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RESUME

Introduction Actuellement, il n’existe pas d’étude clinique mesurant I'impacédico-
économique de l'utilisation de la thromboélastomeétians la stratégie transfusionnelle des
patients traumatisés graves. Cette étude a poectidbj de comparer la consommation de
produits sanguins labiles et de facteurs de cotgnlahez les patients polytraumatisés avant

et apres la mise en place d’un thromboélastograstrd&valuer 'impact économique.

Matériel et méthodes Etude observationnelle, de type avant apres, nesioque,
incluant tous les patients traumatisés, ayant 8>193, admis au déchoquage de I'hopital
d’Annecy, entre Octobre 2010 et Juillet 2012. Lasgnts ont été séparés en 2 groupes, avant
et aprés la mise en place du ROTEMI a eu lieu en juillet 2011.Un algorithme déaisiel
a été mis en place pour guider la transfusion te aktte. Les données démographiques, de
gravité initiale, transfusionnelles (quantité efigpde durée de séjour et de décées hospitalier

ont été recueillies et comparées entre les 2 gsoupe

RésultatsDeux cent quatorze patients ont été inclus, @66t(49%) sur la période apres
ROTEM®, parmi lesquels 48 (46%) ont eu un ROTEM’age moyen était de 44,1 (+/-18,6)
ans, significativement plus élevé sur la périod@syROTEM. L'ISS moyen était de 28,4
(+/-12, 3). Le taux de déces était de 15,4%, sicativement supérieur dans la période aprés
ROTEM® (20,9% vs 10,1% période avant, p = 0,014). On e#tait pas en évidence de
différence statistiguement significative entre @Eux périodes en termes de quantité de
produits sanguins administrés ou de durée de sBjmpitalier. Le codt lié a 'administration
de produits sanguins était comparable entre lesrfoges mais avec une répartition
différente : moindre transfusion de CGR et de R&KCaugmentation de la quantité de

fibrinogéne administrée dans le groupe aprés ROTEM

Conclusion La combinaison de I'analyse ROTEMde I'utilisation d'un algorithme
diagnostique et thérapeutique et de fibrinogéned t& réduire la transfusion de produits
sanguins labiles au cours de la prise en chargpotidraumatisé. Le colt engendré par la
prescription de produits sanguins reste similaudait d’'une administration plus importante

de fibrinogéne.

Mots clésthromboélastométrie, transfusion, polytraumafibéinogene, économie



TITLE
Use of thromboelastometry in trauma patients: n@d@nd economic impact on transfusion
ABSTRACT

Introduction Currently, there is no clinical study measuringdimal and economic
impact of using thromboelametry on transfusiontegig in severe trauma patients. This study
aims to compare the use of blood products and d¢atgu factors in trauma patients before

and after the establishment of a thromboelastognagnevaluate economic impact.

Materials and methods Observational, single center, before and aftedystincluding
all trauma patients with ISS 13, admitted to Annecy hospital from October 2@dQuly
2012. A patient were divided into two groups, befand after introduction of ROTEM® in
July 2011.Trauma hospital algorithm was developedjuide the transfusion at that time.
Demographic, initial severity, transfusion (measarel cost), length of stay and hospital
death data were collected and compared betwedwthgroups.

ResultsTwo hundred and fourteen patients were include8, (29%) in the period after
ROTEM®, among whom 48 (46%) had a ROTEMMean age was 44.1 (+ / -18.6) years,
significantly higher in the period after ROTEMAverage ISS was 28.4 (+ / -12, 3). Death
rate was 15.4%, significantly higher in the perifter ROTEM (20.9% vs. 10.1% prior
period, p = 0.014). There was no statistical diffexe between the two periods for number of
blood products received or hospital length of sBlpod products administration cost was
comparable between the two periods, but with sedbfit distribution: lower transfusion of
RBC and FFP and increase prescription of fibrindgethe group after ROTEM

Conclusion Combination of ROTEM analysis, use of diagnostic and therapeutic
algorithm and fibrinogen tends to reduce transtussd blood products in severe trauma
patients. The cost generated by the prescriptiobl@dd products remains similar due to

higher administration of fibrinogen.

Key words thromboelastometry, transfusion, trauma, fibringga@onomy
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l. INTRODUCTION

L’hémorragie massive est la seconde cause de n@r@aécoce chez le patient
traumatisé, apres le traumatisme cranien, respangamviron 40% des décés). La prise
en charge réanimatoire d'un syndrome hémorragigaeeg chez un patient polytraumatisé,
passe par un contréle du saignement macroscopilgumage control) associé a des mesures
destinées a réduire les pertes sanguines (earlytigei@py) et a maintenir une perfusion
tissulaire suffisant€,3). L’hémorragie non contrélée conduit a une hypdyséon prolongée
avec hypoxie tissulaire, induisant une augmentatiomisque de coagulopathi@nnexe 1)et
de dysfonction viscérale secondaui¢ La coagulopathie, induite par le traumatismeavai
concerner prés d'un tiers des patients traumatiéeéres et représente un facteur de risque
indépendant de mortalits—7). Cette coagulopathie post traumatique s'integre ahog
traumatique » qui associe la classique triade détiaypothermie, acidose métabolique et
troubles de la coagulatidB). La lutte contre ce phénomeéne est un enjeu maiggitors de la
prise en charge médicale de ces patients car itesgtonsable d’'une augmentation de la
mortalité (9). La coagulopathie post traumatique est un phénenoemplexe, qui a été
beaucoup étudié ces dernieres ann@es0) Son origine est multifactorielle (dilution,
libération de facteur tissulaire, hypothermie, asilentre autres) et son profil et son intensité
sont variables d’'une situation clinique a une adtiexamen clinique, en dehors de situations
extrémes, est souvent pris a défaut. Le diagndssctroubles de la coagulation repose donc,
classiguement, sur des techniques de biologie atdn@€ependant, la performance des tests
conventionnels d’exploration de la coagulation, pdg leur délai d'obtention en situation
d'urgence vitale, leur réalisation a 37 °C et lmualyse compartimentée de la coagulation est
sujette a discussiofll). Par conséquent, depuis quelques années, desgueehalélocalisées

d'évaluation de la coagulation sur sang total, cenlanthromboélastométrie rotative, sont



apparues. La rapidité et la fiabilité de ces ow#mblent intéressantes pour faire le diagnostic
précoce des troubles de I'hnémostase, identifiec awactitude le type de coagulopathie
(hyperfibrinolyse, hypofibrinogénémie) et permetiree stratégie transfusionnelle plus ciblée
(12,13) La meilleure connaissance de la coagulopathidra@umatisé et 'arrivée de ces
techniques de biologie délocalisées ont donc permes dernieres années, de faire évoluer la
prise en charge transfusionnelle des chocs hémques d'origine traumatique. Elle était
d'abord essentiellement basée sur la transfusiooutt#s globulaires (CGR) pour aboutir
secondairement a un ratio équilibrant les diff&sgmbduits sanguins labiles (PS(14—-17.
Plus récemment, des travaux d'équipes militairesl-américaines et germanophones ont
montré lintérét de I'administration de facteursogwagulants, tels que le complexe
prothrombique humain (PPSB) ou le fibrinogéh8-20) De ce fait, il existe actuellement, de
maniére schématique, deux stratégies de priseagekle la coagulopathie post traumatique,
soit un traitement précoce par une associationSle (B'appuyant sur des critéres cliniques,
des scores de transfusion massive et des paramdgesiologie standard), soit
'administration de concentrés de facteurs et/odilaitnogéne (guidée par une technique de
type thromboélastométrie). Cette seconde stratggjimet de cibler plus spécifiquement les
anomalies de 'hémostase, limitant ainsi les effedgsirables potentiels des PSL et induisant
une épargne transfusionnelf@1-23) Plusieurs études suggeérent que l'utilisationlale
thromboélastométrie permet une épargne transfusiienret constitue une aide pour
'administration rationnalisée de facteurs de cdatipn (fibrinogéne ou PPSB{)20,24)
Cependant, il n'y a actuellement pas d’études éwrll'impact médico-économique de
I'utilisation de la thromboélastométrie sur la sigie transfusionnelle des patients traumatisés
graves. Cette étude a donc pour objectifs de canfemiconsommation de PSL et de facteurs
de coagulation avant et apres la mise en place titomboélastogramme, au cours de la

prise en charge du patient polytraumatise, etaliéar I'impact économique.



Il. MATERIELS ET METHODES

Nous avons réalisé une étude observationnelleymke dvant aprés, monocentrique,
incluant tous les patients polytraumatisés avesaame ISS (Injury Severity Score) supérieur
ou égal a 13, admis au déchoquage du Centre Hipspitke la Région d’Annecy entre
Octobre 2010 et Juillet 2012. Les patients minda@rsmes enceintes, patients sous AVK ou
présentant un traumatisme cranien grave isolé a8t exclus. La technique de
thromboélastométrie par ROTEMTEM International) a été mise en place & pasiddillet

2011. Nous avons donc défini 2 périodes de 11 mois

- période « avant ROTER» : d’Octobre 2010 & Aodt 2011 inclus

- période « aprés ROTEMW> : de Septembre 2011 & Juillet 2012 inclus
Les patients ont ainsi été répartis en 2 groupes $eur date d’admission.

Les données démographiques et cliniques ont éteitikes, pour chaque patient, a partir du
dossier médical informatisé de I'établissement (8B AGFA, Germany), de la base de
données du registre du TRENAU et de I'HémosefV¢haemonetics company, USA) de
I'hopital. Elles comprenaient : age, sexe, dateulission, scores ISS et SAPSdhfexe 2

a l'admission, durée de séjour en réanimation, eldeé séjour hospitalier, réalisation ou non
d’'un ROTEM®, et survenue du décés en réanimation ou & I'Hopiéa données concernant la
prise en charge transfusionnelle étaient, pour whaatient, le nombre de CGR, de plasmas
frais congelés (PFC) et de concentrés plaguettamasfusés pendant les 24 premiéres heures
et durant tout le séjour hospitalier, ainsi queylentité totale de fibrinogéne, PPSB ou de

facteur VIl activé administrée pendant I’hospgation.

A partir de Juillet 2011, le médecin en charge dyatient polytraumatisé avait la possibilité,

dés I'admission en salle de déchoquage, de preammitest ROTEM, réalisé au laboratoire
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d’hémostase par un technicien formé. Le choix deateler ou non cet examen était laissé
libre au clinicien. Les résultats apparaissaient| aninutes aprés I'envoi du tube, en temps
réel, sur un écran déporté en salle de déchoquamecontréle qualité de lI'appareil était

réalisé par le laboratoire d’hémostase de facoddrabdaire.

Le ROTEM® est un systtme danalyse de I'hémostase sur s$atad, basé sur la
thromboélastographie (TEG) rotative, forme modeteda TEG classique, mise au point en
1948 par Harterannexe 3. Les résultats obtenus apportent des informatiwésises sur la
cinétique de formation du caillot et la qualitéaddui-ci et sont parfois meilleurs que les tests
de biologie standard€25,26) L’adjonction de différents réactifs qui déclencheet
acceélerent, in vitro, la coagulation du sang rdtuea permettre de raccourcir sensiblement
les temps de mesure et de diagnostiquer précisélmerttouble de coagulation présenté
(annexes 4-h Parmi les tests disponibles, ceux qui paraispertinents en traumatologie
sont :

« ex-TEM®, qui utilise comme activateur de la coagulation,adlcium et du facteur

tissulaire. Il explore, comme le temps de prothrm@pla voie extrinséque de la

coagulation. L'analyse de I'amplitude du tracé dotenfermeté du caillot.

« fib-TEM®, ex-TEM"® fait en présence de cytochalasine D (inhibiteudadéonction
plaguettaire). La contribution des plaquettes afdamation du caillot est ainsi
empéchée par blocage de la polymérisation, le otaiésultant devenant alors
uniqguement dépendant du fibrinogene. Ce test peduoat une exploration plus
spécifique du fibrinogene.

« ap-TEM®, ex-TEM® auquel est ajouté de I'aprotinine, inhibiteur adibrinolyse. Ce

test, comparé au tracé de l'ex-TENbermet de diagnostiquer une hyperfibrinolyse



Le ROTEM® permet donc une analyse globale de la coagulatifournit, en temps réel, des
informations sur la dynamique de formation du oailsa stabilisation et sa dissolution. La
rapidité des résultats obtenus au lit du patiepligue le regain d’intérét récent pour cette
technique. En prenant en compte les spécificitéfadmagulopathie d’origine traumatique
(déficit en fibrinogéne, hyperfibrinolyse), le ROWE est ainsi susceptible de modifier les

habitudes transfusionnelles basées sur de la liosbgndard.

La stratégie transfusionnelle adoptée reposaitesurecommandations européennes de prise
en charge du choc hémorragique de 2(PI). Pendant la période « aprés ROTEW tous

les cliniciens qui prenaient des gardes avaienfa¥téés a l'interprétation des résultats du
ROTEM® et disposaient d’un algorithme décisionnel datégie hémostatique basé sur ces
résultats g¢nnexe §. L'algorithme propose de débuter une transfusiamdardisée en cas de
choc hémorragique incontrdlé puis de réajusterrigepen charge en fonction des premiers

résultats du ROTERou, en cas de situation hémorragique controléstetidre les résultats

du ROTEM pour initier une transfusion de PSL ou de factelersoagulation.

Pour le calcul des codts, nous avons pris en cooguig liés a la réalisation d’'un bilan de
coagulation standard, ceux liés a la réalisatioROTEM® et ceux liés & I'administration des
PSL ou de fibrinogene. Le co(t d’'un bilan de coatjoh standard était de 20, 3 euros
(comprenant TP, TCA, fibrinogéne et plaquettesyedtii du ROTEM (réactif, sans le codt
machine) était évalué a 16 euros pour un test,uPdsepour 2 tests et 48 euros pour 3. Les
colts des PSL étaient calculés a partir de la ffatitun de I'Etablissement Frangais du Sang
de la facon suivante : 195,5 euros TTC pour 1 C@&hnprenant la carte de contrble pré
transfusionnel et le phénotypage), 99 euros TTQ poe poche de PFC de 200 ml et 300

euros TTC pour un concentré plaquettaire pour uemade poids moyen. Le prix du

10



fibrinogéne était celui facturé par la pharmacist 848 euros TTC pour 1,5 g de Clottafact
Pour les statistiques descriptives, les variableditatives ont été exprimées en effectif et
pourcentage et les variables quantitatives en mmeyeit écart-type. Le test du Chi-2, pour
les variables qualitatives, et un test ANOVA, ptag variables quantitatives, ont été utilisés
pour comparer les données entre les patients depes avant et aprés ROTEMIn seuil de
significativité de 5% a été retenu pour I'ensembis analyses statistigues qui ont été

réalisées a l'aide du logiciel IBM SPSS Statisfits

11



Ill. RESULTATS

Au total, 214 patients ont été inclus dans I'étudent 109 (51%) au cours de la
période « avant ROTERM» et 105 (49%) aprés la mise en place du ROTHER&rmi les 109
patients de la période « avant ROTEMW 37 (33,9%) ont recu une transfusion. Sur léopér
« aprés ROTEM », un test ROTEM a été réalisé chez 48 (46%) patients, parmi ldsqife

(41,6%) ont été transfusdure 1).

Figure 1. Flow chart

Population
totale
n=214
Période avant Période apres
ROTEM ROTEM
n=109 n=105
transfusé non ROTEM ROTEM
n=37 transfusé fait non fait
(33.9%) n=72 n=48 n=57
transfusé non transfusé non
n=20 transfusé n=14 transfusé
(41.6%) n=28 24.5%) n=43

12



L’ensemble des données recueillies pour les patienta comparaison entre les 2 périodes

sont présentés danstébleau 1

L’age moyen était de 44,1 (+/-18,6) ans. La popaatomportait 160 (74,8%) hommes et 54
femmes. L'ISS moyen était de 28,5 (+/-12, 3) eSAPS Il moyen de 32,4 (+/-23). L'ISS
moyen des patients transfusés était de 34,9 (8)1Barmi les 214 patients, 71 (33,2%) ont
ete transfusés, dont 11 (5%) ont recu une trarsiusiassive (plus de 6 CGR durant les 24
premieres heures). Les patients transfusés onteeguoyenne 3,3 (+/-4, 4) CGR, 2,5 (+/-
3, 8) PFC et 0,2 (+/-0,5) concentrés plaquettaleess les 24 premiéres heures et 4 ,8 (+/-4,9)
CGR, 2,7 (+/-4,2) PFC et 0,2 (+/-0,6) concentrésagpéttaires au cours de
I'hospitalisation. lls ont recu en moyenne 1,3 241) grammes de fibrinogene au cours de
I'hospitalisation. Aucun patient n’a recu de PPSBde facteur VII activé. La durée moyenne
de séjour était de 6,1 (+/-9,1) jours en réaniimagbde 12,2 (+/-13,1) jours a I'hopital. Le
taux de déces hospitalier était de 15,4%, ave®@BPA4) déces précoce (moins de 24 heures
apres I'admission).

Les patients de la période « aprés ROTEMétaient significativement plus agés (47 +/-19,5
vs 41,4 +/-17,3 ans, p = 0,03) et avaient un SARBut élevé (37 +/-25,3 vs 27,8 +/-19,7, p
= 0,04) tandis que le score ISS moyen était coniaréa proportion de patients ayant regu
une transfusion était comparable entre les deuxipg® Il n'y avait pas de différence
significative entre les 2 périodes pour les quastinoyennes de CGR, PFC, concentrés
plaquettaires ou fibrinogene administrées. Lesahkide séjour en réanimation et a I'hdpital
étaient similaires pour les 2 périodes. En revamhehaux brut de déces était supérieur sur la
période aprés ROTERI(20,9% vs 10,1% avant, p = 0,014). Le taux de si¢récoce était
également significativement plus élevé dans le groaprés ROTERM (15,2% vs 4,5% p

=0,01).

13



Tableau 1.

population
variables totale avant ROTEM aprés ROTEM p valeur
n=214 n=109 n=105
age 44,1+/-18,6 41,4+/-17,3 47+/-19,5 0,03
sexe (H/F) 160/54 88/21 72/33 0,04
ISS 28,5+/-12,3 28,3+/-13,1 28,6+/-11,5 0,84
ISS (patients transfusés) 34,9+/-13,3 36,1+/-14,5 33,6+/-11,9 0,42
SAPS I 32,4 +/- 23 27,8 +/-19,7 37 +/- 25,3 0,04
transfusion (oui) 71 (33,7%) 37 (33,2%) 34 (32,4%) 0,46
détail transfusion

CGR 24h 3,3+/-4,4 3,6+/-4,5 3+/-4,2 0,52
CGR séjour 4,8+/-4,9 5,4+/-5,4 4,3+/-4,2 0,34
PFC 24h 2,5+/-3,8 2,6+/-4 2,2+/-3,7 0,65
PFC séjour 2,7+/-4,2 3+/-4,4 2,4+/-4 0,60
Plaquette 24h 0,2+/-0,5 0,2+/-0,4 0,2+/-0,6 0,91
Plaquette séjour 0,2+/-0,6 0,2+/-0,5 0,3+/-0,7 0,73
fibrinogene 1,3+/-2,1 0,9+/-1,6 1,7+/-2,5 0,09
durée séjour en réanimation (jours) 6,1+/-9,1 5,5+/-9,7 6,8+/-8,4 0,31
durée séjour a I'hopital (jours) 12,2+/-13,1 11,1+/-11,9 13,5+/-14,2 0,18
déces 33 (15,4%) 11 (10,1%) 22 (21%) 0,03
déces précoce (< H24) 21 (9,8%) 5(4,5%) 16 (15,2%) 0,01

Au total, 344 unités de CGR (199 pour la périodenaROTEM et 145 aprés), 191 unités de
PFC (110 avant et 81 apres), 17 unités de plagu@tavant et 9 aprés) et 91,5 grammes de
fibrinogene (33 avant et 58,5 aprés) ont été dspéigure 2). Ceci représentait un codt total
de 136 921 euros pour I'ensemble des patientsosiie 1a période de I'étude. Le colt total
était comparable entre les 2 périodes (68 662 v&3Beuros) mais était réparti de facon

différente, avec une dépense moindre pour la waisi sanguine mais plus importante en

fibrinogéne pendant la période aprés ROTHKure 3).
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V. DISCUSSION

Notre étude ne mettait pas en évidence de différestatistiquement significative
entre la consommation de produits sanguins lalulesde fibrinogene pendant la période
«avant ROTEM » et celle «aprés ROTEW:. Toutefois, 'utilisation de la
thromboélastométrie semblait permettre une épanmgmesfusionnelle en CGR et en PFC et
augmenter 'administration de fibrinogene. Il n'&siit pas non plus de différence en termes
de codt de prise en charge du choc hémorragique k# 2 périodes. En effet, 'économie
réalisée sur la transfusion de CGR et de PFC géaase stratégie rationnalisée par
I'utilisation du ROTEM’ était compensée par les codts induits par I'acstriaion plus

importante de fibrinogene.

Ce travail présente l'intérét d’étre le premier vléer I'impact médico-économique de
I'utilisation de la thromboélastométrie dans laasigie transfusionnelle des patients
traumatisés graves. Il s’agissait d’'une « photdgeap des soins sur une période donnée. Les
patients étaient inclus de fagcon consécutive, spértbdes qui se succédaient au cours du
temps. Les effectifs de chaque groupe étaient aired. Il n’y avait pas de modifications des
recommandations sur la prise en charge transfusiiendu polytraumatisé durant la période
de l'étude, ce qui permettait d’attribuer a I''gdtion de la thromboélastométrie, sur laquelle

reposait I'algorithme décisionnel, les différendespratiques observées.

Notre étude suggére qu'avec une stratégie tramsfosile basée sur le ROTEMon
administre plus de fibrinogene et moins de CGR @WHC. Ces résultats sont en cohérence
avec les données de la littérat(26,28) En effet, concernant 'administration en plusngia
guantité de fibrinogéne, la prise en charge de dagualopathie induite par le choc

hémorragique peut se baser sur le concept d'« gady directed therapy » qui repose sur
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I'administration précoce et répétée de facteursadmgulation plutét que sur des protocoles de
transfusion avec des ratios CGR/PFC éley@s D’autre part, concernant I'’économie
transfusionnelle en PSL, plusieurs études en i@uont montré que l'utilisation de la
thromboélastométrie entrainait une réduction dedasfusion de PSL. Une étude Germano-
Autrichienne récente analysant I'économie de tiasiesh de PSL au cours de différentes
chirurgies (traumatique, transplantation, cardieewsaire) aprés mise en place d’algorithme
transfusionnel basé sur le ROTEM et I'applicatiom Ik early goal directed therapy »
retrouvait une réduction de prés de 90% de la fuaitsn de PFC, une réduction de la
transfusion de CGR, de plaquettes et du nombreatsftisions massivédg4). Deux études
en chirurgie cardiaque vont également dans ce;s&nderson et al ont montré une réduction
de la transfusion de CGR (de 60 a 53%) et de REQT a 12%) apres la mise en place d’'un
ROTEM® (29). L’étude de Spalding et al, qui comparait 729eet avant ROTER et 693
patients aprés ROTER retrouvait une diminution de 25% de la transfositt CGR et de
80% de l'utilisation de certains facteurs de coafjoh (PCC et facteur Xlll) avec une
augmentation de I'administration de fibrinogene lipliée par 2)(30).

Alors que l'utilisation de la thromboélastométreste marginale en France, elle est fréquente
dans les pays germanophones, ou elle est assourd® siratégie de prise en charge utilisant
de facon trés permissive les facteurs de coagula¢iis que le PPSB et le fibrinogetgl).
Pour I'heure, I'utilisation extensive du PPSB pas été évaluée en termes de complications,
il faut donc rester prudent quand a lutilisatioe des thérapeutiques en dehors des
recommandations actuelles (patients sous AVK). i®ilsemble pas nécessaire d’avoir des
taux trés élevés de facteurs de coagulation pdiveada thrombino formation, il existe en
revanche un fort rationnel physiopathologique pauilisation précoce et parfois répétée de
fibrinogene, qui est un des éléments clef de I'h&tase(annexes 7-8 et un des premiers

substrats a diminuer au cours du choc hémorradid@e34) Dans notre étude, le ROTEM
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était utilisé comme outil diagnostique (déficit fdarinogéne, en facteurs de coagulation...) et
aucun patient n’a recu de PPSB. Cet outil peut @omstituer une aide a la rationalisation de
'administration de PSL et de fibrinogene en defltwdoute stratégie « trop procoagulante ».
On peut rappeler d’ailleurs que la thromboélastama fait I'objet d’'une mention dans les
dernieres recommandations européennes de prisigaege en charge du choc hémorragique
et de la coagulopathie du traumatisé et dans cdie$a prise en charge du saignement
périopératoire (17,35) Son utilisation associée a des algorithmes tusiminels est
recommandée, lorsqu’elle est disponible, pour aptBmla stratégie transfusionnelle et
hémostatique

Enfin, l'utilisation d’algorithmes basés sur lesuttats du ROTEM, permettant de prendre
en compte la variabilité interindividuelle de laagoilopathie, et I'administration rationnalisée
de fibrinogene pourraient limiter la transfusioadaptée de PSL et a prévenir ses éventuelles
conséquences (TRALI, défaillance multiviscérale, mumomodulation, complications
thromboemboliques, infection, mortalité et surc¢@®, 32, 36,37)

Notre étude montre des colts transfusionnels cabfer apres la mise en place du
ROTEM® mais avec une répartition différente : codt inghait 'administration de fibrinogéne
plus important et col(t de transfusion de CGR &PHE moins important pendant la période
aprés ROTEM. Aucune étude évaluant I'impact économique délisation du ROTEM en
traumatologie grave n’est actuellement publiéemettant d'y confronter nos résultats.
Cependant, plusieurs études de ce type, effectedeshirurgie cardiague notamment,
montraient une diminution des codts liés a la fizsien de PSI(29,30)

Concernant la mortalité, il existe une différersignificative entre les deux groupes. Ceci
peut s’expliquer par la différence d’age, les patiedtant significativement plus agés dans le
groupe aprés ROTERI Hors on sait que le pronostique des patientsmatisés graves est

plus mauvais dés 40 ans comme le montre I'étudeateis et al(38). De plus les patients
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étaient également plus graves dans le groupe aR®IEM® avec un SAPS I

significativement plus élevé.

Notre travail présentait plusieurs limites. Il d&git d’'une étude monocentrique avec de
faibles effectifs dans chaque groupe. Seulemenpeurmoins de la moitié des patients (46%)
dans la période aprés ROTEM bénéficié d'un ROTER] induisant un manque de puissance
et pouvant expliguer qu'aucune différence signtfiea n'ait été retrouvée. Ceci était
probablement lié au fait que la période aprés ROTEaisait immédiatement suite & la mise
en place de la technique. De ce fait, le tempsss@&ie pour la formation et l'intégration de
I'utilisation du ROTEM dans la pratique courante des praticiens était-gtee insuffisant.
D’autre part, I'impression clinique est un élémémportant dans le choix de la stratégie
diagnostique, une analyse ROTEMyant été plutdt réalisée chez les patientsliesgraves
(annexe 9).L’'amélioration des connaissances sur les profilsagulopathie identifiés, entre
autres, par la thromboélastométrie (hyperfibrinely hypofibrinogénémie), a permis la
rédaction d’'un algorithme transfusionnel basé ®dninistration précoce de fibrinogéne et
d’antifibrinolytiques avant la mise en place effeetdu ROTEM au sein de notre centre.
Ceci a pu entrainer un biais du fait d'une modifma des pratiques, les médecins
administrant peut-étre plus souvent et plus préoece fibrinogéne et antifibrinolytiques
dans la période avant ROTEMainsi que dans la période aprés ROTEMez les patients ne
bénéficiant pas du test. Nous n’avons pas recueglidonnées concernant I'administration
d’antifibrinolytiques, qui semblent pourtant dimar la mortalité lorsqu’ils sont donnés
précocemen(39). Dans notre analyse des codts, nous n'avons p8éesi |'utilisation du
ROTEM® diminuait la prescription de tests d’hémostasadseds. Nous n’avons pas intégré
les colts induits par le traitement des déchetssfusionnels et ceux occasionnés par les

accidents transfusionnels. Nous n’avons pas nois pacueillis les effets indésirables
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impliqués par les différentes stratégies transfustles, SDRA ou TRALI lors d'une
transfusion avec un ratio 1/1 ou accidents thromilmdiques avec une  stratégie

procoagulantelimpact économique de ces complications n’a doas été évalué.
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V. CONCLUSION

La combinaison, de I'analyse ROTEM, de [l'utilisatid’un algorithme diagnostique et
thérapeutique ainsi que l'administration spécifigde fibrinogene, tend a réduire la
transfusion de produits sanguins labiles, au cauwrschoc hémorragique chez le patient
polytraumatisé. Cependant, le colt engendré parelscription de produits sanguins (PSL et
fibrinogene) reste identique du fait d’'une augmeotade I'administration de fibrinogene.
Une étude prospective, incluant un plus grand nendler patients, est nécessaire pour savoir
si une transfusion adaptée a chaque patient, grée¢hromboélastométrie, est plus efficace,

slre et économique qu’une transfusion standardisée.
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THESE SOUTENUE PAR : Mr Etienne ESCUDIER

TITRE :
Impact médico-économique de 'utilisation du thromboélastogramme sur la prise
en transfusionnelle du patient polytraumatisé
CONCLUSION

Introduction Actuellement, il n’existe pas d’éude clinique mesurant Pimpact
médico-économique de l'utilisation de ta thromboélastométrie dans la stratégie
transfusionnelle des patients traumatisés graves. Cette étude a pour objectifs de
comparer la consommation de produits sanguins labiles et de facteurs de coagulation
chez les patients polytraumatisés avent et aprés la mise en place d’un
thromboélastogramme et d*évaluer I'impact économique.

Matériel et méthodes Etude observationnelle, de type avant aprés, monocentrique,
incluant tous les patients traumatisés, ayant un ISS > 13, admis au déchoquage de
I’hépital d’ Annecy, entre Octobre 2010 et Juillet 2012. Les patients ont été séparés en 2
groupes, avant et aprés la mise en place du ROTEM® qui a eu licu en juillet 2011.Un
algorithme décisionnel a été mis en place pour guider la transfusion & cette date, Les
données démographiques, de gravité initiale, transfusionnelles (quantité et cotit), de
durée de séjour et de décés hospitalier ont été recueillies et comparées entre les 2
groupes.

Résultats Deux cent quatorze patients ont été inclus, dont 105 (49%) sur la
période aprés ROTEM®, parmi lesquels 48 (46%) ont eu un ROTEM®. L’age moyen
était de 44,1 (+/-18,6) ans, significativement plus élevé sur la période aprés ROTEM®.
L’ISS moyen &tait de 28,4 (+/-12, 3). Le taux de décés était de 15,4%, significativement
supérieur dans la période aprés ROTEM® (20,9% vs 10,1% période avant, p = 0,014),
On ne mettait pas en évidence de différence statistiquement significative entre les deux
périodes en termes de quantité de produits sanguins administrés ou de durée de séjour
hospitalier. Le cofit lié 4 I'administration de produits sanguins était comparable entre les
2 périodes mais avec une répartition différente : moindre transfusion de CGR et de
PFC et augmentation de la quantité de fibrinogéne administrée dans le groupe apres
ROTEM”,

22



Conclusion La combinaison de I’analyse ROTEM®, de l'utilisation d’un
algorithme diagnostique et thérapeutique et de fibrinogéne, tend & réduire la transfusion
de produits sanguings labiles au cours de la prise en charge du polytraumatisé. Le cofit
engendré par la prescription de produits sangumns reste similaire du fait d’une
administration plus importante de fibrinogéne.

Mots clés thromboélastométrie, transfusion, polytraumatisé, fibrinogéne, économie

VU ET PERMIS D'IMPRIMER
Grenoble, le 30/09/2013
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VIIl. ANNEXES

Annexe 1. Physiopathologie de la coagulopathie pdsaumatique

endothelial damage

- B I S I i
(@ (® [ @ (| ® ) ®)

thrombin/
thrombomodulin
complex

Tm

LFVa — early acute
LFVIlIa endogenous
coagulopathy
Y —> independent of
{PAF | ——— > Tt-PA Lplasmin hypothermia,
acidaemia,
dilution
| plasmatic
coagulation hyperfibrinolysis
Tt-PA
_—
operation on/damage of
malignoma|| lung pancreas || placenta || prostate brain liver tissue

hypoxaemia

Fig. 3 Hypoxaemia by hypoperfusion causes increased endothelial expression of thrombomodulin
(Tm). The complex of thrombin (Thr) and Tm activates protein C, which — amplified by protein S (PS) —
inactivates the accelerators FVa and FVIlla and thereby decreasing plasmatic coagulation. Furthermore,
large amounts of activated protein C (aPC) inactivate plasminogen activator inhibitor (PAI), the most
essential antagonist for tissue plasminogen activator (t-PA). Together with increased plasmin levels,
hyperfibrinolysis is triggered. Increased levels of t-PA are also induced by traumatic or surgical damage
of tissue from lung, pancreas, placenta, prostate, brain, or liver; modified (8, 9, 53).

H. Lier et al, Hamostaseologie, 2013
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Annexe 2. SAPS II
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Annexe 3. Parameétres du tracé ROTEM

coagulation factors,
anticoagulams, FDPs,

tissue factor expression
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Fig. 1 ROTEM-tracing, parameters and influences: every square i 10 min on the horizomtal ass.
a-argle slope of tangent at 20 mm amplitude; CT (cosgulation time): time urtil start of clot formation
(detection of a clot fimnness of 2 mm); CFT (dot formation ime): noessing polymerisation of fibrin and
beginning imeraction between fibin-ogen) and platelets (ime between detection of a clot frmness of
2 and 20 mm); MCF [meximum oot fimnness); interaction betwssn fibin-ogen) and platelets;
CLI fclot s index): physiclogical hysis within 680 min < 15% of MCF
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Annexe 4. Algorithme diagnostique
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Fig. 2 ROTEM diagnostic algorithm of the ,Essener-Runde” task force

H. Lier et al, Hamostaseologie, 2013
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Annexe 5. Exemples de tracés de thromboélastométrie

Fig 2. Examples of rotational throm-
boelastometric tracings. (A) Normal
(EXTEM, FIBTEM): EXTEM-MCF (normal,
49.71 mm) end FABTEM (normal, 9-25
mm). (B} Thrombocytopenia [(EXTEM,
FIBTEM): platelet count 74 x 10%L and
fibrinogen 170 mg/dL. (C) Thrombocyto-
penia and hypofibrinogenemia (EXTEM,
FIBTEM}: platelet count 57 = 10%L and
fibrinogen 78 mg/dL. (D) Systemic fibri-
nolysis ([EXTEM, APTEM}: normal ML is
<15%. (E} Heparin effect ([INTEM,
HEPTEM): prolonged CT (1500 s} at
INTEM (normal range, 137-246 s) is cor-
rected at HEPTEM (i, CTimem/CTuermem =
1.0 in the absence of heparin). APTEM,
modified EXTEM test with aprotinin; CT,
coagulation time; EXTEM., tissue factor
reagent; FIBTEM, maodified EXTEM test
with cytochalasin D; HEPTEM, haparinasa
plus INTEM reagent; INTEM, ellagic acid
reagent; MCF, maximum clot firmness;
ML, maximum lysis (percent decrease in
: : - H : [ 2 ! amplitude 60 min after MCF). {Color ver-
10 : 30 min: 10 : 20 Min:  sion of figure is available online.)

A. Kenichi, Journal of cardiothoracic an vascularesthesia, 2012
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Annexe 6. Algorithme décisionnel de stratégie hémiadique selon les résultats du
ROTEM (Centre Hospitalier de la Région d’Annecy)

CENTHRE HOSPITALIER DE LA RECION D'ANNECY

HEMORRAGIE GRAVE

stratégie hémostatique
SAMU

DECHOCAGE

ROTEM, HEmoCue

ion incontrolee 4] Ll | Situation controlee

Transfusion avant résultats EXACYL 1g /50 mlen 15

6 CGR /4 PFC / 3g fib [ +-1CP AnalyseROTEM

EXACYL 4g / 40 ml vic ot
Calcium 1g/ 50 mil en 15 mir as | aw
Monitorage RDTEM
Genaration < : -
de thrombine Fibrinogens Plaqueties Fibrinolyse
CTEXTEM > 803 AS FIBTEM =5mm A1D Bl.'TEM < 4Dmm.
T A10 FIETEM < 7mm Mid HBTEH s

Lutte contre I'acidose pH > 7,20
Maintien Température > 34°
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Annexe 7. Schéma simplifié de I'hnémostase primaire

TS
(" P

Lésion vasculaire --> Adhésion plaquettaire

M. Trossaert, médecine thérapeutique, 2006
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Annexe 8. Schéma de 'hémostase secondaire

Contact activation Tissue factor
(intrinsic) pathway (extrinsic) pathway

Damaged surface

l Traumas
TFP|
A Xlla (.__,____‘_‘:\
T Yila Wl
N X =W
: ﬁ : k Tissue factor +—— Trauma
¥Xa  Mlla
/—\ /’\ a"trﬂlthrc;urnt'.-m
Prathromebin |[II] ' Thn:rmbln {lla) Common
Va | pathway
N _ * . Fiorinogen (1) Fiorin {lay .
Active Protein C Xllla X
Frotain 3 T Cr_cas_s-linkcd
Fo fiksrin el

Protein 2 + Thrombomodulin

S. Diticheim, Rev Med Suisse, 2012
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Score ISS

Score SAPS I

Annexe 9. Réalisation du ROTEM selon scores ISS S8APS Il
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Fa _;:ulté de Meédecine

PUPH 2012-2013

Postes PU-PH 2012-2013

Hom = Pranom

Dimoipline

ALBALADEJD Plerre

Anasthésiologis réanimation

ARVIEUXK-BARTHELEMY Catherine

chirurgia ganarale

BACOMNIER Pierre

Bicstatigues, informatique médicale et technologies
de communication

BAGUET Jean-Fhilippe

Cardiologie

BALOSS0 Jacoues

Radiothérapia

BRABRET Luoc

Médecing légale et dreoit de la sante

BAUDAIY Philippa

Radialeglie et imagaria médicala

HEANI Jean-Claods

Dermato-vénéraologia

BEMHAMOU FPiarra Yvas

Endoorinologie, diabbéte et maladies metaboligues

BERGER Frangois

Biologie cellulaire

BLIK Deminigua

Chirurgie thoracigue &b cardic-vasculaire

BORAZ Brunc

Gastro-entarclogie, hépatolegis, addictelogie

BOES0H Jman=Luo

Bisstatigues, informatigue médicale et technologies
de commmigaticn

BOUCEROL Thierry

Paychiatrie d'adultas

BOUILLET Laurence

Médecine interne

BREAMBILLE CHRISTIAM

Fonoumologie

BEAMBILIN Elisnbeth

Anatomie at oytologie pathologigques

BRICAULT Iwvan

Radiologis et imagerie médicals

BRTCHOH Pierra-Twvas

Chiruzgie thoragigua et cacdic-vasailaire

CAHN Jean-Ywves

Hématologie

| CARPEWTIEER Francoise

Théarapsutigqua, médecine d'urgence

CRRFERTIER Fakrick

Chirurgie vasoulaire, padesine vasculalra
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Faculté de Médecine Postes PU-FPH 2012-2013

CESBROH Jean-Ywvas Immunologie

CHABARDES Stephan Keurpchirurgie

'‘CHRERE Olivier Endocrinclogie, diabéte et maladies matoboligques

CHAFFRARION Philippe Anatomie

CHAVARNON Dliviex 1 Chirnrgie thoracigue st rardio=-wasculalce

CHIQUET Christophe Ophtalmalogia

CHIROSSEL Jean—-Faul Anatomis

i i @dicale et taghnologle
CINQUIN Phili Biestatigues, informatigue madica T

da communication

inf i adicale &
COHEN Olivier Bicstatigues, informatigue madicale &b teshnslogies

de commanication

COUTURIER Pasoal Gériatrie et biclogie du wieillissement

CRACOWSEI Jean-Lua Pharmacelogie fondamentale, pharmacelogie clinigue

CE GAUCEMARIS Bégis Hiédecine et santé an travail

DEBTILLON Thierry Péadiatrie

DEMATTEILS Maurioce Addictologie

DEMOHNGEST Jas . Bigstaticues, informatigee médicale et technologies

da communication

DESCOTES Jean—Luc Urologie

ESTEVE Frangois Bicphysique et médagine nuoldaire

FRGRET Danial Bipphysigue et médecine nucleaire

FRUCHERCH Jean-Luoo chizurgie génézale

FERRETTI Silbart Radiclogie et imagerie médicale

FEUERSTEIN Clacda Fhysiologia

FONTAINE Eric Huktrition

FRANCOIS Fatrice Bpidémiclogie, éconocmie de la santé et poévention

GARBAN Frédéricg Hématologie, transfusion

GAUDIN Fhilippe Rhumatologis

GAVALZI Gaetan ] Géariatrie et biologie du vieillissemant
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Faculté de Médecine

Postes PU-PH 2012-2013

GAY Emmanuel

Heuwrochirurgiae

GRIFFET Jacques

Chirurgie infantile

HALIMI Sarge

Futrition

HEMKERICD Sylviana

Ganatigee et prooreation

AOFFMANN FPasaale

Gynacologie cbhstétrigue

HOMHEL Marc

Heuroclogie
JOUE Pierre-Simon Génétigque

JUVIN Robert Fhumatelogie
KAHAME Fhilippe Physiologie

KRACE Pail Weurologim

KEARTMIE Alexandra

Radiclogis at imageria madicala

LABARERE José

LANTUEJOUL Sylvie

Département de wvellle sanitaice

Anatomise abt cytologie pathologigues

LE BAS Jean-Franpois

Biophymigque =t médecine nucléaire

LEREAU Jacqoes

Chirurgic maxillo-faciales ot stomatologie

LECCIA Marie-Thérasa

Dermato-vénareologise

LERCUX Dominique

Gandtique

LEROQY Vincent

Gagtro-entérologie, hépatolegie, addictolegie

LETOIELON Christian

chirurgie générale

LEVY Fatrick

Fhysiclogie

LURARDI Joal

Biochimie et biclogie meléculaire

HMACHECOURT Jacoues

Cardiglogie

MAGHE Jman-Log

Chirurgie wvasculaire

MARITRE Anne

Medeoine @t sants an travail
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Faculté de Médecine

Postes PU-PH 2012-2013

HAURIN Max

Bactériclogie - virolaogie

MERLOZ Philippe

Chirurgie orthopédigque et traumatologie

HORAND FPatrice

Bactericlogie = wvirologie

MORD Elana

Heurologia

MORO-SIATLOT Deniz

Fngumologia

HMOUSSEAD Mireille

Cancérologis

MOUTET Frangois

Chimargie plastiges, reconstruckrice et uuthn‘:l‘.iqu&,

briilagie
FALOMBI Olivier Anatomie
PASSAGCIA Jean-Guy Anatomie

FATEN DE LA GARANDERIE Jean-Franpois

Anesthésiclogiea reanimation

FELLOUX Herwvé

Farasitoleogis et mycologia

PEPIN Jean-Louis

Fhysiologie

EERENMO) Dominioee

Madacina physigua et de réadaptatien

FEENOD Gillas

Mbdeaine vasculaire

FIOLAT CThristian

Chirurglime infantlile

PISOH Christophe

Pneumclogis I
PLANTRE Dominique Fadiatrie
BOLRCE. Benoit Hématologia

POHS Jean=Claudm

Gynécologie chstetrique

RAMBEAUD Jacquas

Urologie

EEYT Emile

Otoa-rhina-larymgologis

RIGHINI Chraiptian

Sto-rhino-laryngologia

ROMAKET J. Faul

Cphtalmologia
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Faculté de Médecine

Postes PU-PH 2012-2013

*SARRGAGLIA Dominigue

Chiruvrgie crthopédigque et traumatologie

SCHMERBER Sabastien

Oto-rhino-Layngologie

SCHHEBEL Carola

Réanimation médicale

SERGENT Fabrica

Gyndoslogie chatatrigue

SESSA Carmina

Chirurgie vasculaire

STAHL Jean-FPagpl

Maladies infectisuses, maladieos tropicales

STANFE Frangoise

Pharmacologie fondamentale

TIMSIT Jean-Frangois
e

Réanimation

TONETTI Jarfma

Chirurgie orthopedigue et trawmstologies

" TOUSSAINT Bertrand

Biochimie et biclogise moléaculaira

VANIETTO Gérald

Cardiclogia

YUILLEDZ Jean-Fhilippe

Biophysigque &t médecine nuclaaira

WEIL Georgss

Epidésiialogie, sconomia de la sante et préavention

ZA0UT Fhillppe

Zﬂ'&_‘nhr\q]‘.qgiq

LZRRSREL Jean—Flerre

Gastro-entérclogie, hépatologie, addictologiam
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Faculté de Médecine
MCU-PH 2012/2013

Postes MCU-PH 2012-2013

Hom - Frénom

Discipline

APTEL Florent

Ophtalmologie

BOISSET Sandrine

Agunts infectieux

BONMETERRE Vincent

Madecing &t santéd au travail

BOTTART Serge

Bislogia cellulaire

BOUTHIMAT Jean

Cytologia et histologia

BOUZAT Pierre

Raanimatian

BRENIER-FINCHART M, Fiarre

Parasitolegle et mycologia

BRIOT Haphagl

Therapautigue, médecine d'urgence

CALLAMAN-WILSOW Mary

Hémabologie, transfusion

DERANSRRT Colin

Phy=iclogie

DETANTE Oliviar

Kaurologie

DIETERICH Flaua

Génétigue et procréation

DUMESTRE-FERARD Chantal

Immunolagie

—

EYSEERIC Hélane

Médecine légale et droit de la santé

FAURE Julien

Bigchimiem et biclogie moleculaice

GILLOIS Flerre

Biostatiques, informatigue médicale &t technologies da
commuanicakbion

GRAND Sylwvie

Radiclogie et imagaris mbédicala

GUEUN Rita

Endocrinclogie, diabétolegie, nutrition, éducation
Ehdrapautiqro

LAFORTE Frangolis

Bicchimie et biclogie meléculaire

LAFDY Barnacd

PBiochimie et biologie moldculaira

LARRAT Sylwvie

Bactériolegie, wirclogis

LATHOIS~ROLLINAT Bandrina

Fhysiologi=s

MALLARET Macie-Peine

Epidémiclogie, dccnomie de la santé ek prévention

HMAUBON Daniéle

Farasitologie et mycolegie

HMT LEER (FLORIN} Anne

Cytologie et histolagie

HMOREAU-GRUDRY Rlexandoe

Eiostatigues, informatigue médicala et technologies de
communication

MOUCHET Patrick

Fhyeiclegie

FRACLET Mario-Hélénso

Biochimie et bislsgie moléoulaires

FRYSANT Frangois

Médacine léagale at droit de la aanta
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Faculté de Médecine Postes MCU-PH 2012-2013

FELLETIER Laurent Biologis cellulaicm

BAY Pierra Fanatigua

RIALLE Vineent Biostatiques, informatique médicales et technologies de

communicakicn
ROUX-HUISS0N Nathalie . Bicchimie, toxicologise at pharmacclogie
SATRE Vércnigue Géndtigque
' STASIA Marie-Josée Biochimie et biologie moléculaire
TAMISIER Ranaud Fhysiclogim
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EIFFCLRATES W1 RACH ! : 7 z
Al o e 5 B mprdid b [ Pt e

SERMENT D’'HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette Faculté, de nezs chndisciples et devant I'effigie
d’'HIPPOCRATE,
Je promets et je jure d’étre fidele aux lois defiheur et de la probité dans I'exercice de la
Médecine.
Je donnerais mes soins gratuitement a l'indigemt&tigerai jamais un salaire au dessus de
mon travail. Je ne participerai a aucun partagerdastin d’honoraires.
Admis dans l'intimité des maisons, mes yeux n’som¢ipas ce qui s’y passe ; ma langue
taira les secrets qui me seront confiés et monrétagervira pas a corrompre les moeurs, ni a
favoriser le crime.
Je ne permettrai pas que des considérations dgioelj de nation, de race, de parti ou de
classe sociale viennent s’interposer entre mon ide@tanon patient.
Je garderai le respect absolu de la vie humaine.
Méme sous la menace, je n‘admettrai pas de faiageisle mes connaissances médicales
contre les lois de 'humanité.
Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres)deai a leurs enfants l'instruction que
jai recue de leurs péres.
Que les hommes m’accordent leur estime si je gléfefa mes promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mafés si j'y manque.

44



IF

de Rudyard Kipling

Avec la traduction d’André Maurois

IF

If you can keep your head when all about you
Are losing theirs and blaming it on you,

If you can trust yourself when all men doubt you,
But make allowance for their doubting too;

If you can wait and not be tired by waiting,

Or being lied about, don't deal in lies,

Or being hated, don't give way to hating,

And yet don't look too good, nor talk too wise:

If you can dream - and not make dreams your master;
If you can think - and not make thoughts your aim;

If you can meet with Triumph and Disaster

And treat those two impostors just the same;

If you can bear to hear the truth you've spoken
Twisted by knaves to make a trap for fools,

Or watch the things you gave your life to, broken,
And stoop and build 'em up with worn-out tools:

If you can make one heap of all your winnings
And risk it on one turn of pitch-and-toss,

And lose, and start again at your beginnings
And never breathe a word about your loss;

If you can force your heart and nerve and sinew
To serve your turn long after they are gone,
And so hold on when there is nothing in you
Except the Will which says to them: 'Hold on!'

If you can talk with crowds and keep your virtue,

' Or walk with Kings - nor lose the common touch,
if neither foes nor loving friends can hurt you,

If all men count with you, but none too much;

If you can fill the unforgiving minute

With sixty seconds' worth of distance run,

Yours is the Earth and everything that's in it,

And - which is more - you'll be a Man, my son!

Rudyard Kipling
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Si tu peux voir détruit I'ouvrage de ta vie

Et, sans dire un seul mot te remettre a rebatir
Ou perdre d'un seul coup le gain de cent parties
Sans un geste et sans un soupir,

Si tu peux étre amant sans étre fou d'amour

Si tu peux étre fort sans cesser d'étre tendre

et, te sentant hai, sans hair a ton tour,

Pourtant lutter et te défendre;

Si tu peux supporter d'entendre tes paroles
Travesties par des gueux pour exciter les sots
Et d'entendre mentir sur toi leurs bouches folles
Sans mentir toi-méme d'un mot,

Si tu peux rester digne en étant populaire,

Si tu peux rester peuple en conseillant les rois
Et si tu peux aimer tous les amis en fréres

Sans qu'aucun d'eux soit tout pour toi;

Si tu sais méditer, observer et connaitre,

Sans jamais devenir sceptique ou destructeur,
Réver, sans laisser ton réve étre ton maitre
Penser, sans n'étre qu'un penseur,

Si tu peux étre dur sans jamais étre en rage,
Si tu peux étre brave et jamais imprudent,

Si tu peux étre bon, si tu sais étre sage,

Sans étre moral ni pédant;

Si tu peux rencontrer triomphe aprés défaite

Et recevoir ces deux menteurs d'un méme front,
Si tu peux conserver ton courage et ta téte
Quand tous les autres la perdront,

Alors, les rois, les dieux, la chance et la victoire
Seront a tout jamais tes esclaves soumis

Et, ce qui vaut mieux que les rois et la gloire,
Tu seras un homme, mon fils.

Traduction d'André Maurois



