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Hastanede yatan hastalarin biytk bir ¢ogunlu-
gunda niitrisyon destegi gerekmez. Fakat hiper-
katabolik bir profili olan agir durumdaki hasta-
larda (trauma, sepsis veya agir cerrahi sonrasi)
nitrisyon desteginin iyi se¢imi ¢ok onemlidir.
Giinimizde niitrisyonel segenekler olduk¢a faz-
ladir, ve klinik niitrisyoncular i¢in her hastaya
en uygun enerji ve protein substratlarini bulup
vermek en onemli amagtir. Mevcut niitrisyon se-
ceneklerini gozden gecgirmek ve hastaya gore en
ideal formiilasyonu bulabilmek hizh ve sekelsiz
iyilesmenin énde gelen kurallar arasindadir.

Ik ¢agdas klinik nutrisyon uygulamalar1 1960
yillarda "hiperalimantasyon” adi altinda basla-
di. Bu oldukea ilkel "hiperalimantasyon” devri-
nin yerini 1970'li yillarin ortalarina daha mo-
dern olan "Total Parenteral Nutrisyon (TPN)"
aldi. Boylece enerji ve protein gereksinimi daha
hesapli ve dogru verilebilir oldu. Tecriibe ve
bilgi birikiminin artmasi ile enteral niitrisyonun
(EN) degeri yeniden kesfedilmeye baslandi ve
1980'lerde TPN ile EN arasi savas basladi. Gu-
nimiizde ise iki sistemin ayr ayr degerli oldu-
gu ve bir birlerinin alternatifi degil ancak ta-
mamlayicisi olduklar: belli olmustur (1).

Konumuz olan enteral niitrisyon tanimsal ola-
rak normal veya normale yakin ¢alisan gastroin-
testinal traktis aracihigiyla niitrisyonel destek
saglanmasidir (2). Bu yontem bir bakima dogal
beslenme yoludur da denilebilir. Her nekadar
TPN alternatifi degil tamamlayicisidir dense de
tanim geregi nutrisyon gereksinimi olan her du-
rumda, mutlak kontrendikasyon yoksa, total
veya parsiyel olmak tlizere oncelikle EN verilme-
lidir. Bunun nedenleri arasinda daha fizyolojik
olmas, intestinal sistemi korumasi, daha komp-
let olmasi, komplikasyonlarinin az olmasi, uygu-
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lamanin kolay ve ucuz olmasi ve TPN'nin hale
miikemmel olamamasi sayilabilir (Tablo I).

Enteral nitrisyon sadece travma sonrasi veya
postoperatif donemde degil, fakat operasyona
hazirlama déneminde nutrisyonel parametreleri
gelistirmek amaciyla  kullanilabilmektedir.
Shukla ve ark. Hindistan'da yaptiklar: bir ¢alig-
mada preoperatif donemde on giin sireyle veri-
len 3500-4000 kcal/giin miktarindaki polimerik
enteral solisyonun operasyona bagh komplikas-
yonlar1 azalttigim gosterdiler (3). Italya'dan
Foschi ise 6zel enteral formil verilen tikanma
ikterli hastalarda normal hastane dieti alanlar-
dan daha az postoperatif komplikasyon gelisti-
gini gosterdiler (4).

Operasyon sonrasi donemde niitrisyon destegi-
nin sart oldugu kuskusuzdur, ancak net olma-
yan bu destegin hangi yolla verilecegidir. Cag-
das klinik nitrisyoncular artik mimkiin olan
en erken donemde enteral yolun kullamilmasi
gerektigini kabul etmislerdir. Gastrointestinal
sistem ile ilgili olmayan ameliyatlarda bunu
saglamak daha kolaydir. Sorun abdominal cer-
rahi sonrasinda baslamaktadir. Cesitli ameli-
yatlar ve hiperkatabolik durumlarda énerilen
EN basglama stureleri Tablo IT'de gésterilmistir.

Elektif cerrahiden sonra yapilan niitrisyon des-
teginde TPN ile EN arasinda 6nemli farklar
yoktur. Bu 6zellikle komplikasyonsuz gegen pos-
toperatif dénem i¢in dogrudur. Asil sorun komp-
likasyonlu cerrahi, agir travma, yanik veya sep-
sis gibi durumlarda ortaya ¢kmaktadir.
Yapilan ¢ogu ¢alismada EN'nun veya EN ile
desteklenen TPN'nin mortalitesinin daha az ol-
dugu agik bir sekilde kamtlanmistir (5-7).

Agir travmali, septik hastalarda EN'nun neden
mutlaka gerekli oldugunu agiklayan en giizel
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Tablo I: Neden enteral nutrisyon
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Tablo IT: TPN ve en arasinda segim

Fizyolojiye yakin yoldur.

Daha komplet ve dogaldir.
Intestinal kanal korar

- ve besler.

Uygulama kolaydir.
Komplikasyon azdir.

Daha ekonomiktir.

TPN hala mukemmel olmamigtir.

S0 ey

Nmos

ornek belki de "Multipl Organ Yetmezligi Send-
romu (MOYS)"dur. MOYS cerrahi yogun bakim
iinitelerinin en énde gelen mortalite nedenidir.

MOYS son yillarda tanmimlanmis yeni bir klinik
sendromdur. Septik, travmali ve komplikasyon-
lu postoperatif hastalarda ortaya ¢ikan hiperme-
tabolik durum ve protein degradasyonu artigi ile
beraber giden, akcigerlerden baglayarak sirasiy-
la bobrekler, karaciger ve kalb dahil bir¢ok orga-
m tutan, irreversibl ve fonksiyonel bir multisis-
tem organ yetmezligi halidir (2,8). MOYS
etyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber ¢esit-
i saldirilar sonucu gelisen kontrolsuz bir infla-
matuvar olay sug¢lanmaktadir. Olay bagladiktan
sonra tedavi hemen hemen imkansizdir. O halde
care oOnleyici tedbirler almaktir (8-11). MOYS
hicresel diizeydeki jeneralize bir defekt vardir.
Tek tek her hicrenin metabolik is yikid ve ATP
tiketimi artmistir. Iste bu is yikd artisi ve
bunu kargilamaya yetmeyen enerji o hiicre igin
once yetmezlige ve sonunda 6liime neden olur.
Bu olaylar zincirine "hasta hiicre sendromu” da
denmektedir (12).

MOYS patofizyolojisini agiklayan 3 hipotez gelis-
tirilmistir. Bunlar: 1) makrofaj-sitokinler hipote-
zi, 2) mikrosirkilatuvar hipotez ve, nihayet 3)
barsak hipotezidir (8-12).

Uzun yillar boyunca intestinal traktusun ope-
rasyon veya agir doku hasarindan sonra inaktif-

Tablo III: Enteral uyar: olmamasimin barsaklara etkileri

TPN E
Neurolojik Hast. + +++
Postoperatif
Mide +4++ ++ (1. giin)
Ince Barsak +++ ++ (1. giin)
Kolon +4++ + (8. gtin)
Karaciger yetmezligi +++ ++
Politrauma +++ + (7%10)
Yaniklar +++ + (%10)
Kalp Yetmezligi + +++ (AzNa)

lesen bir organ, yani islemeyen bir organ oldugu
kabul edildi. Buna neden ince barsaklarin sade-
ce dijesyon ve absorpsiyon yapmakla simirh oldu-
gunun samilmasiydi. Giuinimiizde ise ince bar-
saklarin iglevinin bunlarla simirh olmadigi ¢ok
iyi anlagilmistir. Ince barsaklar protein metabo-
lizmasinin merkezi olarak rol ahir, ve bu rol agir
hastallk durumlarinda daha da belirginlesir
(12,13). A¢hk ve TPN'da ince barsak mikroflora
degisikligi, immun fonksiyon bozuklugu ve mu-
kozal barierin devamliliginin kaybolmas: gibi
baz1 fizyopatolojik degisiklikler olusur. Barsak
hipotezine gore intestinal mikroplar ve endotok-
sinler bozulmusg olan barsak barierini agip lenfa-
tikler veya portal ven araciligiyla sistemik dola-
sima gegerler. Bunun sonucu devamh
bakteriyemi ve endotoksemi ve bunlara organiz-
manin yanit1 olan agir1 ve kontrolsuz olarak geli-
sen inflamatuvar olaylardir. Boylece MOYS i¢in
tetik sekilmis olur. Hiperinflamasyonda makro-
fajlardan veya dolasan nétrofillerden kontrolsuz
bir sekilde sitokin salimmmi vardir.’Bu sitokinler-
den en énemlileri TNF, interlokinler 1,2,6 ve in-
terferon-alfadir. Bunun onlenmesi.ise agir trav-
mali ve septik durumlarda ince barsagin
korunmasi, desteklenmesi ve beslenmesi ile
mumkindir. Enteral yolla beslenme ince bar-
saklar1 koruyabilmenin yegane yoludur (14).

Tablo IV: Glutamin

Hucresel kitle azalir.
Fir¢gamsi kenar enzimleri azahr.
Enterik flora degigir
Bakteri translokasyonu olur
Endotoksin gegirgenligi artar.
Barsak immunitesi azahr

+ GI hormon salimmi degigir
Scpsis ve MOYS gidig baglar

Ashnda non esansiyel olup stres durumlannda
kondisyonel esansiyel gibi kabul edilir.

Hizl ¢ogalan hicrelerin en énemli yakitidir.
Organizmanin major azot tagiyrcisidir.
Amonyak detoksifikasyonunda ¢ok énemlidir.
Pankreas igin enerji kaynagidir.
Malnutrisyonda gercksinimi hizla artar.
Hentz TPN solusyonlarinda yoktur,
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TPN istenmeyen sonug¢larindan bazilar1 mukozal
atrofi, fircamsi kenar ve enzim kaybi, bakteri agin
uremesi, mukozal barier devamhihigimin kaybolma-
s1, bakteri ve toksin translokasyonudur (15,16).
(Tablo III). 1981 yihinda Kudsk ve ark. sicanlara
intraperitoneal hemoglobin ve E. coli injeksiyonunu
takiben esit miktarlarda ve ayni besinler verildigin-
de prognozun enteral grupta daha iyi oldugunu bul-
muslardir (17). Mochizuki ve ark. (1984) benzer se-
kilde yanik hasarmna ugratilmmg kobaylarda erken
enteral beslenmenin katabolik hiz1 azalttigini gos-
termislerdir (18).

1980'lerde Denver Genel Hastanesinde yapilan
iki 6nemli ¢alismada ¢ok agir durudaki hastalar-
da yapilan agresif enteral nutrisyonun prognozu
cok iyi etkiledigi gosterilmistir. Bunlardan ilkinde,
tiip jejunostomi ile ilk 18 saat i¢inde yapilan ente-
ral nutrisyonun konvansiyonel 3-5 giinliik bekleme
doneminden sonra yapilana gore major travma
hastalarinda septik komplikasyonlar: belirgin ola-
rak azalttign (%9'a karsihk 7%29) gosterilmistir
(19). Digeride ise, ciddi sekilde yaralanms hastala-
ra ya erken donemde elemental enteral nutrisyon
verilmisg, ya da isokalorik ve isoproteinemik TPN
verilmistir. Enteral grupta hiperkatabolik cevap
daha az olmustur. Ayrica infektif komplikasyonlar
belirgin derecede azalmistir (20).

Enteral Nutrisyonda Kompozisyon

Ince barsak yap1 ve fonksiyonunun korunmasin-
da verilen besinlerin ne yolla verildiginin yanin-
da ne igerdigi de dnemlidir. Bunlar i¢inde en dik-
kat ¢ekeni glutamin olmustur (12) (Tablo I'V).

Glutamin non esansiyel bir amino asittir, fakat
hipermetabolik ve katabolik hallerde sarta bagh
esansiyel amino asit halini alir. Metabolizmada
cok onemli iglevi vardir. Renal ammoniogenezis
i¢in esansiyeldir ve niikleotid sentezinde prekiir-
sorddr. Glutamin hizla ¢ogalan hicrelerin meta-
bolizmasinda en &énemli yakittir. Bu hiicreler
arasinda lemfositler, fibroblastlar ve enterositler
sayilabilir. Ozellikle agir hastalik hallerinde en-
terositler tarafindan harcanan glutamin miktan
artar (12). Burke ve ark. (1989) ve Inoue ve ark
(1993) glutamin ilave edilmis TPN'un barsak in-
tegritesini korumada enteral beslenme kadar
onemli oldugunu gostermislerdir (21,22). Bu bul-
gular umut vericidir, ancak ne yazik ki glutamin
ticari amino asit solusyonlarinda hala mevcut
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Taklo V: TPN ve EN Hastane Masraflan
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degildir. Glutaminin hentiz soliisyon i¢inde uzun
sure dayanabilecek stabil formlan gelistirileme-
mistir. Buna kargilhik hemen hemen butin ente-
ral solisyonlar glutamin igermektedir. Son yl-
larda glutamin kadar dikkat c¢eken bir diger
ozgiin madde ise kolonositlerin yakit1 olan kisa
zincirli yag asitleridir. Bunlarin intraluminal
ilavesinin ozellikle kolon fizyolojisinde onemli ol-
dugu dustunilmekte olup, bu konuda ¢alismalar
yogunlasmistir (23).

Bu arada bazi immun modilatuvar formiuller de
gelistirilmistir. Bunlarin ig¢inde arginin ve RNA
nukleotidleri bulunur. Bu nitrojen kaynaklarinin
immun sistemi koruyucu ve uyania etkileri vardir.

EN normal fizyolojiye daha yakin olan yoldur.
Verilen besinler portal ven aracihigiyla karacige-
re ulagirlar. TPN'un 6nemli komplikasyon grup-
larinda biri olan karaciger hasar1 EN ile son de-
rece seyrektir (1). TPN yapilmak zorunda kalan
hastalarda olusan karaciger steatozunda EN
olumlu etkileri gosterilmistir (24).

Bir diger 6nemli faktor ise tedavi maliyetleridir.
ABD yapilan bir arastirmada TPN maliyeti 2313
USD bulunurken, bu miktar EN i¢in 849
USD'ye dusmektedir (14) Tablo V.

NASIL ENTERAL NUTRISYON

Enteral nutriyona karar verdikten sonra "nasil
enteral nutrisyon?" sorusu giindeme gelir. Bu
soru ashnda "ne verelim?" ve "hangi yolla vere-
lim?" sorularina karsihiktir.
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Tablo VI: Enteral solusyon tipleri
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Tablo VII: Polimerik formuller

Blenderize tam gida
Polimerik formiiller
Elemental formuller
Hastahga spesifik formiller
Moduler formiiller

EESINTS

Ne verelim?

Oral beslenmesi miimkiin oldugu halde malnut-
risyona dismis hastalarin anamnezi incelenir.
Istah1 ve gida alim iyi, fakat bunu kullanama-
yanlarda malabsorpsiyon sendromlar1 veya hi-
perkatabolik bir hastalik akla gelmeli ve ona
gore gida diizenlemesi ve tedavi yapilmahdir.
Her tirli gidayr alabilecek anatomik yapiya
sahip fakat istahsizlik veya isteksizlik nedeniyle
gida alim1 azalmis kisilerde istah agic1 ve hizla
besleyici gidalar baglanmalhidir (25).

Onemli sorun kati gidalarm yutmakta zorlugu
olan veya bilin¢ kayb1 nedeniyle oral yoldan gida
alamayan hastalardadir. Her iki tip hastada da
yari-kati veya sivi formiller verilmelidir (25,26).
Bu tiir solisyonlar Tablolar VI, VII, VIII ve
IX'da gosterilmistir.

Hangi yolla verelim?

Normal agiz yoluyla soliisyonlar1 almasi mim-
kin olmayan agiz, bogaz veya &zofagusunda
yeme ve yutma fonksiyonlarini engelleyen bir
durum varsa veya hastanin bilinci kapah ise
tiiple beslenme yontemi segilmelidir (26). Mide
normal ¢alisiyorsa nazogastrik, aksine mide ato-
nisi ve hipokinezisi varsa nazoduodenal veya na-
zojejunal yol secilmelidir (25,26) Tablo X. Boyle-
ce regirjitasyon ve pulmoner aspirasyon riski en
aza inecektir (27).

Tablo VIII: Elemental formiiller

. NITROJEN KAYNAGI:

*amino asitler, oligopeptidler
. ENERJI KAYNAGI

*monosakkaridler, disakkaridler

*ay¢icek yagi

*MCT
. OSMOLALITESI YUKSEKTIR (550-850 mOsm)
. ENERJI: 1 kCal/ml

Nitrojen kaynag : Tam proteindir
Enerji kaynag  : %65 karbonhidrat
%36 yag
1 ml de 1 kCal
Osmolaritesi diusaktir (285-300 mOSM/L)
Vitamin, mineral ve eser elementler
igermelidir.
Lezzetlidir.

Uzun stire EN alacak hastalar1 burundan gegen
titbiin stkintisinda kurtarmak ve konforu saglaya-
bilmek amaciyla 1980 yillarin baslarinda endosko-
pik gastrostomi yontemleri gelistirilmistir (28).

EN solisyonlarimin verilmesinde artik tamamen
ince (8-14 Fr) ve irritan etkisi son derece azaltilmig
maddelerden yapilmis tipler kullamilmaktadir.

Verilis enjektorle bolus veya 6zel infiizyon pom-
palar aracihigi ile devamh veya arahikh infiizyon
seklinde olabilmektedir (26,29).

BAZI GASTROINTESTINAL SISTEM
HASTALIKLARINDA ENTERAL NUTRISYON

I. INFLAMATUVAR BARSAK HASTALIGI (iBH)

Cogu IBH hastasinda ilk teshiste ideal agirhg-
nin %10'u kadar agirhk kayb1 bulunur (30). Bu
durum Crohn hastahginda o6zellikle ileum tutu-
lumu varsa iyice asikardir. Malnutrisyon IBH
i¢in istinadan ¢ok nerdeyse kuraldir.

IBH malnutrisyon nedenleri: 1. Anoreksi, bulan-
t1 ve kusma, karin agrisi, diare gibi nedenlerle
gida aliminin azalmasi, 2. Absorptif ylizey azal-
masi, bakteri agir iremesi ve safra asiti kayb-
na bagh olabilen genel malnititrisyon, 3. kanama,
protein kayb1 gibi barsak kagaklari, 4. ilag etki-
lesimleri, 5. artmig besin gereksinimi, ve 6. bir-
likte gorilebilen karaciger hastaliklaridir.

Crohn hastahigi olan hastalarda niitrisyonel ek-
sikligi 6nleyebilmek veya mevcut malnutrisyonu

Tablo IX: Hastaliga spesifik formuller

® Solunum yetmezligi : Az kh, ¢ok yag
Karaciger yetmezligi Az aaa, ¢ok heaa

[ J
Kalp yetmezligi

. Sodyumdan fakir

@ Glulen enteropatisi Glutensiz
Laktoz mtolerans Laktozsuz
® Inf, harsak, hast. Lifsiz

Gastroenteroloji
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Tablo X: Enternal Nutrisyon Verme Yollan

Nazoduodenal nazogastrik
ozofagostomi
gastrostomi

jejunostomi

diizeltebilmek cesitli enteral dietler gelistirilmis-
tir. Bunlar arasinda yagdan ve laktozdan fakir
(veya laktozsuz) formiiller, kisa ve orta zincirli
trigliserid igeren formiiller ve 6zel elemental for-
miiller sayilabilir. Bu formiillerin herhangi biri
ile yapilmis ve basarih sonug¢lar alinmis birgok
calisma vardir (30). Bunun yaninda rafine edil-
memis seker ve fazla miktarda lif igeren meyve
ve sebzeler ile destegin yeterli olabilecegini 6ne
suren arastiricilar da vardir (31).

Ulseratif kolit dogas: geregi Crohn hastalhigin-
dan malnitrisyon ag¢isindan farkhdir. Malniit-
risyon hastahgin yayilimi, aktiflik derecesi ve
seyri ile yakindan iligkilidir. Bu nedenle ortala-
ma seyreden bir ulseratif kolitte enteral dietle-
rin fazla yeri yoktur.

IBH'da, 6zellikle Crohn hastahiginda, 6nemli tar-
tismalardan biri remisyonun saglanmasinda te-
davi araci olarak niitrisyonun yeridir. Elemental
solisyonlarin teorik olarak aktif Crohn hastah-
ginda tedavi edici etkisi vardir. Elemental dietin
diger tedavi yollar ile karsilastirnldigi birgok ca-
hsma vardir. Bunlardaki sonuglar ¢eligkilidir
(32). Ancak 1991'de birgok Avrupa devletinde
ortak yapilan multisentrik ¢alismada tek basina
enteral diet ile tedavi aktif Crohn hastalhiginda
steroid ve sulfasalazindan daha etkisiz bulun-
mustur (33). Bu ¢aligsma aktif Crohn hastalig: ve
enteral niitrisyon ile ilgili tartismalara son vere-
‘cek gibi goriinmektedir.

IL. KISA BARSAK SENDROMU

Kisa barsak sendromu (KBS) nedeni her ne olur-
sa olsun akut ve kronik dénemde farkh niitrisyo-
nel destek isteyen bir klinik durumdur. KBS'da
su nutrisyonel konular 6n plandadir. 1. diare ile
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Tablo XI: Enterik fistullerde EN ve TPN tercihi

. ENTERAL NUTRISYON
* kolo-kutane fistuller
* Jleal fistul (dusuk debl)
* hzofageal, gastrik, duodenal ve st jejunal
(distal enteral girig mimkunse)

. PARENTERAL NUTRISYON
* enteral nutrisyona tahammulsuzluk
* jejunal fistul
* {leal fistul (yuksek debili)
* ozofageal, gastrik, duodenal ve fistulde
enteral girig mumkiin degilse

kayba bagh sivi dengesizligi vardir, 2. mineral,
ozellikle divalant katyon kayiplar vardir, 3. pro-
tein-enerji malnutrisyonu vardir, ve 4. ézellikle
yagda ¢oziinenler olmak tizere vitamin eksiklik-
leri vardir.

Erken donemde TPN sarttir, bu nedenle erken
donem tedavisi konumuz digidir. Kronik déneme
geciste elemental enteral formiillerin yeri tartis-
mahdir. Genel olarak bu donemde elemental di-
etler standart polimerik dietlere tistiin bulun-
mamiglardir (34).

KBS'da kronik dénem i¢in dietsel oneriler soyle
ozetlenebilir:

1. Hafif derecede KBS'da (100 cm. den fazla bar-
sak kalmigsa) standart oral dietler iyi tolere edi-
lir.

2. Agir KBS'da (100 cm' den az barsak kaldiysa
ve/veya ileogekal valv kayl varsa) genellikle
TPN gerekir. Fakat iyi bir barsak adaptasyonu
saglanirsa ve uzun yerine orta zincirli yag asitle-
rinin yer aldig1 zenginlestirilmis enteral dietler
faydahdir.

3. Kronik donemde polimerik formiiller elemen-
tal formiiller kadar iyi tolere edilir.

4. Bolus yerine yavas hizh infiizyon daha iyi to-
lere edilir.

5. Vitamin, mineral ve eser element ilaveleri-
unutulmamahdir (35).

III. GASTROINTESTINAL FiSTULLER

Gastrointestinal fistiiller inflamasyonlar, neop-
laziler, yaralanmalar veya cerrahi sonrasinda
ortaya c¢ikarlar. Daha ¢ok anastomoz yerinde



298

Tablo XII: Enterik fistullerin kapanmasina ctkili faktorler.

OLUMLU ETKI OLUMSUZ ETKI

DEBI (ml/giin) <500 >500

Yas <40 >40

Yer Proksimal Distal

Etyoloji Anastomoz kagagn  Malignite, IBD,
Ruptur

Geligme sekli akut Kronik

sutir kagagina veya iskemik barsak segmenti-
nin nekrozuna sekonder goériiliirler (35). Bu has-
talarin geleceklerinin en onde gelen belirleyicisi
malnutriyondur, bu yizden bu hastalara yeterli
nutrisyon destegi yapilmasi spontan kapanma
igin 6nemlidir. Enteral veya parenteral nutris-
yon karan fistiil lokalizasyonu ve fistiil debisine
baghdir. Enterik fistiillerin nutrisyonel tedavi-
sinde enteral veya parenteral basariya yol agan
faktorler ve bunlarda spontan kapanmay etkile-
yen faktorler Tablo XI ve Tablo XII'de gosteril-
mistir (35).

IV. HASTALIGA OZEL ENTERAL FORMULLE-
RIN KULLANILDIGI BAZI GASTROINTESTI-
NAL SISTEM HASTALIKLARI

A. GLUTEN ENTEROPATISI

Gluten enteropatisi, dietteki glutenin bir kompo-
nenti olan gliadin isimli proteine kars1 gelisen
toksik reaksiyon sonucu olusur. Bunun sonucu
olarak duzlesen ve fircams1 kenarimi kaybeden
intestinal mukoza hemen hemen tiim besin mad-
delerinin malabsorpsiyonu ve genel malnutrisyo-
na neden olur.
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