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RÉSUMÉ 

Introduction : Malgré les progrès techniques majeurs et l’amélioration des pratiques, la 

chirurgie cardiaque est à haut risque de complications, en particulier hémorragiques. Les 

causes sont multiples et intriquées, liées au patient (antécédents, traitements) et à la chirurgie 

elle-même (circulation extracorporelle, hémodilution, activation de la coagulation, 

inflammation). L’objectif de notre étude est d’analyser l’impact du moment de la transfusion 

de concentrés plaquettaires (CP) dans une population de chirurgie cardiaque.  

Matériel et méthode : Il s’agit d’une étude observationnelle, rétrospective réalisée à au CHU 

de Strasbourg incluant les patients de chirurgie cardiaque transfusés d’au moins un concentré 

plaquettaire au bloc opératoire, ou en réanimation. 

Résultats principaux : 1092 patients ont été inclus dans la base de données Trois groupes sont 

identifiés en fonction du moment d’administration des plaquettes : (A) transfusion isolée de 

CP au bloc opératoire (n=112), (B) CP et autres produits sanguins labiles (PSL) ou médicaments 

dérivés du sang (MDS) au bloc et en réanimation (n=766), (C) CP uniquement en réanimation 

avec ou sans PSL/MDS (n=214). Les patients sont différents en termes d’antécédents, de 

traitements et d’indication opératoire mais aussi de saignement, de produits transfusés, de 

reprises chirurgicales, d’insuffisance rénale et de mortalité à J28. En particulier, au sein du 

groupe B, nous avons pu identifier 119 patients ayant été transfusés en CP au bloc puis 

immédiatement en réanimation avec un taux de reprise au bloc de 30%, un allongement de la 

durée de ventilation, ainsi qu’un taux de mortalité augmenté à 11%. Ces patients ont plus 

souvent fait l’objet de gestes multiples, en urgence et/ou dans un contexte d’infection. De 

plus, on observe une tendance à une moindre transfusion de CP par rapport au nombre de 

CGR administrés. En revanche, la survenue d’un saignement en postopératoire (groupe C) 

n’est pas associée à une surmortalité. La transfusion isolée de CP au bloc (groupe A) est 

associée à un faible volume de perte sanguine et une morbimortalité très faible. 

Conclusion : La transfusion plaquettaire « isolée » ne semble pas associée à la survenue de 

complications. En revanche, la persistance d’un saignement en fin d’intervention nécessiterait 

une attention plus marquée sur la transfusion plaquettaire – sans négliger l’hémostase 

chirurgicale.  
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INTRODUCTION  

 

Histoire  

La chirurgie cardiaque et l’anesthésie cardiaque sont deux spécialités indissociables. Leur 

histoire est récente avec pour opération inaugurale la première commissurotomie mitrale à 

ciel fermé en 1948. L’essor de cette chirurgie a lieu durant la deuxième moitié du XXe siècle, 

avec les remplacements valvulaires à partir de 1961, les pontages aortocoronariens en 1967 

et la transplantation cardiaque en 1967. Cette évolution rapide de la chirurgie cardiaque est 

rendue possible par M. Gibbons et la circulation extracorporelle (CEC) à partir de 1951 (1). La 

machine cœur-poumon remplace à la fois la pompe cardiaque et l’oxygénation pulmonaire ; 

elle permet l’arrêt du cœur (aussi appelée cardioplégie) essentiel au chirurgien afin 

d’intervenir en endocavitaire. Les progrès techniques améliorent rapidement la sécurité et les 

performances de la machine avec l’apparition des mini-CEC à partir des années 2000, encore 

utilisées à ce jour. 

Malgré l’essor des techniques percutanées ces vingt dernières années, la chirurgie cardiaque 

reste le traitement de référence de nombreuses pathologies cardiovasculaires. 
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Épidémiologie et impact du saignement 

En France, la chirurgie cardiaque représente près de 40 000 opérations réalisées chaque 

année, dont environ 1 200 au CHU de Strasbourg avant la pandémie. 

Malgré l’amélioration des connaissances et des pratiques, la chirurgie cardiaque reste une 

chirurgie à haut risque. De façon générale, la mortalité périopératoire en chirurgie cardiaque 

atteint 3,9 %, en Europe selon l’étude EuroSCORE II (2). La morbidité peut quant à elle 

atteindre jusqu’à 75 %, selon le type de chirurgie, les comorbidités et les fragilités des patients 

(3). La morbimortalité est dominée par les complications cardiovasculaires et hémorragiques. 

La gestion des pertes sanguines est donc un point essentiel dans la prise en charge du patient 

en chirurgie cardiaque. 

Un saignement périopératoire excessif est associé à une fréquence accrue de complications, 

la plus grave étant le décès avec une surmortalité pouvant atteindre 8 % en cas de saignement 

massif (4). Un saignement excessif peut alors nécessiter une reprise chirurgicale, elle-même 

identifiée comme facteur indépendant de surmortalité, de lésions rénales, d’infections, 

d’arythmies atriales, d’augmentation des durées de ventilation mécanique et d’hospitalisation 

(5)(6).  

La transfusion de produits sanguins réalisée lors du saignement n’est pas sans risque. 

L’administration de concentrés érythrocytaires est identifiée comme facteur de risque de 

fibrillation atriale, d’infections, de lésions ischémiques, de lésions pulmonaires 

inflammatoires, et d’allongement du temps de ventilation mécanique (7)(8)(9)(10)(11). La 

littérature scientifique concernant l’impact de la transfusion plaquettaire est moins riche. 

Dans une méta-analyse de 2020, la transfusion de concentrés plaquettaires (CP) n’est pas 

associée à une augmentation du risque de mortalité, d’événements ischémiques tels que les 
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accidents vasculaires cérébraux (AVC) ou les infarctus du myocarde (IDM), d’infection ou 

d’insuffisance rénale aiguë avec mise en place d’épuration extrarénale (12). 

L’impact pronostique du saignement et de la transfusion en chirurgie cardiaque rend sa 

prévention et sa réduction essentielle dans la gestion du patient. 

Ainsi l’identification des facteurs de risque de saignement est un enjeu majeur de la recherche 

scientifique en chirurgie cardiaque. 

 

Hémostase fondamentale 

Généralités 

La compréhension et l’identification des acteurs de l’hémostase sont essentielles à la 

prévention du saignement durant la chirurgie cardiaque. 

La fonction hémostatique est assurée par des interactions moléculaires complexes 

aboutissant à la cascade de coagulation. Cette dernière a pour but l’arrêt de l’extravasation 

du contenu vasculaire lors de brèches endothéliales, tout en contrôlant la réponse explosive, 

afin d’éviter toute coagulation excessive. Schématiquement, l’hémostase se décompose en 

trois temps, l’hémostase primaire à l’origine du clou plaquettaire, la coagulation qui permet 

de stabiliser le caillot, et la fibrinolyse qui contrôle l’extension de ce dernier et permet la 

revascularisation. 

Les acteurs principaux sont la thrombine, les plaquettes et le fibrinogène (13). 
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La thrombine 

La thrombine, enzyme clé de la coagulation, est impliquée à différentes étapes de la 

coagulation. La thrombine (FIIa) est générée à la surface de cellules activées dans le 

compartiment vasculaire (cellules endothéliales et plaquettes principalement) à partir de la 

voie du facteur tissulaire. La génération d’une très faible quantité de FIIa permet d’activer des 

boucles d’amplification conduisant à la production massive de cet enzyme. En participant à 

l’activation plaquettaire, FIIa entretient la boucle de la coagulation et permet l’activation du 

fibrinogène en fibrine et sa polymérisation (14). 

Les plaquettes  

Les plaquettes sont des éléments anucléés du sang circulant à l’état inactivé. Produites par les 

mégacaryocytes, leur durée de vie est de 5 à 7 jours. Leurs rôles sont multiples, elles 

interviennent, dans l’hémostase, l’immunité innée et la régulation de la croissance tumorale 

(15). Au cours de l’hémostase primaire, les plaquettes permettent l’arrêt du saignement par 

formation du clou plaquettaire ou thrombus blanc en cas de brèche vasculaire. Leur action est 

classiquement décomposée en plusieurs étapes. 

Adhésion 

Les plaquettes, par leurs propriétés biophysiques et les forces de cisaillement vasculaire, 

circulent en périphérie du vaisseau. En cas de brèche vasculaire, la vasoconstriction locale 

permet une action rapide des plaquettes. L’adhésion à la matrice extracellulaire sous-

endothéliale prothrombotique se fait par des récepteurs spécifiques présents à la surface des 

plaquettes tels que le récepteur de la thrombine, la glycoprotéine GPIb, mais aussi les 

glycoprotéines GPIV et GPVI. Le pont entre les plaquettes et le collagène sous-endothélial met 
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en jeu des cofacteurs protéiques comme le facteur von Willebrand (vWF), le fibrinogène et 

son récepteur, ainsi que le complexe glycoprotéique GPIIb/IIIa. 

Activation et sécrétion 

Après leur adhésion, l’activation des plaquettes se fait par le collagène sous-endothélial et la 

thrombine générée à leur surface. Trois grands phénomènes ont alors lieu : 

i. Tout d’abord, les plaquettes s’aplatissent par réorganisation de leur membrane 

et de leur cytosquelette, en augmentant l’expression de leurs glycoprotéines 

membranaires GPIIb/IIIa. Ainsi elles favorisent la formation de ponts de 

fibrinogène entre les plaquettes à l’origine du clou plaquettaire. 

ii. Ensuite, Les plaquettes sécrètent leur contenu plasmatique et granulaire 

impliqué dans la régulation hémostatique. Les granules denses contiennent des 

molécules activatrices et proagrégantes dont du calcium, de l’ATP, de l’ADP, de 

la sérotonine (5-HT) et de l’épinéphrine (adrénaline). L’ADP, est un activateur 

secondaire facilitant le recrutement de plaquettes naïves au niveau de la 

brèche vasculaire. Les granules alpha contiennent des protéines plus grandes, 

dont la P-sélectine (CD62P) qui se retrouve alors exprimée à la surface des 

plaquettes et qui sert d’attache pour les cellules vasculaires. On retrouve 

également des facteurs de la coagulation synthétisés par le mégacaryocyte (FV, 

FXI, FXIII) dont la concentration locale dépasse alors la concentration 

plasmatique, ce qui contribue à l’hémostase locale. Les granules lysosomiaux 

participent à dégradation des protéines durant la fibrinolyse. 

iii. Enfin, la réorganisation de la membrane plaquettaire se traduit par l’expression 

de phospholipides anioniques (principalement la phosphatidylsérine – PhtdSer) 
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à la surface de ces dernières, sur lesquels viendront se fixer les facteurs 

vitamine K-dépendants (par l’intermédiaire du Ca2+ essentiel à la coagulation). 

La formation d’eicosanoïdes et de prostaglandines 

Dans les plaquettes, les lipides bioactifs formés renforcent le signal primaire initié par la 

thrombine et le collagène. L’acide arachidonique est l’acide gras le plus répandu dans la 

membrane phospholipidique plaquettaire. L’oxydation des acides gras, par l’intermédiaire de 

la cyclo-oxygénase-1 (COX-1) et la 12-lipoxygénase (12-LOX), produit de nombreuses 

prostaglandines dont le PGE2 et le TXA2, impliquées dans la phase de coagulation. 

Initiation de la coagulation 

Après leur rôle essentiel au cours de l’hémostase primaire, les plaquettes participent à la 

consolidation du caillot. L’ensemble des phénomènes décrits précédemment, et notamment 

la redistribution des phospholipides membranaires entraine une augmentation de 

l’expression de phospholipides négatifs (PhtdSer) à leur surface. Ces phospholipides négatifs 

sont des cofacteurs impliqués dans la formation des complexes tenases (TF•FVIIa et 

FIXa•FVIIIa) et prothrombinase (FXa•FVa). Les plaquettes sont alors le siège de la formation 

des premières fibres de fibrine qui fixent le thrombus à l’endothélium et contribuent à sa 

solidité. 

Les plaquettes stimulées sécrètent le contenu de leurs granules denses, des polyphosphates 

inorganiques (polyP), à l’origine de l’activation de la phase intrinsèque ou phase de contact. 

Ils activent le facteur XII (FXII), accélèrent l’activation de FXI et FV à la surface des plaquettes 

et, enfin, inhibent les effets anticoagulants de l’inhibiteur de la voie du facteur tissulaire 

(TFPI)(16). 
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Le fibrinogène 

Il s’agit d’une molécule soluble synthétisée par le foie dont la concentration physiologique 

dans le plasma est comprise entre 2,0 et 4,0 g/L. Durant la coagulation, la molécule de 

fibrinogène est hydrolysée en monomères solubles de fibrine. Ces derniers forment un gel 

insoluble après polymérisation par le FXIIIa qui agglutine les plaquettes activées. Le 

fibrinogène est donc impliqué dans l’hémostase primaire ainsi que dans la consolidation du 

caillot (17). 

À l’état physiologique, les plaquettes et les molécules de fibrinogène circulent librement dans 

le sang. La rupture de la paroi vasculaire déclenche l’initiation de la coagulation par la voie 

extrinsèque, amplifiée ensuite par la voie intrinsèque. Ainsi se forme une structure 

filamenteuse composée de plaquettes et de fibrine insoluble capable de « capturer » les 

hématies. 

La stabilité du caillot détermine la qualité de l’hémostase. Elle varie en fonction des conditions 

locales de pH, de température, de concentration de calcium ionisé, et de la proportion des 

différents acteurs de la coagulation (18). Elle nécessite un apport continu de nouvelles 

plaquettes et de facteurs de la coagulation (19). 

 

Facteurs de risque de saignement en chirurgie cardiaque 

La chirurgie cardiaque est pourvoyeuse de pertes sanguines pré-, per- et postopératoires dont 

les causes sont multiples et intriquées. 
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Lié à la procédure 

L’acte chirurgical en lui-même est responsable d’une spoliation sanguine par l’abord des 

cavités cardiaques et des troncs vasculaires. La dissection chirurgicale altère l’intégrité 

endothéliale et est ainsi responsable d’une coagulopathie de consommation, avec utilisation 

de la réserve physiologique des produits de la coagulation, et notamment des plaquettes. 

L’expérience de l’équipe en chirurgie cardiaque est primordiale. En effet, l’humain est identifié 

depuis 2013 comme un facteur indépendant prédictif du saignement post opératoire (20). 

Le mise en place d’un protocole au bloc opératoire pour la gestion du saignement permet de 

diminuer la consommation des produits sanguin, ainsi que le nombre de reprises chirurgicales 

pour geste d’hémostase (21). 

La CEC  

La circulation extracorporelle joue un rôle central dans l’altération de la fonction 

hémostatique. Les mécanismes sont nombreux et participent à aggraver la coagulopathie 

chirurgicale. 

Hémodilution  

 Le liquide d’amorçage de la CEC (priming) varie selon les modèles de 800 à 1700 mL, cela 

représente jusqu’à un tiers du volume circulant du patient. Il correspond à l’espace mort des 

tuyaux et du réservoir de la CEC. Le type de soluté est débattu par les experts, sa composition 

change selon les centres et les pratiques. Actuellement, la majorité des centres en Europe 

utilisent des cristalloïdes comme liquide d’amorçage avec ajout éventuel de colloïde de 

synthèse ou d’albumine 4 % (22)(23). Au CHU de Strasbourg, l’amorçage est réalisé par 

cristalloïdes. Au volume du priming s’ajoute les apports hydrosodés, relatifs aux pertes 

sanguines et au maintien de la volémie. 
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 Ainsi il existe une hémodilution propre en chirurgie cardiaque, biologiquement reflétée par 

le taux d’hématocrite. 

Pour une valeur d’hématocrite inférieure à 25-30 %, les hématies sont moins nombreuses et 

les plaquettes circulent au centre des vaisseaux. En cas de lésions vasculaire, il y a alors moins 

de contact entre les plaquettes et la matrice sous endothéliale activant la coagulation. Les 

hématies participent également à l’activation plaquettaire par libération d’ADP lors de leur 

fixation au caillot de fibrine (24) ; ceci est schématisé sur la figure 1. 

 

Figure 1. Effet de l’hématocrite sur la répartition plaquettaire intravasculaire 

 

Au cours de la CEC, la limite inférieure est donc fixée à 25-28 % afin de garantir la reprise 

fonctionnelle des organes. En dessous de ce seuil, l’hématocrite est identifiée comme un 

facteur indépendant de morbimortalité postopératoire, de troubles cognitifs, de risque d’AVC 

et de dysfonction rénale (25)(26)(27)(28). 

Pour résumer, l’hémodilution entraine une coagulopathie par une diminution de l’activation 

et de l’agrégation des plaquettes ainsi des facteurs de coagulation. 
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Activation de la coagulation 

Outre la diminution des produits de l’hémostase lors de la CEC, cette dernière s’accompagne 

d’une activation propre de la coagulation. Le contact entre les plaquettes et les biomatériaux 

de la CEC favorise l’activation de ces dernières et leur agrégation. Ce phénomène associé à 

l’hémodilution représente une baisse de 30 à 50 % du nombre de plaquettes durant la CEC. 

Par ailleurs, les surfaces plastiques du circuit sont capables d’activer le FXII en FXIIa. FXIIa est 

impliqué dans l’activation du FXI (et la génération de FIIa) et de la kallicréine (et la génération 

de bradykinine induisant une vasodilatation). Le FXII active également la fibrinolyse et la 

consommation de fibrinogène (12). Le taux de fibrinogène baisse de 30 à 40 % lors de la CEC. 

Ces interactions complexes sont résumées dans la figure 2. 

Inflammation  

L’inflammation est une réaction de défense de l’organisme aux différentes agressions. Au 

cours de la chirurgie, elle est déclenchée par une série de phénomènes dont le contact entre 

le sang et le circuit de CEC, le contact avec l’air, les aspirations de cardiotomie et les 

instruments chirurgicaux. Lorsque la réponse de l’hôte est exagérée, elle peut aboutir à un 

syndrome d’inflammation systémique (Systemic Inflammatory Syndrome ou SIRS). Le SIRS 

stimule l’inflammation humorale via l’activation du complément, et l’inflammation cellulaire 

par les leucocytes. 
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Figure 2. Hémostase et sa régulation (A) voies d’activation ; 
(B) fibrinoformation et fibrinolyse ; (C) phase contact

En rouge : inhibiteurs de la coagulation. En bleu : rôles de la phase contact.
aPC protéine C activée, AT antithrombine, BK bradykinine,BK1R récepteur de type 1 de la bradykinine,C1-INH inhibiteur de la C1-estérase, 

F1+2 fragments 1+2 de la prothrombine, FPA fibrinopeptide A, GAG glycosaminoglycanes, HK kininogène de haut poids moléculaire, 
KAL kallicréine, NETS nuclear extracellular traps, PAI-1 inhibiteur de l’activateur du plasminogène, PK prékallicréine, Plg plasminogène, 

Pln plasmine, polyP polyphosphates, PS protéine S, sFM monomères solubles de fibrine, 
TAFI inhibiteur de la fibrinolyse activable par la thrombine, TFPI inhibiteur de la voie du facteur tissulaire, TM thrombomoduline, 

tPA activateur tissulaire du plasminogène, uPA activateur urinaire du plasminogène, uPAR récepteur de l’uPA, α2-AP α2-antiplasmine

Anticoagulation 

L’effet prédominant de la CEC est prothrombotique, ce qui impose l’administration d’un traitement 

anticoagulant avant sa mise en route.

L’Héparine Non Fractionnée (HNF) est l’anticoagulant de référence en chirurgie cardiaque. 

L’HNF se lie à l’antithrombine (AT) permettant ainsi l’inhibition de la thrombine libre, mais 

aussi des FIXa et FXa ; c’est donc un inhibiteur indirect. L’action pharmacologique de l’HNF est 

immédiate après injection et sa demi-vie est de 60 à 120 min. en fonction de la dose. Son 

action est mesurable rapidement au bloc opératoire, soit par dosage de l’héparinémie soit par 

mesure du temps de formation du caillot (Activated Clotting Time – ACT) (29). Sachant que la 
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génération de thrombine est importante au démarrage de la CEC, la première dose d’HNF doit 

donc être élevée. Du fait d’une grande disparité entre la dose administrée, la concentration 

plasmatique et l’activité biologique, le contrôle de l’ACT est essentiel. Une valeur d’ACT d’au 

moins 400 secondes ou une héparinémie d’au moins 2 U anti-Xa/mL semble acceptable pour 

débuter la CEC. En fonction de la durée de la chirurgie et de la réponse individuelle à l’HNF, 

des réinjections sont parfois nécessaires avec un contrôle régulier de l’ACT. Bien que son rôle 

soit essentiel durant la CEC, l’action anticoagulante de l’HNF doit être neutralisée pour 

permettre l’hémostase et ainsi prévenir les saignements périopératoires. Le sulfate de 

protamine est un polypeptide cationique se liant aux charges négatives de l’HNF et neutralise 

ainsi son action. Une utilisation dose pour dose de la protamine est classique à la fin de la CEC. 

Sa demi-vie est bien inférieure à celle de l’héparine, justifiant parfois l’administration d’une 

nouvelle dose de protamine en cas de saignement. L’administration de la protamine doit être 

lente et prudente. En effet elle est pourvoyeuse d’hypotension artérielle et de vasodilatation 

systémique par la libération d’histamine. Elle peut entraîner une vasoconstriction pulmonaire 

allant jusqu’à l’induction d’une hypertension artérielle pulmonaire majeure par libération de 

TXA2 par le complexe héparine-protamine. Elle peut aussi entraîner une réaction 

anaphylactoïde, voire un choc anaphylactique. Malgré la réversion par protamine, il peut 

persister de l’héparine dans le sang sans pour autant favoriser le risque de saignement post 

opératoire (29). 

Traitement antifibrinolytique 

Comme décrit précédemment, la CEC favorise la fibrinolyse et l’inflammation. L’acide 

tranexamique (ATX) est l’antifibrinolytique utilisé en chirurgie cardiaque depuis le retrait de 

l’aprotinine. L’administration de l’ATX varie selon les centres de chirurgie cardiaque, avec une 

dose d’entretien peropératoire faisant suite à un bolus initial. L’ATX se lie de façon réversible 
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au plasminogène, empêchant ainsi la fixation de la fibrine et sa dégradation. L’intérêt de l’ATX 

en chirurgie cardiaque a été démontré à titre préventif, en limitant le stress inflammatoire et 

le choc vasoplégique (30). Il existe une variabilité d’efficacité d’ordre génétique entre les 

malades (31). 

La triade léthale  

Tout d’abord, si l’hypothermie relative présente des avantages en diminuant la consommation 

en oxygène et en entrainant une protection cérébrale et myocardique, son impact n’est pas 

négligeable sur l’hémostase. L’hypothermie semble participer à des modifications de la 

fonction plaquettaire, par séquestration hépatosplénique et perturbation de la phase 

d’adhésion (32). L’hypothermie est responsable d’une altération globale de la coagulation, 

associée à un mauvais pronostic bien décrit chez le polytraumatisé (33)  

De plus, par altération de la coagulation avec un pH inférieur à 7,35, l’acidose est identifiée 

comme facteur de saignement en chirurgie cardiaque (34). 

Enfin, le calcium ionisé est impliqué dans la focalisation des facteurs de coagulations chargés 

négativement au niveau des surfaces électronégatives (PhtdSer, polyP, NETs ou plastiques) et 

dans la consolidation des ponts de fibrine, comme présenté précédemment. Au cours d’une 

transfusion massive, les PSL administrés – et notamment le PFC (Plasma Frais Congelé) – 

contiennent du citrate comme agent anticoagulant, un puissant chélateur du calcium. Les 

recommandations formalisées d’experts de la SFAR (Société Française d’Anesthésie et de 

Réanimation) recommande un taux de calcium ionisé supérieur à 0,9 mmol/L en cas de choc 

hémorragique (35). 
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Lié au patient 

Troubles de l’hémostase 

Toute anémie ou thrombopénie préopératoire est associée à une majoration du saignement. 

Comme développé dans l’hémodilution, la diminution des hématies et des plaquettes réduit  

le contact entre les cellules de l’endothélium vasculaire. Il y a alors une limitation de 

l’activation de la coagulation. 

Les anomalies isolées du TP et du TCA ne sont pas associées une majoration du saignement 

post opératoire (36)(37). 

De par son rôle central dans l’hémostase, un taux de fibrinogène inférieur à 2,5 g/L est corrélé 

à la survenue d’un saignement excessif en chirurgie cardiaque (38)(39). 

Traitements préopératoires impactant l’hémostase  

Anti-vitamine K (AVK) 

De nombreux facteurs pro- (FII, FVII, FIX et FX) et anticoagulants (protéines C et S) utilisent la 

vitamine K dans leur synthèse. Les AVK neutralisent la γ-carboxylation hépatocytaire des 

facteurs nécessitant la vitamine K. Ils sont classés selon leur demi-vie, courte 

(acénocoumarol), ou longue – plus stables – (tiocoumarol, warfarine). 

Anticoagulants oraux directs (AOD)  

Les AOD sont des inhibiteurs compétitifs et réversibles, soit de la thrombine pour le 

dabigatran, soit du FX activé pour le rivaroxaban et l’apixaban. Ces traitements ont une 

variabilité interindividuelle réduite, ils dépendent principalement de la fonction rénale du 

patient. La bonne prédictibilité du taux plasmatique justifie l’absence de dosage de leur 

activité plasmatique. En cas de chirurgie urgente, ou en cas de surdosage, il est possible de 

quantifier leur activité plasmatique. S’il existe des tests quantitatifs mesurant l’activité anti-
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Xa des -xabans, l’activité du dabigatran est plus difficilement évaluable (temps d’écarine). Par 

leur monitorage difficile et l’absence de traitement antagonisant leur action, les AOD 

augmentent le risque de saignement postopératoire en chirurgie cardiaque.  

Antiagrégants plaquettaires (AAP) 

L’aspirine (ou acide acétylsalicylique) bloque l’agrégation plaquettaire en inhibant de manière 

irréversible la cyclo-oxygénase-1 (COX-1), empêchant ainsi la synthèse du thromboxane A2 

(TXA2). Malgré une demi-vie courte de 15 à 20 min., l’action se prolonge durant toute la durée 

de vie des plaquettes, de 8 à 10 jours. La posologie minimale pour une action antiagrégante 

est comprise entre 75 et 160 mg selon les indications.  

Les anti-inflammatoires non stéroïdiens ont la même cible plaquettaire que l’aspirine mais ont 

une action réversible. Les demi-vies sont très différentes d’une molécule à l’autre. 

Les thiénopyridines (ticlopidine, clopidogrel et prasugrel) sont les inhibiteurs des récepteurs 

de l’adénosine diphosphate (ADP) ; il s’agit de prodrogues inactives devant être oxydées au 

niveau des hépatocytes par le cytochrome P450. La forme active va se lier de façon irréversible 

aux récepteurs de l’ADP (P2Y12) à la surface des plaquettes, empêchant ainsi leur activation et 

leur agrégation. La demi-vie et l’effet antiagrégant varient en fonction de la molécule. Le 

prasugrel a une demi-vie plus courte (4 heures) et une action plus puissante que le clopidogrel. 

L’effet antiagrégant dure en moyenne 5 jours.  

Le ticagrélor est le premier antagoniste réversible des récepteurs à l’ADP. Il fait partie de la 

nouvelle classe des cyclotriazolopyrimidines.  

Les anti-GPIIbIIIa (abciximab, eptifibatide, tirofiban) bloquent l’étape finale de l’agrégation 

plaquettaire. Ces molécules sont utilisées par voie parentérale, sur des courtes durées en 

cardiologie interventionnelle, notamment au cours du syndrome coronarien aigu. Ils sont 
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donc peu rencontrés en préopératoire de chirurgie cardiaque, sauf en cas d’urgence après 

échec de revascularisation percutanée.  

La majoration du risque hémorragique encouru en cas de traitement par AAP varie selon le 

type de traitement et la chirurgie réalisée. Si l’administration d’aspirine en périopératoire de 

chirurgie cardiaque pour pontage aortocoronarien est bénéfique, sans surrisque 

hémorragique (40)(41), une posologie supérieure à 100 mg/j en cardiologie interventionnelle 

est associée à un surrisque de saignement (42). Le ticagrélor est plus associé à un saignement 

important que le clopidogrel (43). Une chirurgie cardiaque sous bithérapie antiagrégante n’est 

pas envisageable avec une augmentation du risque de saignement, de transfusion, et de 

reprise chirurgicale.  

Autres facteurs  

L’âge, l’insuffisance rénale, et l’Indice de Masse Corporelle (IMC) bas sont des facteurs de 

risque de saignement et de reprise chirurgicale (36)(37)(44)(45). La principale hypothèse 

physiologique chez ces patients est une hémoglobinémie plus faible, à l’origine d’une 

hémodilution importante lors de l’amorçage de la CEC.  

 

Variabilité de l’utilisation de la transfusion plaquettaire  

Durant ces dernières années, on note une augmentation de la consommation de PSL et 

notamment des CP. La chirurgie cardiaque est quantitativement l’une des plus consommatrice 

en CP avec près de 25 % des transfusions en situation périopératoire (46).  

Les pratiques médicales en matière de transfusion plaquettaire sont très hétérogènes avec 

une administration pouvant varier de 4,4 % à près de 25 % selon les établissements dans cette 
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cohorte des États-Unis (47). Dans un audit réalisé au Royaume Uni, au cours d’une chirurgie 

cardiaque, on retrouve une transfusion plaquettaire malgré une absence de saignement 

peropératoire dans 11 % des cas (48).  

À l’heure actuelle, il n’existe pas de recommandation faite par les sociétés savantes de 

chirurgie cardiaque (SFCTCV) ni d’anesthésie réanimation (SFAR).  

Depuis 2015, La Haute Autorité de Santé (HAS), tout comme la Banque du Sang Américaine 

(The AABB), ne recommandent pas la transfusion prophylactique de CP lors d’une chirurgie 

cardiaque en l’absence de saignement anormal (49)(50). De plus, la transfusion plaquettaire 

doit être intégrée dans un algorithme transfusionnel établi par le service prenant en compte 

des résultats biologiques.  

En effet, la transfusion plaquettaire est excessive lorsqu’elle est uniquement basée sur 

l’appréciation clinique du praticien (51). Le seuil transfusionnel en cas de saignement 

microvasculaire proposé est fixé à 50 G/L par la HAS quel que soit le trouble de la coagulation 

associé, ou 100 G/L si poursuite du saignement malgré correction des troubles de l’hémostase 

et élimination d’une cause chirurgicale.  

La transfusion plaquettaire n’est pas sans risque, elle peut s’accompagner d’une apparition de 

résistance à la transfusion plaquettaire, d’un coût élevé, d’un stock limité en CP, d’un risque 

d’immunisation HPA et HLA et de réactions anaphylactiques (49). 
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Objectif principal de l’étude  

Dans ce contexte, nous avons souhaité analyser l’impact du moment de la transfusion de 

concentrés plaquettaires (CP) dans une population de chirurgie cardiaque au CHU de 

Strasbourg  
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MATÉRIEL ET MÉTHODES  

 

Contexte général 

Le travail réalisé est une étude ancillaire d’un projet multicentrique mené aux CHU de Nancy, 

Reims et Strasbourg, évaluant l’impact de la généralisation du traitement par Amotosalen des 

concentrés plaquettaires. 

Il s’agit d’une étude rétrospective sur un période de 36 mois entre janvier 2016 et juin 2017 

puis entre janvier 2018 et juin 2019. L’ensemble des patients de la population d’étude ont 

reçus des concentrés plaquettaires ; ils sont ensuite classés en fonction du moment 

d’administration : 

i. La population A reçoit au moins un CP au bloc opératoire, sans autre produit, PSL ou 

MDS.  

ii. La population B reçoit au moins un CP avec d’autres PSL et/ou MDS au bloc opératoire. 

Les patients sont ensuite séparés en deux sous-groupes selon leur évolution. Dans le 

sous-groupe B1, les patients ne sont pas transfusés en réanimation à J0 (c’est-à-dire 

jusqu’à 4 h du matin le lendemain) alors que dans le sous-groupe B2, la transfusion 

plaquettaire se poursuit en réanimation.  

iii. La population C reçoit au moins un CP à partir de l’admission en réanimation – mais 

n’en a pas reçu au bloc. Les patients peuvent avoir reçu d’autres PSL et/ou MDS au 

bloc opératoire et/ou en réanimation.  
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Cette étude a obtenu un avis favorable du comité d’éthique de la Faculté de médecine, 

maïeutique et sciences de la vie de Strasbourg. Elle est enregistrée auprès de la Direction de 

la Recherche Clinique et de l’Innovation du CHU. 

 

Objectifs  

L’objectif principal est d’étudier l’impact du moment de la transfusion de concentrés 

plaquettaires en chirurgie cardiaque. Pour cela nous avons comparés les caractéristiques pré-

, per-, et post-opératoire de nos patients. 

 

Critères d’inclusion et d’exclusion 

Critères d’inclusion  

· Patient majeur (≥18 ans) 

· Chirurgie cardiaque sous circulation extracorporelle (pontage(s) aortocoronarien(s), 

remplacement(s) valvulaire(s), chirurgie de la crosse de l’aorte ou de l’aorte thoracique 

ascendante et autres gestes sur le muscle cardiaque). 

· Transfusion de CP  

· Intervention réalisée aux CHU de Strasbourg entre janvier 2016 et juin 2019 

· Information rétrospective pour le recueil de non-opposition 

 

Critères de non-inclusion 

· Patient exprimant son opposition à sa participation.   
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· Sujet sous sauvegarde de justice ou sous curatelle  

· Mise en place d’une assistance circulatoire de courte durée (ECMO, Impella™) ou de 

longue durée (ventricule hétérotopique, Heartware™, Heartmate™, etc.)  

· Transplantation cardiaque ou cardiopulmonaire 

 

Arrêt prématuré de l’étude ou arrêt prématuré de participation d’une 

personne dans l’étude.  

Les patients peuvent retirer leur non-opposition, et ainsi sortir de l’étude, quelle qu'en soit la 

raison, et à n'importe quel moment. L’investigateur doit alors documenter de manière précise 

les raisons de l’arrêt prématuré. 

 

Critères d’arrêt d’une partie ou de la totalité de la recherche 

Sur décision du responsable scientifique de l’étude, cette dernière peut être interrompue, en 

informant le Comité d’éthique.  

 

Déroulement de l’étude  

Modalités de recrutement  

La sélection des patients se fait selon le modèle présenté :  

· Âge (≥18 ans)  

· GHM : 05C02, 05C03, 05C04, 05C05, 05C06, 05C08  
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· Actes CCAM associés : DAAA003, DAFA003, DAFA006-DAFA010, DAGA001, DASA002, 

DASA003, DASA006, DASA012, DASA013, DBKA001, DBKA002, 50 DBKA004, DBKA006, 

DBKA007, DBKA009-DBKA012, DBLA001, DBMA001- DBMA004, DBMA007-DBMA013, 

DBMA015, DDEA001, DDMA003-DDMA009, DDMA011-DDMA013, DDMA015-DDMA021, 

DEFA001, DEFA002, DFAA002, DFFA001, DFMA008, DGCA011, DGCA027, DGCA028, 

DGFA002, DGFA017, DGKA001, DGKA003, DGKA005, DGKA007, DGKA008, DGKA010-

DGKA012, DGKA014, DGKA015, DGKA018, DGKA023, DGKA025, DGKA026, DGKA029, 

EQLA001, EQLA002, EQLA006, EQLA007, EQLA008, EQLA010, EQLA011.  

Cette première sélection reflète l’activité globale sur la période donnée et permet de 

déterminé la population éligible. 

Une deuxième sélection est réalisée avec les données d’hémovigilance afin d’identifier tous 

les patients ayant reçu au moins un produit sanguin labile au cours du séjour hospitalier. Puis 

ne seront retenus que les patients ayant reçu au moins un concentré plaquettaire et n’ayant 

pas eu de dispositif d’assistance circulatoire (actes EQLA001, EQLA002, EQLA006, EQLA007, 

EQLA008, EQLA010, EQLA011).  

Les patients ont été hospitalisés dans les services de Réanimation Chirurgical Cardiovasculaire 

et Polyvalente du CHU de Strasbourg en postopératoires. 

 

Modalités d’Information et obtention de la non-opposition du patient 

Les documents d’information de l’étude et de la non-opposition sont adressés par courrier au 

patient. Ce dernier est libre de participer ou non l’étude. À tout moment de l’étude, le sujet 
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peut retirer sa non-opposition, ceci sans justification ni conséquence sur la suite de sa prise 

en charge.  

La date à laquelle le consentement est recueilli, est spécifiée par l’investigateur dans le dossier 

médical du patient. De même, en cas d’opposition ou de retrait de l’étude, la date et les 

raisons sont recherchées et notifiées dans le dossier du patient. 

 

Recueil des données  

Les données sont collectées à partir des données personnelles des patients. Ces derniers sont 

caractérisés par leur numéro unique d’identification (NIP) conservées dans les différentes 

bases de données du CHU de Strasbourg. Il s’agit des logiciels de suivi de l’anesthésie (DIANE™ 

Anesthésie, Bow Médical, Amiens, France), de la réanimation (ICCA™ – IntelliSpace Critical 

Care and Anesthesia, Koninklijke Philips N.V., Amsterdam, Pays-Bas) , ou de l’hospitalisation 

en chirurgie cardiaque (DxCare™, Dedalus Italia S.p.A., Florence, Italie) pour les données 

cliniques des patients (CHU de Strasbourg) et des logiciels Status™ (HUS, Strasbourg, France) 

pour les données transfusionnelles et les médicaments dérivés du sang. L’ensemble des 

données transfusionnelles sont fournies et validées par l’EFS Grand-Est (Dr D. KIENTZ et Dr C. 

HUMBRECHT).  

Les données sont recueillies dans un tableur Excel sécurisé abrité par le CRIH du CHU de 

Strasbourg, conformément à la législation. Toutes les données légales, le protocole complet 

et l’avis du comité d’éthique sont référencés en annexe.  
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Statistiques  

Les données quantitatives ont été exprimées en médiane et interquartiles (IQR). Les 

comparaisons de variables quantitatives entre les groupes ont été effectuées à l’aide du test 

de Kruskal-Wallis suivi d’un test de comparaison multiple de Dunn ou d’un modèle ANOVA à 

2 facteurs suivi d’un test de comparaison multiple de Turkey en fonction des données. Les 

variables catégorielles ont été décrites comme fréquence, et des comparaisons ont été 

effectuées à l’aide du χ2 ou du test exact de Fischer. Une valeur de p < 0,05 était retenue 

comme significative. L’ensemble de l’analyse statistique et les figures correspondantes ont été 

réalisées sur GraphPad Prism version 9.4.1 sur MacOS (GraphPad Software, San Diego, CA – 

USA). 
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RÉSULTATS 

Flow-Chart 

Durant les 36 mois d’étude, 2 923 patients ont eu une chirurgie cardiaque sous CEC au CHU 

de Strasbourg, 1687 patients ont été exclus puisqu’ils n’ont pas reçu de CP. De même, les 

patients opérés d’une transplantation cardiaque, ou mis sous assistance circulatoire de type 

ECMO ont été retirés de la population d’étude. 

Figure 3. Flow-Chart de l’étude 
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Au total, nous avons donc une population d’étude composée de 1 092 patients, répartis en 

trois groupes selon le moment d’administration des CP. Le groupe A comprend les patients 

transfusés de CP uniquement au bloc opératoire (n = 112), le groupe B correspond aux 

patients ayant reçu des CP et d’autres produits sanguins labiles (PSL) ou médicaments dérivés 

du sang (MDS) au bloc opératoire (n = 766), et le groupe C représente les patients transfusés 

de CP à partir de leur admission en réanimation (n = 214). 

Deux sous-groupes sont identifiés au sein du groupe B selon leur évolution, avec dans le sous-

groupe B1, les patients transfusés uniquement au bloc opératoire (n = 647), et dans le groupe 

B2, les patients transfusés également en réanimation (n = 119).(Figure 3).  

 

Critères démographiques et antécédents  

Les caractéristiques des patients étudiés sont résumées dans le tableau I 

Les trois groupes se composent majoritairement d’hommes, d’âge moyen, aux alentours de 

65 ans. La proportion de femmes est significativement inférieure dans le groupe A avec 

seulement 8,0 % contre 28,7 % dans le groupe B et 27,1 % dans le groupe C (p < 0,01). De 

nombreux patients sont en surpoids – ce qui ressort sur les valeurs médianes élevées. L’IMC 

est statistiquement supérieur dans le groupe A. Le nombre de patients ayant un IMC supérieur 

à 30 kg/m2 est de 42,9 % dans le groupe A contre 33,3 et 36,0 % dans les groupes B et C sans 

significativité (p = 0,13). 

Les trois groupes sont homogènes sur certains antécédents comme l’intoxication tabagique 

(tant en proportion qu’en tabagisme cumulé évaluée entre 30 et 35 paquets-années), le 

diabète, l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs, ou les antécédents de greffe.  
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En revanche, les groupes sont différents du point de vue de la fonction rénale, évaluée par le 

débit de filtration glomérulaire (DFG) à partir de la créatinine plasmatique, avec plus de 

patients insuffisants rénaux dans le groupe B, sans pour autant nécessiter plus d’épuration 

extrarénale (EER).  

Le nombre de patients hypertendus est faiblement inférieur dans le groupe B avec 67,2 %, 

contre 72,3 et 75,2 % dans les groupes A et C (p < 0,01).  

Il y a près du double de patients avec un antécédent de fibrillation atriale (FA) dans les groupes 

B et C par comparaison au groupe A. Cependant, on retrouve plus de patients traités par un 

anticoagulant, uniquement dans le groupe B.  

Le groupe A compte plus de 75 % de ses patients avec une cardiopathie ischémique contre 

seulement à peine plus de la moitié dans les groupes B et C. De même, s’agissant du traitement 

par antiagrégant plaquettaire, le groupe A compte plus de patients sous AAP et notamment 

54,5 % sous monothérapie et 25,9 % sous bithérapie. A contrario, il n’existe pas de différence 

entre les groupes au niveau des antécédents de revascularisation par angioplastie ou 

chirurgicale. Il y a plus de valvulopathies mitrales et de maladies de l’aorte dans le groupe B 

et plus de valvulopathies aortiques dans le groupe C.  

À noter que 55 à 60% de la population a un traitement par statine en préopératoire.   

La numération de la formule sanguine préopératoire est homogène entre les groupes, en 

valeur absolue ainsi qu’en répartition. La médiane de nos groupes dépasse 13 g/dL pour le 

taux d’hémoglobine, et avoisine 220 G/L pour la formulation plaquettaire. Quelques patients 

du groupe C ont un taux d’hémoglobine inférieur à 9 g/dL en préopératoire (Figures 4 et 5).  
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Figure 4. Numération plaquettaire en préopératoire puis à l’admission en réanimation (H0),  

à H6, J1 et J2 ainsi qu’à la sortie d’hospitalisation 

 

  



52 
 

 

Figure 5. Taux d’hémoglobine en préopératoire puis à l’admission en réanimation (H0),  

à H6, J1 et J2 ainsi qu’à la sortie d’hospitalisation 

 

L’EuroSCORE – European System for Cardiac Operative Risk Evaluation – défini en 1999 et 

révisé en 2012 (EuroSCORE II) pour évaluer le risque opératoire en chirurgie cardiaque, n’est 

pas différent entre les groupes.  
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Tableau I. Caractéristiques de la population 

* p < 0,05 A vs. B ; ° p < 0,05 A vs. C ; # p < 0,05 B vs. C 
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Indication chirurgicale  

Nos groupes se différencient par leur indication chirurgicale (tableau II). 

Dans le groupe A, 70 % des patients sont opérés d’une revascularisation chirurgicale avec un 

ou plusieurs pontages, ils reçoivent plus d’AAP juste avant le bloc opératoire. 

Dans le groupe B les patients sont plus souvent pris en charge en urgence (38,5 %), pour des 

gestes combinés (45,2 %), avec une intervention sur l’aorte, et/ou sur les valves mitrale et 

tricuspide. On retrouve également 86 patients opérés pour une endocardite.  

Le groupe C compte trois-quarts de ses patients pris en charge pour un remplacement de la 

valve aortique par bioprothèse. 

 

Prise en charge peropératoire 

Nos groupes sont homogènes sur de la durée de CEC qui dépasse les 100 minutes, et la durée 

du clampage aortique qui avoisine les 80 minutes en médiane (Tableau II).  

Les chirurgies réalisées en hypothermie et avec arrêt circulatoire sont plus nombreuses dans 

le groupe B. Ce résultat concordant avec les chirurgies aortiques plus nombreuses dans ce 

groupe (Tableau II).  

Le recours aux amines durant la chirurgie est significativement différent avec plus de patients 

qui nécessitent un support vasopresseur par noradrénaline, dobutamine et/ou par adrénaline 

dans le groupe B. On retrouve cette même différence pour le NO inhalé et le nombre de 

patients nécessitant une électrostimulation endocavitaire en fin de chirurgie.  
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Le sevrage de la CEC est plus difficile dans le groupe B avec une reprise de la suppléance 

mécanique dans 5,6 % des cas contre 1,4 % dans le groupe C et 0,0 % dans le groupe A.  

Tableau II. Période opératoire 
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Tableau II (suite). Période opératoire 

 
* p < 0,05 A vs. B ; ° p < 0,05 A vs. C ; # p < 0,05 B vs. C 

 

Administration des produits hémostatiques  

L’ensemble des données sont résumées sur le tableau III (nombre de patients recevant les 

différents PSL et MDS ainsi que le sulfate de protamine et l’acide tranexamique) et le tableau 

IV (quantité de PSL et de MDS). 

 

Sulfate de protamine et ATX 

L’ensemble des patients de l’étude reçoivent du sulfate de protamine pour antagoniser 

l’héparine à la sortie de CEC, ainsi que de l’ATX à la seringue électrique durant l’ensemble de 

l’intervention chirurgicale selon le protocole de l’établissement. À l’admission en réanimation, 

38 % des patients du groupe C et un quart du groupe B2 reçoivent de nouveau du sulfate de 

protamine et de l’ATX. Ces résultats témoignent d’un saignement chez ces patients.  
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Tableau III. Produits sanguins labiles, médicaments dérivés du sang et autres médicaments 
agissant sur l’hémostase 

 
a p < 0,05 A vs. B1 ; b p < 0,05 A vs. B2 ; c p < 0,05 A vs. C ; d p < 0,05 B1 vs. B2 ; e p < 0,05 B1 vs. C ; f p < 0,05 B2 vs. C 
(1) Pas d’analyse au bloc et à J0 ; analyse à J1 et J2 entre B1, B2 et C uniquement 
(2) Analyse entre B1, B2 et C uniquement 
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Tableau IV. Quantité de produits sanguins labiles et médicaments dérivés du sang administrée 
au bloc et en réanimation jusqu’à J2 

 
a p < 0,05 A vs. B1 ; b p < 0,05 A vs. B2 ; c p < 0,05 A vs. C ; d p < 0,05 B1 vs. B2 ; e p < 0,05 B1 vs. C ; f p < 0,05 B2 vs. C 
(1) Analyse excluant C au bloc, A et B1 à J0 (test de Mann-Whitney) et A à J1 et J2 
(2) Analyse entre B1, B2 et C uniquement 

 

Concentrés plaquettaires  

Par définition des groupes, les patients du groupe A reçoivent uniquement des CP au bloc 

opératoire avec une concentration médiane totale de 0,56·1011 plaquettes pour 10 kg de poids 

corporel, résultat statistiquement différent par rapport au groupe B (p ˂ 0,01). Le groupe C est 

transfusé en CP à partir de l’admission en réanimation, avec une quantité globale de 0,62·1011 

plaquettes pour 10 kg de poids corporel, se rapprochant du groupe B1 (Tableau IV).  
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Les patients du groupe B reçoivent des CP à partir du bloc opératoire, la distinction est faite 

entre les patients ne recevant pas de CP en réanimation (sous-groupe B1), et les patients qui 

continuent à recevoir des CP (sous-groupe B2). Au bloc opératoire les deux sous-groupes sont 

homogènes en valeur absolue et en quantité de plaquettes transfusées avec une médiane de 

0,69·1011 plaquettes pour 10 kg de poids corporel pour les patients de B1 et 0,66·1011 

plaquettes pour 10 kg de poids corporel pour ceux de B2. L’ensemble de la population B est 

statistiquement différent par rapport au groupe A (p ˂ 0,01) (Tableaux III et IV). 

En réanimation, par définition, les patients du groupe A et du sous-groupe B1 ne sont pas 

transfusés en CP. L’ensemble du sous-groupe B2 est transfusé dès J0, ainsi que 90 % des 

patients du groupe C. À J1, il existe une différence statistique avec plus de patients du sous-

groupe B2 (8,4 %) qui continuent à recevoir des CP, comparativement au groupe C (4,7 %), 

sans différence statistique en quantité de plaquettes.  

En revanche, lorsque l’on calcule la quantité globale de plaquettes administrées au bloc 

opératoire et en réanimation, le groupe A reçoit statistiquement moins de plaquettes, et le 

sous-groupe B2 reçoit deux fois plus de plaquettes que B1 et C (Tableau IV).  

 

Concentrés érythrocytaires  

Concernant la transfusion de CGR, B1 et B2 sont homogènes au bloc opératoire tant en 

nombre de patients transfusés (Tableau III) qu’en nombre de CGR administrés par patient 

(Tableau IV). En réanimation, plus de patients du sous-groupe B2 sont transfusés, avec une 

médiane totale de 6 CGR, alors que le sous-groupe B1et le groupe C ne sont pas 

statistiquement différents, avec une médiane totale de 3 CGR. 



60 
 

De manière intéressante, on note un déséquilibre de transfusion entre les sous-groupes B1 et 

B2 : pour 1 concentré érythrocytaire transfusé, les patients du groupe B2 reçoivent moins de 

concentrés plaquettaires avec une valeur à la limite de la significativité (p = 0,07) ; ceci est 

représenté sur la figure 6. 

 

Figure 6. Différence entre le nombre de CGR et le nombre de CP par patient  
dans les groupes B1 et B2 

 

PFC, fibrinogène lyophilisé et CCP 

Plus de patients des sous-groupes B1 et B2 reçoivent significativement plus de PFC et de 

fibrinogène lyophilisé que le groupe C (Tableau III) au bloc opératoire, sans différence de 

quantité entre les patients des groupes B1 et B2 (Tableau IV). En revanche, on observe une 

moindre administration de CCP dans le groupe B2 par rapport au groupe B1 – mais la quantité 

administrée n’est pas significativement différente ; le groupe C reçoit également 

significativement moins de CCP au bloc opératoire. 
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En réanimation à J0, plus de patients sont transfusés en PFC, fibrinogène lyophilisé ou CCP 

dans les groupes B2 et C avec toutefois une prédominance significative dans le groupe B2 pour 

les PFC et le CCP mais par pour le fibrinogène lyophilisé. 

En résumé, le sous-groupe B2 reçoit plus de PSL et MDS à J0 que le sous-groupe B1 et que le 

groupe C. L’ensemble des résultats, avec les comparaisons statistiques groupe à groupe est 

résumé dans les tableaux III et IV. 

 

Évolution postopératoire  

L’IGS II, score reflétant la gravité des patients dans les 24 premières heures, est inférieur dans 

le groupe A avec une médiane à 30. Le sous-groupe B1 et le groupe C sont similaires avec des 

IGS II respectifs de 37 et 38, et le groupe B2 est bien supérieur avec une médiane à 44.  

On retrouve des évolutions différentes entre nos groupes en postopératoire résumées dans 

les tableaux V à VIII.  
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Tableau V. Principaux traitements en réanimation 

 
a p < 0,05 A vs. B1 ; b p < 0,05 A vs. B2 ; c p < 0,05 A vs. C ; d p < 0,05 B1 vs. B2 ; e p < 0,05 B1 vs. C ; f p < 0,05 B2 vs. C 

 

 

Durée de ventilation  

La durée de ventilation mécanique est augmentée dans le sous-groupe B2 avec encore près 

de la moitié des patients sous assistance à J1 et 18 % à J2 (Tableaux V et VI).  

 

Amines  

Concernant les amines, on observe une plus forte proportion de patients sous noradrénaline 

dans le groupe B2 à J0, J1 et J2. L’adrénaline, la dobutamine et le monoxyde d’azote inhalé 

sont plus souvent utilisés dans le groupe B par rapport aux groupes A et C (Tableaux V et VI). 
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Tableau VI. Synthèse du séjour en réanimation 

 
a p < 0,05 A vs. B1 ; b p < 0,05 A vs. B2 ; c p < 0,05 A vs. C ; d p < 0,05 B1 vs. B2 ; e p < 0,05 B1 vs. C ; f p < 0,05 B2 vs. C 

 

EER 

Le recours à une technique d’épuration extrarénale est deux fois plus fréquent dans le groupe 

B par rapport au groupe C, sans distinction entre les sous-groupes, avec entre 8,5 % et 9,4 % 

des patients dialysés à J2 contre moins de 5 % dans le groupe C (Tableau V).  

 

Reprise chirurgicale  

Au total, 30 % des patients du sous-groupe B2 sont repris au bloc opératoire, avec près de 

24 % d’entre eux dans les premières heures. Un geste d’hémostase chirurgical est réalisé dans 

17,8 % des cas et 10,8 % des patients ont un décaillotage. Moins de 4% des patients du sous-

groupe B1 sont repris pour un geste chirurgical (Tableau VII). Dans le groupe C, 19,2 % des 
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patients sont repris au bloc opératoire notamment pour la réalisation d’un geste d’hémostase 

pour 11 % des cas.  

Tableau VII. Reprises chirurgicales 

 
a p < 0,05 A vs. B1 ; b p < 0,05 A vs. B2 ; c p < 0,05 A vs. C ; d p < 0,05 B1 vs. B2 ; e p < 0,05 B1 vs. C ; f p < 0,05 B2 vs. C 

 

Volume de drainage  

Les patients du sous-groupe B2 et du groupe C saignent deux fois plus que les autres patients 

à H+6 et à J0. A partir de J1, seul le sous-groupe B2 continue à saigner avec un volume total 

compris entre 1 200 et 2 360 mL (Tableau VI).  

 

Durée de séjour et mortalité 

Elément essentiel de nos résultats, le taux de mortalité est différent entre nos groupes avec 

11% de patients du groupe B2 qui décèdent à J28, pour une mortalité globale de la population 

à 4,9%. Les résultats sont similaires pour la mortalité en réanimation (Tableau VI).  
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La durée de séjour de notre population globale varie de 2 à 6 jours en réanimation et de 7 à 

17 à l’hôpital. Cette variabilité est attribuable aux indications opératoires et aux évolutions 

différentes (Tableau VI).  

 

Traitements anticoagulants et antiagrégants en réanimation 

Les anticoagulants à dose préventive sont plus souvent repris dès J0 dans le groupe A et B1. 

Ces résultats confortent la présence d’un saignement persistant chez les patients de B2 et C, 

décalant ainsi la prise d’anticoagulant. L’aspirine est logiquement plus administrée pour les 

patients du groupe A sachant qu’ils sont pris en charge au bloc opératoire pour un geste de 

revascularisation dans 70% des cas (Tableau VIII).  

Tableau VIII. Traitements anticoagulants et antiagrégants en réanimation 

 
a p < 0,05 A vs. B1 ; b p < 0,05 A vs. B2 ; c p < 0,05 A vs. C ; d p < 0,05 B1 vs. B2 ; e p < 0,05 B1 vs. C ; f p < 0,05 B2 vs. C 

 

Paramètres biologiques 

La numération plaquettaire et le taux d’hémoglobine ne sont pas différents en préopératoire 

(Figures 4 et 5). En revanche, on note des différences à l’admission en réanimation (H0) qui 
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s’amenuisent avec le temps et qui sont absentes à la sortie des patients – entre autres par 

correction de l’anémie avec une valeur transfusionnelle de l’ordre de 7 à 8 g/dL pour 

l’hémoglobine, valeur adaptée à la situation clinique du patient (Figures 4 et 5). Il en est de 

même pour le taux de prothrombine et le fibrinogène. 
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DISCUSSION  

 

Notre travail a porté sur la transfusion plaquettaire en chirurgie cardiaque – et plus 

précisément sur l’impact du moment de la transfusion sur le devenir du patient. Cette étude 

rétrospective a inclus les patients ayant eu une chirurgie cardiaque sous CEC au sein des 

Hôpitaux Universitaires de Strasbourg sur une période de 36 mois. 

Dans notre étude, près de 40 % des patients pris en charge pour une chirurgie cardiaque sous 

CEC reçoivent des plaquettes. Cette proportion est supérieure aux dernières données de la 

littérature et notamment une méta-analyse datant de 2020, rapportant une transfusion 

plaquettaire pour 12 % des patients en chirurgie cardiaque. Dans cette étude, les critères 

motivant la transfusion plaquettaire ne sont pas précisés, en dehors des lignes directrices de 

l'Association européenne de chirurgie cardio-thoracique et de l'Association européenne 

d'anesthésiologie cardiothoracique, identiques à celles de l’HAS de 2015 qui ne recommande 

une transfusion qu’en cas de thrombopénie inférieure à 50 G/L ou en présence d’un 

saignement non contrôlé (49). 

La transfusion sanguine, salvatrice en cas d’hémorragie, comporte cependant plusieurs 

risques : hémodynamique, infectieux (minimisé par la sélection des donneurs, la réalisation 

d’analyses sur les dons et parfois l’inactivation ex-vivo des pathogènes), immunologique et 

allergologique. En particulier, la transfusion érythrocytaire est également associée à une 

surmortalité dans certaines pathologies indépendamment du degré de l’anémie au cours de 

certaines pathologies, plaidant pour une « toxicité » directe. Il s’est logiquement développé 

depuis plusieurs années, une stratégie d’épargne transfusionnelle et de rationalisation de la 



68 
 

transfusion. Ceci est d’autant plus nécessaire que les produits sanguins labiles et les 

médicaments dérivés du sang, issus du don, sont une ressource limitée.  

En l’absence de recommandations formelles, les pratiques transfusionnelles restent très 

différentes selon les centres et les praticiens. Ce travail n’a pas pour but de discuter 

l’indication de la transfusion de CP. À notre connaissance, il n’existe pas d’étude évaluant le 

moment d’administration des plaquettes en chirurgie cardiaque. En pratique, la transfusion 

plaquettaire est principalement guidée par l’évaluation clinique chirurgicale, les antécédents, 

les traitements préopératoires et la durée de CEC. Comme nous l’avons développé dans 

l’introduction, la chirurgie cardiaque est pourvoyeuse d’une thrombopénie et d’une 

thrombopathie, d’autant plus que la durée d’assistance est longue. Au CHU de Strasbourg, les 

patients reçoivent couramment des CP lorsque que la CEC dépasse 120 minutes, d’autant plus 

lorsqu’ils sont traités par AAP ou que l’hémostase chirurgicale apparait difficile. 

La mortalité globale de notre population au cours l’étude est de 4,9 % à 28 jours. Dans la 

dernière édition de l’EuroSCORE II datant de 2012, la mortalité européenne en chirurgie 

cardiaque tend à diminuer pour atteindre un taux à 3,9 % (2). Cette différence s’explique par 

le biais de sélection de notre population, qui par définition reçoit des plaquettes au bloc 

opératoire ou précocement en réanimation. 

L’analyse du moment d’administration des plaquettes en chirurgie cardiaque permet de 

distinguer trois groupes de patients avec des profils et des évolutions postopératoires 

différents. La population globale étudiée est homogène au niveau de l’EuroSCORE II, du taux 

d’hémoglobine et de la numération plaquettaire, permettant ainsi une analyse pertinente de 

nos patients.   
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 Les patients recevant uniquement des CP au bloc, à l’exclusion de tout autre PSL ou 

MDS tant au bloc qu’en réanimation (groupe A), présentent un profil différent du reste de la 

population. Il s’agit d’hommes à plus de 90 %, avec moins de comorbidités, opérés d’un ou 

plusieurs pontages aortocoronariens, traité par AAP en préopératoire (un dans 54,6 % des cas 

et deux dans 25,9 % des cas). Le faible nombre de femmes dans le groupe A est retrouvé dans 

la littérature avec une sous-représentation dans les populations opérées pour des pontages 

aortocoronariens (2). Les suites opératoires sont simples en réanimation, avec plus de 90 % 

des patients extubés à J1, 85 % sevrés d’amines à J2 et aucun ne requérant d’épuration 

extrarénale. Au total, la mortalité à 28 jours des patients du groupe A est inférieur à 1 %. Ces 

résultats s’accordent avec la littérature actuelle de Yanagawa, qui souligne dans sa méta-

analyse de 2020, l’absence de complications associées à la transfusion plaquettaire (12). 

De plus, au cours des 36 mois de l’étude, aucun événement indésirable n’a été déclaré pour 

un total de PSL transfusés de 7 340. Si l’incidence rapportée par l’hémovigilance du Grand Est 

en 2016 est de 2,65 pour 1 000 PSL transfusés, chiffre probablement sous-évalué par une 

déclaration incomplète, cette différence s’explique en partie par la complexité de faire le 

diagnostic durant la période périopératoire. L’hyperthermie reste fréquente en 

postopératoire du fait de la réaction inflammatoire induite par la CEC, de plus la détection 

d’une allo-immunisation est retardée avec une recherche d’agglutinine irrégulière faite 1 à 3 

mois après la dernière transfusion (52). 

On note que 76 % de la population est atteinte d’une pathologie coronarienne, alors que 

seulement 60 % reçoit un traitement par statine au long cours. Ce résultat s’écarte des 

recommandations de l’ESC de 2019, qui préconise une réduction du LDLc de 50 % en 
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prévention secondaire, notamment grâce à l’instauration d’une statine (53). Chez nos patients 

les contre-indications aux statines n’étaient pas recherchées. 

Dans une stratégie d’épargne transfusionnelle, l’indication de la transfusion plaquettaire chez 

ces patients transfusés de manière isolée en CP au bloc opératoire peut se discuter. Une étude 

prospective comparant deux groupes dans cette même population permettrait de rechercher 

une différence de morbimortalité postopératoire, et ainsi pouvoir justifier la transfusion de 

CP chez ces malades. Le très faible taux de complications postopératoire tend à prouver que 

la transfusion plaquettaire n’est pas associée un surrisque.  

 Le groupe B inclus des patients transfusés de CP et d’autres produits sanguins au bloc 

opératoire, témoignant d’un saignement qui doit être compensé. Nous avons choisi de 

séparer nos patients en deux sous-groupes en fonction de leur statut transfusionnel en 

réanimation. Le sous-groupe B1 comprend les patients transfusés uniquement au bloc 

opératoire, tandis que chez les patients du sous-groupe B2, l’administration de PSL et de MDS 

est poursuivie à l’admission en réanimation devant un saignement persistant. Si le score IGS 

II, reflet de la gravité des malades dans les 24 premières heures, est logiquement supérieur 

dans le sous-groupe B2, l’analyse statistique des caractéristiques ne permet d’identifier a 

priori les patients susceptibles de continuer à saigner en réanimation. Dans l’ensemble du 

groupe B, il s’agit de patients ayant plus de comorbidités, avec un antécédent de chirurgie 

cardiaque, opérés de gestes combinés avec plus de valvulopathies mitrale et tricuspide, en 

urgence et/ou dans un contexte septique. Les durées de CEC et de clampages aortiques sont 

similaires par rapport aux groupes A et C ; il y a plus de chirurgies en hypothermie et arrêt 

circulatoire du fait du nombre de dissections aortiques présentes dans ce groupe.  
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C’est dans le sous-groupe B2 que l’on retrouve le plus de complications, avec plus de patients 

traités par ventilation mécanique à J1 et J2 et plus de besoins en support vasopresseur. Plus 

de 30 % de ces patients nécessitent une reprise chirurgicale, toutes causes confondues, avec 

un geste d’hémostase chirurgicale dans 18 % des cas. Ce résultat concorde avec une revue de 

la littérature de 2018, qui retrouve l’origine du saignement dans deux-tiers des cas lors des 

reprises en chirurgie cardiaque (54).  

Les patients du sous-groupe B2 ont un taux de mortalité deux fois plus important (11 %) que 

notre population globale. Dans ce contexte, s’il n’existe pas de différences préopératoires 

chez nos patients du groupe B, nous nous sommes intéressé à la prise en charge au bloc 

opératoire et en réanimation. Afin de comparer l’utilisation des CP, des autres PSL, et des 

MDS, nous avons analysé la proportion de chaque produit administré en fonction des CP. Ainsi, 

la prise en charge entre les sous-groupes B1 et B2 est identique en matière d’administration 

de CCP, de PFC et de fibrinogène lyophilisé. Le taux de fibrinogène à la sortie du bloc 

opératoire et 6 heures après l’admission en réanimation est supérieur à 2 g/L chez plus de 

75 % des patients, valeur seuil fixée dans la prise en charge du saignement périopératoire 

(50)(51). On note toutefois une tendance à un nombre plus faible de CP transfusé par rapport 

au nombre de CGR entre les sous-groupes B1 et B2 (Figure 6, p = 0,07). Ainsi dès lors que l’on 

administre plusieurs CGR pour un saignement, il faut probablement y associer des CP de façon 

plus importante, combinée à une hémostase chirurgicale plus rigoureuse.  

Le groupe C correspond aux patients transfusés de CP à partir de leur admission en 

réanimation ; ils peuvent avoir reçu des PSL (autre que CP) et des MDS au bloc opératoire. La 

population de ce groupe se compose principalement de patients hypertendus, opérés pour un 

remplacement de la valve aortique par bioprothèse, sans urgence. Lorsque l’on regarde les 45 



72 
 

patients transfusés en CGR au bloc opératoire, tous avaient un taux d’hémoglobine inférieur 

à 9,5 g/dL en préopératoire ; dans ce cas le priming de la CEC est réalisé en partie avec des 

CGR. À l’admission en réanimation, 90 % des patients sont transfusés en CP, associé à des CGR 

et des PFC chez plus de la moitié, avec une nouvelle dose d’ATX et de sulfate de protamine 

dans 38 % des cas, témoignant d’un saignement postopératoire. Les volumes de drainage 

médiastinal sont significativement plus élevés avec des pertes sanguines deux fois plus 

importantes pour le sous-groupe B2 et le groupe C. Si l’ensemble de ces patients présente une 

évolution similaire en matière de saignement, leur devenir est bien différent. Avec 20 % de 

reprise chirurgicale (11 % pour hémostase) pour le groupe C, on n'observe pas 

d’augmentation de la morbimortalité.  

 

Points forts de l’étude  

La chirurgie cardiaque représente à elle seule près d’un-quart des transfusions plaquettaires 

en contexte périopératoire (40). Si la survenue d’une thrombopénie et d’une thrombopathie 

au cours de la chirurgie cardiaque est bien établie, les pratiques sont encore multiples, et 

l’absence de recommandations formalisées d’experts souligne la complexité du sujet. Cette 

étude est à notre connaissance, la première portant sur le moment d’administration des 

plaquettes en chirurgie cardiaque.  

Le choix de nos critères d’inclusion et d’exclusion permet d’obtenir une population de près de 

1 100 patients, représentatifs d’une population de chirurgie cardiaque. Bien que notre analyse 

soit rétrospective, les données sont collectées en routine sur les différents supports, par les 

cliniciens, les infirmiers, les laboratoires et l’Établissement Français du Sang à partir de 

l’admission et selon l’évolution en réanimation. Le dossier médical du patient contient 
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l’ensemble des informations nécessaire à la réalisation de notre base de données. Cela 

pourrait expliquer le faible nombre de données manquantes chez nos patients.  

Notre travail retrouve des résultats similaires aux données de la littérature, sur l’absence de 

complications directement associées à la transfusion plaquettaire, ou encore sur l’incidence 

du saignement d’origine chirurgicale.  

 

Limites de l’étude  

Le caractère rétrospectif et monocentrique de notre étude permet l’étude des pratiques 

Strasbourgeoise. L’absence de littérature sur le moment d’administration ne nous permet pas 

de comparer nos résultats aux pratiques nationales et internationales.  

Le schéma de notre étude n’a pas été réalisé a priori, les données de notre travail sont 

extraites d’un recueil construit pour vérifier l’absence d’impact du traitement par Amotosalen 

dans la préparation des concentrés plaquettaires. Il n’est donc pas possible d’apporter des 

conclusions définitives par rapport à nos résultats. L’association statistique illustrée dans 

notre travail devra être confirmée par des études prospectives. Toutefois, nos données 

peuvent servir à l’élaboration d’études de méthodologie plus robustes permettant d’identifier 

des profils types de patients pouvant bénéficier de la transfusion de concentrés plaquettaires 

L’absence de groupe contrôle nous limite dans l’analyse du groupe A. Une étude comparant 

ces derniers avec une population ne recevant pas de CP permettrait d’évaluer le bien-fondé 

de cette pratique.  
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Une autre limite à notre travail est l’absence de quantification du saignement peropératoire. 

Celui-ci permettrait d’évaluer si l’administration des CP et des autres PSL et MDS au bloc 

opératoire est guidée par le saignement ou par l’appréciation des praticiens.  

 

Perspectives  

La transfusion de produits sanguins représente un coût important pour la société, et cette 

ressource est limitée (57). Les pratiques actuelles s’orientent vers le « patient blood 

management », avec une prise en charge personnalisée d’épargne sanguine et 

transfusionnelle. 

Pour optimiser la consommation de produits sanguins, certaines équipes se fondent sur des 

algorithmes décisionnels comprenant des tests fonctionnels rapides, et réalisables au bloc 

opératoire. Pour cela ils utilisent notamment le thromboélastogramme rotationnel (rTEG™, 

ROTEM™), afin de gérer la coagulopathie engendrée durant la chirurgie et tout 

particulièrement par la CEC. Si l’intérêt physiopathologique est prometteur lors de leur 

apparition sur le marché, les résultats sont contradictoires dans la littérature, et plusieurs 

auteurs ne retrouvent pas de corrélation entre les pertes sanguines postopératoires et le 

maximum d’amplitude du TEG ou de son équivalent ROTEM (58)(59). La mise en place d’un 

protocole guidant la transfusion plaquettaire au sein d’une équipe permet de diminuer la 

consommation de produits sanguins. Ce dernier doit probablement se fonder sur des données 

biologiques pré- et peropératoire, ainsi que sur l’évaluation et l’expertise des cliniciens.  

D’autres réflexions ont été menées afin de réduire la consommation des concentrés 

plaquettaires. En 2021, une étude a été réalisée au CHU de Strasbourg, afin d’évaluer l’impact 
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d’une réduction de la quantité de plaquettes délivrées en fonction du poids du patient selon 

les recommandations HAS de 2015, soit 0,5 à 0,7·1011 plaquettes pour 10 kg de poids corporel 

contre 7 kg antérieurement, avec une réduction de 17% des plaquettes délivrées, sans 

complication associée (60).  

Notre travail ouvre sur des perspectives concernant la transfusion plaquettaire en chirurgie 

cardiaque. Identifier les patients à risque de saignement ou non permettrait ainsi d’ajuster au 

maximum la transfusion de plaquettes, dans un but d’épargne transfusionnelle.  
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CONCLUSION  

 

La chirurgie cardiaque est une chirurgie à haut risque, notamment hémorragique. Des pertes 

sanguines importantes sont associées à une augmentation de la morbimortalité. La 

thrombopénie est constante en chirurgie cardiaque, s’associant à une thrombopathie induite 

par activation et désensibilisation des plaquettes au contact des éléments de la circulation 

extracorporelle (CEC). L’hypothermie, les traitements antiagrégants préopératoires mais aussi 

l’héparine peropératoire sont autant de facteurs participant au saignement per- et 

postopératoire.  

À l’heure actuelle, il n’existe pas de recommandations établies par les sociétés savantes de 

chirurgie cardiaque ni d’anesthésie-réanimation concernant la transfusion plaquettaire au 

cours de la chirurgie sous CEC. Depuis 2015 la Haute Autorité de Santé ne recommande de 

transfuser des plaquettes qu’en cas de saignement avéré associé à une numération 

plaquettaire inférieure à 50 G/L. Les pratiques en matière de transfusion plaquettaire varient 

selon les centres et selon les praticiens. À Strasbourg, le patient sous CEC reçoit fréquemment 

des concentrés plaquettaires (CP) dès que la durée de CEC dépasse 120 minutes ou que le 

chirurgien souligne des difficultés à la réalisation de l’hémostase. L’anesthésiste s’appuie sur 

le tableau clinique et parfois biologique avec la réalisation d’un bilan d’hémostase et d’une 

numération de la formule sanguine. Une procédure spécifique mise en place par le laboratoire 

dite « urgence vitale » permet d’obtenir des résultats en une quinzaine de minutes. 

L’absence de consensus concernant la transfusion plaquettaire nous a conduit à nous 

interroger sur les pratiques dans notre CHU. L’objectif de notre étude est d’analyser l’impact 

du moment de la transfusion de CP dans une population de patients opérés d’une chirurgie 
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cardiaque sous CEC. Pour cela, nous avons inclus de manière rétrospective les patients adultes 

du CHU de Strasbourg, opérés d’une chirurgie cardiaque sous CEC (à l’exclusion des 

transplantations et des poses d’assistances circulatoires) sur une période de 36 mois. Cette 

étude ancillaire d’un projet multicentrique a reçu un avis favorable du comité d’éthique de la 

Faculté de Médecine de Strasbourg.  

Mille quatre-vingt-douze patients ont été inclus dans cette étude. Ils ont été divisés en trois 

groupes, selon le moment d’administration des plaquettes : le groupe A comprend les patients 

transfusés uniquement de CP au bloc opératoire (n = 112), le groupe B les patients ayant reçu 

des CP et autres produits sanguins labiles (PSL) ou médicaments dérivés du sang (MDS) au bloc 

et éventuellement en réanimation (n = 766), et le groupe C les patients transfusés de CP avec 

ou sans PSL/MDS à partir de son admission en réanimation (n = 214). 

Les premiers résultats de cette étude montrent des différences entre nos groupes en termes 

d’antécédents, de traitements, d’indication opératoire, mais aussi de saignement, de produits 

transfusés, de reprises chirurgicales, d’insuffisance rénale et de mortalité à J28. 

Au sein du groupe B, nous avons pu identifier 119 patients transfusés de CP et de PSL/MDS au 

bloc opératoire puis immédiatement en réanimation avec un taux de reprise au bloc 

opératoire de 30 %, un allongement de la durée de ventilation et de séjour en réanimation 

ainsi qu’un taux de mortalité de 11 %. Ce sous-groupe est statistiquement différent avec plus 

de gestes combinés, plus d’infections en cours au moment de la chirurgie et plus de prise en 

charge en urgence. De plus, on observe une tendance à une moindre transfusion au bloc 

opératoire de CP par rapport au nombre de concentrés érythrocytaires malgré le saignement.  

De plus, la transfusion « isolée » de CP au bloc opératoire semble être corrélée à un faible 

volume de pertes sanguines et à une moindre morbimortalité ; l’absence de groupe contrôle 
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ne permet pas de conclure à l’intérêt de la transfusion plaquettaire « isolée » mais ne semble 

pas avoir d’effet délétère comme il a été noté dans de nombreuses études avec la transfusion 

érythrocytaire.

Enfin, la survenue d’un saignement postopératoire ne paraît pas être associé à une 

augmentation de la durée de séjour hospitalier ni de la mortalité à J28.

Cette étude souligne l’importance du contrôle de l’hémostase en chirurgie cardiaque afin de 

réduire la morbimortalité. Des études complémentaires sont nécessaires pour confirmer le 

caractère primordial de la transfusion plaquettaire dans la gestion du saignement 

peropératoire en chirurgie cardiaque. La réalisation de tests fonctionnels délocalisés 

(thromboélastogramme, tests d’agrégabilité plaquettaire in-vitro) pourrait être une aide à la 

décision médicale dans l’optimisation des pratiques. 
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ANNEXES  

 

Annexe 1 – Avis du comité d’éthique 
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Annexe 2 – Cahier de recueil 
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Annexe 3 – Figures complémentaires 

 

Figure S1. Taux de prothrombine et de fibrinogène à l’admission  
en réanimation (H0), à H6, J1 et J2   



89 
 

Annexe 4 – Déclaration sur l’honneur 
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Impact du moment de la transfusion de concentrés plaquettaire en chirurgie 
cardiaque 

 

RÉSUMÉ 

Introduction : Malgré les progrès techniques majeurs et l’amélioration des pratiques, la chirurgie 
cardiaque est à haut risque de complications, en particulier hémorragiques. Les causes sont multiples 
et intriquées, liées au patient (antécédents, traitements) et à la chirurgie elle-même (circulation 
extracorporelle, hémodilution, activation de la coagulation, inflammation). L’objectif de notre étude 
est d’analyser l’impact du moment de la transfusion de concentrés plaquettaires (CP) dans une 
population de chirurgie cardiaque. 
Matériel et méthode : Il s’agit d’une étude observationnelle, rétrospective réalisée à au CHU de 
Strasbourg incluant les patients de chirurgie cardiaque transfusés d’au moins un concentré 
plaquettaire au bloc opératoire, ou en réanimation. 
Résultats principaux : 1092 patients ont été inclus dans la base de données Trois groupes sont 
identifiés en fonction du moment d’administration des plaquettes : (A) transfusion isolée de CP au bloc 
opératoire (n=112), (B) CP et autres produits sanguins labiles (PSL) ou médicaments dérivés du sang 
(MDS) au bloc et en réanimation (n=766), (C) CP uniquement en réanimation avec ou sans PSL/MDS 
(n=214). Les patients sont différents en termes d’antécédents, de traitements et d’indication 
opératoire mais aussi de saignement, de produits transfusés, de reprises chirurgicales, d’insuffisance 
rénale et de mortalité à J28. En particulier, au sein du groupe B, nous avons pu identifier 119 patients 
ayant été transfusés en CP au bloc puis immédiatement en réanimation avec un taux de reprise au bloc 
de 30%, un allongement de la durée de ventilation, ainsi qu’un taux de mortalité augmenté à 11%. Ces 
patients ont plus souvent fait l’objet de gestes multiples, en urgence et/ou dans un contexte 
d’infection. De plus, on observe une tendance à une moindre transfusion de CP par rapport au nombre 
de CGR administrés. En revanche, la survenue d’un saignement en postopératoire (groupe C) n’est pas 
associée à une surmortalité. La transfusion isolée de CP au bloc (groupe A) est associée à un faible 
volume de perte sanguine et une morbimortalité très faible. 
Conclusion : La transfusion plaquettaire « isolée » ne semble pas associée à la survenue de 
complications. En revanche, la persistance d’un saignement en fin d’intervention nécessiterait une 
attention plus marquée sur la transfusion plaquettaire – sans négliger l’hémostase chirurgicale. 
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