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Mayrs 2021- Splanknik bélmeden volum alimu, fiziksel aktivite ve kan kaybi gibi stres
faktorlerine kars1 6nemli bir fizyolojik yanittir. KY durumunda, bu bdlmeden asir1 sivi
yeniden dagilimi, egzersiz kapasitesinde kisitlama ile yiikselen kardiyak dolum basinglarina
yol agar. Son kanitlar, biiyiik splaknik sinirin (NSS - greater splanchnic nerve) noral
aktivitesini bloke etmenin bazi KY hastalarinda kardiyak dolum basinglarini diisiirerek ve
egzersiz kapasitesini artirarak 6nemli yararlar olabilecegini diisiindiirmektedir. Ancak bugiine
kadar uzun vadeli KY durumunda splanknik sinir modiilasyonunun (SSM) giivenligi
bilinmemektedir.

SSM gec¢miste ve giiniimiizde cogunlukla klinik uygulamada kronik karin agrisinin bazi
bicimlerini hafifletmek i¢in kullanilmaktadir. Kalict SSM'nin kronik karin agris1 tedavisi
olarak kullanildig: bir olgu serisinin sistematik incelemesi, kalict SSM'nin iyi tolere
edildigini ve yan etkilerin gegici diyare veya abdominal kolik ve gegici hipotansiyonla siirli
oldugunu gostermistir.

BSS'nin volumun yeniden dagilimindaki patofizyolojik rolii, akut ve kronik pilot SSM
caligmalarinin cesaret verici bulgulari ve kalict SSM'den agr1 igin giivenlik profili, K'Y'de bu
tedavi hedefini incelemek i¢in devam eden ¢abalar igin gii¢lii bir temel saglar.




Kardiyak Dekompansasyoena Yeniden Volum

Dagilmumin Katkos: Splaknik Sinir Medulasyonunun Hemodinamik Etkileri

ve Splaknik Sinir Modulasyonunun Tedavi edici Etkis KronikKYde PKUB
. = Gegici Blok (KYdEF) Uzun dénem Blok (KYKEF)
/ N\ Kalp SSM .f'r .\'\\ o N B Baslangig
i e e i \ -+ Fig :
| m ‘l yetersiziigi ' 0 \ o -
Konjesyon / Dekonjesyon 2 f J )
I'_'I "_'- E » 2 PN
E E " . |
i c | 124y

L # g"_ﬁf @f

AnesteziiCerrahi LiteratUrinden Guvenlik Duglnceler

Dinlenith 3# WW - Zive gy o

YAN- EtKILER PREVELANS (N= 1.511)
Diyare{&bdominal kolik: .7
+ Akt (<3gn) %69
+  Transiyent (<7 gln) el

Ortostatik hipotansiyon 6.4

+ Akut{=2g0n) "
a + Transiyent (<dgiin) 0.5

+ Kronk {=4ay) %01

orh

Grafiksel Ozet. Splanknik Sinir Modiilasyonu kavrami ve kalp yetersizliginde

bugiine kadarki kamtlar ve kalic1 Splanknik Sinir Modiilasyonunda giivenlik.

Kisaltmalar: BcY- Bacaklar yukari ; BCA- Bacaklar asagi; dzm. -diizelme; KYdEF- Diisiik
ejeksiyon fraksiyonlu KY; KYKEF- Korunmus EF’li KY; KY; PKUB- Pulmoner kapiller ug
basinci.

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

Baslarken- Dinlenme ve aktivite sirasindaki yliksek intrakardiyak basinglar, SVEF’si
ne olursa olsun KY'nin temel bir 6zelligidir'-. Dinlenim veya egzersiz sirasinda
yukselen dolum basinglari, kalp yetmezliginin ilerlemesi ve sonugcta gelisen konjestif
sendromlarin araciligi ile kalp, bobrekler, karaciger ve akcigerler dahil olmak Uzere
son organ hasari ile yakindan baglantildir.

Sol atriyal basingta (= sol ventrikil diyastolik/dolum basinci) egzersize bagli artislar
sivinin pulmoner geriye taskin sonucunda kapiller interstisyuma transidasyonu ile
pulmoner vendz basincin ylkselmesine neden olur (yani pulmoner 6dem)*.



Sag taraftaki yuksek dolum basinglari, akut bobrek fonksiyon bozukluguna (kardiyo-
renal sendrom), abdominal sigkinligen(¢cogunlukla konjestif hepatik sendrom ile) ve
periferik ddeme neden olabilir.

o Ek olarak, yuksek sag taraf basinglari, perikardiyal kisittama, baski ve
ventrikuler etkilesim ve koroner ‘turgor’ etkisine bagli olarak ylkselen sol kalp
dolum basin¢larina katkida (perikardiyal volumun baskisi- SV’nin kisitlanmis
genislemesi- ve bogluk dolumunu engellemesi [ = SV’nin ylkselmis basinci ile
azalmis volimu]) bulunabilir®. Azalan inotropik ve kronotropik rezervler ve
bozulmus relaksasyon (6zellikle hipertrofik korunmus EF’li KY ve SV boslugu
¢ok buyuk bulunan dusuk EF’li ileri KY) dahil olmak Uzere ¢ok sayida
mekanizma, istirahatte ve egzersizle artan dolum basinglarina katkida bulunur.

Kant bir vazodilator yanit ile vaskuler sistem ek olarak pulmoner arter direncinin
artmasi ve pulmoner arter kompliyansinin azalmasi yoluyla katkida bulunur.

Daha yakin zamanlarda, “volumun yeniden dagitiimasi” kavrami, artan dolum
basinglarinin ve kardiyak dekompansasyonun bir nedeni olarak dikkat gekmistir®©.

Sempatik aracili splanknik vazokonstriksiyon, egzersiz sirasinda normal fizyolojik
cevaplarin bir bileseni olan kanin splanknik kompartimandan, kalp ve akcigerlere
hizli kaymasi ile sonuglanir. Bununla birlikte, kalp yetersizligi olan hastalarda kan
volumunun splanknikten santral damar sistemine hizli kaymasi, kardiyak dolum
basinc¢larinda abartili artisa (¢cogunlukla EF’si korunmus ve yeni baglayan dusuk
EF’de akut nefes darligi ile) neden olur, boylece egzersiz intoleransini siddetlendirir
ve muhtemelen KY dekompansasyonunu hizlandirir’ 8.

Bu nedenle splanknik sinir aktivitesinin modulasyonu, volumun yeniden dagihmini
azaltmak ve semptom ve sonuglari dizeltmek igin kalp yetersizligi hastalarinda
potansiyel bir tedavi segenegi olarak geligtirilmistir.

Asagida KY'de SSM’ye mekanik bir genel bakis sunuluyor ve KY'de bu tedavinin son
pilot calismalarini 6zetleniyor. KY igin bir tedavi olarak kalici SSM'yi arastiran su
anda devam eden ve gelecekte planlanmig arastirma g¢alismalari gbz énine
alindiginda, KY'de bu tedavi yaklasimin daha da gelistiriimesine rehberlik etmek igin
KY olmayan kosullarda splanknik sinirlerin ablasyonunun guvenliginin sistematik bir
incelemesi sunuluyor (European Journal of Heart Failure (2021) 23, 1076-1084 //
doi:10.1002/ejhf.2196).

Kalp Yetersizliginde Splanknik Sinirlerin ve Splanknik Bolmenin
Rolii

Biriken kanitlar, KY'deki hemodinamik anormalliklerin ve fiziksel sinirlamalarin
kismen vaskuler kapasitede nérohormonal (NH)- aracili bir azalma tarafindan
yonlendirildigini gostermektedir’-2. Kardiyak afterload ile kardiyak performans®
arasindaki iyi bilinen iliski gbz éniine alindiginda, arteriyel sisteme ¢ok fazla ilgi
gOsterilmistir. Ancak ana depo olarak venoz sistem santral kan hacmi igin bir
rezervuardur, KY patofizyolojisine dnemli bir katkida bulunur.



e Vendz sistemin genis kapasitesi, damarlarin toplam kan hacminin yaklasik
%70'ini depolamasina izin verir'®*! kalan %30'u arterlerde bulunur.

Splanknik bélmenin yiksek derecede damarli organlari (yani karaciger, dalak ve
mezenterik damarlar) intravaskuler kan hacminin gogunu igerir ve bu da onu hem
hayvanlarda'®'?'4 hem de insanlarda vaskiiler kapasitenin ana kaynagi yapar.:0:13.15-
19 Buna karsllik, toplam kan hacminin sadece %10'u dinlenimdeki ekstremitelerde
bulunur. Splanknik damar sistemi, arteriyel sisteme kiyasla vendzde ¢ok daha buyuk
olan genis bir adrenerjik néron agdi° ile innerve edilir?*.

Sempatik lifler, splanknik vaskiler tonusun ana diizenleyicisidir?? ; bu nedenle,
splanknik vaskuler bélmenin iginde ve diginda volumun yeniden dagilimi yoluyla
fizyolojik stresorler (yani yergekimi, egzersiz nedeniyle ortostaz) icin hem hizli hem
de kronik kompansatuar mekanizmalar saglayabilir.?327.

Deneysel olarak, artan sempatik tonus (direk sinir stimilasyonu, katekolamin
inflizyonu veya barorefleks aktivasyonu gibi refleks mekanizmalar araciligiyla aracilik
edilen) kan volumunu splanknikten santral vaskuler bélmeye (kalp ve akcigerler)
hizla kaydirir?®-31, Hayvanlarda ve insanlarda direk splanknik sinir stimiilasyonu, akut
splanknik vaskuler vazokonstriksiyonun neden oldugu nemli hemodinamik
degisiklikler icin kanit saglar.

- Coklu hayvan tirlerinde splanknik sinir stimtlasyonu, kalp debisi ve kan
basincinda artigla sonug¢lanan 6n ylkte ve art ylkte (preload, afterload)
akut bir artisa neden olur?”:32:33,

- Splanknik vaskuler bélmeden kan volumunun yer degistirmesi ile ortaya
cikan bu degisiklikler, Stimulasyonun baslamasindan birka¢ saniye sonra
ortaya c¢ikar ve stimulasyon sona erdikten sonra dakikalar iginde azalir.

e lyi kontrol edilen hipertansiyonu olan doért yetiskin tizerinde yapilan bir insan
¢alismasinda, ~80s igin splanknik sinir stimulasyonu: Kalp Debisi 3,6'dan 6,4
L/dk'ya, ortalama Arteriyel Kan Basinci 58,8'den 121 mmHg'ye, Atim Hacmi
57,4'ten 81,8 mL'ye, kalp hizi 62'den 84,8 dk'ye ve Santral Vendz Basing
7,2'den 13,6 mmHg'ye yikseldi?’. Hemodinamik indekslerde artislar,
stimulasyonun 10 saniyesi icinde meydana geldi ve stimulasyon kesintiye
ugratildiktan sonra kademeli olarak (dakikalar iginde) baslangi¢ dizeyine
donda.

e Kompanse KYKEF ve altta yatan atriyal fibrilasyonu olan bir hastada minimal
invazivBSS'nin kateter bazli 40 sn stimulasyonu Arteriyel kan basincinda
(85/45 ila 123/75 mmHg), ortalama Santral vendz basinglarda (6 ila 8 mmHg),
ortalama Pulmoner Arter basincinda (14 ila 21 mmHg). ve Sol Atriyal basingta
(7 ila 14 mmHg) akut bir artisla sonuglandi. Stimulasyonun sonunda Sol Atriyal
zirve basinglari olustu ve stimilasyonun ardindan intrakardiyak ve santral
vaskuler basinglar, >3 dakika sureyle tekrar surekli seviyelere yikselmeden
once gegici olarak dustu.

Bulgular, splanknik vaskuiler bélmenin BSS aracili sempatik aktivasyonunun, santral
bdlmeye yeniden volum dagilimi ve artan afterload yoluyla kardiyak
dekompansasyonu hizlandirabilecegi fikrini desteklemektedir3”.



Yukaridaki bulgularin bir sonucu olarak,splanknik vaskuler bélme ve bunun BSS
yoluyla kontroll, KY'de potansiyel bir tedavi hedefi olarak tanimlanmistir.

Hayvan modellerinden elde edilen kanitlar, KY'de merkezisantral ven6z kapasitenin
azaldigini gostermektedir. Bir kopek akut sistolik KY modelinde, kardiyak iskeminin
neden oldugu splanknik vaskiler volimu azalmistir3* (Figiir 1).

- Barorefleks aracili venokonstriksiyon, sol ventrikil diyastol sonu
basincinda gézlenen artigin cogunlugundan (~%80) sorumluyken, sol
ventrikul disfonksiyonu, sol ventrikil diyastol sonu basing artisinin kiigik
bir kismindan (~%20) sorumluydu®*3°. Kan volumundaki kayma sadece
akut KY'de degil, ayni zamanda kronik KY'nin deneysel hayvan
modellerinde de goruimustar.
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Figiur 1. Kalp yetersizliginin splanknik vaskiiler iizerindeki etkisi basing-volum iligkisi
(kapasite). Sol: Akut konjestif kalp yetersizliginin (KKY) splanknik vaskiiler basing-volum
iligkisi tizerindeki etkisini gosteren grafik. Akut KKY, splanknik vaskiiler basing-volum
iliskisinde, azalmis bir vaskiiler kapasite anlamina gelen 6nemli bir paralel sola kayma
meydana getirdi. Bunlar 19 hayvanda birlestirilmis sonuglardir®*.

Bir dizi kronik KY hayvan modelinde toplam vaskuler kapasitansta azalma
gozlemlenmigtir (~%50)35-38,

e Ozellikle, yukaridaki hayvan modellerinde ventrikiiler fonksiyon ve
norohormonal dengesizligin dizelmesine izin verildiginde vaskuler kapasite
normale donme egilimindedir.

e -Bununla birlikte, kardiyak hasarlarin her zaman sempatik ve vaskuler tonusta
bir degisiklikten dnce gelip gelmedigi veya vaskuler tonus ve volim



kaymalarindaki degisikliklerin KY HF kaskadinda erken bir dizensizlik olup

olmadigi bilinmemektedir.

- Deneysel KY'de, stresli kan volumu, sivinin splanknik bélmeye yeniden
dagitiimasi (redistribution) yoluyla farmakolojik vazodilatasyonla
azaltilabilir.®.

- Nitrogliserin (agirlikli olarak bir venodilator), stresli kan volumunu(~%30)
azaltmak icin en etkili vazodilator bulundu“®.

- Primer olarak arteriyel iletkenligi hedefleyen [arteriyel dilator] ajanlar (6rn.
hidralazin) splanknik kapasite Uzerinde en az etkiye sahiptir (~0%) ve kalp
dolum basinglarini diisirmede daha az etkilidirlers*384%,

- ACE inhibitorleri gibi kombine arteriyel ve ven6z dilatorlerin vendz kapasite
ve kardiyak dolum basinglarini distirme Uzerinde intermediyer etkisi
vardir3#4042,

KY'li insanlarda vendz kapasiteye katkisini kanitlayan direk kanit gerekli deneysel
tekniklerin karmasikhgr nedeniyle eksiktir. Hidralazin gibi saf arteriyel dilatorlerin KY
tedavisinde a etkisiz oldugu yaygin olarak kabul edilmektedir*®. Buna karsilik, karigik
arteriyel ve vendz dilatérler ACEl'ler, ARB'ler veya hidralazin ve nitratlarin
kombinasyonu mevcut kullanimdaki en etkili tedavilerden bazilaridir*4. ACE
inhibitorlerinin ve ARB'lerin faydalarinin buyuk bir kismi anti-hormonal olarak
yatmaktadir; bu ajanlarin 6zellikleri, venodilatasyon yoluyla preloadu dasirme
Uzerindeki orantisiz etkisi, klinik etkinliklerinin kritik bir bileseni olabilir.

Bilgisayar tabanli simulasyon analizleri, vendz kapasitede bir azalmanin ardindan
stresli kan volumundaki artisin sol atriyum (SLA) basinglarindaki artisi agiklamaya
yarayan en olasi katki olacagini gostererek bulgulari hayvanlardan insanlara kadar
genisletmistir” 2.

- Venoz kapasite degisikliklerinin yoklugunda, afterload, diyastolik
disfonksiyon ve kalp hizindaki degisikliklerin tek basina veya kombinasyon
halinde kardiyak dekompansasyonu agiklamak igin yetersiz olduguna
dikkat etmek 6nemlidir.

- Ayni dogrultuda, primer afterload azalmasina yanit olarak kardiyak debi
artisinin pulmoner venoz basinglar uzerinde ¢ok kuguk bir etkisi vardir ve
pulmoner konjesyonu rahatlatmaz>4. iiging bir sekilde, akut KY'de akut
preload ve afterload azalmasina odaklanan bugtine kadarki calismalar,
buyuk olgude diuretik yonetimine dayanan standart bakima bir Ustunluk
gosteremedi*’.

Kalp Yetersizligi Tedavisi icin splanknik Sinir Modiilasyonu:

Pilot ¢alisma sonuglari

Gecici SSM'nin gluvenligi ve etkinligi, dekompanse KY (Splanchnic HF-1 —
ClinicalTrials.gov NCT02669407; n=11),%84° ve kronik KY (Splanchnic-HF-2 Clinical
Trials.gov NCT03453151; n=15) olan hastalarda.*° iki kiiglik kavram kanitlama
calismasinda* arastirildi.




* Kavram kanitlama Caligmasi. Bir arastirma tiriiniiniin bir patofizyolojik sinyal olusturup
olusturmadigini, yani bireylerde beklenen yanit1 iiretip liretmedigini anlamak i¢in yiiriitiilen tipik
olarak erken evre klinik aragtirmalar

Akut dekompanse KY icin hastaneye yatirilan ileri KYdEF'li hastalarda, BSS'de igne
bazli lidokain enjeksiyonu ile iki tarafli gecici SSM (etki slresi <90 dakika) sag ve sol
taraf dinlenim dolum basinglarini dugtrdu ve prosedur veya sinir bloguna bagl
komplikasyonlar olmaksizin kalp debisi dlizeldi*®“°. Ayaktan, kronik KY (cogunlukla
KYdEF) olan hastalarda, Ropivakainli SSM (etki sUresi <24 saat) dinlenim PKUB
28.3t7.6'dan 20.3+£9.5mmHg'ye (P <0.001) ve egzersiz zirve PKUB 34,8+10.0'dan
25.1£10,7 mmHg 'ye dusurdiu (P <0,001). Dolum basing¢larindaki azalma, zirve
egzersiz kardiyak indeksinde 3.4+1.2'den 3.8+1.1 L/dk/m2'ye (P=0.011) ve zirve
oksijen tuketiminde 9.1+£2.5'ten 9.8+2.7mL/kg/dk'ya duzeme ile iligkilendirilmistir. (P
=0.053). intrakardiyak basing disiistiniin gogunlugu, tahmini stresli kan volumundaki
azalma ile agiklanmistir®. Bilateral BSS blogu, ¢ozilmesi i¢in sivi verilmesi gereken
bes hastadan dordinde semptomatik ortostatik hipotansiyon ile sonuglanarak, 6nemili
Olclde * yertersiz santral vaskller dolum’ kavramini desteklemistir. Sonraki 10
hastaya semptomatik ortostatik hipotansiyon olmaksizin tek tarafli SSM uygulandi,
bu da iki taraflinin tek tarafli SSM'ye gore artan bir etkisi oldugunu distndurdi. Bir
hasta, gecici bilateral SSM'yi takiben ilk 24 saat boyunca gevsek diski bildirdi. 15
hastanin higbirinde baska bir gastrointestinal yan etki vakasi yoktu.

Avrupa'da yapilan iki merkezli bir calisma, KYKEF tedavisi i¢in cerrahi kalici sag
tarafli SSM'nin uygulanabilirligini arastird1 (KYKEF olan hastalarda Bayuk Splanknik
Sinirin Cerrahi Rezeksiyonu —ClinicalTrials.gov NCT03715543; n =11). Calismaya
dinlenim veya egzersiz sirasinda PKUB'si yuksek olan NYHA sinif 11l hastalari dahil
edildi. 3 ayda PKUB'deki dusus primer son noktasi alindi. Hasta 20W egzersizde
PKUB'de ortalama 6.2 mmHg (%95 guven araligi-12.2 ila -0.2; P <0.05) dugus yzirve
de egzersize tasindi (-5.1 mmHg; %95 guven araligi -10.1 ila -0.1; P <0.05).

- 12 ayda NYHA sinifinda ve yasam kalitesinde de diuzelme oldu. 12 aya
kadar hi¢bir hastada ortostaz veya gastrointestinal dismotilite gézlenmedi.

Bu ¢alismalarin bulgular birlikte ele alindiginda, bu gézlemsel, acik etiketli ¢aligsmalar,
splanknik sempatik sinir modiilasyonunun, SVEF'den bagimsiz olarak hem akut hem de kronik
KY'de potansiyel bir tedavi edici kullanima hizmet edebilecegini diisiindiirmektedir.

(Figiir 2).

Splanknik sinir modiilasyonunun giivenligi:

Sistematik bir Inceleme



Splanknik sinir modulasyonu gunimuzde siddetli pankreatit veya karsinom nedeniyle
inatgl karin agrisi dahil olmak (izere gesitli endikasyonlar igin kullaniimaktadir>->4,

Cerrahi splanknikektomi yoluyla splanknik sinirlerin cerrahi denervasyonu da 1930-
1950'lerde kontrolsuz hipertansiyon igin bir tedavi olarak kullaniimigtir. Bu islemin
kan basincini dusurmede etkili oldugu gosterilmis olsa da, etkili antihipertansif
ilaclarin kesfi onu gecersiz kildi®°. Botulinum toksinli ¢olyak pleksus/ splanknik
sinirlerde uzun sureli farmakolojik blokaj direngli hipertansiyon durumunda givenli ve
etkili oldugu bildirilmistir®e.

o Ust karin i¢ organlarinin (érnegin pankreas, karaciger, duodenum) sempatik ve
parasempatik kontrollne sirasiyla 5'ten 8'e, 9'dan 10'a ve 11. torasik
ganglionlardan bilateral preganglionik sinirler ve ¢olyak pleksusta sinapstan
kaynaklanan ° (Figur_3).
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Figiir 3. Splanknik sinir anatomisi. Splanknik sinirin supradiyafragmatik ve
infradiyafragmatik seyrinin 6n ve yan goriiniimdi.

BSS, kuguk splanknik sinir ve en- kiiglk splanknik sinir aracilik eder.



- Bu demetler ayrica visseral afferent agri lifleri igerir, bu nedenle splanknik
(tek tarafli veya iki tarafli) ve ayrica ¢olyak pleksus blogu, karin i¢
organlarinin kanseri, kronik benin (iyi huylu) karin agrisi (kronik) dahil
olmak Uzere ¢esitli durumlarin neden oldugu inat¢i karin agrisi ve
pankreatit) ve farmakolojik tedaviye direncli portal ven trombozu. igin bir
tedavi olarak onerilmistir. Karin agrisini kontrol etmek i¢in bu tedavi
girisiminin etkinligi cok sayida ¢alismada gosterilmistir.

ic organlara giden ve gelen en sinyalleri kesmek icin alinan ilk yaklasim, agik cerrahi
splanknikektomiydi. Yaklagsim o zamandan beri minimal invaziv torakoskopik
splanknikektomilere ve daha yakin zamanda kimyasal veya radyofrekans ablasyon
tekniklerini uygulayan perkutan miudahalelere donugmustur.

- Splanknik ablasyona yanit olarak ortaya gikabilecek iki farkl potansiyel yan
etki kategorisi vardir: (1) viseral damarlarda efferent ve afferent otonomik
tonusun kesilmesini takiben fizyolojik yan etkiler; ve (2) girisimin kendisiyle
ilgili prosedurel komplikasyonlar.

Sinir ablasyonu yoluyla SSM'nin yan etkileri Gzerine yayinlanmis bir sistematik
derleme, torakoskopik BSS rezeksiyonu uygulanan 170 hastayi iceriyordu.>’.

- Islemle ilgili en yaygin komplikasyonlar interkostal nevralji (n =23, %7),
pulmoner atelektazi (n =6, %1,9) ve silotoraks (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 sayida hastayi igeriyordu ve 10 yildan fazla bir sure dnce
yayinlandi. Bu nedenle, gincellenmis ve genisletilmis bir sistematik
inceleme gergeklestirdi.

- Literatur taramasi, 1 Ocak 1990'dan 30 Eylul 2020'ye (30 yil) kadar
PubMed'in elektronik veritabanlari ve Cochrane kutiphanesi kullanilarak dil
kisittamasi olmaksizin gergeklestirildi (European Journal of Heart Failure
(2021) 23, 1076-1084).

e Asagidaki arama terimleri kullanilmistir: "Splanknik sinir blogu" [Mesh] VEYA
"Splanknik sinir blogu" [tiab] VEY A "Splanknik sinir rezeksiyonu"[tiab] VEYA
"Splanknik sinir ablasyonu™ [tiab] VEY A "splanknikektomi” [tiab]. Calisma
poplilasyonunu kisitlanmadi.

Hem tek tarafli hem de ¢ift tarafli sinir rezeksiyonu/ablasyonu kullanan ¢alismalar
degerlendirildi. Yalnizca BSS'nin gegici blokaji degil kalici rezeksiyonunu/ablasyonunu sunan
raporlar/¢aligmalar degerlendiridi .Klinik 6ncesi verileri, toplant1 6zetlerini bildiren veya
kopya olan makaleler hari¢ tutulmustur. Her makalede belirtildigi gibi anlatisal ve nicel
giivenlik sonuglarini 6zetlendi. Cikarilan veriler, prosediirel yaklagimi, hasta sayisi, takip
stiresini, yan etkileri ve prosediirle ilgili komplikasyonlar1 i¢eriyordu.

Inceleme, toplam 1511 hasta ile SSM'yi takiben yan etkileri/komplikasyonlar1 bildiren 54
yayinin son bir 6rnegini belirledi. 1144 hastada bilateral kalici SSM, 385 hastada tek tarafli
blokaj uyguland. Yan etki/komplikasyon profilinin bir 6zeti (Grafiksel-Ozet) ‘de sunulmustur.

Bu hastalarla ilgili sistematik incelememe (hi¢birinin bilinen bir kalp yetersizligi oykiisii
yvoktu), kalict SSM'nin (cerrahi veya girigsimsel) yan etkilerinin islem sonrasi 48 saatlik bir



stire ile simirlt oldugunu ve neredeyse sadece bilateral blokaj uygulanan hastalarda rapor
edildigini gostermektedir.

Ozellikle, birgok calismada yan etkiler sistematik olarak degerlendirilmediginden, kisa vadeli
ve uzun vadeli yan etkiler eksik bildirilmis olabilir. Yayinlanmis literatiire ve kendi sistematik
derlememize (Fudim Met al. doi:10.1002/ejhf.2196 / Suplementary TableS2) gore en yaygin
kisa vadeli yan etkiler gastrointestinal semptomlar1 (%7.7) ve ardindan ortostatik
hipotansiyonu (%6.4) igerir. Gegici ortostatik hipotansiyon, islem dncesi agresif hidrasyon ile
onlenebilir®,

Genel olarak, viseral organlara sempatik innervasyonu bloke etmeye yonelik modern
yaklasimlar, minimal hasta morbiditesi ile iligkilidir ve prosediirle iliskili mortalite vakasi
bildirilmemistir. Bildirilen tiim yan etkiler veya komplikasyonlar:

SSM ve Colyak Pleksus blogunun sonuglari

® Sadece ciliyak blokaj: Idrar anormallikleri, ejekiilasyon basarisizligi, peritonit .
e Sadece splaknik blokaj: Pnémotoraks, silotoraks.

® Hem Coliyak hemde splaknik blokaj: Hipotansiyon, diyare, islem 6ncesi ve
sonrasi agri, vaskiiler travma, retroperitoneal hematom, parapleji, lomber somatik
sinirin parestezisi

(Colyak ganglion blogunun komplikasyonlar1 temelde benzer olsa da, bu derlemenin amagclar
dogrultusunda sadece SSM'den kaynaklanan komplikasyonlara odaklanildi.

Fizyolojik yan etkileri

Gegici ishal ve gecici hipotansiyon (ortostatik bilesen olsun ya da olmasin),
ablasyon/rezeksiyon yoluyla SSM'nin en yaygin fizyolojik yan etkileridir. Fizyolojik
komplikasyonlar, bildirilen ortaya ¢ikma siklig1 sirasina gore asagida listelenmistir:

1.Gastrointestinal hipermotilite (diyare) ve abdominal kolik, splanknik
ablasyon/rezeksiyonun en sik bildirilen yan etkisidir. Herhangi bir elektrolit veya
hemodinamik bozukluk olmaksizin kendi kendini sinirlayan (36 ila 72 saat siiren) diyare
bildirilmistir. Ancak, siddetli ve kalici ishal ile ilgili ender raporlar vardir®®,

e Hipotansiyona benzer sekilde, diyare basarili sinir blogunun gii¢lii bir gostergesi olarak
kabul edilir.
Hedeflenen kalp yetersizligi popiilasyonunda gastrointestinal hipermotilitenin beklenen
tehlikesini anlamak i¢in, SSM'nin giivenligine iliskin rapor edilen verilerin neredeyse
yalnizca ilerlemis karin kanseri teshisi konan hastalarda oldugunu bilmek 6nemlidir. Bu
hastalar yliksek doz opioid tedavisinden dolay1 kronik olarak kabiz olma egilimindedir ve
ishalden ziyade ¢ogu hasta sadece bagirsak hareketliliginde diizelme yagar®?.

2. Hipotansiyon, SSM'in en sik bildirilen ikinci komplikasyonudur ve genellikle
gecicidir ve klinik olarak sekelsizdir.

o Tipik olarak ortostatik hipotansiyon (dik durusta >20 mmHg sistolik kan basinci diististi)
ile iliskilidir ve bas donmesi ve bulanik gorme gibi gegici semptomlara yol agar.



o bu baglamda genellikle SSM'den 6nce veya hemen sonra 500 ila 1000 mL kristaloid’in
intravenéz uygulamasiyla onlenebilir®®.

Intravendz s1v1 profilaksisi olmadan, hastalarin cogunda klinik olarak anlamli (gegici de olsa)
ortostatik hipotansiyon beklenebilir, bu vaskiiler yatagin volum durumu ile adrenerjik
kontrolii arasinda 6nemli bir etkilesime isaret eden bir bulgudur. Literatiirde bildirilen daha
uzun siireli ortostatik hipotansiyon olaylari, SSM'den sonra haftalarca devam eden bes
hipotansiyon raporuyla <48 saat ile siirliyda.

Bazi yazarlar, islemden 6nce ihtiyatli hidrasyon uygulamasi nedeniyle genellikle
maskelenmesine ragmen, hipotansiyonun basarili SSM°?'nin giivenilir bir gostergesi oldugunu
one siirmuslerdir.

KY hastalarinda beklenen ortostatik hipotansiyon prevalansini anlamak i¢in, literatiirde
bildirilen SSM giivenligine iligkin verilerin neredeyse yalnizca ilerlemis karin kanseri teshisi
konan hastalarda olusturuldugunu bilmek 6nemlidir. Bu hasta popiilasyonu tipik olarak kanserleri
veya tedavileriyle ilgili ¢esitli nedenlerden dolay1 dehidrasyonla sonuglanan ciddi sekilde azaltilmig
oral alim ile karakterize edilir. Bu hastalarda sonugta ortaya ¢ikan intravaskiiler volum azalmasi,
onlar1 BSS ablasyonu varliginda veya yoklugunda ortostatik hipotansiyona daha duyarli hale
getirir.

SSM'yi takiben splanknik damar sisteminin vazodilatasyonu vaskiiler kapasitryi arttirir ve
kanin merkezi damarlardan splanknik yataga yeniden dagitilmasiyla sonuglanir, bu da
kardiyak preload’ta daha fazla diisiise ve arteriyel basinglarin diismesine neden olabilir. Bu
nedenle, onceden var olan intravaskiiler volum deplesyonu olan hastalarin SSM'yi takiben
ortostaz hipotansiyonu yasamasi daha olasidir.

Buna karsilik, kalp yetersizligi olan hastalar tipik olarak intravaskiiler ve ekstravaskiiler
hipervolemi sergilerler ve bu nedenle kan basincinda klinik olarak daha az ilgili distisler ve
sonugta arteriyel ve venodilatasyon ile ortostatik hipotansiyon yasamasi beklenir.®0-62,

3. Bulanti ve kusma. SSM'nin yaygin olarak bildirilen gegici yan etkileri arasindadir ve
islemden sonraki ilk 72 saatle sinirlidir. Bu yan etkiler, splanknik organlarin sempatik
denervasyonu (yukaridaki noktaya benzer sekilde) ve muhtemelen ayrica periprosediirel
anestezi ile agiklanabilir.

4. Endokrin fonksiyon. Pankreas gibi i¢ organlarin endokrin fonksiyonu. Metabolik
caligmalar ve hormon diizeyleri ile gosterildigi gibi, BSS'nin denervasyonundan
etkilenmez®34, 16 hastada bilateral splanknikektominin etkilerini bildiren tek bir yayinda,
islemden sonra adrenomediiller fonksiyonda istatistiksel olarak anlamli ancak klinik olarak iyi
huylu bir azalma tespit edildi®®. Ancak bu ¢alismada cerrahlar tarafindan kullanilan yaklasim,
'her iki taraftaki potansiyel olarak sinir tasiyan dokularin tiimiinii ve ayrica sempatik zincirin
kendisini T5 seviyesinde kesmektir.Bu nedenle bu gézlemler muhtemelen sadece BSS
blokajmin degil, aksesuar sinir transeksiyonunun etkisidir.

Splanknik Sinir Modiilasyonunun Isleme Bagl
Komplikasyonlari



Literatiirde bildirilen SSM'nin prosediirel (isleme bagli ) komplikasyonlar1 yaklagimin
(transhiatal, transtorasik, transdiskal) ve sinir blogu yonteminin (cerrahi, kimyasal,
radyofrekans ablasyon) ile ilgilidir.

Agri en yaygin bildirilen komplikasyondur. Genellikle yaumusak doku travmasi, paresteziler
veya kimyasal iritasyondan dolayr kendi kendini sinirlar ve ¢cogunlukla sirastyla ¢6lyak veya
splanknik sinir modiilasyonundan sonra kiint bir sirt agrisi veya ploritik agr1 olarak kendini
gosterir.

Diger yaygin komplikasyonlar arasinda kanama, sinir hasar1 (interkostal nevralji, parestezi) ve
akciger (pnomotoraks), barsak (bagirsak perforasyonu, peritonit) ve torasik kanal (silotoraks)
dahil olmak tizere BSS veya ¢olyak pleksusun yakinindaki organlarda hasarlanma yer alir.

Yaygin olarak kullanilan norolitik ajanlar (alkol ve fenol), aort ve alt vena kavay1
kapsayabilen kollateral damarlar ile istemeden temasa gegmeleri halinde inflamasyona,
nekroza ve istenmeyen komplikasyonlara neden olabilir. Splanknik sinir ablasyonu ile iligkili
nadir komplikasyonlardan bazilar1, omurilige veya vaskiiler beslemesine verilen hasari ihtiva
eder.
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BSS, bir transven6z SAVM prosediirii 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.

Sag GSN, transvendz SAVM (splanchnic ablation for volume management [Volum yonetimi
icin splaknik ablasyon]) prosediirii ile ablasyona tabi tutuldu (Axon Therapies, Santa Clara,
CA, USA)[Figiir I].Rutin femoral ven giris yolu ile sag azigos venden ve hedef sinir ve
venlerin 10. ve 11. torasik seviyelerde kesistigi dallanan interkostal venlerden sag BSS'ye



ulagilir . Ablasyonun yeri, floroskopik goriintiilleme kullanilarak anatomik isaretlere dayali
olarak belirlendi. SAVM prosediirii radyofrekans enerji (=90 s) saglar ve ablasyon
bolgesindeki kateterden salin enjeksiyonu ile siirekli olarak sogutulur.

Flgur 1. Volum yonetim sistemi icin splanknik ablasyon. (A) Ablasyon kateteri. (B)
Venoz yoluyla biiytik splanknik sinire erigim

sistem.



