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La circulation extracorporelle (CEC) est une technique de suppléance de la 

fonction cardiaque et de la fonction pulmonaire par une pompe, un oxygénateur 

et un échangeur thermique. Elle permet une chirurgie sur un cœur exsangue et 

arrêté.  

La réponse inflammatoire de la CEC est une réalité, dont la prise de 

conscience date d’une vingtaine d’années. La réponse inflammatoire, et les 

troubles postopératoires de l’hémostase, sont responsables d’une morbimortalité 

significative en chirurgie cardiaque. Ces processus physiopathologiques sont 

intimement reliés, de sorte qu’il est possible de définir un syndrome biologique 

« post-CEC » lié à la « bio-incompatibilité », et que les anglo-saxons faute d’y 

trouver un terme précis et synthétique, l’ont dénommé « Blood Activation ». En 

réalité, cette expression utilisée en chirurgie cardiaque ne veut strictement rien 

dire en particulier aux yeux des biologistes, probablement parce qu’elle veut en 

dire trop.  

Cette « activation sanguine », regroupe l’activation de nombreuses 

cascades physiopathologiques humorales et cellulaires (fibrinolyse, coagulation, 

complément, leucocytes, plaquettes). Il n’est plus possible conceptuellement 

aujourd’hui de séparer l’inflammation des troubles de l’hémostase dans 

l’apparition des perturbations biologiques ou cliniques observées après CEC.  

L’hémogramme est un examen biologique peu coûteux et très prescrit en 

pratique clinique, et surtout en postopératoire. Son indication est la recherche de 

signes indirects d’infection. Qui peut être un critère déterminant dans la prise en 

charge du patient. 
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On admet que l’infection bactérienne entraîne une hyperleucocytose, avec 

une polynucléose neutrophile consécutive à la libération de médiateurs de 

l’inflammation [1, 2]. Cependant dans le contexte de l’urgence, d’autres 

anomalies de la répartition des leucocytes peuvent être détectées à 

l’hémogramme. Ainsi le stress, induit par une maladie aiguë, est responsable 

d’une polynucléose neutrophile et d’une lymphopénie [3-4]. Par ailleurs, une 

éosinopénie est retrouvée dans les inflammations aiguës et le stress [5, 6]. De 

telles anomalies sont actuellement facilement quantifiables de manière fiable 

grâce à l’utilisation des automates qui comptabilisent plusieurs milliers de 

cellules par échantillon [7].  

L’objectif de notre travail est d’analyser les variations des paramètres de 

l’hémogramme et de la CRP, en péri opératoire d’une chirurgie cardiaque sous 

CEC et leur retentissement sur la morbimortalité. 
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A. La circulation extracorporelle : 

La circulation extra-corporelle (CEC) a déjà une longue histoire. L’idée 

d’une perfusion artificielle revient au physiologiste français Jean-Jacques Le 

Gallois qui avait perfusé la tête de lapins décapités pour prouver que la 

circulation du sang maintenait la fonction de l’organe. Le prototype de machine 

cœur-poumon avec contrôle de la température a été imaginé en 1884 par Von 

Frey et Gruber, mais c’est Hooker, en 1915, qui a construit le précurseur des 

oxygénateurs à film: il s’agissait d’un disque de caoutchouc sur lequel le sang se 

répandait en un film oxygéné par contact direct avec un flux d’O2. Ces montages 

avaient peu de succès, car le sang coagulait très rapidement. En effet, il a fallu 

attendre la découverte de l’héparine en 1916 et celle de la protamine 20 ans plus 

tard pour que ce problème soit résolu. Ce n’est qu’en 1937 que John Gibbon 

créa la première machine de CEC complète qui permette la survie d’animaux en 

laboratoire; l’oxygénateur était un écran à disques rotatifs. En 1953, cette 

machine a permis de fermer avec succès une CIA chez un patient de 18 ans au 

cours d’une CEC de 45 minutes. 

Par rapport aux machines historiques, les systèmes actuels sont à la fois 

plus sûrs et plus sophistiqués, mais ils contiennent toujours les mêmes éléments:  

 Un réservoir veineux. 

 Un oxygénateur. 

 Un échangeur de chaleur. 

 Une pompe. 

Leur but est triple: maintenir la perfusion systémique, assurer les échanges 

gazeux pour l’O2 et le CO2, et régler la température. Le sang est capté du côté 
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veineux systémique et renvoyé dans l’aorte ou dans une grande artère une fois 

oxygéné; la circulation pulmonaire est court-circuitée. Tout le matériel en 

contact direct avec le sang est à usage unique (tuyaux, réservoir, oxygénateur, 

etc.). Le débit théorique assuré est de 2.0 à 2.5 L/min/m2 (70 ml/kg/min) 

(routine: 2.4 L/min/m2). La pression artérielle est en général maintenue entre 60 

et 90 mm Hg.[8] 

Sous le terme de circulation extracorporelle, on entend toutes les 

thérapeutiques comportant une dérivation de la circulation sanguine dans un 

circuit extérieur au patient. Ces techniques se sont considérablement 

développées, permettant une chirurgie cardiovasculaire toujours plus 

audacieuse, des techniques d’épuration (hémodialyse, hémoperfusion, échanges 

plasmatiques), des cytaphérèses… aux indications toujours plus nombreuses. 

Les régimes circulatoires non physiologiques qui règnent dans ces systèmes, les 

biomatériaux qui les composent, la vaste surface de contact avec le sang qu’ils 

offrent déterminent leur hémocompatibilité. Celle-ci se manifeste vis-à-vis des 

systèmes protéasiques du plasma et vis-à-vis des diverses cellules sanguines. [9]. 

B. Réaction inflammatoire : 

L’inflammation ou la réaction inflammatoire est l’ensemble des 

mécanismes réactionnels de défense par lesquels l’organisme reconnaît, détruit 

et élimine toutes les substances qui lui sont étrangères. 

Les causes de l’inflammation sont nombreuses et variées : agent infectieux, 

substance étrangère inerte, agent physique, lésion cyto-tissulaire post-

traumatique… L’inflammation commence par une réaction de 

« reconnaissance » faisant intervenir certaines cellules de l’organisme 

(monocytes, macrophages, lymphocytes) ou des protéines circulantes (anticorps, 
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protéines du complément…). La phase de reconnaissance fait suite la mise en 

jeu séquentielle de tout un ensemble de cellules et de médiateurs dont l’ordre 

d’intervention est complexe et variable. Certains médiateurs, comme les 

prostaglandines et les cytokines, sont produites par différents types de cellules, 

agissent sur plusieurs types cellulaires et contrôlent parfois leur propre 

production par régulation rétroactive.  

1. Les cellules de l’inflammation 

Les cellules qui interviennent dans les mécanismes de l’inflammation sont 

à la fois des cellules circulantes qui migrent vers le tissu interstitiel et des 

cellules résidentes des tissus interstitiels. 

1.1. Les polynucléaires neutrophiles (PNN). 

Leur action dans l’inflammation s’exerce par l’intermédiaire de récepteurs 

de surface : L’activation de ces récepteurs génère la migration des PNN vers le 

site de l’inflammation. 

Une fois activés, les PNN synthétisent des produits d’abord stockés dans 

des granules primaires (lysosomes) ou secondaires, puis libérés soit à l’intérieur 

même de la cellule et agissant sur les substances phagocytées, soit dans le milieu 

extracellulaire. Ces médiateurs de l’inflammation sont nombreux : 

myéloperoxydase, protéinase-3, collagenase, phosphatase acide et alcaline, 

lactoferrine, PAF, eicosanoïdes (TXB2, LTB4, 5-HETE), radicaux libres 

oxygénés. 

1.2. Les monocytes et macrophages. 

Monocytes, macrophages circulants et tissulaires constituent le système des 

phagocytes mononuclées. 
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L’activation des macrophages a pour conséquences : 

• la phagocytose, qui est un processus beaucoup plus lent que celle des 

polynucléaires neutrophiles. La digestion du matériel phagocyté est souvent 

incomplète et des peptides sont apprêtés dans les phagosomes et les 

phagolysosomes  pour être ultérieurement présentés aux lymphocytes T par des 

molécules HLA de classe II exprimés à la surface de la cellule. 

• la libération de nombreux produits de sécrétion intervenant dans les 

mécanismes de l’inflammation : enzymes, cytokines, composants du 

complément, composants de la coagulation, radicaux libres… 

1.3. Les cellules endothéliales. 

Les cellules de l’endothélium des vaisseaux de petit et moyen calibre 

jouent un rôle actif important au cours de l’inflammation. 

1.4. Autres cellules. 

Les plaquettes sont activées dès qu’elles passent dans des vaisseaux situés 

au sein d’un foyer inflammatoire. Elles produisent alors des médiateurs à 

activité pro inflammatoires : eicosanoïdes, thromboxane A-2, PAF…Elles 

participent aussi aux phénomènes de réparation par la production de 

fibronectine, de TGFß (Transforming Growth Factor), d’EGF (Epidermal 

Growth Factor) et de PDGF (Platelet Derived Growth Factor). 

Les polynucléaires éosinophiles agissent au cours des phénomènes 

allergiques mais aussi au cours des processus inflammatoires. Activés alors par 

l’intermédiaire de récepteurs spécifiques de médiateurs de l’inflammation, ils 

produisent à leurs tours différentes molécules favorisant l’inflammation : 

eicosanoïdes, PAF, phospholipase, cytokines (IL1, TNFa…). 
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Les lymphocytes interviennent principalement dans les mécanismes de 

l’immunité mais ils participent à la réaction inflammatoire par leur production 

de différentes cytokines. 

2. Les protéines de l’inflammation 

On appelle protéine de la réaction inflammatoire une protéine dont la 

concentration plasmatique varie d’au moins 25% la première semaine de 

l’inflammation.  

2.1. Origine : 

 Hépatique : Protéine C réactive, serum amyloid A (SAA), haptoglobine, 

fibrinogène, α1-antitrypsine, céruloplasmine ; leur origine explique que ces 

marqueurs peuvent ne pas augmenter en cas d’insuffisance hépatocellulaire  

plasmocytaire : Immunoglobines.  

macrophagique : ferritine.  

2.2.  Protéines positives  

On appelle protéine positive de la réaction inflammatoire une protéine dont 

le taux plasmatique augmente en cas d’inflammation. La plupart sont induites 

par les cytokines pro-inflammatoires. Certaines augmentent précocement (dès la 

8ème heure), ont une grande amplitude d’augmentation (>50 fois) mais une 

demi-vie courte (24ème heure), ont une faible amplitude d’augmentation (2 à 4 

fois) mais une demi-vie plus longue (>48 heures) : haptoglobine, orosomucoïde, 

fibrinogène, α1-antitrypsine, céruloplasmine, ferritine, C3.  
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 Protéine C-Réactive : 

Son apparition dans le sang s’effectue en cas d'inflammation dans 

l'organisme. Le taux sanguin de CRP augmente rapidement en quelques heures 

après le début de l'inflammation et fluctue en conséquence par rapport à 

l'évolution de l'inflammation. Elle représente à ce titre un marqueur 

biologique fiable dès le stade précoce d'une réaction inflammatoire.  

2.3. Protéines négatives 

 On appelle protéine négative de l’inflammation une protéine dont le taux 

plasmatique diminue en cas d’inflammation : pré-albumine, albumine, 

transferrine, apolipoprotéine A1. 
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Patients et méthodes 
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I. Type d’étude : 

Il s’agit d’une étude prospective, menée sur une période de 08 mois de Janvier à 

Aout 2014 au sein du service de chirurgie cardio-vasculaire de l’Hôpital 

Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat. Elle concerne les patients 

adressés pour chirurgie cardiaque sous circulation extracorporelle (CEC). 

II. Population étudiée : 

Durant cette période, tous les patients âgés de plus de 18 ans opérés d’une 

chirurgie cardiaque sous CEC, s’agissant de pontages aorto-coronariens (PAC), 

de remplacements valvulaires ou de cures de communications inter-auriculaires 

ou inter-ventriculaires sont recensés.  

Les critères d’exclusion :  

 Le décès per opératoire et moins de trois jours d’hospitalisation.  

 L’âge moins de 18 ans. 

 Les interventions réalisées à cœur battant sont exclues du recueil. 

III. Prise en charge préopératoire : 

Tous les patients chez lesquels une indication de chirurgie cardiaque a été 

posée, ont été évalués par un bilan préopératoire comprenant :  

 Une échographie cardiaque transthoracique  

 Une coronarographie  

 Une échographie doppler des troncs supra-aortiques  

 Un bilan des facteurs de risques cardiovasculaires  

 Un bilan biologique préopératoire 

 Un bilan infectieux  



Variations de l’hémogramme et de la CRP dans la chirurgie cardiaque sous circulation extracorporelle 

13 
 

IV. Prise en charge per opératoire 
1. Anesthésie : 

Le monitorage per opératoire associait pour tous les patients un 

enregistrement continu du rythme cardiaque avec analyse du segment ST, la 

pression artérielle invasive, la pression veineuse centrale, la saturation pulsée en 

oxygène, la capnographie,  la température rectale, un monitorage biologique, la 

gazométrie artérielle et veineuse, la diurèse et le temps de coagulation activé ou 

activating clotting time (ACT). 

Le protocole anesthésique était le même chez tous les malades. L’induction 

anesthésique associait du fentanyl 5µg/kg, propofol 2 à 3 mg/kg ou étomidate  

0.3 mg/kg et cisatracurium 0,15 mg/kg. La ventilation mécanique avait pour 

objectif de maintenir une pression télé-expiratoire de CO2 entre 30 et 35 mm 

Hg. L’entretien de l’anesthésie était assuré par du propofol à la seringue 

électrique (10 mg/kg/h pendant 30 minutes puis 6 mg/kg/h) et du sévoflurane 1 à 

2%. L’antibioprophylaxie utilisée était une céphalosporine de première 

génération ; la céphazoline 2g administrée 30 minutes avant l’induction et 1g à 

la quatrième heure. En cas d’allergie, le patient recevait 15mg/kg de 

vancomycine une heure avant la chirurgie. L’antibioprophylaxie était maintenue 

en postopératoire pendant 48 heures. 

2. Chirurgie : 

Tous les patients ont été opérés par une sternotomie médiane. La CEC était 

installée entre une canule aortique et une canule veineuse atrio-cave après un 

bolus d'héparine (300UI/Kg) pour atteindre un temps de coagulation activé 

supérieur à 400 secondes.  Elle était conduite en hémodilution totale avec 
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hypothermie modérée à 32°C. Après le clampage aortique, la protection 

myocardique a été assurée par une cardioplégie cristalloïde froide intermittente 

et antérograde administrée dans la racine de l’aorte jusqu’à l’arrêt cardiaque puis 

répétée toutes les 25 à 30 minutes ou à l’apparition d’une activité électrique et 

par une réfrigération péricardique par glace pilée. L’hématocrite a été maintenu 

pendant la CEC entre 25 et 30% recourant si nécessaire à la transfusion 

sanguine. 

Le déclampage aortique était réalisé progressivement après réchauffement 

actif du patient, contrôle de la kaliémie, de la PaO2, PaCO2 et de la SvO2. La 

sortie de CEC était soit spontanée, soit faisait appel à l’administration en 

seringue auto-pulsée de dobutamine, noradrénaline et/ou adrénaline. L’héparine 

était antagonisée par une dose initiale de sulfate de protamine (0,8 à 1 mg pour 

100 UI d’héparine administrée). Une deuxième dose de 0,5 à 1 mg/kg de sulfate 

de protamine était injectée si l’ACT restait supérieur à 140 secondes. La 

prévention du saignement était assurée par l'injection d'acide tranéxamique à la 

dose de 15 à 30 mg/Kg selon un protocole en 2 prises ; avant l’injection 

d’héparine et après l’injection de protamine. 

V. Prise en charge postopératoire : 

La réanimation postopératoire était standardisée pour tous les patients. 

L’analgésie associait le paracétamol, le néfopam à la seringue électrique et la 

morphine en titration intraveineuse puis un relais par voie sous-cutanée toutes 

les 4 heures. L’extubation était réalisée après réveil, réchauffement externe 

(température rectale > 36,5°C),  stabilisation hémodynamique et contrôle 

gazométrique correct.  
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VI. Méthodes d’étude 

Les données préopératoires recueillies étaient : 

 Les caractéristiques démographiques 

 Les données de l’hémogramme 

 Taux d’hémoglobine 

 Leucocytes (PNN, lymphocytes, et éosinophiles) 

 Le taux de plaquettes 

 Les valeurs de la CRP 

En per opératoire nous avons noté : 

 Le type de la chirurgie 

 La durée de la CEC et du clampage aortique 

En postopératoire nous avons noté : 

 Les résultats des hémogrammes et le taux de la CRP aux trois 

premiers jours postopératoires (J1, J2, J3). 

 La morbidité est définie par la survenue d’une ou plusieurs 

complications : cardiaques, rénales, respiratoires, hématologiques. 

 La durée d’hospitalisation et le séjour en réanimation. 

 Le décès. 
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Fiche d’exploitation 

Identité : 

Nom :                     Prénom :                            Numéro dossier : 

Age :                      Sexe :                               BMI : 

Intervention : 

Bilan pré CEC : 

Hb GB PNN Lym Eosino PLQ CRP 
       

 

Per CEC : 

Temps de clampage :                                       Durée de CEC : 

Sortie CEC : 

Drogues :     Dobutamine :              Noradrénaline :           Adrénaline : 

Assistance  circulatoire : 

Transfusion : oui       non                 CG :             PFC :             PQ : 

Durée d’intervention : 

Post CEC : 

Extubation : 

TROPONINE : 

 J1 J2 J3 
Hb    
GB    
PNN    
Lymp    
Eosino    
PLQ    
CRP    
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Complications : 

Bas débit : 

Troubles de rythme :                         Troubles de repolarisation : 

Respiratoire : hypoxie :                      PNP :                      Image PUL : 

Infectieuse :    

Saignement : 

Rénales : IRA :                                  Dialyse : 

Durée de séjour en réa : 

Durée d’hospitalisation : 

Mortalité hospitalière : 
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VII. Analyse statistique : 

 Au plan statistique, les données ont été saisies et analysées à l’aide du 

logiciel SPSS 20.0 (Inc, Chicago, Il).  

 Les variables quantitatives ont été exprimées en médiane et quartiles  vue 

que leur distribution n’était pas gaussienne. 

 Les variables qualitatives ont été exprimées en effectif et pourcentage  

 les deux groupes  ont été comparés en utilisant le test Mann Whitney pour 

les variables quantitatives et le khi-2 ou le test exact de Ficher  pour 

comparer les variables qualitatives.  

 La corrélation a été étudiée par un test de Spearman  

 Une valeur de p< 0,05 a été considérée comme significative.  

 L’étude des facteurs biologiques prédictifs de mortalité et de morbidité a 

été faite en utilisant le modèle de régression logistique. Les facteurs inclus 

en analyse multi-variée, étaient ceux retrouvés comme significatifs en uni-

variée et ceux avec un p≤0,25. 

 Les valeurs postopératoires de l’hémogramme (hémoglobine, globules 

blancs (PNN, Monocytes, Lymphocytes), des plaquettes et celle de la CRP 

postopératoire étaient considérées comme la moyenne des valeurs des trois 

premiers jours postopératoires. 

 

 

 



Variations de l’hémogramme et de la CRP dans la chirurgie cardiaque sous circulation extracorporelle 

19 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                  

 

Résultats 
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I. Effectif : 
100 patients ont été inclus dans l’étude et ayant tous répondus aux critères 

d’inclusion. 

II. Caractères épidémiologiques : 

A. Age : 
L’âge médian était de 58[53,65], avec des extrêmes de 19 et 82 ans. 

Tableau I: Répartition selon l’âge dans notre série 

Tranche d’âge Nombre de cas % 
19-30 5 5 
31-40 6 6 
41-50 9 9 
51-60 39 39 
61-70 28 28 
>70 13 13 

Total 100 100 

tranche d'age

19-30

31-40

41-50

51-60

61-70

>70

 

Figure 1: Répartition selon l’âge en % 
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B. Répartition selon le sexe : 

Sur les 100 patients colligés dans notre série, 35 étaient de sexe féminin 

soit 35% et 65 patients de sexe masculin soit 65 %.  

On note une prédominance masculine dans notre étude avec un sex-ratio 

homme/femme de 1,85 (figure 2) 

 

 

Le sexe

Homme

Femme

 

 

Figure 2: Répartition selon le sexe 
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C. Indice de masse corporelle : 

IMC médian était de 25[22,29], avec des extrêmes de 16 et 39kg/m² (figure 3).  

 

Figure 3: Répartition des patients en fonction de l’IMC 

 

 

poids normal 46,6%

surpoids 30,7%

Obésité modérée 20,5%

obésité sévère 2,3%
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III. Chirurgie cardiaque : 

Le tableau II rapporte les différentes interventions réalisées sous CEC pour 

nos patients. 

A. Types de chirurgie :  

Tableau II: Différents types d’intervention 

Intervention Nombre de 
patients Pourcentage 

Pontage aorto-coronarien(PAC) 37 37 
Communication interauriculaire(CIA) 1 1 
Remplacement valvulaire(RV) 55 55 
Communication interventriculaire(CIV) 3 3 
PAC+RV 4 4 
Total 100 100 

      

 

Figure 4: Différents types d’intervention 
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1. Durée de CEC et de clampage 

Le temps de CEC et de clampage aortique ont été colligés pour chaque 

patient (tableau III). Le temps médian de CEC était de 122,5 min et 

celui de clampage aortique était de 85 min. 

Tableau III: Durée de CEC et de clampage aortique en min 

Clampage 85[70-115]31/92 
CEC 122,5[102-154,75]50/254 

 

IV. Durée d’hospitalisation : 
A. Durée de séjours en réanimation 

La médiane de séjour en réanimation était de 2 jours [2,3] avec des 

extrêmes de 1 et 15 jours (figure 5). 

 

Figure 5: Durée d’hospitalisation en réanimation 
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B. Durée totale d’hospitalisation : 

Le séjour médian à l’hôpital était de 18 jours [15,21] avec des  extrêmes de 

6 et 46 jours (figure 6). 

 

Figure 6: Durée d’hospitalisation 

 

V. Evolution des éléments de l’hémogramme et de la CRP 

Tous nos patients ont bénéficié d’un hémogramme préopératoire avec CRP 

et un bilan postopératoire comportant (NFS-PLQ avec dosage de la CRP)  aux 

premiers, deuxième et troisième jours d’hospitalisation. 
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Tableau IV: Comparaison entre les différents marqueurs biologiques en pré et 
postopératoire 

Variable Préopératoire Postopératoire P value 

HB_PRE (g/dl) 13,3[12,5-14,17] 11[10,21-11 ,87] <0,001 

GBPRE (elts/mm3) 7250[5875-8650] 15700[13366,67-
18716,67] <0,001 

PNN (elts/mm3) 4400[3051-5406] 13400[10533,33-16600] <0,001 

Lymphocyte (elts/mm3) 2000[1500-2500] 1033,33[866,67-1333,34] <0,001 

EOSINO (elts/mm3) 200[100-300] 0[0-33,33] <0,001 

Plaquette (elts/mm3) 201000[159000-
248000] 

141000[112333,3-
168666,7] <0,001 

CRP mg/l 2[1,6] 135[71,83-216] <0,001 
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Tableau V: Evolution des éléments biologiques en post CEC 
 

 J1 J2 J3 

HB 11,55 [10,375-12,4]7,9/14,7 10,9 [9,9-12,1]8,2/13,8 10,6 [10-11,6]7,9/14,5 

GB 15500 [13000-18500]3470/31900 15750 [13300-19600]/7500/111000 14800 [12300-
18900]5700/210000 

PNN 13400 [10800-16600]2800/29800 13000 [10725-17200]860/122000 13100 [9825-
16500]4500/25800 

LYMPH 900 [700-1200]200/3600 1000 [800-1400]400/12400 1100 [800-
1475]100/3800 

EOS [0]0/200 [0]0/300 [0]0/600 

PLAQ 144000 [113000-
176000]46000/338000 

138000 [110000-
176250]66000/297000 

143500 [111250-
168750]61000/283000 

CRP 85 [52,5-159,4]1,5/875 137 [77,5-250]11/372,7 158,8 [66,25-
231,25]7/480 
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A. Variations de l’hémogramme et taux de plaquettes  

Le taux d’hémoglobine (Hb) médian était de 11g/dl en postopératoire par 

rapport à 13,3g/dl en préopératoire  avec des extrêmes de 10,21 et 11,87g/dl 

(figure 7). 

L’importance de l’anémie en postopératoire était en fonction de son 

existence avant le geste chirurgical, en fonction de la durée de la CEC et du 

saignement chirurgical. 

Il existe une corrélation négative entre la durée de la CEC et le taux  de 

l’hémoglobine en postopératoire, avec un coefficient de Spearman à -0,161 cette 

corrélation faible  est statistiquement non significative avec un p à 0,15. 

Les taux les plus bas ont été remarqués au troisième jour postopératoire en 

dehors du saignement, probablement en rapport avec la réaction inflammatoire 

ou un saignement postopératoire.  

81818181N =

HB3HB2HB1HB_PRE
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Figure 7: Evolution du taux d’hémoglobine 
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Le taux des plaquettes médian était de 141000 avec des extrêmes de 

112333,3 à 168666,7/mm3. 

Les taux des plaquettes les plus bas étaient retrouvés chez les patients ayant 

une CEC très longue et surtout entre le deuxième et troisième jour 

postopératoire (figure 8). 

 

81818181N =

PLAQ3PLAQ2PLAQ1plaquette
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Figure 8: Evolution des taux de plaquettes 
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B. Variations des leucocytes : 
1. Les globules blancs : 

Comparativement aux résultats préopératoires, tous les patients, présentaient une 

augmentation significative des  globules blancs (figure 9). 

 

81818181N =

GB3GB2GB1GBPRE
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Figure 9: variations du taux des globules blancs 
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2. Les polynucléaires neutrophiles (PNN) : 

On note une augmentation du nombre des polynucléaires neutrophiles chez 

tous les patients en postopératoire (figure 10). 

 

 

70707070N =

PNN3PNN2PNN1PNN
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Figure 10: Variations du taux des PNN 
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3. Les lymphocytes : 

On note une diminution du nombre des lymphocytes en postopératoire chez 

nos patients (figure 11).  
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Figure 11: Variation du taux des lymphocytes 



Variations de l’hémogramme et de la CRP dans la chirurgie cardiaque sous circulation extracorporelle 

33 
 

4. Eosinophiles : 

On note une diminution du nombre d’éosinophiles chez nos patients en 

postopératoire (figure 12). 
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Figure 12: Variation du taux d’éosinophiles 
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C. Variations de la CRP : 

L’évolution de la CRP était marquée par une augmentation de sa concentration à 

partir de J1 et jusqu’à J3 postopératoire comparativement aux valeurs 

préopératoires avec un pic à la 72 ème heure (figure13). 
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Figure 13: Variation du taux de la CRP 
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D. Les besoins transfusionnels : 
1. les culots globulaires (CG) : 

Dans notre série, seuls 18% de patients qui ont nécessité une transfusion 

des culots globulaires (figure 14) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14: transfusion des CG 

2. Plasma Frais congelé (PFC) : 

Dans notre série, 3% de patients qui ont nécessité la transfusion de 2 PFC 

(figure 15). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15: transfusion des PFC 
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3. Transfusion de culots plaquettaires (CP) : 

Dans notre étude, on note la transfusion des  CP chez un seul patient (figure 

16). 

 

CP

0

Tansfusion de CP

 

Figure 16: transfusion des culots plaquettaires 
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VI. Morbidités : 

La morbidité postopératoire était dominée par les complications cardiaques 

dans 33% des cas, les complications rénales dans 22%, les complications 

pulmonaires dans 3% et la défaillance multi viscérale dans 8% des cas. 

A. Complications cardiaques : 
1. Bas débit cardiaque : 

Le bas débit cardiaque, défini par un index cardiaque inférieur à 1,8 

l/min/m² malgré un remplissage adéquat et de fortes doses d’agents inotropes 

pendant plus de 4 heures ou le recours à une assistance mécanique par ballon de 

contre-pulsion intra-aortique(BCPIA). 

17 % des patients présentaient un bas débit cardiaque ayant nécessité une 

administration plus prolongée de dobutamine et ou de vasopresseur, et un 

recours à l’assistance circulatoire par le ballon de contre pulsion intra-aortique 

(BCPIA) dans 1 % des cas (figure 17). 

 

Figure 17: Répartition du bas débit cardiaque 
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2. Troubles de rythme : 

Les troubles du rythme ventriculaire graves entrainent une instabilité 

hémodynamique et nécessitent une thérapeutique spécifique. 

Les troubles de  rythme, chez 15% des patients, dominés par la fibrillation 

auriculaire dans 8% (figure 18). 

 

 

Figure 18: Répartition des troubles de rythme 
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3. Troubles de repolarisation :  

C’est une anomalie électrique de l'électrocardiogramme pendant la phase 

de récupération des charges positives. Elle correspond à l'onde T de 

l'électrocardiogramme. 

Les troubles de repolarisation ont été colligés chez 8% des patients soit 8 

patients. (Figure 19). 

 

 

Figure 19:troubles de repolarisation 
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B. Complications pulmonaire : 
       Sont définies par une ventilation mécanique prolongée, d’une durée 

supérieure à 48 heures. 

Etaient caractérisées par la survenue d’une : 

 Hypoxémie dans 30% des cas 

 Atélectasie dans 3%  

 Pneumopathies diagnostiquées dans 13% 

 Epanchement pleural dans 8% 

 

Figure 20: Différentes anomalies radiologiques 
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 Délai d’extubation : 

La durée médiane de ventilation en postopératoire était de 5 H [4-12] avec 

des extrêmes de 0 et  168 heures. 

8 malades ont nécessité une ventilation prolongée (au-delà de 24 heures). 

C. Complications rénales 

1. Insuffisance rénale 
20 patients ont présenté une insuffisance rénale soit 20% des cas, dont 2 

patients ont subi une hémodialyse. 

2. Infection urinaire : 

3 patients ont présenté une infection urinaire. 

VII. Mortalité : 
Le taux de mortalité globale était de 8% .5 patients étaient décédés d’une 

cause multifactorielle associant une défaillance cardiaque, respiratoire et rénale, 

et 1 patient avait présenté une défaillance pulmonaire (figure 21). 
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VIII. Les facteurs prédictifs des variations de l’hémogramme 

en post opératoire : 

A. Les facteurs prédictifs des variations de l’Hémoglobine en 
postopératoire : 

On note une corrélation significative entre le taux de l’hémoglobine 

préopératoire et l’apparition de l’anémie postopératoire (p<0,001, R à 0,4). 

(Tableau VI).  

Tableau VI: les facteurs influençant le taux d’hémoglobine postopératoire 

Facteur R de Spearman P value 

Age -0,49 0,66 

Hb préopératoire 0,4 <0,001 

PQ préopératoire 0,08 0,47 

Durée de CEC (min) -0,161 0,151 

Durée de clampage 

aortique (min) 

-0,126 0,263 

 

B. Facteurs prédictifs des variations des globules blancs en 
postopératoire : 

On retrouve qu’il existe une corrélation positive mais non significative 

avec la durée de la CEC et la durée du clampage  aortique avec un facteur de 

0,235 et 0,252 et un p de 0,035 et 0,023 respectivement. (Tableau VII). 
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Tableau VII: les facteurs influençant le taux des GB en postopératoire. 

 R de Spearman P value 

Age  -0,14 0,9 

GB préopératoire 0,131 0,242 

Durée de clampage 

aortique (min) 

0,252 0,023 

Durée de CEC 0,235 0,035 

 

C. Les facteurs prédictifs des variations de plaquettes en 
postopératoire :  

On note une corrélation positive modérée significative entre le taux de 

plaquettes en post opératoire et le taux de plaquettes en préopératoire (R à 

0,523).  

On note également une corrélation négative faible mais significative avec 

la durée de la CEC (R  à -0,333, p=0,002) et la durée de clampage aortique  (R à 

- 0,23, p=0,002) (Tableau VIII). 
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Tableau VIII: les facteurs influençant le taux  postopératoire de plaquettes 

Facteur R de Spearman P value 

Age 0,13 0,247 

Hb préopératoire -0,018 0,871 

PQ préopératoire 0,523 <0,001 

Durée de CEC (min) -0,333 0,002 

Durée de clampage 

aortique (min) 
-0,23 0,002 

 

D. Facteurs prédictifs des variations de la CRP en postopératoire : 

On n’a pas trouvé une corrélation entre le taux de la CRP préopératoire et 

la durée de la CEC et la durée du clampage aortique. 

Tableau IX: Les facteurs influençant le taux postopératoire de la CRP : 

Facteur R de Spearman  P value 

Age 0,11 0,36 

CRP préopératoire  0,13 0,28 

Durée de CEC en min -0,04 0,75 

Durée de Clampage 
aortique 

-0,19 0,13 

GB préop 0,12 0,32 
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IX. Analyse statistique des facteurs prédictifs de la 

morbimortalité : 

A. Relation entre les variables de l’hémogramme, de la CRP et la 

morbidité : 

 Analyse uni-variée Analyse  multi variée 

OR P value IC à 95% OR P value IC à 95% 

Dimin HB 0,66 0,39 0,256-1,714    

Aug GB 0,5 0,20 0,170-1,472 4,34 0,17 0,535-35,235 

Aug PNN 0,20 0,005 0,070-0,615 0,255 0,062 0,06-1,074 

Dim lymp 3,89 0,006 1,471-10,284 3,36 0,073 0,893-12,657 

Dimin 
eosino 

0,58 0,25 0,227-1,475 1,924 0,365 0,466-7,941 

Dim plq 0,29 0,013 0,109-0,771 0,338 0,146 0,0787-1,460 

Aug CRP 0,305 0,12 0,068-1,360 0,617 0,64 0,082-4,651 

 

L’augmentation des PNN, la diminution des lymphocytes et des plaquettes 

ont été retrouvées comme significative en uni-variée. Mais aucune modification 

biologique n’a été retrouvée comme facteur indépendant de la morbidité. 
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B. Relation entre les variables de l’hémogramme, la CRP et de la 

mortalité 

 Analyse uni variée 
OR P value IC à 95% 

Dimin HB 0,89 0,89 0,167-4,727 
Aug GB 0,54 0,475 0,099-2,943 
Aug PNN 2916,71 0,837 0,001-2,6 1036 
Dim lymp 0,455 0,472 0,053-3,9 
Dim eosino 0,493 0,359 0,109-2,236 
Dim plq 2,07 0,507 0,241-17,794 
Aug CRP 0,577 0,629 0,062-5,375 

 

Dans notre étude, aucune modification biologique n’a été retrouvée comme 

facteur indépendant de la mortalité en postopératoire d’une chirurgie cardiaque 

sous CEC.           
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I. Conséquences hématologiques de la chirurgie cardiaque : 

La circulation extracorporelle entraine une réaction inflammatoire 

systémique associée à une coagulopathie multifactorielle en rapport avec le 

contact du sang avec des surfaces artificielles non endothélialisées [10]. 

La dysfonction plaquettaire est au premier plan de ces désordres 

physiopathologiques sous CEC [11, 12,13]. Les plaquettes sont activées par la 

plasmine et la thrombine qui entrainent des lésions de membrane dont la plus 

connue est l’hydrolyse des récepteurs spécifiques Glb [10, 14]. Cette activation 

plaquettaire massive contribue en grande partie aux effets délétères de la CEC. 

La conséquence de ce phénomène est une diathèse hémorragique qui peut 

durer plusieurs heures après la CEC [12]. 

Dans notre étude tous les patients étaient traités par l’acide tranexamique, 

ils ont reçu une dose totale de 30 mg kg-1 répartie en 15 mg kg-1 avant 

l’injection de l’héparine et 15 mg kg-1 après la protamine, dont le but de réduire 

le saignement excessif. 

Malgré l’usage prophylactique des anti-fibrinolytiques et la réduction du 

saignement per et postopératoire  la baisse de taux d’hémoglobine et des 

plaquettes était significative, en rapport probablement avec la réaction 

inflammatoire notée chez nos patients. 

En étudiant les facteurs influençant le taux de l’hémoglobine en 

postopératoire, on a trouvé une corrélation significative entre le taux de 

l’hémoglobine préopératoire et l’apparition de l’anémie postopératoire.            

        



Variations de l’hémogramme et de la CRP dans la chirurgie cardiaque sous circulation extracorporelle 

49 
 

Concernant l’hyperleucocytose retrouvée en  postopératoire, on note une 

corrélation positive mais non significative entre la durée de la CEC et la durée 

du clampage aortique. 

          On a trouvé une corrélation positive modérée mais significative entre le 

taux de plaquettes en post opératoire et le taux de plaquettes en préopératoire. 

Mais surtout on a noté une corrélation négative faible mais significative avec la 

durée de la CEC et la durée de clampage aortique. 

        Une corrélation négative  retrouvée entre la CRP et la durée de CEC et du 

clampage aortique est expliquée probablement par  la taille  réduite de notre 

échantillon. 

La corrélation avec la température per CEC n’a pas été étudiée vu que dans 

notre série toutes les CEC ont été faite en hypothermie  modérée.  

Dans notre étude, on n’a pas pu comparer nos résultats avec les données de 

la littérature par manque d’études qui ont été faites dans ce sens. D’autres études  

avec des échantillons beaucoup plus larges et dans d’autres centres sont  

souhaitables  permettant de comparer nos résultats et aboutir à des conclusions 

plus solides. 
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II. Syndrome inflammatoire systémique : 

En chirurgie cardiaque, la CEC déclenche un syndrome inflammatoire de 

réponse systémique qui se manifeste par un dysfonctionnement cardiovasculaire 

et pulmonaire, altérations neurologiques, des saignements et troubles de rythme 

[71]. 

En chirurgie cardiaque, le syndrome inflammatoire de réponse 

systémique(SRIS) est déclenché par une série de phénomènes : 

Le contact avec les surfaces du circuit de CEC, le contact avec l’air dans 

les aspirations de cardiotomie, l’hypothermie, l’héparination, l’ischémie de 

reperfusion, ainsi que les toxines libérées dans le tube digestif [15]. 

La réaction inflammatoire comprend deux phases distinctes liées à des 

déclencheurs différents [16,17]. 

 Phase précoce : elle est mise en route par le contact du sang avec une surface 

non endothéliale et comprend deux composantes intimement imbriquées : 

 La voie humorale qui comprend, la coagulation, le complément et les 

cytokines. 

 La voie cellulaire, constituée par les globules blancs et l’endothélium. 

 Phase tardive : elle est liée aux lésions d’ischémie et de reperfusion, et à la 

libération d’endotoxines, essentiellement par le tube digestif. 
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Figure 22: mécanismes de la réaction inflammatoires post-CEC 

 

La durée de CEC, la profondeur de l’hypothermie et le degré 

d’hémodilution ont été évoqués comme facteurs aggravants, mais ils ne 

paraissent avoir qu’un rôle secondaire dans la genèse du SRIS [6]. Les lésions 

mécaniques de la pompe, l’oxygénateur et des filtres, le contact du sang avec les 

surfaces étrangères et avec l’air, sont les éléments déclencheurs principaux. 

Le SRIS se déclenche dans les premières minutes de la CEC et s’éteint vers 

les 4ème -5ème jours postopératoires [19]. 
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Le pic des marqueurs inflammatoires survient vers la 5ème heure après la 

CEC [20]. 

Au cours d’une CEC, la stimulation inflammatoire conduit à un état 

instable caractérisé par une série de phénomènes : 

 Elévation de tous les marqueurs inflammatoires (TNF-alpha, interleukines, 

cytokines, protéine C-réactive). 

 Activation du complément et des leucocytes  

 Production de thrombine et stimulation de la cascade de la coagulation 

 Production de plasmine et stimulation de la fibrinolyse 

 Activation et consommation des plaquettes  

 Relargage d’endotoxine et de TNF-alpha 

 Relargage de radicaux libres et d’oxydants 

 Libération de bradykinine, d’histamine et d’anaphylatoxines 

 Altérations de la fonction cardiaque, pulmonaire, rénale et cérébrale [21]. 
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Figure 23: effet de la CEC sur les systèmes vasculaire, coagulation et immunitaire. 

 

Ce SRIS postopératoire entraine un état fébrile avec augmentation des 

marqueurs inflammatoires, notamment la protéine C-réactive (CRP) et les 

globules blancs (GB). Dans ce contexte, le diagnostic d’infection postopératoire 

devient difficile surtout que la CRP a une cinétique d’évolution lente et elle a 

montré une faible spécificité pour le diagnostic d’infection postopératoire [22] et 

une faible valeur pronostique [23]. 

Dans notre étude, tous les patients ont un SRIS postopératoire avec 

augmentation importante des globules blancs, des polynucléaires neutrophiles et 

de la CRP avec un pic au troisième jour en postopératoire ce qui rend le 

diagnostic de l’infection difficile. Ce dernier se base sur la ré ascension des 

valeurs de la CRP, de globules blancs et l’aggravation de la thrombopénie par 

rapport à leurs valeurs de base postopératoire.  
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Certaines études en dehors de la chirurgie cardiaque se sont intéressées à la 

valeur de l’éosinopénie comme marqueur de l’infection décrite initialement en 

1929 par Schilling [24]. 

Des valeurs de l’éosinopénie inférieure à 40/mm3 paraissent être un test 

discriminant en faveur d’une affection bactérienne dont la spécificité est 

supérieure à celle de la CRP  (100% vs 57%) [25]. 

Dans notre cas on a noté une diminution des taux des éosinophiles : la 

médiane est passée de 200 éléments/mm3 à 0 élément/mm3 au cours de trois 

premiers jours en postopératoire en dehors de tout contexte infectieux. Ainsi, 

cette éosinopénie ne peut pas être retenue comme marqueur d’infection en post 

CEC  

III. Augmentation des marqueurs du stress oxydatif : 

Dans le cœur, les lésions d'ischémie-reperfusion comprend une série 

d'événements qui peuvent se produire séparément ou ensemble: 

a. arythmies de reperfusion 

b. lésions micro vasculaires 

c. dysfonctionnement mécanique réversible 

d. la mort cellulaire 

Ces modifications sont considérées comme étant la conséquence de 

déséquilibre entre la formation d'oxydants et la disponibilité des antioxydants 

endogènes dans le cœur. Plusieurs études ont étudié la variation des marqueurs 

du stress oxydatif au cours de la chirurgie cardiaque sous CEC, F. Eli Melek et 

al ont étudié la cinétique de la CRP et de l’acide thiobarbiturique au cours d’une 
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chirurgie de reperfusion coronaire sous CEC et ils ont trouvé qu’il y a une 

augmentation progressive de la CRP et de l’acide thiobarbiturique avec un pic à 

30 min et 10 min respectivement. 

Cette étude d’un petit échantillon (27patients) n’a étudié que les variations 

de la CRP et de l’acide thiobarbiturique au cours d’une chirurgie coronarienne 

sous CEC, sans étudier la pathologie valvulaire [26]. 

Dans notre étude, ayant inclus à la fois la pathologie valvulaire et 

coronarienne, on retrouve une augmentation de la CRP après la chirurgie sous 

CEC. Par contre les marqueurs du stress oxydatif n’ont  été pas étudiés dans 

notre série. 

IV. Prévention du syndrome inflammatoire systémique : 

A part les interventions à cœur battant, il existe divers moyens techniques 
pour réduire le syndrome inflammatoire déclenché par la CEC et la chirurgie 
cardiaque [27,28]. 

Parmi ces moyens on retrouve l’amélioration des techniques de : 

 Restriction des aspirations 

 Restriction de la taille des circuits 

 Biocompatibilité des circuits 

 Hémofiltration 

 Filtres leucocytaires 

 Normo thermie 

Ces moyens ont probablement un impact  sur les complications 
postopératoires dans les cas à haut risque ou les interventions complexes, mais 
elles ont peu d’influence sur les interventions standards chez des patients à 
risque faible. 
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L’inconvénient majeur est l’augmentation de prix, d’où la nécessité de les 

réserver aux terrains particuliers et aux interventions complexes. 

Diverses études ont été conçues pour déterminer l’efficacité  des 

corticostéroïdes en post opératoire pour diminuer la réponse inflammatoire en 

chirurgie cardiaque sous CEC.  

Ghiasi et al. ont démontré qu’une perfusion continue de 

Méthylprédnisolone à faible dose était aussi efficace qu’une seule injection de 

Méthylprédnisolone à forte dose dans la réduction de la réponse inflammatoire 

en chirurgie cardiaque sous CEC [29].  

V. Morbidité et mortalité : 

Malgré les progrès techniques et les connaissances accumulées, la chirurgie 

cardiaque est une chirurgie à risque, grevée de nombreuses complications. Ces 

dernières ont des origines multifactorielles, certains éléments étiologiques sont 

déjà présents avant l’opération. 

Il est donc important que l’anesthésiste connaisse les principales 

complications postopératoires afin de les anticiper et, si possible, de les prévenir. 

A. Morbidités : 

La morbidité est dominée par les complications de nature cardio-

circulatoire (hypovolémie, hémorragie, défaillance ventriculaire, infarctus, 

arythmies, tamponnade, vasoplégie), viennent ensuite les complications 

respiratoires (10%), rénales (10%), neurologiques (3%), digestives (2,5%) et les 

infections de plaies (1,4%)[28,29]. 
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1. Complications cardiaques : 

1.1. Dysfonction ventriculaire : 

Toute intervention en CEC porte transitoirement atteinte à la fonction 

myocardique systolique et diastolique. Cette dysfonction sera d’autant plus 

sévère que la fonction cardiaque est limitée en préopératoire et que l’opération 

pratiquée est à risque élevé. 

D’autre part, la CEC diminue l’activité des récepteurs β1 myocardiques de 

30-50%, et augmente proportionnellement celle des récepteurs dans la réponse 

sympathique aux catécholamines [32]. Ceci explique la résistance aux amines de 

type β1 que l’on peut rencontrer en sortant de la CEC, et l’efficacité de 

l’adrénaline, parce qu’elle a des effets mixtes β et  α, ou de la milrinone, qui agit 

par une autre voie que celle des récepteurs  catécholaminergiques. 

La dysfonction post-CEC présente une évolution très particulière. Elle 

s’améliore spontanément pendant la première heure après la mise en charge 

grâce à la stimulation sympathique endogène, puis elle s’aggrave pour atteindre 

son nadir entre la quatrième et la 6 ème heure [33]. C’est la période à laquelle 

les médiateurs libérés sont les plus élevés (fraction C5a du complément, 

interleukine-6 et -8 TNF, etc.).L’activité des récepteurs β1, déjà abaissée par la 

CEC, diminue encore de 25% dans la période postopératoire immédiate [34]. 

Cette situation implique de maintenir un soutien inotrope positif important 

pendant les premières 24-48 heures postopératoires.  

La récupération prend en général 8 à 24 heures, mais parfois plusieurs 

jours ; elle est d’autant plus lente que la fonction préopératoire était moins 

bonne. 
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La défaillance ventriculaire systolique se manifeste par un bas débit 

cardiaque, une hypokinésie globale et une dilatation ventriculaire à l’examen 

écho cardiographique. La présence ou l’aggravation d’une insuffisance mitrale 

(IM) est un bon marqueur du degré de dysfonction et de dilatation du VG. 

La dysfonction diastolique s’accompagne d’une élévation des pressions de 

remplissage pour le même volume ventriculaire.  

Le bas débit cardiaque est la complication la plus fréquente dans notre 

série, il représente 17% de la population étudiée ayant nécessité une 

administration plus prolongée de dobutamine et de vasopresseur et chez qui 5% 

ont nécessité une assistance circulatoire (un seul malade). 

1.2. Arythmies : 

Plusieurs facteurs prédisposent à la survenue  des arythmies en 

postopératoire : l’hypoxie, l’hypotension, l’anémie, la stimulation sympathique 

excessive, et les interférences médicamenteuses. 

Elles sont dominées après la chirurgie cardiaque par la fibrillation 

auriculaire dont l’incidence est élevée : 10-40% selon les études [35]. Elle 

survient plus fréquemment en chirurgie valvulaire par rapport à la chirurgie 

coronarienne [36]. Elle apparait en général au 2-4 jours postopératoire, en 

synchronisation avec le pic de la réaction inflammatoire. 

1.3. Troubles de repolarisation et augmentation de la troponine : 

En chirurgie cardiaque comme la chirurgie valvulaire ou le pontage aorto-

coronarien, une atteinte mécanique et constante, suite aux manipulations directes 

du muscle, et aux canulations et peut être minorée par la technique de la 

cardioplégie. Les sensibilités et spécificités de la TnIc expliquent l’observation 

de valeurs augmentées dans la période postopératoire, même  en l’absence de 

complications [37, 38]. 
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Dans notre étude, nous avons comparé les moyennes de TnIc libérée en 

postopératoire. Les taux de TnIc augmentent significativement en postopératoire 

3, 35[2-5] en dehors de contexte d’IDM péri opératoire. Nos résultats 

rejoignaient ceux de Cauliez et collaborateurs [39] qui ont trouvé que les 

concentrations de TnIc sont maximales à la 24 ème heure en cas de pontage 

coronarien (valeur maximale : 3,3±0,7  ug/l) et de remplacement valvulaire 

(5±0,6 ug/l). 

Les troubles de repolarisation n’ont été retrouvés que chez 12% de la 

population, malgré l’augmentation significative de la troponine.  

2. Complications respiratoires : 

Les complications pulmonaires sont la deuxième source de morbidité après 

les complications cardiaques avec une incidence de 8 à 10%, mais elles ont une 

mortalité supérieure à celle de ces derniers : 21% au lieu de 8% [40,41]. 

La sternotomie médiane altère significativement la mécanique ventilatoire : 

baisse de la capacité résiduelle fonctionnelle et de la compliance pulmonaire, 

réduction de 50% de la capacité vitale et du volume expiré en 1 seconde (FEV1) 

[42].Ces modifications sont aggravées par le prélèvement d’une artère 

mammaire interne. Le fait que l’intervention se déroule en CEC ou à cœur 

battant ne modifie guère la mécanique respiratoire postopératoire, dont les 

altérations sont essentiellement dues à l’incision sternale [43]. Une 

ministernotomie implique moins de dissection et moins de douleurs 

postopératoires, et la récupération fonctionnelle est plus rapide [44]. 
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Une atélectasie est très fréquente, elle est située le plus souvent au lobe 

inférieur gauche. Elle survient dans 73% des patients avec dissection de la 

mammaire interne gauche et 54% des pontages aorto-coronariens veineux [45]. 

En cas de ventilation uni pulmonaire (thoracotomie gauche pour remplacement 

de l’aorte descendante ou thoracotomie droite pour chirurgie mitrale, par 

exemple), des atélectasies étendues sont courantes dans le poumon non-ventilé. 

L’association de ventilation mono-pulmonaire et d’une CEC est particulièrement 

délétère pour le poumon. L’incidence des atélectasies postopératoires ne semble 

pas en rapport avec le mode ventilatoire pendant la CEC (ventilation mécanique 

continue, CPAP en apnée, ou absence de ventilation) [46]. Par contre, les 

manœuvres de recrutement avant de reventiler (2 fois 20 secondes à 20 cm 

H2O) ont une incidence préventive contre les atélectasies, pour autant qu’elles 

soient suivies d’une PEEP de 5-10 cm H2O [47].  

Un épanchement pleural est visible chez 40% à 50% des patients, le plus 

souvent à gauche ; dans la majorité des cas, il disparaît spontanément lorsque la 

cause primitive est résolue (atélectasie, pneumonie, choc cardiogène, œdème 

pulmonaire, pleurotomie pour prélèvement mammaire). Dans < 1% des cas, 

l’épanchement est massif et doit être drainé [48].  

La pneumonie a une incidence variable aux alentours de 12% avec une 

mortalité élevée (27%) [49]. Parmi les facteurs étiologiques, on relève plusieurs 

éléments [50].  

 BPCO et tabagisme ; plus l’arrêt de la fumée est récent, plus les 

complications pulmonaires sont élevées.  

 Surinfection d’atélectasie.  

 Intubation prolongée (VAP : ventilator-associated pneumonia) ; les 
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organismes incriminés sont le plus souvent du Pseudomonas, de 

l’Enterobacter ou du Staphylocoque (forte proportion de MRSA) [51].  

 Transfusions sanguines (TRALI : transfusion-associated lung injury) ; le 

risque de pneumonie augmente de 5% par flacon de sang transfusé [52]. Le 

TRALI survient dans les 4 à 6 heures qui suivent une transfusion et se 

présente comme un SDRA floride avec infiltrat pulmonaire bilatéral, 

désaturation artérielle et dyspnée aiguë, en l’absence de défaillance 

ventriculaire gauche ou de surcharge liquidienne ; sa mortalité est de 6% 

[53].  

 Micro-aspirations de sécrétions pharyngées autour du tube endotrachéal ; 

cette origine est plus fréquente chez les patients âgés souffrant d’atteinte 

cérébro-vasculaire ou de diabète.   

Le SDRA, ne touche que 1 à 2% des cas opérés en CEC mais présente une 

mortalité élevée (> 50%) [54]. Son origine est une réponse inflammatoire 

systémique massive déclenchée par la CEC (pump lung). Il peut se présenter 

sous forme d’une simple désaturation artérielle ou d’une insuffisance 

respiratoire massive.  

L’incidence de pneumothorax varie entre 1% et 2% [55].  

Chez nos patients l’incidence des pneumopathies était de 13%, suivie de 
l’épanchement pleural  chez 8% alors que l’atélectasie n’a été retrouvée que 
chez 3% de la population. 

3. Complications rénales : 

L’insuffisance rénale postopératoire présente un éventail de dysfonction 
allant de l’élévation passagère de la créatininémie jusqu’à la dialyse en continu. 
Ce spectre peut se diviser en quatre degrés de gravité [56,57].  
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 Stade I : augmentation du taux de créatinine de 25 mmol/L ou de 50%, 
débit urinaire < 0.5 ml/kg/h pendant au moins 6 heures ;  

 Stade II : augmentation du taux de créatinine de 2 fois la valeur de départ, 
débit urinaire < 0.5 ml/kg/h pendant > 12 heures ;  

 Stade III : augmentation du taux de créatinine à > 350 mcmol/L ou > 3 fois 
la valeur de départ, débit urinaire < 0.3 ml/kg/h pendant > 24 heures ou 
anurie pendant > 12 heures ;  

 Stade IV : anurie de longue durée (> 4 semaines).  

L’incidence de la défaillance rénale postopératoire nécessitant une dialyse 
est globalement de 3,5% [56] ; elle est en fonction du type de la chirurgie: 
11,5% après chirurgie de l’aorte thoracique, 7,7% après chirurgie du VG, 3,9% 
après chirurgie valvulaire, et 0,5% après PAC [59]. La dysfonction 
postopératoire transitoire (créatinine 150-250 mcmol/L, augmentation de 20-
25%) est plus fréquente: elle survient chez 11% des patients et se résout en 
quelques jours ou semaines [60]. Une diminution de 25-50% de la filtration 
glomérulaire est présente chez 24% des patients après chirurgie cardiaque [61].  

L’insuffisance rénale a été retrouvée chez 20% des cas dans notre série. 

4. Complications neurologiques : 

La chirurgie cardiaque est grevée d’un risque neurologique majeur, 

longtemps attribué à la seule CEC. Les troubles neurologiques postopératoires 

sont habituellement classés en deux catégories [62]: 

 Le type I comprend les lésions focales (AVC, AIT) et l’encéphalopathie 

anoxique (coma) ;  
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 Le type II consiste en séquelles neuropsychologiques diffuses 

(détérioration des fonctions intellectuelles, troubles de la mémoire, délire, 

convulsions) sans signe de focalisation.  

Leur prévalence varie beaucoup en fonction de la manière dont on les 

identifie : status clinique, IRM, tests neuropsychologiques. 

5. Complications infectieuses : 

Après chirurgie cardiaque, les infections surviennent dans 5 à 20% des cas, 

mais elles quintuplent la mortalité postopératoire [63,64]. Les trois sites les plus 

fréquemment touchés sont l’arbre respiratoire (50%), la plaie opératoire (27%) 

et les cathéters (22%) [62]. Parmi les facteurs de risque, les plus importants sont 

le choc cardiogénique, la CEC de longue durée, l’assistance ventriculaire, les 

transfusions, l’obésité, le diabète et la sénescence.  

La pneumonie touche près de 10% des malades de chirurgie cardiaque ; 

elle atteint 50% après > 48 heures de ventilation contrôlée avec intubation (VAP 

ventilator-acquired pneumonia) [65]. Le pseudomonas et le staphylocoque sont 

les deux agents le plus souvent en cause, suivis par les enterobacters et 

l’acinetobacter.  

Les infections de plaies superficielles (incidence 1-8%) et profondes 

(incidence 1-2%) sont le plus souvent dues au Staphylocoque doré.  

L’incidence des infections de cathéter est d’environ 2:1’000 cathéters/jour 

[66] ; elle est moins fréquente pour les lignes artérielles que pour les voies 

veineuses centrales.  

Dans notre série la pneumonie était retrouvée chez 13% de la population 

étudiée et 3% avaient présenté une infection urinaire.  
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Le traitement le plus efficace de toutes ces complications infectieuses est la 

prévention. Celle-ci porte sur plusieurs points [67].  

 Antibiothérapie prophylactique ; céphalosporine de 2ème ou 3ème 

génération ; la céfazoline est en général considérée comme le premier 

choix. La vancomycine est la plus appropriée dans les cas de MRSA 

Methicillin-resistant Staphylococcus aureus. L’administration doit avoir 

lieu 30-60 minutes avant l’incision, ce qui correspond au début de 

l’induction. Il n’y a aucune raison de prolonger la prophylaxie au-delà de 

24-48 heures [68].  

 Désinfection préopératoire de la peau avec une solution de 

chlorhexidine-2% et alcool d’isopropyle 70%.  

 Bain de bouche à la Chlorhexidine.  

  Désinfection nasale avec la mupirocine.  

 Contrôle de la glycémie < 10 mmol/L [67].  

B. Mortalité : 

En chirurgie cardiaque, la mortalité moyenne est de 0,5-2 % pour les pontages 

aorto-coronariens, et de 2-8% pour les remplacements valvulaires [70,71]. 

Dans notre étude la mortalité globale était de 8 % chez les patients ayant un 

terrain fragile souffrant des valvulopathies ou des coronaropathies évoluées. 
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VI. Variations de l’hémogramme et de la CRP sur la 

morbimortalité : 

Malgré qu’il existe une variation significative entre les éléments de 

l’hémogramme et de la CRP avant et après la CEC, aucune modification n‘a été 

retrouvée comme facteur indépendant de morbimortalité. Ceci peut être expliqué 

par la réponse inflammatoire survenant en post CEC, et par la taille de notre 

échantillon. 

Par  ailleurs, on note une diminution significative  de l’hémoglobine et des 

plaquettes corrélée positivement à la durée de CEC et du clampage aortique. 

Nos résultats rejoignaient ceux retrouvés dans d’autres études réalisées 

[23,72]. 

VII. Les limites de notre étude :  

Notre étude n’a pas inclus les marqueurs du stress oxydatif qui varient au 

cours de la chirurgie cardiaque, ni un dosage systématique de la procalcitonine. 

Pour la procalcitonine, son dosage a été indiqué chaque fois qu’une 

infection est suspectée avec un contrôle au bout de 48H du traitement  si 

l’infection est confirmée. 
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En chirurgie cardiaque, la circulation extracorporelle déclenche une 

réaction inflammatoire systémique qui s’accompagne d’une coagulopathie 

multifactorielle en rapport avec le contact du sang avec des surfaces artificielles 

non endothélialisées. 

Dans notre travail une corrélation négative a été retrouvée entre les 

différents éléments de l’hémogramme d’une part et la durée de CEC et du 

clampage aortique d’autre part ; cette corrélation était statistiquement 

significative pour les GB et les plaquettes et non significative pour 

l’hémoglobine. Concernant la CRP, on a retrouvé une corrélation négative  avec 

la durée de CEC et du clampage aortique.   

L’étude de la morbi-mortalité n’a pas retrouvé de relation avec ces 

différentes variations biologiques.  

La réduction de ces variations biologiques passe par l’optimisation de la 

CEC afin de réduire les réactions inflammatoires. 
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Résume 

Titre : Variations de l’hémogramme et de la CRP dans la chirurgie cardiaque sous 

circulation extracorporelle 

Auteur : HAIRANE Chaimae 

Mots-clés : chirurgie cardiaque, circulation extra-corporelle, hémogramme, Proteine-

C-Reactive. 

La réponse inflammatoire de la circulation extracorporelle est une réalité dont la 

prise de conscience date d’une vingtaine d’années. La réponse inflammatoire, et les 

troubles postopératoires de l’hémostase, sont responsables d’une morbimortalité 

significative en chirurgie cardiaque. 

L’objectif de cette étude prospective est d’analyser l’effet des variations des 

paramètres fournies par la numérotation formule sanguine et de la CRP sur la 

morbimortalité en péri opératoire d’une chirurgie cardiaque sous CEC. 

100 patients étaient inclus dans l’étude, la morbidité postopératoire était dominée 

par les complications cardiaques et la mortalité globale était de 8%.  

En comparaison au bilan biologique préopératoire, tous les patients ont présenté 

après chirurgie cardiaque sous CEC, une augmentation significative des PNN, une 

diminution des éosinophiles, une lymphopénie, une anémie, une thrombopénie, et une 

augmentation de la CRP. 

Une corrélation négative a été retrouvée entre les différents éléments de 

l’hémogramme d’une part et la durée de CEC et du clampage aortique d’autre part ; 

cette corrélation était statistiquement significative pour les GB et les plaquettes et non 

significative pour l’hémoglobine. Concernant la CRP, on a retrouvé une corrélation 

négative  avec la durée de CEC et du clampage aortique.   

On n’a pas noté statistiquement une corrélation entre les différents variables de 

l’hémogramme et de la CRP en péri opératoire de la chirurgie cardiaque sous CEC et 

la morbimortalité. 
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Abstract 

Title: Variations of blood count and CRP in cardiac surgery with 

cardiopulmonary bypass 

Author : HAIRANE Chaimae 

Keywords : cardiac surgery, cardiopulmonary bypass, blood count , C 

reactive protein. 

The inflammatory response in cardiopulmonary bypass is a reality whose 

awareness date twenty years. The inflammatory response and postoperative hemostasis 

disorders are responsible for a significant morbidity and mortality in cardiac surgery. 

The objective of this prospective study was to analyze the effect of changes in 

the parameters provided by dialing blood count and CRP on morbidity and mortality in 

perioperative cardiac surgery with cardiopulmonary bypass. 

100 patients were included in the study, postoperative morbidity was dominated 

by cardiac complications and overall mortality was 8%. 

Compared to the pre-operative laboratory tests, all patients presented after the 

cardiac surgery with cardiopulmonary bypass, a significant increase in neutrophils, 

decrease of eosinophils, lymphopenia, anemia, thrombocytopenia, and the increase of 

CRP. 

A negative correlation was found between the different elements of the blood 

count on one hand and the duration of CPB and aortic clamping on the other hand; this 

correlation was statistically significant for the white blood cells and platelets and not 

significant for hemoglobin. Concerning the CRP, they found a negative correlation 

with the duration of CPB and aortic clamping. 

There was no statistically correlation between the different variables of the blood 

count and CRP in perioperative of cardiac surgery with cardiopulmonary bypass and 

morbidity and mortality. 
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 



 

    

 
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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

 

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

  هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في في 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
  ريضي هدفي الأول. ريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة موأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة م  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
  .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي  
  لى احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.لى احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم عوأن أحافظ بكل حزم ع  
  .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

.وا على ما أقول شهيد  



 

 

 


