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Mayıs 2021- Splanknik bölmeden volum alımı, fiziksel aktivite ve kan kaybı gibi stres 

faktörlerine karşı önemli bir fizyolojik yanıttır. KY durumunda, bu bölmeden aşırı sıvı 

yeniden dağılımı, egzersiz kapasitesinde kısıtlama ile   yükselen  kardiyak dolum basınçlarına 

yol açar. Son kanıtlar, büyük splaknik sinirin (NSS - greater splanchnic nerve) nöral 

aktivitesini bloke etmenin bazı KY hastalarında kardiyak dolum basınçlarını düşürerek ve 

egzersiz kapasitesini artırarak önemli yararları olabileceğini düşündürmektedir. Ancak bugüne 

kadar uzun vadeli KY durumunda splanknik sinir modülasyonunun (SSM) güvenliği 

bilinmemektedir. 

 SSM  geçmişte ve günümüzde çoğunlukla  klinik uygulamada kronik karın ağrısının bazı 

biçimlerini hafifletmek için kullanılmaktadır. Kalıcı SSM'nin kronik karın ağrısı tedavisi 

olarak kullanıldığı bir olgu serisinin sistematik  incelemesi, kalıcı SSM'nin iyi tolere 

edildiğini ve yan etkilerin geçici diyare veya abdominal kolik ve geçici hipotansiyonla sınırlı 

olduğunu göstermiştir. 

 BSS'nin volumun yeniden dağılımındaki patofizyolojik rolü, akut ve kronik pilot SSM 

çalışmalarının cesaret verici bulguları ve kalıcı SSM'den ağrı için güvenlik profili, KY'de bu 

tedavi hedefini incelemek için devam eden çabalar için güçlü bir temel sağlar. 

 



 

Grafiksel Özet. Splanknik Sinir Modülasyonu kavramı ve kalp yetersizliğinde 

bugüne kadarki kanıtlar ve kalıcı Splanknik Sinir Modülasyonunda güvenlik. 

Kısaltmalar: BcY- Bacaklar yukarı ;  BcA- Bacaklar aşağı; dzm. -düzelme;  KYdEF- Düşük 

ejeksiyon fraksiyonlu KY; KYkEF- Korunmuş EF’li KY;  KY; PKUB- Pulmoner kapiller uç 

basıncı.  

(European Journal of Heart Failure (2021) 23, 1076–1084) 

 

Başlarken- Dinlenme ve aktivite sırasındaki yüksek intrakardiyak basınçlar, SVEF’si 

ne olursa olsun KY'nin temel bir özelliğidir1–3. Dinlenim  veya egzersiz sırasında 

yükselen dolum basınçları, kalp yetmezliğinin ilerlemesi ve  sonuçta gelişen konjestif 

sendromların aracılığı ile kalp, böbrekler, karaciğer ve akciğerler dahil olmak üzere 

son organ hasarı ile yakından bağlantılıdır. 

 Sol atriyal basınçta (= sol ventrikül diyastolik/dolum basıncı) egzersize bağlı artışlar 

sıvının pulmoner geriye taşkın sonucunda kapiller interstisyuma transüdasyonu ile 

pulmoner venöz basıncın yükselmesine neden olur (yani pulmoner ödem)4. 



Sağ taraftaki yüksek dolum basınçları, akut böbrek fonksiyon bozukluğuna (kardiyo-

renal sendrom), abdominal şişkinliğen(çoğunlukla konjestif hepatik sendrom ile) ve 

periferik ödeme neden olabilir. 

 Ek olarak, yüksek sağ taraf basınçları, perikardiyal kısıtlama, baskı ve 

ventriküler etkileşim ve koroner ‘turgor’ etkisine bağlı olarak yükselen  sol kalp 

dolum basınçlarına katkıda (perikardiyal volumun baskısı- SV’nin kısıtlanmış 

genişlemesi- ve boşluk dolumunu engellemesi [ = SV’nin yükselmiş  basıncı ile 

azalmış volümu]) bulunabilir5. Azalan inotropik ve kronotropik rezervler ve 

bozulmuş relaksasyon  (özellikle hipertrofik  korunmuş EF’li KY  ve SV boşluğu 

çok büyük  bulunan düşük EF’li ileri KY) dahil olmak üzere çok sayıda 

mekanizma, istirahatte ve egzersizle artan dolum basınçlarına katkıda bulunur.  

Künt bir vazodilatör yanıt ile vasküler sistem ek olarak pulmoner arter direncinin 

artması ve pulmoner arter kompliyansının azalması yoluyla katkıda bulunur. 

Daha yakın zamanlarda, “volumun  yeniden dağıtılması” kavramı, artan dolum 

basınçlarının ve kardiyak dekompansasyonun bir nedeni olarak dikkat çekmiştir3,6. 

Sempatik aracılı splanknik vazokonstriksiyon, egzersiz sırasında normal fizyolojik 

cevapların  bir bileşeni olan kanın splanknik kompartımandan, kalp ve akciğerlere 

hızlı kayması ile sonuçlanır. Bununla birlikte, kalp yetersizliği olan hastalarda kan 

volumunun  splanknikten santral damar sistemine hızlı kayması, kardiyak dolum 

basınçlarında abartılı artışa (çoğunlukla EF’si korunmuş ve yeni başlayan düşük 

EF’de akut nefes darlığı ile) neden olur, böylece egzersiz intoleransını şiddetlendirir 

ve muhtemelen KY dekompansasyonunu hızlandırır7,8. 

Bu nedenle splanknik sinir aktivitesinin modülasyonu, volumun yeniden dağılımını 

azaltmak ve semptom ve sonuçları düzeltmek  için kalp yetersizliği hastalarında 

potansiyel bir tedavi seçeneği olarak geliştirilmiştir. 

Aşağıda  KY'de SSM’ye mekanik bir genel bakış sunuluyor ve KY'de bu tedavinin son 

pilot çalışmalarını özetleniyor.  KY için bir tedavi olarak kalıcı SSM'yi araştıran şu 

anda devam eden ve gelecekte planlanmış araştırma çalışmaları göz önüne 

alındığında, KY'de bu tedavi yaklaşımın daha da geliştirilmesine rehberlik etmek için 

KY olmayan koşullarda splanknik sinirlerin ablasyonunun güvenliğinin sistematik bir 

incelemesi  sunuluyor (European Journal of Heart Failure (2021) 23, 1076–1084 // 

doi:10.1002/ejhf.2196). 

 

Kalp Yetersizliğinde Splanknik Sinirlerin ve Splanknik Bölmenin 

Rolü 

Biriken kanıtlar, KY'deki hemodinamik anormalliklerin ve fiziksel sınırlamaların 

kısmen vasküler kapasitede nörohormonal (NH)- aracılı bir azalma tarafından 

yönlendirildiğini göstermektedir7,8. Kardiyak afterload ile kardiyak performans9 

arasındaki iyi bilinen ilişki göz önüne alındığında, arteriyel sisteme çok fazla ilgi 

gösterilmiştir. Ancak ana depo olarak venöz sistem santral kan hacmi için bir 

rezervuardur, KY patofizyolojisine önemli bir katkıda bulunur. 



 Venöz sistemin geniş kapasitesi, damarların toplam kan hacminin yaklaşık 

%70'ini depolamasına izin verir10,11 kalan %30'u arterlerde bulunur. 

Splanknik bölmenin yüksek derecede damarlı organları (yani karaciğer, dalak ve 

mezenterik damarlar) intravasküler kan hacminin çoğunu içerir ve bu da onu hem 

hayvanlarda10,12-14 hem de insanlarda vasküler kapasitenin ana kaynağı yapar.10,13,15- 

19. Buna karşılık, toplam kan hacminin sadece %10'u dinlenimdeki  ekstremitelerde 

bulunur. Splanknik damar sistemi, arteriyel sisteme kıyasla venözde çok daha büyük 

olan geniş bir adrenerjik nöron ağı20 ile innerve edilir21. 

Sempatik lifler, splanknik vasküler tonusun ana düzenleyicisidir22 ; bu nedenle, 

splanknik vasküler bölmenin  içinde ve dışında volumun  yeniden dağılımı yoluyla 

fizyolojik stresörler (yani yerçekimi, egzersiz nedeniyle ortostaz) için hem hızlı hem 

de kronik kompansatuar mekanizmalar sağlayabilir.23-27. 

Deneysel olarak, artan sempatik tonus (direk sinir stimülasyonu, katekolamin 

infüzyonu veya barorefleks aktivasyonu gibi refleks mekanizmalar aracılığıyla aracılık 

edilen) kan volumunu  splanknikten santral vasküler bölmeye (kalp ve akciğerler) 

hızla kaydırır28-31. Hayvanlarda ve insanlarda direk splanknik sinir stimülasyonu, akut 

splanknik vasküler vazokonstriksiyonun neden olduğu önemli hemodinamik 

değişiklikler için kanıt sağlar. 

- Çoklu hayvan türlerinde splanknik sinir stimülasyonu, kalp debisi ve kan 

basıncında artışla sonuçlanan ön yükte ve art yükte (preload, afterload) 

akut bir artışa neden olur27,32,33. 

- Splanknik vasküler bölmeden kan volumunun yer değiştirmesi ile ortaya 

çıkan bu değişiklikler, Stimülasyonun başlamasından birkaç saniye sonra 

ortaya çıkar ve stimülasyon sona erdikten sonra dakikalar içinde azalır. 

 İyi kontrol edilen hipertansiyonu olan dört yetişkin üzerinde yapılan bir insan 

çalışmasında, ∼80s için splanknik sinir stimülasyonu: Kalp Debisi 3,6'dan 6,4 

L/dk'ya, ortalama Arteriyel Kan Basıncı 58,8'den 121 mmHg'ye, Atım Hacmi 

57,4'ten 81,8 mL'ye, kalp hızı 62'den 84,8 dk'ye ve Santral Venöz Basınç 

7,2'den 13,6 mmHg'ye yükseldi27. Hemodinamik indekslerde artışlar, 

stimülasyonun 10 saniyesi içinde meydana geldi ve stimülasyon kesintiye 

uğratıldıktan sonra kademeli olarak (dakikalar içinde) başlangıç düzeyine 

döndü. 

 Kompanse KYkEF ve altta yatan atriyal fibrilasyonu olan bir hastada minimal 

invazivBSS'nin kateter bazlı 40 sn stimülasyonu Arteriyel kan basıncında 

(85/45 ila 123/75 mmHg), ortalama Santral venöz basınçlarda (6 ila 8 mmHg), 

ortalama Pulmoner Arter basıncında (14 ila 21 mmHg). ve Sol Atriyal basınçta 

(7 ila 14 mmHg) akut bir artışla sonuçlandı. Stimülasyonun sonunda Sol Atriyal 

zirve basınçları  oluştu ve stimülasyonun ardından intrakardiyak ve santral  

vasküler basınçlar, >3 dakika süreyle tekrar sürekli seviyelere yükselmeden 

önce geçici olarak düştü. 

Bulgular, splanknik vasküler bölmenin BSS aracılı sempatik aktivasyonunun, santral  

bölmeye yeniden volum dağılımı ve artan afterload yoluyla kardiyak 

dekompansasyonu hızlandırabileceği fikrini desteklemektedir3,7. 



Yukarıdaki bulguların bir sonucu olarak,splanknik vasküler bölme ve bunun BSS  

yoluyla kontrolü, KY'de potansiyel bir tedavi hedefi olarak tanımlanmıştır. 

Hayvan modellerinden elde edilen kanıtlar, KY'de merkezisantral venöz kapasitenin 

azaldığını göstermektedir. Bir köpek akut sistolik KY modelinde, kardiyak iskeminin 

neden olduğu splanknik vasküler volümu azalmıştır34 (Figür 1).  

- Barorefleks aracılı venokonstriksiyon, sol ventrikül diyastol sonu 

basıncında gözlenen artışın çoğunluğundan (~%80) sorumluyken, sol 

ventrikül disfonksiyonu, sol ventrikül diyastol sonu basınç artışının küçük 

bir kısmından (~%20) sorumluydu34,35. Kan volumundaki kayma sadece 

akut KY'de değil, aynı zamanda kronik KY'nin deneysel hayvan 

modellerinde de görülmüştür.  

 
Figür 1. Kalp yetersizliğinin splanknik vasküler üzerindeki etkisi basınç-volum ilişkisi 

(kapasite). Sol: Akut konjestif kalp yetersizliğinin (KKY) splanknik vasküler basınç-volum 

ilişkisi üzerindeki etkisini gösteren grafik. Akut KKY, splanknik vasküler basınç-volum 

ilişkisinde, azalmış bir vasküler kapasite anlamına gelen önemli bir paralel sola kayma 

meydana getirdi. Bunlar 19 hayvanda birleştirilmiş sonuçlardır34. 
 

Bir dizi kronik KY hayvan modelinde toplam vasküler kapasitansta azalma 

gözlemlenmiştir (~%50)36-38. 

 Özellikle, yukarıdaki hayvan modellerinde ventriküler fonksiyon ve 

nörohormonal dengesizliğin düzelmesine  izin verildiğinde vasküler kapasite 

normale dönme eğilimindedir.  

 - Bununla birlikte, kardiyak hasarların her zaman sempatik ve vasküler tonusta 

bir değişiklikten önce gelip gelmediği veya vasküler tonus ve volüm  



kaymalarındaki değişikliklerin KY HF kaskadında erken bir düzensizlik olup 

olmadığı bilinmemektedir. 

- Deneysel KY'de, stresli kan volumu, sıvının splanknik bölmeye  yeniden 

dağıtılması (redistribution) yoluyla farmakolojik vazodilatasyonla 

azaltılabilir.39. 

- Nitrogliserin (ağırlıklı olarak bir venodilatör), stresli kan volumunu(~%30) 

azaltmak için en etkili vazodilatör bulundu40.  

- Primer olarak  arteriyel iletkenliği hedefleyen [arteriyel dilatör] ajanlar (örn. 

hidralazin) splanknik kapasite üzerinde en az etkiye sahiptir (∼0%) ve kalp 

dolum basınçlarını düşürmede daha az etkilidirler34,38,41.  

- ACE inhibitörleri gibi kombine arteriyel ve venöz dilatörlerin venöz kapasite 

ve kardiyak dolum basınçlarını düşürme  üzerinde intermediyer etkisi 

vardır34,40,42. 

KY'li insanlarda venöz kapasiteye katkısını kanıtlayan direk kanıt gerekli deneysel 

tekniklerin karmaşıklığı nedeniyle eksiktir. Hidralazin gibi saf arteriyel dilatörlerin KY 

tedavisinde  a etkisiz olduğu yaygın olarak kabul edilmektedir43. Buna karşılık, karışık 

arteriyel ve venöz dilatörler ACEİ'ler, ARB'ler veya hidralazin ve nitratların 

kombinasyonu mevcut kullanımdaki en etkili tedavilerden bazılarıdır44. ACE 

inhibitörlerinin ve ARB'lerin faydalarının büyük bir kısmı anti-hormonal olarak 

yatmaktadır; bu ajanların özellikleri, venodilatasyon yoluyla preloadu düşürme  

üzerindeki orantısız etkisi, klinik etkinliklerinin kritik bir bileşeni olabilir.  

Bilgisayar tabanlı simülasyon analizleri, venöz kapasitede bir azalmanın ardından 

stresli kan volumundaki  artışın sol atriyum (SLA) basınçlarındaki artışı açıklamaya 

yarayan en olası katkı olacağını göstererek bulguları hayvanlardan insanlara kadar 

genişletmiştir7,8.  

- Venöz kapasite değişikliklerinin yokluğunda, afterload, diyastolik 

disfonksiyon ve kalp hızındaki değişikliklerin tek başına veya kombinasyon 

halinde kardiyak dekompansasyonu açıklamak için yetersiz olduğuna 

dikkat etmek önemlidir. 

- Aynı doğrultuda, primer afterload azalmasına yanıt olarak kardiyak debi 

artışının pulmoner venöz basınçlar üzerinde çok küçük bir etkisi vardır ve 

pulmoner konjesyonu  rahatlatmaz45,46. İlginç bir şekilde, akut KY'de akut 

preload ve afterload azalmasına odaklanan bugüne kadarki çalışmalar, 

büyük ölçüde diüretik yönetimine dayanan standart bakıma bir  üstünlük 

gösteremedi47. 

Kalp Yetersizliği Tedavisi için splanknik Sinir Modülasyonu: 

 Pilot çalışma sonuçları 

Geçici SSM'nin güvenliği ve etkinliği, dekompanse KY (Splanchnic HF-1 – 

ClinicalTrials.gov NCT02669407; n=11),48,49 ve kronik KY (Splanchnic-HF-2 Clinical 

Trials.gov NCT03453151; n=15) olan hastalarda.50 iki küçük kavram kanıtlama 

çalışmasında* araştırıldı. 



* Kavram kanıtlama Çalışması. Bir araştırma ürününün bir patofizyolojik sinyal oluşturup 

oluşturmadığını, yani bireylerde beklenen yanıtı üretip üretmediğini anlamak için yürütülen tipik 

olarak erken evre klinik araştırmalar 

 

Akut dekompanse KY için hastaneye yatırılan ileri KYdEF'li hastalarda, BSS'de iğne 

bazlı lidokain enjeksiyonu ile iki taraflı geçici SSM (etki süresi <90 dakika)  sağ ve sol 

taraf dinlenim  dolum basınçlarını düşürdü ve prosedür veya sinir bloğuna bağlı 

komplikasyonlar olmaksızın kalp debisi  düzeldi48,49. Ayaktan, kronik KY (çoğunlukla 

KYdEF) olan hastalarda, Ropivakainli SSM (etki süresi <24 saat) dinlenim  PKUB 

28.3±7.6'dan 20.3±9.5mmHg'ye (P <0.001) ve  egzersiz zirve PKUB 34,8±10.0'dan 

25.1±10,7 mmHg 'ye düşürdü (P <0,001). Dolum basınçlarındaki azalma, zirve  

egzersiz kardiyak indeksinde 3.4±1.2'den 3.8±1.1 L/dk/m2'ye (P=0.011) ve zirve 

oksijen tüketiminde 9.1±2.5'ten 9.8±2.7mL/kg/dk'ya düzeme ile ilişkilendirilmiştir. (P 

=0.053). İntrakardiyak basınç düşüşünün çoğunluğu, tahmini stresli kan volumundaki  

azalma ile açıklanmıştır8. Bilateral BSS bloğu, çözülmesi için sıvı verilmesi gereken 

beş hastadan dördünde semptomatik ortostatik hipotansiyon ile sonuçlanarak, önemli 

ölçüde ‘ yertersiz santral vasküler  dolum’ kavramını desteklemiştir. Sonraki 10 

hastaya semptomatik ortostatik hipotansiyon olmaksızın tek taraflı SSM uygulandı, 

bu da iki taraflının  tek taraflı SSM'ye göre artan bir etkisi olduğunu düşündürdü. Bir 

hasta, geçici bilateral SSM'yi takiben ilk 24 saat boyunca gevşek dışkı bildirdi. 15 

hastanın hiçbirinde başka bir gastrointestinal yan etki vakası yoktu.  

Avrupa'da yapılan iki merkezli bir çalışma, KYkEF tedavisi için  cerrahi kalıcı sağ 

taraflı SSM'nin uygulanabilirliğini araştırdı (KYkEF olan hastalarda Büyük Splanknik 

Sinirin Cerrahi Rezeksiyonu –ClinicalTrials.gov NCT03715543; n =11). Çalışmaya  

dinlenim  veya egzersiz sırasında  PKUB'si yüksek olan NYHA sınıf III hastaları dahil 

edildi. 3 ayda PKUB'deki düşüş  primer son noktası alındı. Hasta 20W egzersizde 

PKUB'de ortalama 6.2 mmHg (%95 güven aralığı-12.2 ila -0.2; P <0.05) düşüş yzirve  

de egzersize taşındı (-5.1 mmHg; %95 güven aralığı -10.1 ila -0.1; P <0.05).  

- 12 ayda NYHA sınıfında ve yaşam kalitesinde de düzelme  oldu. 12 aya 

kadar hiçbir hastada ortostaz veya gastrointestinal dismotilite gözlenmedi. 

Bu çalışmaların bulguları birlikte ele alındığında, bu gözlemsel, açık etiketli çalışmalar, 

splanknik sempatik sinir modülasyonunun, SVEF'den bağımsız olarak hem akut hem de kronik 

KY'de potansiyel bir tedavi edici kullanıma hizmet edebileceğini düşündürmektedir. 

(Figür 2). 

 

 

Splanknik sinir modülasyonunun güvenliği: 

 Sistematik bir İnceleme 

 



Splanknik sinir modülasyonu günümüzde  şiddetli pankreatit veya karsinom nedeniyle 

inatçı karın ağrısı dahil olmak üzere çeşitli endikasyonlar için kullanılmaktadır51-54.  

Cerrahi splanknikektomi yoluyla splanknik sinirlerin cerrahi denervasyonu da 1930-

1950'lerde kontrolsüz hipertansiyon için bir tedavi olarak kullanılmıştır. Bu işlemin  

kan basıncını düşürmede etkili olduğu gösterilmiş olsa da, etkili antihipertansif 

ilaçların keşfi onu geçersiz kıldı55. Botulinum toksinli çölyak pleksus/ splanknik 

sinirlerde uzun süreli farmakolojik blokaj dirençli hipertansiyon durumunda güvenli ve 

etkili olduğu bildirilmiştir56. 

 Üst karın iç organlarının (örneğin pankreas, karaciğer, duodenum) sempatik ve 

parasempatik kontrolüne sırasıyla 5'ten 8'e, 9'dan 10'a ve 11. torasik 

ganglionlardan  bilateral preganglionik sinirler ve çölyak pleksusta sinapstan 

kaynaklanan 57 (Figür  3). 

 

 

 
Figür 3. Splanknik sinir anatomisi. Splanknik sinirin supradiyafragmatik ve 

infradiyafragmatik seyrinin ön ve yan görünümü. 

 

 

 

 BSS, küçük splanknik sinir ve en- küçük splanknik sinir aracılık eder. 



- Bu demetler ayrıca visseral afferent ağrı lifleri içerir, bu nedenle splanknik 

(tek taraflı veya iki taraflı) ve ayrıca çölyak pleksus bloğu, karın iç 

organlarının kanseri, kronik benin (iyi huylu) karın ağrısı (kronik) dahil 

olmak üzere çeşitli durumların neden olduğu inatçı karın ağrısı ve 

pankreatit) ve farmakolojik tedaviye dirençli portal ven trombozu. için bir 

tedavi olarak önerilmiştir. Karın ağrısını kontrol etmek için bu tedavi 

girişiminin  etkinliği çok sayıda çalışmada gösterilmiştir. 

İç organlara giden ve gelen en sinyalleri kesmek için alınan ilk yaklaşım, açık cerrahi 

splanknikektomiydi. Yaklaşım o zamandan beri minimal invaziv torakoskopik 

splanknikektomilere ve daha yakın zamanda kimyasal veya radyofrekans ablasyon 

tekniklerini uygulayan perkütan müdahalelere dönüşmüştür. 

- Splanknik ablasyona yanıt olarak ortaya çıkabilecek iki farklı potansiyel yan 

etki kategorisi vardır: (1) viseral damarlarda efferent ve afferent otonomik 

tonusun kesilmesini takiben fizyolojik yan etkiler; ve (2) girişimin  kendisiyle 

ilgili prosedürel komplikasyonlar. 

Sinir ablasyonu yoluyla SSM'nin yan etkileri üzerine yayınlanmış bir sistematik 

derleme, torakoskopik BSS rezeksiyonu uygulanan 170 hastayı içeriyordu.57. 

-  İşlemle ilgili en yaygın komplikasyonlar interkostal nevralji (n =23, %7), 

pulmoner atelektazi (n =6, %1,9) ve şilotoraks (n =4, %1,3) idi. Bu 

sistematik derlemede bildirilen tek SSM sekeli ortostatik hipotansiyondu (n 

=4, %1,3). Herhangi bir ishal bildirimi yoktu. Eski sistematik derleme, 

nispeten az sayıda hastayı içeriyordu ve 10 yıldan fazla bir süre önce 

yayınlandı. Bu nedenle, güncellenmiş ve genişletilmiş bir sistematik 

inceleme gerçekleştirdi.  

- Literatür taraması, 1 Ocak 1990'dan 30 Eylül 2020'ye (30 yıl) kadar 

PubMed'in elektronik veritabanları ve Cochrane kütüphanesi kullanılarak dil 

kısıtlaması olmaksızın gerçekleştirildi (European Journal of Heart Failure 

(2021) 23, 1076–1084). 

 Aşağıdaki arama terimleri kullanılmıştır: "Splanknik sinir bloğu" [Mesh] VEYA 

"Splanknik sinir bloğu" [tiab] VEYA "Splanknik sinir rezeksiyonu"[tiab] VEYA 

"Splanknik sinir ablasyonu" [tiab] VEYA "splanknikektomi" [tiab]. Çalışma 

popülasyonunu kısıtlanmadı.  

Hem tek taraflı hem de çift taraflı sinir rezeksiyonu/ablasyonu kullanan çalışmalar 

değerlendirildi. Yalnızca BSS'nin geçici blokajı değil kalıcı rezeksiyonunu/ablasyonunu sunan 

raporlar/çalışmalar değerlendiridi .Klinik öncesi verileri, toplantı özetlerini bildiren veya 

kopya olan makaleler hariç tutulmuştur. Her makalede belirtildiği gibi anlatısal ve nicel 

güvenlik sonuçlarını özetlendi. Çıkarılan veriler, prosedürel yaklaşımı, hasta sayısı, takip 

süresini, yan etkileri ve prosedürle ilgili komplikasyonları içeriyordu. 

İnceleme, toplam 1511 hasta ile SSM'yi takiben yan etkileri/komplikasyonları bildiren 54 

yayının son bir örneğini belirledi. 1144 hastada bilateral kalıcı SSM, 385 hastada tek taraflı 

blokaj uygulandı. Yan etki/komplikasyon profilinin bir özeti (Grafiksel-Özet)’de sunulmuştur. 

Bu hastalarla ilgili sistematik incelememe (hiçbirinin bilinen bir kalp yetersizliği öyküsü 

yoktu), kalıcı SSM'nin (cerrahi veya girişimsel) yan etkilerinin işlem sonrası 48 saatlik bir 



süre ile sınırlı olduğunu ve neredeyse sadece bilateral blokaj uygulanan hastalarda rapor 

edildiğini göstermektedir. 

Özellikle, birçok çalışmada yan etkiler sistematik olarak değerlendirilmediğinden,  kısa vadeli 

ve uzun vadeli yan etkiler eksik bildirilmiş olabilir. Yayınlanmış literatüre ve kendi sistematik 

derlememize (Fudim Met al. doi:10.1002/ejhf.2196 / Suplementary TableS2) göre en yaygın 

kısa vadeli yan etkiler gastrointestinal semptomları (%7.7) ve ardından ortostatik 

hipotansiyonu (%6.4) içerir. Geçici ortostatik hipotansiyon, işlem öncesi agresif hidrasyon ile 

önlenebilir54.  

Genel olarak, viseral organlara sempatik innervasyonu bloke etmeye yönelik modern 

yaklaşımlar, minimal hasta morbiditesi ile ilişkilidir ve prosedürle ilişkili mortalite vakası 

bildirilmemiştir. Bildirilen tüm yan etkiler veya komplikasyonlar: 

SSM ve Çölyak Pleksus bloğunun sonuçları  

 Sadece çöliyak blokaj: İdrar anormallikleri, ejekülasyon başarısızlığı, peritonit .  

 Sadece splaknik blokaj: Pnömotoraks, şilotoraks. 

 Hem Çöliyak  hemde  splaknik blokaj: Hipotansiyon, diyare, işlem öncesi ve 

sonrası ağrı, vasküler travma, retroperitoneal hematom, parapleji, lomber somatik 

sinirin parestezisi  

Çölyak ganglion bloğunun komplikasyonları temelde benzer olsa da, bu derlemenin amaçları 

doğrultusunda sadece SSM'den kaynaklanan komplikasyonlara odaklanıldı. 

 

Fizyolojik yan etkileri 

Geçici ishal ve geçici hipotansiyon (ortostatik bileşen olsun ya da olmasın), 

ablasyon/rezeksiyon yoluyla SSM'nin en yaygın fizyolojik yan etkileridir. Fizyolojik 

komplikasyonlar, bildirilen ortaya çıkma sıklığı sırasına göre aşağıda listelenmiştir: 

1.Gastrointestinal hipermotilite (diyare) ve abdominal kolik, splanknik 

ablasyon/rezeksiyonun en sık bildirilen yan etkisidir. Herhangi bir elektrolit veya 

hemodinamik bozukluk olmaksızın kendi kendini sınırlayan (36 ila 72 saat süren) diyare 

bildirilmiştir. Ancak, şiddetli ve kalıcı ishal ile ilgili ender raporlar vardır58. 

 Hipotansiyona benzer şekilde, diyare başarılı sinir bloğunun güçlü bir göstergesi olarak 

kabul edilir. 

Hedeflenen kalp yetersizliği popülasyonunda gastrointestinal hipermotilitenin beklenen 

tehlikesini anlamak için, SSM'nin güvenliğine ilişkin rapor edilen verilerin neredeyse 

yalnızca ilerlemiş karın kanseri teşhisi konan hastalarda olduğunu bilmek  önemlidir. Bu 

hastalar yüksek doz opioid tedavisinden dolayı kronik olarak kabız olma eğilimindedir ve 

ishalden ziyade çoğu hasta sadece bağırsak hareketliliğinde düzelme yaşar52. 

 

2. Hipotansiyon, SSM'nin en sık bildirilen ikinci komplikasyonudur ve genellikle 

geçicidir ve klinik olarak sekelsizdir.  

 Tipik olarak ortostatik hipotansiyon (dik duruşta >20 mmHg sistolik kan basıncı düşüşü) 

ile ilişkilidir ve baş dönmesi ve bulanık görme gibi geçici semptomlara yol açar. 



 bu bağlamda genellikle SSM'den önce veya hemen sonra 500 ila 1000 mL kristaloid’in 

intravenöz uygulamasıyla önlenebilir59. 

İntravenöz sıvı profilaksisi olmadan, hastaların çoğunda klinik olarak anlamlı (geçici de olsa) 

ortostatik hipotansiyon beklenebilir, bu vasküler yatağın volum durumu ile adrenerjik 

kontrolü arasında önemli bir etkileşime işaret eden bir bulgudur. Literatürde bildirilen daha 

uzun süreli ortostatik hipotansiyon olayları, SSM'den sonra haftalarca devam eden beş 

hipotansiyon raporuyla <48 saat ile sınırlıydı. 

Bazı yazarlar, işlemden önce ihtiyatlı hidrasyon uygulaması nedeniyle genellikle 

maskelenmesine rağmen, hipotansiyonun başarılı SSM52'nin güvenilir bir göstergesi olduğunu 

öne sürmüşlerdir. 

KY hastalarında beklenen ortostatik hipotansiyon prevalansını anlamak için, literatürde 

bildirilen SSM güvenliğine ilişkin verilerin neredeyse yalnızca ilerlemiş karın kanseri teşhisi 

konan hastalarda oluşturulduğunu bilmek önemlidir. Bu hasta popülasyonu tipik olarak kanserleri 

veya tedavileriyle ilgili çeşitli nedenlerden dolayı dehidrasyonla sonuçlanan ciddi şekilde azaltılmış 

oral alım ile karakterize edilir. Bu hastalarda sonuçta ortaya çıkan intravasküler volum azalması, 

onları BSS ablasyonu varlığında veya yokluğunda ortostatik hipotansiyona daha duyarlı hale 

getirir. 

SSM'yi takiben splanknik damar sisteminin vazodilatasyonu vasküler kapasitryi arttırır ve 

kanın merkezi damarlardan splanknik yatağa yeniden dağıtılmasıyla sonuçlanır, bu da 

kardiyak preload’ta daha fazla düşüşe ve arteriyel basınçların düşmesine neden olabilir. Bu 

nedenle, önceden var olan intravasküler volum  deplesyonu olan hastaların SSM'yi takiben 

ortostaz hipotansiyonu yaşaması daha olasıdır. 

Buna karşılık, kalp yetersizliği olan hastalar tipik olarak intravasküler ve ekstravasküler 

hipervolemi sergilerler ve bu nedenle kan basıncında klinik olarak daha az ilgili düşüşler ve 

sonuçta arteriyel ve venodilatasyon ile ortostatik hipotansiyon yaşaması beklenir.60-62. 

3. Bulantı ve kusma. SSM'nin yaygın olarak bildirilen geçici yan etkileri arasındadır ve 

işlemden sonraki ilk 72 saatle sınırlıdır. Bu yan etkiler, splanknik organların sempatik 

denervasyonu (yukarıdaki noktaya benzer şekilde) ve muhtemelen ayrıca periprosedürel 

anestezi ile açıklanabilir. 

4. Endokrin fonksiyon.  Pankreas gibi iç organların endokrin fonksiyonu. Metabolik 

çalışmalar ve hormon düzeyleri ile  gösterildiği gibi, BSS'nin denervasyonundan 

etkilenmez63,64. 16 hastada bilateral splanknikektominin etkilerini bildiren tek bir yayında, 

işlemden sonra adrenomedüller fonksiyonda istatistiksel olarak anlamlı ancak klinik olarak iyi 

huylu bir azalma tespit edildi65. Ancak bu çalışmada cerrahlar tarafından kullanılan yaklaşım, 

'her iki taraftaki potansiyel olarak sinir taşıyan dokuların tümünü ve ayrıca sempatik zincirin 

kendisini T5 seviyesinde kesmektir.Bu nedenle bu gözlemler muhtemelen sadece BSS 

blokajının değil, aksesuar sinir transeksiyonunun etkisidir. 

 

Splanknik Sinir Modülasyonunun İşleme Bağlı  

Komplikasyonları 



Literatürde bildirilen SSM'nin prosedürel (işleme bağlı ) komplikasyonları yaklaşımın 

(transhiatal, transtorasik, transdiskal) ve sinir bloğu yönteminin (cerrahi, kimyasal, 

radyofrekans ablasyon) ile ilgilidir. 

Ağrı en yaygın bildirilen komplikasyondur. Genellikle yumuşak doku travması, paresteziler 

veya kimyasal iritasyondan dolayı kendi kendini sınırlar ve çoğunlukla  sırasıyla çölyak veya 

splanknik sinir modülasyonundan sonra künt bir sırt ağrısı veya plöritik ağrı olarak kendini 

gösterir. 

Diğer yaygın komplikasyonlar arasında kanama, sinir hasarı (interkostal nevralji, parestezi) ve 

akciğer (pnömotoraks), barsak (bağırsak perforasyonu, peritonit) ve torasik kanal (şilotoraks) 

dahil olmak üzere BSS veya çölyak pleksusun yakınındaki organlarda hasarlanma  yer alır. 

Yaygın olarak kullanılan nörolitik ajanlar (alkol ve fenol), aort ve alt vena kavayı 

kapsayabilen kollateral damarlar ile istemeden temasa geçmeleri halinde inflamasyona, 

nekroza ve istenmeyen komplikasyonlara neden olabilir. Splanknik sinir ablasyonu ile ilişkili 

nadir komplikasyonlardan bazıları, omuriliğe veya vasküler beslemesine verilen hasarı ihtiva 

eder. 
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BSS, bir transvenöz SAVM prosedürü ile ablasyon (Axon Therapies, Santa 

Clara, CA, USA). 

Fudim M, Engelman ZJ, Reddy VY, Shah SJ. Splanchnic nerve ablation for volume 

management in heart failure. JACC Basic Transl Sci. 2022;7:319–21. 

Sağ GSN, transvenöz SAVM (splanchnic ablation for volume management [Volum yönetimi 

için  splaknik ablasyon]) prosedürü ile ablasyona tabi tutuldu (Axon Therapies, Santa Clara, 

CA, USA)[Figür 1].Rutin femoral ven giriş yolu ile sağ azigos venden ve hedef sinir ve 

venlerin 10. ve 11. torasik seviyelerde kesiştiği dallanan interkostal venlerden sağ BSS'ye 



ulaşılır . Ablasyonun yeri, floroskopik görüntüleme kullanılarak anatomik işaretlere dayalı 

olarak belirlendi. SAVM prosedürü radyofrekans enerji (≥90 s) sağlar ve ablasyon 

bölgesindeki kateterden salin enjeksiyonu ile sürekli olarak soğutulur. 

 
Figür 1. Volum  yönetim sistemi için splanknik ablasyon. (A) Ablasyon kateteri. (B) 

Venöz yoluyla büyük splanknik sinire erişim 
sistem. 


