
PINAL hematoma is a rare and potentially cat-
astrophic complication of spinal or epidural
anesthesia. The actual incidence of neurologic
dysfunction resulting from hemorrhagic com-

plications associated with central neural blockade is
unknown. In an extensive review of the literature,
Tryba identified 13 cases of spinal hematoma following
850,000 epidural anesthetics and seven cases among
650,000 spinal techniques.1 Based on these observa-
tions the calculated incidence was approximated to be
less than 1 in 150,000 epidural and less than 1 in
220,000 spinal anesthetics.1 Since these estimates rep-
resented the upper limit of the 95% confidence interval,
the overall frequency is much less. In addition, patient
characteristics and anesthetic variables associated with
an increased risk of spinal bleeding, compared to these
baseline values, have been identified by case reports and
clinical series.2–4 For example, the risk associated with an
indwelling epidural catheter in the presence of twice
daily administration of low molecular weight heparin
(LMWH) has been estimated to be one in 3,100
patients.5 However, while it is useful to identify patient
populations at risk, even more crucial are management
techniques which facilitate the detection and evaluation
of new perioperative neurologic deficits. 

In this issue of the Canadian Journal of Anesthesia,
Schwarz et al.6 report a spinal hematoma associated
with standard sc heparin thromboprophylaxis in the
presence of epidural catheterization. The patient made
a full neurologic recovery, despite lack of surgical
intervention. The title highlights the unique aspects of
the case - patient age is a potential risk factor and
spontaneous neurologic recovery may occur despite
significant deficits. The title also demonstrates the
enduring perception that sensory and motor deficits

are atypical presenting symptoms of spinal hematoma.
This misconception continues to delay intervention
and impact neurologic outcome. 

The introduction of new anticoagulants and
antiplatelet agents, the complexity of balancing
thromboembolic with hemorrhagic complications and
the evolving indications for regional anesthesia/anal-
gesia necessitate an individualized approach.
Hopefully, the ensuing analysis of ongoing trends and
controversies comprising "everything you wanted to
know about spinal hematoma, but never had the
chance to ask", will assist with management decisions.

WWhhaatt  iiss  tthhee  ffrreeqquueennccyy  ooff  ssppoonnttaanneeoouuss  ssppiinnaall
hheemmaattoommaa??
Spinal hematoma in the absence of trauma or anticoag-
ulant therapy rarely occurs. However, major sponta-
neous hemorrhagic complications, such as intracranial,
intraspinal, intraocular, mediastinal or retroperitoneal
bleeding, have been reported after antithrombotic and
thrombolytic therapy. Risk factors include the intensity
of the anticoagulant effect, increased age, female gen-
der, history of gastrointestinal bleeding, concomitant
aspirin use, and length of therapy.7 During warfarin
therapy, an international normalized ratio (INR) of 2.0
to 3.0 is associated with a low risk of bleeding: < 3%
during a three-month treatment period. Higher inten-
sity regimens (INR > 4) are associated with a signifi-
cantly greater risk of bleeding (7%). The incidence of
hemorrhagic complications during therapeutic antico-
agulation with standard heparin, as well as LMWH, is <
3%.7 Thrombolytic therapy represents the greatest risk
of bleeding; between 6% and 30% of patients.8 Patients
who require preoperative anticoagulant therapy, such as
those with a history of atrial fibrillation or cardiac valve
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replacement, are not ideal candidates for neuraxial tech-
niques. Often the anticoagulant effect is only partially
reversed to avoid thrombotic complications and/or
they are aggressively anticoagulated postoperatively.
Normal hemostasis for needle placement/catheter
removal is present only for a short interval. 

WWhhiicchh  ppaattiieenntt  ffaaccttoorrss  aarree  aassssoocciiaatteedd  wwiitthh  aa  ssiiggnniiffiiccaanntt
rriisskk  ooff  ssppiinnaall  hheemmaattoommaa??  
The patient factors for spinal hematoma are similar to
those for spontaneous bleeding with antithrombotic
therapy - increased age and female gender. Decreased
weight and concomitant hepatic or renal disease may
also exaggerate the anticoagulant response and theo-
retically increase the risk. In a series of 40 spinal
hematomas associated with LMWH thromboprophy-
laxis, 75% of the patients were elderly women.3
LMWH dosing is not weight adjusted and the antico-
agulant effect of LMWH is not monitored, due to
reliable bioavailability. Furthermore, although renal
insufficiency is known to prolong and increase the
anti-Xa effect, a baseline serum creatinine was not
always measured prior to initiation of LMWH throm-
boprophylaxis. These factors may have contributed to
the number of spinal hematomas. Warfarin pharma-
cology is also significantly affected by patient age, diet
and activity. The wide variability in patient response to
warfarin necessitates frequent monitoring. Obviously,
patient factors are not "controllable", but should be
considered when selecting a regional technique and
intensity of neurologic monitoring perioperatively.

WWhhaatt  iiss  tthhee  ssoouurrccee  ooff  tthhee  bblleeeeddiinngg  aanndd  hhooww  mmuucchh
bblloooodd  mmuusstt  aaccccuummuullaattee  bbeeffoorree  ssppiinnaall  ccoorrdd  iisscchheemmiiaa
ooccccuurrss??
The majority of spinal hematomas occur in the epidur-
al space because of the prominent venous plexus.
Conversely, subarachnoid bleeding causing neurolog-
ic compromise is seldom reported because of the
diluting effect of cerebrospinal fluid and lack of major
blood vessels. The actual source of the bleeding (arte-
rial vs venous) is controversial. Bleeding from an arte-
rial source should accumulate rapidly and cause neural
ischemia soon after vessel trauma. However, most
spinal hematomas become symptomatic several days
after needle/catheter placement, not immediately
postoperatively, suggesting the bleeding is not arteri-
al. On the other hand, a venous source would accu-
mulate more slowly, but theoretically would
tamponade prior to overcoming spinal cord perfusion
pressure. Thus, neither model entirely represents the
clinical scenario. The volume of blood required to
cause cord ischemia also varies, and is affected by the

site of bleeding (the cauda equina is relatively resis-
tant, while the watershed areas of the cord are more
easily compromised), the presence of vertebral column
abnormalities, and the rapidity in which the blood
accumulates. It is interesting to note that several of the
LMWH hematomas involved less blood than that typ-
ically injected during the performance of an epidural
blood patch.3

WWhhaatt  iiss  tthhee  uussuuaall  ttiimmiinngg  ooff  oonnsseett  ooff  nneeuurroollooggiicc
ssyymmppttoommss??
The onset of symptoms immediately postoperatively is
uncommon; it is rare for a spinal hematoma to present as
a "prolonged" neuraxial block. In one series, the median
time interval between initiation of LMWH therapy and
neurologic dysfunction was three days, whereas the time
between onset of symptoms and laminectomy was more
than 24 hr.3 Less than one-third of patients reported fair
or good neurologic recovery. These results are consistent
with those of Vandermeulen et al.,2 who reported the
time to progress from new neurologic deficits to com-
plete paralysis was approximately 15 hr. In addition, it
was noted that if more than eight hours was allowed to
elapse between the development of paralysis and surgical
intervention, complete neurologic recovery was unlikely.2

AAtt  wwhhaatt  ppooiinntt  sshhoouulldd  rraaddiiooggrraapphhiicc  iimmaaggiinngg  bbee  ppeerr--
ffoorrmmeedd  aanndd//oorr  tthhee  nneeuurroossuurrggeeoonn  ccoonnssuulltteedd??
The differential diagnosis of new or progressive postop-
erative neurologic symptoms includes surgical neuro-
praxia, prolonged/exaggerated neuraxial block,
anterior spinal artery syndrome, exacerbation of a pre-
existing neurologic disorder, and presentation of a pre-
viously undiagnosed neurologic condition, as well as
spinal hematoma. Evaluation is focused on identifica-
tion of reversible/treatable causes. Therefore, any new
or progressive neurologic symptoms occurring in the
presence of epidural analgesia warrant immediate dis-
continuation of the infusion (with the catheter left in
situ) to rule out any contribution from the local anes-
thetic or volume effect. If the epidural is the etiology of
the deficits, a prompt return of function should be
noted. Since neurologic outcome is linked to early diag-
nosis and intervention, it is critical to obtain radi-
ographic imaging, preferably magnetic resonance
imaging, as soon as possible. Consultation with a neu-
rosurgeon should also occur as soon as possible to
determine the urgency of surgery. Interestingly, not all
spinal hematomas are treated with emergency laminec-
tomy; spontaneous resolution of deficits has been
reported.6,9 However, the decision to observe vs surgi-
cally intervene is a neurosurgical one. 
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HHaass  ssppiinnaall  hheemmaattoommaa  bbeeeenn  rreeppoorrtteedd  iinn  tthhee  ppaarrttuurriieenntt
ppooppuullaattiioonn??
Since pregnancy and the immediate postpartum interval
are associated with a hypercoagulable state, it is often
assumed that parturients are not at risk for spinal
hematoma. However, in the series by Vandermeulen et
al.,2 five of 61 spinal hematomas involved parturients.
In two cases, a clotting disorder (thrombocytopenia,
preeclampsia) was present. One parturient had a previ-
ously undiagnosed epidural ependymoma. No risk fac-
tors were reported in the remaining two patients. To
date, there have been no spinal hematomas associated
with peripartum antithrombotic therapy. However,
there is no large series documenting the safety of neu-
raxial block in the presence of the therapeutic levels of
anticoagulation required among this patient popula-
tion. Therefore the relative risk is unknown.

CCoommppaarreedd  ttoo  tthhee  ssuurrggiiccaall  aanndd  oobbsstteettrriiccaall  ppooppuullaa--
ttiioonnss,,  ddoo  aammbbuullaattoorryy  ppaaiinn  cclliinniicc  ppaattiieennttss  wwaarrrraanntt
aaddddiittiioonnaall  ccoonnssiiddeerraattiioonn??
Several investigations and case reports suggest that
patients undergoing blocks for chronic pain therapy are
at increased risk for neurologic complications.10,11 In a
review of the American Society of Anesthesiologists
Closed Claims Project, Cheney et al.10 reported that
spinal cord injuries were the leading cause of claims for
nerve injury in the 1990s and that a major factor asso-
ciated with spinal cord injury was block for chronic pain
management, including epidural steroid injection.
There were no spinal hematomas in a series of 1,214
patients undergoing epidural steroid injection, includ-
ing 383 (32%) who were receiving antiplatelet medica-
tions.12 However, there were 42 patients with new
neurologic symptoms or worsening of preexisting
symptoms that persisted for more than 24 hr after injec-
tion. Median duration of the symptoms was three days.
It was speculated that either a pressure (ischemic) effect
of the injection or an inflammatory response to one or
more of the components contributed to these neuro-
logic deficits. It was recommended that patients be
instructed to seek medical attention should evidence of
neurologic compromise occur, since these are the pre-
senting symptoms of spinal hematoma.

WWhhaatt  aarree  tthhee  ooppttiioonnss  ffoorr  ppaattiieennttss  wwhhoo  eemmeerrggeennttllyy
rreeqquuiirree  aannttiiccooaagguullaattiioonn  oorr  tthhrroommbboollyyttiicc  tthheerraappyy??
Patients who have recently undergone neuraxial anes-
thesia and require emergent anticoagulation for limb
ischemia, acute coronary syndrome, or deep venous
thrombosis/pulmonary embolism represent a conun-
drum for the anesthesiologist. Ideally, the patient
should be queried prior to antithrombotic or throm-

bolytic therapy for a recent history of lumbar puncture,
spinal or epidural anesthesia, or epidural steroid injec-
tion to allow appropriate management and monitoring.
The decision to maintain or remove an existing neurax-
ial catheter is based on the degree/duration of
antithrombotic therapy. Since combination therapy
(antiplatelet medications with heparin and/or throm-
bolytics) represents a greater risk of bleeding, treatment
options with the least impact on coagulation should be
considered.7,8 Unfortunately, while the anesthesia com-
munity is well aware of the potential for spinal bleeding
in this patient population, other specialties have only
recently become cognizant of the risk. As a result, the
anesthesiologist may not be notified until after estab-
lishment of therapeutic anticoagulation. Under these
circumstances, a consensus on when hemostasis may be
restored to allow catheter removal must be achieved,
balancing the relative risks of hemorrhage and throm-
bosis. Complete reversal of the anticoagulant effect may
not be feasible due to the risk of thromboembolic com-
plications. Most importantly, ongoing efforts to edu-
cate clinicians responsible for administering
hemostasis-altering medications are critical. 

NNeeww  aannttiitthhrroommbboottiicc  aaggeennttss  aarree  iinnttrroodduucceedd  ccoonnttiinnuuaall--
llyy..  WWhhaatt  iiss  aann  aapppprroopprriiaattee  ssttrraatteeggyy??
New antithrombotic drugs which target various steps
in the hemostatic system, such as inhibiting platelet
aggregation, blocking coagulation factors, or enhanc-
ing fibrinolysis are continually under development.
The most extensively studied are antagonists of specif-
ic platelet receptors and direct thrombin inhibitors.
Many of these antithrombotic agents have prolonged
half-lives and are difficult to reverse without the
administration of blood components. Furthermore,
since the risk of thromboembolic complications is
decreased with intraoperative or early postoperative
initiation of antithrombotic therapy, it is likely that the
new pharmacologic therapies will utilize these princi-
ples. Unfortunately, early postoperative dosing is asso-
ciated with surgical (and often anesthesia-related)
bleeding. This has been noted with standard heparin,
LMWH, and fondaparinux.3,7,13

It will probably not be possible to evaluate the risk of
spinal hematoma based on data from the phase II and
III clinical trials of new agents. Pharmaceutical compa-
nies and the Food and Drug Administration construct
methodologies to minimize the potential for this cata-
strophic complication. For example, during the clinical
testing of fondaparinux, the patient was excluded from
the trial if neuraxial block was traumatic or more than a
single needle pass was required.13 Until a large body of
literature is available to document the safety of neurax-
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ial techniques in patients treated with antithrombotic
medications such as fondaparinux, the decision to per-
form neuraxial blockade should consider the frequency
and severity of surgical bleeding (as a surrogate for
spinal bleeding), the conditions under which neuraxial
block was performed during the clinical trials, and the
risk of alternative anesthetic techniques. Importantly,
the prolonged effect of the investigational antithrom-
botic agents will make it difficult to remove indwelling
catheters during normal hemostasis. It is likely that
indwelling neuraxial catheters will be removed prior to
initiation of thromboprophylaxis. 

DDoo  ccoonnttiinnuuoouuss  ppeerriipphheerraall  bblloocckkss  rreepprreesseenntt  ""mmiinnii--
mmuumm  rriisskk""??
Although spinal hematoma is the most significant hem-
orrhagic complication of regional anesthesia due to the
catastrophic nature of bleeding into a fixed and noncom-
pressible space, the associated risk following plexus and
peripheral techniques remains undefined. There are no
investigations which examine the frequency and severity
of hemorrhagic complications following plexus or periph-
eral blockade in anticoagulated patients. However, few
reports of serious complications following neurovascular
sheath cannulation for surgical, radiological, or cardiac
indications have been reported. The few reported cases of
major bleeding associated with non-neuraxial techniques
occurred after psoas compartment or lumbar sympathet-
ic blockade; neurologic compromise was not always
reported.14–16 These cases suggest that significant blood
loss (resulting in transfusion or even death), rather than
neural deficits, may be the most serious complication of
non-neuraxial regional techniques in the anticoagulated
patient. Given the paucity of information, it is impossible
to make definitive recommendations. Conservatively, the
consensus statements on neuraxial anesthesia and antico-
agulation may be applied to plexus and peripheral tech-
niques.17 However, this may be more restrictive than
necessary for techniques involving superficial and com-
pressible vasculature. 

In summary, risk factors for spinal hematoma
include patient, pharmacologic and regional anesthet-
ic variables. However, it must be remembered that
identification of risk factors and establishment of
guidelines will not completely eliminate the complica-
tion of spinal hematoma. In Vandermeulen’s series,
although 87% of patients had a hemostatic abnormal-
ity or difficulty with needle puncture, 13% had no
identifiable risk factor.2 Vigilance in monitoring is crit-
ical to allow early evaluation of neurologic dysfunction
and prompt intervention. We must focus not only on
the prevention of spinal hematoma, but also on the
optimization of neurologic outcome. 

Qu’est-ce qu’un patient
comme vous fait avec
une complication
comme celle-là ?
Diagnostic, pronostic et
prévention d’un
hématome rachidien

L’hématome rachidien est une complication rare et
potentiellement catastrophique de l’anesthésie rachi-
dienne ou péridurale. On ne connaît pas la véritable
incidence de dysfonction neurologique résultant de
complications hémorragiques associées au blocage
neural central. Une vaste revue des publications a per-
mis à Tryba de trouver 13 cas d’hématome rachidien
sur 850 000 anesthésies péridurales et sept cas sur 
650 000 rachianesthésies.1 Le calcul de l’incidence qui
en découle est approximativement de moins de 1 sur 
150 000 cas d’anesthésie péridurale et de moins de 1
sur 220 000 cas de rachianesthésie.1 Ces estimations
représentent la limite supérieure de l’intervalle de con-
fiance de 95 %, la fréquence totale est donc beaucoup
plus faible. De plus, les caractéristiques des patients et
les variables anesthésiques associées à un risque accru
d’hémorragie rachidienne, comparées aux valeurs de
base, ont été définies par des études de cas et des séries
cliniques.2–4 Ainsi, le risque associé au cathéter péridu-
ral à demeure et à l’administration biquotidienne d’hé-
parine de bas poids moléculaire (HBPM) a été estimé à
un sur 3 100 patients.5 Il est utile de dépister les popu-
lations de patients à risque, mais la connaissance des
techniques de gestion qui facilitent la détection et l’é-
valuation de nouveaux déficits neurologiques périopéra-
toires est encore plus déterminante.

Dans le présent numéro du Journal canadien
d’anesthésie, Schwarz et coll.6 présentent un cas d’hé-
matome rachidien associé à l’administration sc stan-
dard d’héparine thromboprophylactique avec un
cathéter péridural en place. Le patient a connu une
récupération neurologique complète, malgré l’absence
d’intervention chirurgicale. Le titre de l’article met en
relief les aspects particuliers de ce cas - l’âge du patient
constitue un facteur de risque potentiel et une
récupération neurologique spontanée peut survenir
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malgré des déficits significatifs. Le titre démontre aussi
l’idée persistante que des déficits sensoriels et moteurs
sont des symptômes atypiques de l’hématome rachi-
dien. Cette fausse idée continue de retarder l’inter-
vention et influence l’évolution neurologique.

L’arrivée de nouveaux anticoagulants et d’antiagré-
gants plaquettaires, l’équilibre complexe des compli-
cations thromboemboliques et hémorragiques et les
indications changeantes pour l’anesthésie/l’analgésie
régionale nécessitent une approche individuelle.
Espérons que l’analyse qui suit des tendances et des
controverses en cours comprenant «tout ce que vous
avez toujours voulu savoir au sujet de l’hématome
rachidien sans jamais avoir la chance de le demander»,
facilitera la prise en charge des patients.

QQuueellllee  eesstt  llaa  ffrrééqquueennccee  ddee  ll’’hhéémmaattoommee  rraacchhiiddiieenn
ssppoonnttaannéé ??
L’hématome rachidien, en l’absence de trauma ou d’an-
ticoagulothérapie, survient rarement. Néanmoins, des
complications hémorragiques spontanées et majeures,
comme les saignements intracrâniens, intramédullaires,
intraoculaires, médiastinaux ou rétropéritonéaux, ont été
observés à la suite de traitement antithrombotique et
thrombolytique. Les facteurs de risque comprennent
l’intensité de l’effet anticoagulant, l’âge avancé, le sexe
féminin, des antécédents d’hémorragie gastro-intesti-
nale, l’usage concomitant d’aspirine et la durée du traite-
ment.7 Pendant le traitement à la warfarine, un rapport
international normalisé (RIN) de 2,0 à 3,0 est associé à
un faible risque d’hémorragie : < 3 % pour un traitement
de trois mois. Des doses plus élevées (RIN > 4) compor-
tent une hausse significative des risques d’hémorragie 
(7 %). L’incidence de complications hémorragiques pen-
dant l’anticoagulothérapie avec de l’héparine normale,
aussi bien qu’avec de l’HBPM, est de < 3 %.7 Le traite-
ment thrombolytique représente le plus grand risque de
saignement, chez 6 % à 30 % des patients.8 Les patients
qui nécessitent une anticoagulothérapie préopératoire,
comme ceux qui ont des antécédents de fibrillation auri-
culaire ou une valvule prothétique, ne sont pas les
meilleurs candidats à l’anesthésie neuraxiale. Souvent,
l’effet anticoagulant n’est que partiellement renversé
pour éviter des complications thrombotiques et/ou les
patients reçoivent une anticoagulation postopératoire
agressive. L’hémostase normale pour la mise en place
d’une aiguille ou le retrait d’un cathéter n’est présente
que pour un court intervalle.

QQuueelllleess  ssoonntt  lleess  ccaarraaccttéérriissttiiqquueess  ddeess  ppaattiieennttss  aassssoocciiééeess
àà  uunn  rriissqquuee  ssiiggnniiffiiccaattiiff  dd’’hhéémmaattoommee  rraacchhiiddiieenn ??
Les facteurs reliés à l’hématome rachidien et à l’hé-
morragie spontanée sont semblables dans le contexte

d’une anticoagulothérapie - l’âge avancé et le sexe
féminin. Un faible poids et une maladie hépatique ou
rénale concomitante peuvent aussi exacerber la réac-
tion d’anticoagulation et augmenter le risque
théorique. Dans une série de 40 cas d’hématomes
rachidiens liés à une thromboprophylaxie avec de
l’HBPM, 75 % étaient des femmes âgées.3 Le dosage
de l’HBPM n’est pas ajusté au poids et l’effet anti-
coagulant de l’HBPM n’est pas monitoré à cause
d’une biodisponibilité fiable. De plus, même si on sait
que l’insuffisance rénale prolonge et accroît l’effet
anti-Xa, la créatinine sérique de base n’était pas tou-
jours mesurée avant la thromboprophylaxie avec de
l’HBPM. Ces facteurs peuvent avoir contribué au
nombre d’hématomes rachidiens. La pharmacologie
de la warfarine est aussi significativement affectée par
l’âge, la diète et l’activité du patient. La grande varia-
bilité de la réponse du patient à la warfarine nécessite
un monitorage fréquent. De toute évidence, les fac-
teurs reliés au patient ne sont pas «contrôlables», mais
ils devraient être examinés au moment de choisir une
technique anesthésique régionale et l’intensité du
monitorage neurologique périopératoire.

QQuueellllee  eesstt  llaa  ssoouurrccee  dduu  ssaaiiggnneemmeenntt  eett  ccoommbbiieenn  ddee
ssaanngg  ddooiitt  ss’’aaccccuummuulleerr  aavvaanntt  qquu’’uunnee  iisscchhéémmiiee  ddee  llaa
mmooeellllee  ééppiinniièèrree  nnee  ssuurrvviieennnnee ??
On retrouve la majorité des hématomes rachidiens
dans l’espace péridural à cause du plexus veineux
proéminent. À l’inverse, le saignement sous-arachnoï-
dien qui cause des lésions neurologiques est rarement
rapporté à cause de l’effet de dilution du liquide
céphalo-rachidien et de l’absence de gros vaisseaux
sanguins. La source réelle de l’hémorragie, artérielle
ou veineuse, demeure controversée. Un saignement
artériel devrait s’accumuler rapidement et causer une
ischémie neurale tôt après le traumatisme. Cependant,
la plupart des hématomes rachidiens deviennent symp-
tomatiques quelques jours après la mise en place de
l’aiguille ou du cathéter, non immédiatement après
l’opération, ce qui laisse croire que le saignement n’est
pas artériel. Par ailleurs, un saignement veineux s’ac-
cumulerait lentement, mais serait théoriquement tam-
ponné avant de dépasser la pression de perfusion de la
moelle épinière. Donc, aucun modèle ne représente
complètement le scénario clinique. Le volume de sang
nécessaire pour causer une ischémie médullaire varie
également et dépend du site du saignement (la queue
de cheval est relativement résistante, tandis que la
zone limitrophe de la moelle est plus exposée), de la
présence d’anomalies à la colonne vertébrale et de la
rapidité avec laquelle le sang s’accumule. Fait intéres-
sant, certains hématomes HBPM comportent moins
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de sang que la quantité normalement injectée pendant
le colmatage sanguin péridural.3

CCoommmmeenntt  ss’’iinnssttaalllleenntt  hhaabbiittuueelllleemmeenntt  lleess  ssyymmppttôômmeess
nneeuurroollooggiiqquueess??
L’apparition postopératoire immédiate des symptômes
est occasionnelle ; il est rare qu’un hématome rachi-
dien se présente comme un blocage neuraxial «pro-
longé». Dans une série, l’intervalle moyen entre le
début du traitement avec l’HBPM et la dysfonction
neurologique était de trois jours, tandis que le temps
écoulé entre l’apparition des symptômes et la laminec-
tomie était de plus de 24 h.3 Moins du tiers des
patients ont connu une récupération neurologique
bonne ou satisfaisante. Ces résultats correspondent à
ceux de Vandermeulen et coll.,2 qui indiquent qu’il
s’écoulait environ 15 h entre le début de nouveaux
déficits neurologiques et la paralysie complète. De
plus, on a noté que s’il y a plus de huit heures entre le
développement de la paralysie et l’intervention chirur-
gicale, la récupération neurologique complète est peu
probable.2

ÀÀ  qquueell  mmoommeenntt  ddeevvrraaiitt--oonn  ffaaiirree  uunn  eexxaammeenn  dd’’iimmaa--
ggeerriiee  rraaddiiooggrraapphhiiqquuee  eett//oouu  ccoonnssuulltteerr  uunn  
nneeuurroocchhiirruurrggiieenn ??
Le diagnostic différentiel des symptômes neu-
rologiques postopératoires, nouveaux ou progressifs,
comprend la neuropraxie chirurgicale, le blocage neu-
raxial prolongé ou exacerbé, le syndrome des artères
spinales antérieures, l’exacerbation de désordres neu-
rologiques préexistants et la présentation d’une condi-
tion neurologique non diagnostiquée antérieurement,
aussi bien qu’un hématome rachidien. L’évaluation
repose sur l’identification de causes réversibles ou
traitables. C’est pourquoi, tout symptôme nouveau ou
progressif apparaissant lors d’une analgésie péridurale
justifie l’arrêt immédiat de la perfusion (le cathéter
demeure in situ) pour écarter toute contribution pos-
sible de l’anesthésique local ou de l’effet de volume. Si
l’anesthésique péridural est en cause, un prompt
retour à la normale devrait survenir. L’évolution neu-
rologique étant liée au diagnostic et à l’intervention
précoces, il est crucial d’obtenir un examen d’imagerie
radiographique, de préférence par résonance magné-
tique, dès que possible. Un neurochirurgien devrait
être rapidement consulté aussi pour déterminer l’ur-
gence de la chirurgie. Rappelons que tous les
hématomes rachidiens ne sont pas traités par laminec-
tomie ; la résolution spontanée des déficits a déjà été
signalée.6,9 La décision, d’observer vs d’intervenir
chirurgicalement, appartient au neurochirurgien.

LL’’hhéémmaattoommee  rraacchhiiddiieenn  eesstt--iill  rraappppoorrttéé  ddaannss  llaa  ppooppuullaa--
ttiioonn  oobbssttééttrriiccaallee ??
Comme la grossesse et la période immédiate du post-
partum sont associées à un état d'hypercoagulabilité
possible, on croit généralement que les parturientes ne
sont pas à risque d’un hématome rachidien. Dans la
série de Vandermeulen et coll.,2 cinq des 61
hématomes rachidiens concernent pourtant des par-
turientes. Dans deux cas, un trouble de la coagulation
(thrombocytopénie, prééclampsie) était présent. Une
patiente présentait un épendymome péridural non
diagnostiqué antérieurement. Aucun facteur de risque
n’a été constaté chez les deux autres patientes. Jusqu’à
maintenant, aucun hématome rachidien n’a été associé
au traitement antithrombotique du péripartum.
Toutefois, il n’existe pas de grande série qui docu-
menterait la sécurité du blocage neuraxial en présence
d’anticoagulation selon les niveaux thérapeutiques
nécessaires dans cette population. Le risque relatif
demeure donc inconnu.

CCoommppaarrééss  aauuxx  ppooppuullaattiioonnss  cchhiirruurrggiiccaalleess  eett  oobbssttééttrrii--
ccaalleess,,  lleess  ppaattiieennttss  ddeess  sseerrvviicceess  aannttiiddoouulleeuurr  aammbbuullaa--
ttooiirreess  ddeevvrraaiieenntt--iillss  ffaaiirree  ll’’oobbjjeett  dd’’uunnee  aatttteennttiioonn
ppaarrttiiccuulliièèrree ??
Quelques investigations et études de cas suggèrent
que les patients soumis à un bloc antidouleur
chronique soient plus à risque de complications neu-
rologiques.10,11 Dans une revue du Projet de
l’American Society of Anesthesiologists sur les réclama-
tions réglées, Cheney et coll.10 ont rapporté que les
lésions médullaires étaient la principale cause de récla-
mation dans les années 1990 et qu’un important fac-
teur associé était le bloc utilisé pour traiter la douleur
chronique, y compris l’injection péridurale de stéroïde
péridural. Dans une série de 1 214 patients recevant
une injection péridurale de stéroïde, incluant 383 
(32 %) sous médication antiplaquettaire,12 aucun
hématome rachidien n’est rapporté. Par contre, 42
patients présentaient des symptômes neurologiques
ou l’aggravation de symptômes préexistants qui persis-
taient pendant plus de 24 h après l’injection. La durée
moyenne des symptômes était de trois jours. On a
supposé qu’un effet de pression (ischémique) de l’in-
jection ou une réponse inflammatoire à l’un des com-
posants, ou à plusieurs, contribuent à ces déficits
neurologiques. On a recommandé d’inciter les
patients à consulter un médecin si un trouble neu-
rologique évident survenait, puisque c’est le genre de
symptômes annonçant l’hématome rachidien.
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QQuueelllleess  ssoonntt  lleess  ooppttiioonnss  ppoouurr  lleess  ppaattiieennttss  qquuii  oonntt
bbeessooiinn  dd’’aannttiiccooaagguullootthhéérraappiiee  oouu  ddee  ttrraaiitteemmeenntt
tthhrroommbboollyyttiiqquuee  dd’’uurrggeennccee  ??
Les patients qui ont récemment subi une anesthésie
neuraxiale et ont besoin d’une anticoagulothérapie
d’urgence pour une ischémie des membres, un syn-
drome coronaire aigu ou une thrombose veineuse
profonde/une embolie pulmonaire représentent une
énigme pour les anesthésiologistes. Idéalement, le
patient devrait être interrogé avant le traitement
antithrombotique ou thrombolytique pour savoir s’il y
a eu une ponction lombaire, une anesthésie rachi-
dienne ou péridurale récentes ou l’injection péridurale
de stéroïde afin d’administrer le traitement et le mo-
nitorage appropriés. La décision de maintenir ou de
retirer un cathéter neuraxial est fondée sur le degré/la
durée du traitement antithrombotique. Comme le
traitement combiné (médicament antiplaquettaire
avec héparine et/ou thrombolytiques) représente un
plus grand risque de saignement, il faut penser à des
traitements qui présentent le moins d’impact possible
sur la coagulation.7,8 Malheureusement, tandis que les
anesthésiologistes connaissent bien le potentiel de
saignement médullaire chez ces patients, d’autres spé-
cialistes n’ont que récemment pris connaissance du
risque. Avec pour résultat que les anesthésiologistes ne
peuvent être informés qu’après l’établissement d’anti-
coagulothérapie. Dans ce contexte, il faut s’entendre
sur le moment où l’hémostase peut être restaurée pour
permettre le retrait du cathéter tout en pesant les
risques relatifs d’hémorragie et de thrombose. Le ren-
versement complet de l’effet anticoagulant peut ne pas
être faisable à cause du risque de complications throm-
boemboliques. Il est donc crucial de poursuivre la for-
mation des cliniciens responsables d’administrer des
médicaments qui affectent l’hémostase.

DDee  nnoouuvveeaauuxx  aaggeennttss  aannttiitthhrroommbboottiiqquueess  ssoonntt  ccoonnttii--
nnuueelllleemmeenntt  mmiiss  ssuurr  llee  mmaarrcchhéé..  QQuu’’eesstt--ccee  qquu’’uunnee
ssttrraattééggiiee  aapppprroopprriiééee ??
Des nouveaux médicaments antithrombotiques qui
ciblent divers stades du système hémostatique, comme
l’inhibition de l’agrégation plaquettaire, le blocage des
facteurs de coagulation ou la stimulation de la fibri-
nolyse, font toujours l’objet de recherche. Les plus
largement étudiés sont des antagonistes spécifiques de
récepteurs plaquettaires et des inhibiteurs de la throm-
bine. Beaucoup de ces antithrombotiques ont une
demi-vie prolongée et ont des effets difficiles à ren-
verser sans l’administration de composants sanguins.
De plus, comme le risque de complications throm-
boemboliques est réduit par un traitement antithrom-
botique peropératoire ou postopératoire précoce, il est

fort probable que ces principes vont guider la
recherche de nouvelles thérapies pharmacologiques.
Malheureusement, le titrage postopératoire précoce
est associé à un saignement chirurgical et souvent à un
saignement relié à l’anesthésie. C’est ce qui a été noté
avec l’héparine normale, l’HBPM et le fondapari
nux.3,7,13 

Il ne sera sans doute pas possible d’évaluer le risque
d’hématome rachidien d’après les données des phases
II et III des essais cliniques sur les nouveaux médica-
ments. Les compagnies pharmaceutiques et la Food
and Drug Administration élaborent des méthodolo-
gies pour minimiser le potentiel de complications ca-
tastrophiques de ce genre. Par exemple, pendant les
tests cliniques sur le fondaparinux, le patient était
exclu de l’étude si le bloc neuraxial était traumatique
ou s’il avait nécessité le passage de plus d’une ai-
guille.13 En attendant qu’une importante documenta-
tion ne soit disponible pour préciser la sécurité des
techniques neuraxiales chez les patients traités avec des
antithrombotiques comme le fondaparinux, la déci-
sion de réaliser un blocage neuraxial devrait s’appuyer
sur la fréquence et la sévérité des saignements chirur-
gicaux (comme substitut au saignement médullaire),
les conditions dans lesquelles a été réalisé le bloc pen-
dant les essais cliniques et le risque lié aux autres tech-
niques anesthésiques. L’effet prolongé des agents
antithrombotiques expérimentaux va vraiment rendre
difficile le retrait du cathéter à demeure pendant l’hé-
mostase normale. On peut penser que le cathéter neu-
raxial à demeure sera retiré avant le début de la
thromboprophylaxie.

LLeess  bbllooccss  ppéérriipphhéérriiqquueess  ccoonnttiinnuuss  rreepprréésseenntteenntt--iillss  uunn
««rriissqquuee  mmiinniimmaall»» ??
Quoique l’hématome rachidien soit la complication
hémorragique la plus importante de l’anesthésie
régionale, étant donné la nature catastrophique du
saignement dans un espace fixe et non compressible, le
risque associé aux suites de l’anesthésie des plexus et de
l’anesthésie périphérique demeure inconnu. Il n’y a pas
de recherches sur la fréquence et la sévérité des compli-
cations hémorragiques à la suite de bloc périphérique
chez des patients anticoagulés. Cependant, peu d’arti-
cles signalent des complications sérieuses à la suite de la
canulation d’une gaine neurovasculaire pour des indica-
tions chirurgicales, radiologiques ou cardiaques. Les
quelques cas rapportés de saignement important, asso-
cié à des techniques non neuraxiales, sont survenus
après un blocage de la loge du psoas ou un blocage
sympathique lombaire ; une lésion neurologique n’était
pas toujours mentionnée.14–16 Ces cas suggèrent que
des pertes sanguines significatives (suivies de transfusion
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et même de la mort), plutôt que des déficits neuraux,
puissent être la plus importante complication des tech-
niques régionales non neuraxiales chez un patient anti-
coagulé. Le manque d’informations ne permet donc pas
de faire des recommandations finales. On peut
raisonnablement dire que des énoncés généraux sur
l’anesthésie neuraxiale et l’anticoagulation peuvent s’ap-
pliquer aux techniques régionales et périphériques.17

Cependant, ce pourrait être plus restrictif que nécessaire
pour des techniques qui concernent le système vascu-
laire superficiel et compressible.

En résumé, les facteurs de risque d’hématome
rachidien incluent le patient et les variables pharma-
cologiques et anesthétiques régionales. Il faut toute-
fois se rappeler que l’identification des facteurs de
risque et l’élaboration de recommandations n’éli-
mineront pas complètement le risque d’un hématome
rachidien. Dans la série de Vandermeulen, même si on
a relevé des anomalies hémostatiques ou des difficultés
avec les aiguilles pour ponction chez 87 % des patients,
13 % ne présentaient pas de facteur de risque identi-
fiable.2 La vigilance du monitorage est critique pour
permettre l’évaluation précoce d’une dysfonction neu-
rologique et d’une prompte intervention. Nous
devons mettre l’accent non seulement sur la préven-
tion d’hématome rachidien, mais aussi sur l’optimali-
sation de l’évolution neurologique.
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