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ÖZET
Kardiyak cerrahi sonras› görülen gastrointestinal komplikasyonlar morbiditeyi, mortaliteyi ve hastanede kal›fl süresini art›ran

önemli faktörlerdendir. Düflük kardiyak debiye ba¤l› splanknik hipoperfüzyon bu komplikasyonlar›n oluflumundaki temel mekanizmad›r.
Beslenme zorluklar›ndan, paralitik ileusa ve nekrotizan enterokolit ile perforasyona kadar gidebilecek pek çok komplikasyon
görülebilir. Bu derlemenin amac›; konjenital kalp cerrahisi geçiren hastalarda perioperatif dönemde görülebilecek gastrointestinal
komplikasyonlar›, bu komplikasyonlar›n patofizyolojisini ve risk faktörlerini tart›flmakt›r.

ANAHTAR KEL‹MELER: Konjenital kardiyak cerrahi, Gastrointestinal komplikasyon

SUMMARY
Gastrointestinal complications are among the most important factors increasing morbidity, mortality and hospitalization times

following cardiac surgery. Splanchnic hypoperfusion secondary to low cardiac output is the main mechanism responsible for these
complications. A wide spectrum of gastrointestinal problems including feeding difficulties, paralytic ileus, necrotizing enterocolitis
and intestinal perforation can be seen. The aim of this review is to discuss the pathophysiology, risk factors and the type of
gastrointestinal complications that can be seen in the perioperative period of congenital cardiac surgery.
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G‹R‹fi

Cerrahi teknikte geliflmeler, yeni monitorizasyon
yöntemleri ve perioperatif bak›m›n kalitesindeki art›fl
sonucu günümüzde konjenital kalp cerrahisi sonras›
mortalite giderek azalmaktad›r. Kardiyak cerrahi sonras›
görülen gastrointestinal komplikasyonlar morbiditeyi,
mortaliteyi ve hastanede kal›fl süresini artt›ran önemli
faktörlerdendir. Pediatrik hastalarda nekrotizan entero-
kolit, intestinal perforasyon, paralitik ileus gibi gastroin-
testinal komplikasyonlar›n geliflmesinde hem konjenital
kardiyovasküler anomalinin kendisi hem de kardiyopul-
moner baypas (KPB) süreci rol oynamaktad›r (1).

Eriflkinlerde 10 y›l süresince yap›lan 5382 kardiyak
cerrahiyi inceleyen bir çal›flmada; gastrointestinal kanama,
gastroenterit ve kolon iskemisi baflta olmak üzere gastro-
intestinal komplikasyon insidans› %1.1 olarak bulunmufl-
tur (2). Çeflitli çal›flmalarda eriflkinlerde gastrointestinal
komplikasyon insidans› toplamda % 0.3 - % 2 ve kompli-
kasyon geliflenlerde mortalite %10 ile %60 aras›nda de¤ifl-
mektedir (3). Kalfa ve ark (4) ise 4915 yenido¤an› retros-

pektif olarak tarad›klar› çal›flmalar›nda; konjenital kalp
hastal›¤› olan ve olmayanlarda iskemik intestinal hastal›k
insidans›n› s›ras›yla % 5.3 ve % 2.2 olarak bulmufltur ve
bu fark›n istatistiksel olarak anlaml› oldu¤unu göstermifl-
tir. Saharan ve ark (5) da konjenital kalp cerrahisi geçiren
hastalarda taburculuktan sonraki 30 gün içinde hastaneye
tekrar baflvuru sebeplerinin %14’ünün gastrointestinal so-
runlardan olufltu¤unu gözlemlemifltir. Yine ayn› çal›flma-
da, hastan›n taburculuk esnas›nda nazogastrik tüp yoluyla
besleniyor olmas› 30 gün içinde yeniden baflvuru için ba-
¤›ms›z risk faktörü olarak bulunmufltur. 

PATOF‹ZYOLOJ‹

Patofizyolojik mekanizma tam olarak bilinmemekle
birlikte, düflük kardiyak debiye ba¤l› visseral hipoper-
füzyon ve mukozal iskeminin en önemli komponent ol-
du¤u düflünülmektedir (2) (fiekil 1). Özellikle düflük sis-
temik kan ak›m› olan durumlarda intestinal iskemik has-
tal›klar daha s›k bildirilmifltir. Baz› araflt›rmac›lar, bu
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hastalarda erken cerrahinin kan ak›m›n› düzelterek iske-
mik intestinal hastal›k geliflmesini önleyebilece¤ini dü-
flünmektedir (4). Anestezi, cerrahi travma, hipotermi ve
antikoagülasyon da visseral organ hasar›na neden olan
stres yan›t› bafllatabilir. KPB ise mikroemboliye yol aça-
rak, intestinal geçirgenlikte art›fl, iskemi-reperfüzyon
hasar›na ba¤l› serbest radikal oluflumu, splanknik hipo-
perfüzyon ve gastrik mukozal asidoza neden olarak sü-
rece katk›da bulunur (6-8).

KPB s›ras›nda renal arterlerde pulsatilite olmay›fl› ve
ortalama arteryel bas›nc›n düflüklü¤ü nedeniyle renin sa-
l›n›m› ve buna ba¤l› olarak da anjiyotensin II üretimi ar-
tar. Anjiyotensin II yüksek oranda selektif bir mezente-
rik vazokonstrüktördür ve mukozal hipoperfüzyonun
geliflmesinde önemli rol oynar. Bu hormonun non-oklü-
ziv mezenterik iskemi geliflimindeki rolü kardiyojenik
flok gelifltirilen hayvan modellerinde de gösterilmifltir
(3). Yine KPB s›ras›nda ekstra-korporeal dolafl›ma ba¤l›
olarak inflamatuar yan›t geliflir ve C5a, Tromboksan A2,

B2 ve lökotrienler baflta olmak üzere potent mezenterik
vazokonstrüktör olan baz› mediyatörler sal›n›r (3, 9).
C3a ve C5a sal›n›m›na ba¤l› kompleman aktivasyonu
sonucunda da vasküler geçirgenlikte art›fl, sitokin sal›n›-
m› ve nötrofil aktivasyonu bafllar (9).

Asl›nda KPB’›n postoperatif gastrointestinal kompli-
kasyon geliflmesi aç›s›ndan ba¤›ms›z faktör olup olma-
d›¤› hala tart›flmal›d›r. Eriflkinlerde yap›lan baz› çal›fl-
malarda uzam›fl KPB süresi gastrointestinal komplikas-
yonlarda art›flla iliflkili bulunsa da; on-pump ve off-
pump kardiyak cerrahiler aras›nda gastrointestinal
komplikasyon insidans› aç›s›ndan anlaml› fark olmad›-
¤›n› gösteren çal›flmalar da mevcuttur (2,10,11). Bu du-
rum hipotansiyon ve vazopressör kullan›m›n›n da me-
zenterik kan ak›m›nda azalmaya yol açmas› ile aç›klan-
m›flt›r (10, 11). Off-pump kardiyak cerrahi s›ras›nda, mi-
yokard›n revaskülarizasyonu için gereken pozisyon ma-
nevralar›na ba¤l› kardiyak indekste bozulmalar ve tek-
rarlayan hipotansiyon periyodlar› intestinal hipoksiye

fiekil 1. Kardiyak cerrahi sonras› gastrointestinal hasar oluflumunda rol oynayan etmenler
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neden olmakla suçlanmaktad›r (12). ‹ntramukozal ba¤›r-
sak pH’s› ve global oksijen ekstraksiyon fraksiyonu ara-
s›nda da iliflki gösterilmifltir, yani global oksijen ihtiyac›
artt›kça ba¤›rsak mukozas› hasara daha yatk›n olmakta-
d›r. Sonuç olarak; KPB olmasa dahi, perioperatif dö-
nemde hipotansiyon, global oksijen tüketiminin artmas›,
endojen katekolaminlerin ve di¤er stres hormonlar›n›n
sal›n›m›, vasopressor kullan›m› gibi çeflitli faktörler ba-
¤›rsakta oksijen sa¤lanmas› ve tüketimi aras›ndaki den-
genin bozulmas›na sebep olabilir (3).

NEKROT‹ZAN ENTEROKOL‹T

Nektotizan etrerokolit (NEK); gastrointestinal muko-
zal bariyerin genellikle iskemi ile tetiklenen ilk hasar›n› ta-
kiben geliflen bakteriyel invazyonu sonucu ba¤›rsak nek-
rozu, sepsis ve ölüme kadar ilerleyebilen ciddi bir yenido-
¤an hastal›¤›d›r (13, 14). Prematürite, umblikal kateteri-
zasyon, flok, hipoksi, hipotermi, anemi, patent duktus arte-
riozus bilinen önemli risk faktörleri aras›ndad›r (13).

Konjenital kalp hastal›¤› (KKH) ile NEK iliflkisi ilk
kez 1976 y›l›nda Polin ve ark. taraf›ndan sol obstrüktif
kardiyak lezyonu olan term bebeklerde gösterilmifltir
(15). Günümüzde efllik eden KKH varl›¤› term yenido-
¤anlarda NEK geliflimi için major bir risk faktörü olarak
kabul edilmektedir (16). Farkl› çal›flmalarda KKH olan
bebeklerde NEK insidans› % 3.3-% 7 aras›nda de¤ifl-
mektedir. Bu oran genel popülasyona k›yasla en az 10
kat daha yüksektir (13, 15). Konjenital kalp hastal›¤›
olan infantlarda gestasyonel yafltan ba¤›ms›z olarak
NEK’e ba¤l› mortalitede de belirgin bir art›fl mevcuttur
(17). Bu art›fl özellikle siyanotik kalp hastal›¤› olanlarda
daha fazlad›r (15). Konjenital kalp hastal›¤› olan bebek-
lerde NEK geliflimi ayn› zamanda uzam›fl hastanede ya-
t›fl süreleri ve kötü nörogeliflimsel sonuçlar ile de iliflki-
lendirilmifltir (13, 18).

McElhinney ve ark. (13) kardiyak yo¤un bak›m üni-
tesinde izlenen 643 bebekte yapt›klar› çal›flmada; hipop-
lastik sol kalp sendromu, trunkus arteriozus veya aorto-
pulmoner pencere, tek ventrikül, flok ya da düflük kardi-
yak debi varl›¤›nda NEK insidans›n›n artt›¤›n› gözlem-
lemifltir. Ayr›ca 0.05 µg kg-1 dk-1 üzerindeki dozlarda
prostaglandin infüzyonu da NEK riskinde art›fla yol aç-
m›flt›r. Yine prostaglandin infüzyonu ile NEK geliflimi
aras›nda iliflki bulunan bir baflka çal›flmada, Leung ve
ark. (19) bu durumu prostaglandin infüzyonuna sekon-
der geliflen hipotansiyon ve apne varl›¤›n›n dal›fl refleksi
sonucu ba¤›rsakta iskemiye neden olmas›na ba¤lam›flt›r.
Bu refleks ile genel bir iskemi durumunda, yeterli oksi-
jenasyonun sa¤lanabilmesi için kan splanknik alandan
ziyade vital organlara yönlendirilir ve ba¤›rsak duvar›n-
da nekroza varan hasar görülebilir (20). 

Temel hipotez KKH olan yenido¤anlar›n pek çok se-
beple mezenterik dolafl›m yetmezli¤ine maruz kalmas›-
d›r. NEK geliflimi ba¤›rsa¤›n immatüritesinden çok me-
zenterik kan ak›m›ndaki bozuklu¤a ba¤l›d›r. Büyük ar-
terler seviyesinde flant, trunkus arteriozus ve aortapul-
moner pencere durumlar›nda ve sistemik ya da pulmo-
ner perfüzyon için patent duktus arteriozus varl›¤› gere-
ken hastalarda inen aortada retrograd diastolik ak›ma
ba¤l› mezenterik iskemi geliflebilir. Bu hastalarda duktu-
sun kapanmas› da ba¤›rsak iskemisini tetikleyebilir (13).
Hipoplastik sol kalp sendromu olanlar hem preoperatif
hem de modifiye Norwood cerrahisi sonras›nda superior
mezenterik arterde retrograd diastolik ak›m ve buna
ba¤l› superior mezenterik arter perfüzyonunda bozulma
nedeniyle özellikle risk alt›ndad›r (21). Hipoplastik sol
kalp sendromu olan infantlarda; NEK’ten ba¤›ms›z ola-
rak geç dönemde de (yaklafl›k 4 ay) genellikle tan›dan
48 saat kadar önce ciddi bir hipotansiyon ata¤› ile tetik-
lendi¤i düflünülen ve % 97 mortalite ile seyreden farkl›
bir mezenterik iskemi durumu bildirilmifltir (15). 

Hastalar›n ço¤unda NEK geliflimi cerrahiden önce
olsa da; KPB sürecinin de derin hipotermi ve takiben
tekrar ›s›nma s›ras›nda mukozal kan ak›m›n›n daha da
azalmas› nedeniyle bafll› bafl›na bir risk faktörü oldu¤u
düflünülmektedir (22). Kalp yetmezli¤inin kendisine
ba¤l› sistemik endotoksemi ve miyokardiyal sitokin üre-
timi, KPB s›ras›nda kan›n yabanc› yüzeylerle temas›na
sekonder sistemik inflamatuar yan›tla birleflir ve gastro-
intestinal sistemde geçirgenlikte art›fl, lökosit aggregas-
yonu, TNF-α ve endotoksin sal›n›m› görülür (15). Mala-
gon ve ark (22) hipoplastik sol kalp sendromu olan ço-
cuklarda geçirgenlikteki bu art›fl›n postoperatif 24. saate
kadar sürdü¤ünü göstermifltir.

Prematür  infantlara  k›yasla  KKH  olanlarda  NEK
daha erken bafllang›ç gösterir, ilk semptom ço¤unlukla
hematokezyad›r ve kolon en s›k tutulan bölgedir (23).
Abdominal distansiyon, ileus, kanl› gaita ve abdominal
grafide pnömatozis intestinalis görülmesi NEK varl›¤›n›
destekler. ‹lerleyen olgularda kar›n duvar›nda selülit,
sepsis, hemodinamide bozulma ve perforasyon geliflebilir.
Enteral beslenme kesilerek genifl spektrumlu antibiyotik
tedavisi, uygun hidrasyon ve hemodinamik destek ile ilk
tedavi bafllan›r (24).

Mezenterik hemodinaminin non invaziv de¤erlendi-
rilmesi ve NEK’in erken evrede tan›nabilmesinin morta-
lite ve morbiditeyi azaltmak aç›s›ndan önemi büyüktür
(13). Abdominal ultrasonografinin daha geç dönemde
geliflen ba¤›rsak duvar› kal›nlaflmas›, nekroz, ekoik ser-
best s›v› ve portal venöz gaz gibi komplikasyonlar›n ta-
n›nmas›nda üstünlü¤ünü gösteren pek çok çal›flma mev-
cuttur. Son y›llarda; NEK flüphesi olan yenido¤anlarda
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erken evredeki ba¤›rsak duvar› kal›nl›klar›, ekojenite ve
perfüzyon de¤iflikliklerinin tan›nmas› için de ultraso-
nografi ve renkli doppler uygulamalar› s›kl›kla gündeme
gelmektedir (25). 

Günümüzde çeflitli biyomarkerlar da intestinal iske-
minin erken evrede tan›nmas›n›, hastan›n enteral nutris-
yona haz›r olup olmad›¤›n› ve enteral nutrisyonu tole-
rasyonunu de¤erlendirmek için çal›fl›lmaktad›r (26). ‹n-
ce ba¤›rsaktaki enterositlerde bulunan ya¤ asidi ba¤lay›-
c› protein (fatty acid binding protein–FABP2) plazma
konsantrasyonlar›n›n hayvan modellerinde iskemi-re-
perfüzyon hasar›na ba¤l› intestinal epitelyal hasar ile
korelasyonu gösterilmifltir (27, 28). Typpo ve ark. (26)
da KKH olan yo¤un bak›mda yatan çocuk hastalarda
Claudin-2 ve FABP2 plazma konsantrasyonlar›n› bes-
lenme bozukluklar› ile iliflkili bulmufltur. Bir baflka ça-
l›flmada da; nekrotizan enterokoliti olan infantlarda, en-
teral nutrisyonun bafllamas›n› takiben plazma FABP2
konsantrasyonlar› yükselen hastalarda prognozun an-
laml› olarak daha kötü oldu¤u gözlenmifltir (29).

PARAL‹T‹K ‹LEUS

‹skemiye maruziyet süresi nekroza yol açacak kadar
uzun olmasa bile, yine de doku bütünlü¤ü bozularak pa-
ralitik ileus gibi geçici sorunlar görülebilir (1). Postope-
ratif ileus gastrointestinal motilitenin bozulmas› sonucu
bulant›, kusma, oral al›mda bozukluk, abdominal distan-
siyon ve gaita ç›k›fl›n›n olmamas› ile tan›nabilir (30).
Genellikle postoperatif ilk hafta içinde görülür ve medi-
kal tedaviye iyi yan›t verir (31). Postoperatif morbidite-
yi artt›rd›¤› ve hastanede kal›fl süresini uzatt›¤› kan›tlan-
m›flt›r (30).

Farkl› çal›flmalarda KKH olan bebeklerde paralitik
ileus oran› % 36 ile % 55,2 aras›nda de¤iflmektedir. Gü-
ney ve ark’n›n (1) çal›flmas›nda, paralitik ileus da NEK
gibi siyanotik hastalarda asiyanotiklere k›yasla daha s›k
bulunmufltur. Araflt›rmac›lar bu durumu; gastrointestinal
sistemde siyanotik anomaliye ba¤l› direkt hipoperfüz-
yon olmas› ve cerrahi sonras›nda da reperfüzyon hasar›-
n›n buna eklenmesi ile iliflkilendirmifltir (1).

D‹SFAJ‹

Aç›k kalp cerrahisi geçiren bebeklerde entübasyon
ve transözefageal ekokardiyografi gibi giriflimlere ba¤l›
postoperatif yutma bozuklu¤u riski eriflkinlere k›yasla
çok daha yüksektir. Kalp cerrahisini takiben disfaji insi-
dans› eriflkinlerde % 3-4 iken, bebeklerde bu oran % 18-
24’lere kadar ç›kmaktad›r (32, 33). Bunun nedeni in-
fantlarda anatomik olarak oral kavitenin küçük olmas›,
dilin göreceli büyüklü¤ü ve larinskin öne yukar› yerlefli-
midir (32).

Yutma bozuklu¤u; aspirasyon pnömonisi, malnütris-
yon, nörogeliflimsel gerilik ve uzam›fl hastane yat›fl›na
neden olan önemli bir morbidite nedenidir. Bu hastalar-
da postoperatif dönemde yeterli oral al›m›n sa¤lanmas›
çok daha uzun sürmektedir. Nazogastrik tüp kullan›m›
cerrahi sonras› 150. güne kadar uzayan pediatrik hasta-
lar bildirilmifltir (32).

Kohr ve ark.’n›n (32) çal›flmas›nda; hastan›n 3 yafl›n-
dan küçük olmas›, preoperatif dönemde entübe olmas›,
7 günden daha uzun süren entübasyon ve sol obstrüktif
lezyonlarda cerrahi disfaji için ba¤›ms›z risk faktörü
olarak bulunmufltur. Yine ayn› çal›flmada, vücut a¤›rl›¤›
≤ 5.5 kg olan ve transözefageal ekokardiyografi yap›lan
infantlarda disfaji insidans› anlaml› olarak daha yüksek-
tir (32). Yi ve ark. da benzer olarak; cerrahi esnas›nda
daha düflük vücut a¤›rl›¤›na sahip olanlarda, Pierre Ro-
bin Sendromu gibi efllik eden sendromlar varl›¤›nda ve
cerrahi süresi daha uzun olanlarda disfaji riskini yüksek
bulmufltur (33).

Beslenme s›ras›nda öksürük, solunum iflinde artma,
kusma ve gastroözefageal reflü semptomlar› görülebilir.
Ancak disfajinin en spesifik ve erken uyar›c›lar› oral al›-
m›n kötü olmas› ve ekstübasyonu takiben bozuk sesle
a¤lamad›r (32). Küçük bebeklerde sessiz aspirasyon ola-
s›l›¤›n›n da yüksek oldu¤u unutulmamal›d›r (34). Müm-
kün olan en erken dönemde ekstübasyon, hastan›n disfa-
ji bulgular› aç›s›ndan dikkatli gözlemi ve klinisyen,
hemflire, diyetisyen ve ailenin de kat›ld›¤› multidisipli-
ner beslenme deste¤i en uygun yaklafl›md›r. Yenido¤an-
larda mini multiplane prob ile transözefageal ekokardi-
yografi ya da 3.5 kg’dan küçük bebeklerde mümkünse
epikardiyal ekokardiyografinin tercih edilmesi de öneri-
len intraoperatif stratejilerdendir (32).

KARAC‹⁄ER D‹SFONKS‹YONU

Kardiyak cerrahi sonras› hafif  hiperbilirubinemiden
yetmezli¤e kadar de¤iflen spektrumda karaci¤er hasar›
görülebilir. KPB esnas›ndaki düflük perfüzyon bas›nc›
ve yetersiz venöz drenaj, ço¤u zaman erken postoperatif
döneme de uzayan düflük kardiyak debi durumlar› iske-
mik hepatik hasar›n ana nedenidir (24, 35).

‹skemik hepatit tablosu; akut hipoksi ya da dolafl›m
yetmezli¤ini takiben alanin aminotransferaz (ALT), as-
partat aminotransferaz (AST) ve laktat dehidrogenaz
(LDH) enzimlerinde ani ve belirgin art›flla karakterize-
dir. Kardiyak cerrahi sonras› pediatrik hastalar›n % 25-
50’sinde bu duruma hepatomegali, sar›l›k ve koagülopa-
ti de efllik edebilir (36). ‹skemik hepatit geliflmesi mor-
taliteyi artt›ran faktörler aras›ndad›r. Shteyer ve ark.
(36) kardiyak cerrahi geçiren çocuklar›n yaklafl›k
%12'sinde ALT ve AST düzeylerinde ≥2 kat art›fl,
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%3.4'ünde ALT düzeylerinde ve %4.7'sinde de AST dü-
zeylerinde 20 kata varan afl›r› yükselmeler gözlemlemifl-
tir. Jenkins ve ark. (37) ise kardiyak cerrahi geçiren has-
talar›n % 0.5’inde iskemik hepatitin daha da ileri formu
olarak akut karaci¤er yetmezli¤i bildirmifltir. Her iki ça-
l›flmada da; karaci¤er iliflkili komplikasyonlar Fontan
operasyonu, Fallot tetrolojisi ve çift ç›k›ml› sa¤ ventri-
kül varl›¤›nda daha fazla görülmüfltür. Bu durum sa¤ ta-
rafl› kalp yetmezli¤inde artm›fl santral venöz bas›nca
ba¤l› hepatik venöz konjesyonla iliflkilidir (36). Karaci-
¤er transaminazlar›ndaki art›fl genellikle cerrahi sonras›
saatler içinde bafllar ve postoperatif ilk 2-3 gün devam et-
tikten sonra yavaflça normale döner. Bu hastalarda prot-
rombin ve parsiyel tromboplastin zamanlar› da uzam›fl
olabilece¤inden kanama riski de unutulmamal›d›r (24).

Chu ve ark. (38) da konjenital kardiyak cerrahi son-
ras› hiperbilirubinemi insidans›n› % 21.7 bulmufltur.
Eriflkinlerde de KPB sonras› hiperbilirubinemi benzer
olarak % 14-20 civar›nda bildirilmifltir. Karaci¤er kon-
jesyonuna neden olabilecek yüksek sa¤ atriyum bas›nc›
ve triküspit yetmezlikle iliflkili olabilecek multipl kapak
replasman› varl›¤› yine risk faktörü olarak bulunmufltur.
Bu durum; özellikle de günümüzde cerrahi sonras› uzun
y›llar yaflayan ve eriflkin yafllar› gören konjenital kalp
hastalar› için önemli say›labilir (3).

SONUÇ

Pediatrik hastalarda konjenital kalp cerrahisi sonras›
gastrointestinal komplikasyonlar, uzam›fl hastane yat›fl›
ve nörogeliflimsel gerili¤e yol açabilen önemli morbidite
ve mortalite nedenleridir. Günümüzde daha kompleks
kardiyak lezyonlar›n daha küçük yafllarda ve a¤›rl›kta
hastalarda düzeltilmesine olanak bulunmas› nedeniyle
de bu komplikasyonlar›n erken tan› ve tedavisi giderek
önem kazanmaktad›r. Üzerinde durulan temel mekaniz-
ma olan intestinal hipoperfüzyon/iskemi ve mukozal ba-
riyerde buna ba¤l› bozulmay› etkileyen faktörlerin bilin-
mesi, erken dönemde non invaziv yöntemler ile tan› ko-
nulabilmesi ve en uygun enteral nütrisyon bafllama za-
man› ve alternatif beslenme yöntemleri için yo¤un ba-
k›mda multidisipliner yaklafl›m›n sa¤lanmas› mortaliteyi
ve morbiditeyi azaltacakt›r.
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