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INTRODUCTION

L'escarre, appelée également ulcére de décubittisyre |ésion cutanée d’origine
ischémique liée a une compression des tissus niites @n plan dur et les saillies
osseuses [1].

C'est une maladie que beaucoup de personnes igndxistence et son
fonctionnement. Comme elle survient aprés une lengu courte inertie, toute
tranche d’'age peut en étre atteinte. Mais les pees qui sont susceptibles a sa
survenue sont les personnes agees qui perdenmigitité en devenant inactives
voire alitées. Leur état, nécessitant une fortestasxe, favorise I'apparition de
'escarre. Il y a aussi les hémiplégiques, les plagiques ou tout simplement ceux
qui sont déja dans un état végétatif, des persaquiesont ou sont devenues comme
telles, dés leur naissance ou suite a des accid2hts

De ce fait, il existe 3 types d’escarre : [3]

-L’escarre « accidentelle », liée a un trouble terape de la mobilité et/ou

de la conscience.

-L’escarre « neurologique », conséquence d’'uneopagie neurologique,
motrice et, ou sensitive. L’indication est surtabtrurgicale en raison de la
topographie des escarres, qui sont surtout siugées/eau du sacrum et des

trochanters.

-L’escarre « plurifactorielle » du sujet confiné &t ou au fauteuil, ou
prédominent des facteurs intrinseques ; leurs ikatadns sont multiples et

le traitement est essentiellement médical.

La survenue d’'une escarre a I'hopital est parfoimmée « escarre nosocomiale ». A
linstar des infections nosocomiales, les escarpesivent |égitimement étre
considérées comme des indicateurs de la qualitéades a I'hépital. [4]

C’est une pathologie complexe qui nécessite ungepen charge personnalisée et
globale, assurée par une équipe multidisciplingilgmpris la famille et I'entourage

soignants du patient ainsi que le patient lui-m§she



BELMER a dit que I'escarre ne doit plus étre considérée comme une fatalité ou
comme une conséquence inévitable de l'alitement [6] ; pourtant la morbidité et la

mortalité liée a I'escarre restent encore importantes.

Notre étude intitulée « "Prise en charge des complications escarrhéigues vues au
service de Neuro-psychiatrie CHU- ANDROVA (a propos de sept cas) » a pour but
de diminuer la mortalité liée aux escarres; plus spécifiguement, de relever les
facteurs de risque des escarres et d'améliorer la prise en charge des patients a risque

et des patients qui en portent déja.
Pour mieux illustrer ce travail, nous allons adopter le plan suivant :

La premiére partie sera consacrée a la revue de la littérature concernant I'escarre; la
deuxieme partie sera réservée a notre étude proprement dite avec la méthodologie et
les résultats ; la troisieme partie sera basée sur nos discussions suivies de nos

suggestions et qui se terminera par la conclusion.

Rapport- gratuit.com @






|. REVUE DE LA LITTERATURE
|.1 CONSIDERATIONS EPIDEMIOLOGIQUES DE L'ESCARRE :

.1.1 Incidence et prévalencd6], [3], [4], [7]

Les escarres sont plus fréquentes chez les pahiegfstalisés mais elles concernent
aussi les personnes vivant a domicile ou en magkometraite, qui sont souvent
immobilisées a I'occasion d’'une maladie ou d'urutnatisme dans un lit ou sur un

fauteuil.

Sa fréguence est mal connue aujourd’hui et vatendes contextes cliniques. 17a
50 % des patients entrant dans les services de pmiongés présentent des escarres
;5 a7 % des patients adressés en court séjouteesloppent, 8 % des opéres
lorsque l'intervention dure plus de 3 heures eta346 % des blessés médullaires

dans les 2 ans a distance de l'accident.

Aux Royaume-Unis, I'ordre de grandeur est comparabkc une incidence dans les
services de soins aigus qui serait comprise engteld %.

Aux Etats-Unis, l'incidence varierait de 0,4 % a%8pour les soins aigus et de 2,2

% a 23,9 % pour les soins de longue durée.

En France, une étude rapportait une prévalenced#g20,6 % en soins intensifs,

5,8 % en médecine et 5,8 % en chirurgie). [4]

Concernant les sujets ageés vis-a-vis de I'esca@@#des vieillards hospitalisés ont
des escarres, alors que seulement 3%de la populgéinérale hospitalisée en est

porteuse. [7]

Il est montré en outre que 80 % des escarres éracgjuises a I'’hdpital, confirmant

son statut de maladie nosocomiale.

1.1.2 Physiopathologie [1], [8], [9]

La physiopathologie de I'escarre se résume en thts«qui sont :



* L’ischémie des tissus cutanés

e Les troubles sensitifs
Leurs mécanismes se passent comme suit :

» Compression: Pour gu’il y ait une escarre, il faut qu’il y aitabord une
compression des tissus cutanés entre deux plass khs et le plan sur
lequel repose le patient. La durée de la compnessist décisive et
inversement proportionnelle a la mobilité du pdtiéa pression nécessaire a
la constitution d’'une escarre varie en fonction paents et, pour un méme

patient, en fonction de son état général.

» Modifications hémodynamiques:

Des nombreux facteurs hémodynamiques intervienrnangression intra-artériolaire,
le degré de shunts entre les capillaires, I'anagsarartério-veineuse, la viscosité

sanguine, la déformabilité des globules rougels, etleur de 'hématocrite.
» Hypoxie : [9]

Au niveau de la peau, la pression intra-vascuksteen moyenne de 32 mm Hg dans
l'artériole (14 a 71 mm Hg) et de 20 mm Hg danss& capillaire. Ainsi, lors d’'une
compression, une baisse de la pression de 15 muaahig I'artériole afférente peut
induire une chute significative des deébits dansdéa terminale, entrainant une
réduction de I'apport sanguin et donc de l'appant axygene (hypoxie) et en

nutriments au niveau cellulaire, ce qui conduitsthémie, puis a la nécrose.

La durée pendant laquelle les cellules peuvenigersans vascularisation correcte
varie de un a douze jours selon des études s’appsya des techniques différentes
d’investigation.

» Obstruction veineuse:

La compression engendre une obstruction veineusleret une stase, suivie d’'une

obstruction des capillaires puis des arteres mastuiianées.



» Forces de friction et de cisaillement

Les forces de friction (frottement du drap surday) et les forces de cisaillement de

la peau dilacerent les vaisseaux cutanés et comstitles facteurs aggravants.

» Conséquences :

La cellule endothéliale agressée lors de la comsmesva favoriser I'agrégation

plaquettaire, la thrombose et les dépbts intrexet-capillaires de fibrine.

La grande majorité des escarres, en raison dariéganisme de formation, survient
au niveau d’'une proéminence osseuse dans des ségjiogenéral peu couvertes par

des tissus d'interposition.

Les cellules épidermiques tolerent les états amesgplus longtemps que les
couches profondes de la peau et les plans sousésufaponévrose et muscles) ; leur

nécrose intervient tardivement dans la formatiofiekzarre.

1.1.3 Les facteurs de risque de la survenue des escarrefd 0], [9], [6],
[5], [11], [12], [13], [14]

L'escarre est due a la pression prolongée en refyandrelief osseux entrainant une
ischémie. Chez un sujet sain, une pression contsweles masses molles de
200mmHg peut entrainer une escarre en 2 heurespogition assise, selon la nature
du siege la pression peut varier entre 100 et 20@H@) et une escarre peut
apparaitre dans un délai de 3 heures. En positoichée, les pressions varient

autour de 100 mmHg, une escarre peut se conséituétheures. [10]
Ce délai est raccourci chez des patients prédemearfacteurs favorisants.

Les facteurs de risque actuellement répertoriés issns de I'expérience clinique ;
ils peuvent étre séparés en facteurs explicatifséstictifs d’'une éventuelle survenue

du risque d’escarre



a.Facteurs explicatifs :

lIs peuvent étre classés en facteurs extrinseguesnécaniques et en facteurs

intrinseques ou cliniques :

* Facteurs extrinseques ou mécaniques :

— La compression des parties molleta durée de la compression compte
plus que son intensité ; les muscles sont plusildeasque le tissu
cutané aux effets de I'ischémie, si bien que dangins cas, une plaie
de pression d’aspect mineur au niveau cutané peagquer un
délabrement nécrotique des plans profonds déjariet.

- Le cisaillement Le cisaillement correspond a la conjonction dexdeu
forces de surface opposées paralléles a la peasi.d€ex forces
résultent en général du frottement de la peau lersde patient glisse
sur un support. Le cisaillement entrainerait @esibns ou lésions mal
connues au niveau des capillaires sanguins donm@amgi une
importante diminution du débit vasculaire sous+@ce
Quoi gu'il en soit, il est a éviter au maximum dang démarche tant
de prévention que de traitement de l'escarre. i@egapositions le
favorisent (surtout en position semi-assise irst@ar glissement du
squelette osseux alors que les plans superfigistent adhérents au
support), le patient doit en étre averti afin depas les adopter ; les
vétements glissants (certaines matiéres synthétiggaevétements...)
favorisent aussi le cisaillement et sont donc &évLes manoeuvres
de pétrissage par massage appuyé et profond tépeod le méme
phénomene néfaste.

— La friction : correspond a une lésion directe de la barrieranéd,
provoguant une abrasion ; elle est produite pétrdietion gravitaire du
patient dans le fond du lit, ou favorisée par @mpestives
manceuvres de réinstallation du patient lorsquei-celm’est pas
soulevé mais trainé sur les draps.

- La macération de la peawsemble aussi étre un facteur favorisant

I'apparition d’une escatrre.



Le rble propre de ces facteurs locaux est d’aypdu incertain qu’ils paraissent

secondaires aux autres facteurs cliniques.

» Facteurs intrinseques ou cliniques :

Ce sont ceux qui expliquent la survenue d’escaakymé I'application des mesures

préventives locales :

— L’immobilisation, due a des troubles de la conscience ou a des
troubles moteurs

— L’état nutritionnel et la dénutrition : [12] Les tissus peuvent se
régénérer et lutter contre le traumatisme s’ilg sorrectement nourris.
L’hypoprotéinémie réduit I'élasticité de la peaudmdant fragile en cas
de pression. La diminution du taux d’albumine ségigt les carences
en vitamines révelent un mauvais état nutritioropal prédispose au
risque d’escarre par l'effacement des tissus awanivdes saillies
osseuses

— L’état de la peau une sénescence cutanée, dermique en particulier

— La baisse du débit circulatoirébas débit)

- La neuropathie sensitive I'atteinte des fibres du systéme neuro-
veégetatif entraine des shunts artériolo-veinulanesponsables d’une
hypoxie cutanée par exclusion des capillaires @sar’atteinte
sympathique provoque également des altérationsitjops des parois
vasculaires. L’atteinte sensitive des membres igtiés qui modifie
I'architecture du pied provoque des modificatioes dones d’appui et
fait ignorer les traumatismes. [13]

— Des infections systémiques séveres

— L’état psychologique et le manque de motivation artciper aux
soins

- L’age «le vieillissement physiologique », attestant’éd&at général du
corps avec toutes ses comorbidités

- Les autres pathologies associégmuvant retarder la cicatrisation

comme I'anémie, I'’hypercorticisme [14]



b.Facteurs prédictifs de la survenue de I'escarre
Ce sont des facteurs plus généraux et qui sorlerégat des facteurs
favorisants :

» Ladiminution de la pression artérielle

* La diminution des apports énergétiques

* Les maladies cardio-vasculaires et respiratoires ppurront
entrainer un collapsus.

* L’hyperthermie.

* La déshydratation.

» Le tabagisme : réduisant I'apport en oxygene pardauction de
carboxyhémoglobine et par la vasoconstricion de Ila
microvascularisation due a la nicotine. [13]

» Les malades sous les agents alpha-adrénergiquesoust
corticoides.

e Une surcharge pondérale.

1.1.4 La mortalité et la morbidité [1], [15]

La morbidité et la mortalité liées a I'escarre ségalement importantes. L'escarre
est en elle-méme responsable d'un syndrome inflaoirea qui aggrave la
dénutrition ; et les douleurs liées a I'escarrearajt 'immobilité du malade.

Les taux de mortalité chez les patients atteitgscdrre, varient de 23 a37 %. Le
risque de déces du sujet agé porteur d’escarrat gatdtiplié par quatre. On
dénombre 10% de déces directement liés a une watph des escarres dont la

complication majeur étant I'infection.



|.2 CONSIDERATIONS CLINIQUES DES ESCARRES
1.2.1 Séméiologie clinique :
a. La topographie des escarres : [8], [17]

Les zones de prédilection des escarres sont repéésepar les zones d’appui avec

une faible épaisseur de revétement cutané, pag dedfréquence décroissante :

— La région sacrée I'escarre sacrée apparait principalement chez les
patients assis en position affaissée vers l'avantghez des patients
alités en position semi-assise.

— Les talons :I'escarre du talon représente 40% des escarrest;une
localisation frequente chez les patients alitép@sition dorsale .Elle
est la plus facile & guérir, mais aussi celle danprévention est la
plus aisée (adaptation de la position ou soulagepsraccessoire).

— La région trochantérienne I'escarre du trochanter est peu frequente
mais tres dangereuse. Elle apparait principaleroeez les patients
alités en position latérale.

— L'escarre ischiatiqueest fréquente chez les patients assis, elleésst tr
fréequente chez le paraplégique.

— Les autres localisations :

= Malléoles ; atteintes scapulaires, costales ; coumdigue

= L'occiput : c'est une escarre fréquente chez lerisson ou en
réanimation. Elle est souvent aisément guérie npaat
amener une zone de non-repousse capillaire.

= L'oreille est une escarre visible en réanimation.

= Les électrodes d'E.E.G. (électro-encéphalogramneeivent
aussi créer une escarre au niveau du crane.

= Peno-scrotale : elle est provoquée par la commessie
l'urétre par la sonde urinaire qui est une zondétémaue. Elle
due a une sonde urinaire mal fixée ou mal posigenat qui

passe entre le patient et son lit.



10

DECURBITUS DORSAL

Figure : topographie des escarres [1]
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b. Les différents stades évolutifs de I'escarre : [9]1.6],[18]

% Réaction hyperhémique-Erythéme

La réaction hyperhémique peut étre trés transitoieau contraire prolongée du fait
d’'un défaut de régulation locale. Ainsi, c’est @dse du débit en oxygene dans les
tissus qui est a l'origine de la survenue de I'escadont le premier stade est
'existence d’'une réaction hyperhémique locale gedant pas a la levée de la

compression. En outre, certaines régions sontel&arent plus fragiles :

* Chez un patient immobilisé en décubitus dorsal :
L'occiput, les épines des omoplates, les coudesadhis dorsal, la région
sacro-fessiére (sacrum, ischion, fesses) et lesdal

e Chez un patient immobilisé en décubitus latéral :
Le trochanter, les faces internes des genoux snembre repose sur l'autre,
la téte du péroné, la malléole externe, le boréret du pied et du talon, la
téte humérale, le coude et l'oreille.

* Chez un patient immobilisé en décubitus ventral :
Les épines iliaques antéro-supérieures, les clibiakes...

* Chez un patient en position assise :

Le sacrum, les ischions, les talons, I'occipuéstdpines des omoplates.

% Phlyctene

Celle-ci correspond a une perturbation hémodynaenigcale plus importante avec
des anomalies de résorption du liquide interstitiehduisant a une collection

liquidienne intradermique.

A ces deux stades (érythéme et phlycténe), laiodaatflammatoire est souvent
limitée et les processus cicatriciels peuvent p#rmeune cicatrisation sans

conséqguence pour l'avenir.
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La phlycténe n’apparaitra pas sur toutes les padie corps parce que ’elle est
inhérente a I'épaisseur de I'épiderme. Elle se d@aits la région talonniere, mais tres

rarement au niveau sacré.
+ Plague de désépidermisation

Elle correspond a la perte de la couverture épidgre et plus particulierement a la
disparition de la protection antibactérienne depéau. Différentes réactions en
cascade vont alors survenir, conduisant & une stemu processus inflammatoire,
a des processus destructeurs tissulaires sévé&ies.traduit un tournant dans le

mode évolutif de I'escarre et dans la faillite dgstémes protecteurs de la peau.

Moins le tissu environnant est oxygéné, plus latammation microbienne risque
d’étre a prédominance de germes anaérobiques, d®rgermes qui ne sont pas
habituellement saprophytes de la peau. C'est ledeasescarres sacrées, facilement

colonisées par des germes d’origine digestive.

La cicatrisation a ce stade quoique difficile reppear la réépidermisation a partir des
berges de la plaie sous l'influence de facteursrdissance épidermiques libérés par

le derme et par les glandes sudoripares.
% Plaque de nécrose

C’est I'accident évolutif le plus redoutable en i d’escarre ; elle correspond a la
mort de tout un territoire cutané et sous-cutansgy’au fascia musculaire, voire
jusqu’'au périoste dans les régions les plus swpeltéis. Dans tous les cas,
I'extension sous-cutanée est toujours plus vastdajplaie cutanée, I'escarre fermée
n’est pas rare avec nécrose étendue et extensitresdusous-cutané, la peau n’étant

le siege que d’'une petite fistule, voire indemne.

A ce stade, la pullulation microbienne est obliff@tcavec épisodes bactériémiques
peuvent étre a l'origine de localisations secomdairinfectieuses (arthrites,

spondylodiscites, endocardites)
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%+ Ulcére sanieux

Il n’est en fait qu’'une modalité évolutive du stguécédent, puisqu’il correspond a

'aspect de I'escarre sans la plaque de nécrose awe extension en profondeur

jusqu'au périoste. Au stade 3, cette nécrose nasdéppas le fascia, alors qu'au

stade 4, elle le dépasse en détruisant des mudele®s ou des structures de soutien
telles que les tendons ou les articulations. L&l fa la plaie sera noir (occupé par de
la nécrose séche ou humide), jaune (fibrine) ogedtissu de bourgeonnement)

1.2.2 Les complications: [12],[5],[16]
Les escarres sont des plaies qui peuvent se campkglon des modes différentes :

a. Complications liées a la plaie :

- L’infection de la plaie et la surinfection :

Il faut distinguer la colonisation bactérienne st@mte dans les plaies chroniques,
utile, a contrdler par un nettoyage et une détargles tissus nécrotiques ; et
infection définie par [5]:

» Des critéeres cliniques : présence d'abces, de lamgite, de cellulite,
d’adénopathies, apparition de nouvelles plaieswautbostéite avec contact
0Sseux

» Des signes généraux : fievre, hyperleucocytose, €RFe...

» Bactériologie : plus de 105 germes par grammesde tiopsié.

Une surinfection de voisinage concernant une bosgssuse ou une articulation peut
revétir une gravité exceptionnelle (cas de la hanch du genou), et des abcés

profonds avec possibilité de fistules.

Ces premieres complications peuvent évoluer vers septicémie susceptible

d’engager le pronostic vital.

- L’hémorragie localisée: elle survient au moment de la phase de déteetion
essentiellement lors de I'excision mécanique dederose. Elle aura pour

conséguence de retarder la phase de reconstreediafaire.
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— La complication par extension :La complication par escarres multiples
avec augmentation de la taille qui est difficileménitable si I'appui n’est

pas supprimé. Elle compromet considérablementiasaes de guérison du
patient.

— La douleur : L'escarre est une pathologie douloureuse. Mémeisgon de
tissu mort a la phase de détersion n’est que pealodieuse, le soin en lui-
méme, de méme que l'escarre en elle-méme peuveatnial. De temps en
temps la douleur peut étre non seulement mécanmgaes également
neurogéne, c'est-a-dire induite par la stimulatioormalement non
douloureuse. Cette douleur se traduit par une 8ensde brdlure ou de

décharge électrique ; elle est extrémement dédalgrpaur le patient.

b. Complications liées a la localisation de I'escarre

Suivant sa gravité et sa localisation, I'escarret ggovoquer des complications

secondaires :

— Pour les escarres du trochanter et du talon, ltesést fréequente et peut

conduire a une chronicité de I'escarre.

— L’escarre des ischions : fistule urétro-périnéale

1.3 CONSIDERATIONS DIAGNOSTIQUES

1.3.1 DIAGNOSTIC POSITIF :

Le diagnostic positif d’'une escarre repose suctisres suivants :
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a. Les caractéristiques de la lésion : [19]

» La cause :il faut obligatoirement la présence d’'une presstirou
cisaillement

* Localisation : toujours située au dessus d'une proéminence
osseuse

« Forme : Iésion circonscrite a une seule place, circulgwaur les
escarres non compliquées).

* Profondeur :

— Une Iésion cutanée superficielle d’'une partie épdisseur
de la peau, de I'épiderme et/ou du derme (stade2)

— dans le cas d'une lésion cutanée étendue ou tdeses
couches cutanées sont lésées : escarre staden3d slilpas
d’atteinte musculaire ; escarre stade 4 si atteinte
musculaire.

* Neécrose :une croute nécrotique au-dessus d’'une proémineEssEISe
est une escarre dé™ et de 4™ degré. |l est possible de voir une
nécrose au niveau des talons avec peau intacegpeangoit des reflets
noirs bleutés sous la peau qui va évoluer versolate nécrotique.

» Bords : I'escarre est toujours avec des bords biens @éfini

» Coloration :

— Soit une peau érythémateuse dont I'érytheme ne pase la
vitropression (stadel) ; chez les sujets a peacéfoelle peut
se manifester par une coloration bleue ou violette.

— Soit rouge au fond de la plaie (stade 2, 3, 4) a\ectissus de
granulation au fond de la plaie.

- Soit jaune au fond de la plaie, c’est la nécrosesguiquéfie,

c’est une couche fine écrémeuse.
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Caracteéristiques liées au patient :

Chez des patients qui perdent leur mobilité spa#aqui sont :

les sujets a lésions transitoires{traumatisme cranien avec coma, affection
neurologique, polytraumatisme, soins intensifsulties de la sensibilité
et/ou de la motricité, malade hémiplégique),

les sujets a lésions médullaires définitivegparaplégiques et tétraplégiques)

les sujets ageés, malades et alités,

classification des escarres selon les stades évibduf3] Classification des

stades de I'escarre du National Pressure UlcersddyiPanel (NPUAP)

Stade | :

Le premier stade est une altération observableedpgau intacte, liée a la
pression et se manifestant par une modificatiomed'ou de plusieurs des
caractéristiques suivantes en comparaison aveorla eorporelle adjacente
ou controlatérale : température de la peau (chaauroideur), consistance
du tissu (ferme ou molle) et/ou sensibilité (doujelémangeaisons). Chez les
personnes a la peau claire, I'escarre apparait @uomm rougeur persistante
localisée, alors que chez les personnes a la pganeptée, I'escarre peut étre

d’une teinte rouge, bleue ou violacée persistante.

Stade Il :
Perte d’'une partie de I'épaisseur de la peau; pettee touche I'épiderme, le
derme ou les deux. L'escarre est superficielleeepresente cliniguement

comme une abrasion, une phlycténe ou une ulcérpéorprofonde.

Stade 1l :
Perte de toute I'épaisseur de la peau avec attératu nécrose du tissu

souscutané ; celle-ci peut s’étendre jusqu'audastais pas au-dela.



17

L’escarre se présente cliniguement comme une ticgrarofonde avec ou

sans envahissement des tissus environnants.

> Stade IV :

Perte de toute I'épaisseur de la peau avec dasimuichportante des tissus,

ou atteinte des muscles, des 0s, ou des struatarsgutien (par exemple des

tendons, des articulations). Un envahissement stfideules peuvent étre

associés au stade IV de 'escarre.

1.3.2 DIAGNOSTICS ETIOLOGIQUES DE L’ESCARRE:

a. Conduite de I'examen [20]

Le diagnostic étiologique d'une escarre repose sur

- Interrogatoire :

Il précise :

Les circonstances de la survenue des escarresnofitisation

prolongée du sujet agé; coma; paraplégie; tégap;

hémiplégie)

Les antécédents :

Maladies neurologiques non traumatiques : neurdgsth
sensitives

Maladies neurologiques traumatiques : accidena deie
publique ; rachidien

Les autres antécédents du malade : diabéte, tsuble
prostatiques...

Une dénutrition qui favorise la survenue de sudtibs

des escarres et freine leur cicatrisation

Les traitements déja effectués: topiques appliqués

pansements
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— Les examens physiques
lIs recherchent :
« Une des trois phases d'évolution de l'escarre amse sa
topographie :

* Le prodrome de souffrance cellulaire : débutantr ypa
simple érytheme entouré par la suite dun halo
d’ischémie.

* La constitution de I'escarre : correspondant aulestde
nécrose apparaissant sous la forme d’'une plaquétreoi

* Puis la phase de I'escarre ouverte avec pertelusasnce
cutanée.

« Des salillies osseuses: rendues plus superficieles
'amaigrissement et qui favorisent la constitutdmnl’escarre.

% Des complications directes ou indirectes des estarOstéite,
arthrite de la hanche ; Abces et septicémie ; tifearinaire.

+ Des troubles sphinctériens qui menacent la ciediois : une
incontinence urinaire et une diarrhée.

% Le reste de I'examen clinique évalue I'état généiralmalade
(poids, examen cardio-pulmonaire, état d’hydratatiexamen
neurologique, etc ...) : un trouble trophique cutatége, une

obésité ou une cachexie, une déshydratation.

b. Les étiologiques :
On peut diviser les étiologies de I'escarre en dgaxds groupes : [15]

» Escarre de décubitus
C’est la plus fréquente, liée a 'immobilisatiorofungée.
La moitié des escarres du sujet agé s’observes ammeaccident aigu, accident
vasculaire cérébral ou fracture du col fémoral.
A tout age, une immobilisation prolongée peut &eeponsable d’escarres, en
particulier chez les comateux, les paraplégiques-fraumatiques : accidents de la
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voie publique, traumatismes sportifs, chutes.s, nealades souffrant d’affections

internes graves (soins intensifs, réanimation agyée).

» Escarre complication
L’escarre peut aussi faire figure de complicatioss datteintes sensitives lors
d’affections neurologiques non traumatiques (diabététhylisme, autres
neuropathies). Elles peuvent étre iatrogénes (sléiie, post-opératoire, ...).
Toute maladie entrainant une phase dimmobilisafoolongée ou responsable

d’'une altération grave de I'état général est aidémer a risque.

1.3.3 DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS :

L’escarre se définit comme toute nécrose cutang@emment celle qui se forme aux
points de pression et d'irritation du corps chexz nealades débilités, alités depuis
longtemps, ou chez les individus atteints d’'unedaifbn du systeme nerveux [21].
Alors, il arrive souvent que les escarres soiemtffmwdues avec d’autres lésions

cutanées et plaies chroniques comme :
a. Lésion de macération [19]

Il est évident que les lésions de macération escdige peuvent apparaitre
simultanément chez le méme patient, mais il estitnportant de les différencier car

leur prise en charge n’est pas les mémes.

Si la pression et le cisaillement sont les causssedcarres, ceci n’est pas le cas pour
les Iésions de macération. La présence continugnd,ude selles, de transpiration et
d’exsudat de plaie peut détremper la peau et proxogn érytheme. Le cisaillement
de la peau détrempée provoque une érosion de &gpal C’est l'irritation de la

peau par I'urine et les selles qui provoquent lajtpn de ces lésions.

Au cours de cette Iésion de macération, il n'y a g@ nécrose et que les lésions sont
en forme de plaques diffuses différentes, supeifas a bords diffus et irréguliers.
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Cette lésion peut s’infecter et devenir plus étenet plus profonde ; elle peut aussi
survenir au dessus de proéminence osseuse, di@ut éxclure le cisaillement et la
pression comme causes et signaler I'existence dititétnque ce soit directe ou
indirecte. Elle se localise souvent au niveauplissfessiers. On peut trouver aussi

un érytheme péri anal qui est consécutif aux selles

b. Les autres plaies chroniques : [1]

Au cours des stades 3 et 4, I'escarre pourrai¢ égdnfondue avec les autres plaies

chronigues dont les Iésions cutanées sont a typeédation ou de nécrose.
> Le pied diabétique :

L’artériopathie et la neuropathie diabétique sohbrgine d’une ulcération siégeant
a la plante du pied au niveau de l'articulation ateitso-phalangienne des orteils
appelée «le mal perforant plantaire ». Cette ctiie a tendance a envahir
I'articulation sous jacente et a s’infecter.

Les ulcéres sur “pied diabétique” purement neutugaes sont distingués des
ulcéres du pied neuroischémiques ; les premiersgmelbénéficier d’'un traitement
médical tandis que les autres nécessitent souventavascularisation pour pouvoir
guérir.

Quel que soit le type de diabéte sucré, I'évoluesshmenacée par le développement
insidieux des complications dégénératives tellas:qu

— complications liées a I'athérosclérose (artériogathchronique
oblitérante des membres inférieurs).

— complications dues a la microangiopathie (neurapstpériphériques
sensitivomotrices responsables d'une déformationpahd et d'une
insensibilité de la plante des pieds).

Ces complications qui sont aussi des facteurs siguei de survenue d’escarre
pourraient entrainer une dissociation lors du dago.
Le diagnostic est simple, par le siege de la males antécédents du malade.
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» L'ulcére de jambe : [22]
L'ulcéere de jambe est une affection chronique rfadtorielle, fréquente dans les
pays développés, évoluant sur une longue duréeeémment récurrente et parfois
grave. Il se définit comme une plaie située sougidaou n'ayant pas cicatrisé
spontanément dans les délais habituels, c’estasthra huit semaines.
Le diagnostic clinique est relativement facilecdinvient de caractériser un ulcére
par son étiologie : d'origine veineuse exclusivigrigine artériolaire, mixte, une
angiodermite nécrotique, ou par des causes rares.
Il a des divers aspects cliniques selon les caetdederrain atteint :
La lésion peut avoir un aspect atone, volontiersrati&gue et creusant vers les
tendons et les 0s; ou une tache purpuriqgue ou méotecée évoluant vers une
plaque de nécrose superficielle.
La localisation est pré-tibiale ou sur le dos dedpi

Elle pourrait étre douloureuse ou extrémement doelase.

.4 CONSIDERATIONS THERAPEUTIQUES

1.4.1 Traitements préventifs : [23], [15], [24], [25],[12,[26].[27], [28],
[29], [30], [31]

On ne peut parler de traitement de l'escarre deuhlittcs sans insister sur
limportance de la prévention et des mesures praghiues. Toute personne
s’occupant de malade a risque a un devoir d’'al@3g La prévention de I'escarre
est une urgence, sa présence indiquant un défaugitknce. Les facteurs de risque
de survenue d’escarre doivent étre connus et fdEntystématiguement chez les
patients immobilisés. De nombreuses échelles dié@tiain de ce risque ont été

proposeées et validées :

La premiere échelle évaluant le risque d’escautegdécrite en 1962 par Norton et
prend en compte I'état général, I'état mental, tbaomie, la mobilité et la

continence du patient. Elle n’a été validée a lgmque chez les patients de plus de
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65 ans. Elle est tres simple d'utilisation mais prend pas en compte le statut
nutritionnel. Sa reproductivité interobservatelgsmédiocre.

L’échelle de Braden a été élaborée en 1985 ; slisieple d’utilisation, elle a été
bien validée : bonne cohérence interne et reprodigcinterobservateurs. Elle prend
en compte la perception sensorielle, la continehiaatonomie, la mobilite, I'état
nutritionnel du patient et les facteurs externegisigue que sont le frottement et le
cisaillement des surfaces cutanées.

Plus complexes sont les échelles de Waterlow eb &08e Gosnell en 1988.

Les scores de Braden et de Norton sont les plliséstien Clinique pour évaluer le
risque d’escarre. En Gériatrie, c’est I'échelle Merton qui est la plus souvent
utilisée. L'échelle de Braden est celle recommangée I'ANAES (Agence
Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Sargd)2001 en France. [25]

Mais toutes les échelles sont valables. Par adlléutilisation d’échelles validées ne
garantit pas a elle seule une bonne évaluationsdue, le sens clinique du soignant

reste primordial.

Les mesures prophylactiques doivent étre systéoatignt envisagées des que I'état
de santé d’'un malade nécessite un décubitus pr@ldtilps doivent tenir compte du
pronostic fonctionnel chez le malade, de ses petisps de « reverticalisation », de
son état de déchéance éventuel. Le personnel iafirdoit étre prévenu de ces
mesures et de leur importance ; c’est lui qui #essentiel de la responsabilité de la

prophylaxie.
» Surveillance de I'état nutritionnel [12],[26]

Le traitement préventif de I'escarre est multipaganque mais I'attention portée a
une alimentation équilibrée enrichie reste un démeénts clés de la stratégie des

soins.

Le traitement du risque d’'escarre par dénutritimpose sur une stratégie
d’accroissement des apports soit par de complémeitrisionnels introduits par voie
orale, soit aux méthodes de nutrition artificiellessque celle-ci est insuffisante ;

régulierement réévaluée pour tenir compte de taffité et de la tolérance.
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L’alimentation doit assurer une hydratation sufiiga (deux a trois litres par
24heures)

Un régime eéquilibré, hyperprotidique, enrichi ennci et vitamines est

systématiquement mis en place chez les patiems der

L’'apport se fera de la maniére la plus personnalisd collaboration avec la

diététicienne.

* le nursing: Les regles de nursing commencent par le bortippsement du
patient au lit et le choix du lit et du support7]2

* Réduction des durées d’appui :

Il ne faut pas tolérer une immobilité totale desptle trois heures au lit, deux heures
en fauteuil, et donc faire procéder a une mobibisapassive du patient par le
personnel de soins de facon trés réguliére. Lestigpos de références sont :
décubitus dorsal, décubitus semi-latéral gauclieadt, position assise. Les positions
de décubitus semi-latéral doivent étre stabiligé@s des coussins de mousse. La
position assise doit étre stabilisée et faire gappli concerne aussi les faces

postérieures des cuisses.
* Diminution des phénomeénes compressifs par un suppaadapté :

En matiére de literie, Aux patients a peu de risgogespondent les supports
statigues (mousse, eau, gel) ; aux patients agisgpyen correspondent les supports
non motorisés (air a pression constante non mé®yisu motorisés pneumatiques ;
aux patients ayant les plus grands risques, camegmt les lits dynamiques

(fluidisés ou a air a pression variable).
lls ont chacun des inconvénients et leur mauvagl@mpeut étre préjudiciable.

Les mousses découpées sont confortables, d’mtstallfacile et assurent une bonne
répartition des pressions. Les coussins en mam#eutiles chez les patients assis

au fauteuil.
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* Mesures d’hygiene

Assurer la proprefé minutieuse] du lit et I'hygietgoureuse du patient, change des

gu’il se souille, pour éviter macération et pultida microbienne. Ceci impose une

surveillance réguliere des patients
* Massage :

L’emploi des massages et des frictions des zonagpdi est largement débattu.
L’'usage des frictions et des solutions alcoolisgssirement a proscrire.

Les massages des zones d'appui a type deffleudaggtemps préconisés en
prévention sur peau saine n’ont pas fait la predeséeur efficacité. Les massages «
effleurés » ou appuyés sont plus dangereux quéutiiés que la peau est altérée
(Stade | et au-deld). En revanche, il peut étrgpgsé I'emploi des effleurages

locaux, sous réserve d’'un apprentissage corredepaquipes soignantes.
* Lakinésithérapie [29]

Elle est essentielle au stade de la préventiost Ghee action en réseau, qui inclut le
patient, a participer a son traitement des queilplesd.’application des techniques

de kinésithérapie a un réle indispensable danséheption :

= Massage, mobilisation ;

= surveillance cutanée lors des massages et motafisgt

= installation correcte des patients traumatologiguasurologiques :
postures d'inhibition de la spasticité (facteurraggnt le frottement) ;

= électrostimulation ;

= kinésithérapie respiratoire, pour désencombrer,liareé la ventilation

pulmonaire et obtenir une hématose correcte.
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e Autre moyen de prévention :[30]

Des dispositifs récemment développés détectentn@en de capteurs de pression
positionnés sous les fessiers, les régions enessipn trop longuement exposées
(plus de deux heures) et renvoient cette informa#io patient et au médecin sous
forme d’'une carte de couleur ou plus simplement ygarmoyen externe (signal
sonore ou lumineux par exemple). Les zones a rispré ainsi identifiables.
Néanmoins, ce dispositif présente deux inconvésiardjeurs : il limite la mobilité
du patient et le contraint a étre attentif en peramae a I'écran de contrdle (au signal

sonore ou au signal lumineux).

1.4.2 Traitement curatif
a. Traitement général :[31],[32],[12],[9]

hY

Le traitement général de l'escarre vise a évalégulierement I'état général du
patient a la recherche d’une cause pouvant entfav@catrisation de I'escarre. Ces
causes peuvent étre uniques, mais sont généralesssatiées dans le domaine
polypathologique surtout en gériatrie.il peut sfadjune décompensation cardiaque
avec le bas débit qui en découle, d’'un épisodeiigfiex, d'un diabéte, d’'une carence

nutritionnelle et/ou d’'un syndrome inflammatoire.

L’escarre génére une augmentation des besoindionmels du fait des processus

inflammatoires et cicatriciels qu’elle engendre2][3

Le minimum d’apport hydrique de 1,5litres par jast nécessaire, sachant que les

besoins sont majorés en cas d’utilisation d’ufididifie

Les besoins caloriques en cas d’escarre ont érm@éssth 1,5 al,8 fois la dépense
éenergétique de base, ce qui fait préconiser uranrde 35 a 45kcal/kg/j . il ne s’agit

gue de valeurs indicatives, I'apport énergétiqueadeitre adapté a chaque situation
en tenant compte du statut nutritionnel de dépled,pathologies, de I'importance du

syndrome inflammatoire.
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L’apport protéiniqgue recommandés en cas d'escastede 1,5 a 2,5 g/kg/j et
glucidique est de 2,5 a 3g/kg/j. pour le zinc aa8®Omg/j pendant 15jours ; la
vitamine C a 0,1 alg/j

Le traitement antibiotique par voie générale, &uwest fonction de I'antibiogramme,
doit étre intégré dans le cadre d’'une stratégidaléo médico-chirurgicale lorsque

I'infection d’escarre est avérée.

L’étude du comportement neurologique est fondankerar il constitue un facteur

pronostique thérapeutique.

b. Traitement local [31], [23], [10],[33], [34],[35]

Actuellement, des nombreuses études font preuvaua principes qui sous-tendent

le traitement local des escarres, ce sont :

— La cicatrisation en milieu chaud et humide en feszort la répartition
naturelle des tissus endommageés ;

— Le respect de I'écosystéme bactérien : les gerraggallement présents sur
la plaie ne semblent pas entraver la cicatrisatijpand ils sont en nombre
peu important. Au contraire, ils semblent favorikeréaction inflammatoire
locale et la production de cytokines favorable a détersion et au

bourgeonnement.

Le traitement local des escarres se concgoit entitonae son stade d’ aprés le
classement préconisé par 'ANAES lors de sa conti&gele Consensus en Novembre
2001.

++ Traitement en fonction du stade :

e dStade de la rougeur qui blanchit a la pression daigt, ou stade O :

A ce stade, la |ésion cutanée est encore réversibgactions a mener sont la mise

en place ou le renforcement des mesures préventives
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La premiere action sera la réduction de la dueéappui par le changement de
position régulier. L'autre action sera la réductide l'intensité de I'appui en
installant sous le patient un support adéquat aésaincutané et au risque d’escarre

évalué par une échelle de risque

Une action consiste a interdire les massages. feh wie région érythémateuse est
une région a haut risque d’évolution vers une alibén et elle est le siege d’'une
ischémie débutante. Le massage risque alors deoguev des décollements et

d’aggraver une lésion qui pourrait régresser awscsins appropriés

» Stade de la rougeur qui ne blanchit pa2s a la pressdu doigt ou
stadel :

La rougeur permanente signe l'altération cutanée rpacanisme vasculaire. Se
rajoutent, en plus des mesures du stade 0, laghiart de | épiderme traumatisé par

un pansement hydrocolloide transparent ou un film.
» Stade de la perte d’'une partie de I'épaisseur dpdau, stade 2 :

A ce stade, la présentation clinique de lI'escaeat varier. Il peut s’agir d’'une

phlycténe, dune abrasion ou d’une ulcération petopde

La phlycténe doit étre incisée de facon indolorgi@ée de son contenu, en laissant
le toit de la bulle comme protection. Elle sera ugies recouverte par un
hydrocolloide transparent, qui a I'avantage de a® gcessiter de recouvrement par

d’autres pansements et permet un contréle visuk piaie.

L'ulcération peu profonde ou I'abrasion doit étBune part, nettoyée avec un
produit neutre comme I'eau ou du sérum physiologjigd’autre part, cette zone de
désépidermisation doit étre protégée en utilispat, exemple des hydrocolloides

transparents, un hydrocellulaire ou une interface.



28

e Stade3et4:

Ces stades se caractérisent par la perte deltpaesseur de la.peau avec altération

ou nécrose du tissu sous-cutané.
» La détersion :

Le placard nécrotique noir sera €liminé rapidemeamt une excision mécanique
manuelle au bistouri, en attaquant le placardutiégi® du centre vers la périphérie.
En procédant de la sorte, il est extrémement rar&ide mal au patient vu que le
tissu noir est mort, donc non innervédil est egalenpeu probable de faire saigner,
puisque le tissu mort n'est plus vaScularisé. Depeen temps, la plague nécrotique
est tellement dure gu’elle ne‘se laisse détergeitigs difficilement au bistouri. Il est
alors commandé de ramollir ce placard nécrotiqnegppliquant un pansement avec
un pouvoir hydratant éleve, tel qu'un hydrogel. t&fection quotidienne du
pansement permet d’éliminer de la nécrose prograssint ramollie pour arriver a
une plaie rouge, hourgeonnante avec reprise ded#risation. L’'élimination de la
plague nécrotigue laisse apparaitre tous les tdégeadés sous-jacents sous forme
de fibrine jaune, tissus morts dont il faut faellit'élimination : c’est la poursuite de

la phase de détersion de la plaie.

A egé moment, la colonisation de la plaie par urmeflfaiblement pathogene est
habituelle et souhaitable pour favoriser la déderegt le bourgeonnement : il faut
utiliser un pansement qui respect I'écosystemegddie. Le nettoyage de la plaie se
fait a I'eau ou au sérum physiologique ; le pansgnuoit étre propre mais pas
stérile. Le pansement a utiliser est I'hydrocoligidont les différentes présentations
s’adaptent a I'aspect de la plaie : plaque pouéralion peu profonde et pate si la

plaie est creuse et, ou anfractueuse...

En cas d’exsudats importants, des pansements péasbants tels que les alginates
ou les hydrofibres (plagues ou meches pour leeplaieuses et /ou les plaies trés

suintantes) sont indiqués.

L’excision mécanique des tissus nécrotiques poetridevra étre poursuivie a partir

du moment ou elle sera non traumatisante et nolodi@use pour le patient.
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Durant cette période de détersion, la plaque digaltoide sera changée chaque

fois qu'elle sera saturée, habituellement tousiéas< a trois jours selon I'escarre.

Les pansements au charbon ou a 'argent sont pi&ssinisés a ce stade de la plaie
pour contréler les mauvaises odeurs et éviterdéf@ration excessive de germes qui

pourraient ralentir la cicatrisation (colonisatienitique, infection superficielle.
» Bourgeonnement :

C’est le stade de la cicatrisation proprement diéefond de I'escarre est rouge, bien
vivant.la plaie qui était occupée préalablement pare flore représentée
majoritairement par des bacilles Gram négatifsiraeve envahie par des bacilles
Gram positifs. Le respect de I'écosystéme bactéramse par 'utilisation de produits
simples, non antiseptiques et surtout pas d’anithies. La plaie est nettoyée avec
de I'eau ou du sérum physiologique, en étant lensagressif possible de facon a

respecter les bourgeons charnus qui vont combdgressivement cette plaie.

Le protocole de soins pourra rester le méme, entim@nt dutiliser un
hydrocolloide ou un hydrocellulaire. Le changemel® plague en phase de
bourgeonnement se fera beaucoup moins souventiféinle plague ne sera saturée

gu’au bout du quatrieme, voire du cinquieme jour.
» Epidermisation :

C’est la derniere phase de prolifération celluldies cellules épidermiques des
berges de la plaie se multiplient et migrent versdntre de la plaie pour reconstituer
I'épiderme et aboutir a la restauration de la eaercutanée [35]. Les hydrocolloides
remplissent parfaitement ce rble et permettentspa@ment plus important des
pansements, diminuant ainsi les risques de lésiessellules jeunes. L'utilisation

en fin d’épidermisation, d’ un hydrocolloide traasent, d’hydrocellulaire ou de
films de pansements gras (tulles et interfaced) é&galement utilisés a ce stade de la
cicatrisation.

% Cas particulier de l'ostéite :

Le contact osseux au fond de la plaie signe liatitedsseuse. La radiographie, est en
retard par apport a la clinique et I'lRM souventtite si I'on n’envisage pas de geste
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chirurgical d’exérése des tissus infecté associ@na couverture de la plaie.
L’antibiothérapie probabiliste au long cours n’pss toujours indispensable car on
est souvent en présence d’'une ostéite de contaetfittule osseuse persiste souvent
assez longtemps, mais des soins locaux appropeésefient une cicatrisation

partielle.

K/

+ Localisation nécessitant une prise en charge partitiere :

— Les patients qui ont des escarres ischiatiguesoinvermt pas étre assis
tant que I'escarre n’est pas fermée. Chez un agginon opérable en
général, cette attitude est illusoire. Les coussinsair et les
changements réguliers de position sont les seul@sitiss
raisonnables envisageables.

- En cas descarre du méat urinaire sur sonde ueindlirfaut la
remplacer par un cathéter sus-pubien.

— Pour les escarres des orifices narinaires, il tanger le matériel
d’administration de I'oxygene.

- En cas d'escarre occipitale ou des oreilles, ontrmetn décharge
grace a des coussins ou dispositifs médicaux aslapté

— Escarre du talon chez une personne ageé :

Il faut rechercher systématiquement une artériopatbhronique oblitérante
frecquemment associée. |l faut envisager de revassal (pontage ou
endartériectomie) le membre avant toute détersio@c@nique ou par hydrogels).
L’amputation est le dernier recours si aucun ge'sst possible.

s La douleur :[36]

Il importe donc de repérer cette douleur, méme cdeszpatients non communicants
a l'aide d’échelles de la douleur, de la traited'@valuer I'efficacité du traitement.
Cette douleur qui est mécanique et aussi neurogeseaccessible a un traitement

par des médicaments du domaine des antidéprestenseépileptiques.
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+ Places de la chirurgie :
Le chirurgien peut intervenir a différents stadegrditement de I'escarre :

Au début de I'évolution, pour effectuer une détamschirurgicale de I'escarre afin

d’éliminer rapidement la quasi-totalité du tissucno&é; a la phase de
bourgeonnement, ou il est possible de pratiguemdeffes de lambeaux cutanés ou
cutanéo-muqueux de glissement, en cas de pertabd¢aace plus importante, afin

d’accélérer la fermeture.

En gériatrie, le mauvais état général et certaimegdadies associées limitent

I'indication chirurgicale.

La thérapie par pression négative prépare la g@ali@ chirurgie, aide a gérer les
exsudats et favorise le bourgeonnement. Elle peetudilisée dans certains cas par
des équipes entrainées chez la personne agée.

1.5 CONSIDERATIONS PRONOSTIQUES ET EVOLUTIVES: [4], [5],
[37, [38], [39], [40]

L'escarre apparait comme une maladie fréquente @nséquences lourdes et
dévalorisantes pour les malades (morbidité et ritgtaet le systeme de soin (colt
humain et financier) ; ses retentissement psychagsoc économiques et sur la
gualité de vie du malade ne sont pas rare. Les kcatipns, dont la probabilité de
survenue augmente avec le stade de l'escarre, mjtaiment les codts les plus
importants : en soins, les examens complémentaleessurveillance, la durée

d’hospitalisation et les heures de travail pesjlue

Ainsi, les complications qui retardent le plus frémment la cicatrisation sont prises
en compte (I'infection, la dénutrition, les reii@ts, les douleurs, les cellulites et
ostéomyélites), en plus gu’elles pourraient étieé@éments aggravant I'état de santé
général du malade.

Du c6té psychique, une souffrance psychologiguendiiade est constante, en

rapport avec I'image dégradante donnée de somées/aises odeurs, le handicap
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dans les mouvements, la fatigue générée, la dépeadas-a vis des soignants, la
honte vis-a-vis de la famille : le malade se sewileen raison de son escarre. En
outre, il rencontre souvent une sorte de honteengigspar le personnel de ne pas

avoir su prévenir I'escarre.

I a été par ailleurs montré que la survenue d'uescarre augmentait
significativement la durée de [I'hospitalisation,lleei est due a une perte
d’autonomie, a des complications iatrogenes, asgiedromes dépressifs. Dans une
étude australienne réalisée dans un hépital unigees les patients avec une escarre

séjournaient en moyenne 4,31 jours en plus dessantalades.

Un autre aspect des conséquences est les poujaditgaires. Si aujourd’hui peu de
patients portent en justice des cas d’escarresiseja I'hdpital, plusieurs auteurs

suggerent que cette question sera prochainemelevgeu
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. METHODOLOGIE ET RESULTATS
1.1 METHODOLOGIE

11.1.1 POPULATION ETUDIEE :

Pour notre étude rétro- prospective allant du rdeislécembre2008 au mois de mars
2011, soit une période de trente neuf mois, nooasvecensé nos malades parmi les
patients qui ont été hospitalisés au service deopsychiatrie du CHU Androva
MAHAJANGA.

L'étude a été effectuée a I'aide des cahiers distregd’hospitalisation, des dossiers

médicaux des malades et du cahier de traitemes¢mhice.

11.1.2 CRITERES D’'INCLUSION :

Nous avons inclus dans notre étude les maladeplpggues, hémiplégiques, et en
état stuporeux présentant des escarres avec desrfade risques de survenue des
escarres, alités au moins quarante cinq jourseau ¢de I'enceinte hospitaliere

Androva et a dossiers médicaux complets.

Au total nous avons retenu sept malades.

11.1.3 CRITERES D’EXCLUSION :

Nous avons exclus de notre étude les malades npaédedes escarres des son

domicile.

11.1.4 PARAMETRES ETUDIES :
— Epidémio- cliniques
— Diagnostiques
— Thérapeutiques

— Evolutifs
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1.2  OBSERVATIONS
OBSERVATION N°1

A. ETAT CIVIL
* Nom:TSI........
* Sexe : masculin
* Age:1l6ans
» Profession : Ecolier
* Adresse : Ankazomborona
* Ethnie : Sakalava

* Religion : Musulman

B. DATE et MOTIF D’ENTREE

Malade entré au SUSI du CHU Androva le 12 décer@bf8 pour un traumatisme

multiple par chute.

C. ANTECEDENTS
+ Personnels itoxique (tisane occasionnellement)

% Familiaux : rien a signaler

D. HISTOIRE DE LA MALADIE

L’accident s’est passé le 07 Décembre 2008 a Anklpoona par une chute sur un
manguier environ 10m. Il a été d’abord amené aureete santé du local puis

transféré au CSD Marovoay et aprées 4 jours tradast@rCHU Androva Mahajanga.

Arrivé au SUSI le 12 Décembre 2008, il est entréigence au bloc opératoire pour
un syndrome subocclusif et a subit une laparatobeeche, pour étre ensuite
transféré au service de traumatologie ou c’estragpane escarre sacro-coccygienne

au 16°M¢°U"post- opératoire
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Le malade est encore alité avec une impotence itomalle des deux membres
inférieurs, alors il I'a transféré auprés du sezvideuro-Psychiatrie pour une

meilleure prise en charge.

E. EXAMEN DU MALADE
1. Signes généraux :
* Malade conscient avec Glasgow 15
» Paleur cutanéo-muqueuse importante
» Altération de I'état général avec amaigrissement
« TA:10/9; T°:37°6; FC:68/mn; FR:20/mn
2. Sines fonctionnels :
» Diarrhée a la suite d’'une incontinence ano-rectale
* Vomissement
3. Examens physiques :
a. Examen neurologique :
e Glasgow 15
* Pupilles réflectives bilatérales
* Impotence fonctionnelle des 2 membres inférieurs
* Amyotrophie au niveau des 4 membres
* ROT abolis au niveau des 2 membres inférieurs
» BABINSKI indifférents bilatéraux
* Trouble sphinctérien
- C’est un tableau de paraplégie flasque par compressedullaire lente
d’origine traumatique de niveau sensitif T7-T8
b. Appareil cardio-respiratoire : rien a signaler
c. Appareil urinaire : malade sous sonde vésicale
d. Appareil digestif : cicatrice de laparotomie
e. Etat cutané: escarre sacro-coccygienne et trochantérienne

bilatérale
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RESUME SYNDROMIQUE :

Il s’agit d’'un garcon de 16 ans entré pour un palyinatisme subissant une
laparotomie blanche a I'entrée et a présenté urerresmultiple suite a un alitement

prolongé par un tableau de paraplégie flasque gheerrain trés pale et maigre

F. EXAMENS PARACLINIQUES

+ Radiographie standard du rachis dorso-lombaire (fae et profil) :
- €écrasement-tassement des vertebres T7-T8

% NFS:
- Anémie sévere avec 8,6 g/dl (juin 2009)

+ Groupe sanguin :O positif

+ Sérologie WIDAL et FELIX : positif (TO et TH) (février 2009)

% Examen cytobactériologique du pus escarrhéique avec
antibiogramme :
- Présence de germe (staphylocoque Aureus) ;Z09)

«+ Calcémie : 2,10 mmol/l

G. TRAITEMENT
* NOOTROPYL sirop a 0, 2% : 400mg le matin et le nfidflacon)
* PRAXILENE 200mg cp : 1cp %2 par jour
« UTEPLEX Ampoule buvable : 1x2 par jour (pendant &yo
*  VALIUM10mg cp: 1cp le soir
» FERROSTRANE sirop : 2cac x 2/j (1flacon)
* SPIRULINE cp : 4cpx2 par jour (2boites)
* LAMALINE gélule : 1gelulex3 par jour
* ACIDE FOLIQUE : 1cp par jour
* OXACILLINE 500mg : 2gelulex2par jour (anti-staphstaccique)
» Traitement anti-typhique : THIOBACTIN 500mg cp @@ par jour
(pendant 15 jours)
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* Prophylaxie anti-palustre : Sulfadoxine-Pyriméthae(8 cp en une

seule prise tous les 15j)
=Transfusion sanguine: 1 poche (14 avril 2009)

=En septembre 2009 SGI5%+Nootropyllg+ vitamine B6 + SOLUMEDROL
40mg ; Ampicilline 2g en IVDL

0 Nursing : posture, lutte contre I'humidité, mobilisatioragsive toute les
30mn

[0 Pansement d’escarre tous les deux jours, et quotidien si elle asufente
(avec du SSI, Bétadine jaune, néomycine pommadeyaaenée

[0 Réeéducation fonctionnelle de I'appareil urinaire et locomoteur

H. EVOLUTION

Installation d’escarre dans la région fessiereaafion malléolaire droites, en plus
de celle de la région sacrée et prétrochantériequiedeviennent de plus en plus
profondes et se compliguent avec une hypertherraipainte rebelle au traitement
anti-palustre, qui a justifié une consultation ahgicale dont la conduite a tenir a

été :

— Drainage par méche apres toilette au SSI
— Pansement gras par tulle gras ou compresse avéal pytre
— Dosage de protidémie qui n'a pas été fait

— Frottis pour antibiogramme

Un trouble psychique a type de dépression et dtah @onfuso-délirant a été noté
avec un sentiment de culpabilité et de refus djpiereces escarres multilpes ; mais

qui s’est stabilisé avec la cicatrisation de quetqunes.

Du coté de la paraplégie, af™7semaine d’évolution , on a observé une spasticité

avec hypertonie , de triple retrait, et des sulangissmusculaires spontannés .

Apres une hospitalisation de 11mois dans le sem@ao-psychiatrie, il est sorti

exeat le 20 Novembre 2009 a la demande de sadéamNec ses escarres
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prétrochantériennes qui ne se cicatrisent pas éegrautres sur un terrain encore

anémique, dénutri et paraplégique définitif.

Il est décédé le mois de février 2010 a domicilla &uite d’'une anémie sévere

relevant d’une surinfection escarrhéique.

OBSERVATION N°2

A. ETAT CIVIL :

Age : 61 ans

Sexe : Féminin

Domicile : traramandroso ambony
Profession : ménageére

Ethnie : Antemoro

B. DATE ET MOTIF D’ENTREE :

Malade entrée le 31 juillet 2010 au SUSI du CHWdkova pour un état comateux.

C. ANTECEDENTS :

+ Personnels :

= Médicaux :

— HTA avec un contréle régulier chez le médecin mais
des fois il y a un arrét de traitement allant jusgun
mois

— Malade obese

— En 2007 : Hospitalisation pour un accident vascelai
cérébral, encore avec des séquelles d’hémiplégie
gauche a récupération partielle

= Chirurgicaux : Rien a signaler

= Toxiques : Café mais sevré depuis plus de 5 ans

« Familiaux :

= Ascendants et collatéraux : Rien a signaler
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= Descendants : une fille et un garcon hypertendas, filles

sont obéses
D. HISTOIRE DE LA MALADIE :

La maladie a débuté le 31 juillet 2010 apres urcamotionnel suite a un incendie

avec un refus de toute alimentation et de touteyemation verbale. Puis s’installe

brutalement une impotence fonctionnelle de I hé@rps droit avec un trouble de la

vigilance. Elle a été traitée a domicile par un eu#ad mais sans amélioration, alors

le lendemain, elle est entrée au SUSI du CHU Aralfgour une réanimation qui a

duré deux semaines.

Le 13 Aodt 2010, elle a été transférée au servieeNduropsychiatrie pour une

meilleure prise en charge.

E. EXAMENS CLINIQUES DE LA MALADE :

1. Signes généraux :

» Malade obnubilée

» Conjonctives bien colorées

* Bouche séche
« TA:14/9; T°:37°4 ; FC : 61/ mn FR : 20/mn

2. Signe fonctionnel: Constipation

3. Examens physiques

a. Examen neurologique:

Malade obnubilée

Pupilles réflectives bilatérales

Aphasie totale et malade dans un mutisme

Hémiplégie droite

Hypotrophie musculaire et hypotonie (triceps et les
mollets)

ROT abolis aux deux membres inférieurs et au membre
supérieur droit

BABINSKI indifférents aux deux membres inférieurs

Troubles sphinctériens



40

e Grasping reflexe témoignant d’'une atteinte frontale
Malade dans un état de trouble psychique d’allure
frontale en faveur d'un syndrome moriatique avec
gatisme coiffé d’'un syndrome dépressif ( elle pbeur
toute la journée, les yeux toujours coulés de larme

b. Appareil cardiorespiratoire :
Pouls périphériques Iégérement faibles
Bruits du cceur frappés mais sourds, il n’y a pas de
souffle
Encombrement bronchique
c. Appareil digestif
Bouche seche
Abdomen souple mais avec plis cutanés qui s’effacen
lentement
Pas d’organomégalie
d. Appareil génito-urinaire : Malade sous sonde vésicale

e. Etat cutané: escarre sur les deux talons du pied

RESUME SYNDROMIQUE :

Il s’agit d'une patiente agée de 6lans entrée powgtat comateux, qui a présenté au
réveil une hémiplégie droit compliqué d’une escales talons suite a un alitement
prolongé chez un terrain hypertendu et a risqudi@aasculaire.

F. TRAITEMENT :
Décapage de la plaques noires des talons toudeles jours et
pansement tous les jours
SSI10,9%+ NOOTROPYL 1g le matin et
SGI 5% + NOOTROPYL 19 le soir
AMPICILLINE 1g x 2 par jour puis remplacé par :
CEFTRIAXONE 1g/j en IVDL pendant 2semaines, puiarae en :
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CIPROFLOXACINE 500mg 1cpx2 par jour puis en:
AMOXICILLINE 500mg 2gellules x 2 par jour

Alimentation par sonde naso gastrique

VASTAREL 35mg 1cp x2 par jour

ATORFIT 20mg 1cp par jour en 2 prises

FLUDEX LP 1cp par jour

OMEPRAZOLE 1cp x2 par jour

NOOTROPYL sirop 800 mg x 2 par jour

Mobilisation passive de la patiente toute les deexres

G. EVOLUTION

Apres quelques semaines dans le service neurohipsye, la malade a présenté un
clignement des yeux et a commencé a comprendrgelges demandés, mais avec
une réticence et un refus social (mutisme) encogée tmarqué avec réaction

d’hypertonie a type de comportement oppositionniste

Installation d’'un érytheme avec induration au nivele la région prétrochantérienne
gauche qui est une phase de début de I'escarreangdésrapidement prise en charge

(en mettant les articulations en bonnes positiofodetion.

Elle est sortie éxéatée le 08 Novembre 2010 avecammélioration nette de I'état

général malgré un syndrome frontal cicatriciel seoraplications escarrhéiques.

OBSERVATION N°3

A. ETAT CIVIL :
e Nom:MAN.........
e Age:70ans
» Sexe : masculin
* Profession : cultivateur

» Adresse : amboromalandy
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* Ethnie : Tsimihety
B. DATE ET MOTIF D’ENTREE :

Malade entré au SUSI du CHU Androva le 05 Ao(t 2@bdr un trouble de la

vigilance

C. ANTECEDENTS :
% Personnels :
= Médicaux :
— Fievre a répétition traitée par paracétamol
— Pas d’ HTA ni de Diabéte

= Chirurgicaux : rien de particulier

= Toxique : alcoolique sevré depuis une trentainaméa

= Habitude alimentaire : repas familial en broussmaaioc
s Familiaux :

= Descendants en bonne santé apparente

» Collatéraux : deux fréeres a TPM + traités ilay20 ans

D. HISTOIRE DE LA MALADIE

La maladie a débuté le mois de juillet 2010 par epigastralgie irradiant dans tout
labdomen avec asthénie, suivie d'un trouble de vigilance d’installation
progressive. Il a été traité au CHD de Marovoaydaeh une semaine mais sans

amélioration ; alors on I'a transféré au CHU Andrgour une réanimation.

Aprés deux semaines au révell, il a présenté undphégie gauche et une plague
noire au niveau de la région coccygienne. Le 18tAf10, il a été transféré au

service Neuropsychiatrie pour la suite de sa miseharge.

E. EXAMEN CLINIQUE DU MALADE (du 21 Aot 2010)
1. Signes généraux :
* Glasgow a 14

» Altération de I'état général
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» Malade déshydraté et tres maigre
» Légere paleur conjonctivale
« TA:10/8 T° :36°2 FC:64/mn FR :18/mn
2. Signes fonctionnels Pas d’agitation psychomotrice mais plutét une

apathie totale avec des yeux fixes.

3. Examens physiques
a. Examen neurologique
» Malade conscient avec Glasgow a 14
« Malade alité, tres faible avec impotence fonctidiene
des 4 membres due a I'état d’inertie du patient
* Pupilles réflectives bilatérales
» Hypotrophie et hypotonie de tous les muscles
» Troubles sphinctériens
* ROT abolis
» BABINKI indifférents bilatéraux
b. Appareil cardio-vasculaire :
» Pouls périphériques percus mais faible
 Bruits du cceur frappés, pas de souffle surajouté.
c. Appareil respiratoire :
* un encombrement a I'auscultation
d. Appareil digestif :
* Langue saburrale
* Mauvais état bucco-dentaire
* Abdomen souple sans organomeégalie mais avec un

gargouillement de la fosse iliaque droite

e. Etat cutané :
» Plis cutanés s’effacent lentement (déshydratation)

» Escarre sur la région sacro- coccygienne
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* Une induration avec début de plaque noire sur les 2

régions trochantériennes et sur l'intercostaletdroi

RESUME SYNDROMIQUE :

Il s’agit d’'un malade agé de 70 ans, déshydrat&euitri, entré pour un trouble de la
vigilance, compliqué d’ escarre suite a un algamprolongé de 3 semaines au

service de réanimation relevant d’'un état dépresajéur post encéphalopathique.

F. EXAMENS PARACLINIQUES
* NFS:
» Pas d’anémie ni d’ hyperleucocytose
> Légere thrombopénie : plaquettes a 123G/I
» Hémoglobine a la limite de la normale : 120g/I (11BD)

¢ Créatininémie : umol (62- 115)
% Glycémie : 5,26 mmol/l (3,33- 5,55)
% lonogramme sanguin :
» Na 134 mEq/l (135- 140
» K 5,6 mEg/l (3,5-5,3)
% TPHA- VDRL : négatif
s WIDAL et FELIX : TO : positif, et TH : négatif

G. TRAITEMENT :
» Alimentation par sonde nasogastrique
« SGI 5% + SOLUMEDROL 40mg+ NOOTROPYL 1g+ HPV
lampoule
* SS10,9% + NOOTROPYL 1g+ HPV lampoule
» CEFTRIAXONE 1g x2 par jour en IVDL remplacé par :
 THIOBACTIN 500 mg 1cp x2 par jour puis par :
* AMPICILLINE 1g x2 par jour dans le liquide de pesfan
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- Ensuite apres arrét de perfusion, traitement pi&r e@le :
* NOOTROPYL sirop 800 gouttes x 2 par |
AMOXICILLINE 500mg 2gell x2par |
« BOOM-BOOM sirop 1cas x 2par j
* CIPORANGE 1cas x 2par |
— Mobilisation du malade toutes les 3 heures

- Soins des escarres : décapage des plagues nopassement tous les jours.

H. EVOLUTION :

Une petite amélioration a été constatée pendantsamaine avec Glasgow a 15;
puis il est devenu de plus en plus faible et imneoavec une fiévre trainante traitée

par Quinine a 1g pendant 5 jours.

Il y eu des bourgeonnements de I'escarre sacr@&yg@nne mais ¢a a saigné apres

lors des pansements.

Ensuite on a noté I'apparition d’escarres prétratdr@dennes bilatérales et costale
droite compliquées d’un syndrome infectieux séwmenant le patient vers un choc
septique. Par la suite le malade est décédé leddnmbre 2010 vers 18h malgré la

réanimation.

OBSERVATION N°4

A. ETAT CIVIL
* Nom:RIV.........
» Sexe : Féminin
* Age : 50ans
» Adresse : Tsaramandroso
* Profession : Commercgante

* Ethnie : Merine
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B. DATE et MOTIF D’ENTREE

Malade entrée au SUSI le 01Aolt 2010 pour une ipmm# fonctionnelle de

I’lhémicorps gauche.

C. ANTECEDENTS:
« Personnels :
» Médicaux :
— HTA connue depuis plusieurs années , maltraitée
- Femme obése
= Toxique :
— Alcoolique de petite quantité mais de prise fréeqeet
guotidienne
— Tisane : occasionnel
= Habitudes alimentaires : aliments graisseux
% Familiaux :
= Tante hypertendue avec séquelles d’AVC

= Collatéraux : famille obese

D. HISTOIRE DE LA MALADIE

La maladie a début é le mois de juillet 2010 pae impotence fonctionnelle de

I’'hémicorps gauche accompagnée d’'une dysarthrie dame pousse hypertensive,
d’installation brutale, sans trouble de vigilantr@jtée en ambulatoire pendant une
semaine mais sans amélioration. Alors, elle a dtdise directement au SUSI du

CHU Androva le 01 Aodt 2010 pour un soin intengifeel7 Ao(t 2010, elle a été

transférée aupres du service neuropsychiatrie lpauite de la prise en charge.

E. EXAMEN DU MALADE AU SEIN DU SERVICE :
1. Signes généraux :
e TA:16/10; T°:36°2; FC:74/mn ; FRQ/Bin
* Malade conscient
» Bon état d’hydratation

» Conjonctives bien colorées
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2. Signes fonctionnels :

« Gonalgie bilatérale

» Irritation vulvaire par la sonde vésicale

3. Examens physiques :

a. Examen neurologique :

Glasgow 15

Pupilles réflectives bilatérales

Dysarthrie

Paralysie faciale

Rotation externe du membre inférieur gauche en
décubitus dorsal : hémiplégie gauche

ROT abolis du c6té gauche

BABINSKI indifférent du c6té gauche

b. Appareil cardio-respiratoire : rien a signaler

c. Appareil urinaire : malade sous sonde vésicale a demeure.

d. Etat

cutané : vergeture multiple; pas dérythéme ni

d’irritation.

F. EXAMENS PARACLINIQUES

< NFS:

» Hyperleucocytoses a 20.000/ mm 3

% Créatininémie : 109 pmol/l qui est normale

% Uricémie : 601 mmol/l (140-340)
% Cholestérolémie : 4,74 mmol/I
+«» Triglycéridémie : 0,74 mmol/l (0,46 -1,60)

G. TRAITEMENT

* TPHA-VDRL : résultat négatif

» 1llitre de liquide par jour
— 1° perfusion : SGI 5% + NOOTROPYL 1g
— 2°™perfusion : SSI10,9 % + NOOTROPYL 1g + HPV 1 ampou
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* AMPICILLINE 1g en IVDL x 2 par jour

- Puis changé en voie orale par :

* NOOTROPYL sirop 800mg le matin et 800mg le midi
* CIPROFLOXACINE 500mg 2cp x 2 par jour

« ATENOLOL 50 mg 1cp par jour

* FLUDEX 1cp par jour

« UTEPLEX buvable lampoule x2 par jour

» ATARAX cp: Ycp le soir par jour

H. EVOLUTION ET PRISE EN CHARGE

Durant ses séjours hospitaliers, elle a fait urisecaigué de goutte avec une

uricémie trés éleveée traité par COLCICHINE

Du cbété gauche, on a noté une ébauche de reflege-tedineux au niveau du
membre supérieur avec améelioration de la paraliggimle (visage, seulement tiré

vers le coteé droit au sifflement et a la parole)
Malade présentant a I'entretien un comportementatiéne

On a noté aussi, a la fin dd™mois de son hospitalisation, un début d’escaree av

érosion de la région fessiere qui a été précocepres# en charge.

Elle est sortie exéatée le 11O0ctobre 2010 sans laatipn ; seulement son
hémiplégie qui se récupere petit a petit ; et néaligr fragilité de sa peau et le
surpoids, la cicatrisation de I'escarre a été mmdec I'aide des membres de la

famille pour les soins appropriés bénéficiés parai@ente durant son hospitalisation.

OBSERVATION N°5

A. ETAT CIVIL
e Nom:RAV...........
 Sexe : Féminin

* Age : 64ans



49

* Profession : Ménageére
* Domicile : Mampikony
* Ethnie : Merina

* Religion : Protestant

B. DATE et MOTIF D’ENTREE
Malade entrée le 24 Aot 2010 pour un état conxaten fébrile

C. ANTECEDENTS
% Personnels :
= Médicaux :

— Malade non hypertendue ; pas de notion de diakbéte n
d’asthme

— Hospitalisation au service de Médecine interne o&sm
d’avril 2010 pour une fievre typhoide a répétiti

— Paludisme le mois de septembre 2009 bien traité

- Etat dépressif ce mois de juin 2010 a la suite d'un
syndrome infectieux traité par STABLON

= Chirurgicaux :

Appendicectomie (1969 au HIRA)

Opération césarienne pour souffrance feetale (1971 a
CHU Androva)

Colectomie (décembre 1971)

Furoncle (1980)

= Toxique :

— Alcool (non)
— Tabac : fumeur pendant plus de 10 ans avec 3 piges
jour, déja sevrée
= Allergique : rien de particulier
»= Habitudes alimentaires : repas familial

« Familiaux :
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— Mere hypertendue
— Collatéraux, descendants, conjoint: en bon étataldé en

apparence

D. HISTOIRE DE LA MALADIE

La maladie a débuté le 15 Aolt 2010 par une anersgvére avec un tableau
d’inhibition psychomotrice suivie d’'une apparititmutale d’'un cedéme généralisé.
Elle a été traitée par une médecin libre par loflade SGI et de SSI par jour avec
Calcium injectable 1ampoule et Vitamine C lampoule.

Le 24 Aolt 2010, elle a présenté un trouble detecience, justifiant son admission
au SUSI du CHU Androva, amenée par sa famille 2ers

Traitement recu au SUSI : réanimation ; CelemiNeogtropyl 800 x2/ jour ; HPV
2ampoules x2/ j; Spiruline 1Sachet/j; Ceftriaxbm x2/j ; Stablon ; UvimagB6 ;
Furosemide ; Doliprane.

Aprés 1 mois de réanimation, une amélioration detsauble de la vigilance a été
notée malgré I'alitement prolongé pendant plusisersaines mais le tact est encore
aboli ; le jour du 05 Octobre 2010 son transfeéteaaccordé vers le service neuro-

psychiatrie pour la suite de la prise en charge.

E. EXAMENS CLINIQUES DE LA MALADE

1. Signes généraux :
 Malade trées faible, alitée, immobile, présentant nimeau de
destruction de la conscience correspondant a un cétafuso-
stuporeux
» Paleur cutanéo- muqueuse généralisée
» Altération de I'état général
e TA:13/08; T°:37°8; FR: 24/ mn; FC: 9Bbh
2. Signes fonctionnelles rien a signaler
3. Examens physiques :
a. Examen neuro- psychiatrique :
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Malade a I'état de mutisme total avec tact nul réaetif a toute
stimulation avec une inhibition psychomotrice teésancée dont
aucun déficit n’a été constaté a I'examen

Pupilles réflectives bilatérales

Hypotonies musculaires

Troubles sphinctériens ano- rectaux et urinaires

Babinski indifférents bilatéraux

ROT abolis

Aucun signe de focatiign n'a été révélé au cours de I'examen,

sauf le mutisme total.

b. Appareil cardio- vasculaire:

Pouls périphériques percus malgré l'cedeme monstrudes
membres

Bruits du cceur bien frappés, pas de souffle sut@jou

c. Appareil respiratoire :

Déformation de la clavicule gauche depuis long ®msgite a un
accident de la circulation

Poumons libres

d. Appareil digestif :

Langue saburrale
Mauvais état bucco- dentaire
Pas d’organomégalie

Souplesse abdominale non explorée par 'oedéme

e. Etat cutanéo-muqueux

Paleur généralisée
Erythéme localisé au niveau du thorax

Escarre sur la région sacro- coccygienne et lessales 2 pieds
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RESUME SYNDROMIQUE :

Il s’agit d’ une malade présentant des signeséwittition sévere a la suite d’ un
refus alimentaire relevant d’ un syndrome déprgssst infectieux compliqué d’'une

anémie et des escarres multiples par alitemenbpgél

F. LES EXAMENS PARACLINIQUES :

<+ NFS:
» GR:2,77T/L 3,8 — 5,05) » Anémie
» GB: 23,3 G/l (4,0 - 10,0):-Hyperleucocytose, signe

d’infection séveére

» Plaquettes : 163G/l (150- 500) : a la limite dadamale

+ Protidémie : 549/l (65- 80)-» Malnutrition

% lonogramme sanguin normale :
> Na: 143mEq/l (135- 148)
> K:4,3mEq/l (3,5- 5,3)

G. TRAITEMENT

e Traitement parentéral : 1litre par jour avec

- SGI 5% 1flacon de 500 ml+ SOLUMEDROL 120mg 1
ampoule

- SSI0,9% 1 flacon de 500ml+ Ampicilline 2g+ NOOTROP
1g+ COMPLEXEB lampoule

— CIMETIDINE : 1lampoule en IVDL

» Traitement par voie orale (par sonde nasogastrique)
— NOOTROPYL : 800mgx2 par jour (matin et midi)
— ACTI5 buvable : 1 ampoulex2 par jour (matin et yoir

— SPIRULINE :¥2 sachet par jour
- BOOM-BOOM sirop : 1 cac par jour

* Alimentation par sonde nasogastrique
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» Décapage des plaques noires des escarres et pansensdes jours

* Mobilisation passive de la malade

H. EVOLUTION :

Au cours de son séjour au service de neuropsyidiatte a fait une dyspnée sévere
paroxystique, on lui a donné de I’ oxygéne a Blfmar un extracteur a l'aide d’'une

sonde nasale mais sans amélioration

Lel5 Octobre 2010, elle a été transferé au SUSK ges soins intensifs mais ca a
echoué, elle est décédée le 16 octobre 2010 pardenetrition sévere avec
complication escarreique par alitement prolongéesai un syndrome dépressif

majeur.

OBSERVATION N°6

A. ETAT CIVIL :
* Nom: RAK...........
» Sexe : masculin
» Age:61ans
* Domicile : Antanimalandy
* Profession : Electricien
» Ethnie : Merina

« Marié

B. DATE ET MOTIF D’ENTREE :

Malade entré au SUSI du CHU Androva le 31 Aot 2@bdr un trouble de la

vigilance.

C. ANTECEDENTS :
* Personnels :

= Meédicaux :
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- HTA découverte depuis 2007 traitée
irregulierement
— Hémorroide
— Toux chronique
— Syndrome démentiel sur une séquelle d’AVC
= Chirurgicaux : Rien de particulier
= Toxiques : Alcoolique chronique sevré il y a 3 ans
= Habitudes alimentaires : repas familial malgache
* Familiaux : Un frere hypertendu
D. HISTOIRE DE LA MALADIE :

La maladie a débuté le mois de juillet 2010 poue impotence fonctionnelle de

I’lhémicorps droit avec un trouble de langage, éraidomicile par un médecin libre.

Le 30 Aolt 2010, il a présenté un rectorragie cande abondance avec perte de
connaissance, traitée par Dicynone ; Vitamine @nefidine ; Complexe B en plus
de son traitement continu : Nootropyl goutte bueall00 le soir, Aspirine 500mg :

125 mg le soir, Nifedipine 10mg : 1cp le midi.

Le 31 Aodt 2010, apres avoir fait une échograpleianédecin I' a transféré au
SUSI du CHUANdrova et il y était réanimé pendas#raines par : SSI 2flacons /j ;
Efferalgan 1g a la demande; vastarel 35mg lcpxRfxen LP50 l1cpx2/j;

Thiobactin 500mg 1cpx3/j ; attouchement a la béiadie la plaque noire au niveau

de la région sacro- coccygienne ( depuis son déhici

Apreés la stabilisation de son état le 19Septemidi@2@ec Glasgow 15, mais encore
avec impotence fonctionnelle de I" hémicorps dreityn trouble de langage ; il a été

transféré aupres de notre service pour étre migaxep charge.

E. EXAMENS CLINIQUES

1. Signes généraux :

. Malade conscient avec Glasgow a 15
. Malade alité
. Altération de I'état général avec anorexie

. TA :14/10; T°:36°5; FR : 28/mn FC : 101/mn
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2. Signes fonctionnels :

Toux grasse ranmerues expectorations mousseuses

3. Examens physiques

a. Examen neurologique :

Pupilles réflectives bilatérales

Membre inférieur droit en rotation externe
Hypotrophie musculaire au niveau des 2 membres
inférieurs

Hémiplégie droite

ROT abolis

BABINSKI indifférent du coté droit

Reflexe pollico- mentonnier positif

Troubles sphinctériens

Aphasie de BROCA complete

Grasping reflex et Gropping reflex avec activité de
recherche au niveau du membre supérieur gauche
non déficitaire relevant d’'un Syndrome frontal
Appareil cardio- vasculaire :

Pouls périphériques percus et rapides

Bruits du cceur bien frappés dans les 4 foyers mais
avec un souffle dans le foyer pulmonaire

Appareil respiratoire :

Thorax symétrique et sans cicatrice

A l'auscultation : rale bronchique (encombrement)

Appareil digestif :

Bouche humide et rose

Abdomen souple

Pas d’hépatomégalie ni de splénomégalie
Appareil urinaire :

Malade sous sonde vésicale avec urines troubles
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f. Etat cutané :
Escarre d’environ 6cm de diameétre sur la région
sacro- coccygienne, creusant en laissant l'os

découvert

RESUME SYNDROMIQUE

Il s’agit d’'un patient &gé de 6lans suite a undeadi vasculaire cérébral ischémique
en faveur d’'un ramollissement sylvien superficietéaieur gauche de I'hémisphére
majeur avec une atteinte associée du lobe frootaliis terrain éthylique chronique
connu, source des troubles du comportement sphigctdont I alitement prolongé

depuis deux mois de réanimation a favorisé les tioatpns escarréiques sur un

sujet tarée.
F. LES EXAMENS PARACLINIQUES (faits
au SUSI) :
XS NFS:
> Hémogramme normal
< Créatininémie : 97 pumol/l (62- 115)
< lonogramme sanguin :
> Na 138 mEq/l (135-148)
> K 3,0 mEqg/l (3,5-5,3)
< GE-FM : recherché négative
X Recherche de BARR a 3 reprises: négative
X ECBU :
> Urines troubles; pas d'ceufs de bilharzie ;

absence de germes ; culture stérile
> Radiographie du thorax : montre un syndrome
bronchique et une cardiomégalie
X Echographie montre une hypertrophie septale

et de la paroi postérieure avec dilatation du veut droit

G. TRAITAMENT :

. Liquide 1lire par jour avec :
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SGI + NOOTROPYL 1g lampoule + SOLUMEDROL 40mg

lampoule + complexe B lamploule

. PNEUMOREL Sirop : 1 cac x2 par jour
. LOXEN LP50 : 1cp x2 par jour

. VASTAREL 35 mg : 1cp x2 par jour

. THIOBACTIN 500mg: 1cp x 2 par jour
. MAALOX: 1sachet x3 par jour

. Alimentation par sonde nasogastrique

Aprés 2semaines :

. PNEUMOREI remplacé par APDYL-H : 2cas
X2 par jour

. THIOBACTIn remplacé par M-OFLOX
500mg : 1cp x2 par jour

. NOOTROPYL sirop : 800 gouttes le matin et
800 gouttes le midi

. BOOM-BOOM sirop : 1cac x 3 par jour

Décapage de la plaque neigansement tous les jours.

H. EVOLUTION :

Grace a la bonne participation de la fardihns la prise en charge des soins des
escarres, des bourgeonnements des tissus mussuks@@paraissent au niveau des

plaies des escarres bien entretenues

L’état de la vigilance du malade s’améliore aingedes stases sécrétoires de sa

pneumopathie de sortie.

Le patient peut s’alimenter correctement sans sorad®gastrique tout en restant
aphasique.

Il est sorti de I'hépital le 22 Octobre2010 a Enthnde de sa famille pour continuer

sa prise en charge a domicile tout en respectardas#roles périodiques.
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OBSERVATION N°7

A. ETAT CIVIL :
* Nom:TEF.........
* Age:25ans
» Sexe : Masculin
» Adresse : Marovoay
* Profession : Cultivateur
» Ethnie : Antemoro

* Religion : Catholique

B. DATE ET MOTIF D’ENTEE :

Malade entré au SUSI du CHU Androva le 06 janZ@etl pour une impotence

fonctionnelle des deux membres inférieurs.

C. ANTECEDENTS :

* Personnels:

Céphalée a répétition

Fiévre persistante, écoulement urétral
Pas d’'HTA ni de diabéte

Habitude alimentaire : repas familial de brousse
» Familiaux : Mére sous traitement du Service de begmsychiatrie
pour un état névrotique.
D. HISTOIRE DE LA MALADIE :

La maladie a débuté le mois de décembre 2010 pmastnénie et céphalée a bas
bruit dans un contexte fébrile, jusqu’a donner umgotence fonctionnelle du
membre droit, atteignant ensuite les 2membres i@ufés, soignée par la famille
(automédication) mais sans amélioration. Une rigent’urines et constipation

apparaissent apres quelques jours , et son étatajé&raltere de plus en plus. Il a été
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emmené au CHD de Marovoay qui I' a transféeré alJCikhdrova le 06/01/11.

Aprés une semaine de réanimation au SUSI, il drétéféré aupres du service de
neuro- psychiatrie, encore avec son impotence ifumutlle des deux membres
inférieurs et une escarre de la région sacro- @ienpe pour la suite de la prise en

charge.

E. EXAMEN CLINIQUE :
1. Signes généraux :
e T°:38°5C TA: 138 FC : 65/mn
* Malade consciente a Glasgow15
» Etat général altéré : amaigrissement, asthénidydéstation
» Conjonctives biens colorées
2. Signes fonctionnels :
» Impotence fonctionnelle des 2 membres inférieurs
* Douleur abdominale dans le cadre colique gauche
» Constipation
3. Examens physiques :
a. Examens neurologiques :
* Glasgow 15
» Déficit moteur des 2 membres inférieurs
» Déficit sensitif avec un niveau sensitif auniveaul®-T7
* Amyotrophie des 2 membres inférieurs
» Reflexes ostéo- tendineux : abolis
* BABINSKI indifférent aux deux membres inférieurs
e Troubles sphinctériens a types de rétention uenat de
contipation
e Séquelles de paralysie faciale
- Tableau de paraplégie flasque dans un contextddé&bniveau sensitif T6-
T7
b. Appareil urinaire :
» Malade sous sonde vésicale

» Précipitation blanchéatre dans la tubulure de lalson



60

c. Appareil digestif :
» Cavité buccale saine
* Langue saburrale
* Abdomen tendu mais non ballonné
d. Appareil cardio- respiratoire : Rien de particulier
e. Etat cutanéo- muqueux
» Peau séche par la déshydratation
e Escarre (stade4) au niveau de la région sacro-ygmrme

d’environ 5cm de diameétre
RESUME SYNDROMIQUE :

Il s’agit d’'un Monsieur 4gé de 25ans entré pour umgotence fonctionnelle, ayant
des antécédents d'urétrite et de fievre a répafitiorésentant un tableau de
paraplégie flasque a niveau sensitif T6-T7 et desares de la région sacro-

coccygienne avec un état géenéral tres altére.

F. EXAMEN PARACLINIQUE :
- Faits au SUSI
+ NFS : HEmogramme normal
% CRP :Négatif
% GE-FM : Négatif
« TPHA- VDRL : positive
+ Radiographie du thorax vue de face : normale
% Radiographie du rachis centrée sur T6-T7 : ne recaticune Iésion
osseuse détectable
- Faits au service de neuro- psychiatrie :
% Sérologie WIDAL et FELIX : (TO et TH) positive.
+ Seérologie bilharzienne : positive 1/640 (faite 8Q11/11)
G. TRAITEMENT :
- Au SUSI :
» Perfusion de SSI, SGI, RL
* SOLUMEDROL 40mg : 1ampoule x3 par jour
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 AMPICILLINE1g : 1 flacon %2 par jour
* VITAMINE C 500mg : lampoule par jour
» MAGNE B6 : 1cpx2 par jour
« 1%®injection ’'EXTENCILLINE : 2400000UI par semaine
- Au sein du service de neuro- psychiatrie :
* (SGI+ ComplexeB lampoule + Nootropyl 1g ) par jour
* UTEPLEX buvable : 1lampoulex 2 par jour
 THIOBACTIN 500mg :2 boites , 1cpx3 par jour pourllé‘erle boite et
2cpx2 par jour pour 1a*%®
* PRAZIQUANTEL 600mg :1%cp le matin, 1cp le midi, 1 de soir
» ATARAX 25mg: 1cp le soir
 EXTENCILLINE 2400000Ul : 1flacon par semaine
» Collyre CHIBROCADRON
 DICLOFENAC 50mg : 1cpx3 par jour
* CIPROFLOXACINE 500mg : 2cpx2 par jour apres la @o cure
d’extencilline
» Pansement de I'escarre tous les jours
* Nursing avec mobilisation passive du malade tosi2la 3 heures
H. EVOLUTION :

L’état général du malade s’améliore avec un boh dtegydratation et nutritionnel,
ceci avec la coopération des entourages du malauieére a la cicatrisation de

'escarre aprés 3 semaines dans le service

Reprise du transit intestinal par un exercice desahes de I'abdomen, et la rétention

des urines s’est convertie en une incontinence.

Du c6té paraplégique, la récupération est lente,n@ntrouvé une ébauche de
spasticité qu'a la®®semaine d’hospitalisation.
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1.3 RESULTATS:

11.3.1 Parametres épidémio-cliniques :

a. Age
Age moyen : 46ans avec des extrémes allant derDéris

[0-25[ans [25-50(ans [50-75[ans

Figure2: Répartition selon I'age
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b. Facteurs de risque :

- Selon le type d’'alitement

m Hemiplégique
M Paraplégique

M Etat stuporeux

Figure 3. Répartition des patients selon le type d’alitement



64

- Selon les autres facteurs de risque d’escarre préég par les patients :

Tableau | : Répartition selon les autres facteurs de risgseedcarres

Facteurs Effectif Pourcentage
Malnutrition 5 71,49%
Age avancé 5 71,49%
maceération 5 71,49%
Anémie 2 28,57%
dépression 4 57,14%
Sous hypotenseur ou 7 100%
Corticoide

Diabéte 1 14,28
hyperthermie 7 100%
déshydratation 5 71,49%
Ethylisme ou 2 28,57%
tabagisme

Obésité 2 28,57%

Fragilité cutanée 7 100%
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c. Topographie :

Tableau Il : Répartition des escarres selon la topographie

Topographie nombre pourcentage
Trochanter 6 33,33%
Sacrum 5 27,77%
Talon 4 22,22%
Ischion 1 5.56%
Malléole 1 5,56%

Cote 1 5,56%

total 18 100%
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d. Autres parametres épidémio-cliniques :

- Selon le sexe :
Sexe masculin : 57,14%
Sexe féminin : 42,86%

Sex-ratio : 1,33

- Selon la provenance :
57,14% des patients viennent de la campagne.
42,86% sont citadins.

- Selon la durée d’apparition de la lésion :
- [7al4jours]:57,14%
- 114 a 30 jours] : 14,28%
- ]30a60 jours] : 28,58%
— Durée moyenne de 23 jours

—Selon le stade d’escarre :

— Stade |:28,57%
— Stade Il : 0%

- Stade lll : 71,49%
— Stade IV :57,14%
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11.3.2 Parametres évolutifs :

— Selon I'évolution :

M Déces

B Guérison

Figure 4 : Répartition des patients selon I'évolution
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- Selon le séjour dans toute I'enceinte hospitaéér
- 145a90 jours] : 71,49% des patients
- 190 et plus [ : 28,51% des patients
— Durée moyenne : 107 jours avec des extrémes de338 purs
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[I. DISCUSSIONS
1.1 EPIDEMIOLOGIE :

1.1.1 Fréquence :

Durant cette période de 39mois nous avons étud cas de patients atteints
d’escarre sur les cinquante quatre patients aditdsés dans le service de Neuro-
psychiatrie, soit a une frequence de 12,96%. MEAUNE1], dans une étude faite
au service de Gériatrie a I'Hopital de Charles Faitrouvé un chiffre aux alentours
de 12% qui est trés proche du taux dans notreeéREDDY et al [42] ont trouvé

un taux del7% dans une institution de soin chranigt de 12,5% dans une

institution mixte.

Par contre, notre chiffre est assez élevé par rappodes études faites par:
PERCEAU et al [43] avec une prévalence de 7,2% @08 2t 4,8% en 2006.

CLEMENT et al [44] dans un centre d’action sceidk la ville de Paris a montré
une prévalence d’escarre de 6,5 %. DAIDERI e#8] pnt trouvé un taux de 7,5%
d’escarres acquises a I'h6pital. BARBUT et al [46Fc un taux de 6,9% d’escarre

dans un hopital universitaire de court séjour.

Et dans I'étude de LEBLOND et al [47] sur 18 patseratteins d’infections
nosocomiales, 50% ont présenté des escarres. SORDé&llal [48] ont aussi trouvé

un taux de 22,6% en réanimation.

Cette différence des valeurs retrouvées pourrakpiiquer par les différentes

meéthodologies adoptées par chaque étude qui reergihs souvent la réalité.

1.1.2 Age :

Dans la plupart des littératures, les études comacer’escarre ont été surtout faites
chez les personnes agées. DAIDERI et al [45] anivie un 4ge moyen de 62 ans
(x23) dont 53,3% d’entre eux était agé de plussns.
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Dans notre étude, la majorité de nos patientpkst de 50ans, ce qui est classique a
la littérature car dans notre pays a partir déiget le sujet est déja considéré comme
agé. La raison de cette prédominance chez lesmpers@gées est qu’elles sont aussi
souvent moins conscientes, moins collaborativesnsnmotivées par la lutte contre
la maladie ; et en plus elles conjuguent souvensiplrs pathologies a risque

d'escarre et est frequemment maigre et dénutri.

Notre age moyen est de 46 ans. Il est proche de wgbporté dans I'étude de
LECONTE et al [49] a propos de 6cas qui est demt? at dans celle de GAUTIER
et al [50] qui est de 47 ans, incluant le minimuéagd de 15 ans.

1.1.3 Sexe :

Dans notre cas, nous avons 42,86% de patientxddéminin et 57,14% de patients
de sexe masculin, avec un sex-ratio de 1,33 honumere femme. Méme s'il a été
mentionné dans la littérature que le sexe féminirua des facteurs de fragilité [51] ;
notre résultat concorde a I'étude faite par GAUTIER [50] sur 575 patients, qui a
trouvé cette prédominance masculine avec un sex-dat 2,23 hommes sur une

femme (69% d’homme et 31% de femme).

[11.1.4 Provenance :

Selon la provenance, nous avons 42,86% de patientnt de la ville de Mahajanga
et 57,14% venant de la campagne. En fait, les genk brousse ne viennent a
'hopital que pour des pathologies graves et déjastde tres avancé, et ceci
constitue un risque majeur a la survenue de I'esckn plus, par ignorance, elles ne
se préoccupent pas de la survenue d'une plaierkéagre qu’elles considérent

comme des plaies banales, mais seulement & lasgnéte la maladie.
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1.1.5 Les facteurs de risque :

En plus de ce que nous avons vus dans la revua ti#érature concernant les
facteurs de risque a la survenue de I'escarre, ipaosicas, on a pu observer assez
nombreux facteurs, qui contribuent la formationcedéle-ci dont leur origine et leur

importance sont différentes et qui peuvent alténesi leur cicatrisation :
a. Perte de la mobilité :

Puisque nos malades sont tous alités, I'immobd#&toujours présente : soit a type
d’hémiplégie pour 42,86% de nos patients (OBSERV@ANIN°2, N°4 et N°6), ou a
type de paraplégie pour les 28,57% (OBSERVATION WEfIN°7), ou soit dans un
état grabataire et stuporeux pour nos 2 maladeSEBRYATION N°3 et N°5). Cette
immobilité est I'un des facteurs majeurs a la comsbn des escarres. Celle-ci
favorise une hyperpression surtout quelle est @éso a la défaillance des
ressources humaines pour la surveillance du patieen est de méme pour la non
coopération du patient lui-méme, et a I'étatitletl du matelas dans le service qui

facilite la friction du patient.

b. Les autres facteurs :

» La malnutrition a été retrouvée chez 5patients de nos cas (OBSHERIM
N°1, N°3, N°5, N°6, N°7) soit 71,49%. ce taux psiche de celle qui a été
signalé par BAUDU [52] dont 70% des malades averaress ont une

malnutrition.

» La macérationdue a des plusieurs faits :

* Phénomeéne de sudation: la peau joue un rble dans |
thermorégulation. Notre étude faite a Mahajanganaopar son
climat, avec une chaleur excessive, entraine urseddatation du
métabolisme cellulaire par élévation de la consotitmal’oxygéene,

ce qui va fragiliser I'état cutané.
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* La macération par des matiéres fécales n’est pasiesns notre étude,
ceci est du a des problemes d’incontinence qui somtingents a des
problemes de I'état de conscience, d'obnubilatiam aans un
mutisme (observation N°1, 2, 3, 5, 6) ; et de l'iobiité ou le patient
ne peut pas se déplacer et devient hélas incohfpane que l'on ne
répond pas toujours a sa demande aussi rapidemanss souvent
gue nécessaire.

» Par contre la macération par les urines n'‘a paged¥ée car nos

patients sont tous sous sonde vésicale a demeure.

» Age : Par le vieillissement normal et physiologique destles organes, les
vaisseaux sont moins résistants a la pression kugsau est moins souple et
plus fine. Du c6té, neurologique, la sensibilité @moussée, et la mobilité

est globalement diminuée.

» Certains médicaments comme I'hypotenseur et les corticoides qui sosit le
traitements de la pathologie cause de I'admisdmn, partie de nos facteurs
de risque. A forte dose, les corticoides retarddmt cicatrisation
essentiellement par leur action anti-inflammatgaieninution de la migration
leucocytaire et de la phagocytose macrophagique)ast leur action

inhibitrice sur la prolifération fibroblastique @pithéliale. [13]

> Le diabete :retrouvé dans 'OBSERVATION N°2, qui est une matad
neurologique et métabolique, il interagit dans llgpprt des organes avec le
processus de vieillissement qu’il aggrave et aceélee diabete est ainsi un

élément déterminant de la vulnérabilité du sujét dans les appareils [51].

» Les pathologiegjui font souvent I'objet d’'une hospitalisation,smnt :
* Les pathologies vasculaires et circulatoires : I&\par une maladie
infectieuse (maladie syphilitique, typho-malari@) par HTA, ou par
une cardiopathie.
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* Le polytraumatisme suivi d’'une laparotomie a I'adsidn au service

de réanimation (cas du patient N°1).

* Les patients comateux ou sortis de leur coma dous ren avons
quatre cas soit 57,14% de nos cas (OBSERVATION N®3, N°4,
N°6).
> L’état général : Ce sont des facteurs cliniques qui modifient |kageéne et
interviennent sur la perfusion tissulaire jouantréfe déterminant dans la
constitution de I'escarre. Ainsi, I'état cachecggest un facteur important de
la diminution de la résistance tissulaire a la caagion. Une infection
intercurrente avec une température élevée et urdétdéshydratation sont

des éléments aggravants dans I'apparition de Fesca

> Etats dépressifdigurés chez nos patients N°1, N°2, N°5, N°6 aenémie
chez les patients N°1, N°5, ont été mentionnés datade faite par
RAMANOELINA [53] comme facteurs aggravants de l'ase.

> Une fragilité cutanéea été aussi relevée chez nos patients par unscatoe
cutanée ou par une déshydratation ou par un ced@radadmalnutrition (cas

du patient N°5), ou par I'obésité.

1.2 CLINIQUE :

m.2.1 Selon la date de survenue de I'escarre :

L’alitement est le plus grand dénominateur commes fhcteurs de risque de
I'escarre, que ce soit a son apparition ou a s#r@gation. Dans notre étude, la durée
moyenne de l'alitement pour que I'escarre appasitde vingt trois jours. Cette
durée est longue par apport a ce que MEAUNE [inadfrpbuvé dans un service de

gériatrie, avec une date critique de la survenesddirre entre*7°et 14™jour. La
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raison est que notre service recoit des patielitiss aquelque soit I'age ou les

pathologies, et il y en a ceux qui résistent ghrsggytemps pour développer des
escarres. Et en plus, la plupart des patientsfésdu service des soins intensifs
arrivent dans le service apres réveil avec uneresdéja dans un stade avancé. Ainsi

la date du début n’est pas tres précise.

.2.2 Stades des escarres :

STRANG [in 54] a défini 'escarre comme une « dedion localisée de la peau

survenant chez les malades alités ».

% Dans notre étude, lors de leur admission au seisedvice, la majorité des
escarres observées est découverte au stadedttaethre au stade de nécrose
dont 71,49% de nos patients I'a présenté. Ceci rousene a déduire que,
puisque la survenue des escarres est imprévidddeservices d’amont ne
'ont pas remarqué sur leurs malades alités. Egdtats peuvent-étre causés
soit par la négligence ou l'ignorance des perslsnetedes entourages vis-a-
vis des complications escarrhéiques, soit par ungoa de ressource des
personnels pour surveiller la modification dedtétutané.

BARBUT F. et al [46] ont aussi relevé dans leurdétla prédominance des

escarres stade Il avec 31% par rapport aux astaees.

% SORDELET et al [48] mentionnent la prédominance e&sarres peu graves
dans un service de réanimation avec un taux de @6 le stade | et II.
Dans notre étude, nous n’avons retrouve aucun’easaire stade I, soit au
stade de début, soit tout de suite au stade plaiscavou la prise en charge
est déja lourde.

« Pour le stade I, c'est-a-dire au stade de I'éryghémous avons un taux de

28,57 % (patients N°2 et N°4) qui a été découMertede leur suivi au sein



75

du service. Ces érythémes ont été précocemeneprcharge et ne se sont

pas aggravés, malgré les facteurs de risque césiqu

% L’'escarre de stade IV n’a été vue qu’au coursede évolution, avec un taux
de 57,14% de nos cas (malades N°1, 3, 5, 6,) orwedes malades avec un

état général tres altéré et des pathologies mestipggravant I'escarre.

1.2.3 La topographie :

La grande majorité des escarres en raison de léeaamsme de formation, survient
au niveau d’'une proéminence osseuse dans des séggmeralement peu couvertes

par des tissus d’interposition.

Pour nos cas, les taux obtenus sur la topographieomcordent pas trop a la

littérature :

% L’escarre de la région saccro-coccygienne a attéinf patients sur sept soit
71,49%. Elle est la plus fréquente si on regardfeltif des malades ; car
nos malades sont tous alités que ce soit hémiplégmy dans un état
grabataire ou paraplégique, et le plus souventéenkdtus dorsal. C’est dans
cette région aussi que coulent facilement les mestiéécales en cas de non
respect d’hygiéne, donc la macération de cetteonégst aussi une raison de

plus de ce résultat.

Mais si on compte les escarres une par une ; pashB escarres relevées
chez nos sept cas, elle se trouve & glace, soit 27,77% aprés celle du

trochanter qui représente 33,33% des escarres.

+« Pour 'escarre du talon, nous n’en avons retrom&syr deux de nos cas soit
28,57% des patients; ce sont des patients pesadd tourds
(OBSERVATION N°2 et N°5) ; dont tous le poids secentrent sur cette
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région favorisant ainsi I'hyperpression. Par rappo nombre d’escarre, elle

représente 22,22% des escarres.

% On a retrouvé aussi quatre patients présentaneskzsres trochantériennes
soit 57,14 % de nos patients, pour les deux pati@BSERVTION N°2, 4),
elles sont au stade de début, et pour les deugsa(@BSERVATION N°1,
3), elle est dans un stade déja avancé et bilatéabant partie des escarres

multiples.

Au total cette localisation représente le 33,33%odées les escarres relevées
dans I'étude soit six sur 18 localisations, ellele@plus fréquente. En plus de
l'altération de la microcirculation, vient s’ajouteaussi le défaut de
positionnement de la jambe lors de la mobilisa@ssive du patient en
décubitus latéral ; les deux articulations c’eslira la hanche et le genou ne
sont pas sur le méme niveau, il y aura donc laesdet la téte fémorale de sa

cavité et donnant ainsi une compression sur l@régi

« Par contre certaines localisations comme au nidEala malléole, de la
région costale qui sont inhabituelles dans le servet méme sur la région
ischiatique ou fessiere ne sont retrouvées que Ewepatients a escarres
multiples (OBSERVATION N°1 et N°3).

Dans la littérature, plusieurs auteurs [1, 5,8,49, 42] signalent la fréequence des
escarres du talon avec un taux plus de 40% degiarr€ue pourrait se localiser une
escarre. Dans I'étude de BARBUT et al [46] 41% éssarres se trouvent dans la

région talonniere, 20% au niveau du sacrum, et @ de I'ischion.

COLIN [in 16] a mentionné une fréquence trés éledée escarres de l'ischion, du
trochanter et du sacrum qui représente 70% chdaldesés médullaires vieillissant,

et que I'escarre du talon I'est également aussi.
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1.2.4 Les signes cliniques :

Les signes cliniques retrouvés chez nos patiemisdes signes qui sont déja apparus
avant l'installation de I'escarre, constituant ahss facteurs favorisants de I'escarre,
ou bien apres sa constitution qui pourraient étre @ I'escarre elle-méme ou a la

pathologie responsable de 'hospitalisation, alesmpéchent la cicatrisation.

a. Les signes générausont : 'hyperthermie, I'hypotension, I'hyperteon
artérielle, le trouble de la vigilance, I'altéati de I'état général avec
déshydratation et la dénutrition, la paleur cutamgéiqueuse qui est
I'expression cliniqgue de I'anémie aggravant aifesdarre car elle conduit

a un ischémie tissulaire par I'hypoxie jusqu’a méerose.

b. Les signes fonctionnelselevés sont:

— Une arthralgie surtout une gonalgie chez la matddeassociée a sa
personnalité névrotique, bloguant en avance toetatative de
mouvement.

— Des douleurs lors des pansements surtout lors delétarsion
mécanique et des antiseptiques locaux.

— La toux par la pneumopathie de sortie chez les aealaéveillés du

coma, donnant un encombrement.

c. Les signes physiques :Chez nos patients neurologiques spastiques
paraplégiques ou hémiplégiques, on a constaté gageawation de la

spasticité. L'escarre joue ainsi un réle d’épimidtive [56]

1.3 DIAGNOSTICS :

[11.3.1 DIAGNOSTIC POSITIF :
a. Le diagnostic positif : d’'une escarre se pose aprés un examen
clinique. Il est caractérisé par les aspects diesian qui se présentent

Soit :
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% par un érytheme

¢+ par une plaque noire

% par une plaie ulcéreuse

Tous ceux-ci sont en regard d’'une proéminence essehez nos

patients alités ou a mobilité limitée présentarduttes facteurs de

risque de survenue des escarres.

. Les examens paracliniques étaient seulement pour voir I'évolution

de I'état général du patient et de I'escarre mé@neote :

Une hypo-albuminémie retrouvée chez notre patidifte, est
prédictive d’'aggravation de la plaie et d'une caogilon
infectieuse. [57]
La numération de la formule sanguine et le doskg¥SH ont
été faits réguliérement.
Un examen cyto-bactériologigue du pus de la plaeca
Antibiogramme a été demandé chez le patient a resoaultiple
antibio-résistante (cas du patient N°1)
Les autres examens paracliniques faits sont @daerche des
pathologies intercurrentes suspectées empirant@tegituation,
comme :
— La sérologie WIDAL-FELIX et la GE-FM a la recherche
d’une infection typho-malarique.
— La sérologie TPHA-VDRL pour une infection syphilitie
suspectée.
— Les radiographies pulmonaires et les échographies

cardiaques.
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11.3.2 DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS :

Devant une lésion escarrhéique chez les maladés,alies diagnostics différentiels

des plaies d’origine escarrhéique se posent déesuaitres plaies suivantes:

a. La plaie diabétique : nous n’avons qu’un seul cas de malade diabétiglze e
topographie de sa plaie au niveau du talon é&stdpécifique d’escarre.

b. La Iésion de macération :le plus souvent, elle est rencontrée chez les
malades présentant des troubles sphinctériens,mpegmant la lésion
escarrhéique. Cliniqguement le diagnostic se posdepa caractéristique qui

est superficielle, multiple, gu’elle soit sur ym®éminence osseuse ou non.

.4 THERAPEUTIQUES :

Selon ELAMRANI et al [58], la prise en charge thggatique correcte des escarres,
passe par un bon examen clinique local, précisentifférentes caractéristiques de
la Iésion (localisation, aspect, stade) mais agésséral en évaluant I'état nutritionnel

du patient et en recherchant d'éventuelles tasexE®S.

1.4.1 LES TRAITEMENTS PREVENTIFS

KOFFER in [59] précise que la prise en charge dobas patients est le seul moyen
de diminuer l'incidence des escarres dans les ptipuk a risque. Il s’agit de bien
connaitre les mesures de prévention et de traiteldé@ERTH et al [60] insistent
sur lI'importance de développer des mesures préesngifficaces dans le cadre d'une

stratégie d'equipe afin de limiter au maximum sguie d'apparition d'une escarre.
a. Evaluation des facteurs de risque :
Pour évaluer les facteurs de risque, la littératutiése plusieurs types d’échelles.

Elles doivent étre appliquées dés le contact ain#tvec le malade et régulierement

recalculée, en particulier en cas de séjour pralangde modification de I'état du
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patient. [55]. Ces échelles sont des outils digges pour repérer certaines
personnes a risque. Elles jouent surtout un réieptémentaire d'aide-mémoire et
de communication entre les soignants.

Dans notre étude, cette utilisation d’échelle diéaion n’est pas encore praticable
et méme dans I'enceinte hospitaliere. Dans I'éfiaite par COUILLIET et al [61],
seulement 15% des infirmieres utilisaient réguh@zat une échelle d'évaluation de
ces risques et que certains facteurs de risqueriemgcsont encore mal connus par
eux.

Notre service évalue les facteurs de risque erelesant sans donner des scores ; ce
qui est a l'origine de retard de la prise en charde nos patients vis-a-vis de
'escarre, car on ne sait pas lesquels d’entresemt a risque tres élevé et ceux qui
sont a risque moindre.

Dans cette évaluation des facteurs de risque @M TAINE et al [62] avance que
la présence d'escarre impose a tout clinicienegtefer une évaluation nutritionnelle
a l'aide d'outils de dépistage cliniques et biajags comme la ration protéique,
'indice de masse corporelle, I'albuminémie, etpl@ids corporel. Ceci est encore
difficile a pratiquer dans notre étude vue la gitraclinique et financiere de nos

patients.

b. Suppression des supports :

+« Le nursing : il consiste a un changement des positdu malade toutes les
trois heures. Sa pratique n'a pas été trés efficacees garde-malades et
leurs alentours ne sont pas motivés et ne sontcpascients de son
importance. Les personnels aussi, vue les nomeesnadlades a leur charge
tous les jours, ils sont aussi concernés. D’habitiddn’y a qu'un seul
personnel de garde par jour ; de ce fait il n'a&mas a le pratiquer comme |l
se doit.
Dans certains cas ou la position en décubitusdatgri doit étre en semi-
latéral donne une escarre du trochanter car laheaest mal positionnée.

Pour la mettre en position de fonction nous avdaséoun coussin entre les
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deux jambes, pour qu’elle soit sur le méme niveae kg genou. Lors du
décubitus latéral a 90°, la pression transcutamé@xygene de la région
trochantérienne chute en quelques secondes a =zdoos qu'a 30°,
l'oxygénation des régions sacrée et trochantériezsie normale [29].

+ Matelas anti-escarre : son réle consiste danspirti6on des pressions sur la
plus grande surface possible du corps. PAYAN €63] dans leur étude
avancent I'importance de l'utilisation de mateladi-@scarre pour prévenir

les escarres, mais notre service n’en disposergase

« L'utilisation des peaux d'orange sous les talonsliés inoffensive, inefficace
et que c’est méme classée dans « Le folklore tkétape des années 60 »
[29] ; pourtant nous avons apercu son efficacitérnsis malades, car aucun
cas d'escarre du talon n’a été constituée dassrléce par cette technique

de prévention.

c. La kinésithérapie :

Les techniques pratiquées par les kinésithérapexgesne la rééducation
motrice fonctionnelle chez les malades en défiaiteur ont apporté de
l'aide a nos patients a se mobiliser ; ainsi qu’aexsonnels du service pour
la surveillance de I'état cutané. Et elle premhlément place dans le
traitement curatif, comme a mentionné FRAISSINB#][dans son étude :
une procédure classique de suspen’s d’Air consisttne décharge des
ischions en position assise, elle est indiquée tEmescarres stade Il et 1l

qui ne relévent pas de la chirurgie, elle vienbattsans trop de difficulté.

d. Soins d’hygiene cutanée :

Selon TRIVALL in [65], le malade doit étre maintedans un environnement propre
et sec ; et que chez les malades incontinentssttlegyes réguliers avec un matériel

absorbant sont recommandés pour éviter la posémsgiijue d’'une sonde urinaire.
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Dans notre étude, tous les patients sont sous sontwEre a demeure. Pour les cas
d’'une incontinence urinaire, elle est nécessairdesachanges réguliers ne sont pas
respectés par manque de ressource humaine et iirncChez les patients

présentant une incontinence fécale, on rencordrenéames problémes.

111.4.2 TRAITEMENTS CURATIFS :

a. Traitement local de I'escarre :

« La littérature mis en évidence l'importance de lassification pour traiter
'escarre et méme les pansements appliqués déepeteldéeur stade évolutif.
COLIN D et al [66] ont présenté que face a la mplittité des situations c'est-
a-dire aux différents types d’escarre, le pansenugat n’'existe pas et qu'au
sein méme d’une situation, les solutions possikl@st rarement uniques.
D’ou, dans notre étude, le traitement local pasatiple comme tous les

pansements habituels de la plaie :

Pour l'escarre avec déja une plaie, le nettoyadefas par un sérum

physiologique (SSI a 0,9%) ou par de l'eau tiedss pun antiseptique

(Bétadine) ; a la phase de bourgeonnement dealessde Madecassol a été
utilisé pour accélérer I'épidémisation ; les hydidmides et les pansements
gras qui sont des traitements locaux classiquesg[Alsont rarement utilisés
car ils ne sont pas accessibles a la portée de tous

Pour la fréequence du pansement, BARROIS et al [&8jncent une

réalisation quotidienne du pansement, dont le ypatfe se fait avec de I'eau
ou du sérum physiologique, tandis que dans ndirde¢é seulement les
escarres a plaie souillée se font par jour. Posr giies propres, les

pansements se font tous les deux jours.
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Pour les plagues noires une détersion par bistmide a été faite ; mais
elle est difficile chez certains patients (OBSERVAN N°3 et N°6) car a la
moindre tentation, I'escarre saigne et pourraibeaciminuer la perfusion de

la région.

Traitement chirurgical: il consiste d'abord endision monobloc de I'escarre,
c'est a dire de toute I'épaisseur de sa paroi fnamateuse ainsi que
d'éventuelles fusées sous cutanées avec ablatidlosd@athologique. La
couverture cutanée est assurée par des lambeainulgédcutanés ou a
composantes musculaires [8]. Il dépend de l'esarraussi du terrain. La
chirurgie de couverture n'a de sens que si elld pae suivie par une
prévention permanente et efficace de la récidig®]. [Ceci pourraient étre la
raison pour laguelle aucun patient de notre étudeetu ce traitement car
'état de nos patients ne le permet pas; il n'yas gncore de chirurgie
esthétique au sein du CHU de Mahajanga; et laesyermanente n’est pas

encore satisfaisante.

b. Traitement général

Dans tous les cas, la prise en charge généralestesres constituées doit
toujours traiter |'état général, lutter contre |@ndtrition, les troubles

hydroélectrolytiques et I'anémie.

Le remplissage vasculaireavant tout, pour prévenir ou traiter I'escarnee u

bonne perfusion oxygénation et tissulaire est pehsable, surtout que touts
les patients de nos cas qui sont tous déshydisdés la patiente N°5 qui a
présenté 'cedeme.

Comme produit de remplissage nous avons utilis&Slele SGI et le RL, en

méme temps ils servent aussi pour I'administraties médicaments. Un de
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nos cas (observation N°1) présentant une anémiéreséavec un taux

d’hémoglobine a 3,6g/dl, a recu une transfusiomysae.

% Assistance nutritionnelle Le développement de I'escarre est plus rapide et

sa guérison est plus difficile en présence d’'umauttéion avérée [33].

Il est clairement démontré que la dénutrition estoaiée a un retard de
cicatrisation [70], d’'ou supplémenter est uneeséité lors d’'une prise en
charge de I'escarre.

Les récentes recommandations de I'ESPEN [in 7ljpuknt que des
complémentations nutritionnelles orales, en pdrgcuceux riches en
protéines, peuvent réduire le risque de dévelopiesr escarres. Pour les
escarres constituées SORIANO et al [72] ont ragpoine diminution
significative de la surface des escarres et undi@maton de la qualité de la
cicatrisation c'est-a-dire une exsudation des e=sgainfectées et tissus
nécrotiques. Par contre pour nos cas, nous n‘ayoedes aliments habituels
gui sont riches en protéines pour supplémentepatients. Pour les patients
qui ne peuvent pas s’alimenter tout seul, une sorade-gastrique a été mise
en place.

L’apport en protéines (spiruline), en zinc a étésprit pour améliorer I'état

nutritionnel du patient en vue d’'une meilleure tisation des plaies.

Les antibiotiques 1ls ont été utilisés chez tous nos patients, reutesnent a
titre prophylactique dans la prévention des infes de I'escarre que dans
les autres complications infectieuses dues a dia@nt (urinaires et
pulmonaires); mais aussi a titre curatif pour lesngections de I'escarre et
les infections aigués intercurrentes. Le choix de8biotiques dépend de
l'infection cible :

- Les anti-staphylococciques a dose de 2g par jour

- Les quinolones a 2g par jour

- Les phenicolés a dose de 2g par jour

- Les béta-lactamines a la méme dose

— Les céphalosporines d&™génération en intra-veineuse
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« Les fers pour corriger 'anémie :
- Acide folique a la dose de 1cp par jour
- FERROSTRANE* sirop de 10mlIx2 par jour

111.4.3 LES AUTRES TRAITEMENTS :

Pour les traitements de la pathologie responsdlilesepathologies intercurrentes qui
pourraient étre a l'origine de I'escarre, les mestsuivantes ont été utilisées dans le

service :

a. Moyens médicamenteux :

% Le NOOTROPYL*: ayant une propriété anti-ischémigee oxygénateur
cérébral pour les malades encore dans un état ubdbtion ou présentant
une hémiplégie. Il est prescrit a une dose de 4@60® mg le matin et le
midi pour les formes gouttes buvable, et 1a 2ggardans la perfusion pour

les formes injectables.

% Les hypotenseurs pour les malades hypertendus, eamm
- NIFEDIPINE comprimé de 20mg a dose de 1a 2cp par jo
- ATENOLOL comprimé de50mg a dose de 1cp par jour

- FLUDEX* a 1comprimé par jour

- VASTAREL* comprimé de 35mg a 2comprimés par jour

% Les hypocholestérolémiants : ATORFIT* a dose de d 0enmatin, le midi et
le soir par jour, chez les patients N°2 qui est sebeavec une

hypercholestérolémie.

% Des expectorants : chez les patients qui présemgsnpneumopathies de
sortie, pour libérer les poumons et satisfaireidiimématose.

- PNEUMOREL* sirop 5ml le matin et le soir par jour.
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APDYL-H* a 15ml le matin et le soir par jour.

L’apport vitaminique pour renforcer l'immunité duafent, comme le
Complex B, BOOM-BOOM sirop, MULTIVIT, CIPORANGHHPV, et
'antiasthénique ACTI5 buvable.

L’anti-parasitaire: une cure de PRAZIQUANTEL a50kgpar jour pendant
15jours, a été faite chez le patient N°7 présentaet neuro-bilharziose qui

est a l'origine de sa paraplégie.

L’antipyrétique pour les malades hyperthermiqueseat méme a titre

antalgique.

L’anti-paludique: une cure de QUININE dans le ldgiide perfusion a la
dose de 10mg/kg pour les malades hyperthermiquss BWR de paludisme
positif, car ceci pourrait encore favoriser ou méaggraver I'escarre déja

constituée.

Le corticoide : pour améliorer la vigilance du pati et diminuer
linflammation et 'cedeme mais en tenant compte damplications qu’elle
pourrait engendrer surtout vis-a-vis de I'escabme.a utilisé :
SYNACHTENE?* retard a 1mg, une ampoule tous les dguxs en intra-
musculaire, ou immédiat tous les jours dans laugérh.

SOLUMEDROL* 40mg, une ampoule par jour dans laysdn.

L'UTEPLEX buvable & une ampoule x2 par jour, esliqué pour améliorer
la trophicité musculaire en vue de pouvoir résisiefa constitution de

I'escarre, et pour faciliter la récupération fooaotielle.
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b. La psychothérapie :
Comme il a été dit dans la littérature, du cOtépdtient, la dépression
est une des conséquences de l'escarre et conatigg un facteur
aggravant. Ainsi, un soutien psychologique progméBELMIN [in
73], de la part de sa famille et des personnelsigstaide importante

pour qu’il puisse participer a son traitement.

1.5 EVOLUTION :

L’escarre est un facteur de prolongation du séglih6pital et qu’'une importante
surmortalité leur est associée [59]. Dans notrdetparmi nos sept cas, hous avons
trois cas de déceés rapportés chez nos malades cqaresmet dénutris soit 42,86%.
Donc I'anémie et la dénutrition qui font partie dasteurs de risque et d’aggravation
des escarres constituent également leurs compinsatfatales ; elles signalent
I'existence d’une infection chronique, formant ains cercle vicieux. Et ce sont

aussi des patients venant de la campagne.

Sur ce statut nutritionnel, nous avons eu 5cagsatients dénutris, dont deux d’entre
eux soit 40% seulement (OBSERVATION N°6, N°7) obtemu un bourgeonnement

dans plus de 2mois ; contre un taux de 66,67% degponnement dans 8 semaines,
retrouvé par JAFARBAY et al [74] chez les patietdsiutris au départ.

La durée moyenne d’hospitalisation de nos patiestsle cent sept jours avec des
extrémes allant de 52 jours (Patient N°6) a 338sjqRatient N°1). La mise hors
appuis de ces patients vont également retardegédducation fonctionnelle, voire

méme retarder la sortie de I'hdpital.






88

SUGGESTIONS :

En regard des résultats obtenus dans notre étude, pour diminuer le taux de mortalité

causée par I'escarre, nous permettons de formuler les suggestions suivantes :

>

Aux autorités gouvernementales :

Développer 'unité Neuro-psychiatrie ainsi que les autres unités recevant des
malades alités, en matiéere d’équipement et de personnels en qualité et en
guantité.

Faciliter I'acces a la prévention et aux soins des escarres.

Doter une unité de chirurgie plastique.

Aux personnels de santé :

Améliorer la collaboration avec les autres unités afin de renforcer la prise en
charge multidisciplinaire des patients portant des escarres.

Promouvoir des formations continues des personnels médicaux pour
réactualiser leurs connaissances en matiere d’escarres.

Promouvoir I'utilisation des échelles d’évaluation des facteurs de risque chez
tous les malades alités dans toute I'enceinte hospitaliére.

Détecter et traiter précocement les facteurs de risque les plus dramatiques des
escarres.

Moderniser la prise en charge des patients alités qui présentent des escarres.
Surveiller rigoureusement I'état cutané des patients alités afin de dépister

précocement l'installation d’escarre.

Aux entourages :
Conscientiser les entourages et la famille du patient de leur part de

responsabilité en tant que garde-malade.

Rapport- gratuit.com @
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CONCLUSION

Les complications escarrhéiques chez les maladéss adu service de neuro-
psychiatrie du CHU Androva sontt relativement frégies et la mortalité qui y lie

est élevée.

Elle touche surtout les sujets agés hémiplégiquesans un état grabataire mais

atteint également les sujets jeunes paraplégiques.

Sur un méme patient, plus les facteurs de risqascdire sont nombreux, plus

l'installation est plus rapide, avec des complmasi fatales. Ce sont surtout I'anémie
et la dénutrition qui sont les plus dangereux. éssarres sont souvent découvertes
au stade déja plus avancé, et la prise en chargegcas est tres difficile.

Son diagnostic est basé sur la clinique ; les erarparacliniques ne sont utiles que
pour les pathologies constituant les comorbiditgsoer surveiller I'état général du

patient au cours de son évolution.

Les prises en charge adoptées par le serviceildoatcelles qui « ne sont plus a la
mode » prouvent encore leur efficacité chez aestaiatients avec la participation
des entourages motivés. Parmi les traitements adisvnécessaires pour les
pathologies causes d’alitement ou intercurrentestains posent souvent des
problemes (litige) vis-a-vis des escarres. Les dmapons sont dramatiques pour le

patient lui-méme, pour la famille ainsi que pow personnels soignants.
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VELIRANO

Eto anatrehan’ireo Mpampianatra ahy, eto amin'ny toeram-pampianarana
ambony momba ny fahasalamana sy ireo niara-nianatra tamiko, eto
anoloan’ny sarin’it HIPPOCRATE ;

Dia manome toky sy mianiana aho, amin’ny anaran’Andriamanitra
Andriananahary fa:

- Hanaja lalandava ny fitsipika hitandrovana ny voninahitra sy fahamarinana
eo am-panatontosana ny raharaham-pitsaboana.

- Hotsaboiko maimaimpoana ireo ory ary tsy hitaky saran’asa mihoatra noho
ny rariny aho, tsy hiray tetika maizina na oviana na oviana ary na
amin’iza na amin’iza aho mba ahazoana mizara aminy ny karama mety ho
azo.

- Raha hiditra an-tranon’olona aho dia tsy hahita izay zava-miseho ao ny
masoko, ka tanako ho ahy samirery ireo tsiambaratelo aboraka amiko ary
ny asako dia tsy avelako ho fitaovana hanatontosana zavatra mamoafady
na anamorana famitan-keloka.

- Tsy ataoko efitra hanelanelana ny adidiko amin’ny olona tsaboiko ny anton-
javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazanana, ara-pirehana sy ara-
tsaranga.

- Hajaiko tanteraka ny ain’olombelona na dia vao notorontoronina aza. Tsy
hahazo mampiasa ny fahalalako ho enti-manohitra ny lalan’ny maha olona
aho na dia vozonana aza.

- Hanaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy aho, ka hampita amin'ny

taranany ny fahaizana noraisiko tamin’izy ireo.

- Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho raha mahatanteraka ny velirano
nataoko.

- Ho rakotra henatra sy ho rabirabian’ireo namako kosa aho raha mivadika

amin’izany.

Serment d’HIPPOCRATE
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