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Introduction
Evénement fréquent en médecine d’urgence.
Peut être à l’origine de symptômes conduisant le patient à consulter aux
urgences, en particulier si elle est brutale ou s’il existe une extériorisation
de sang.
Si l’anémie peut être la conséquence d’une hémorragie aiguë ou chronique,
elle peut également s’intégrer dans un contexte plus complexe où existent
un défaut de production ou une augmentation de la destruction des
hématies : On parle  d’anémie aiguë isovolémique.
Prendre en charge une anémie aiguë répond au même raisonnement que
tout autre problème survenant dans le contexte de l’urgence.
Il convient de définir le mécanisme de l’anémie ; le besoin d’un traitement
symptomatique qui, en l’occurrence, peut être l’expansion volémique ,
l’apport d’oxygène, la transfusion de concentrés érythrocytaires ; la
présence d’une pathologie relevant d’un traitement spécifique et immédiat,
en milieu spécialisé.



Définitions
Si la définition consensuelle de l’anémie est la diminution de la
concentration d’hémoglobine en deçà du seuil physiologique ( Hb < 12 g/dl
pour les hommes, 11 g/dl pour les femmes, selon l’OMS) , appréhender son
caractère aigu en médecine d’urgence est plus difficile.
Pour qu’elle ait du sens, la définition de l’anémie aiguë doit avoir une
relevance clinique.
En d’autres termes, l’anémie aiguë serait une diminution de l’hémoglobine
en deçà du seuil critique, responsable de symptômes relevant d’un
traitement urgent.
Les recommandations définissent le terme anémie aiguë comme « se
constituant en moins de 48 heures, et par extension les situations
postopératoires où l’anémie se constitue en quelques jours à 3 semaines »

Physiopathologie
La diminution de l’hémoglobine s’accompagne de mécanismes permettant
de maintenir la délivrance en oxygène.
On observe dans ces conditions une optimisation du débit cardiaque et de
l’extraction d’oxygène.
Plusieurs paramètres vont contribuer à l’augmentation du débit cardiaque.
Habituellement, c’est l’augmentation du volume d’éjection et de la
fréquence qui permettent d’augmenter le débit cardiaque
Dans le cas de l’anémie aiguë isovolémique , la diminution de la viscosité
sanguine liée à la diminution du nombre d’hématies est bénéfique.
Elle permet de diminuer les résistances vasculaires périphériques et
d’accroître le retour veineux.
*Il existe parallèlement une amélioration des conditions d’extraction de
l’oxygène.



*La circulation systémique s’adapte et on constate une vasodilatation
coronaire et cérébrale réflexe, permettant une extraordinaire
augmentation de débit sanguin de ces organes, perfusé à basse résistance.
*Le corollaire est une vasoconstriction des territoires
hépato-splanchniques et rénaux.
*De plus, l’anémie induit des modifications avec une augmentation de la
vélocité des hématies, ainsi qu’une répartition plus favorable et homogène
des hématies dans le flux vasculaire.

Diagnostique
Une difficulté en médecine d’urgence est d’établir le caractère aigu de
l’anémie.
L’urgentiste doit évaluer le retentissement de l’anémie et la nécessité d’une
transfusion, dictée par la présentation clinique.
Les manifestions cliniques liées à l’anémie sont variées, aspécifiques et
indépendantes du taux d’hémoglobine.
Le rôle difficile du clinicien aux urgences va être de savoir reconnaître une
anémie devant certains symptômes non spécifiques et d’en évaluer les
signes éventuels de mauvaise tolérance, nécessitant une prise en charge
immédiate.
Une anémie doit être recherchée dans plusieurs situations : soit devant des
manifestations en rapport avec les conséquences d’un déficit en
hémoglobine ; soit devant des manifestations en rapport avec une
pathologie pouvant en être la cause.
Les signes cliniques relatifs à l’anémie sont principalement la traduction
de la diminution d’oxygène transporté dans l’organisme du fait d’une
quantité d’hémoglobine circulante insuffisante.
Sa conséquence physiopathologique est donc une hypoxie tissulaire
responsable d’une symptomatologie fonctionnelle anoxique.



Signes fonctionnels
Les manifestations fonctionnelles anoxiques sont des signes non
pathognomoniques, variables d’un patient à l’autre, mais souvent
révélateurs.
Ces manifestations cliniques sont souvent des motifs de recours aux
urgences.
On peut relever : l’asthénie inhabituelle, permanente ; la dyspnée le plus
fréquemment à l’effort, mais pouvant devenir de repos ; des vertiges et des
céphalées, moins fréquents ; des palpitations, principalement à l’effort,
mais pouvant être ressenties au repos.
L’anémie peut aussi décompenser ou aggraver une pathologie préexistante,
le plus souvent cardiaque ou vasculaire, provoquant des signes
d’insuffisance cardiaque, d’angor, des douleurs de membres en cas
d’artériopathie oblitérante, des signes neuropsychiques s’il existe une
sténose artérielle cérébrale.
L’anémie est alors insuffisamment évoquée, les symptômes amenant le
patient à consulter étant en rapport avec une pathologie connue, dont les
facteurs de décompensation peuvent être multiples.
Enfin, chez la personne âgée, l’anémie peut se traduire par d’autres
symptômes plus trompeurs tels que des chutes, des malaises ou une
confusion.

Signes cliniques, éléments de sévérité et taux d’hémoglobine
Le signe clinique le plus spécifique de l’anémie est la pâleur, mais
cependant il constitue rarement un motif de consultation aux urgences.
Il doit être systématiquement recherché dans l’hypothèse d’une anémie.
La recherche de cette pâleur généralisée, cutanéomuqueuse, est
particulièrement sensible au niveau des conjonctives et des ongles. Elle a
d’autant plus de valeur qu’elle est récente.



Les autres signes cliniques d’anémie sont tout aussi peu spécifiques que ses
symptômes fonctionnels. On recherche un souffle cardiaque systolique,
une tachycardie.
Tout comme pour les signes fonctionnels, l’anémie peut se traduire
cliniquement par des signes de décompensation d’une pathologie
préexistante.
Le tableau 1 permet d’approcher la sémiologie liée aux pertes sanguines

Le taux critique d’hémoglobine a été évalué par l’expérience chez le sujet
sain et par chez les patients témoins
Ce taux critique semble de 4 g/dL, mais il doit être interprété en fonction de
la situation clinique et intégrer une pathologie aiguë ou un état morbide
influant sur les mécanismes d’oxygénation tissulaire.
Devant toute suspicion d’anémie, il faut rechercher des signes de gravité,
en rapport avec une mauvaise tolérance de l’hypoxie tissulaire.



La présence de ces signes guide l’indication thérapeutique et notamment
transfusionnelle.
Ces signes ne sont pas uniquement liés au taux d’hémoglobine, mais le plus
souvent à la rapidité d’installation de l’anémie, à l’âge du patient et à
l’existence de comorbidités notamment cardiovasculaires. Il faut
également prendre en compte l’hypovolémie s’il s’agit d’anémie aiguë
hémorragique
Les signes de gravité en rapport avec la diminution du taux d’hémoglobine
peuvent être :
*Dyspnée au moindre effort ou de repos,
*Polypnée ;
*Tachycardie mal tolérée, possiblement responsable d’une
décompensation cardiaque ;
*Signes d’ischémie aiguë (coronaire, cérébrale, ischémie de membre) voire
de souffrance viscérale (ischémie mésentérique).
Toute décompensation grave d’une pathologie préexistante précipitée par
l’anémie constitue des signes de gravité à rechercher.
D’autres signes cliniques peuvent relever de l’anémie ou de l’hypovolémie,
selon le contexte : une hypotension orthostatique, une syncope ; une
polypnée ; un choc : hypotension artérielle, temps de recoloration
capillaire augmenté, marbrures, anurie ; des signes neurologiques
centraux : agitation, somnolence, coma.



Traitement
L’objectif de la transfusion est la disparition des signes de mauvaise
tolérance de
l’anémie.
Il faut pour cela avoir un objectif de transfusion à partir duquel on
présume
l’amélioration clinique du patient.

Conclusion
La conduite devant une anémie aiguë non hémorragique doit être
pragmatique.
Le premier rôle du médecin urgentiste est de savoir poser l’indication de
transfusion en recherchant les signes de mauvaise tolérance et, à défaut,
de déterminer si le patient est justiciable de transfusion d’après évaluation
de l’état physiologique et du taux d’hémoglobine.
La recherche du mécanisme doit avoir pour but essentiel de contrôler la
cause de l’anémie, dans l’hypothèse ou elle serait accessible à un
traitement spécifique

Modèle de raisonnement devant une anémie en urgence



Références
1. WHO/UNICEF/UNU. Iron Deficiency: Indicators for Assessment and
Strategies for Prevention. Geneva: World Health Organization, 1998.
2. Toy P, Feiner J, Viele MK, Watson J, Yeap H, Weiskopf RB. Fatigue during
acute isovolemic anemia in healthy, resting humans. Transfusion 2000 ; 40
: 457-60.
3. Transfusion globules rouges homologues. Recommandations AFSSAPS
Août 2002. agmed.sante.gouv.fr/pdf/5/rbp/glreco.pdf
4. Koury MJ, Bondurant MC. Maintenance by erythropoietin of viability
and maturation of murine erythroid precursor cells. J Cell Physiol 1988 Oct
; 137 (1) : 65-74.
5. Ebert BL, Bunn HF. Regulation of the erythropoietin gene. Blood 1999 Sep
15 ; 94


