin 13-15 ml’sini kul-
lanmaktadir. Coziiniirlik egrisinin  sola kaymas1 ile
(P50vv:20.7mmHg)  oksijenin = dokulara  birakilmasi
giiclestiginden miyokard dokusu 13-15 ml oksijeni alabilmek
icin doku parsiyel oksijen basincini ¢ok diistirmek zorundadir.
Bizim caligmamizda hastalar anestezi altinda olduklar igin
kalp kast hiperventilasyon 6ncesi 100 ml kandaki 16.25 ml
oksijenin 7.25ml'sini kullanmaktadir. Hiperventilasyon sirasin-
da miyokard dokusu kendine sunulan 16.29 ml oksijenin,
9.39ml’sini kullanmakta ancak bunu basarabilmek icin
miyokard, doku parsiyel oksijen basmcimt (PO2) 27mmHg
(S02=46%) dan 22mmHg (S0,=40%) diisiirmektedir.
Doku hipoksisinin indirek gostergelerinden biri doku laktat
konsantrasyonunun  artmasidir.  Bizim  ¢alismamizda
hiperventilasyon sirasinda, miyokardial laktat degeri 0.9 mmol
dan 1.45mmol degerine yiikselmekte (p<0.006), yani laktat
iretimi olmaktadir (Sekil 1). Bertrand ve arkadaslarinin 1982
yilinda gogiis agrist olan 1086 hastada yapmig olduklari
ergonovin provokasyon testinde koroner arter spazmi prevalan-
sin1 %15 olarak bulmuglardir [14]. Ramussen K. ve arkadaglari
105 hastada yapmis olduklart cold pressor ve
hiperventilasyon testlerinde koroner arter spazmi prevalansi
%?23.9, anjiografik olarak ciddi darlig1 olan 80 hastada ise bu
oran %27.5 olarak bulunmustur [2]. Miyokard oksijen
tiiketiminin indirek gostergesi olan ikili carpima bakildiginda
cold pressor ve hiperventilasyon testlerinde sirasiyla %25
ve %16 oraninda artmaktadir. Ayni hastalara egzersiz
testi yaptirildiginda, ikili carpim %139 oraninda artma
gostermektedir [2]. Tim bu sonuglar farmakolojik ajanlar
disinda yapilan provokasyon testlerinde, miyokardiyal oksijen
tiketiminin degil, miyokardiyal oksijen sunumunun
bozuldugunu gostermektedir. Hiperventilasyona bagli koroner
arter spazmi insidanst yaklasik %25 olarak kabul edilirse,
bizim c¢aligmaya aldigimiz 15 hastamin 4’de koroner arter
spazminin olugmasi ve buna bagl olarak koroner siniis kam
laktat degerinin yiikselmesi beklenirken, 15 hastanin 12’sinde
(%80) koroner siniis kan1 laktat degeri yiikseldi. Cok anlamli
olan bu sonug, provokasyona bagli koroner arter spazminin
yanisira, koroner iskemiyi agreve eden bagka faktorlerin de
oldugunu yani hiperventilasyonunda iskemiye neden oldugunu
gostermektedir. Sonug olarak hiperventilasyon yaklasik olarak
%325 oraninda koroner arter spazmina neden olmakla beraber,
%80 hastada koroner siniis kami laktat degerini
yiikseltmekte, bu nedenle koroner arter hastalarinda ameliyat
oncesi (anestezi indiksiyonu sirasinda) ve ozellikle ameliyat
sonrast erken donemde (agriya bagh olarak) hiperventilasyon
olusabilir. Hiperventilasyona bagl istenmeyen yan etkilerin
olugmasini asgariye indirmek icin ozellikle bu donemlerde
daha dikkatli olunmali ve uygun miidahalelerle hiperventi-
lasyondan kaginilmalidir.
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