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Introducere
Aceste recomandări ROSPEN reprezintă traducerea, adaptarea şi combi-

narea ghidurilor de nutriţie enterală şi parenterală pentru pacientţi critici, 
elaborate de Societatea Europeană de Nutriţie Clinică şi Metabolism (ESPEN) 
în 2006 (1), respectiv 2009 (2). Scopul declarat al acestor ghiduri este de a fi 
adoptate de către toate Societăţile Naţionale de profil membre ale Consiliu-
lui ESPEN, cu scopul implementării în practica nutriţională şi al uniformizării 
acestei practici la nivel european şi internaţional. De altfel, ROSPEN a primit 
aprobarea în Consiliul ESPEN de a traduce şi adopta aceste ghiduri, care au 
fost publicate şi în jurnalul său oficial, Revista Română de Nutriţie Clinică 
(3,4).

Populaţia ţintă căreia i se adresează aceste recomandări este reprezentată 
de pacienţii din Terapie Intensivă (TI) care au APACHE II > 10 la internare şi 
durata estimată de şedere în TI de cel puţin 3 zile. Definirea populaţiei ţintă 
este necesară pentru elaborarea unor ghiduri specifice, deoarece termenul 
de “pacienţi din Terapie Intensivă” nu include exclusiv pacienţii cu adevarat 
critici, asa cum reiese din mai multe studii în care nu se face referire la se-
veritatea bolii (1). 

Tabelul 1. Grade de recomandare (5,6) ~

Grad de 
Recomandare

Nivel de 
evidenţă

Trialuri necesare

A Ia Meta-analiză cuprinzând doar trialuri randomizate şi controlate

Ib Cel puţin un studiu randomizat şi controlat

� Clinica Anestezie şi Terapie Intensivă, Spitalul Clinic de Urgenţă Bucureşti

Recomandãri Societatea Românã de ATI (SRATI) 2009

 si Societatea Românã de Nutritie Parenterala (ROSPEN) 2009
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B IIa Cel puţin un studiu controlat şi cu design bine făcut, nerando-
mizat

IIb Cel puţin un studiu cu design bine făcut, cvasiexperimental

III Studii descriptive non-experimentale, de ex. studii comparative, 
corelaţionale, sau studii de caz

C Opinia experţilor şi/sau experienţa clinică a unor autorităţi 
recunoscute

Aceste grade de recomandare au fost acordate pe baza criteriilor SIGN (7) 
şi ale Agenţiei pentru Politici de Sănătate şi Cercetare (8) şi sunt folosite în 
multe dintre ghidurile şi recomandările existente la ora actuală în practica 
medicală. 

Abrevieri: 
NS – suport nutriţional; EN – nutriţie enterală; EEN – nutriţie enterală precoce; PN – nutriţie parenterală; 

TI – Terapie Intensivă; LCT – triglideride cu lanţ lung; MCT – trigliceride cu lanţ mediu; PUFA – acizi 
graşi polinesaturaţi; EPA – acid eicosapentanoic; DHA – acid docosahexanoic; CHO - carbohidraţi.

Tabelul 2. Sumarul al recomandărilor

Subiect Recomandări Grad 

Indicaţii Pacienţii critici trebuie să primească NS, deoarece înfometa-
rea sau subnutriţia la aceşti pacienţi se asociază cu creşterea 
morbidităţii şi a mortalităţii

C

Momentul 
începerii NS

Toţi pacienţii la care nu se anticipează reluarea integrală a 
alimentaţiei orale în 3 zile de la internare trebuie să primească 
EN sau, dacă aceasta nu este posibilă sau nu este tolerată, PN.
Începerea EN sau PN trebuie facută precoce (în primele 24 de 
ore de la admisia în TI).

C

Calea de
administrare

Nutriţia enterală precoce (EEN) este calea preferată de admi-
nistrare a NS la pacienţii critici. 
Pacienţii critici stabili hemodinamic şi cu tract digestiv funcţi-
onal trebuie să primească EEN.
La pacienţii care tolerează EN în cantitate apropiată de cea 
necesară, nu este indicată asocierea PN. 
Pacienţii la care nu s-a atins necesarul caloric după 2 zile de 
la începerea EEN trebuie să primeasca PN suplimentar, până la 
atingerea necesarului caloric.
La pacienţii cu subnutriţie sau cu boli cronice preexistente, 
este indicată asocierea PN la EN încă de la început.

C

C

A

C

C



�

Necesarul
energetic

În timpul fazei acute a bolii critice, NS trebuie să asigure un 
aport caloric cât mai apropiat de consumul energetic măsurat, 
cu scopul de a micşora cât mai mult balanţa energetică nega-
tivă caracteristică acestor pacienţi.
În absenţa calorimetriei indirecte, pacienţii critici trebuie să 
primească 25 kcal/kg/zi (calorii totale, inclusiv proteice). Acest 
necesar trebuie atins în primele 2-3 zile de la începerea NS.

B

C

Compoziţia SN Pacienţii critici trebuie să primească formule enterale industri-
ale complete, standard sau (în rare cazuri) adaptate, îmbogăţi-
te sau nu cu anumiţi farmaconutrienţi (vezi mai jos).
Pacienţii care au indicaţie pentru PN trebuie să primească o 
soluţie completă (aminoacizi, glucoză, trigliceride) cu scopul de 
a acoperi complet nevoile organismului.

C

Aminoacizi Pacienţii critici trebuie să primească 1,3 – 1,5 g/kg corp 
greutate ideală/zi de aminoacizi, în combinaţie cu un aport 
energetic (lipide şi carbohidraţi) adecvat.
La pacienţii care primesc PN, soluţia de aminoacizi trebuie să 
conţină 0,2 – 0,4 g/kg/zi de glutamină (corespunzător la 0,3 
– 0,6 g/kg/zi de Ala-Gln
Pe cale enterală, glutamina este recomandată la pacienţii cu 
traumă şi la cei cu arsuri. 

B

A

A

Lipide Lipidele trebuie să constituie 40 – 60% din totalul caloriilor 
non-proteice şi trebuie administrate ca parte integrantă a NS, 
pentru a preveni apariţia deficitului de acizi graşi esenţiali la 
pacienţii critici.
Emulsiile lipidice (LCT, MCT sau mixte) pot fi administrate 
zilnic, timp de 12-24 de ore, în cantitate de 0,7 – 1,5 g/kg/zi.
Se recomandă folosirea emulsiilor lipidice mixte, pentru a 
scădea cantitatea de LCT administrate.
Emulsiile combinate LCT/MCT sunt bine tolerate la pacienţii 
critici, deşi studiile nu au putut demonstra un beneficiu clar 
faţă de emulsiile LCT clasice.
Emulsiile care conţin ulei de masline sunt bine tolerate la 
pacienţii critici.
Adăugarea EPA sau DHA (PUFA n-3 din uleiul de peşte) la 
emulsiile lipidice determină efecte măsurabile asupra membra-
nelor celulare şi proceselor inflamatorii. Emulsiile care conţin 
ulei de peşte scad probabil durata de spitalizare la pacienţii 
critici.

B

B

C

B

B
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Carbohidraţi Necesarul minim de CHO este de 2 g/kg/zi. 
Hiperglicemia (> 180 g/dl) contribuie la cresterea mortalitatii 
si a complicatiilor infectioase la pacientii critici.
Efecte contrare asupra ratei mortalitatii au fost observate la 
pacientii la care glicemia a fost mentinuta strict intre 80 si 110 
mg/dl si de aceea nu se mai poate face o recomandare clara la 
ora actuala in favoarea controlului strict al glicemiei la acesti 
pacienti.
Exista o tendinta crescuta de a dezvolta hipoglicemie severa la 
pacientii tratati intre limitele stricte ale glicemiei. 

B
B

C

A

Micronutrienţi Formulele enterale industriale conţin echivalentul unei doze 
zilnice standard de micronutrienţi (recomandată la adultul 
sănătos). La pacienţii arşi, este recomandată suplimentarea 
cu oligoelemente (Cu, Se, Zn) în doză mai mare decât cea 
standard. 
Toate soluţiile de PN trebuie să conţină o doză zilnică de 
vitamine şi oligoelemente.

A

C

Tipul de 
formulă (EN)

Formulele enterale polimerice sunt indicate la marea majo-
ritate a pacienţilor critici, deoarece nu a putut fi demonstrat 
vreun avantaj al formulelor oligopeptidice la aceşti pacienţi. 
Formulele imunomodulatoare ce conţin arginină, nucleotide şi 
acizi graşi omega 3 nu sunt indicate la pacienţii critici, deoare-
ce pot creşte rata mortalităţii.
La pacienţii cu ARDS, este indicată o formulă îmbogăţită cu 
PUFA n-3 şi antioxidanţi.

C

B

B

Tipul de 
soluţie (PN)

PN trebuie administrată sub forma unei pungi tricamerale 
complete (3-in-1), care conţine aminoacizi, lipide şi carbohi-
draţi.

B

Calea de 
administrare
a EN

Nu s-au putut demonstra diferenţe semnificative în ceea ce 
priveşte eficacitatea EN, dacă aceasta se administrează intra-
gastric sau intrajejunal. 
La pacienţii la care accesul jejunal poate fi obţinut în primele 
24 de ore de la internarea în TI, este indicată nutriţia intraje-
junală.
La ceilalţi pacienţi, este recomandată nutriţia intragastrică de 
primă intenţie, cea jejunală fiind indicată doar dacă pacientul 
dezvolta intoleranţă gastrică dovedită.
La pacienţii cu intoleranţă la EN (reziduu gastric crescut), se 
poate administra metoclopramid sau eritromicina i.v.

C

C

C

C



�

Calea de 
admnistrare
a PN

La pacienţii critici, PN se administrează de obicei pe cateter 
venos central.
PN se poate administra pe cale periferică doar pentru scurt 
timp şi utilizând soluţii cu osmolaritate redusă (< 850 mOsm/l); 
de regulă, aceasta se face atunci când PN este suplimentată la 
EN, cu scopul administrării întregului necesar caloric. 
Dacă PN periferică nu poate asigura întregul necesar caloric al 
pacientului, atunci este indicată PN pe venă centrală.

C

C

C

Indicaţiile suportului nutriţional
Pacientii critici trebuie să primească NS, deoarece înfometarea sau subnutriţia 

la aceşti pacienţi se asociază cu creşterea morbidităţii şi a mortalităţii (Grad C).

Nu a fost investigat vreodată timpul maxim de supravieţuire a unui paci-
ent critic în lipsa NS (un astfel de studiu ar fi neetic şi nu ar putea fi aprobat 
în zilele noastre), dar se estimează că acesta este mult mai scurt decât la un 
om sănătos aflat în greva foamei, de exemplu. Această afirmaţie se bazează 
pe faptul că metabolismul pacienţilor critici este caracterizat prin hiperca-
tabolism pe toate liniile metabolice (numit şi autocanibalism, la această ca-
tegorie de pacienţi), ceea ce este în mod esenţial deosebit de metabolismul 
de înfometare la omul sănătos, în care procesele metabolice sunt încetinite 
şi apare un hipocatabolism de cruţare. 

Un studiu randomizat mai vechi (9), în care pacienţi supuşi chirurgiei ma-
jore au primit nutriţie parenterală totală continuă, iar cei din grupul control 
au primit doar glucoză i.v. (250 – 300 g/zi), a arătat că pacienţii care au 
primit PN completă au avut o rată a mortalităţii de 10 ori mai mică decât 
cei care au primit doar glucoză postoperator.

Într-un studiu prospectiv ce a inclus 129 de pacienţi, un alt autor a arătat 
că terapia nutriţională influenţează favorabil morbiditatea şi mortalitatea 
la pacienţii critici (10). În acelaşi studiu, pacienţii cu un grad mai scăzut de 
severitate a bolii, dar cu malnutriţie preexistentă, au avut o evoluţie a bolii 
mai nefavorabilă în comparaţie cu cei care nu au prezentat malnutriţie la 
internare.

Un studiu extrem de citat, care a investigat corelaţia dintre deficitul de 
energie acumulat de-a lungul şederii în TI (deficit datorat diferenţei dintre 
aportul şi consumul de calorii) şi prognosticul pacienţilor critici, a arătat că 
după 7 zile de internare în TI, se acumulează un deficit de energie de 12,600 
± 10,520 kcal). Acest deficit s-a corelat semnificativ cu rata totală a compli-
caţiilor şi cu cea a complicaţiilor infecţioase, cu durata ventilaţiei mecanice, 
a antibioterapiei şi a internării în TI (11).
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Momentul începerii administrării suportului nutriţional
Toţi pacienţii la care nu se anticipează reluarea integrală a alimentaţiei 

orale în 3 zile de la internare trebuie să primească EN sau, dacă aceasta nu 
este posibilă sau nu este tolerată, PN( Grad C).

Începerea EN sau PN trebuie facută precoce (în primele 24 de ore de la 
admisia în TI (Grad C).

Datorită faptului că, la pacienţii critici, răspunsul inflamator şi catabolis-
mul indus de acesta este accentuat şi prezent încă de la început, întârzierea 
acordării suportului caloric necesar duce la consumarea propriilor rezerve 
ale organismului, ceea ce se asociază cu un prognostic nefavorabil, aşa cum 
s-a arătat mai sus. Majoritatea studiilor care au investigat eficienţa NS au 
comparat nutriţia (enterală sau parenterală) precoce (începută în primele 24 
– 48 de ore de la internare) cu cea tardivă (începută după primele 4-6 zile). 
Întrucât în majoritatea studiilor, nutriţia precoce, fie ea enterală, fie paren-
terală, s-a asociat cu beneficii clinice semnificative, recomandarea ESPEN şi 
a Societăţii Canadiene de Nutriţie Clinică (12) este ca administrarea NS să fie 
începută în primele 24 (maxim 48) de ore de la internarea în TI.

Calea de administrare a suportului nutriţional
Nutriţia enterală precoce este calea preferată de administrare a NS la pa-

cienţii critici (Grad C). 
Pacienţii critici, stabili hemodinamic şi cu tract digestiv funcţional trebuie 

să primească EEN (Grad C).
La pacienţii care tolerează EN în cantitate apropiată de cea necesară, nu 

este indicată asocierea PN (Grad A). 
Pacienţii la care nu s-a atins necesarul caloric după 2 zile de la începerea 

EEN trebuie să primească PN suplimentar, pentru atingerea necesarului ca-
loric (Grad C).

La pacienţii cu subnutriţie sau cu boli cronice preexistente, este indicată 
asocierea PN la EN încă de la început (Grad C).

Nutriţia enterală reprezintă o cale de administrare a NS mai fiziologică şi 
cu mai puţine complicaţii decât cea parenterală si constituie în consecinţă 
prima indicaţie atunci când este necesară nutriţie artificială (1,2,12). Mai 
exact, nutriţia enterală precoce (EEN) reprezintă indicaţia de elecţie la paci-
enţii critici, deoarece aceasta se asociază cu scăderea complicaţiilor infecţi-
oase şi a duratei de spitalizare, în comparaţie atât cu nutriţia enterală tar-
divă (13), cât şi cu cea parenterală precoce (14) sau tardivă (15). În cazul în 
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care EEN nu poate fi iniţiată în primele 24-48 de ore, atunci trebuie începută 
PN, întrucât o metaanaliză a demonstrat că mortalitatea este mai mică la 
pacienţii care primesc PN precoce faţă de cei care primesc EN tardivă (16). 

Trebuie remarcat gradul maxim de recomandare, A, al neasocierii PN la 
EN, dacă aceasta din urmă este tolerată la valori apropiate de necesarul 
estimat sau calculat (1). Acest grad de recomandare se datorează riscului 
de supra-alimentare (atunci când se administrează un numar mai mare de 
calorii decât cel necesar) şi a complicaţiilor asociate acesteia (hiperglicemie, 
retenţie azotată, hipertrigliceridemie, steatoză hepatică, infecţii, etc.). Pe de 
altă parte, trebuie să ţinem cont de faptul că nutriţia hipocalorică prelungi-
tă (> 96 de ore de la admisie) se asociază cu un prognostic nefavorabil (17) 
şi trebuie evitată prin asocierea precoce a PN suplimentar la EN, mai ales la 
pacienţii cu subnutriţie preexistentă(1). 

Necesarul energetic la pacientul critic
În timpul fazei acute a bolii critice, NS trebuie să asigure un aport caloric 

cat mai apropiat de consumul energetic măsurat, cu scopul de a micşora 
cât mai mult balanţa energetică negativă caracteristică acestor pacienţi 
(Grad B).

În absenţa calorimetriei indirecte, pacienţii critici trebuie să primească 
25 kcal/kg/zi (calorii totale, inclusiv proteice). Acest necesar trebuie atins în 
primele 2-3 zile de la începerea NS (Grad C).

Deşi EEN este recomandată de rutină la pacienţii critici, mulţi autori au 
descris dificultăţile existente în practică pentru aplicarea EEN, datorită in-
stabilităţii hemodinamice şi a dozelor crescute de vasopresoare, procedurilor 
diagnostice şi terapeutice la distanţă, gastroparezei postoperatorii sau celei 
asociate catecolaminelor sau opioidelor, absenţei protocoalelor si reticenţei 
prescripiţiei medicale (18-21). Aceste impedimente duc de cele mai multe 
ori la nutriţie hipocalorică şi creşterea deficitului energetic în prima săpta-
mână de la internarea în TI (11). 

La ora actuală, cea mai bună metodă de determinare a necesarului ener-
getic este calorimetria indirectă, dar aceasta nu este disponibilă în multe 
secţii de TI (22). Ecuaţiile recomandate în practică, cum ar fi clasica Harris-
Benedict, nu sunt relevante la pacientul critic, acestea putând supra- sau 
subestima semnificativ necesarul caloric (23,24). 

“Cifra magică” de 25 kcal/kg/zi a fost dedusă din măsurători repetate cu 
ajutorul calorimetriei indirecte şi reprezinta o metodă simplă şi rapidă de 
utilizat în practică. Recent, această valoare a fost contestată într-un stu-
diu pilot care a comparat măsurarea necesarului caloric prin calorimetrie 
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indirectă cu estimarea pe baza cifrei de 25 kcal/kg/zi. Rezultatele acestui 
studiu au arătat că pacienţii trataţi pe baza măsurării necesarului energetic 
(control strict zilnic al aportului caloric) au avut o mortalitate şi o durată 
de spitalizare de două ori mai mică decât pacienţii care au primit necesa-
rul estimat pe baza cifrei magice (25). Totodată, pacientii din grupul cu 25 
kcal/kg/zi au primit semnificativ mai puţine calorii decât cei din grupul cu 
calorimetrie indirectă zilnică, ceea ce explică influenţa asupra mortalităţii 
şi duratei de spitalizare. Aceste rezultate pledează în favoarea suplimentării 
precoce cu PN la EEN, pentru atingerea întregului necesar caloric cât mai 
repede posibil după internarea în TI (26). 

Totuşi, trebuie subliniat încă odată faptul că hiperalimentaţia are efecte 
nefavorabile asupra prognosticului pacienţilor critici şi trebuie evitată prin 
orice mijloace (27,28). 

Compoziţia suportului nutriţional
Aminoacizii
Pacienţii critici trebuie să primească 1,3 – 1,5 g/kg corp greutate ideală/zi 

de aminoacizi, în combinaţie cu un aport energetic (lipide şi carbohidraţi) 
adecvat (Grad B).

La pacienţii care primesc PN, soluţia de aminoacizi trebuie să conţină 0,2 
– 0,4 g/kg/zi de glutamină (corespunzator la 0,3 – 0,6 g/kg/zi de Ala-Gln 
Grad A).

Pe cale enterală, glutamina este recomandată la pacienţii cu traumă şi la 
cei cu arsuri (Grad A).

Scopul prinicpal al administrării de proteine sau aminoacizi este de a asi-
gura precursori pentru sinteza proteică la nivelul sistemului imun şi al mu-
coasei digestive, economisind astfel rezervele de proteine ale organismului 
(de la nivelul muşchilor scheletici). În timp ce necesarul caloric poate fi mă-
surat prin calorimetrie indirectă, necesarul de proteine nu poate fi decât es-
timat, întrucât balanţa de azot nu este o masură fidelă a acestui necesar, ci 
mai degrabă o măsură a catabolismului proteic, adică a severităţii bolii acute 
(2). Estimarea necesarului se face pe kg corp greutate ideală, întrucât greu-
tatea actuală la pacienţii critici poate fi fals crescută, datorită edemelor. 

Infuzia de aminoacizi pe cale intravenoasă are cel mai bun efect ana-
bolic atunci când se face în combinaţie cu glucoză şi insulină (29). În 
condiţii de boală critică, sinteza crescută de hormoni de stress şi mediatori 
ai inflamaţiei inhibă efectul anabolic al insulinei şi aminoacizilor, ceea ce 
conduce inevitabil, împreună cu repausul la pat (lipsa activităţii fizice), la 
pierderea importantă a masei musculare la pacienţi cu traumă severă sau 
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sepsis, în ciuda suportului nutriţional agresiv (30). S-a observat că efec-
tul anabolic maxim este atins la o rata de infuzie a aminoacizilor de 1,3 
– 1,5 g/kg/zi. Un aport peste această valoare nu stimulează în plus sinte-
za proteică, dar poate creşte gradul de retenţie azotată şi chiar precipita 
o insuficienţă renală incipientă. Acelaşi necesar este recomandat şi pentru 
nutriţia enterală (2). Necesarul este crescut la pacienţii cu insuficienţă renală 
şi epurare extrarenală continuă, la cei care primesc nutriţie hipocalorică (de 
ex. la obezi), sau la cei cu subnutriţie preexistentă, dar nu se cunoaşte exact 
care este acesta. 

Glutamina este cel mai abundent aminoacid din organismul uman, fiind 
predominent stocată în muşchii scheletici şi în mai mică masură în plămâni 
şi rinichi. Funcţiile sale sunt multiple: substrat energetic principal în ţesuturi 
cu replicare rapidă, cum ar fi mucoasa intestinală şi celulele imune, crescând 
astfel capacitatea de aparare imună a organismului, donor de atomi de car-
bon în ciclul Krebs, precursor de glutation (crescând astfel capacitatea de 
apărare la stresul oxidativ), inhibitor al sintezei de citokine (prin stimularea 
proteinelor de şoc caloric, HSP), scade incidenţa hiperglicemiei şi necesarul 
de insulină la pacienţii critici, etc (32-34). 

La pacientul critic, există un deficit între necesarul de glutamină la nivelul 
ficatului şi celulelor imune şi capacitatea de sinteză a acesteia la nivelul 
musculaturii scheletice. În astfel de condiţii, glutamina devine în consecinţă 
un aminoacid “condiţionat esenţial” şi este necesară suplimentarea sa exo-
genă (35,36). Într-adevăr, concentraţia plasmatică a glutaminei este sca-
zută precoce, încă de la internarea în TI şi aceasta se asociază cu creşterea 
mortalităţii în TI (37). De aceea, glutamina poate fi considerată, alături de 
albumina sau colesterol, un biomarker.

Deşi rolul glutaminei începea să fie cunoscut încă din anii ’60 ai secolului 
trecut, administrarea sa a fost împiedicată de lipsa de stabilitate în soluţie a 
glutaminei pure. Această problemă a fost depăşită odată cu utilizarea glu-
taminei sub formă de dipeptid, legată de alanină sau de glicină (38). Forma 
comercială care există pe piaţă la ora actuală este Ala-Gln.

În ultimii ani, au fost publicate mai multe studii care demonstrează be-
neficiile clinice ale administrării de glutamină şi chiar metaanalize. Pe baza 
acestora, toate ghidurile de nutriţie clinică la pacientul critic (2,12) reco-
mandă administrarea de rutină a glutaminei, pe cale parenterală, la toţi pa-
cienţii critici care primesc nutriţie parenterală (totală sau parţială), datorită 
beneficiilor sale clinice în sensul scăderii mortalităţii, a complicaţiilor şi a 
duratei de spitalizare la aceşti pacienţi.

În ceea ce priveşte glutamina administrată pe cale enterală, recomandările 
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actuale sunt doar pentru pacienţii cu traumă şi cei cu arsuri (1), pe baza stu-
diilor care au demonstrat scăderea infecţiilor severe la pacienţii traumatici 
(40), iar la pacienţii arşi scăderea  mortalităţii (41), a duratei de spitalizare şi 
de vindecare a plagilor (42,43). 

Lipidele
Lipidele trebuie să constituie 40 – 60% din totalul caloriilor non-proteice 

şi trebuie administrate ca parte integrantă a NS, pentru a preveni apariţia 
deficitului de acizi graşi esenţiali la pacienţii critici (Grad B).

Pacienţii cu ARDS trebuie să primească EN îmbogăţită cu acizi graşi poli-
nesaturaţi omega 3 şi antioxidanţi (Grad B).

Emulsiile lipidice (LCT, MCT sau mixte) pot fi administrate zilnic, timp de 
12-24 de ore, în cantitate de 0,7 – 1,5 g/kg/zi (Grad B).

Se recomandă folosirea emulsiilor lipidice mixte, pentru a scădea cantita-
tea de LCT administrate.

Emulsiile combinate LCT/MCT sunt bine tolerate la pacienţii critici, deşi 
studiile nu au putut demonstra un beneficiu clar faţă de emulsiile LCT clasice 
(Grad C).

Emulsiile care conţin ulei de masline sunt bine tolerate la pacienţii critici 
(Grad B).

Adăugarea EPA sau DHA (PUFA n-3 din uleiul de peşte) la emulsiile lipidi-
ce determină efecte măsurabile asupra membranelor celulare şi proceselor 
inflamatorii. Emulsiile care conţin ulei de peşte scad probabil durata de spi-
talizare la pacienţii critici (Grad B).

Lipidele sunt parte integranta a NS, enteral sau parenteral, constituind 
sursă de energie şi de acizi graşi esenţiali. Administrarea de lipide permi-
te scăderea aportului de carbohidraţi şi un mai bun control al glicemiei la 
pacienţii critici (2). În plus, anumite tipuri de lipide sunt utilizate în scop 
imunomodulator. Într-adevăr, acizii graşi pot influenţa procesele inflamato-
rii şi imunitatea prin efectele asupra structurii şi funcţiei membranelor celu-
lare, modificări ale profilului mediatorilor inflamaţiei şi alterări de expresie 
a genelor (44-46). 

Aşadar, tipul şi cantitatea de lipide administrate la pacienţii critici pot juca 
un rol important asupra prognosticului clinic (46).

Efectele administrării unei formule enterale cu conţinut crescut de lipide 
de tipul EPA, acid γ-linolenic (precursor de EPA şi DHA) şi antioxidanţi au 
fost investigate într-un singur studiu prospectiv, randomizat, controlat, du-
blu-orb (47). În acest studiu au fost evaluaţi 98 de pacienţi; cei din grupul 
de studiu au avut un număr semnificativ mai mic de neutrofile în lichidul de 
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lavaj bronhoalveolar şi o reducere semnificativă a incidenţei insuficienţelor 
de organ, a duratei de ventilaţie mecanică şi de internare în TI (47).  

În ceea ce priveşte administrarea pe cale parenterală, emulsiile lipidice 
comerciale utilizate în PN conţin trigliceride şi fosfolipide (ca emulsificator). 
Există mai multe astfel de emulsii:

-	 din ulei de soia: acestea se mai numesc si LCT (triglcieride cu lanţ 
lung);

-	 mixturi farmaceutice (de obicei 50/50) de LCT din ulei de soia şi MCT din 
ulei de cocos;

-	 mixturi farmacologice: acestea sunt mixturi de trigliceride în care fieca-
re moleculă de glicerol are o distribuţie fixă sau aleatorie de acizi graşi 
cu lanţ de lungime variabilă;

-	 mixturi (20:80) de ulei de soia şi de măsline;
-	 mixturi de lipide “balansate”, de ex. mixtura 30:30:25:15 ulei de soia, 

MCT, ulei de măsline şi ulei de peşte.
-	 uleiul de peşte este, de asemenea, disponibil şi separat, ca emulsie 10 

sau 20 % ; acesta se foloseşte ca supliment intravenos, indiferent dacă 
pacientul primeşte EN sau PN.

Administrarea de lipide la pacientul critic, cel puţin în fazele iniţiale ale 
bolii, a fost la un moment dat prohibită, după ce o metaanaliză mai veche, 
ce a inclus la un loc studii la pacienţi chirurgicali şi pacienţi critici, a sugerat 
că emulsiile lipidice cresc rata complicaţiilor (45). Din păcate, în această 
metaanaliză, numarul total de calorii şi de carbohidraţi administrat nu a fost 
bine controlat, în multe cazuri fiind vorba de hiperalimentaţie, ceea ce ar 
putea explica rezultatele. Alte două revizii sistematice ulterioare (46,48) nu 
au putut demonstra vreun beneficiu semnificativ al unei emulsii lipidice faţă 
de celelalte asupra parametrilor imuni. 

Cu toate că nu există o diferenţă clară în aceste metaanalize şi revizii 
sistematice în ceea ce priveşte tipul de emulsii lipidice, ţinând cont de faptul 
că lipidele de tip LCT sunt precursori de acid arachidonic si deci de mediatori 
ai inflamaţiei, Societatea Americană de Nutriţie Clinică (ASPEN) recomandă 
ca în prima săptămână de spitalizare în TI, la pacienţii care primesc PN sa 
se administreze o emulsie lipidica ce nu conţne doar LCT (grad D – opinia 
experţilor).

Primele emulsii lipidice utilizate în practică ce nu conţin exclusiv LCT au 
fost mixturile MCT/LCT. MCT sunt mai uşor metabolizabile şi încorporate în 
membranele celulare decât LCT. Aceste mixturi au fost intens studiate în 
ultimele 2 decenii, demonstrându-se suficient toleranţa lor în utilizarea de 
scurtă sau lungă durată la diverse categorii de pacienţi, inclusiv la cei critici 
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(46). Deşi unele studii au aratat în plus efecte benefice, cu ameliorarea func-
ţiei respiratorii la pacienţii critici ventilaţi mecanic (50-52), numărul mic de 
pacienţi inclus în aceste studii împiedică o recomandare fermă în ceea ce 
priveşte utilizarea de rutină a emulsiilor mixte MCT/LCT (2).

Uleiul de măsline, cunoscut component al dietei mediteraneene, a fost de 
curând inclus în emulsiile lipidice folosite la pacienţii critici, dovedind efecte 
benefice asupra funcţiei hepatice (prin scăderea nivelului de TNF-α) (53) 
şi toleranţă bună în utilizare atât de scurtă (54), cât şi de lungă durată (55).

Uleiul de peşte, ce contine precursori de EPA şi DHA a fost intens studiat 
în ultimii ani, datorită proprietăţilor sale imunomodulatoare dovedite. Me-
canismele sale de acţiune în cazul bolii critice sunt multiple şi incomplet 
elucidate, deşi majoritatea acestora au fost descrise recent (56). În principal, 
acestea sunt reprezentate de scăderea sintezei de prostaglandine şi leucotri-
ene proinflamatorii (prin competiţie metabolică, PUFA n-3 având afinitate 
enzimatică mai mare decât PUFA n-6, ceea ce conduce la o proporţie mai 
mare de EPA şi DHA în membranele celulare şi o reducere consecutivă a pro-
porţiei de acid arachidonic), scăderea sintezei de citokine, cum ar fi TNF-α, 
IL-6 şi IL-8 şi scăderea amplitudinii reacţiei proinflamatorii de stress (57).

În ceea ce priveşte parametrii clinici, câteva studii au demonstrat scăderea 
complicaţiilor infecţioase, a necesarului de antibiotice, a duratei de spita-
lizare şi chiar scăderea ratei mortalităţii la pacienţii la care s-a administrat 
ulei de peşte în doză de 0,1 – 0,2 g/kg/zi (58). Cele mai importante beneficii 
s-au obţinut la pacienţii cu sepsis abdominal (58-60). 

O revizie recentă a literaturii privind suplimentarea cu ulei de peşte la pa-
cienţii critici a concluzionat scăderea semnificativă a duratei de spitalizare 
la aceşti pacienţi (61).

Emulsiile lipidice balansate, conţinând LCT, MCT, ulei de peşte ± ulei de 
măsline au început recent a fi utilizate în practică. O astfel de emulsie, con-
ţinând LCT:MCT:ulei de masline:ulei de peşte 30:30:25:15, este mai bine to-
lerată din punct de vedere hepatic şi oferă un status antioxidant mai bun la 
pacienţii critici decât o emulsie care conţine exclusiv LCT (62,63). 

Carbohidraţii
Necesarul minim de CHO este de 2 g/kg/zi (Grad B). 
Hiperglicemia (> 180 g/dl) contribuie la creşterea mortalităţii şi a compli-

caţiilor infecţioase la pacienţii critici (Grad B).
Efecte contrare asupra ratei mortalităţii au fost observate la pacienţii la 

care glicemia a fost menţinută strict între 80 şi 110 mg/dl şi de aceea nu se 
mai poate face o recomandare clară la ora actuală în favoarea controlului 
strict al glicemiei la aceşti pacienţi (Grad C).
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Există o tendinţă crescută de a dezvolta hipoglicemie severă la pacienţii 
trataţi între limitele stricte ale glicemiei (Grad A).

Carbohidraţii nu sunt nutrienţi esenţiali pentru organismul uman, aşa 
cum sunt anumiţi aminoacizi, acizi graşi sau micronutrienţi (64). Capacita-
tea metabolică de gluconeogeneză din lactat, glicerol şi aminoacizi la nivelul 
ficatului (65), dar şi în alte organe, cum ar fi muşchiul şi intestinul (66) este 
suficientă pentru a asigura necesarul de glucoză. Cu toate acestea, glucoza 
este o sursă de energie sigură şi convenabilă în cadrul NS. În plus, intervine 
şi în homeostazia stresului oxidativ, prin sinteza NADPH în cadrul şuntului 
pentozofosfaţilor şi stimulează sinteza de aminoacizi prin furnizarea de in-
termediari în ciclul Krebs. O cantitate minimă de 2 g/kg/zi de glucoză exoge-
nă este necesară pentru a împiedica gluconeogeneza din aminoacizi, pentru 
ţesuturile dependente de glucoză (de ex. creierul) (2). 

Hiperglicemia este un semnal proinflamator şi prooxidant şi se datorează 
rezistenţei la insulină caracteristică reacţiei de stress (2). Aceste efecte se 
traduc clinic prin creşterea incidenţei infecţiilor severe, a disfuncţiilor de 
organe şi a mortalităţii. Prevenirea hiperglicemiei prin administrarea de 
insulină s-a dovedit a scădea incidenţa complicaţiilor infecţioase şi durata 
de spitalizare la pacienţii supusi chirurgiei cardiace (67) şi la cei cu boli 
critice medicale (68), dar ulterior mai multe studii care au investigat con-
trolul strict al glicemiei la pacienţii critici au fost oprite prematur, datorită 
incidenţei mari a hipoglicemiei severe. Ultimul studiu multicentric publicat, 
NICE SUGAR, a inclus 6104 pacienţi critici medicali şi chirurgicali, la care gli-
cemia a fost menţinută strict între 80 şi 110 mg/dl, sau între limite mai largi, 
de până la 180 mg/dl. Mortalitatea a fost semnificativ mai mare la grupul cu 
control strict al glicemiei, ca şi episoadele de hipoglicemie severă (69).

Micronutrienţii
Formulele enterale industriale conţin echivalentul unei doze zilnice stan-

dard de micronutrienţi (recomandate la adultul sănătos). La pacienţii arşi, 
este recomandată suplimentarea cu oligoelemente (Cu, Se, Zn) în doză mai 
mare decât cea standard (Grad A). 

Toate soluţiile de PN trebuie să conţină o doză zilnică de vitamine şi oli-
goelemente (Grad C).

Micronutrienţii (vitamine şi oligoelemente) constituie parte integrantă a 
NS. În plus, multe vitamine şi oligoelemente joacă un rol important antio-
xidant, acesta fiind esenţial la pacientul critic, la care stresul oxidativ este 
crescut (70). Formulele enterale industriale conţin echivalentul unei doze 
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zilnice de micronutrienţi recomandată la adultul sănătos, dar la pacientul 
critic acest necesar este crescut. Soluţiile parenterale industriale nu conţin 
micronutrienţi, datorită problemelor de degradare a vitaminelor fotosen-
sibile şi de stabilitate a soluţiei cu adaos de oligoelemente. Aceştia trebuie 
adăugaţi zilnic, chiar înainte de începerea perfuziei intravenoase a soluţiei 
de PN. Din păcate, acest lucru nu este respectat cu stricteţe nici chiar în 
spitalele universitare, astfel încât aproape 50% dintre pacienţii care primesc 
PN nu primesc şi micronutrienţi (71). În plus, dacă necesarul de calorii şi 
macronutrienţi poate fi determinat cu ajutorul calorimetriei indirecte, ne-
cesarul de oligoemelente şi vitamine nu poate fi măsurat la majoritatea pa-
cienţilor critici, de aceea se recomandă în general “o doză zilnică”, indiferent 
de statusul catabolic sau greutatea corporală a pacientului (2). 

Dintre oligoelemente, deficitul de seleniu este cel mai puternic corelat cu 
stresul oxidativ crescut la pacienţii critici (72). La pacienţii arşi, suplimen-
tarea timp de 30 de zile pe cale enterală cu 2,9 µmol Se, 40,4 µmol Cu şi 
406 µmol Zn, a dus la scăderea infecţiilor pulmonare şi a duratei totale de 
spitalizare (73). Aceleaşi beneficii au fost obţinute la pacienţii arşi şi dacă Se, 
Cu şi Zn au fost administrate pe cale parenterală (74).

De-a lungul ultimului deceniu, mai multe studii au căutat să demonstre-
ze beneficiile suplimentării parenterale cu Se, în doze variabile. Rezultatele 
acestor studii, prezentate într-o meta-analiză (75) şi o revizie sistematică 
(76), au fost însă contradictorii, arătând chiar dezavantajele suplimentării 
cu Se în doză crescută, de 4000µg/zi (77).

Pe baza acestor evidenţe, la ora actuală nu se poate face o recomandare 
separata în ceea ce priveşte suplimentarea seleniului la pacienţii critici, în 
afara celei de a suplimenta PN cu o doză zilnică de vitamine şi oligoelemente 
(2, 12).

O menţiune aparte trebuie făcută pentru pacienţii cu dializă renală con-
tinuă, la care pierderile de micronutrienţi hidrosolubili pot fi importante. 
Aceşti pacienţi au nevoie de 1, până la 2 doze zilnice de Se, Zn şi vitamina 
B1 (78), iar acestea trebuie suplimentate în consecinţă.

Problema majoră a suplimentării cu oligoelemente este că acestea nu se 
găsesc în fiole separate, ci ca un amestec, iar administrarea repetată de doze 
crescute poate produce toxicitatea unora dintre aceste oligoelemente, cum 
ar fi manganul (79). În viitor, se caută soluţii pentru condiţionarea separată 
a oligoementelor.  

Vitaminele trebuie suplimentate la pacienţii critici care primesc PN sau 
care prezintă deficienţe la internare în TI. O atenţie specială trebuie acordată 
vitaminei B1 (tiamina), care este frecvent deficitară la pacienţii internaţi în 
urgenţă. Aceşti pacienţi, ca şi cei consumatori cronici de etanol, trebuie să 
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primească în primele 3 zile de la internare tiamină în doză de 100-300 mg/zi, 
cu scopul de a preveni eventualele efecte adverse neurologice asociate cu 
administrarea de glucoză din PN (Grad B).

Vitamina E, în particular izoforma sa, α-tocoferol, este conţinută în toate 
emulsiile lipidice comerciale, de aceea, suplimentarea sa nu este în general 
necesară. 

Ca şi pentru oligoelemente, anumite categorii de pacienţi, cum ar fi cei cu 
arsuri majore, sau cei aflaţi în dializă continuă sunt la risc crescut de deficit 
sever de vitamine hidrosolubile (mai ales C şi B1) (78), de aceea acestea 
trebuie suplimentate în doze mai mari de 2-3 ori decât cele recomandate în 
general la pacienţii critici (Grad C).

Tipul de formulă enterală
Formulele enterale polimerice sunt indicate la marea majoritate a pacien-

ţilor critici, deoarece nu a putut fi demonstrat vreun avantaj al formulelor 
oligopeptidice la aceşti pacienţi (Grad C). 

Formulele imunomodulatoare ce conţin arginină, nucleotide şi acizi graşi 
omega 3 nu sunt indicate la pacienţii critici, deoarece pot creşte rata mor-
talităţii (Grad B).

La pacienţii cu ARDS, este indicată o formulă îmbogăţită cu PUFA n-3 şi 
antioxidanţi (Grad B).

Formulele oligopeptidice sau chiar elementale au fost investigate la paci-
enţii critici în 4 studii prospective randomizate şi controlate (80-83), pe baza 
prezumţiei că insuficienţa intestinală frecvent prezentă la aceşti pacienţi se 
asociază şi cu o insuficienţă enzimatică, ceea ce ar îngreuna digestia prote-
inelor integrale (prezente în formulele polimerice standard). Niciunul dintre 
aceste studii nu a putut demonstra vreun beneficiu asupra prognosticului 
clinic, două studii au demonstrat scăderea incidenţei diareei (81,83), în timp 
ce unul a demonstrat efectul contrar asupra diareei (84), iar al patrulea 
niciun efect (80). Deoarece aceste formule oligopeptidice sunt semnificativ 
mai scumpe decât cele polimerice standard şi niciun beneficiu clinic nu a 
putut fi susţinut până acum, folosirea lor la pacienţii critici nu este reco-
mandată (Grad C).

Formulele imunomodulatoare au apărut după demonstrarea efectelor 
asupra răspunsului imun, cel puţin la nivel experimental, al unor nutrienţi 
(denumiţi imunonutrienţi), cum ar fi arginina, acizii graşi polinesaturaţi 
omega-3, nucleotidele ARN, glutamina, etc. Din păcate, cele mai invesigate 
în practică au fost formulele ce conţin un anumit amestec de imunonutri-
enţi: arginină, nucleotide ARN şi PUFA n-3. Acest lucru nu a permis distinge-
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rea între efectele clinice ale unuia sau altuia dintre imunonutrienţi, şi, deşi 
o astfel de formulă s-a dovedit a scădea incidenţa complicaţiilor infecţioase 
şi a duratei de spitalizare la pacienţii neoplazici chirurgicali (84), la pacienţii 
critici (APACHE > 15), utilizarea acestei formule poate creşte rata mortalită-
ţii şi este de aceea contraindicată (Grad B) (84-86).

Pentru pacienţii cu ARDS, evidenţele pentru recomandarea de a folosi o 
formulă enterală îmbogăţită în ulei de peşte şi antioxidanţi (46) au fost pre-
zentate mai sus, în subcapitolul “Lipide” (Grad B).

Tipul de soluţie parenterală 
PN trebuie administrată sub forma unei pungi tricamerale complete (3-în-

1), care conţine aminoacizi, lipide şi carbohidraţi (Grad B).
Soluţiile de macro- şi micronutrienţi pot fi administrate separat, sau îm-

preună, sub formă de “all in one”, sau “3 în 1”. Punga sau recipientul care 
conţine “3 in 1” se prepară fie în farmacia spitalului (fiind necesare condiţii 
de sterilitate absolută – soba cu flux laminar, etc.), fie industrial, ca pungi 
tricamerale, ce conţin separat aminoacizii şi electrolitii, glucoza şi emulsia 
lipidică. Aceste pungi tricamerale se amestecă exact înainte de administrare, 
la patul bolnavului, când se adaugă şi soluţiile de vitamine şi oligoelemen-
te.

Administrarea separată a soluţiilor de aminoacizi, glucoză lipide şi elec-
troliţi este necesară în foarte rare cazuri, atunci când pacientul prezintă 
alterări metabolice şi electrolitice particulare. De asemenea, acest mod de 
administrare necesită manipulari multiple ale liniilor venoase şi se asociază 
cu creşterea riscului de erori de administrare, complicaţii septice sau meta-
bolice (87). 

S-a demonstrat faptul că utilizarea soluţiilor industriale de tipul “3 în 
1” are costul cel mai redus faţă de administrarea separată sau prepararea 
în farmacia spitalului a pungii de “3 în 1” şi este cel mai agreat mod de 
administrare de către personalul mediu (88). Un consens ASPEN recent (89) 
recomandă un proces standardizat pentru administrarea PN, cu scopul de a 
creşte siguranţa şi beneficiile pacientului şi în acelaşi timp, de a eficientiza 
utilizarea resurselor.

Calea de administrare a nutriţiei enterale
Nu s-au putut demonstra diferenţe semnificative în ceea ce priveşte eficaci-

tatea EN, dacă aceasta se administrează intragastric sau intrajejunal (Grad C). 
La pacienţii la care accesul jejunal este obţinut în primele 24 de ore de la 

internarea în TI, este indicată nutriţia intrajejunală (Grad C).
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La ceilalţi pacienţi este recomandată nutriţia intragastrică de primă in-
tenţie, cea jejunală fiind indicată doar dacă pacientul dezvoltă intoleranţă 
gastrică dovedită (Grad C).

La pacienţii cu intoleranţă la EN (reziduu gastric crescut), se poate admi-
nistra metoclopramid sau eritromicina i.v. (Grad C).

Nutriţia intrajejunală a fost calea preferată de administrare a EEN în ma-
joritatea studiilor care au arătat beneficiile acesteia din urmă. Cu toate aces-
tea, s-a arătat în 11 studii randomizate că nu există diferenţe semnificative 
între cele două metode în ceea ce priveşte cantitatea de NS administrată 
(90), mortalitatea sau durata de spitalizare, deşi în unele studii incidenţa 
pneumoniei a fost mai mică la pacienţii care au primit nutriţie jejunală (91-
93). Pacienţii chirurgicali (laparotomizaţi recent) prezintă de obicei into-
leranţă gastrică în primele 48-72 de ore postoperator. De aceea, la aceştia 
este recomandată inserţia unei sonde nazojejunale sau a unei jejunostomii 
minime pe cateter pentru EEN (Grad C). De asemenea, pacienţii critici la care 
inserţia unei sonde nazojejunale, cu sau fără control endoscopic este feza-
bilă în primele 24 de ore de la internare, au indicaţie de EEN intrajejunală 
(Grad C). La restul pacienţilor critici, nu este indicată nutriţia intrajejunală, 
atât timp cât nu au intoleranţă gastrică dovedită (Grad C).

Prokineticele au fost mult timp folosite la pacienţii critici, dar o metaana-
liză care a inclus 18 studii randomizate publicate înainte de 2002 nu a avut 
rezultate concludente (94). Studiile ulterioare nu au putut, de asemenea, 
demonstra beneficii semnificative (95-97). Acest lucru recomandă ca pro-
kineticele să nu fie administrate de rutină la pacienţii critici (Grad A). În 
conditiile în care cisapridul a fost scos de pe piaţă, doar metoclopramidul 
sau eritromicina pot fi folosite, dar numai pe cale intravenoasă, la aceşti 
pacienţi (Grad C). 

Calea de administrare a nutriţiei parenterale
La pacienţii critici, PN se administrează de obicei pe cateter venos central 

(Grad C).
PN se poate administra pe cale periferică doar pentru scurt timp şi uti-

lizând soluţii cu osmolaritate redusă (< 850 mOsm/l); de regulă, aceasta se 
face atunci când PN este suplimentată la EN, cu scopul administrării între-
gului necesar caloric (Grad C)

Dacă PN periferică nu poate asigura întregul necesar caloric al pacientu-
lui, atunci este indicată PN centrală (de regulă, atunci când se administrează 
nutriţie parenterală totală) (Grad C).
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În general, osmolaritatea soluţiei de PN complete depăşeşte 850 mOsm/l, 
ceea ce face necesară administrarea sa pe cateter venos central, de regulă 
multiluminal, cu un lumen dedicat pentru PN, separat faţă de cel pentru 
soluţii de repleţie volemica, medicaţie sau pentru monitorizare. PN poate fi 
administrată şi pe venă periferică, de regulă una dintre venele antebraţului, 
dar volumul şi cantitatea de nutrienţi administrate sunt limitate de calibrul 
mai mic al venei (faţă de al venei centrale) şi de osmolaritatea redusă (< 
850mOsm/l). De aceea, PN periferică nu poate de cele mai multe ori acoperi 
întregul necesar caloric la pacienţii critici. Ea se foloseşte, de exemplu, în 
primele zile de la începerea EEN, pentru a suplimenta restul caloriilor ce 
nu sunt tolerate pe cale enterală, deşi această practică nu a fost testată în 
vreun trial randomizat.

O altă abordare a unei vene centrale, de regula vena subclaviculara, este 
cu ajutorul cateterului central cu inserţie periferică (PICC), la nivelul venei 
cefalice a braţului. Şi în acest caz, fluxul de administrare este limitat de 
lungimea cateterului, dar este posibilă utilizarea soluţiilor de PN cu osmo-
laritate crescută şi deci permite nutriţie parenterală totală, atunci când este 
indicată. O revizie sistematică a literaturii care compară PICC cu cateterele 
venoase clasice pentru PN la pacienţii chirurgicali (98) concluzionează că 
PICC se asociază mai frecvent şi mai rapid cu episoade trombotice, flebita 
de cateter fiind mai frecventă, iar aproximativ 40% dintre PICC au trebuit 
suprimate de aceea, înainte de terminarea terapiei nutriţionale. 

Un studiu prospectiv care a analizat factorii de risc pentru infecţii de cate-
ter la pacienţii care primesc PN a arătat că incidenţa acestora poate fi scăzu-
tă cu 66% prin utilizarea de catetere impregnate cu antibiotic, iar riscul de 
infecţie este mai mic la PICC decât la cateterul venos central clasic (99). 
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