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ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ 

Τις τελευταίες δεκαετίες η πρόοδος που παρατηρή
θηκε στη μελέτη του μεταβολισμού και της τεχνητής 

θρεπτικής υποστήριξης έδωσε σαφείς πληροφορίες 
όσον αφορά τις μεταβολικές διαταραχές και τις θρε
πτικές ανάγκες διαφόρων ομάδων αρρώστων. Για 
τους νευροχειρουργικούς αρρώστους λίγα είναι γνω
στά. Η επίδραση των κακώσεων του κεντρικού νευρι
κού συστήματος στο μεταβολισμό και οι θρεπτικές 
ανάγκες των νευροχειρουργικών αρρώστων άρχισαν 
να μελετώνται εκτενέστερα τα τελευταία χρόνια. Η 
καθυστέρηση αυηi οφείλεται κυρίως στην πολυπλο
κότητα των κακώσεων του κεντρικού νευρικού συσηΊ

ματος (ΚΝΣ). 
Το ΚΝΣ κατέχει από άποψη σπουδαιότητας την 

πρώτη θέση όσον αφορά τον μηχανισμό έναρξης της 
ορμονικής απάντησης που χρακτηρίζει το stress. Από 
την περιοχή του τραύματος άγονται στον εγκέφαλο 
ερεθίσματα προκαλούμενα από διαταραχές του 
όγκου αίματος, του pH και της ωσμωτικότητας, την 
υποξία, τον πόνο 1l τη σ11ψη. Μετά από επεξεργασία 
που υφίστανται στον υποθάλαμο απελευθερώνεται το 

CRF υπεύθυνο για την υπερέκκριση των κορτικοει
δών και των κατεχολαμινών, που προωθούν στη συνέ
χεια την έκκριση του γλουκαγόνου, της ινσουλίνης 

και της αυξητικής ορμόνης. 
Σύμφωνα με τους διάφορους ερευνητές οι κρανιοε

γχεφαλικές κακώσεις προκαλούν τις ίδιες ορμονικές 
και μεταβολικές διαταραχές που συνοδεύουν άλλες 
καταστάσεις stress όπως είναι οι κακώσεις, οι βαριές 
χειρουργικές επεμβ�σεις, οι σηπτικές καταστάσεις 
και τα εγκαύματα. Μετά από μια κάκωση του κεντρι
κού νευρικού συστήματος η λειτουργία του άξονα 

υποθαλάμου-υπόφυσης και συμπαθητικού συστήμα
τος-επινεφριδίων διαταράσσεται. Έτσι ενώ τα επίπε
δα πλάσματος της κορτιζόλης, του γλουκαγόνου και 
της ινσουλίνης καθώς και τα επίπεδα των κατεχολα
μινών στα ούρα βρίσκονται ηυξημένα κατά 50-600% 
(Chiolero και συν.), συμβαδίζοντας με αυτά που 
παρατηρούνται σε άλλες κακώσεις με 1l χωρίς συμμε
τοχή κρανιοεγκεφαλικ1iς κάκωσης, υπάρχει ελαττω
μένη απάντηση της υπόφυσης στην TSH, στην PRL, 

στην LH και στην FSH (Rudman και συν.). Έχει βρε
θεί ότι τα επίπεδα των κατεχολαμινών στα ούρα είναι 
αντιστρόφως ανάλογα της κλίμακας Γλασκόβης 
(GCS) του αρρώστου. 

Αυξημένα βρίσκονται επίσης τα επίπεδα στο πλά
σμα διαφόρων ιστικών μεσολαβητών όπως είναι το 
TNF, η L-1, η IL-6 και η IL-8 (Goodman και συν.). 

Η ορμονική κατάσταση που διαμορφώνεται μετά 
μια κρανιοεγκεφαλική κάκωση είναι κατά μεγάλο 
μέρος υπεύθυνη για τις μεταβολικές διαταραχές που 
παρατηρούνται. Τέτοιες διαταραχές είναι η υπεργλυ
καιμία, η απάντηση οξείας φάσης, οι διαταραχές του 
ανοσολο'(ιχού συσηΊματος, οι γαστρεντερικές διατα
ραχές, αλλά κυρίως, ο υπερμεταβολισμός και ο υ::τερ
καταβολισμός. 

Η υπεργλυκαιμία χαρακτηριστικό εύρημα μετά από 
κάθε κατάσταση stress είναι αρκετά συχνό εύρημα 

μετά από κρανωεΎκεφαλική κάκωση. Θεωρείται ότι 
οφείλεται στις κατεχολαμίνες που προωθούν την γλυ
κογονόλυση που θα καλύψει τις θερμιδικές ανάγκες 
του τραύματος του εγκεφάλου. Σημαντικό ρόλο παί
ζουν οι ανταγωνιστικές προς την ινσουλίνη ορμόνες 
αλλά και η θεραπευτική παρέμβαση (κορτικοειδή). 

Η υπεργλυκαιμία θεωρείται ότι επιβαρύνει την 
προϋπάρχουσα ισχαιμία του εγκεφάλου και αποκτά 
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ιδιαίτερη σημασία στους αρρώστους με ΚΕΚ. Έχει 

βρεθεί ότι αυξημένα επίπεδα γλυκόζης αίματος κατά 
το πρώτο 24h, έχουν αρνητική συσχέτιση με την έκβα
ση των αρρώστων. Επίσης οι Lam και συν. απέδειξαν 
ότι η τιμή της γλυκόζης είναι αντιστρόφως ανάλογη 
της βαρύτητας της κρανιοεγκεφαλικής κάκωσης και 
συγκεκριμένα της κλίμακας Γλασκόβης. 

Πιθανότερος μηχανισμός βλάβης θεωρείται ότι 
είναι ο αναερόβιος μεταβολισμός που υφίσταται η 
γλυκόζη σε περιοχές του εγκεφάλου που δεν αιματώ
νονται επαρκώς, με συνέπεια, την αυξημένη παραγω
γri γαλακτικού οξέΟς και την πτώση του pH. 

Η τακτικri που ακολουθείται για την αντιμετώπιση 
της υπεργλυκαιμίας σε αρρώστους με κρανιοεyκεφα
λικές κακώσεις συνίσταται στην χορrj'(ηση ινσουλίνης 
για επίπεδα γλυκόζης > 200mg%. Αξίζει να σημειω
θεί ότι η δράση της ινσουλίνης στον μεταβολισμό του 
εγκεφάλου δεν έχει διερευνηθεί. 

Η απάντηση οξείας φάσης συνίσταται στην εμφά
νιση πυρετού και λευκοκυττάρωσης, απουσία λοίμω
ξης, στην αυξημένη συγκέντρωση των πρωτεινών 
οξείας φάσης και στην ελάττωση της συγκέντρωσης 
της λευκωματίνης. Συνυπάρχουν διαταραχές συγκε
ντρώσεων διαφόρων ιχνοστοιχείων όπως είναι η 

ταχεία πτώση των επιπέδων του Zn και του Fe και η 
άνοδος των επιπέδων του Cu. 

Πρωτείνες οξείας φάσης είναι η αl-αντιθρυψίνη, η 
α2-μακροσφαιρίνη, η C-αντιδρώσα πρωτείνη, το ινω
δογόνο, η αΙ-όξινη γλυκοπρωτεΊνη κ.α. Η αύξηση 
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των συγκεντρωσεων των πρωτεινων αυτων παιμι 
σπουδαίο ρόλο στην επιβίωση του αρρώστου αφού 
πολλές από αυτές ασκούν προστατευτικ1j δρ(ιση. Το 
ινωδογόνο είναι απαραίτητο για την παραγωγrj πηγ
μάτων στην περιοχri του τραύματος, η C-αντιδρcιJσα 
πρωτεΊνη υπεισέρχεται στο ανοσολο'(ιχό σύστημα χαι 

η αl-αντιθρυψίνη μαζί με την α2-μαχροσq:αιρίνη 

είναι αναστολείς των πρωτε'ίνασών ποι• α;τε/.ευθερώ

νονται από τα κατεστραμένα κύτταρα. 
Αντίθετα από τις πρωτεlνες οξείας q:άση; η συγκέ

ντρωση της λευκωματίνης μειcδνεται. Η συγκέντρωση 
της λευκωματίνης είναι αρκετά σημαντικrj,αφού τιμή 
μικρότερη από 2,5 mg% θεωρείται κακό προγνωστι
κό σημείο. Η διαφορά συγκέντρωσης που παρατηρεί
ται ανάμεσα στις πρωτεΊνες οξείας φάσης και τη λευ
κωματίνη αποδίδεται στη δράση των ιντερλευκινών 1 
και 6. Η ιντερλευκίνη-1 προκαλεί αυξημένη διαπερα
τότητα του ενδοθηλίου για την λευκωματίνη και επο-
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μένως απώλειά της στον τρίτο χώρο, ενώ μαζί με την 
ιντερλευκίνη-6 πριμοδοτούν την παραγωγri των πρω
τε'ίνών οξείας φάσης εις βάρος της λευκωματίνης. 

Αρκετά σημαντικri είναι η μείωση των επιπέδων 
στο αίμα των διαφόρων ιχνοστοιχείων και κυρίως του 
Zn που είναι συστατικό ενζύμων απαραιτήτων για 

την άμυνα του οργανισμού και την επούλωση των 
τραυμάτων. Ο υπεύθυνος μηχανισμός δεν είναι γνω
στός. θεωρείται ότι εν μέρει οφείλεται στον καταβο
λισμό των μυικών πρωτε'ίνών και τη σύνδεση του Zn 
με πρωτεlνες χαμηλού μοριακού βάρους και αμινο
ξέα. 

Ανοσολογικό σύστημα. Το 50-70% των αρρώστων 
με κρανιοεγχεφαλικές κακώσεις εμφανίζει λοιμώξεις 
χατά τη διάρχεια τη; νοσηλείας του οι οποίες πολύ 
συχνά είναι και το αίτιο της χακrjς του έκβασης. 
υπω; έχει αποδειχθεί οι άρρωστοι με κρανιοεγκε
φαλικές κακώσεις παρουσιάζουν διαταραχές της κυτ
ταρικιjς aνοσίας ταχύτατα. 

Η κυτταρική ανοσία εκτός από τη δράση της έναντι 
των ιογενών και μυκητιασικών λοιμώξεων θεωρείται 
σημαντική και για την προστασία από βακτηριακές 
λοιμώξεις και κυρίώς έναντι των Gram-εντεροβακτη
ριοειδών και του Staph. aureus. 

Οι Quattrochi και συν. έδειξαν ότι η in vitro παρα
γωγή IL-1 και ΙΝF-γ από τα περιφερικά λεμφοκύττα
ρα των αρρώστων με ΚΕΚ, είναι κατεσταλμένη ήδη 
από το πρώτο 24h, ενώ παρουσιάζει σχετική βελτίω
ση εντός 21 ημερών. In viνo αποδείχθηκε ότι δεν 
είναι τόσο η καταστολή της παραγωγής των μεσολα
βητcδν αυτυ)ν, όσο η αναστολrj της δράσης τους, που 
επηρεCι:=ει την χυτταριχrj ανοσία. Ως ανασταλτικοί 
παρcίγοηε; πιθανοί.ογούντcιι η ελαττωμένη παραγω
Ί'Ιl υποδοzέων τη; IL-1 χω ανασταλτιχοί μεσολαβη

τές 1j ί.εμcrοχι'ττcιρα χcπcι.στοί.εί;. 
Διαταραχές του Ί'αστρεντερικού συστήματος. Η 

δράση του ΚΝΣ στην r:ινητιχότητα του γαστρεντερι
κού συσηjματο; είνω γνωσηj. Από υποδοχείς του 
στομάχου (τcωεοϊ•ποδοι.εί;. χημειοϋποδοχείς) ξεκι
νούν ερεθίσματα ποt• υφίστανται επεξεργασtα στον 
εγκέφαλο και στη συνέzεια μέσω του αυτόνομου νευ
ρικού συσηjματο; ρυθμίζουν την κινητικότητα του 
στομάχου. 

Πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει ότι το 50% των 
ΚΕΚ αρρώστων δεν ανέχεται καλά την εντερική δια
τροφή για τουλCιχιστον 15 ημέρες μετατραυματικά. 
Ως δυσανεξία θεωρείται η κοιλιακή διάταση, ο παρα-
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τεταμένος ειλεός, η διάρροια, ο εμετός αλλά κυρίως 

το μεγάλο γαστρικό υπόλειμμα. 
Η δυσανεξία της εντερικής διατροφ1iς είναι πολυ

παραγοντικΊi. Είναι πιθανό η άμβλυνση 1l η κατα
στροφΊi κέντρων του ανώτερου κεντρικού νευρικού 

συστ1iματος να επηρεάζει τη δράση του ΚΝΣ στην 
κινητικότητα του στομάχου. 

Επίσης έχει αποδειχθεί πειραματικά ότι η αύξηση 
της ενδοκρανίου πιέσεως (ICP ) προκαλεί ταχύτατα 

ελάττωση της γαστρικής κινητικότητας (Garrick et al). 
Οι Norton και συν έδειξαν με τις μελέτες τους ότι 

υπάρχει σαφ1iς συσχέτιση ανάμεσα στη βαρύτητα της 
κάκωσης (GCS) και της τι�ηiς της ICP, με τη διάρκεια 
δυσανεξίας της εντερικΙiς διατροφΙiς. Έτσι άρρωστοι 
με χαμηλή κλίμακα Γλασκόβης Ιi αυξημένη ICP 
παρουσιάζουν παρατεταμένη αδυναμία εντερικ1iς σίτι
σης. Επίσης υπάρχει αρνητική συσχέτιση ανάμεσα 
στην τι�ηi της ICP και του τόνου του οισοφαγικού σφι
γκτΙiρος (αυξημένος κίνδυνος αναγωγής-εισρόφησης). 

Ως υπεύθυνες έχουν ενοχοποιηθεί και κυτοκίνες, 
αφού έγχυση εντός του κοιλιακού συσηiματος πειρα
ματοζώων IL-1, οδ1iγησε ταχύτατα σε ελάττωση της 

γαστρικ1iς κένωσης. Αντίστοιχα σε αρρώστους με 
ΚΕΚ έχουν βρεθεί αυξημένα επίπεδα IL-1 στο ΕΝΥ. 

Ερευνάται επίσης η πιθανή συμμετοχ1i του CRF. 
Δεν πρέπει να παραβλέπεται η δράση της μορφίνης 

και διαφόρων άλλων aπιοειδών στην κινητικότητα 

των οργάνων του γαστρεντερικού συστ1iματος. 

Ανεξάρτητα του αιτίου, η διαταραχ1i της κένωσης 

του στομάχου είναι διφασική (ταχεία αρχικά, επιβρα
δυνόμενη στη συνέχεια) και όμοια με αυτ1i που παρα
τηρείται στους αρρώστους που έχουν υποστεί βαγο
τομή και πυλωροπλαστικΊi. Έτσι θεωρείται ότι η δια
ταραχΊi της σχέσης εγκεφάλου-στομάχου οφείλεται 
σε μια παροδικ1Ί παράλυση του πνευμονογαστρικού 
νεύρου (Ott και συν.). 

Υπερμεταβολισμός. Σε καταστάσεις κρανιοεγκε
φαλικών κακώσεων έχει αποδειχθεί ότι η καταναλι
σκόμενη ενέργεια του αρρc!Jστου αυξάνεται σημαντι
κά σε σχέση με αυτή που έχει το άτομο εν ηρεμία. 
Σύμφωνα με τους Clifton και συν. πλησιάζει την ενέρ
γεια που καταναλώνουν άτομα με εγκαύματα 20-40% 
επιφάνειας σώματος. 

Η αύξηση αυτ1i του μεταβολισμού αποδίδεται σε 
διάφορους παράγοντες. Θεωρείται ότι κατά κύριο 
λόγο οφείλεται σε ορμονικά αίτια και συγκεκριμένα 
στις κατεχολαμίνες. Πράγματι τα επίπεδα της αδρε-
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ναλίνης και της νοραδρεναλίνης στα ούρα και το πλά
σμα είναι αυξημένα ενώ συνυπάρχουν στοιχεία υπερ
δραστηριότητας του αυτόνομου νευρικού συστήμα

τος, όπως ταχυκαρδία και υπέρταση. Τελευταίες 
μελέτες αποδεικνύουν ότι πρόκειται για μια υπερδυ

ναμικΊi κατάσταση με αυξημένο καρδιακό δείκτη και 
μειωμένες περιφερικές αντιστάσεις που συνοδεύο
νται από αυξημένα επίπεδα κατεχολαμινών στο αίμα 
(Clifton και συν.). 

Σημαντικό ρόλο φαίνεται ότι παίζει η μυικ1i δρα
στηριότητα, υπό τη μορφ1i της έντονης ανησυχίας, των 
επιληπτικών κρίσεων και των κρίσεων απεγκεφαλι
σμού ( Fruin και συν.). 

Σε μικρό βαθμό συμμετέχουν ο πυρετός, ο πόνος 
και το άγχος. 

Μεγάλη σημασία έχει η χρονικ1i διάρκεια της υπερ
δυναμικΊiς και υπερμεταβολικ1iς αυηiς κατάστασης. 

Ο Cerra και οι συνεργάτες του μελέτησαν αρρώ

στους στους οποίους δεν εχορηγούντο κορτικοστερο
ειδΙi ή βαρβιτουρικά και παραηiρησαν ότι αρχικά 
παρουσίαζαν αύξηση του καρδιακού δείκτη (Cl), της 
κατανάλωσης 02 (V02), και της αρτηριοφλεβώδους 
διαφοράς (DAV02), ενώ οι περιφερικές αντιστάσεις 
(SVR) Ιiταν φυσιολογικές ll ελαττωμένες. Συγκρίνο

ντας τις τιμές αυτές με τις αντίστοιχες ομάδων χει
ρουργικών πολυτραυματω)ν και υποσιτιζομένων 
αρρcόστων, βρ1iκαν ότι ψαν αυξημένες εκτός από την 

τιμ1i των SVR που βρέθηκε μειωμένη. Γεγονός που 
επιβεβαίωνε την ύπαρξη υπερδυναμικής κατάστασης. 

Παρακολουθώντας την εξέλιξη των τιμών αυτών στο 
χρόνο παρατήρησαν ότι η μέγιστη τιμή για το Cl και η 
ελάχιστη για τις SVR ήταν την 3η ημέρα και ακολου
θούσε τάση ομαλοποίησης ενώ μετά την 1 η ημέρα 
ακολουθούσε πτωτικ1i πορεία και η τιμ1i της DA V02. 

Η τψll του vo2 παρουσίαζε μια μικρΊi πτώση μετά 
την 3η ημέρα αλλα γενικά παρέμενε αυξημένη. Οι 
διακυμάνσεις αυτές ερμηνεύτηκαν ως υποχώρηση της 
κατάστασης stress. 

Εξ άλλου οι τιμές της γλυκόζης των κρανιοεγκεφα
λικών αρρώστων ήταν αρχικά συγκρίσιμες με αυτές 
των αρρώστων σε stress, ενώ περί την 6η ημέρα 
παρουσίαζαν ομοιότητα με τις τιμές των υποσιτιζόμε
νων αρρώστων. Το πλέον αξιόπιστο στοιχείο υποχώ
ρησης της κατάστασης stress είναι το "profile" των 
αμινοξέων στο αίμα. Αρχικά παρατήρησαν πτώση 
του επιπέδου των αμινοξέων και κυρίως των βραχεί
ας αλύσου (BCAA), στο αίμα ενώ περί την 7η ημέρα 
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οι τιμές τους παρουσιάζαν σημαντικ1j αύξηση, ένδει
ξη και αυτό υποχώρησης της υπερμεταβολικής κατά

στασης. 
Σύμφωνα με τα αποτελέσματα αυτής της μελέτης η 

υπερμεταβολικ1j κατάσταση διαρκεί περίπου μια 
εβδομάδα. Η παραμονή μιας μέτριας υπερδυναμικής 
κυκλοφορίας θεωρείται απαραίτητη για την αποκα
τάσταση των βλαβών του εγκεφάλου κατά τη φάση 
της ανάρρωσης. 

Είναι δύσκολο να καθορισθούν με ακρίβεια οι θερ

μιδικές ανάγκες των νευροχειρουργικών αρρώστων 
επειδή εξαρτώνται τόσο από τη θέση της βλάβης, τη 

νευρολογικ1j κατάσταση του αρρώστου και τη φυσικ1j 
δραστηριότητα που αυτ1j συνεπάγεται (κρίσεις απε
γκεφαλισμού, κρίσεις Ε), όσο και από άλλους παρά
γοντες, όπως η χορήγηση βαρβιτουρικών, μυοχαλα

ρωτικών και β-αναστολέων. 
Ακριβέστερος τρόπος εκτίμησης των θερμιδικών 

αναγκών ενός νευροχειρουργικού αρρώστου θεωρεί
ται η μέτρηση του REE με τη μέθοδο της έμμεσης 

θερμιδομετρίας είτε με τη χρ1jση ενός μεταβολικού 
υπολογισηj (ωetabolic coωputer) είτε αιμοδυναμικά 
με τη μέθοδο της θερμοαραίωσης του Fick. 

Η εκτίμησ11 του REE γίνεται έμμεσα από τον υπο

λογισμό της κατανάλωσης οξυγόνου (V02) και της 

παραγωγής διοξειδίου (VC02) και της εφαρμογ1jς 
στη συνέχεια μιας εκ των κάτωθι εξισcόσεων: 

REE=3.14V02+ 1.106VC02 
REE=4.84V02 Χ 1.44 
Η μέτρηση των θερμιδικών αναγκών αρρώστων με 

βαριές κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις, έδειξε μια 
άυξηση του REE κατά 135-1 65% σε σχέση με το 
βασικό τους μεταβολισμό (Clifton et al., Young et al., 
Gadisseux et al., Μπιτζάνη και συν.). 

Η ανάλυση των αποτελεσμάτων έδειξε ότι η μέγι
στη αύξηση παρατηρείται τις πρώτες ημέρες ( 1 η έως 

3η) ενώ στη συνέχεια παρουσιάζεται σταδιακ1j ελάτ
τωση. Έτσι ενώ αρχικά οι θερμιδικές ανάγκες υπο
λογίζονται σε 35Kcai/Kg, μετά περίπου 3 εβδομάδες 
διαμορφώνονται σε 29Kcai/Kg. 

Σύμφωνα με τους Fruin και συν. το REE των αρρώ
στων είναι ανάλογο της κινητικής τους δραστηριότη
τας. 

Άρρωστοι διεγερτικοί, με κρίσεις απεγκεφαλισμού 
1j κρίσεις Ε παρουσιάζουν μέση τιμή του REE αυξη
μένη κατά 191% σε σχέση με το βασικό τους μεταβο
λισμό. Κατά τη διάρκεια κρίσεων απεγκεφαλισμού το 
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REE βρέθηκε αυξημένο κατά 260-300% του βασικού 

μεταβολισμού των συγκεκριμένων αρρώστων ενώ στα 
μεσοδιαστήματα των κρίσεων Jiταν ίσο με το 140% 

περίπου. 
Αντίθετα η χορήγηση κατασταλτικών, μυοχαλαρω

τικών ή βαρβιτουρικών φαρμάκων φαίνεται να μειώ
νει τις θερμιδικές ανάγκες των αρρώστων, κυρίως 

μειώνοντας την κινητικ1j τους δραστηριότητα. 
Σύμφωνα με τους Clifton και συν. και Gιιdisseux 

και συν. η χορ1jγηση πεντοθάλης μειώνει τις θερμιδι

κές ανάγκες των αρρώστων με βαριές κρανιοεγκεφα
λικές κακώσεις κατά 40%. Εκτός από την πεντοθάλη 

και η χορ1jγηση άλλων κατασταλτικci'Ν 1j μυοχαλαρω
τικών φαρμάκων επηρεάζει το REE των αρρώστων 
που σε διάφορες μελέτες βρέθηκε ίσο με το 89±0.3% 
του βασικού τους μεταβολισμού. 

Η χορ1jγηση β-αναστολέων και ειδικά προπρανολό
λης σε αρρώστους με κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις 
προκαλεί μια ελάττωση του REE κατά 6%, λόγω της 
ελάττωσης του καρδιακού ρυθμού (Evans). 

Η χορήγηση κορτικοστεροειδών δεν φαίνεται να 
αυξάνει τις θερμιδικές ανάγκες των αρρώστων παρά 
μόνον με τον καταβολισμό (Ciifton). 

Τις θερμιδικές ανάγκες φαίνεται να επηρεάζει και 
το είδος της βλάβης. Άρρωστοι με εγκεφαλικό θάνα
το χαρακτηρίζονται από μια έντονα υπομεταβολικrj 
κατάσταση. Η νευρολογικ1j επειδείνωση του αρρώ
στου, πριν την ε'(κατάσταση όλων των σημείων του 
εγκεφαλιιωύ θανάτου, συνοδεύεται από αιφνίδια 

πτώση των ενεργειακο)ν του αναγκcόν, πράγμα που 
μπορεί να θεωρηθεί πρόδρομο σημείο εγκατάστασης 
εγκεφαλικού θανάτου. Μετά την εγκατάσταση του 
εγκεφαλικού θανάτου το REE αντιστοιχεί στο 50-
81% του βασικού μεταβολισμού αποδίδεται στη μείω
ση των ενεργειακών αναγκcόν του εγκεφάλου αλλά 
κυρίως στην υποθερμία που συνυπάρχει. 

Προγραμματισμένες νευροχειρουργικές επεμβά
σεις προκαλούν μια μικρ1j και βραχείας διάρκειας 
αύξηση του μεταβολισμού και του καταβολισμού, 
όπως και οι ψτιες κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις. Οι 
βλάβες στην περιοχ1j του στελέχους φαίνεται να 
συνοδεύονται από μια ε;τίταση των μεταβολικών δια
ταραχών (Gadisseux et al. ) . 

Οι ενεργειακές ανάγκες των αρρώστων με αγγεια
κά εγκεφαλικά επεισόδια και αυτόματες εγκεφαλικές 
αιμορραγίες δεν έχουν μελετηθεί εκτεταμένα. Σύμ
φωνα με τους Young και συν. οι άρρωστοι αυτοί 
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έχουν ενεργειακές ανάγκες ίσες με αυτές του βασι
κού τους μεταβολισμού. Αντίθετα μελέτη που έγινε 
στην κλινικ1i μας έδειξε ότι οι άρρωστοι αυτοί είναι 
υπερμεταβολικοί με μια μέση τιμή του REE ίση με το 
175.63% του βασικού μεταβολισμού (Μπιτζάνη και 
συν.). 

Όπως καταφαίνεται η ακριβής εκτίμηση των θερμι
δικών αναγκών ενός συγκεκριμένου ασθενή απαιτεί 
μέτρηση αφού το τελικό αποτέλεσμα μπορεί να είναι 
η συνισταμένη της επίδρασης διαφόρων παραγόντων. 

Υπερκαταβολισμός. Οι άρρωστοι με κρανιοεγκε
φαλικές κακώσεις παρουσιάζουν χαρακτηριστικa 
μεγάλες απώλειες Ν cnα ούρα. Η μέση αποβολή Ν 
είναι ίση με 21.4gr/ημ, με μέγιστη τιμή που μπορεί να 
υπερβεί τα 35 gr/ημ, ενώ στους υγιείς η ημερήσια 
αποβολή Ν είναι ίση με περίπου 1 2gr/ημ. Οι μεγάλες 
αυτές απώλειες Ν αντιστοιχούν σε πρωτε'ίνικό κατα
βολισμό ίσο με 1.6-2.7 gr/kg (Ott και συν., Clifton και 
συν.). Η αυξημένη αποβολι] Ν διαρκεί περίπου 3 
εβδομάδες. Το αίτιο που την προκαλεί είναι ακόμη 
υπό έρευνα. Υποστηρίζεται ότι οφείλεται στην ακινη
τοποίηση, τη χρήση κορτικοστεροειδών και την θρε
πτική υποστήριξη. 

Από πολλούς ερευνητές θεωρείται ότι κάτά ένα 
μεγάλο μέρος υπεύθυνη για τον αυξημένο μυικό 
καταβολισμό που παρατηρείται είναι η ακινητοποίη
ση που επιβάλλεται στους αρρώστους αυτούς, πολλές 
φορές με τη χρήση βαρβιτουρικών, άλλων κατασταλ
τικών ή μυοχαλαρωτικών φαρμάκων. Θεωρείται δε 
ότι αυτό είναι ένας προσαρμοστικός μηχανισμός του 
μυικού συστήματος στις μειωμένες ανάγκες του οργα
νισμού (Deutschman et al.). Η θεωρία αυτή δεν μπο
ρεί να εξηγήσει την άμεση αύξηση του αποβαλόμε
νου Ν, αφού όπως έχει βρεθεί σε υγιείς εθελοντές η 
ακινητοποίηση αυξάνει την αποβολ1] Ν εντός 5-6 ημ., 
θα μπορούσε όμως να εξηγήσει την παράταση της 
αυξημένης αποβολής. 

Έχει βρεθεί ότι η χορήγηση κορτικοστεροειδών 
παρατείνει και επιτείνει τον πρωτε'ίνικό καταβολι
σμό. Η χορήγηση δεξαμεθαζόνης σε δοσολογία 24 
mg/24h συνοδεύεται από 15% αύξηση της αποβολι]ς 
Ν (Greenblatt et al.). Το ίδιο φαίνεται να προκαλεί 
και η χορήγηση μεθυλπρεδνιζολόνης. Η αύξηση 
παρατηρείται κυρίως όταν οι άρρωστοι δεν σιτίζονται 
ενώ όταν αρχίζει η θρεπτική τους υποστήριξη δεν 
φαίνεται να υπάρχει διαφορά στην αποβολή Ν ανά
μεσα σε αρρώστους υπό και χωρίς κορτικοπάθεια 

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΠΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

(Clifton et al.). 
Η αποβολ1i Ν επηρεάζεται και από την θρεπτικ1i 

υποστήριξη. Χορήγηση υπερθερμιδικής δίαιτας προ
καλεί αύξηση στην αποβολή Ν. Κατά τους Clifton και 
συν. χορήγηση θρεπτικής υποστήριξης ίσης με το 
1 40% της προβλεπόμενης προκαλεί κατά 50% αύξη
ση της αποβολής Ν. Εξ άλλου και η κακή θρέψη προ
καλεί αύξηση του πρωτε'ίνικού καταβολισμού σε μια 
προσπάθεια του οργανισμού να ικαλύψει τις θερμιδι
κές του ανάγκες. Όπως έχει αποδειχθεί (Clifton ·et 
al.) η συμμετοχή των πρωτεΊνών στην κάλυψη των 
θερμιδικών αναγκών είναι ιδιαίτερα αυξημένη στους 
αρρώστους με κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις. Καλύ
πτουν περίπου το 23.9±6.7% του συνολικού ποσού 
θερμίδων ενώ στους υγιείς μόνο 10-15% και στους 
αρρώστους με μέτριες καΚώσεις το 20%. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι στους αρρώστους αυτούς ο 
αυξημένος καταβολισμός εξακολουθεί να παρατηρεί
ται και επί απουσίας ακινητοποίησης, λιiψης κορτικο
στεροειδών και μη εξισορροπημένης θρεπτικ1iς υπο
ση]ριξης. 

Χαρακτηριστικό των αρρώστων με κρανιοεγκεφα
λικές κακώσεις είναι η αδυναμία επίτευξης θετικού 
ισοζυγίου Ν κατά τη θρεπτική υποση]ριξη. Το ισοζύ
γιο Ν των αρρώστων παραμένει αρνητικό για τουλά
χιστον 2 εβδομάδες μετά το τραύμα ακόμα και όταν 
έχει επιτευχθεί θετικό θερμιδικό ισοζύγιο με υπερ
θερμιδική δίαιτα. Επί θετικού θερμιδικού ισοζυγίου 
οι άρρωστοι παρουσιάζουν απώλεια βάρους 2.5 
kg/εβδ., η οποία θα μπορούσε να θεωρηθεί ότι αντι
στοιχεί στο συνολικό έλειμμα Ν. 

Υποστηρίζεται ότι μετά την πρώτη μετατραυματική 
εβδομάδα το ισοζύγιο Ν δεν είναι αξιόπιστος δείκτης 
της μεταβολικ1]ς κατάστασης του αρρώστου αφού 
όπως εξηγι]θηκε ανωτέρω η αυξημένη αποβολή Ν 
δεν είναι ωταραίτητα δείκτης αυξημένου καταβολι
σμού. 

Το ισοζύγιο Ν μπορεί να βελτιωθεί, αυξάνοντας 
την πρόσληψη Ν. Χορ1]γηση πρωτε'ίνών 1 .5-2 gr/Kg 
και κατά άλλους 2.5 gr/kg βελτιώνει σημαντικά το 
ισοζύγιο Ν, χωρίς βέβαια να το θετικοποιεί. Θετικό 
ισοζύγιο επετεύχθη με τη χορήγηση 1.5-2 gr/kg πρω
τε'ίνών και θερμιδική υποστήριξη τουλάχιστον ίση με 
το 1 43% των μετρηθέντων θερμιδικών αναγκών του 
αρρώστου (Young et al. ). Η χορήγηση όμως τόσο 
μεγάλης ποσότητας θερμίδων και πρωτε'ίνών απαιτεί 
ιδιαίτερη προσοχή και παρακολούθηση λόγω των επι-
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πλοκών που μπορεί να εμφανισθούν όπως είναι η 
υπεργλυκαιμία, η υπερωσμωτικότητα, η υπερκαπνία 
και η υπερφόρτωση με υγρά. 

ΘΡΕΠτΙΚΉ ΥΠΟΣΤΉΡΙΞΗ 

ΤΩΝ ΝΕΥΡΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΩΝ ΆΡΡΩΣΤΩΝ 

Οι έντονες μεταβολικές διαταραχές που ακολου
θούv μια κρανιοεγκεφαλική κάκωση κάνουν επιτα
κτικΙ] την ανάγκη της έγκαιρης και σωστής θρεπτικής 
υποστήριξης. Η σωστή θρεπτική υποστήριξη, όπως 
έχει αποδειχθεί από μελέτες, μειώνει τις επιπλοκές, 
κυρίως τις λοιμώξεις, και βοηθά τη νευρολογική εξέ
λιξη. 

Οι στόχοι της θρεπτικής υποση]ριξης είναι δυο: η 
πρώιμη θερμιδική και πρωτεινικ1] αποκατάσταση και 
η βελτίωση του αρνητικού ισοζυγίου Ν. 

Πρώτη επιλογή για την εφαρμογ1] θρεπτικής υπο
στήριξης είναι η εντερική διατροφή. Ο βλεννογόνος 
του εντέρου, όταν δε χρησιμοποιείται στη θρέψη, 
aτροφεί και καθίσταται διαπερατός στα μικρόβια του 
εντερικού αυλού που μέσω των επιχωρίων λεμφαδέ
νων εισέρχονται στην κυκλοφορία και προκαλούν 
σηπτικές επιπλοκές ακόμα και σε απομακρυσμένα 
όργανα (translocιιtion). Η πρώιμη εντερική διατροφή, 
όπως έχει αποδειχθεί πειραματικά, ελαττώνει την 
ικανότητα των ενδοαυλικών μικροβίων να διαπερ
νούν τον εντερικό βλεννογόνο. Πειραματικές και κλι
νικές μελέτες εξ άλλου κατέληξαν, ότι η πρώιμη εντε
ρική διατροφή ελαττώνει τον υπερμεταβολισμό, πιθα
νώς, προκαλώντας αύξηση στην έκκριση ινσουλίνης 
και ελάττωση στην έκκριση γλουκαγόνου. 

Η ενδογαστρική χορήγηση με είσοδο του καθεηjρα 
από τη μύτη 1] το στόμα είναι ο πλέον διαδεδομένος 
τρόπος χορ1]γησης διατροφής. �Οπως όμως αναφέρ
θηκε ανωτέρω οι κρανιοεγκεφαλικοί άρρωστοι 
παρουσιάζουν σε μεγάλο ποσοστό, παρατεταμένες 
διαταραχές στην κένωση του στομάχου πράγμα που 
καθιστά αδύνατη τη χορήγηση τροφ1jς ενδογαστρικά. 

Η ολική παρεντερική διατροφή (rPN) ήταν η 
πλέον διαδεδομένη μέθοδος σίτισης των κρανιεγκε
φαλικών αρρώστων για τουλάχιστον 2 εβδομάδες 
μετά το τραύμα σε πολλά μεγάλα κέντρα κρανιοεγκε
φαλικών κακώσεων. Η ΤΡΝ παρουσίαζε πλεονεκτή
ματα, όπως η δυνατότητα πρώιμης χορ1]γησης και η 
καλή ανοχ1l, αλλά συνοδεύονταν και από ορισμένους 
κινδύνους, όπως οι επιπλοκές που ακολουθούν την 
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τοποθέτηση του κεντρικού φλεβικού καθετήρα, η 
υπεργλυκαιμία και η υπερωσμωτικότητα. Επίσης δεν 
υπήρχαν ενδείξεις ότι η ΤΡΝ υπερτερεί σε θερμιδική 
αξία της εντερικής διατροφής. 

Εναλλακτική λύση είναι η χορήγηση τροφής πέραν 

του πυλωρού μέσω ρινονηστιδικού Ύj στοματονηστιδι
κού καθετήρα ή μέσω νηστιδοστομίας. 

Η χορήγηση τροφής στη νήστιδα διευκολύνει την 
πρώιμη σίτιση των αρρώστων, ενώ επιτρέπει την 
πλήρη κάλυψη των θερμιδικών τους αναγκών σε βρα
χύτερο χρονικό διάστημα, σε σχέση με την ενδογα
στρικΙ] χορ1]γηση τροφής και δεν συνοδεύεται από τις 
επιπλοκές της ΤΡΝ. Η έναρξη χορήγησης τροφ1]ς 
μπορεί να γίνει 36h μετά το τραύμα. Οι Grahm και 
συν., υποστηρίζουν ότι οι κρανιοεγκεφαλικοί άρρω
στοι δέχονται χωρίς προβλ1]ματα τη χορ1]γηση τροφής 
στη νήστιδα, ακόμα και όταν δεν ακροώνται εντερι
κοί ήχοι. Κατά την ίδια μελέτη, ενδονηστιδική χορή
γηση, συνοδεύονταν από καλύτερο ισοζύγιο Ν σε 
σχέση με την ενδογαστρικΎ] πιθανόν λόγω της δυνα
τότητας πρωιμότερης έναρξης της σίτισης και ταχύτε
ρης κάλυψης των θερμιδικών αναγκών. 

Η ενδονηστιδικ1] χορήγηση φαίνεται να πλεονεκτεί 
στον τομέα των λοιμώξεων. Σύμφωνα με τους Young 
και συν. οι άρρωστοι που σιτίζονταν εντερικά στη 
ν1]στιδα παρουσίαζαν σημαντικά μικρότερο ποσοστό 
λοιμώξεων σε σχέση με τους αρρώστους που σιτίζο
νταν ενδογαστρικά 1] με παρεντερικ1] διατροφ1]. 
Πιθανότερα αίτια είναι η απουσία 1) εισροφ1]σεων 
που εμφανίζεται σε ποσοστό 22% των κρανιοεγκεφα
λικών αρρώστων που σιτίζονται εντερικά και 2) των 
σηπτικών επιπλοκών της ΤΡΝ. 

Η τοποθέτηση ρινοεντερικού καθετήρα σίτισης 
συναντά ορισμένες δυσκολίες. Η αυτόματη τοποθέτη
ση είναι αδύνατος επειδ1] σπάνια οι κρανιοεγκεφαλι
κοί άρρωστοι επιτρέπεται να τοποθετηθούν στην 
αναγκαία θέση εμβρύου τουλάχιστον άμεσα μετα
τραυματικά. Συν1]θως προτιμάται η τοποθέτηση υπό 
ακτινοσκοπικό έλεγχο 1] με τη βο1]θεια γαστροσκοπί
ου. Επίσης είναι συχνιj η αφαίρεση 1] μετακίνηση του 
καθετήρα από αρρώστους διεγερτικούς. Για τους 
λόγους αυτούς τα τελευταία χρόνια συνιστάται η 
τοποθέτηση νηστιδοστομίας διεγχειρητικά ή διαδερ
ματικά μέσω ενδοσκοπικής γαστροστομίας σε όλους 
τους κρανιοεγκεφαλικούς αρρώστους που παρουσιά
ζουν διαταραχές στην κένωση του στομάχου (Kir!1y et 

all). Η χρ1]ση ρινογαστρικού καθεηjρα σίτισης 1j 
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νηστιδοστομίας συνοδεύεται απαραίτητα από την 
τοποθέτηση ρινογαστρικού καθεηiρα για την απο
συμφόρηση του στομάχου. 

Σύμφωνα με τα ανωτέρω συμπεραίνεται ότι: 
- Η θρεπτική υποστήριξη στους αρρώστους με κρα

νιοεγκεφαλικές κακώσεις είναι πρώιμη (εντός 24-
48 ωρών). 

- Μέθοδος πρώτης επιλογ1jς είναι η εντερικ1j δια
τροφή με τη χρ1jση στοματογαστρικού καθετήρα 
σίτισης (feeding tube). 

- Επί αδυναμίας χρησιμοποίησης του στομάχου 

χορηγείται εντερικ1j διατροφ1j στη ν1jστιδα ή χρη
σιμοποιείται παρεντερικ1j διατροφή. 

Στη ΜΕΘ του νοσ. Γ. Παπανικολάου εφαρμόζεται 
η κατά το δυνατό ταχύτερη έναρξη χορήγησης εντερι
κής διατροφ1jς ενδογαστρικά. Όταν υπάρχει γαστρο
πάρεση, (μεγάλο γαστρικό υπόλειμμα) προωθείται 
καθετήρας στη νηστίδα με γαστροσκόπιο. Αυτό επι
τρέπει την απρόσκοπτη εντερική σίτιση του αρρώ
στου, ενώ ενδογαστρικός καθετήρας επιτρέπει την 
παροχέτευση για τον έλεγχο των γαστρικών υγρών. 
Επεισόδιο αφαίρεσης του καθετήρα τυχαία από τον 
άρρωστο δεν είναι πολύ συχνό διότι τουλάχιστον στα 
πρώτα στάδια οι άρρωστοι παραμένουν κατεσταλμέ
νοι. Επί αδυναμίας τοποθέτησης καθετήρα στη 
νηστίδα χορηγείται ΤΡΝ. Για πρακτικούς λόγους η 
χρήση νηστιδοστομίας, εκτός από μεμονωμένα περι

στατικά δεν έχει εφαρμοσθεί ευρέως. 
Η ορθή ποσοτικά κάλυψη των θερμιδικών αναγκών 

των αρρώστων αυτών προϋποθέτει τη μέτρησ1i τους 

αφού όπως είδαμε αυτές είναι συνάρτηση διαφόρων 
παραγόντων που έχουν σχέση με την ίδια την πάθηση 
ή με τη θεραπευτικ1i της αντιμεπόπιση. 

Επί αδυναμίας μέτρησης του REE συνιστάται: 
Α. Σε αρρώστους με βαριές κρανιοεγκεφαλικές 

κακώσεις θρεπτικ1j υποστ1jριξη αρχικά ίση με 35 

kal/kg/ημ., μειούμενη σταδιακά σε 29 kcal/kg/ημ σε 
διάστημα 3 εβδομάδων (Young et al). 

Β. Σε αρρώστους που βρίσκονται σε βαρβιτουρικό 
κώμα θρεπτική υποσηjριξη ίση με το 89% του 
βασικού τους μεταβολισμού όπως αυτός υπολογί
ζεται από την εξίσωση των Harris-Benedict. 

Για τους μετεγχειρητικούς νευροχειρουργικούς 
αρρώστους δεν υπάρχουν πολλά στοιχεία. Θεωρείται 
όμως ότι, εφ' όσον η πορεία τους δεν έχει επιπλακεί 
με σηπτικά επεισόδια 1j νευρολογικ1j επιδείνωση, 
είναι ικανοποιητική θρεπτικ1j υποστήριξη ίση με το 
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110% του βασικού τους μεταβολισμού. 
Οι χορηγούμενες δίαιτες συνιστάται να περιέχουν 

πρωτεΊνες σε δοσολογία 1,5-2 gr/kg/ημ. 
Επισημαίνεται ότι στους αρρώστους με κρανιοε

γκεφαλικές κακώσεις, στους αρρώστους με αυτόμα
τες εγκεφαλικές αιμορραγίες και γενικά στους αρρώ
στους που παραμένουν σε κωματώδη κατασταση, η 
παραμονή αρνητικού ισοζυγίου Ν πιθανώς να μην 
αντανακλά παράταση του πρωτε'ίνικού καταβολι
σμού. 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΩΝ 

ΑΡΡΩΣΤΩΝ ΜΕ ΚΑΚΩΣΕΙΣ ΣΠΟΝΔΥΛΙΚΗΣ 

ΣΤΗΛΗΣ 

Οι κακώσεις της σπονδυλικ1jς στήλης, όπως και οι 

άλλες κακώσεις, προκαλούν άμεσα μετατραυματικ1j 
αύξηση στις θερμιδικές ανάγκες των αρρώστων. 

Αυτό που χαρακτηρίζει τους αρρώστους με κακώσεις 
στη σπονδυλική ση]λη, είναι η μεγάλη απώλεια Ν, 
που εμποδίζει την επίτευξη θετικού ισοζυγίου Ν για 
τουλάχιστον 2 μήνες μετατραυματικά, ακόμα και 
όταν οι άρρωστοι υπερσιτίζονται. Το αίτιο της παρα
μονής του αρνητικού ισοζυγίου παραμένει άγνωστο. 
Πιθανά αίτια θεωρούνται η μυικ1j καταστροφ1j λόγω 
της ακινησίας ή της πολυνευροπάθειας. Εξετάζεται 
επίσης το ενδεχόμενο της καταστολ1jς της λειτουργίας 
του θυροειδούς που έχει περιγραφεί σε ορισμένες 
περιπτώσεις, αλλά και η συμμετοχή ορισμένων ιστι

κών μεσολαβητών όπως είναι η interleukin Ι και ο 
TNF. 

Σύμφωνα με τους Rodriguez και συν. οι άρρωστοι 
αυτοί κατά την πρώιμη μετατραυματική φάση χρειά
ζονται χορ1jγηση ενέργειας ίση με το 1,2χ1,6 του 
βασικού τους μεταβολισμού (1,2=παράγοντας δρα
στηριότητας, 1,6= παράγοντας stress), και πρωτε'Lνης 
ίσης με 2gr/kg/ημ. Οι περαιτέρω αλλαγές των θερμι
δικών τους αναγκών θα πρέπει να ελέγχονται με την 
έμμεση θερμιδομετρία. Θα πρέπει να αποφεύγονται 
επιθετικές προσπάθειες βελτίωσης του ισοζυγίου Ν 
γιατί οδηγούν σε υπερσιτισμό. 

Συχνά οι άρρωστοι με κακώσεις στη σπονδυλικ1j 
στήλη παρουσιάζουν παρατεταμμένη γαστροπάρεση 
που εμποδίζει τη χορήγηση εντερικ1jς διατροφ1jς. 
Αυτό σε συνδυασμό με την αναγκαιότητα παραμονής 
των αρρώστων αυτών για μεγάλο χρονικό διάστημα 
σε οριζόντια θέση, που αυξάνει τον κίνδυνο αναγω-
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γής και εισρόφησης καθιστούν μέθοδο πρώτης επιλο

γής για τη σίτισή τους την χορr1γηση τροφής στη 
νrΊστιδα. Προτιμάται η διενέργεια νηστιδοστομίας σε 
συνδυασμό με τη σύγχρονη αποσυμφόρηση του στο

μάχου μέσω ρινογαστρικού καθεη1ρα, και η σίτιση 
από το στόμα μόλις αυτό καταστεί δυνατό. 

Οι χρόνιοι παραπληγικοί και τετραπληγικοί άρρω
στοι χαρακτηρίζονται από μυικrΊ ατροφία και παρου
σιάζουν αλλαγές στη σύσταση του σώματος. Έχουν 
ελαττωμένη τόσο την κυτταρική μάζα του σώματος 
(BCM) όσο και την εξωκυττάριο μάζα σώματος 
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(ECM). Αυτό σε συνδυασμό με την ακινησία εξηγεί 

πιθανώς τη μείωση των θερμιδικών αναγκών που 
παρατηρείται στους αρρώστους αυτούς και που μπο

ρεί να φθάσει το 87%. 

Οι Cox και συν. συνιστούν θερμιδική κάλυψη στους 

μεν τετραπληγικούς αρρώστους ίση με 22,7 

kcal/kg/ημ. στους δε παραπληγικούς 27,9 kcal/kg/ημ. 
Και άλλοι μελετητές όπως ο Kerns συνιστούν για τους 
τετραπληγικούς αρρώστους θερμιδική κάλυψη ίση με 
το 80% του βασικού τους μεταβολισμού. 
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