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La concentration d’hémoglobine est jugée adéquate dans une situation clinique
donnée, si la quantité d’oxygène distribuée aux tissus est suffisante pour répondre à
leurs besoins métaboliques. Par conséquent, les décisions transfusionnelles chez un
patient donné ne peuvent être fondées uniquement sur le taux d’hémoglobine. Plus
exactement, l’adoption d’une valeur seuil transfusionnelle arbitraire universellement
applicable aura pour conséquence l’utilisation excessive des transfusions chez cer-
tains patients et leur sous-utilisation chez d’autres1. Une meilleure connaissance des
réponses physiologiques se manifestant en présence d’anémie isovolémique aiguë et
des facteurs cliniques qui peuvent limiter la capacité de l’organisme à maintenir une
oxygénation adéquate des tissus dans ces situations, permettra aux cliniciens de
mieux définir le seuil transfusionnel propre à chaque patient. Dans ce numéro
d’Anesthésiologie – Conférences scientifiques nous examinons les facteurs physio-
logiques et cliniques relatifs à l’anémie isovolémique aiguë et présentons les options
thérapeutiques existantes.

RÉPONSE PHYSIOLOGIQUE À L’ANÉMIE AIGUË

Le maintien de la distribution d’oxygène aux tissus en présence d’une réduction aiguë
de la concentration des globules rouges dépend de la majoration du débit cardiaque et de
l’augmentation du taux d’extraction de l’O2 sanguin. Ces deux mécanismes nécessitent la
préservation d’un volume de sang circulant adéquat.  

Réponse du débit cardiaque

L’augmentation du débit cardiaque chez le sujet montrant une anémie isovolémique
est étroitement liée à la baisse de l’hématocrite. Une telle réponse du débit cardiaque est
habituellement due à une augmentation du volume d’éjection systolique et dans une
certaine mesure, à une augmentation de la fréquence cardiaque2. La diminution de la
viscosité sanguine joue un rôle fondamental dans l’augmentation du volume d’éjection
systolique en augmentant le retour veineux et en réduisant la résistance vasculaire
périphérique. Ces modifications entraînent un accroissement de la fonction myocardique,
et une amélioration directe de la contractilité cardiaque a également été décrite3. La
diminution de la résistance vasculaire périphérique totale est due essentiellement à la
réduction de la viscosité du sang, mais elle peut être également liée à la diminution de la
capacité du sang à inactiver l’oxyde nitrique4. La réponse adéquate du débit cardiaque à
l’anémie isovolémique dépend également de l’intégrité du système nerveux autonome et
du tonus alpha-adrénergique2.  

Réponse de l’extraction de l’oxygène 

L’objectif du deuxième mécanisme compensatoire est une meilleure adéquation entre
l’apport et la demande en oxygène au niveau tissulaire. Ce mécanisme, qui permet l’aug-
mentation du taux d’extraction de l’oxygène sanguin, implique des modifications physio-
logiques au niveau systémique et microcirculatoire.
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Au niveau systémique : Pour que l’apport en
oxygène corresponde à la demande des tissus, il est
nécessaire que le débit sanguin soit redistribué dans les
régions où la demande est élevée (p. ex. le cerveau et le
cœur), afin que l’oxygène présent dans le sang veineux
soit utilisé plus efficacement5. Plusieurs études expéri-
mentales ont démontré que, dans l’anémie aiguë, il se
produit une vasodilatation cérébrale et coronarienne.
Par conséquent, le débit dans ces régions augmente
dans une proportion excessive par rapport à l’augmen-
tation du débit cardiaque. Cette augmentation excep-
tionnelle du débit sanguin dans le cerveau et le cœur
est due au fait que ces organes sont directement tribu-
taires de l’apport sanguin, contrairement à d’autres
organes (p. ex. les régions splanchniques, les reins et 
la peau) qui ne consomment qu’une faible proportion
de l’oxygène disponible. Les organes dépendants de
l’apport sanguin extraient la plupart de l’oxygène
disponible, même dans des conditions basales, et ne
peuvent soutirer davantage pour répondre à des
besoins métaboliques accrus.

Le débit sanguin coronarien augmente davantage
que le débit sanguin cérébral lorsque la demande
myocardique en oxygène augmente en présence
d’anémie. Lorsque le taux d’hématocrite est réduit à
10 %-12 %, la consommation d’oxygène du myocarde
équivaut à plus du double de la normale6. Dans ces
conditions, la vasodilatation coronarienne est quasi-
maximale. Lorsque le taux d’hématocrite est inférieur
à 10 %, le débit sanguin coronarien ne peut plus
répondre à la demande accrue d’oxygène du myocarde,
causant une ischémie, qui à son tour entraîne une
insuffisance cardiaque. Ce phénomène a été démontré
dans des études expérimentales montrant une diminu-
tion de la consommation d’oxygène systémique
lorsque les valeurs de l’hématocrite sont proches de 
10 %7.

La perfusion accrue du cerveau et du cœur se pro-
duit aux dépens des organes qui ne sont pas directe-
ment dépendant de l’apport sanguin. On observe donc
une vasoconstriction relative dans certains tissus.
Ainsi, le débit sanguin rénal, mésentérique et hépa-
tique est proportionnellement moins élevé que le
débit cardiaque. Cette redistribution régionale du
débit sanguin entre les organes est due en partie à la
stimulation alpha-adrénergique. Elle n’est cependant
pas modifiée en présence d’un blocage ß-adrénergique8.

Au niveau microcirculatoire, plusieurs adaptations
physiologiques contribuent à une utilisation plus effi-
cace de l’oxygène restant dans le sang9. Le principal
effet de l’hémodilution sur la microcirculation est une
augmentation de la vitesse de déplacement des globules
rouges qui permet de maintenir la quantité ou le débit
des globules rouges présents dans les capillaires jusqu’à
un taux d’hématocrite systémique de 20 %. Cette
vitesse accrue du débit stimule la vasomotricité
artérielle et procure une distribution plus homogène des
globules rouges dans le réseau capillaire9. En raccourcis-
sant le temps de transit, l’augmentation de la vitesse des

globules rouges peut également réduire la perte
d’oxygène avant que ceux-ci n’atteignent les capillaires
et ainsi, améliorer le transfert de l’oxygène aux tissus.

Une augmentation du rapport entre l’hématocrite
microcirculatoire et l’hématocrite systémique a égale-
ment été démontrée10. Ce phénomène est lié aux inter-
actions complexes entre les globules rouges qui
migrent axialement (effet de Fahraeus) et la nature
hétérogène du réseau microcirculatoire. Enfin, des
changements dans la dynamique de la molécule d’hé-
moglobine peut entraîner une distribution plus efficace
de l’oxygène aux tissus en présence d’anémie. En fait,
un déplacement vers la droite de la courbe de dissocia-
tion de l’oxyhémoglobine – qui améliore le relargage
de l’oxygène dans les tissus à une tension d’oxygène
constante – est observé à un taux d’hémoglobine de 
9 g/dL et devient plus prononcé lorsque le taux est 
< 6,5 g/dL11. Ce phénomène provient de la synthèse
accrue du 2,3 diphosphoglycérate et apparaît lorsque
le taux d’hémoglobine baisse pendant 12 et 36 heures.

TOLÉRANCE ET LIMITES CLINIQUES DE L’ANÉMIE

Le maintien d’une oxygénation tissulaire adéquate
en présence d’anémie isovolémique dépend des adapta-
tions physiologiques (décrites ci-dessus) survenant aux
niveaux systémique et microcirculatoire. Il provoque
une augmentation du débit sanguin et du taux d’ex-
traction de l’oxygène. La contribution relative de ces
deux mécanismes dépend de la capacité de l’organisme
à recruter chacun d’eux. Plusieurs études ont démontré
qu’ils jouent tous deux un rôle durant les phases
initiales de l’anémie isovolémique12. Ils permettent de
maintenir l’apport d’oxygène aux tissus jusqu’à ce que
le taux d’hématocrite baisse à environ 10 %-
12 %. Au-dessous de cette valeur « critique », la distri-
bution d’oxygène ne peut plus répondre à la demande
des tissus, ce qui entraîne une hypoxie cellulaire. La
valeur critique du taux d’hémoglobine pourrait donc
être définie comme « la valeur de l’hémoglobine au-
dessous de laquelle la consommation d’oxygène
devient dépendante de l’apport en oxygène ».

Des études expérimentales chez l’animal ont
démontré que la valeur critique de la concentration
d’hémoglobine était d’environ 4,0 g/dL13. Des valeurs
correspondantes sont de toute évidence difficile à
obtenir chez l’être humain. Dans une étude menée
auprès de volontaires conscients en bonne santé,
Weiskopf et coll. ont démontré que l’oxygénation des
tissus demeure adéquate en présence d’hémodilution
isovolémique sévère jusqu’à un taux d’hémoglobine
de 5 g/dL14. Van Woerkens et coll. ont étudié un
patient Témoin de Jéhovah qui est décédé d’une
hémodilution extrême et ont observé une valeur cri-
tique d’hémoglobine de l’ordre de 4 g/dL15. La
tolérance à l’hémodilution isovolémique aiguë sévère
dépend non seulement de l’intégrité des mécanismes
de compensation, mais également de la demande des
tissus en oxygène. Pour une réponse donnée du débit
cardiaque et de l’extraction de l’oxygène, une augmen-



opératoire, leur taux d’hématocrite devra être plus
élevé pendant la période postopératoire initiale pour
répondre à la demande accrue des tissus en oxygène, en
particulier au niveau cardiaque. Les patients atteints de
maladie cardiovasculaire dont le taux d’hématocrite
préopératoire est inférieur présentent un risque accru
de mortalité comparativement aux patients n’étant pas
atteints de maladie cardiovasculaire ayant le même
taux d’hématocrite préopératoire18.

Chez les patients ne présentant pas de signes de
maladie cardiovasculaire, l’âge ne semble pas être un
facteur important pour déterminer la tolérance à
l’anémie, bien que les mécanismes d’adaptation à une
réduction aiguë de la teneur du sang en oxygène puis-
sent être moins efficaces chez les personnes âgées19.

L’hypotension contrôlée est fréquemment utilisée
dans certaines interventions chirurgicales pour réduire
la perte de sang. Cependant, l’utilisation d’agents
vasodilatateurs, et en particulier les agents alpha-blo-
quants, peut entraver la redistribution régionale nor-
male du débit sanguin en présence d’hémodilution.
Des études expérimentales ont démontré une altéra-
tion de l’oxygénation des tissus rénaux et splanch-
niques lorsqu’une hypotension contrôlée s’ajoutait à
une hémodilution isovolémique20.

L’insuffisance respiratoire limite également l’adapta-
tion physiologique à l’anémie aiguë. D’un côté, l’altéra-
tion de l’oxygénation artérielle contribue à la réduction
de la capacité oxyphorique du sang. De l’autre, l’hémo-
dilution pourrait avoir des effets délétères sur les
échanges gazeux pulmonaire, possiblement par l’at-
ténuation de la vasoconstriction pulmonaire hypoxi-
que21. Bien que l’on ne connaisse pas la valeur optimale
de l’hématocrite en présence d’insuffisance respiratoire,
les patients atteints de maladies respiratoires chroniques
développent une polycythémie visant à maintenir une
distribution adéquate d’oxygène aux tissus.

Chez les patients gravement malades, la plupart des
mécanismes de compensation de l’anémie sont réduits
par la présence d’une hypovolémie, d’une hypoxémie,
d’une dépression de la fonction myocardique et/ou
d’une altération de la capacité d’extraction de
l’oxygène au niveau des tissus. De plus, dans ces situa-
tions, la demande des tissus en oxygène est souvent
accrue en raison de la fièvre, de la douleur, du stress et
de l’effort respiratoire. Par conséquent, il n’est pas sur-
prenant que l’anémie soit associée à un risque accru de
morbidité et de mortalité chez les patients en situation
critique, en particulier ceux atteints d’une maladie car-
diovasculaire. Cependant, il n’existe pas de données
dans la littérature indiquant que l’utilisation d’une
stratégie transfusionnelle plus libérale chez cette popu-
lation « à risque » est associée à un meilleur pronostic22.

OPTIONS THÉRAPEUTIQUES EN PRÉSENCE
D’HÉMODILUTION CRITIQUE
Maximisation du débit cardiaque

L’efficacité des mécanismes visant à préserver
l’apport d’oxygène aux tissus lorsque la capacité

tation de la demande des tissus en oxygène nécessite
un taux d’hémoglobine plus élevé et, par conséquent,
réduira la tolérance du patient à l’hémodilution.

Tout facteur modifiant la réponse du débit car-
diaque et/ou la réponse de l’extraction de l’oxygène
réduira la tolérance du patient à l’anémie aiguë
(tableau 1). Il est essentiel d’assurer un remplacement
volémique adéquat. La réponse du débit cardiaque à
l’hémodilution peut être réduite lorsque la contracti-
lité myocardique est modifiée. L’administration
d’agents inotropes négatifs (p. ex. des ß-bloqueurs)
entraîne une réduction de la réponse du débit
cardiaque en présence d’hémodilution16. La maladie
coronarienne limitera de toute évidence la tolérance
du cœur à l’hémodilution isovolémique. Étant donné
que l’extraction de l’oxygène est déjà quasi-maximale
au repos, le maintien de la consommation d’oxygène
myocardique dépend essentiellement de l’augmenta-
tion du débit sanguin coronarien. Par conséquent, la
réserve coronarienne (le rapport entre le débit sanguin
coronarien maximal et le débit sanguin coronarien 
au repos) est significativement réduite en présence
d’hémodilution, en particulier chez les patients
atteints de maladie coronarienne dont le débit san-
guin coronarien maximal est déjà réduit.

On ne connaît pas la valeur minimale tolérable de
l’hématocrite chez les patients atteints de maladie
coronarienne, mais des données expérimentales sur des
animaux présentant une sténose coronarienne extrin-
sèque ont démontré une augmentation significative de
la valeur critique de l’hématocrite à 17 %-18 %17.
Même si les patients atteints de maladie coronarienne
peuvent tolérer un certain degré d’hémodilution per-

TABLEAU 1: Facteurs modifiant la réponse
physiologique à l’anémie isovolémique

Facteurs associés à une réponse réduite 
du débit cardiaque

• Hypovolémie
• Insuffisance cardiaque, agents inotropes négatifs 

(ß-bloquants)
• Maladie coronarienne
• Maladie vasculaire

Facteurs associés à une réponse réduite 
de l’extraction d’O2

• Syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA)
• Septicémie
• Syndrome de réponse inflammatoire systémique

(SRIS)
• Traumatisme
• Syndrome d’ischémie-reperfusion
• Médicaments vasodilatateurs

Facteurs associés à une modification des échanges gazeux
• SDRA
• Maladie obstructive pulmonaire chronique

Facteurs associés à une consommation accrue d’O2

• Fièvre
• Douleur, stress, anxiété
• Septicémie, SRIS
• Syndromes d’hyperventilation



oxyphorique du sang est réduite dépend princi-
palement du maintien d’un volume sanguin
adéquat. Cela est particulièrement vrai en ce qui
concerne la réponse du débit cardiaque à l’hé-
modilution. De fait, l’hypovolémie reduira les
effets de la viscosité réduite du sang sur le retour
veineux (figure 1)23. Le remplacement avec des
solutions cristalloïdes seules peut être insuffisant
en raison de la redistribution extravasculaire rapi-
de de celles-ci. Des colloïdes synthétiques peuvent
donc être nécessaires. Selon la taille et la structure
des macromolécules et leur concentration dans le
sang, toute solution contenant des colloïdes artifi-
ciels peut accroître la viscosité plasmatique. Une
augmentation de la viscosité plasmatique pro-
duite par le remplacement de sang entier par des
colloïdes peut compromettre la perfusion micro-
vasculaire et l’oxygénation des tissus. Cependant,
l’impact de la viscosité plasmatique sur les pro-
priétés rhéologiques du sang entier est totalement
neutralisé par la réduction concomitante du taux
d’hématocrite24. La valeur critique de l’hémato-
crite ne semble pas être influencée par le type de
colloïde synthétique (p. ex. l’hydroxyéthyl-amidon
200/05 à 6 % ou la gélatine fluide modifiée à 3 %)13.

Augmentation de la teneur en oxygène

La fraction inspirée d’oxygène (FiO2) peut
également influer sur la valeur critique de l’hémat-
ocrite, étant donné que la concentration d’oxygène
dissous dans le plasma augmente en présence d’hé-
modilution25. Cependant, l’hyperoxémie réduit la
réponse du débit cardiaque survenant en présence
d’anémie isovolémique et inverse partiellement la
baisse de la résistance vasculaire systémique.
Cependant, l’oxygénation des tissus est améliorée
dans ces conditions, étant donné que les change-

ments microcirculatoires causés par l’hyperoxémie
(vasoconstriction artériolaire causée localement par
la voie métabolique de l’acide arachidonique) peu-
vent être réduits, du moins partiellement, par la
vasodilatation causée par l’hémodilution6. Une
étude expérimentale récente a démontré que la
ventilation hyperoxique augmente la survie à court
terme chez des porcs anesthésiés subissant une
hémodilution sévère26. Cependant, une FiO2 élevée
(50 %-100 %) ne peut être administrée que pendant
de courtes périodes. De fait, une FiO2 accrue pen-
dant une longue période entraîne la formation de
radicaux libres dans les poumons causant
ultérieurement des lésions pulmonaires27.

RÉDUCTION DU MÉTABOLISME
Hypothermie modérée

On a utilisé délibérément l’hypothermie
légère dans le traitement peropératoire et
postopératoire des patients atteints d’anémie
sévère28. L’hypothermie modérée réduit la
demande des tissus en oxygène, mais augmente
également la quantité d’oxygène dissous dans le
plasma et améliore l’affinité des tissus pour
l’oxygène. Une température centrale cible de
30-32 oC est habituellement choisie, car elle réduit
la consommation d’oxygène de 48 % au-dessous
du niveau basal et augmente la quantité
d’oxygène dissous dans le plasma de 10 %, sans
effets secondaires cardiaques significatifs28.
Cependant, l’hypothermie a également des effets
négatifs sur l’oxygénation des tissus. L’hypother-
mie est associée à un déplacement vers la gauche
de la courbe de dissociation de l’oxyhémoglobine,
augmentant l’affinité de l’hémoglobine pour
l’oxygène. Par conséquent, l’effet net de l’hy-
pothermie sur le niveau critique d’hémodilution
reste à clarifier.

CONFÉRENCES SCIENTIFIQUES
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FIGURE 1 : Effets de l’hémodilution « normo-
volémique » sur le retour veineux et la fonction
ventriculaire23  Le débit cardiaque augmente (de A à B)
en raison de l’augmentation du retour veineux et de
l’amélioration de la fonction ventriculaire (lignes continues).
En présence d’hypovolémie, la diminution du retour
veineux entraîne une réduction du débit cardiaque (de A
à C), malgré l’amélioration de la performance cardiaque.

PAD = pression auriculaire droite

Débit sanguin

Hémodilution

Hypovolémie

B

A

C

- 0 + PAD

TABLEAU 2 : Effets possibles des agents anesthési-
ques sur la réponse physiologique à l’hémodilution

Effets sur la réponse du débit cardiaque
• Modifications des conditions de charge cardiaque
• Propriétés inotropes négatives
• Dépression de l’activité du système nerveux
autonome

Effets sur la réponse de l’extraction de l’O2

• Vasodilation
• Dépression de l’activité du système nerveux

autonome

Effets sur l’échange gazeux
• Capacité résiduelle fonctionnelle réduite

Effets sur la demande des tissus en oxygène
• Soulagement de la douleur, du stress, de l’anxiété
• Demande réduite du myocarde en oxygène

(effets inotropes et chronotropes négatifs)
• Réduction de l’activité musculaire



Anesthésie – sédation

L’anesthésie (ou la sédation) et l’assistance res-
piratoire ont été utilisées chez des patients atteints
d’anémie sévère, afin de réduire leur consomma-
tion d’oxygène. Cependant, l’anesthésie peut
modifier les adaptations physiologiques à l’hé-
modilution isovolémique à différents niveaux
(tableau 2). Étant donné que la plupart des agents
anesthésiques entraînent la dépression du système
cardiovasculaire et du système nerveux autonome,
on pourrait émettre l’hypothèse que l’effet le plus
frappant de l’anesthésie serait une réponse réduite
du débit cardiaque à l’hémodilution isovolémique.
Cette hypothèse a été confirmée récemment (figu-
re 2)29. Étant donné que l’anesthésie réduit la
réponse du débit cardiaque à l’hémodilution iso-
volémique – mais peut également réduire la
demande des tissus en oxygène – les effets de
l’anesthésie sur la tolérance d’un patient à
l’anémie sévère (taux d’hémoglobine « critique »)
dépendent de l’équilibre entre ces deux effets.

LE SEUIL TRANSFUSIONNEL

Afin que la concentration d’hémoglobine soit
adéquate dans une situation clinique donnée, une
quantité suffisante d’oxygène doit être trans-
portée aux tissus pour répondre à leurs besoins en
oxygène. Les signes cliniques d’une oxygénation
inadéquate des tissus en présence d’anémie (p. ex.
tachycardie, hypotension orthostatique, étour-
dissements, etc.) sont très sensibles, mais non spé-
cifiques. De plus, ils sont généralement absents
chez les patients sous sédation ou anesthésiés.
Chez les patients en situation critique, la satura-
tion en oxygène du sang veineux mêlé (SvO2) est
fréquemment utilisée pour détecter l’apparition
d’un déséquilibre entre l’apport et la consomma-
tion d’oxygène. Chez un patient Témoin de Jého-

vah mourant d’une hémodilution extrême, le
taux critique d’hémoglobine a été atteint à une
valeur de la SvO2 de 56 % et à un taux d’extrac-
tion d’oxygène de 44 %15. Plusieurs observations
cliniques tendent à indiquer que la SvO2 (ou le
taux d’extraction d’oxygène) pourrait être un
guide physiologique fiable pour les décisions
transfusionnelles30,31.

Seules quelques études bien conduites ont
évalué l’efficacité des stratégies transfusionnelles
fondées sur le taux d’hémoglobine. Carson et coll.
ont récemment examiné 10 études randomisées
comparant les effets d’une stratégie transfusion-
nelle « libérale » par rapport à une stratégie
« restrictive » (basée sur le taux d’hémoglobine  ou
l’hématocrite) sur le pronostic à court terme (n =
1780 patients)32. L’utilisation d’une stratégie
restrictive a réduit significativement la probabilité
que les patients soient transfusés, ainsi que le
nombre d’unités de sang transfusées, sans modi-
fier le pronostic des patients. Cependant, il faut
souligner qu’aucune de ces études n’a évalué des
patients très anémiques (ayant un taux d’hémo-
globine < 7,0 g/dL). De plus, le principal problème
avec les études évaluant l’efficacité des différentes
stratégies transfusionnelles est qu’elles évaluent
également l’efficacité de la transfusion de culots
globulaire. Toutes les études évaluant l’efficacité
des stratégies transfusionnelles ont été menées
avant l’adoption de la leucoréduction universelle
qui, à elle seule, pourrait avoir un impact sur la
mortalité et la morbidité associées à la transfusion
sanguine33. La capacité réelle des globules rouges
allogènes, prélevés depuis plus de quelques jours,
à améliorer la distribution d’oxygène au niveau
tissulaire reste à clarifier.

Par conséquent, la littérature scientifique
actuelle suggère qu’il est improbable qu’on puisse
identifier une valeur d’hémoglobine comme seuil
universel auquel il faut administrer une transfu-
sion sanguine. La décision d’administrer une
transfusion à un patient devrait plutôt être fondée
sur le jugement du médecin qui devra appuyer ses
décisions, non seulement sur la concentration
d’hémoglobine, mais également sur l’état
physique du patient (sa réserve physiologique), le
contexte clinique (perte de sang continue, sep-
ticémie, sédation, etc.) et le type de monitorage
disponible.

CONCLUSION

Une baisse aiguë de la capacité oxyphorique du
sang en présence d’anémie entraîne des adapta-
tions physiologiques aux niveaux systémique et
microcirculatoire, causant une augmentation du
débit cardiaque et une amélioration de l’extraction
d’oxygène des tissus. Dans des conditions physio-
logiques, ces mécanismes compensatoires sont très
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FIGURE 2 : Effets de l’anesthésie sur la réponse
physiologique à l’hémodilution normovolémique
aiguë. Données représentant les changements 
par rapport aux valeurs initiales, exprimées en
pourcentage29

* p<0,05 par rapport à l’état éveillé.
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efficaces car ils permettent de maintenir l’apport
d’oxygène aux tissus jusqu’à une valeur d’hématocrite
de 10 à 15 % au repos. Dans des situations pathophy-
siologiques, la tolérance à l’anémie aiguë dépendra de la
capacité de l’organisme à recruter chaque mécanisme
et de la demande des tissus en oxygène. Dans tous les
cas, le maintien d’une volémie adéquate est essentiel.
Durant la période periopératoire, la SvO2 utilisée
habituellement pour détecter l’apparition d’un
déséquilibre entre l’apport et la demande en oxygène,
pourrait être une mesure physiologique fiable sur laquel-
le fonder les décisions transfusionnelles. La décision
d’administrer une transfusion à un patient ne devrait
pas être fondée uniquement sur le taux d’hémoglobine.
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