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• CVC comprendono:

• PICC = peripherally inserted central catheters
v. Cefalica, basilica o brachiale

• CICC = centrally inserted central catheters 
v.giug.interna, v.anonima, v.succlavia, v.ascellare

• FICC = femorally inserted central catheters 



• Sempre FICC o CICC (FICC preferibile)

• Va rimosso entro 48 ore

• il posizionamento di un PICC non sarebbe costo-efficace !

Accesso venoso centrale in 
emergenza/urgenza



• MATERIALE DEL CATETERE

• CICC = per la maggior parte, poliuretano di prima generazione

• PICC = materiale più biocompatibile e tecnologicamente 
avanzato – il migliore, in termini di performance è il 
poliuretano di terza generazione (es.: carbotani)

• PUR terza generazione = superiore al PUR di prima 
generazione e al silicone in termini di suscettibilità alle 
infezioni, rischio trombotico, resistenza meccanica, etc



• CICC = spesso inseriti in modo non appropriato e non protocollato,
ovvero con carente asepsi, incostante uso delle massime protezioni di
barriera, uso incostante della ecoguida, scarsa attenzione alla
posizione della punta e fissaggio spesso con punti di sutura

• PICC = per lo più inseriti in modo assai omogeneo, seguendo le
raccomandazioni evidence-based delle linee guida (cfr. Protocollo ISP
del GAVeCeLT)



• Se i CICC si associano spesso a complicanze immediate precoci o
tardive, ciò è spesso dovuto alla mancanza di un protocollo definito di
inserzione (‘insertion bundle’) o – per essere più precisi – alla
Incapacità o disinteresse degli impiantatori di CICC verso la adozione
di protocolli definiti di inserzione (quale ad esempio il protocollo
ISAC)

Per citare Jack LeDonne: il problema dei CICC è che sono spesso inseriti 
da ‘occasional line inserters’



• PRECOCI:

• Puntura arteriosa

• Ematoma o sanguinamento 

• Pneumotorace

• Aritmie cardiache

• Malposizionamento primario

• Infezioni

• TARDIVE:

• Infettive

• Meccaniche 

• Trombotiche
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insieme di meccanismi fisiologici volti a garantire la fluidità del
sangue e la formazione di un coagulo nella sede di lesione
vascolare.

attivazione inappropriata del processo emostatico che si

manifesta nel luogo sbagliato nel momento sbagliato



• mantenere attivamente il sangue in uno stato fluido senza coaguli nei 
vasi normali

• riparare le continue fisiologiche microlesioni alla parete endoteliale 
dei vasi dovute allo scorrimento stesso del sangue senza provocare 
una coagulazione massiva con blocco della circolazione

• indurre la formazione rapida di un tappo emostatico (coagulazione) 
localizzato nel sito di una rottura del vaso, bloccando la fuoriuscita del 
sangue (emorragia)



Endotelio danneggiato

Subendotelio

1. Adesione piastrinica

2. Attivazione piastrinica

3. Aggregazione piastrinica

Vasocostrizione



Endotelio danneggiato

Subendotelio

Coagulazione: Fibrinogeno  Fibrina

Trombina







strutture complesse di filamenti di istoni-DNA (nucleosomi) su

cui sono presenti proteine ed enzimi reclutati dai granuli

citoplasmatici



I livelli plasmatici di nucleosomi e loro composti (istoni-DNA) sono aumentati

nelle condizioni associate a trombosi (cancro, pre-eclampsia, sespi, ecc)

Sono strettamente correlati con i biomarkers dell’ infiammazione e

dell’emostasi (D-Dimero e vWF); associati con un incremento del rischio di

trombosi venosa di circa 3 volte

Rilevati istologicamente nei trombi venosi dell’uomo



Gli istoni:

1. attivano le piastrine

2. promuovono la coagulazione attraverso:

• l’espressione del TF dalle cellule

endoteliali

• l’autoattivazione della protrombina

• l’espressione della fosfatidilserina dagli

eritrociti

• riducono l’attivazione della PC



• può essere considerata l'attivazione per causa patologica dei
processi emostatici normali, con conseguente formazione di
un coagulo intra-vascolare che è esso stesso causa di
patologia



Rudolf Virchow 1821-1902



Può da solo causare trombosi, provocato da
• Virus, batteri, funghi, parassiti 

• Vasculiti immuno-mediate 

• Tossine 

• Carenza di vitamina E/selenio (microangiopatia) 

• Estensione locale di infezioni (ascessi) 

• CID 

• Erronee inoculazioni intravenose

Indipendentemente dalla causa di danno endoteliale si ha esposizione 
del collageno subendoteliale, adesioni delle piastrine, esposizione del 
fattore tissutale e locale deplezione di prostaciclina ed attivatore del 
plasminogeno



• La stasi è il fattore principale nello sviluppo
di trombi venosi

• Stasi e turbolenza alterano il normale flusso
laminare concentrico del sangue
provocando:

• contatto delle piastrine con l'endotelio

• prevenzione della diluizione da parte del flusso
normale dei fattori attivati della coagulazione

• ritardato arrivo di fattori inibitori della
coagulazione e permettono quindi l'innesco
della formazione del coagulo

• promozione dell'attivazione endo-cellulare



Congeniti:
Deficit di antitrombina
Deficit di Proteina C
Deficit di Proteina S
Fattore V Leiden
Mutazione G20210A della Protrombina 
Iperomocisteinemia (?)

Elevati livelli di VIII-IX-XI (?)

Acquisiti:
Sindrome da anticorpi antifosfolipidi:

- LAC
- Anticardiolipina IgG e IgM
- Anti-β2.glicoproteina I IgG e IgM
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1. Con quale meccanismo un catetere puo provocare una trombosi
venosa?

2. C’è una tecnica ideale per la inserzione del catetere che consenta di 
minimizzare I rischi?

3. Ci sono dei materiali o device che intrinsecamente sono in grado di 
ridurre I rischi?

4. Quali sono i fattori di rischio dei pazinti?



5. Quale il ruolo della posizione della punta? 

6. In caso di trpmbosi quando e se rimuovere il catetere?

7. Quale il trattamento farmacologico? 

8. La CRT puo essere prevenutà?



• Ostruzione meccanica

• Precipitazione di farmaci o preparazioni per nutrizione parenterale 

• Ostruzione trombotica







• è una guaina fibroblastica (il termine ‘guaina di fibrina’ è improprio!) 
che si forma costantemente intorno a corpo estranei immersi a lungo 
nel distretto vascolare

• Inizia come deposito di fibronectina e/o altre sostanze che richiamano 
cell.mesenchimali dall’endotelio o macrofagi circolanti, creando una 
guaina intorno al catetere

• Non è un fenomeno trombotico





• Parziale o totale difetto di pervietà del catetere:

• - impossibilità a prelevare sangue (withdrawal occlusion)

• - impossibilità di infondere



• Le occlusioni intraluminali non sono un fenomeno ‘trombotico’

• Occlusione da reflusso di sangue all’interno del catetere = coagulo (‘clot’) misto a 
precipitati di farmaci, biofilm, etc.

• La occlusione intraluminale è un fenomeno potenzialmente prevenibile al 100%

• Può favorire la colonizzazione/infezione del catetere

• MAI causa di embolia polmonare (tutt’al più, se il materiale occlusivo che va in 
circolo contiene sostanze pirogene: brividi/febbre)

• Worst scenario’ = perdita del catetere



La trombosi da catetere vera e propria nasce da un danno endoteliale

• Nel punto di ingresso del catetere nella vena

• In punti di frizione del catetere contro la vena

• Là dove la punta del catetere urta la parete

• Là dove sostanze vescicanti/irritanti vengono infuse contro la 
parete



Guaina di fibrina: 

• Entro 24 h da inserimento 

• Non aderisce a parete 
delvaso, 

• decorso asintomatico

Coagulo intraluminale:

causa 5-25% occlusioni

Trombosi venosa catetere-

correlata:

Si sviluppa da parete del vaso 

in prossimità del catetere. 

Non occlude mai 

completamente il lume

Trombosi venosa profonda: 

occlude la vena completamente



• Trombo a manicotto: precoce, in sede venipuntura, il
trauma crea trombo iniziale che regredisce
spontaneamente in maggior parte dei casi.
Formazione di collagene che organizza il trombo può
essere indotta da movimenti del catetere. In genere
asintomatici, frequentemente causa di
malfunzionamento.

• Trombo murale: tardivo, su parete lontano da sede in
cui catetere entra nel lume della vena. Può occludere
parzialmente o completamente il vaso.

• Apposizione trombotica pericatetere: nel 90% dei
cateteri entro 24h da inserimento. Non aderente a
parete del vaso, regredisce spontaneamente.

• Coagulo intracatetere: limitato a parte distale del
catetere stesso.

Debourdeau 2007, Rev Med Int, 28:471-483



• Tecnica di inserimento del catetere

• Caratteristiche del paziente

• Patologia per cui si inserisce il Port

• Debourdeau 2007, Rev Med Int, 28:471-483



• Materiale

• PVC, polietilene > vs Silicone e poliuretano 2°-3°generazione studi 
randomizzati e osservazioni prospettiche)

• Punta

• Punta aperta > vs valvolati

• Lumi

• Numero di lumi maggior predittore di trombosi da catetere

• Diametro

• diametro inferiore più protettivo per rischio trombosi



• Lato Sinistra > Destra (differenze anatomiche)

• Numero Venipunture e tecnica inserimento Landmarks > Guida 
ecografica. Durata procedura > 25 minuti

• Vena Femorale > succlavia > giugulare

• Precedenti inserimenti (Lee AY, 2006)

• Posizione punta catetere  Punta a giunzione atrio-cavale protettiva: 
maggior diluizione chemioterapici, minore probabilità punta sia in 
contatto diretto con endotelio





• Tipo e stadio tumore

• Adenocarcinoma polmone > neoplasie capo e collo

• Tumore ovarico rischio elevato

• Maggiore rischio in tumori metastatici

• Trombofilia congenita o acquisita

• Conta piastrinica ad inserimento Valori > 250.000 piastrine 
incrementano rischio

• Pregressa TVP riscontro trombosi cvc-correlata in 40% pazienti con 
pregressa TVP



Legati al dispositivo

• materiale

• diametro

• numero di lumi

• punta aperta/chiusa

• colonizzazione batterica del catetere

LEGATI A INSERIMENTO DEL CATETERE:

• lato scelto per l’inserimento

• numero venipunture

• tempo procedura prolungato

• posizione punta catetere

• precedenti accessi venosi centrali

LEGATI A CARATTERISTICHE DEL 

PAZIENTE:

• età, sesso, BMI

• trombofilia congenita o acquisita

• conta piastrinica all’inserimento

• anamnesi positiva per TVP

• infezioni

• esposizione recente a estrogeni

LEGATI A PATOLOGIA PER CUI E’  INSERITO CVC:

• ipercoagulabilità per caratteristiche cellule neoplastiche

• stasi venosa per compressione da massa

• risposta ospite a tumore e stato prolungato di “severe illness”

• danno endoteliale da chemio o radioterapia

• chirurgia
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Trombosi Sintomatiche

• In pazienti adulti: 5% (0.7-37%)

• In pazienti pediatrici 12%

Verso M., Agnelli G., 2003





• - Differenti popolazioni di pazienti arruolate

• - Differenti presidi e metodo di impianto

• - Non uniforme definizione di trombosi CVC-LT correlate.

Baskin JL et al. Lancet 11; 374 :159-69.2009
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• Segni e sintomi quando presenti

• Documentazione con ultrasuoni più facile negli arti ma meno nelle 
vene intratoraciche per i coni d’ombra della succlvia, sterno e dei 
polmoni che circondano le vene e non consento agevolmente le 
manovre compressive

• Sensibilità 78-100%  (adulti)

• Specificità 86-100% (adulti)

• Documentazione con TC ed RMN ed angiografia
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• Eparinizzati ma possono favorire la HIT

• Trisodio citrato potenzialmente con effetto antimicrobico ed 
anticoagulante . In un studio ha dimostrato sui pazienti emodializzati 
un migliore effetto cu CRISBI





• I cateteri in silicone o poliuretani di II e III generazione sono meno 
trombogenici di quelli in polietilene o PVC

• Un catetere con un diametro ridotto e a lume singolo potrebbe essere 
protettivo per quanto concerne il rischio di TVP.

• Quando necessitano lumi multipli scegliere sempre il minimo numero 
di lumi possibile.



2012 International Society on Thrombosis and Haemostasis

Non è raccomandata la rimozione del catetere se sono soddisfatte tutte le seguenti

condizioni:
• La punta distale del catetere è nella giusta posizione ovvero nella giunzione tra la cava superiore ed atrio destro

• Il catetere e ben funzionante con buon flusso

• La persistenza del catetere è necessaria per la vita del paziente

• Assenza di febbre o segni e sintomi di infezione

E’ raccomandata la rimozione del catetere se sono soddisfatte tutte le seguenti

condizioni:
• Quando è causa primaria della trombosi per malposizionamento primario o secondario, troppo corto etc

• Non vi sono indicazioni relative alla tempistica ottimale per la rimozione



Intensive Care Society

Nella decisione di rimuovere o meno il CVC per trombosi verificare:

 Effettiva necessita di permanenza del device

 Stato fuznionale della linea

 La presenza di un sottostante stato protrombotico

 Eventuali controindicazioni alla anticoagulazione



• La rimozione del CVC non influenza l’outcome

• La terapia trombolitica locale può richiedere il catetere in sede,
mentre uno stato compromesso delle vene periferiche può
rappresentare un limite per le terapie se il CVC è rimosso.

• Rischio di embolizzazione alla rimozione

• Il CVC dovrebbe essere rimosso in caso di:

• trombosi settica

• malposizione della punta

• occlusione irreversibile



Raccomandato uso di EBPM per almeno 3 mesi negli
oncologici

Possibile l’uso di VKAs

Non raccomandata rimozione del CVC se condizioni lo
permettono

Discussi Timing e durata terapia dopo rimozione

Trattamento trombolitico solo in casi particolari(trombosi
recente cava sup. mal tollerata)







• Sebbene esistano alcuni studi precedenti che dimostrerebbero 
un beneficio dalla somministrazione orale di warfarin a basse 
dosi o di EBPM sottocute, studi più recenti non mostrano alcun 
vantaggio per nessuna delle 2 strategie.

• La scelta di eseguire profilassi con warfarin o EBPM in tutti i 
pazienti oncologici portatori di CVC non è supportata da EBM.

• Suggerimento di prendere in considerazione la profilassi con 
una dose singola di EBPM nella popolazione di pazienti ad alto 
rischio (familiarità per TVP idiopatica, precedenti anamnestici di 
TVP)







• Valgono le regole per le TVP ossia almeno tre mesi dopo la rimozione

• Se il catetere non è necessario o non funzionante le LG CHEST

consigliano la rimozione del catetere e praticare la terapia

anticoagulante con eparina e warfarin per 3-5 giorni epoi proseguire

con AVK per almeno 3 mesi. Tuttavia altri ritengono che la rimozione

debba avvenire quanto aPTT ratio sia in range. Con aPTT misurato 4

ore dopo la somministrazione della eparina o quando si assuma ENF

con attività anti Xa tra 0.6 ed 1 U/ml sempre dopo 4 ore dalla

somministrazione.



Journal of the Intensive Care Society 2016, Vol. 17(2) 160–167



• Decisione difficile quando questa si associa a piastrinopenia 
soprattutto dopo l’episodio

• Le LG del regno unito suggeriscono



• Per la breve emivita considerare la infuzione di ENF 

• Non vi sono dati sulla somministrazione di pappa piastrinica tuttavia 
puo essere indicata quando la terapia anticoagulante debba essere 
condotta a lungo

• La piastrinopenia puo essere indotta dalle eparine che qundi devono 
essere sospese



• Deve essere considerato solo in precise circostanze nelle quali il 
rischio di embolizzazione sia molto alto rispetto alle complicanze della 
trombolisi









CJON 2008, 12(6), 925-934



• Bundle GAVeCeLT 2012 (paz.adulto)

• 1. Lavare in modo ‘pulsante’ (push/pause) con 10 ml SF prima e dopo ogni
infusione

• 2. Lavare in modo ‘pulsante’ (push/pause) con 20 ml SF dopo la infusione di
emoderivati o dopo infusione di lipidi o dopo la esecuzione di prelievi dal
catetere o dopo la infusione di mezzo di contrasto

• 3. Chiudere il sistema soltanto con SF, a meno che la eparinizzazione non
sia espressamente raccomandata dal produttore del presidio

• 4. Evitare il ‘backflow’ alla deconnessione del sistema, utilizzando needle
free connectors a pressione ‘neutra’ per i cateteri esterni, sia valvolati che
non-valvolati, e lasciando una pressione positiva durante la rimozione
dell’Huber dal port.



1 Verificare che il calibro della vena sia adeguato al calibro del catetere

2. Utilizzare la venipuntura ecoguidata

3. Verificare che la punta del catetere sia in prossimità della giunzione 
cavo-atriale 

4. Stabilizzare in modo adeguato il catetere (exit site appropriato + 
sutureless device + medicazione trasparente) 



• RISCHIO INFETTIVO CICC = rischio mediamente più alto rispetto ai 
PICC, specialmente: Nei pazienti con tracheostomia Quando il sito di 
emergenza del CICC è al collo 

• Quando il CICC viene posizionato senza aderire alle raccomandazioni 
internazionali per la prevenzione delle infezioni (clorexidina 2% -
massime protezioni di barriera – ecoguida – fissaggio sutureless: vedi 
protocollo ISAC) 



Conclusioni

• La CRT è un evento frequente ma che può divenire clinicamente 
rilevante solo in bassa %

• La reale incidenza è difficile da definire, se non limitandosi ad una 
determinata popolazione di pazienti, ad un determinato VAD e ad una 
determinata tecnica di impianto

• Esiste una % ‘incomprimibile’ di trombosi legate a fattori di rischio del 
paziente stesso ed una % ‘comprimibile’ legata a scelte 
dell’impiantatore



• Scegliere il catetere più piccolo possibile, e comunque proporzionato al diametro 
della vena (1:3)

• Minimizzare il danno endoteliale alla inserzione ( ECO!!!)

• Nel caso dei VAD centrali, verificare che la punta sia in prossimità della giunzione 
cavo atriale (ECG!!!)

• Stabilizzare il catetere al suo exit site:
• Scelta appropriata del sito di emergenza
• Sutureless devices
• Membrane trasparenti semipermeabili
• Colla (?)



1. Scelta ragionata della vena mediante esame ecografico sistematico (RaCeVA)

2. Tecnica asettica appropriata: lavaggio delle mani, massime protezioni di barriera e antisepsi

cutanea con clorexidina 2%

3. Utilizzo dell'ecografo per la venipuntura ecoguidata della vena prescelta e per il successivo

controllo ecografico della corretta direzione della guida e della assenza di pneumotorace

4. Verifica intraprocedurale della posizione centrale della punta mediante la tecnica dell'ECG

intracavitario

5. Eventuale protezione del sito di emergenza dal rischio di sanguinamento (mediante colla

istoacrilica) e/o dal rischio di contaminazione (mediante feltrino alla clorexidina)

6. Stabilizzazione adeguata del catetere mediante 'sutureless device' e membrana trasparente

semipermeabile.











• edema o dolore arto/collo/testa

• cefalea

• parestesie/eritema delle estremità

• turgore venoso, dolore mandibolare

Mediana gg tra inserzione CVC e trombosi : 16 – 23 gg



• Patogenesi multipla, spesso iatrogena

• Frizione del catetere contro l’endotelio

• Inappropriata stabilizzazione

• Trauma del catetere all’ingresso nella vena

• Tentativi ripetuti

• Mancato uso dell’ecografo

• Trauma della punta

• Malposizione

• Diametro del catetere eccessivo rispetto al diametro della vena

• Scelta di catetere troppo grosso



Silicon and polyurethane catheters are less thrombogenic than

polyethylene or PVC ones.

A lower diameter of the catheter might be protective against

the risk of central venous thrombosis.



Materiali di ultima generazione

• Coating con CHG (ipotizzato effetto anche su CRT e fibrin sleeve) – già 
in commercio in USA: PICC Chlora Gard Teleflex

• poliuretano + Endexo (ipotizzato effetto su CRT) – già in commercio: 
PICC BioFlo Navilyst

• Poliuretano + titanio – non ancora in commercio PFM

• Biomimetic coating – già in commercio in USA: Zeus coated CT PICC r4











• RISCHIO TROMBOTICO PICC = rischio mediamente più alto rispetto ai 
CICC, specialmente: Nei pazienti oncoematologici Quando il PICC 
viene posizionato senza aderire alle raccomandazioni internazionali 
per la prevenzione della trombosi venosa (rapporto appropriato tra 
diametro del catetere e diametro della vena – uso dell’ecoguida –
posizionamento appropriato della posizione della punta – adeguata 
stabilizzazione del catetere al sito di emergenza: vedi protocollo ISP) 



• - Gonsalves C F, Eschelman D J, Sullivan K L, DuBois N, Bonn J. Incidence of central vein
stenosis and occlusion following upper extremity Picc and port placement. Cardiovasc
Intervent Radiol. 2003 Mar-Apr;26(2):123-27. Epub 2003 Mar 6.
- Grove J R, Pevec W C. Venous Thrombosis related to peripherally Inserted central
Catheter. JVIR, 2000; 11:837-40.
- Ong B, Gibbs H, Catchpole I, Hetherington R, Harper J. Peripherally inserted central
catheters ed upper extremity deep vein thrombosis. Australasian Radiology 2006; 50: 
451-54.
- Allen A W, Megargell J L, Brown D B, Lynch F C, Singh H, Singh Y, Waybill P N. Venous
thrombosis associated with the placement of peripherally inserted central catheters. JVIR 
2000; 11(10):1309–131.
- Evans S et al. Risk of symptomatic DVT associated with peripherally inserted central
catheter. Chest Vol 138 2010 Oct; issue 4.
- Paauw J D, Borders H, Ingalls N, Boomstra S, Lambke S, Fedeson B, Goldsmith A, Davis A 
T. The incidence of Picc line-associated thrombosis with and without the use of 
prophylactic anticoagulants. JPEN J Parenter Enteral Nutr 2008 32: 443-47.





• GAVeCeLT 2007

• SOR 2008

• ACCP 2012







• L’opinione di esperti è quella di scoagulare per almeno tre mesi
analogamente alle TVP non CRT

• Nei neoplastici indicato uso di EBPM in prima istanza perché superore
agli AVK, evitando per altro eventuali interazioni di questi ultimi con i
farmaci chemioterapici.

• Se il catetere deve rimanere in situ oltre i tre mesi, indicata la
profilassi delle recidive



• Incertezza nella prosecuzione della TAO dopo la rimozione del CVC nei
pazienti con diatesi trombogenica persistente: alcuni autori
interrompono comunque altri proseguono

• In questa decisione giocano un ruolo la sede e le dimensioni del
trombo

• Non ci sono dati specifici con i NAO


