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Coagulation abnor- 
malities and obstetric 
anaesthesia 

Haemostasis is the process whereby blood is maintained 
in a fluid state within blood vessels but once vessel 
damage occurs, blood loss is prevented, z Pregnancy has 
been termed a "hypercoagulable" state 2 in that several 
of the factors involved in the coagulation cascade increase 
during pregnancy (Factors VII, VIII, von Willebrand 
factor, fibrinogen) while others (antithrombin II1 [AT 111] 
and protein S - a natural anticoagulant) actually decrease. 
Blood loss is minimized at placental separation through 
the combination of uterine contractions closing the large 
venous sinuses and intravascular haemostasis, if either of 
these fails, massive haemorrhage may result. While 
congenital (known) defects in coagulation are a concern, 
they pose less of a problem to the obstetric anaesthetist 
than do iatrogenic causes and conditions which arise 
during pregnancy and delivery. This paper will focus on 
these latter conditions. 

Coagulopathy associated with pregnancy 

Disseminated intravascular coagulation (DIC) 
The parturient with abruptio placentae, retained dead 
fetus and amniotic fluid embolus may present with DIC. 
This may occur acutely, as with abruptio placentae, or 
over a period time as with a dead fetus retained in utero. 3"4 
The common factor is the release into the maternal 
circulation of tissue thromboplastin from the maternal- 
fetal unit. When this occurs, the normal counterbalance 
between coagulation and fibrinolysis may not occur. This 
then leads first to wide-spread intravascular coagulation 
followed by fibrinolysis. 

Treatment of DIC involves removal of the stimulus 
(delivery of the fetus and placenta) while maintaining 
circulating blood volume. Following delivery, uterine 
hypotonicity is a common complication and should be 
treated aggressively to prevent further blood loss. Oxyto- 
cics (ergometrine, oxytocin, prostaglandin F2 alpha) with 
bimanual uterine compression should help control this. 

Blood loss should be replaced using packed red blood 
cells. Specific clotting factors and platelets should only be 
administered if there is evidence of a severe deficiency, in 
the face of ongoing haemorrhage. Heparin, EACA, and 
fibrinogen have no place in the treatment of obstetrical 
DIC. 

Although rare, amniotic fluid embolus is accompanied 
by a high maternal mortality rate. 5 Approximately 50% of 
these deaths are caused by cardiorespiratory failure and 
the rest are due to haemorrhage, secondary to DIC. The 
keys to survival are prompt recognition, cardiopulmonary 
support and replacement of blood and blood products. 
Again, uterine hypotonicity may be a problem and should 
be aggressively treated. 

Pregnancy-induced hypertension (Pill, preeclampsia, 
eclampsia) 
Pregnancy-induced hypertension is a common disorder 
occurring in 3-12% of all pregnancies. 6 Approximately 
20% of these parturients will demonstrate evidence of a 
consumptive thrombocytopenia. 7 Additionally, the plate- 
lets may demonstrate a functional defect.a Recent theories 
regarding the aetiology of PIH have centred on an increase 
in the thromboxane:prostacyclin ratio. This leads to 
abnormal platelet aggregation in the placental vascular 
bed with secondary release of vasoactive substances, such 
as serotonin, and deposition of fibrin in the microvascula- 
ture. Turbulent blood flow, secondary to this change, 
induces further endothelial damage and clotting activa- 
tion. 9 

When thrombocytopenia is associated with haemolysis 
and liver dysfunction, the acronym HELLP syndrome 
(haemolysis, elevated liver enzymes, low platelets) has 
been applied, to This is associated with a poor maternal- 
fetal outcome. I~ There is no consistent relationship 
between the severity of the HELLP syndrome and the 
degree of hypertension. ~3 Delivery and medical manage- 
ment of the hypertension usually results in resolution 
within 72 hr but with severe HELLP syndrome, recovery 
may require a longer period of time. 13 

The newer theories regarding the aetiology of PIH have 
led to attempts to identify patients considered at risk. 
These patients have then been treated with the prophylac- 
tic administration of acetylsalicylic acid (aspirin, ASA). 
Low-dose aspirin (60-150 mg day -t)  has been shown to 
inhibit platelet thromboxane production without altering 
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prostacylin production, t4, t5 Early trials have demonstrat- 
ed a significant decrease in the incidence of PIH. ts,t6 

Thrombocytopenia 
Since the introduction of the automated cell counters, it 
has been found that some normal, pregnant women have 
platelet counts lower than the accepted range.t7-2~ In a 
prospective study of 2263 women, Burrows etal. 17 found 
112 (8.3%) to have asymptomatic, mild thrombocyto- 
penia (range 97-150 x 109. L-I). They speculated that 
this may have represented a shift in the normal distribution 
of the platelet count associated with pregnancy. Repeat 
platelet counts on three-quarters of these patients, post- 
partum, demonstrated that the platelets had increased to 
the normal range. The mean platelet volume in these 
women was also higher suggesting a possible disorder of 
increased platelet turnover (young platelets are larger than 
old ones). Some of these patients could have represented a 
chronic, mild form of autoimmune thrombocytopenic 
purpura. As no cases of severe neonatal thrombocytopen- 
ia were seen, this diagnosis seems unlikely. 

Autoimmune thrombocytopenic purpura (ITP) typi- 
cally affects young adults and has a female sex preponder- 
ance. It is not uncommon, therefore, to find it associated 
with pregnancy. 2t In this disorder, the platelets are more 
susceptible to premature destruction by the reticuloendo- 
thelial system, resulting in a lower platelet count. The 
circulating platelets are more likely to be young platelets 
which are haemostatically more competent. Thus, al- 
though the platelet count may be less than 100 x 199. L- t, 
the bleeding time may be shorter than normal. While ITP 
may not be associated with clinical signs in the mother, 
placental transfer of maternal antibodies to the fetus may 
result in thrombocytopenia in the newborn. In an effort to 
prevent a traumatic delivery, these patients often deliver 
by Caesarean section. 

latrogenic coagulation dysfunction 

Heparin 
The pregnant patient is at risk of developing thromboem- 
bolic disease (TED), secondary to the combination of the 
increase in coagulation factors and venous stasis. Throm- 
boembolic disease accounts for almost half of all obstetri- 
cal morbidity and mortality. 22 While this is a major 
concern, of greater concern for the obstetric anaesthetist is 
the use of heparin in these patients. Two different 
regimens are commonly used. 

In acute thrombotic disease, full-dose heparin is used to 
prolong the PTT to 1.5 to 2 times normal. Prophylactic, 
low-dose heparin is used when there is (1) a high risk for 
TED, without a history, (2) a history of TED, and (3) a 
known antithrombin 111 (AT 111) or protein C deficiency. 23 

Aspirin (ASA) 
Aspirin therapy is now used as prophylaxis for PIH t6 and 
to improve fetal growth in situations of presumed placen- 
tal dysfunction. 24 As mentioned above, aspirin's action is 
related to a reduction of biosynthesis of thromboxane A2 
without interfering with prostacyclin production. ~5 As a 
result of this, platelet function is impaired - a finding 
which is reflected in an increase in the bleeding time. 25 
Kyrle et al. 26 investigated the effects of low-dose aspirin 
(30 mg), in vivo, and found that although thrombin 
generation was inhibited in the early stages of plug 
formation, aspirin did not seem to influence thrombin 
generation in the later stages (delays formation of perma- 
nent plug). 

The problem 
The dilemma for the obstetrical anaesthetist is whether 
provision of regional anaesthesia is possible in any of the 
above situations. The advantages of regional analgesia/ 
anaesthesia for labour and delivery are well known. These 
include provision of good analgesia, decreased catechola- 
mine secretion, stabilization of the cardiovascular sys- 
tem, prevention of the hypo/hyperventilation cycle and 
lack of depression of the fetus and newborn. 27 However, 
provision of this involves insertion of a needle into a site 
containing the epidural plexus of veins. 

The epidural veins lie mainly in the anterolateral parts 
of the epidural space - a low pressure compartment. 28 
During pregnancy these veins are distended. With the 
routine placement of an epidural needle and/or catheter, 
the incidence of inadvertent vessel puncture has ranged 
from 1-10%. 29 In the parturient with ineffective coagula- 
tion, this may result in bleeding into the epidural space 
with possible resultant neurological deficit. Regional 
anaesthesia is contraindicated in patients with a known 
bleeding dyscrasia, such as haemophilia or yon Wille- 
brand's disease. The question of regional anaesthesia in 
the situation of aspirin use, mild thrombocytopenia (less 
than 100 x 109. L -t)  or prophylactic heparin is less clear. 

Epidural haematoma 
Reported cases of epidural haematoma are rare. The 
majority are associated with vascular abnormalities, 
increasing age, anticoagulants, antiplatelet therapy and 
trauma. At least half are said to occur spontaneously 
during normal activities. 3~ Reports in parturients, associ- 
ated with epidural anaesthesia, are even rarer. Reluctance 
to report such cases due to potential litigation probably 
means that they are under-reported. Two cases of sponta- 
neous epidural haematomata during pregnancy have been 
reported. 3t'32 Two other reports have incidentally men- 
tioned bleeding into the epidural space It and a case of an 
epidural abscess arising in an epidural haematoma.33 This 
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latter case was successfully treated by iaminectomy and 
drainage. 

Heparin and regional anaesthesia 
Therapeutic heparin in association with epidural anaes- 
thesia is associated with a small but definite risk of 
epidural haematoma formation. 34 A report drew attention 
to seven cases where epidural haematoma was docu- 
mented following anticoagulation. 35 In contrast, two 
separate studies 36'37 reported on a total of 5,011 cases 
where the patient was anticoagulated following regional 
anaesthesia without permanent sequelae. The study by 
Rao et  al .  36 was prospective and in four cases where 
blood was noted in the needle on entering the epidural 
space the procedure was abandoned without adverse 
effects. Five patients had minor neurological problems 
which resolved spontaneously and 15 experienced 
backache. 

The risk to the parturient receiving therapeutic heparin 
is undoubtedly greater, due to the increased epidural 
venous distension. Regional anaesthesia is contraindicat- 
ed in these patients. 

Prophylactic heparin, on the other hand, does not 
interfere with the PTT. As such, its administration is 
unlikely to increase the risk to the parturient of epidural 
bleeding and haematoma formation. The action of subcu- 
taneous heparin peaks at approximately three hours and a 
PTT performed at this time should reassure the anaesthe- 
tist that he can safely proceed with regional anaesthesia. 

Thrombocytopenia and regional block 
Depending on the aetiology of the thrombocytopenia 
regional anaesthesia may or may not be contra-indicated. 

In ITP the platelets which are present, although 
frequently fewer in number, are often haemostatically 
competent. These patients should not be denied regional 
anaesthesia providing their platelet count is above 50 • 
109. L -M and the bleeding time is normal. 

In PIH the platelets may he decreased in number and 
also have a functional defect. Ramanathan e t a l .  38 studied 
106 patients with PIH (control 94 patients) having 
Caesarean section and evaluated their platelet counts and 
bleeding times. They found that there was a good 
correlation between bleeding time and platelet count only 
when the platelet count was below 100 • 10 9.  L - I  . They 
also found that the bleeding time was prolonged in 19 
patients with PIH and platelet counts greater than 100 • 
109.L -t .  In considering regional anaesthesia for the 
patient with PIH several factors have to be considered. 
1 Regional anaesthesia is contraindicated if the platetet 

count is below 50 • 109.L -I. 
2 If the platelet count is stable and above 50 • 109. L- M, 

with a normal bleeding time, regional anaesthesia may 

be considered. Its use will depend on balancing the 
risks and benefits for each patient. 

3 In HELLP syndrome, due to the severity of the process, 
regional anaesthesia is probably contraindicated. J t .39.40 
With asymptomatic thrombocytopenia, found inciden- 

tally in pregnancy, regional anaesthesia may be used in 
patients whose platelet counts are above 100 x 109. L -M. 
In one study, 61 patients of 104 with platelet counts less 
than 150 x 10 9 . L  -M received epidural anaesthesia with- 
out neurological sequelae. ~~ In another larger study, 14 
patients who had platelet counts between 15 and 99 x 
109.L -M received uneventful epidural anaesthesia. 19 
There is a report of an asymptomatic patient who received 
epidural anaesthesia and was subsequently found to have 
a platelet count of 2 x 209. L -1.20 There were no neuro- 
logical complications. 

In situations where the patient is asymptomatic and the 
platelet count is known to be less than 100 x 109. L -M , a 
bleeding time should still be performed before regional 
anaesthesia is administered. 

Aspirin and regional anaesthesia 
The situation with aspirin is a little less clear. Certainly, 
many patients who have been taking aspirin have received 
regional anaesthesia without complication. Renzon ~ 
reported on 100 patients having nerve blocks who had 
taken aspirin in the week before the procedure. All of 
these patients had bleeding times performed. No signs of 
neurological dysfunction occurred in 87 patients who had 
ASA and had 246 epidural and subarachnoid blocks. 
Eight of the 87 patients with slight prolongation of the 
bleeding time had 22 epidural and spinal blocks without 
adverse effect. Another retrospective study 42 found no 
evidence of epidural or spinal haematoma in patients who 
received 1013 spinal or epidural blocks and were on 
antiplatelet medications. Although not conclusive that 
regional anaesthesia is safe in patients on low-dose 
aspirin therapy, the evidence seems to suggest that 
regional anaesthesia may be safely used in these patients, 
providing there is no evidence of bruising or undue 
bleeding from venipuncture sites. 

Suggested plan of management for patients with 
thrombocytopenia or on aspirin 

l Take a thorough history to determine if there is any 
history of bleeding problems in the patient or her 
family. Inquire specifically with respect to medica- 
tions taken within the previous week. 

2 If the patient has been on aspirin or antiplatelet 
medication, speak to the obstetrician about having it 
stopped, if possible, at least one week prior to delivery. 

3 Evaluate the patient for evidence of undue bruising, 
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bleeding from the gums, bleeding from venipuncture 
sites. 

4 Order appropriate laboratory tests. If  any question 
about haemostasis, ensure that platelet count and other 
bleeding tests are available prior to the procedure. 

5 If platelet count is less than 100 x 10 9. L - I ,  have a 
bleeding time performed. 

6 Regional anaesthesia is contraindicated in patients 
whose platelet count is less than 50 x 109. L-  i. If the 
bleeding time is mildly prolonged, balance the risks 
and benefits of regional anaesthesia before making a 
decision. 

7 Discuss the situation with the obstetrician and the 
patient and document it on the chart. 

8 If decide to proceed, use a midline approach. An 
experienced person should perform the block. 

9 Allow the block to wear off before administering 
further local anaesthesia. 

10 Follow-up: check the patient frequently for early 
neurologie signs: pain in the back, urinary incontin- 
ence, paraesthesias. 

11 If any suggestions of problem, move fast, confirm 
diagnosis with a CT scan, myelogram. Evacuate clot. 

Alternative techniques 

Labour 

1 TENS, psychoprophylaxis; 
2 Nitrous oxide/oxygen; 
3 Intravenous narcotics - consider PCA fentanyl; 
4 If benefits outweigh the risks, intrathecal narcotics 

using a small needle. 

Caesarean section 
1 General anaesthesia; 
2 Again, if benefits outweigh the risk, spinal using a 

25-26 g needle. 
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Anomalies de la coagu- 
lation en anesth6sie 
obst6tricale M. Joanne Douglas MD 

L'h6mostase est ie processus par lequel le sang est 
malntenu dans un 6tat fluide ~ l'int~rieur des vaisseaux 
mais lorsqu'un de ceux-ci est endommag6, il y a pr6ven- 
tion de perte de sang. J On a d6crit la grossesse comme 
~tant une p6dode d'hypercoagulabilit62 puisque le niveau 
de plusieurs des facteurs impliqu6s dans la cascade de 
coagulation augmente pendant la grossesse (facteur VII, 
VIII, facteur de yon Willebrand, fibrinog~,ne) alors que 
celui de certains autres (antithrombine 1II (AT 11I) et 
prot6ine S - un anticoagulant naturel) diminuent. Les 
laertes de sang sont diminu6es Iors de la s~paration du 
placenta par la combinaison de la contraction ut6rine qui 
ferme les gros sinus veineux et l'h6mostase intra- 
vasculaire. Une h6morragie massive pourra survenir si un 
de ces deux m6canismes faillit h la tfiche. M~me si ies 
probl~mes cong6nitaux connus de coagulation peuvent 
8tre l'objet d'inqui~tudes, ils cr6ent moins de probl~mes/t 
l'anesth~siste que ne le feront les causes iatrog6niques et 
les conditions qui ~mergent pendant la grossesse et 
l'accouchement. Ce travail va porter i'attention sur ces 
derniers items. 

Coagulopathie associ~e A la grossesse 

Coagulation intravasculaire dissdminde (CID) 
La parturiente avec ddcollement placentaire, rdtention de 
d#bris ftetaux ou qui subit une embolie des liquide 
amniotique peut se pr6senter avec une coagulation intra- 
vasculaire dissemin6e. Celle-ci peut survenir de fa~jon 
aigu6, lors du d6collement placentaire, ou sur une p6riode 
de temps plus longue par exemple Iorsqu'il y a r6tention 
de d6bris f0etaux dans l'ut6rus. 3'4 Le facteur commun de 
ces 6v6nements est la lib6ration dans la circulation 
matemelle de thromboplastine tissulaire/t partir de I'unit6 
f0eto-maternelle. Lorsque ceci se produit, l'6quilibre 
normal entre la coagulation et la fibrinolyse peut 6tre 
modifi6e. Ceci am6ne d'abord une coagulation intra- 
vasculaire 6tendue suivie de fibrinolyse. 

Le traitement de la coagulation intra-vasculaire dis- 
s6min6 comprend la r6solution de la cause (accouchement 
du foetus et du placenta) accompagn6 du maintien d'un 
volume circulant ad6quat. A la suite de I'accouchement, 
I'hypotonicit6 ut6rine peut devenir une complication 
courante et devrait 6tre trait6 de fat;on agressive pour 

diminuer les autres pertes sanguines. Les agents oxyto- 
ciques (l'ergom6trine, l'oxytocine, les prostaglandines F2 
alpha) et la compression bimanuelle de I'ut6rus devraient 
faciliter ie contr61e de la situation. 

Les pertes sanguines devraient ~tre remplac~es par des 
culots globulaires. Les facteurs de coagulation sp6ci- 
fiques et les plaquettes devraient 6tre administr6es seule- 
ment s'il y a 6vidence de d6ficit s6v6re reli6 ~ l'h6mor- 
ragie. L'h6parine, I'EACA, et ie fibrinog6ne n'ont pas de 
place darts ie traitement de la coagulation intra-vasculaire 
diss6min6e en obst6trique. 

L'embolie de liquide amniotique est un ph6nom6ne 
assez rare mais qui s'accompagne d'un haut taux de 
mortalit6 matemelle. 5 Environ 50% de ces d6c6s sont 
caus6s par une insuffisance cardio-respiratoire et l'autre 
moiti6 de d6c~s sont dus/~ l'h~morragie secondaire/~ la 
coagulation intra-vasculaire diss~min6e. La survie des 
patientes d~pend d'un diagnostic rapide, d'un support 
cardio-pulmonaire et du remplacement du sang et des 
produits sanguins. II faut se rappeler qu'ici aussi, l'atonie 
ut6rine peut ~tre probl~matique et devrait ~tre trait~e de 
fa~jon agressive. 

Hypertension de la grossesse (prd-~clampsie, ~clampsie) 
L'hypertension de la grossesse est un ph6nom~ne courant 
qui se produit dans 3 h 12% de toutes les grossesses. 6 
Environ 20% des patientes feront preuve d'une thrombo- 
cytop6nie de consommation. 7 De plus, les plaquettes 
peuvent &re aussi hypo-fonctionnelles, s Certaines th6o- 
des r6centes sur l'&iologie de l'hypertension de la grosses- 
se mettent l'accent sur une augmentation darts le rapport 
thromboxane/prostacycline. Ceci conduit/~ une agr6ga- 
tion anormale des plaquettes dans le lit vasculaire placen- 
taire, avec lib6ration secondaire de substances vaso- 
actives, telles la s6rotonine, et la d6position de fibrine 
darts la micro-circulation. La turbulence du riot sanguin 
secondaire/l ces changements am~:nera des dommages 
suppl~mentaires :~ l'endoth61ium et produira une activa- 
tion de la coagulation. 9 

Lorsqu'une thrombocytop~nie s'associe ~ l'h6molyse 
et une dysfonction h6patique, on se retrouve devant un 
syndrome nomm~ HELLP (hemolysis, elevated liver 
enzymes, low platelets), w Ce syndrome comporte un 
mauvais pronostic pour la m~re et I'enfant. ~~ I! n'y a 
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pas de relation bien 6tablie entre la s6v6rit~ du syndrome 
HELLP et le degr6 d'hypertension, t3 L'accouchement et 
le traitement m6dical de l'hypertension vont amener une 
r6solution du syndrome dans/~ peu pr6s 72 heures, mais 
darts les cas s6rieux, la r6cup6ration peut demander 
beaucoup plus de temps. '3 Les nouvelles th6ories /~ 
propos de l'6tiologie de l'hypertension de la grossesse ont 
conduit ~ des tentatives d'identifier les patientes plus 
risque. Ces patientes ont par la suite toutes 6t6 trait6es 
avec i'administration prophylactique d'acide ac6tylsali- 
cylique (aspirine, AAS). L'aspirine ~ faible dose (60/~ 
150 mg .jr -~) r6ussit ~ inhiber ia production de throm- 
boxane par les plaquettes sans modifier la production de 
prostacycline. ~4.15 Les premiers essais ont d6montr6 une 
diminution significative de l'incidence d'hypertension de 
la grossesse. 15.16 

Thrombocytopdnie 
Depuis la mise en fonction des compteurs automatiques 
de ceilules, on a d6couvert que certaines patientes en- 
ceintes et normales avaient des d6comptes plaquettaires 
inf~rieurs aux valeurs consid6r~es normales.'7-20 Dans 
une 6tude prospective faite chez 2 263 femmes, Burrow et 
al. 17 ont retrouv6 112 (8.3%) de ces femmes qui avaient 
une thrombocytop6nie mod6r6e et asymptomatique (6cart 
de 97-150 • 109.L-t). lls ont consid6r6, sur une base 
sp6culative, que ceci pouvait repr6senter un d6placement 
de la distribution normale du d6compte plaquettaire 
associ6 ~ la grossesse. Un nouveau d6compte plaquettaire 
chez 75% de ces patientes en post-partum a r6v616 que les 
plaquettes 6talent revenues ~t l'int6rieur des 6carts de 
valeurs normales. Le volume moyen de plaquettes chez 
ces femmes 6tait aussi plus 61ev6, ce qui sugg6rait un 
probl6me possible dans le - turnover >> des plaquettes 
(les plaquettes jeunes sont plus volumineuses que les 
plaquettes adultes). Certaines de ces patientes ont proba- 
blement 6t6 porteuses d'une forme chronique et 16g6re de 
purpura thrombocytop6nique auto-immun. Mais comme 
on n'a pas constat6 de thrombocytop6nie n6onatale 
s6v6re, ce diagnostic semble ~tre improbable. 

Le purpura thrombocytop6nique idiopathique (PTI) va 
surtout toucher ies jeunes aduites e ta  une pr6pond6rance 
pour le sexe f6minin. !1 n'est donc pas inhabituel d6s Iors 
de le retrouver pendant la grossesse. 2t Darts cette mala- 
die, les plaquettes sont plus susceptibles ~t une destruction 
pr~matur6e par le syst6me r6ticulo-endoth61ial, ce qui 
am6ne une diminution du d6compte plaquettaire. Les 
plaquettes circulantes sont plus susceptibles d'etre de 
jeunes plaquettes qui en fait sont plus comp6tentes sur le 
plan h6mostatique. D6s Iors, mSme si le d6compte 
plaquettaire peut 6tre inf6rieur ~ 100 x 10 9. L- i, le temps 
de saignement peut &re raccourci par rapport ~t la normale. 
M~me si la m~re ne pr6sente pas de signes cliniques de 

purpura thrombocytop6nique, il y a quand meme transfert 
placentaire d'anticorps maternels au foetus, ce qui peut 
amener de la thrombocytop6nie chez le nouveau-n6. Ces 
patientes ont souvent une c6sarienne pour pr6venir un 
accouchement traumatique. 

Dysfonction iatrog~nique de la coagulation 

H~parine 
La femme enceinte risque de presenter des probl~mes 
thrombo-emboliques, secondaires ~t l'association de 
l'augmentation du niveau des facteurs de coagulation/~ la 
stase veineuse. La maladie thrombo-embolique est res- 
ponsable pour pros de la moiti6 de la mortalit6 et la 
morbidit6 obst&ricale. 22 M~me si cette situation est 
pr6occupante, l'anesth6siste doit ~tre plus inqui~t6 par 
l'utilisation d'h6parine chez ces patientes. II y a deux 
modes d'administration utilis6s couramment. 

Dans la maladie thrombotique aigu6, on utilise 
l'h6parine/~ dose compli~te pour prolonger la valeur de 
base du F IT  de 1,5 ~ 2 lois. L'h6parine prophylactique ~t 
faible dose sera elle utilis6e quand : 1) il y a un risque de 
maladie thrombo-embolique sans histoire ant6rieure, 2) 
une histoire ant6rieure de maladie thrombo-embolique, et 
3) une d6ficience connue d'anti-thrombine I11 ou de 
pmt6ine C. 23 

Aspirine 
L'aspirine est maintenant utilis6e en prophylaxie pour 
l'hypertension de la grossesse ~6 et pour am61iorer la 
croissance foetale Iorsque I'on soup~onne une dysfonc- 
tion placentaire. 24 Comme mentionn6 plus haut, son 
action e n e s t  une de r6duction de biosynth~se de la 
thromboxane A2, sans modification de production de 
prostacycline, t5 I1 en r6sulte une dysfonction plaquet- 
mire, qui se r6fl~te dans l'allongement du temps de 
saignement. 25 Kyrle et al. 26 ont ~valu6 les effets de 
I'aspirine ~ faible dose (30 mg), in vivo, et ont trouv~ que 
mSme s'il y avait inhibition de la gen6se de thrombine 
dans les premiers stages de la formation du caillot, 
I'aspirine ne semble pas influencer la g6n~:se de la 
thrombine dans les stages ult6deurs (retard de formation 
d'un caillot permanent). 

Le probltme 
Le dilemne pour I'anesth6siste obst6trical est de d6cider 
s'il lui est possible d'administrer une anesth~sie r6gionale 
darts les situations mentionn6es ci-haut. Les avantages de 
l'anesth6sie r6gionale pour le travail et l'accouchement 
sont bien connus. Elle procure une bonne analg6sie, une 
diminution de la s6cr6tion des cat6cholamines, une stabi- 
lisation du syst6me cardio-vasculaire, une pr6vention des 
cycles d'hypo et hyperventilation et tr~s peu de d~pression 
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du foetus et du nouveau-n~. 27 Cependant, l'administration 
de l'anesth6sie r~gionale implique l'insertion d'une ai- 
guille dans un espace 6pidural qui comprend des plexus 
veineux. 

Les veines 6pidurales se retrouvent principalement 
dans la portion ant6ro-lat6rale de I'espace 6pidural; il 
s'agit d'un compartiment h basse pression. 2s Pendant la 
grossesse ces veines sont distendues. Lorsque l'on place 
une aiguille 6pidurale et/ou un cath6ter, rincidence de 
ponction veineuse accidentelle est de l'ordre de 1 
10%. 29 Chez la femme enceinte avec une coagulation 
inad6quate, ceci peut amener du saignement dans l'espace 
~pidural avec la possibilit6 d'un d6ficit neurologique 
subs6quent. L'anesth6sie r6gionale est contre-indiqu6e 
chez les patientes connues porteuses de dyscrasie 
sanguine, telles I'h6mophilie ou la maladie de von 
Willebrand. Mais la question est moins claire Iorsqu'il 
s'agit d'administrer l'anesth6sie r6gionale dans une situa- 
tion d'administration d'aspirine, de thrombocytop~nie 
mod6r6e (<  100 x 109. L-t)  ou d'h6parinisation prophy- 
lactique. 

L'h~matome ~pidural 
Les cas rapport~s d'h6matome 6pidural sont rares. La 
majorit6 sont associ6s ~t des anomalies vasculaires, un 
~ige plus avanc6, des anticoagulants, une th6rapie anti- 
plaquettaire et le traumatisme. On croit qu'au moins la 
moiti6 de ceux-ci surviennent spontan6ment pendant les 
activit6s normales. 3~ Les mentions d'h6matomes 6pidu- 
raux chez les parturientes, associ6s ~t l'anesth6sie epidu- 
rale, sont encore plus rares. La r6sistance "h mentionner 
ces cas, /~ cause du potentiei de poursuite, signifie peut- 
~.tre qu'on en sous-estiment le nombre. On a mentionn6 
dans la litt6rature deux cas d'h6matome 6pidural spontan6 
pendant la grossesse. 3~'32 Deux autres communications 
mentionnent un saignement dans I'espace 6pidural tl et un 
cas d'abc6s 6pidural compliquant un h6matome 6pidu- 
ral .  33 Ce dernier cas a ~t6 trait6 avec succ6s par laminec- 
tomie et drainage. 

H~parine et anesth~sie r~gionale 
II y aun  risque faible mais d~fini d'h6matome 6pidural 
lorsqu'une th6rapie h I'h6parine est associ~e ~ l'anesth6sie 
~pidurale. 34 Une communication a attir6 l'attention sur 
sept cas 0~1 un h~matome ~pidural a 6t6 document6 ~t la 
suite d'anti-coagulation. 35 Par contre deux autres 
~tudes 36'37 ont revis6 un total de 5 01 1 cas oil ies patients 
6taient anticoagul~s apr~s avoir refu une anesth6sie r6gio- 
hale, sans qu'il y ait mention de s~quelle permanente. 
L'~tude de Rao et al. 36 ~tait prospective et darts quatre cas 
oil on avait not~ la pr6sence de sang dans l'aiguille 
l'introduction dans I'espace 6pidural, la technique a 6t6 
abandonn6e sans effet secondaire. Cinq patientes ont eu 

des probl6mes neurologiques mineurs avec r6solution 
spontan6e et 15 se sont plaintes de maux de dos. 

Le risque pour la parturiente sous h6parine h dose 
th6rapeutique est certainement plus important h cause de 
la distension des veines 6pidurales. L'anesth6sie r6gio- 
hale est contre-indiqu6e chez ces patientes. 

Par contre la prophylaxie ~ l'h6parine ne modifie pas le 
PTT. Comme tel, il est peu possible que son administra- 
tion augmente chez la parturiente les risques de saigne- 
merit ~pidural et d'h6matome. Le pic d'action de l'h6pa- 
rine sous-cutan6e se produit environ trois heures apr6s 
l'injection et une mesure de F I T  ~t ce moment devrait 
r~assurer ranesth6siste quant au risque minime de pro- 
c6der ~t une anesth6sie r6gionale. 

Thrombocytop6nie et bloc r~gional 
L'anesth6sie peut 6tre ou ne pas 6tre contre-indiqu6e selon 
l'6tiologie de la thrombocytop6nie. 

Dans le PTI, les plaquettes pr6sentes, mSme si eiles 
sont en nombre inf6rieur, ont une activit~ h6mostatique 
u'~s souvent normale. On ne devrait pas refuser aux 
patientes une anesth6sie r6gionale pourvu que leur d6- 
compte plaquettaire soit au dessus de 50 x 10 9.  L - t  et 
que le temps de saignement soit normal. 

Darts l'hypertension de la grossesse, les plaquettes 
peuvent 6tre diminu6es en hombre et mais aussi avoir une 
dysfonction. Ramanathan et al.38 ont 6valu6 106 patien- 
tes avec hypertension de la grossesse (vs un groupe 
contr61e de 94 patientes) soumises ~ une c6sarienne, et ont 
6valu6 leur d6compte plaquettaire et leur temps de 
saignement, lls ont trouv6 qu'il y avait une bonne 
corr61ation entre le temps de saignement et le d6compte 
plaquettaire seulement quand le d6compte plaquettaire 
6tait inf6rieur h 100 x 109. L- ~. lls ont trouv6 que le temps 
de coagulation ~tait prolong6 chez 19 patientes avec 
hypertension de la grossesse et le d6compte plaquettaire 
sup6rieur ~t 100 x 109.L -I. Lorsqu'on envisage Fanes- 
th~sie r6gionale chez les patientes avec hypertension de la 
grossesse, il faut tenir compte de plusieurs facteurs. 
1 L'anesth6sie r6gionale est contre-indiqu6e si le d6- 

compte plaquettaires est inf6rieur h 50 x 10 9.  L - t  . 

2 Si le d6compte plaquettaires est stable et se maintien au- 
dessus de 50 x 109.  L -I , avec un temps de saignement 
normal, on peut envisager l'administration d'anes- 
th6sie r6gionale. On 6valuera aussi 1'6quilibre entre les 
risques et les b6n6fices pour chaque patiente. 6 

3 Dans le syndrome HELLP, h cause de la s6v6rit6 de la 
maladie, I'anesth6sie r~gionale est probablement 
contre-indiqu~e. I i .39.40 
Lorsqu'une thrombocytop6nie asymptomatique fait 

l'objet d'une d6couverte fortuite pendant la grossesse, on 
peut envisager l'anesth6sie r~gionale chez ces patientes 
lorsque le d6compte plaquettaires est au-dessus de 100 • 
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109'L -t .  Dans une 6tude, 61 de 104 patientes avec des 
d~comptes plaquettaires de moins de 150 • 109. L-i ont 
rexju une anesth~sie 6pidurale sans s6quelle neurolo- 
gique, to Darts une ~tude plus importante, 14 patientes 
avec des d~comptes plaquettaires entre 15 et 99 • 10 9. L -I 

ont recju une anesth~sie ~pidurale sans incident. 19 On rap- 
porte m~,me le cas d'une patiente asymptomatique qui a 
re~u une anesth6sie ~pidurale et chez laquelle on a docu- 
ment~ par ia suite un d~compte plaquettaires de 2 • 209. 
L-I. 2~ 11 n'y a pas eu de complication neurologique. 

Dans les situations oi~ les patientes sont asymptoma- 
tiques et oi~ le d6compte plaquettaire est de moins de 100 • 
109. L -I,  on devrait faire un temps de saignement avant 
d'administrer I'anesth6sie r6gionale. 

L'aspirine et I'anesth~sie r~gionale 
La situation en ce qui concerne l'aspirine est moins bien 
d~finie. Certes, plusieurs patientes qui avaient pris de 
I'aspirine ont re~u de l'anesth6sie r6gionale sans compli- 
cation. Benzon 4t mentionne 100 patientes qui ont eu des 
blocs nerveux et aussi avaient re~u de I'aspirine dans la 
semaine pr~c~dant le bloc. Toutes ces patientes avaient eu 
une ~valuation du temps de saignement. Aucun signe de 
dysfonction neurologique n'est devenu apparent chez 87 
patientes qui avaient pris de I'aspirine et ont re~u 246 
blocs ~piduraux et sous-arachnoidiens. Huit des 87 
patientes avec I~g~re prolongation du temps de saigne- 
ment ont eu 22 blocs ~piduraux ou sous-arachro'idiens 
sans effets fficheux. Une autre ~tude r~trospective 42 n'a 
pas ttouv~ de trace d'h~matome 6pidural ou sous- 
arachnoidien chez des patientes qui ont re~u 1 013 blocs 
~piduraux ou sous-arachno'idiens et ~taient d~j~ sous 
m~dication anti-plaquettaire. M~me si l'on ne peut 
affirmer que l'anesth6sie r~gionale est compl~tement 
s6curitaire chez les patientes sous th6rapie ~ faible dose 
d'aspirine, la documentation actuelle semble sugg6rer 
que l'anesth~sie r~gionale peut 6tre administr6e de fa~on 
s6curitaire chez ces patients, dans la mesure ob il n'y a pas 
d'6vidence d'h6matome spontan6 ou de saignement pro- 
long6 aux sites de ponctions veineuses. 

Conduite sugg~r~e pour les patientes avec 
thrombocytop~nie ou trait~s ~ i'aspirine 

1 Faire un questionnaire complet pour rechercher les 
histoires de probl~mes de saignement dans la famiile 
ou chez la patiente. S'enqu~rir de fa~on sp~cifique de 
toute m~dication prise dans la semaine pr~c~dente. 

2 Si la patiente ~tait sous aspirine ou m6dication anti- 
piaquettaire, demander ~ robst(~tricien de fake cesser 
cette m~dication si possible une semaine avant 
I'accouchement. 

3 Rechercher chez la patiente des signes de meurtrissure 
inhabituels, de saignement des gencives ou des h~ma- 
tomes aux sites de ponction veineuse. 

4 Demanderles6preuvesde laboratoirepertinentes. S'il 
y a quelques doutes ~ propos de rh6mostasie, faire un 
d6compte plaquettaire et d'autres temps de saigne- 
ment avant de proc6der ~ la technique. 

5 Si le d6compte plaquettaire est inf6rieur ~ 100 x 
109. L - l ,  faire un temps de saignement. 

6 L'anesth~sie r6gionale est contre-indiqu6e chez les 
patientes oi~ le d6compte plaquettaire est inf6rieur ~t 
50 • 109"L -I. Si le temps de saignement est 16g~re- 
ment allong6, 6valuez le rapport risque-b6n6fice d'une 
anesth~sie r6gionale avant de prendre une d6cision. 

7 Discuter de la situation avec l'obst&ricien et la 
patiente, et consigner les observations au dossier. 

8 Si l'on d6cide de proc6der, utiliser l'approche par la 
ligne m6diane. Une personne exp6riment~e devrait 
fake la technique. 

9 Laisser disparaitre l'effet du bloc avant d'administrer 
d'autres anesth6siques locaux. 

10 Suivi : surveiller souvent ia patiente pour rechercher 
les signes neurologiques pr6coces : douleur dorsale, 
incontinence urinaire, paresth6sie. 

11 S'il y a quelque suspicion de probl~mes, il faut agir 
vite, confirmer le diagnostic avec une tomographie 
axiale et une my61ographie, l~vacuez le caillot. 

Alternatives A I'anesth~sie r~gionale 

Pendant le travail 
1 TENS, psychoprophylaxie. 
2 Protoxyde d'azote/oxyg~ne. 
3 Narcotique intra-veineux. Penser ~ l'utilisation du 

fentanyl en PCA. 
4 Si les b6n6fices sont plus importants que les risques, 

administrer des narcotiques intra-th6caux en utilisant 
une tr~s petite aiguille. 

C~sarienne 
1 Anesth6sie g~n6rale. 
2 De m6me, si les b6n6fices sont sup6rieurs aux risques, 

faire une anesth6sie sous-arachnoidienne en utilisant 
une aiguille de calibre 25 ou 26. 
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