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SUMMARY

THE NOMA OF CHILD IN BOBO-DIOULASSO HOSPITAL ENVIRONMENT
EPIDEMIOLOGIC, CLINIC ASPECTS AND COUNCILING

To apprehend epidemioloige, clinic and councilling of child noma, we realise a
retrospective study on ten years from 1987 to 1996 and concerns 59 children admitted in the
services of Paediatrics and Maxillo-Facial Surgery of National Hospital Sanou Sourd at Bobo-
dioulasso in Burkina Faso for noma below 15 years. We pay visit to patients at home from
September 1997 to January 1998.

On epidemiologic hand, the hospital frequency is 15,1 per 10 000 ; it is childhood
affection with maximal incidence of 81,35 % between 1 to 5 years ; a femenal overmorbidity of
57,60 %,

Until the victims of this affection come from pour families and many factors are
associated to the outbreak of this affection: lack of immunization, pour oral hygiene , measles,
parasitosis.

The diagneosis has been on late because of traditherapy.The jew is the most reached
anatomy entity; 31,30 %. The nutritional deficiency (Kwashiorkor, marasma), the anaemia, the
pneumopathies are commonly associated to this affection and complicated it.

The medical treatment permit to get a recovery rate of 79,66 % but on the tribute of
aesthetic and functional sequellae. the lethality rate is 11,86 %. The plastic surgery has been
effective on 31 patients, that give them human appearance.

The immediate post operatory follows knows success at many levels; the post hospital
evolution shows retractions of flaps, fibrosis with reconstitution of constriction; the flap does not
follow the transformations of face according to age. A posthospital mortality of 9,61 % is found
in our study that shows the need to look after these children.

Psychologic problems are lifted by this affection:

Many problems are inherent to noma, the information about the affection, the low
economic level of the majority of the population, the high price of the treatment, the plastic

surgery which is not easy to realise at place because of lack of personal and means.

KEY WORDS: Noma , children, epidemiology, associated factors, sequelae, treatment

evolution, councilling, Bobo Dioulasso, Burkina Faso.
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1. INTRODUCTION

Le noma ou cancrum oris est une affection gangreneuse et multifactorielle 4 point de départ
gingival et s’étend ensuite aux autres parties de la face. Elle se caractérise par une évolution trés
rapide vers des nécroses & emporte-piéce des parties molles et de ’os sous-jacent [19,35]. 1l
apparait en général chez des enfants malnutris qui présentent une mauvaise hygiéne bucco-dentaire et

dont I'organisme est affaibli par les maladies infectieuses notamment les maladies éruptives

(rougeole, varicelle ..).

Cette affection connue depuis I’antiquité est toujours présente dans toutes les parties du
monde ou sévissent la pauvreté et la misére. L’amélioration des conditions d’hygiéne et de la
nutrition semble I’avoir éradiquée en Europe vers la fin du siécle dernier mais elle réapparaitra dans

les camps de concentrations nazi (Belsen et Auschwitz) pendant la Deuxiéme Guerre Mondiale.

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) estime que plus d’un demi million d’enfants en
sont victimes et plus de cent mille enfants contractent cette maladie chaque année. La plupart des
survivants portent des séquelles horrifiantes pour le reste de la vie [90]. Cette situation va porter un

préjudice a la qualité de la vie.

Le probleme des pathologies infectieuses se pose avec acuité dans ces pays malgré I’existence
de nombreux programmes de santé et les efforts de redynamisation des structures sanitaires qui

visent le renforcement des soins de santé primaire.

La pandémie du SIDA et I’apparition de conflits dans le tiers monde en accroissant la misere
et instaurant un état de santé précaire font craindre une forte augmentation de cette affection

d’autant que sa fréquence a été grandement sous estimée durant de nombreuses années [37].

Le Burkina Faso a I'instar des autres pays en développement au Sud du Sahara rencontre de
nombreuses difficultés économiques; ¢’est un pays enclavé de 274 000 km2 avec une population de
10 422 828 habitants dont 48% ont entre O et 14 ans [88]. Le Produit Intérieur Brut (PIB) par
habitant est de 660 $ (1993). Le budget alloué a la santé (5,7% du budget national en 1993) est en
deca des normes préconisées par I’OMS, il faudrait déployer au moins 10% du budget national pour
le secteur de la santé. Cette situation va influencer négativement le niveau de santé des populations

aggravé par la quasi inexistence de la sécurité sociale.



Les indicateurs de santé au niveau du Burkina en témoignent [88]:
- un faible taux de couverture sanitaire (35%),
- sur 1 000 enfants vivants a la naissance 187 décedent avant leur cinquiéme anniversaire,
- un enfant sur trois souffre de malnutrition protéino-calorique chronique,
- trois grossesses sur cing ne sont pas suivies.
L’illustration de ces indicateurs constitue I'épidémie de méningite de 1996 qui a causé plus

de 5 000 déces dans les formations sanitaires.

L'ensemble de ces conditions difficiles frappe surtout la frange infanto-juvénile qui est la plus

concernée par cette maladie.

Cest une maladie & Iétalité trés élevée 90% avant ’ére des antibiotiques [28,64,67].
Cependant cette létalité est masquée par la faible fréquentation des structures sanitaires dans nos
pays; surtout qu'elle touche essentiellement les enfants issus de milieux sociaux a revenus trés
modestes. Les quelques survivants laissent un timide témoignage de l'existence de cette maladie et ne

semble pas constituer un probléme de santé publique.

Cette pathologie existe au Burkina Faso mais elle est méconnue faisant d’elle une affection
trés grave dans une population ou seulement 18,9% savent lire et écrire [89]. Il fait ’objet de
multiples tradithérapies qui ont d’ailleurs montré leur inefficacité dans ce domaine. Des retards sont

accusés dans les consultations et ne facilitent pas une bonne prise en charge.

A Theure actuelle, outre quelques volontaires affiliéss a des Organisations Non

Gouvernementales (ONG) aucun programme de santé ne se penche sur cette maladie mutilante.

C'est quand notre regard croise un enfant mutilé de la face, cherchant a dissimuler son visage,
que nous revient & l'idée l'existence de cette maladie qui pourtant peut étre évitée. Le but de notre
travail est de contribuer a mieux faire connaitre le noma, d’identifier les problémes posés par cette

maladie, et d'améliorer la prise en charge des victimes.



2. GENERALITES SUR LE NOMA

2.1 HISTORIQUE
C’est une affection qui sévissait dans le Bassin Méditerranéen ; le terme noma vient du grec

et signifie «dévorer»; I’affection est connue d’HIPPOCRATE, de GALIEN, de CELSE et
d’ARETHUS le Cappadocien donc avant JESUS CHRIST. Mais il semble que ce soit BUTHUS
dans son manuel de chirurgie publié en Hollande en 1620, qui le premier, décrivit cette maladie

comme une entité clinique [36,43].

En Angleterre, Iaffection fut décrite par BOOTS en 1649.

LUND (1762) apreés avoir étudié 2 cas, proposa le terme de noma.

En France, BARON (1810) définit le noma comme étant «une gangréne de la bouche,
extensive au massif facial qui complique chez le jeune enfant une maladie locale comme I’angine de

Vincent ou générale telle que la rougeole, la scarlatine, la coqueluche ou la fiévre typhoide» [39].

Aux Etats Unis d’ Amérique, COATES et MEIGHT (1848) rapportérent des cas de noma.

RABEDAORO et BOUILLAT en 1950, signalaient a Madagascar le point de départ toujours
gingival du noma [10], alors qu’au Viétnam PHAM-DINH-TUAN en 1960, décrivait I’affection sous
le nom de Cam-Tai-Ma qui signifie «stomatite qui ronge comme le cheval qui galope» et indique que

le point de départ est toujours la muqueuse [67].

En Afrique de I’Ouest, ENWONWU au Nigeria, entreprend dés 1972 une étude détaillée des
modifications biochimiques provoquées par les principaux facteurs de risque associés au noma.
EMSLIE souligne que le Cancrum Oris est toujours une extension d’une gingivite ulcéreuse aigué

type Vincent aux tissus mous adjacents [30,32].

En Cote-d’Ivoire, GUADEGBEKU, ASSAH, ANGOH se pencheront sur cette affection.
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DIOP et Collaborateurs au Sénégal proposeront une classification des séquelles de cette

maladie [25].

En Haute -Volta en 1969, CLAVEAU décrivit cette affection a ’'Hopital de Bobo Dioulasso
[17]; elle sera rejointe par GUIGMA qui présentera une communication lors des Journées

Scientifiques du Houet en Avril 1993 [41].
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3.1.2 EPIDEMIOLOGIE -

3.1.2.1 Contexie général
La répartition des cas de noma a travers le inonde est tigs difficile & déterminer. En réalité
aucun pays n’est épargné mais durant ces derniéres décennies ¢’est en Amérique Latine, en Afriquc

et en Asie du Sud Est que des cas ont €t¢ rapportés [90].

Du fait méme du contexte socio-économique trés défavorisé au scin duquel cette affection se
développe, il n’existe aucune slatistique précise et fiable quant & Pincidence et la prévalence du

noma.

On cstime qu’en Afrique subsaharienne, seulement 30% de la population rurale a acces aux
services de santé en raison de Pinsuffisance des structures sanitaires et des difficultés de

communications, de transport et financieres [19,36].

Ficure N°1 : Répartition du noma 4 travers le monde

Source: OMS



2.2.2 Prévalence - Incidence

Selon les derniéres estimations de 1’Organisation Mondiale de la Santé, cette affection a une

incidence annuelle de 2 & 7 cas pour 10 000 enfants de moins de 6 ans, surtout en Afrique [19,90].

La similitude des troubles de I'immunité rencontrée lors des malnutritions protéino-
énergétiques et du SIDA ne fait qu’accentuer la crainte d’une forte progression des cas de noma en

milieux défavorisés dans les années a venir.

2.3 ETIOLOGIE

2.3.1 Les carences nutritionnelles
La malnutrition protéino-calorique regroupe tout un ensemble de conditions alimentaires qui

va du syndrome de marasme a celui de kwashiorkor. Dans les régions ou sévit la sous alimentation,
le sevrage est une période tres critique pour 'enfant. Le régime qui lui est imposé n’est le plus

souvent pas assez riche pour couvrir ses besoins nécessaires pour une croissance normale [19,23,79].

Le Kwashiorkor correspond a une dénutrition qualitative avec présence d’oedémes chez
’enfant mais dont le panicule adipeux subsiste. Il se voit donc rarement au cours de la premiére

enfance.

Les carences vitaminiques (A, C, Acide folique, Acide nicotinique) et minérales (fer, zinc,
magnésium) souvent associées aux malnutritions protéino-caloriques pourraient en elles-mémes

représenter un facteur de risque.

Il est reconnu cependant par la plupart des auteurs que dans un faible nombre de cas (7% par
TEMPEST) le noma survient chez le sujet apparemment bien portant. C’est ce que DIOP a appelé

noma floride.



2.3.2 Les maladies infectieuses
Le noma survient souvent au décours d’une maladie infectieuse, fiévre typhoide, scarlatine,

varicelle, primo-infection herpétique, rougeole. Cette derniére est la plus incriminée. On a noté méme

des cas de réactivation du noma apreés une rougeole [17,19,22,29].

La rougeole demeure une maladie d’une extréme gravité pour les pays du Sahel bien qu’il

existe des vaccins contre celle-ci.

L’infection par le virus de I'immunodéficience acquise, peut avoir une expression
stomatologique qui va créer des conditions locales propices & I’apparition du noma, mais c’est

probablement leurs conséquences sur 1’état général du malade qui est prépondérant [34,61].

Bien que certains aient voulu faire du noma une maladie contagieuse, il ne semble pas que
’on doit craindre une transmission de I’affection. Aucune précaution d’isolement n’est prise en

milieu hospitalier.

2.3.3 Les parasitoses
Les parasitoses contribuent a entretenir la malnutrition, surtout les vers intestinaux, en génant

’assimilation des nutriments. Le paludisme détruit les globules rouges et entraine des poussées
fébriles; I’ankylostomiase, la bilharziose vésicale, I’amibiase provoquent des hémorragies et

augmentent les effets délétéres de la spoliation nutritionnelle [19,86].

2.3.4 Les altérations bucco-dentaires

o La mauvaise hygiéne bucco-dentaire est un facteur de risque local admis par tous les auteurs;
elle pourrait favoriser la survenue de noma en modifiant la flore microbiologique buccale, avec

pullulation notamment de bactéries anaérobies au détriment des germes saprophytes [37].

Cependant au Nigeria, ENWONWU démontre que la mauvaise hygiéne bucco-dentaire ne
parait pas suffisante pour expliquer la présence prédominante du noma dans les villages défavorisés
[34].

e Les phénoménes métaboliques et congestifs liés 4 Papparition de la premiére dentition ; le
processus d’éruption dentaire pourrait également favoriser I’apparition du noma.
e Les microtraumatismes locaux d’origine dentaire pourraient favoriser 1’apparition du noma

notamment dans les cuspides agressives et les malpositions dentaires.
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o Les parodontopathies: la chéilite angulaire, les fissures labiales; les taches de KOPLICK chez

I’enfant dénutri, la primo-infection herpétique et la gingivite ulcéro-nécrosante. Cette gingivite est
rapidement extensive et entraine la nécrose latéralement vers la joue ou médialement vers la

langue.

2.3.5 Les déficits immunitaires
lls représentent le point commun reliant les différents facteurs de risque, BUCHANAN et

Collaborateurs ont réalisé¢ une étude sur des singes atteints de noma et ont montré la présence d’un
déficit de I'immunité cellulaire; de nombreux cas de stomatites gangreneuses ont été décrits lors des

cas de SIDA et de leucémie[12,22].

2.4 MICROBIOLOGIE
Les études bactériologiques sont difficiles: en effet les patients ne sont vus en milieu

hospitalier que trés tardivement alors que la prolifération bactérienne est importante [36,45,82].

La trés remarquable rapidité avec laquelle le noma s’installe et ’odeur nauséabonde
caractéristique associée, suggeére la mise en cause d’un enzyme de type collagénase élaboré par des
bactéries de type anaérobie. Le noma peut cependant étre une infection polymicrobienne causée par
les bacteroidaceae, particulierement Fusobacterium necrophorum et Prevotella melanogenica et

bien d’autres micro-organismes.

F. Necrophorum est un Gram négatif, non sporulé, strictement anaérobie; d’autres bactéries
allant des aérobies strictes aux facultatives puis aux anaérobies strictes telles que Corynebacterium
pyogenes, Pseudomonas aeruginosa, F nucleatum, Escherichia coli, Pseudomonas melaninogenica,

Bacteroides fragilis, Bacillus cereus et Staphylococcus aureus sont retrouvés dans le noma [36].

L’association Borrelia vincenti et Fusiformis fusiformis se retrouve avec une grande
constance dans le noma. On retrouve cette association Fuso-Spirochétienne caractéristique de la

stomatite de Vincent dans les tissus périphériques présumés sains de la lésion.



2.5 PATHOGENIE

La pathogénie de cette affection est extrémement controversée et a donné lieu 4 de multiples

hypothéses dont aucune n’est a elle seule satisfaisante.

2.5.1 la théorie infectieuse
Elle est sujette a critique parce qu’aucune flore spécifique n’est retrouvée et que si

responsable soit-elle, la flore de Vincent n’est pas classiquement & I’origine du processus
gangreneux. D’autre part, la structure anatomique des tissus de la face ne peut expliquer le
cheminement d’une infection microbienne au travers de ces tissus. L’infection apparait donc comme
secondaire [19,26].

2.5.2 théorie vasculaire
Cette théorie a depuis longtemps séduit bon nombre d’auteurs; elle est centrée sur le trouble

vasculaire a cause de la topographie particuliére des 1ésions, de I’aspect massif de la gangréne et de
son sillon d’élimination. Certains ont voulu en faire le point de départ de I’affection. REYNAUD
écrivait en 1950: «le processus vasculaire initial, la nécrose ischémique due a une artérite infectieuse
ou a une thrombose associée ou non aux troubles vasculaires de carences vitaminiques paraissent

jouer le role essentiel» [18,19,51,69].

Cette hypothése peut-elle a elle seule expliquer les formes bilatérales ou [I’atteinte
concomitante des tissus mous et des os sous-jacents? Ceci a fait dire & TEMPEST: «Aucun

anatomiste ne sera assez téméraire ou inconscient pour nommer le segment artériel en cause» [82].

2,5.3 l'acatalasémie
L’acatalasémie invoquée par TAKAHARA qui note la déficience en catalase dans le sang de

ses patients n’est plus aujourd’hui retenue et les tests pratiqués par TEMPEST infirment cette
théorie [78,82].
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2.5.4 I’hypothése de SIROL et SABRIE
Cette hypothése fait du noma une maladie d’aboutissement par sommation de plusieurs

facteurs [19,76]:

* un facteur général: misére, malnutrition, carences diverses (vitamines B ,C, D, anémie),
modifications biochimiques (augmentation du cortisol plasmatique, de la concentration sérique en
hyaluronidase et des sécrétions d’hormones adrénocorticotropes), polyparasitoses.

Sur ce fond, une maladie anergisante (rougeole, scarlatine), favoriserait I’apparition du noma.

* un facteur local: mauvais état bucco-dentaire, parodontopathies, trouble de la dentition.

2.5.5 I'’hypothése de MAZERE
Pour MAZERE, qui reprend ’hypothése de SIROL, viendraient s’ajouter des phénoménes

immunologiques bien connus sous le nom de réaction de Schwartmann ou de phénoméne d’Arthus
[19,55].

2.5.6 la théorie de LARROQUE (1985)
Il y aurait sommation de plusieurs facteurs, prédisposant, préparant et déclenchant [19].

e Le facteur prédisposant est la malnutrition: régime déséquilibré, sevrage brusque.
o Le facteur préparant serait une artériolite capillaire non spécifique.

o Le facteur déclenchant serait un ralentissement du débit circulatoire (crises vasoocclusives).

2.5.7 I'étude ’ENWONWU

ENWONWU a montré que dans le Kwashiorkor, le taux de cortisol plasmatique est trés
élevé du fait de la réduction du catabolisme des stéroides provoquée par I’altération des mécanismes
de contrdle [32]. La sécrétion adréno-corticale, de méme augmente lors des infections fébriles

aigués.

Entre autre effet, I’excés de cortisol produit une diminution de I’activité mitotique dans les
tissus épithéliaux, réduit la synthése du collagéne, inhibe la prolifération et la migration des

fibroblastes, ralentit la synthése du tissu conjonctif de la substance fondamentale [19].
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Autant de conditions qui affectent directement les tissus parodontaux. Par ailleurs dans la
malnutrition protéique, la phagocytose est normale mais la destruction bactérienne est perturbée par
'insuffisance de la synthése lysosomiale, de plus I'intégrité tissulaire est altérée provoquant une
augmentation de la perméabilité tissulaire et créant une porte d’entrée aux micro-organismes
buccaux. Il ressort donc ;

- que les hormones corticotropes sont impliquées dans le processus d’établissement du noma au
niveau parodontal ;
- qu’il pourrait exister une synergie entre hormones stéroides et flore microbienne buccale qui

contribuerait au développement de I’affection.
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2.6 CLINIQUE

Classiquement on décrit deux phases a cette maladie: le stade du début et le stade d’état.

2.6.1 phase du début
Rarement cette phase est observée en milieu hospitalier. MAZERE pourtant décrit, une phase

prodromique avec péleur, clocher thermique, lassitude et accélération du pouls. Cette phase le plus
souvent consécutive & une maladie infectieuse est sur le plan local, accompagnée de Iésions

parodontales plus ou moins aigués [7,17,20,22,40,55,61,82].

On note une macule douloureuse au niveau de la muqueuse du rempart alvéolaire, macule se

transformant en phlycténe qui s’ouvre en donnant une ulcération a bords dentelés, tapissée d’un

enduit grisatre, épais et dont le fond est dur et saignotant.

L’évolution proprement dite du noma se fait par extension aux parties molles en regard de la
1ésion parodontale. La 1ésion de la muqueuse labiale ou jugale détermine une infiltration oedémateuse
tuméfiant la région faciale correspondante. L’haleine est fétide, caractéristique du noma. Ceci se

produit en 24-48 heures.

Des douleurs vives, spontanées ou provoquées perturbent I’alimentation et la phonation; on

peut observer une adénite avec périadénite.

L’état général est rapidement altéré, I’enfant est prostré, pile, son pouls est rapide, sa
température est élevée, soif intense, diarrhée fréquente, vomissements, anémie plus ou moins

marquée, hypoprotidémie, oligurie,albuminurie et hyperleucocytose.



13

2.6.2 phase d’état

La tuméfaction jugale devenue énorme a tous les caractéres d’une lésion inflammatoire aigué,
chaude, douloureuse, d’une dureté ligneuse; elle est bien limitée par un sillon noirdtre qui marque la
frontiére de la perte de substance future. Le processus gangreneux évolue trés rapidement a la peau,
déterminant la chute des tissus nécrosés en dedans du sillon d’élimination, laissant apparaitre un os
dénudé au fond du cratére caverneux dont les bords sont taillés & ’emporte-piéce
[7,17,20,21,39,56,61,82].

Une semaine apres la chute de I’escarre, s’est constituée une ouverture béante, mutilante, a

bords irréguliers donnant jour dans la cavité buccale.

La séquestration osseuse peut s’étendre & une grande partie du maxillaire supérieur, du

palatin ou de la mandibule, les concernant séparément ou ensemble.

Sans traitement le pronostic est réservé; si I’enfant survit 10 jours, le pronostic est alors

favorable.

2.6.3 formes cliniques

2.6.3.1 formes topographiques [5,24,70]
e formes simples, localisées:- perforation jugale, destruction commissurale, destruction

hémilabiale, médiolabiale ou labiale totale ;

o formes plus étendues en largeur, intéressant plusieurs unités esthétiques:

- de la joue vers la région massétérine, de la lévre inférieure vers le menton,

- de la lévre supérieure vers I’aile du nez ou la collumelle et le septum;

o formes complexes du fait de I’extension vers:- le maxillaire supérieur et la cavité buccale, le sinus
maxillaire et I’orbite, la pyramide nasale, les deux hémimandibules ;

o Enfin il faut noter que les formes bilatérales ne sont pas exceptionnelles.
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2.6.3.2 formes évolutives [5,24,70]

¢ le noma dit de Madagascar d’évolution plus lente.
* le noma avorté relativement fréquent est a I’origine des brides muqueuses intrabuccales
responsables de constrictions permanentes des machoires.

o les formes exceptionnelles, de siége vélopalatin ou extrabuccal et extra facial ne répondant pas a

la définition clinique classique.

2.7 ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le noma se présente comme un cone gangreneux, la perte de substance du c6té muqueux

étant plus importante que du c6té cutané, on observe des rétractions plus importantes du cbté interne
[39].

Cliniquement on peut répartir les lésions en quatre régions anatomiques principales.

e les joues: I'ulcération débute au niveau gingival en regard des prémolaires le plus souvent. Elle
peut gagner, en haut I’orbite et le rebord orbitaire inférieur, en dedans le sinus maxillaire, le nez et
le palais; en dehors I’articulation temporo-mandidulaire, en arriére la fosse ptérygoide.

o les lévres: de son point de départ gingival incisif, ['ulcération se transmet a la lévre qu’elle peut
détruire partiellement ou totalement. Les deux leévres sont fréquemment atteintes. Au maxillaire
'ulcération peut atteindre le septum nasal et le palais; a la mandibule, elle s’étend parfois au
menton, a la région mandibulaire, occasionnellement au plancher de la bouche, au niveau de la
commissure labiale elle peut gagner la joue et I’aile du nez.

e le nez: les lésions nasales sont en rapport habituellement avec une ulcération de la région
alvéolaire prémaxillaire .

o localisations atypiques : on a pu décrire des 1ésions de noma dans la région du cou, de l'oreille,

de la mastoide, des paupiéres, du cuir chevelu, des épaules, des membres et du périnée [82].
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2.8 DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL
Le noma a la phase de début pourrait faire discuter un lymphome de Burkitt, car I’dge peut

correspondre puisqu’il s’agit tous d’enfants, mais le lymphome de Burkitt débute par I’os alvéolaire,
respecte les muqueuses et la tuméfaction est sans sillon d’élimination cutanée; dans P’interrogatoire

peut étre signalée la notion d’une maladie infectieuse antérieure [24,44].

Au stade d’état, le diagnostic ne fait I’ombre d’aucun doute pour le clinicien; une tuméfaction
cutanée avec un processus ulcéreux rapidement évolutif du coté muqueux, I’odeur caractéristique de
I’haleine, I’état général de I’enfant, tout cela doit faire penser au noma et hater la thérapeutique afin

d’éviter les mutilations [40].

Pourraient étre discutées: les lésions syphilitiques tertiaires ou pianiques, les leishmanioses
cutanéomuqueuses d’Amérique du Sud. Le noma doit étre suspecté chaque fois qu’une lésion
gingivale aigué atteindra un enfant soumis a des conditions de vie trés difficiles ou au décours d’une

maladie infectieuse ou parasitaire.
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2.9 SEQUELLES

Aboutissement du processus destructeur qui est le fait de la gangréne, puis constructeur qui

est la réponse des tissus sains a I’agression pathologique [5,37,40].

Il existe plusieurs classifications de ces séquelles qui ont toutes pour souci de faciliter la
réparation de ces lésions. Nous avons:

- la classification de DIOP en 1976,

- la classification de ANDRIAJATOVO-RARISOA en 1965.

2.9.1 La Classification de ANDRIAJATOVO-RARISOA

Cette derniére les classe selon leur gravité en [5] :

1. Séquelles strictement endobuccales

Ce sont les moins graves; elles se traduisent par une perte osseuse alvéolaire ou encore par

une cicatrice fibreuse de la muqueuse jugale ou labiale.

2. Séquelles extériorisées

e pertes de substances limitées : On distingue deux groupes:

- comblement parfait : on est en présence d’une cicatrice cutanée souvent déprimée luisante
comparable a celle laissée par une brilure.

- comblement imparfait : les tissus détruits ne sont pas entiérement remplacés par le processus de

réparation et un orifice de dimensions variables est établi avec I’extérieur.

o larges pertes de substances

Elles concernent toute une région anatomique, parfois les régions adjacentes voire toute une

hémiface; la mutilation franchit rarement toute une hémiface et entraine souvent une incontinence

salivaire trés génante pour |’enfant.
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3. Constriction Permanente Des Macheires (CPDM)

Séquelle redoutable du point de vue fonctionnel, elle peut se présenter avec ou sans perte de
substance. Elle trouve son origine dans le processus de réparation fibreuse des tissus jugaux résiduels
et du bord antérieur des muscles masséters et ptérygoidien interne. Le pronostic d’ankylose
cicatricielle est d’autant plus élevé que la Iésion est plus postérieure. Elle est responsable des
malpositions dentaires et d’'une modification de I’architecture osseuse mandibulaire. L’ingestion

d’aliments ne peut se faire qu’a la faveur d’une bréche dentaire spontanée ou provoquée.

2.9.2 La Classification de DIOP
1l a proposé une classification des séquelles en cinq groupes [23]:

-1 les_formes simples isolées et localisées : de siége jugal, labial supérieur, labial inférieur,

commissural, nasal, incisif pur, mentonnier.

-2. les formes étendues et souvent associées 3 d’autres lésions ( occupent au moins toute une

région anatomique)

-3. les formes complexes: Les lésions occupent au moins trois régions voisines.

-4. les constrictions permanentes des machoires:
- CPDM sans lésions cutanées de formes dites avortées,

- CPDM avec lésions cutanées associées.
-5 les localisations rares:
- bilatérales droite et gauche,
- labiales supérieure et inférieure,

- hémifaciale: la moitié du visage est détruite.
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2,10 TRAITEMENT

Le diagnostic d’un noma en évolution doit déclencher une thérapeutique en urgence, le
premier objectif étant de sauver la vie de I'enfant; cette premiere phase est celle du traitement

médical auquel on associe les soins locaux.

Le processus fibro-rétractile et les séquelles nécessitent une prise en charge particuliére, c’est

la chirurgie réparatrice.

2.10.1 le traitement médical
Il comporte une médication antiinfectieuse, une relance des défenses organiques et une

reéquilibration humorale [7,17,29,30,49,61].

Une antibiothérapie doit étre entreprise le plus rapidement possible, le mieux étant d’agir au
stade de noma «incipiens» ou débutant, c’est 4 dire sur la lésion initiale parodontale ou muqueuse.

Ce créneau est étroit, le diagnostic est rarement posé a cette période.

La pénicilline G occupe une place de choix dans le traitement du noma. Cette pénicillino-
thérapie réduit de fagon significative la mortalité. Néanmoins les accidents de sensibilisation de
certains patients et le développement de souches résistantes ont conduit les cliniciens a rechercher
d’autres préparations thérapeutiques. Le métronidazole a une action mixte antiparasitaire et
antimicrobienne. D’aucuns préférent la Gentamycine a la Pénicilline G a la dose de 3 mg/kg/j par

voie intramusculaire (IM) pendant 15 jours.

L’association Péni G métronidazole apparait comme un protocole de choix pour agir

amplement et largement sur cette flore aéro-anaérobie.

Dans le méme temps, est indiqué le traitement local qui consiste en une irrigation et
pulvérisation pluriquotidienne avec des antiseptiques (Héxomédine, Dakin, Collutoire au Bleu de
Méthyléne), une excision des zones nécrosées, une cueillette & point nommé des séquestres; les

séquestres parcellaires entretiennent parfois une suppuration prolongée.



19

Il faut corriger I’état nutritionnel, la réalimentation devrait étre prudente et progressive. La
préférence sera donnée au lait et a la farine de soja. En cas de destruction extensive de la cavité

buccale, on peut avoir recours & une sonde nasogastrique.

Une reéquilibration hydrique et/ou électrolytique est trés souvent nécessaire par voie
parentérale. Il faut également corriger les carences en vitamines (B, C,D) et en oligo-éléments (fer,

magnésium). L’éradication des foyers infectieux a distance, en particulier stomatologiques et ORL.

2.10.2 le traitement chirurgical
Le fondement de cette chirurgie est de donner une apparence humaine 4 I’enfant Jusqu’alors

exclu de la société [2,6,9,14,18,23,45,59,60]. Cette chirurgie doit répondre aux objectifs suivants:

- supprimer les rétractions cicatricielles a I’origine du blocage intermaxillaire ou extra maxillaire;

- restaurer les plans cutanés et musculaires;

- oblitérer les communications bucco-nasales notamment, et restaurer les supports musculo-faciaux;

- rétablir une denture satisfaisante.

Les séquelles de noma représentent les plus difficiles des interventions de chirurgie
réparatrice. Ces interventions ne seront entreprises qu’une fois la guérison clinique du noma obtenue
sur un enfant présentant un bon état général. Elles pourront étre difficilement entreprises avant 1’age

de cinq ans du fait des dangers que représente 1’anesthésie générale prolongée avant cet age.

Le plan du traitement comporte :
- une évaluation chirurgicale du type et de 1’étendue de la lésion. Les séquelles de noma ont été

classées comme suit:

e perte de substance localisée : de la joue, amputation de la lévre supérieure et du nez,
amputation de la lévre inférieure et de la région mentonniere;

o pertes de substances complexes: nez et paupiéres, lévre et os du maxillaire supérieur.

- une évaluation anesthésique et un choix du mode d’intubation;

- un nettoyage de la cavité buccale.
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Lorsque la perte de substance est localisée aux tissus mous de la joue et des lévres , sans
constriction mandibulaire, la reconstruction peut étre effectuée par des lambeaux locaux; il faut
donc suivant les cas, assurer une couverture cutanée, une doublure muqueuse de I’élément
intermédiaire, musculaire et du plan osseux sous jacent ;

Sont donc utilisées les autoplasties locales :

- cutanées ( procédé de la collerette, lambeau de rotation)

- composées cutanéo-muqueuses (lambeau labial d’avancement, naso-labial, nasogénien,

hétérolabial, d” ABBE-ESLANDER- procédé de CAMILLE BERNARD, de WEBSTER).

Dans les pertes de substances plus importantes des tissus mous, comprenant une
portion de la muqueuse buccale et du nez, des lambeaux & distance sont nécessaires.

o les autoplasties régionales:

- lambeau cranien uni ou bipédiculé,

- lambeau temporo-frontal d¢e MAC GREGOR,

- lambeau temporo-rétroauriculaire de WASHIO,

- lambeau cervico-jugal d’avancement-rotation,

- lambeau cervical de rotation,

e les autoplasties cutanées a distance:

- unipédiculées: lambeau deltopectoral,

- bipédiculées: lambeaux cylindriques migrateurs,

e les lambeaux musculocutanés bipédiculés du grand pectoral, du grand dorsal, du trapeze.

Les indications sont fonction d’ordre local (volume de la perte de substance), général (pays,

confort, matériel technique, psychologie des patients).

Les lambeaux musculocutanés du grand pectoral, le lambeau deltopectoral sont a éviter chez

la jeune fille pour ne pas laisser des séquelles cicatricielles marquées.
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Dans les grands délabrements ostéocutanés de la région maxillo-malaire , Ia
reconstruction doit faire appel & des techniques complexes de lambeaux composites. En effet,
I’apport osseux doit étre vascularisé et immédiatement recouvert d’une protection de tissu mou sur
ses deux faces. C’est la seule méthode qui permet une reconstruction valable sans risque de
surinfection ou de résorption excessive. La technique du lambeau sandwich prélevé sur le crine et
vascularisé par I’artére temporale est tout particuliérement indiquée. Il donne de meilleurs résultats et

peut étre utilisé en complément avec le lambeau du grand pectoral ou du grand dorsal;

Il nécessite deux temps opératoires :
- le premier temps: dégagement de la galéa et repérage de I’artére temporale superficielle et ses
ramifications, greffe de peau totale de dimension adéquate sur la surface de la galéa exposée,
une incision sur le pourtour de cette greffe allant jusqu’a I’os permet d’autonomiser ce lambeau; le
cuir chevelu est alors refermé sur la greffe de peau totale.
- le deuxiéme temps opératoire a lieu trois semaines apres le précédent, le lambeau est exposé et
gardé pédiculé sur I’artére temporale superficielle, a ce stade il est possible de prélever un fragment

de I’os pariétal qui restera vascularisé par les perforantes.

Ce lambeau ostéocutané peut alors étre basculé vers la face, tunnelisé et inséré au lieu de la
perte de substance. Pour les reconstructions de la région malaire, le muscle temporal est intégré dans

le lambeau sandwich.

En cas de constriction mandibulaire par bride sclérosant en hauban, les tissus mous
intermaxillaires, fibrose pluritissulaire, myosite ossifiante; le premier geste consistera a sectionner la
fibrose présente sur la face interne de la joue, a exciser les synostoses et le coroné qui peuvent

encore géner I’ouverture buccale et a écarter la mandibule au moyen d’une pince d’expansion.

Pour éviter une nouvelle constriction dans les jours qui suivent I’intervention, il est impératif

de mettre une prothése intermaxillaire maintenant la bouche ouverte.
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Dans les cas majeurs et compte tenu des récidives fréquentes il est préférable de s’adresser a
des interventions type LAGROT ou ostéotomie basse de RIZZALI et ESMARCH avec interposition
dans le foyer de la fracture de tissus mous de voisinage, le but étant de réaliser une véritable

pseudarthrose ou une néo-arthrose antéangulaire.

Le dernier point de ce traitement s’attellera sur :
- les retouches: modelage, dégraissage des lambeaux, commissurotomie;

- la réhabilitation occlusale précédée du traitement des malpositions dentaires;

Les meilleures conditions de réalisation de ces interventions n’excluent pas les échecs,
I’incontinence salivaire, la surinfection latente des cavités sinusiennes et aérodigestives font que ces

reconstructions se font toujours dans un milieu plus ou moins septique.
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Photo 1 : Délimitation du si)lon d’élimination,
siege jugal droit chez un gargon de 8 ans

Photo 2 : Cratére apres chute de ' escarre
chez une fillette de 3 ans.
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Photo 3 : Atteinte de toute {*hémiface
gauche chez une fillette de 3 ans.

Photo 4 : Cicatrice rétractile avec exposition
de '@l gauche et de dents chez la méme
fillette.
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Photo S : Séquelle importante de noma avec
exposition du palais chez un gargon de 4 ans.

Phato 6 : Le méme gargon apres chirurgie
réparairice.




Photo 8 : Difficulté éprouvée par un
enfant porteur de séquelle importante
pour boire ( perte de plus de Ja moitié de

la botsson ).
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Photo 7 : Observation du phénomeéne
réfractile entrainant une déviation de fa
bouche et la limitation de son ouverture
J ans aprés chez le garcon de la page
précédente.




o
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3. OBJECTIFS DE L'ETUDE

3.1 OBJECTIF GENERAL :

Contribuer & une meilleure connaissance du noma au Burkina Faso en vue d’améliorer la prise en

charge des patients.

3.2 OBJECTIFS SPECIFIQUES :

1. Déterminer le profil épidémiologique des patients atteints de noma.

2. Identifier les facteurs associés a la survenue du noma.

3. Décrire les aspects cliniques et I'impact psychologique de cette maladie.
4. Evaluer le traitement médical et chirurgical du noma.

5. Proposer une meilleure prise en charge.
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4. METHODOLOGIE

4.1 Le cadre de notre étude

Notre travail s’est déroulé dans le service de Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale et le
service de Pédiatrie de ’'Hopital Sanou Sourd de Bobo Dioulasso, qui avec le Centre Hospitalier

Yalgado Ouédraogo constituent des hdpitaux universitaires de référence du pays.

4.2 Période de I'étude
1l s’agit d’une étude rétrospective sur une période de 10 ans allant de Janvier 1987 4 fin
Décembre 1996. Une enquéte qui a consisté en une visite 4 domicile des malades a complété cette

étude; elle a eu lieu du début Septembre 1997 a fin Janvier 1998.

4.3 Provenance des patients
Les patients ont été recrutés selon deux grandes modalités :
- directe: les patients sont ceux de la ville de Bobo Dioulasso et ses environs,
- indirecte: ceux référés par les autres formations sanitaires du pays.

Ces patients venaient de tous les coins du pays.

4.4 Critéres d’inclusion
Ce travail a concerné les enfants des deux sexes dgés de moins de 15 ans admis dans les
services de Pédiatrie et de Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale durant la période de notre

étude pour noma évolutif ou au stade de séquelles.
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4.5 Critéres d’exlusion

Ont été exclus de I’étude tous les patients dont les dossiers étaient incomplets et ne

comportant pas d’adresse précise par laquelle nous pouvions leur rendre visite.

4.6 Le matériel d’étude:

Les renseignements de notre étude ont pour base les dossiers médicaux qui sont rédigés et

mis a jours par les médecins.

Nous avons également consulté les sources ci-aprés:

- les registres d’hospitalisation du service de Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale et de
Pédiatrie ou étaient relevés 'identité des patients, leurs adresses, les dates d’entrée et de sortie, les
motifs d’hospitalisation, les diagnostics de sortie;

- les protocoles opératoires des patients ayant bénéficié de la chirurgie réparatrice;

- les informations obtenues de la visite 4 domicile des patients.

4.7 Le recueil des données
11 a été fait sur une fiche d’enquéte comportant les différents paramétres étudiés; pour chaque

malade il a été pris en compte (Cf Annexe I) :

¢ les données épidémiologiques :

. 4ge (années),

. Sexe,

. la profession des parents, nous avons réparti nos patients en trois groupes selon
les occupations des parents :

- Niveau économique modeste : cultivateurs, éleveurs, ménageres, ouvriers,
manoeuvres etc,

- Niveau économique moyen : cadres moyens, petits commergants,

- Niveau économique élevé : hauts cadres, grands commergants, industriels.

. Pethnie,
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. le niveau d’instruction des parents et Ia taille de la famille, nous les avons classé en

quatre niveaux :
- Niveau 0 : sans instruction
- Niveau 1 : primaire
- Niveau 2 : secondaire
- Niveau 3 : supérieur
Dans I’ échantillon nous avons fait des regroupements de 1 4 5 personnes pour la
taille de la famille.
. éloignement du domicile par rapport au centre de santé, selon I’accessibilité
geographique nous avons défini trois zones géographiques :
- Zone 1 qui est a moins de 6 kilométres du centre de santé
- Zone 2 qui se situe de 6 a 10 kilométres du centre de santé
- Zone 3 qui est a plus de 10 kilométres du centre de santé
. les antécédents (familiaux , médicaux , vaccinaux),
. la période de survenue de la maladie, cette répartition selon les saisons tient compte
des activités agricoles .
- Saison 1: Décembre-Janvier-Février ; elle correspond a une période aprés la récolte,
saison froide.
- Saison 2: Mars-Avril-Mai; ¢’est la saison séche et chaude ou les activités agricoles
sont réduites.
- Saison 3: Juin-Juillet-Aoit ; Saison chaude et humide, c’est également la saison de
soudure.
- Saison 4: Septembre-Octobre-Novembre ; c’est la période des récoltes.
. les habitudes alimentaires,

. ’hygiéne bucco-dentaire ;

o les données cliniques:
. le stade de la maladie (évolutif ou séquellaire),
. I’état général,
. la température,
. I’état nutritionnel,
. I’examen local (localisation externe , localisation interne),

. les pathologies associées ;
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e - Pimpact psychologique
. sur la famille et sur ’enfant,

. la réinsertion de ces enfants ;

¢ le bilan paraclinique :

.NFS - VS,

. sérologie des marqueurs de ’hépatite B,
. sérologie VIH,
. €lectrophorése des protides,

. tests tuberculiniques,

e le traitement:
. appréciation des schémas thérapeutiques en ce qui concerne le
traitement médical, évaluation du traitement chirurgical,

. estimation du coit du traitement ;

¢ les modalités évolutives:
. pour I’appréciation de I’évolution favorable (guérison ou stabilisation des lésions)

et défavorable (séquelles, déces) ;

e les aspects évolutifs post hospitaliers, appréciation des résultats de la chirurgie réparatrice,

des séquelles non opérées.

Les données recueillies ont été saisies et analysées sur micro-ordinateur, a I’aide du logiciel

EPI-INFO version 6.0.






. RESULTATS
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5. RESULTATS
5.1 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

5.1.1 la fréquence hospitaliére

Durant la période de I’étude, nous avons observé dans le service de Chirurgie Maxillo-faciale
et de Stomatologie, 1534 hospitalisations soit en moyenne 131 patients par an. Parmi ces patients, 59

cas de noma d’enfants ont été dénombrés soit 3,84 % des hospitalisations de ce service.

Dans la méme époque en Pédiatrie, le nombre d’hospitalisations a été de 39 052 soit en

moyenne 3 905 hospitalisations par an .

La fréquence globale du noma a été de 1,51 pour 1 000 en Pédiatrie.

5.1.2 la fréquence selon I’année
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Figure N° 2 : Répartition des cas de noma selon lI'année

L’allure de cette courbe est irréguliére. Il a été observé un seul cas de noma en 1989 contre

17 cas en 1995. En moyenne nous avons noté 5,9 cas par an.
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5.1.3 Larépartition selon le sexe

Masculin
42%

Féminin
58%

Figure N°3: Répartition des 59 patients selon le sexe

Le noma s’ observe plus chez les filles 34 cas (58 %) contre 2Scas (42 %) chez les garcons

soit un sex-ratio de 0,73,

5.1.4 La répartition selon I'dge

Effectif

i-Sans 6-10 2ns

Figure N° 4: Répartition des 59 cas de noma selon la tranche
d'age
L’age de nos patients va de 1 an a 14 ans; I’dge moyen de nos patients est de 4,15 ans avec
un écart type de 2,35. La tranche d’dge de -5 ans est la plus représentée 47 cas soit 79,66%. La

distobution selon ['dge est décroissante.



5.1.5 La répartition des cas de noma selon la tranche d’age et le sexe
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Figure N° 5 : Répartition des 59 cas de noma selon la

tranche d’'age et le sexe

La tranche d’dge 1-5 ans est la plus représentée dans le sexe fémiain avec 30 cas

(50,84 %) coutre 17 cas ( 28,81 %) pour le sexe masculin.

5.1.6 Les conditions socio-économiques

5.1.6.1 Le statut économique des parents

Tableau N° [ : Répartition des 59 cas de noma selon Je statut économique des parents

Niveau économique Effectif pourcentage (%)
Modeste 58 98,30
Moyen 1 1,70

Elevé 0 0

Total S9 100

34

La quast totalité de nos patients, 58 (98,30%) sont issus de milien économiquement modeste.
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5.1.6.2 larépartition des patients selon la taille de la famille { n=45)

Effectif

11215 16320 21325 26330 31a35
Taille de l1a famille

Fiqure N° 6: Répartition des patients suivant |a taille de la famille

La taille des familles varie entre 2 et 35 personnes. la moyenne de fa taille des familles est de

11,73 avec un écart type de §,40.

5.1.6.3 Le statut matrimonial des parents (n=47)

Tableau N° I : Répartition des enfants atteints de noma selon le statut matrimonial

des parents

Situation Matrimonial effectif %

Célibataire 4 8,51
Marié 29 61,70
Divorcé 7 14,89
Veuvage 7 14,89

Total 47 100

Dans [’élude, 29 de nos patients sont issus de couple vivant ensemble soit 61,70 %; par

contre il a été noté une situation monoparentale pour les 18 autres cas (38,29 %).
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5.1.6.4 Larépartition selon le niveau d'instruction des parents (n=47)

Tableau N° 11 : Répartition des patients selon le niveau d’instruction de leurs parents

Niveau d’instruction Parents
Pére Meére
0 44 44
1 1 2
2 2 1
3 0 0
Totaux 47 47

Les parents non instruits sont les plus représentés : 44 (93,62 %). Aucun des parents instruits

n’a atteint le niveau du supérieur.

5.1.7 La répartition des enfants atteints de noma selon la religion (n=43)

Tableau N° 1V : Répartition des patients selon la religion des parents

Religion Effectif %
Animiste 5 11,61
Musulmane 31 72,02
Chrétienne 7 16,27
total 43 100

Les enfants issus de parents musulmans sont les plus représentés 31 (72,02%).




5.1.8 L’ethnie

Tableau N° V: Répartition des 59 cas de noma selon le groupe ethnique

Ethnie Effectif %
Mossi 24 40,67
Bobo 6 10,16
Pheul 5 8,47
Dafing 5 8,47
Samo 4 6,77
Bwaba 3 5,08
Gourounsi 3 5,08
Toussian 2 3,38
Bissa, Dagari, Dioula 7 11,86
Goin, Gourmatché,

Sénoufou. Yoruba
Total 59 100

Elle est dominée par les Mossi qui constituent le groupe ethnique majoritaire.

5.1.9 L’origine géographique

Nos patients sont répartis dans 19 provinces, la région d’origine a été précisée .
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Fiqure N° 7: Répartition des 59 patients selon la province d‘origine
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La province du Houet recrute le plus grand nombre de cas, 19 soit 32,20 %, 9 provinces

n’ont chacune qu’un seul cas; toutes les régions sont représentées a l'exception du Sud.

5.1.10 La distance par rapport au centre de santé

Sur les 59 patients nous avons pu situer leur domicile par rapport au centre de santé le  plus

proche (Dispensaire, CSPS , CM | Hdopital).

Nombre de cas

<8 Xm 523 350Kkm >10 km .
X Distance

Figure N° 8 : Répartition des 59 cas de noma
selon la distance au centre de Santé

La figure N® 8 montre que 31 patients soit 52,54 % ont accés facilement a des structures

sanitaires; par contre 17 enfanis (28,80 %) sont a plus de 10 kilométres des centres de santé .
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5.1.11 Selon la saison
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Figure N° 9 : Répartition des 59 cas de noma suivant les saisons

La saison 1 connait une fréquence relativement faible de cas de noma (18,64 %), la saison 4

voit une affluence assez importante, 17 cas soit 28,81 %.

5.1.12 Les antécédents

Ils ont trait a tout ce qui touche directement ou indirectement I’état de santé de nos patients

avant leur admission a ’hdpital.

5.1.12.1 Les principaux facteurs associés au noma

Tableau N° VI : Répartition des patients en fonction des facteurs associés

Facteurs |Malnutrition| ENV | MHBD | Paludisme | Rougeole | Parasitose | Hépatite B
associés

Effectif 46 45 45 16 15 14 4

% 77,96 76,27 | 76,27 27,11 25,42 23,72 6,77

La malnutrition est le facteur le plus fréquemment retrouvé chez nos patients : 77,96 % ont

déja présenté un tableau de déficience protéino-calorique; I’absence d’immunisation et la mauvaise

hygiéne bucco-dentaire viennent en seconde position (76,27%) chacune. Ensuite viennent le

paludisme, la rougeole puis les parasitoses.



5.1.12.2 Les autres facteurs associés au noma

D’autres facteurs associés ont été notifiés chez nos patients :

- Coqueluche

- Dermatose

- Drépanocytose

01
o1
02

Tableau N° VII : Principaux facteurs associés cumulés
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Cumul de 0 1 2 3 4 5
facteurs

Effectif 3 3 6 22 17 8
Pourcentage(%) 5,08 5,08 10,16 37,28 28,81 13,55

Les facteurs associés cumulés ont été observés dans 94,91 % des cas :
- 3 patients (5,08 %) ont présenté un seul facteur associé,
- 47 patients (79,66%) ont présenté plus de trois facteurs associés.

Dans notre étude, nous n’avons observé que 3 patients qui n’ont pas de facteurs associés
b

apparents.

5.1.13

Elle a été systématique chez 56 patients (94,91%) avant leur admission & I’hopital et c’est son
échec qui motive le plus souvent la consultation & ’hopital.
Elle se compose essentiellement de :

- poudre de racines ou d’écorces a appliquer sur la plaie,

- bouse de chameau & appliquer sur la plaie,

La tradithérapie

- décoctions a boire.



5.2 ASPECTS CLINIQUES

5.2.1 La répartition selon le stade de la maladie

13,60%

£

Evolutif
Séquellaire

86,40%

Figure N°10 : Répartition des 59 patients selon le stade du
noma

- 51 malades ( 86,40 % ) ont été admis a [’hdpital pour noma évolutif,

- 8 patients { 13,60 ) sont regus dans pos services pour séquelles de noma.

42
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5.2.2 Le délai de consultation

5.2.2.1 Le noma évolutif
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Figure N° 11: Répartition des 51 cas de noma évolutif selon le délai
de consultation

La majorité de nos patients viennent en consultation dans la deuxiéme semaine (45,09 %).

La consultation la plus précoce se situe au 5éme jour apres le début de la maladie et la plus

tardive au 56¢ jour. La moyenne est de 18 jours.



9.2.2.2 Le noma séquellaire "

Nombre de cas

Délai (semaines)
Figure N° 12: Répartition des 8 cas de noma séquellaire selon le
délai de consultation

Le délai de consultation va de 4 4 624 semaines (12 ans); le délai moyen de consultation est

de 90 semaines (! année 38 semaines); 4 patients (50 %) ont consulté dans la quatriéme semaine .

5.2.3 Le noma selon la forme clinique et la tranche d’age

Tableau N° VIII : Répartition des §9 cas de noma selon le stade et 1a tranche d’age

Noma Tranche d’age (ans) Total
1-5 6-10 11-14
Evolutif 40 1] 0 51
Séquellaire 7 0 J 8
Total 47 1] 1 59

Tous les stades de noma se retrouvent dans fa tranche d’4ge de 1-5 ans. La forme évolutive
se retrouve dans la tranche d‘*ige de 6-10 ans tandis que le noma séquellaire est I’apanage de la

tranche d’age de 11-14 ans.
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5.2.4 Le tableau clinique

5.2.41 Le noma évolutif (51 cas)
Les retards dans le délai de consultation n’offre pas I’opportunité d’une étude détaillée du

tableau clinique dans la premiére phase du noma.

5.2.41.1 L'examen général

L’appréciation de I’état général chez 47 patients a I’entrée montre que:
- 42 (82,35 %) ont présenté un mauvais état général,
- 5 (9,80 %) ont présenté un état général passable.

e . Latempérature : la température corporelle a été prise chez 19 patients.

Tableau n° IX : Répartition des patients en fonction de la température corporelle a I’entrée

Température effectif %
36 4 21,10
37 7 36,80
38 7 36,80
39 1 5,30
Total 19 100

Une hyperthermie supérieure a 38° a été retrouvée chez 8 patients.
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o Lepoids : Lapesée a Pentrée a été effectuée chez 36 patients.

30 -

Effectif
\ —~é— Poids

Effecctif

15 ans 6-10 ans Tranche d'age(ans)

Figure N° 13 : Répartition des cas de noma évolutif selon
I'age et le poids

La classe d’age de 1]-14 ans n’est pas concernée par cette distribution ; celle de -5 ans est
la plus représentée: 28 cas avec un poids minimal de S kgs, maximal de 14 kgs et une moyeane de
9,10 kgs. Les extrémes pour la classe de 6-10 ans sont 11 kgs et 23 kgs, Ja moyenne étant de 15,75

kgs. Tous ces enfants accusent un retard pondéral au regard de Jeur age.

o [’hygiéne bucco-dentaire :

Chez 48 enfants, I’hygiéne buccale et dentaire a €té appréciée a leur admjssion a I'hdpital: 45
enfants (88,23 %) ont présenté une mauvaise hygiéne bucco-dentaire avec une hateine fétide et trois

autres enfants ont présenté une hygiéne bucco-dentaire passable.

e ] ’état nutritionnel :

Son appréciation a montré :
- 21 cas de marasme (41,17%),
- 9 cas de kwashiorkor (17,64%),
- 13 cas de kwaslhuorkor marastique (25,49%).

5.2.41.2 A texamen endobuccal:

Nous avons noté, 45 cas d'ulcérations de la muqueuse buccale, 48 cas de gingivites.
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52413 La topographie des lésions

e La localisation externe:

Dans la description de la topographie de ces lésions, il a été tenu compte de atteinte de
chaque entité anatomique prise seule ou en association avec d’autres régions. Nous avons noté au
total 115 Iésions :

Joues : 36 atteintes de la joue ont été décrites associées ou non a d’autres lésions; ceci
représente 31,30 % des atteintes totales de la face; la joue droite et la joue gauche
sont autant atteintes I’'une que I’autre;

Leévres: 32 fois atteintes soit 27,82 % de toutes les atteintes; elles sont purement labiales ou
associées a des atteintes des commissures labiales. Les lévres ont été divisées en
quatre cadrans :

- supérieur droit : 10 soit 31,25 %,
- supérieur gauche : 8 soit 25 %,
- inférieur droit 6 soit 18,75 %,
- inférieur gauche : 8 soit 25 %.

Commissures labiales : 28 atteintes de la commissure labiale ont été observées soit 24,34 %
des lésions; la commissure labiale gauche est la plus concernée, 16 fois atteinte (57,14 %)
contre 42,85% pour la commissure labiale droite.

Pyramide nasale : Neuf atteintes (7,82 %) ont été notifiées ; le coté droit 6 fois soit 66,66 %

des atteintes de la pyramide nasale contre 33,34 % pour le c6té gauche.

Paupieéres : Trois atteintes (2,60 %) des paupiéres ont été décrites, elles sont toutes de la
paupiére inférieure gauche.

Autres localisations : Sept (6,08 %) des atteintes de la face :

- Atteinte bilatérale de la pyramide nasale : 1

- Cloison nasale et toute la lévre supérieure : 1

- Fonte de I’ oeil gauche o1
- Région labio-mentonniére 2
- Région parotido-sous maxillaire droite o1
- Région sous mentonniére 1

Les joues , les lévres , les commissures labiales sont les plus fréquemment atteintes, celles-ci

représentent plus de la moitié des atteintes faciales, soit 83,46 %.
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= Les atteintes internes (ostéo-cartilagineuses)

Ont été dénombrées, 33 atteintes représentant 22,29 % de toutes les atteintes des patients

admis pour noma évolutif.

i Maxillaire supérieurw
Maxillaireinférieur
O Malaire

Palais

@ Os nasal

Orbite

- —|BColumelle

Nombre de cas

Localisations

Figure N° 14 : Répartition des cas selon la localisation
interne des lésions

Le maxillaire inférieur est Je plus fréguemment attemnt, 9 fois (27,27 %) suivi du maxillaire

supérieur 8 fois (24,24 %) et de la columelle S fois.

5.2.4.1.4 Les pathologies associées

Nous avons noté que le noma évolutif est fréquemment associé a une anémie (25 cas), une
entérite (13 cas), une pneumopathie (13 cas), au paludisme (4 cas), une rougeole (2 cas), une
infection ORL (2 cas) .

D’autres pathologies ont €té observées : une staphylococcie maligne de la face, une fiévre

typhoide compliquée de péntonite, une varicelle, une hépatite, une leucémie lymphoblastique, un cas

de syphilis.



5.2.4.2 Le noma séquellaire
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Ont été admis pour séquelles de noma, huit patients; le tableau clinique est nettement

amélioré car ils ne consultent que pour les séquelles.
Les motifs ont été:
- 3 cas pour présence de séquestre source d’infection a répétition,
- 5 pour souci d’esthétique.

Bilan des séquelles: la classification adoptée est celle de DIOP.

o Localisation externe :- Formes simples

- Formes étendues

- Constriction permanente des machoires associée a d’autres lésions :

- Localisations rares : hémiface

e Localisation interne : Plusieurs atteintes ont été observées :

- palais-plancher-os nasal-columelle 1
- maxillaire supérieur- maxillaire inférieur-orbite o1
- plancher 1

Sur le plan fonctionnel nous avons noté :
- Difficultés d’ingestion d’aliments : 6/8
- Incontinence salivaire : 3/8
- Difficulté d’élocution sur communication bucco-nasale : 2/8
ceci est en association avec :
- Exposition des dents o 1/8
- Exposition de la langue et voies respiratoires o 1/8

- Chute des dents et destruction de bourgeons dentaires : 2/8

3/8

: 3/8

3/8

1 2/8
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5.3 ASPECTS PARACLINIQUES

5.3.1 La vitesse de sédimentation (VS) et ’hemogramme

5.3.1.1 la vitesse de sédimentation
¢ le noma évolutif :

La VS n’a été obtenue que chez 23 malades; dans 21 (91,30 %) cas, elle a été accélérée et
normale dans 2 (8,69 %).

5.3.1.2 La numération blanche

Tableau N° X : Résultats de la leucocytose sanguine chez les enfants atteints de noma

Nombre de leucocyte (par mm®) | Noma évolutif | Noma séquellaire

<10 000 13 6
>10 000 18 1
Totaux 31 7

le noma évolutif : 1l a été déterminé dans 31 cas ; la dispersion des résultats ne permet pas une

analyse de la leucocytose en fonction de I’dge. Ont été notées cependant, une leucopénie a 1 900
globules blancs/mm’ et deux hyperleucocytoses a 20 000 et 22 3000 globules blancs/mm”.

¢ le noma séquellaire : nous ’avons retrouvé dans 7 observations.

5.3.1.3 Le taux d’hémoglobine (Hb)

Tableau N° XI : Résultats du taux d’hémoglobine chez les enfants atteints de noma

Taux d’hémoglobine (g/dl) Noma évolutif |Noma séquellaire
<8 14 2
8-12 15 3
>12 2 1
Totaux 31 6

o le noma évolutif : 1l a été déterminé dans 31 observations; il y a anémie franche lorsque le taux

d’ Hb est inférieur a 8 g/dl ; 14 cas d’anémie franche soit 45,16 % ont été notés.
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e le noma séquellaire : seulement 6 des 8 patients ont pu bénéficier de cet examen dont 2 cas

d’anémie franche.

5.3.2 La sérologie des marqueurs du virus de I’hépatite B

Elle a été demandée chez 26 patients et classée en fonction de la négativité des résultats, de

I’évolutivité et du portage chronique.

Tableau N° X1I : Résultats des marqueurs viraux de ’hépatite B

Hépatite B Noma évolutif | Noma séquellaire
Négatif 15 5
Evolutif 3 -
Portage chronique 2 1
Totaux 20 6

¢ le noma évolutif : Nous avons noté que S patients sont porteurs du virus de ’hépatite B.
¢ le noma séquellaire : cet examen a été effectué chez 6 patients et a été noté 1 seul cas de portage

chronique .

5.3.3 La sérologie HIV

Elle a été déterminée chez 29 de nos patients.

Tableau N° XIII : Résultats de la sérologie HIV

Sérologie HIV Noma évolutif | Noma séquellaire
Négative 22 5
Positive 2 0

Totaux 24 5
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5.3.4 L’électrophorése des protides
Elle a été demandée dans 22 cas; est considérée comme cas de malnutrition une protidémie

inférieure a 65 g/l.

Tableau N° XIV : Répartition des patients en fonction des résultats de I’électrophorése

Electrophorese des protides (g/1) |Noma Noma
évolutif séquellaire

<65 9 1

> 65 8 4

Totaux 17 5

Parmi les patients admis pour noma évolutif, neuf ont des valeurs inférieures a la normale

contre seulement 1 cas au niveau du noma séquellaire.

5.3.5 Le test tuberculinique

11 a été effectué sur 11 patients. Notons que la malnutrition explique 1’anergie; ce qui rend ces
tests difficiles a interpréter.
- 8 sont testés négatifs a la tuberculine,

- 3 autres ont réagi positivement.

5.3.6 L’examen parasitologique des selles
Cet examen a été effectué chez 15 patients et chez quatre, les résultats ont été positifs et

montrent 1 cas de polyparasites : Entamoeba histolytica, Entamoeba hartmani, Entamoeba coli,
Endolimax nana, Chilomastix meslinii,
3 cas de monoparasite: - Entamoeba coli, Entamoeba dysenteriae, Trichostrongylys.

La petite taille de 1’échantillon ne permet pas d’interpréter les résultats.
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5.4 ASPECTS THERAPEUTIQUES ET EVOLUTIFS

5.4.1 Le traitement médical

Ce traitement médical concerne les 51 malades admis pour noma évolutif,

5.4.1.1 Le traitement local
I utilise les antiseptiques locaux (Bétadine, Eau oxygénée, , Dakin, etc.) et des pansements.

5.4.1.2 L'antibiothérapie

Elle a été instituée chez les patients aprés 1’admission a I’hdpital. 1l a consisté en une
monoantibiothérapie dans 18 cas (35,29 %), une biantibiothérapie dans 21 cas (41,17 %), et une
utilisation de plus de deux antibiotiques dans 12 cas (23,52 %).

Tableau XV : Répartition des antibiotiques

Antibiotiques Nombre de fois %
Pénicilline A : - Amoxicilline 10 10,52
- Ampicilline 9 9,47
- Amoxicilline + Acide Clavulinique 6 6,31
Pénicilline M : - Cloxacilline 4 421
- Floxacilline 2 ' 2,10
Pénicilline G : - Péni G 8 8,42
- Extencilline 2 2,10
Macrolides et apparentés :-Lincomycine 24 25,26
-Josamycine 4 421
-Pristinamycine 1 1,05
-Zithromycine 1 1,05
Aminoside Gentamycine 8 8,42
Sulfamide associé : Triméthoprime
Sulfamétoxazole 6 6,31
Imidazolé Meétronidazole 3 3,15
Quinolone Ciproxine 1 1,05
Céphalosporines : - Cefiriaxone 1 1,05
- Céfaclor 2 2,10
Total 95 100
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Les pénicillines ont €té les plus utilisées (53,14 %) surtout les pénicillines de la classe A

(26,30 % ), suivaient les macrolides et apparentés: 34,73 % du total des antibiotiques.

5.4.1.3 Le traitement adjuvant

11 venait en appoint aux autres traitements et surtout permettait de restaurer 1’état général;
- I’état de sept patients a nécessité une réhydratation par voie veineuse,
- la transfusion a été nécessaire pour 10 patients,
- chez quatre patients un déparasitage a été effectué ;

- les polyvitamines et orexigénes ont été utilisés dans 41 cas (80,39%).

5.41.4 Lerégime nutritionnel

Nous avons noté que 43 patients soit 84,31 % ont bénéficié d’une alimentation enrichie en
protéines et en glucides; I'état général ou les lésions ont nécessité parfois la pose d’une sonde
nasogastrique.

Composition du régime : Elle varie en fonction du tableau clinique de la malnutrition :

e Kwashiorkor: lait écrémé jusqu'a la fonte des oedemes; ensuite bouillie de petit mil, de pain de
singe, de mais; haricots, ceufs, fruits, 1égumes.

e Marasme: bouillie enrichie, soupe de poisson, soupe de viande.

o Kwashiorkor marastique: il se traite d’abord comme un kwashiorkor puis le relais est pris par

les aliments utilisés dans le marasme .

5.4.2 Evolution - Pronostic

5.4.2.1 La durée du séjour hospitalier

Nos patients ont séjourné dans nos deux services de Pédiatrie et Chirurgie Maxillo-Faciale.
Ceux hospitalisés pour séquelles de noma ont eu un séjour exclusif en Chirurgie Maxillo-Faciale. Les

patients ont été répartis par intervalles de 30 jours en fonction de la durée du séjour.
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Tableau N° XV1 : Répartition des patients en fonction de la durée de leur séjour

Durée du séjour (jours ) | Nombre de cas % T
1-30 23 38,98
31-60 23 38,98
61 -90 8 13,55
91-120 2 3,38

> 120 3 5,08
Total $9 100

La durée de séjour de nos patients variait de 2 jours & 150 jours avec une moyenne de 43,36

jours et un écart type de 32,08; 3 patients (5,08 %) ont séjourné plus de 120 jours a {'bdpital.

5.4.2.2 Modalités évolutives

Les huit cas de noma séquellaire ont déja leurs Iésions stabilisées et nous n’avons déploré

aucun déces parmu eux. L’évolution de la maladie ( figure N°© 15) été évaluée chez 51 enfants:

- 39 cas de guérison soit 76,47 % dont 10 cas (19,60 %) de guénson sans séquelles majevres

(GSSM), 29 cas (56,86 %) de guérison avec des séquelles majeures GASM).

- 5 cas de sortie contre avis médical ( 9,80% )
-. 7 cas de décés soit 13,72 %.

30

Nombre de cas
7

GASM

Evasion

Décés
Modalité évolutive

Figure N° 15 :Répartition des cas de noma évolutif selon la

modalité évolutive
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5.42.2.1 Les séquelles

5.4.2.2.2 Les séquelles dites majeures

Localisations externes ;

Le comblement de la perte de substance n’est pas parfait.

e Formes simples: huit cas dont quatre associés a des limitations modérées de ’ouverture buccale
due a la fibrose cicatricielle périorale; ces formes représentent 27,58 % des séquelles majeures.

o Formes étendues: cinq cas; elles constituent 17,24 % des séquelles majeures.

o Formes complexes: quatre cas (13,79 %).
o Les constrictions modérées des machoires: huit cas (27,58 %) survenus sur les atteintes suivantes:
- quatre formes simples (joue droite 2 fois, joue gauche 1 fois, commissure labiale 1 fois)
- trois formes étendues (joue-commissure labiale gauche, joue-commissure labiale droite, leévres-
commissure labiale gauche)
- une forme complexe (joue-lévre-commissure labiale gauche)
o Les localisations rares : quatre cas (13,79 %) ; hémiface : 2cas; pyramide nasale bilatérale+cloison
nasale ' 1cas; labiale supérieure et inférieure : lcas.

Les atteintes osseuses :

Elles se traduisent par la destruction d’une partie de I'os sous forme de séquestre éliminée
soit spontanément ou apres ablation :

- os maxillaire supérieur : 7 fois atteint,

- os maxillaire inférieur : 7 fois atteint,

- columelle . 5 fois atteint,

- 05 nasal . 3 fois atteint,
- 0s malaire . 2 fois atteint,
- orbite . 2 fois atteinte,
- palais .1 fois atteint.

Les séquelles fonctionnelles et esthétiques:

Elles peuvent étre multiples et variées chez un méme patient; elles sont imbriquées et

intriquées rendant leur synthése complexe.



Tableau N° XVII : Récapitulatif des séquelles majeures chez 29 patients

Séquelles Nombre de cas %
Pertes continues de salive 18 28,12
Difficultés d’alimentation et de phonation 17 26,56
Exposition des dents 10 15,62
Atteinte de ’arcade dentaire 4 6,25
Exposition de la langue 4 6,25
Fibrose intermaxillaire 2 3,12
Destruction parotide + paralysie faciale droite 1 1,56
Atteinte du sinus maxillaire gauche 1 1,56
Fibrose avec impossibilité de fermeture de la 1 1,56
bouche
Rétraction de la paupiére inférieure 1 1,56
Fonte de I’ oeil gauche 1 1,56
Exposition du palaistcommunication orofaciale 1 1,56
Exposition des fosses nasales 1 1,56
Exposition oeil gauche 1 1,56
Elimination de I’os symphysaire 1 1,56
Total 64 100

Les séquelles fonctionnelles telles les pertes continues de salive, les difficultés d’alimentation

et de phonation ont constitué a elles seules 54,68 % du total.

5.4.2.2.3 Les séquelles mineures

Seulement 10 patients sur 51 admis pour noma évolutif soit 19,60 % sont guéris du noma
sans séquelles importantes nécessitant une intervention chirurgicale. Dans la cicatrisation, il y a eu
comblement du défect laissant trés souvent une cicatrice avec dépression ou une légére fibrose

entrainant non pas une constriction mais souvent une limitation modérée de I’ouverture buccale

compatible avec les besoins courants de la vie.
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Les séquelles se classent toutes dans les formes simples:

- joues: 6 fois atteintes soit 3 pour la droite et 3 pour la gauche,
- 1évres; une seule atteinte,

- commissure labiale: 2 fois atteintes , soit une pour la droite et une pour la gauche,

- région parotido-sous maxillaire: 1.

Deux cas de limitations modérées a I’ouverture buccale compatible avec une alimentation et

une phonation normale et une seule atteinte de ’os maxillaire ont été observées.

o Répartition des 10 cas de noma guéris sans séquelles majeures selon |’éloignement
- 5 patients (50 %) sont a moins de 5 kilométres d’un centre de santé,
- 4 patients (40 %) sont situés entre 5 et 10 kilomeétres d’un centre de santé,

- 1 seul patient est a plus de 10 kilométres d’un centre de santé.

e Répartition selon la classe d’age :
- 1-5 ans : 8 cas soit 80 %

- 6-10 ans : 2cas soit 20 %

e _-Répartition selon le délai de consultation :
- 1 seul patient a consulté dans la premiére semaine de sa maladie,

- 4 patients (40 %) ont été admis a I'hopital dans la deuxiéme semaine de leur maladie,

- 5 patients ( 50 % ) ont eu recours a I’hdpital dans la quatrieme semaine de leur maladie.

e -Répartition selon les antécédents médicaux :
7 patients ont déja présenté une malnutrition protéino-calorique,

- 3 cas de parasitoses intestinales,
- 4 ont déja présenté une rougeole,

- 8 patients ( 80 % ) n’ont bénéficié d’aucune immunisation.
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54224 L'évolution défavorable

L’évolution a été fatale pour sept patients admis pour noma évolutif, soit une létalité

hospitaliere de 13,72 %.

e [ls ont tous été admis dans un tableau anémique avec une malnutrition protéino-calorique dont 4
kwashiorkor et 3 marasmes. Dans leurs antécédents aucun n’a regu une immunisation.

e Chez ces patients 1 cas de pneumopathie, 3 cas d’entérites, 1 cas de perforation typhique ont été
notes.

o Leur durée de séjour hospitalier : Ils ont séjourné entre 2 a 53 jours, la moyenne de la durée de

leur séjour hospitalier a été de 19 jours.

5.4.3 Le traitement chirurgical

1l s’agit d’une chirurgie réparatrice qui a pour souci de restaurer les pertes de substance dans
la mesure du possible; elle est porteuse d’espoir pour les enfants. Elle a lieu sur des enfants guéris en
bon état général et concerne tous les enfants (entrés pour séquelles de noma ou guéris a ’hopital

avec séquelles majeures).

31 enfants ont bénéficié de cette chirurgie plastique:
- six ont été opérés au Burkina soit 19,40 % du total,

- les 25 autres ont été opérés a I’'Hopital Cantonal de Genéve (Suisse) et a I’'Hopital Nord

France de Marseille en France.

Cette chirurgie est trés exigeante et nécessite tres souvent de multiples interventions.



5.4.3.1 Le nombre d'interventions

Tableau N° XVITI : Répartition des patients en fonction du nombre d’interventions

Nombre d’interventions Effectif %

1 4 12,90
2 14 4516
3 6 19,35
4 3 9,67
5 2 6,45
6 1 322
11 1 3,22
Total 31 100

Au total 89 interventions ont été effectuées sur ces enfants:
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- 11 ont été réalisées au Burkina soit 12,35%, 78 autres ont été réalisées en Europe

(87,64%).

Le nombre d’interventions variait de 1 a 11; soit en moyenne 2,87 interventions par patient;

ceux qui ont subi 2 interventions étaient les plus nombreux avec 14 patients soit 45,16 %. Une

persnonne a subi a elle seule 11 interventions.
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5.4.3.2 Répartition des types d'intervention selon leur nombre

Les interventions subies sont variées : il s’agit essentiellement de greffes (autoplasties).

Tableau N° XIX : Répartition des types d’intervention selon leur nombre

Type d’intervention Effectif %

Reconstruction jugale 16 17,97
Commissuroplastie 14 15,73
Chéiloplastie 11 12,35
Réfection du nez 6 6,74
Ablation de séquestre 6 6,74
Ouverture buccale 3 3,37
Reconstruction osseuse 2 2,24
Fermeture d’une communication bucco-nasale 2 2,24
Réfection de paupiéres (canthopexie) 3 3,37
Total 63 70,78

Les prélévements de greffes dans certains cas ont constitué en des interventions a part mais
n’ont pas été pris en compte ici. Nous avons noté que certaines de ces interventions (reconstruction
jugale, ouverture buccale) ont nécessité par la suite le port d’appareils par les patients:

- conformateur: 2

- cale: 2

e Les lambeaux utilisés

Nous ne pourrons étre trés précis sur le nombre de lambeaux utilisés car certains se sont
nécrosés obligeant donc a refaire un prélévement d’un autre type ou a revoir fondamentalement le

protocole opératoire. Le tableau ci-aprés est indicatif mais non exhaustif.
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Tablean XX: Répartition des types de lJambeaux
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Type de lambeau Nombre
P gaiga e
Lambeau myocutané du grand dorsal 4
Lambeau Abbé Eslander 3
Lambeau muqueux fabial 2
[ambeau abdomino-pelvien 1
Lambeau scapulaire l
Lambeau ombilical 1
Lambeau de Karapandzic )
Lambeau d’avancement jugal 1
Lambeau de rotation 1
Lambeav charniére ]
Lambeau abdominal l
Greffe costale 1
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5.4.3.3 La duree du séjour en Europe

lls sont 25 patients a avoir séjourné en Europe pour Ja chirurgie réparatrice. Les patients ont
été répartis par intervalle de 3 mois. Les transferts ont €té a la charge d’ONG humanitaires.

Tableau N° XX| : Répactition des patients en fonction de la durée de leur séjour

Pourcentige

Le plus court séjour a été de 1 mois et le plus long séjour de 19 mois; la moyenne étant de

6,04 mois avec un écart type de 3,68 .
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5.5 L'IMPACT PSYCHOLOGIQUE SUR L’ENTOURAGE ET SUR L’ENFANT

L’impact psychologique de cette maladie a été apprécié chez 47 enfants et leurs familles ; ils

ont tous été marqués par la maladie.

5.5.1 Chez I’entourage ou la famille:

Chez 43 familles soit 91,48 %, I'existence de cette maladie était totalement ignorée.
Seulement quatre affirment avoir déja entendu parler ou vu la maladie chez une tierce personne.

- les problémes gravitent autour des moyens financiers,

- un probléme de sort (sorcellerie du voisinage ou de la co-épouse , violation d’un interdit),

- la chute de I’escarre est événémentiel et seme la panique dans la famille,

- problémes de déplacement car ils sont le plus souvent éloignés des centres de santé,

- inquiétude et angoisse au regard de I'image que leur offre leur enfant,

- attitude de démission dans certaines familles.

5.5.2 Chez V’enfant:

Il ressent sa maladie & travers les séquelles fonctionnelles;

- pertes continues de salive,

- difficultés d’ingestion d’aliments,

- difficulté de phonation et d’élocution,

11 fait I’objet de railleries de la part de ses camarades et il adopte les attitudes suivantes:

- vie recluse avec un repli sur soi-méme,

- anxiété, nervosité ;

- chez certains gargons ou certaines filles, port de chapeau ou de foulard pour cacher leur

«hontey ;

- nous avons noté un cas de refus de réintégrer la famille aprés la sortie de I’hOpital car
I’enfant jugeait que ses camarades se moquerait de lui.

Nous avons également noté un cas ol I’enfant est pris pour porte malheur par les parents.
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5.6 EVOLUTION POST HOSPITALIERE

52 enfants ont été concernés par cette étude, c’est-a-dire ceux qui sont guéris, ayant bénéficié
, o, . . Y A . .
d’une chirurgie réparatrice ou pas, ainsi que ceux évadés de | hopital. Le tableau suivant récapitule

leur statut 3 leur sortie.

Tableau N° XXII : Répartition des patients selon leur statut a leur sortie

Statut a la sortie Effectif %
Guéri et opéré 31 59,61
Guéri sans séquelles majeures 10 19,23
Guéri et non opéré 6 11,53
Sorti contre avis médical 5 9,61
Total 52 100

5.6.1 Les patients guéris et opérés

Certains de ces enfants ont ét¢ revus une année apres leur sortie, d’autres 10 ans apres.

Sur 31 enfants, 29 ont été présents; un des deux absents était hors du Burkina et I’autre
décédé. La greffe de chacun de ces enfants et leur évolution ont été appréciées par rapport au reste
du visage; ainsi deux groupes ont été distingués:

- ceux opérés il y a plus de S ans,

- ceux opérés il y a 5 ans et moins.

Entre 1987 et 1991, 6 patients ont bénéficié de la chirurgie plastique;

de 1992 a 1996, 25 autres en ont profité (le cas de décés est noté parmi eux).



Tableau N° XXIIT : Récapitulatif des éléments évolutifs comparés en fonction de I’

age de
Pintervention
Eléments évolutifs Tranche d’année Total
1987-1991 | 1992-1996
Bonne évolution (greffe souple et calme) 2 7 9
Amélioration de 1’alimentation et continence 5 12 17
de la salive
Ameélioration de la phonation 3 13 16
Rétraction de greffe et déviation du visage 3 14 17
Infection de la greffe 0 3 3
Dyscroissance maxillaire 2 5 7
Tendance a la limitation de I’ouverture 0 3 3
buccale
Persistance de la paralysie faciale 0 1 1
Difficultés respiratoires sur sténoses des 0 4 4
narines
Inocclusion palpébrale 0 2 2
Iridocyclite avec perte de la vue de I’ceil 1 0 1
gauche
Disparition des bourgeons dentaires 1 1 2
Lachage de la greffe au niveau du palais 0 2 2
+ rhinolallie
Total 17 67 84
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L’évolution favorable de la greffe a été notée chez 9 patients dont 2 opérés il y a plus de S

ans et 7il y a 5 ans et moins.

La rétraction de greffe avec déviation du visage a été observée chez 17 patients, 14 ont été

opérésil y a S ans et moins soit 82,35 %.

Tous les patients opérés pour ouverture de la cavité buccale ont présenté des récidives, une

tendance a la limitation de ’ouverture de la bouche.
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Les 2 patients ayant bénéficié d’une fermeture de communication au niveau du palais ont vu

leur greffe lacher entrainant de nouveau une rhinolallie.

Tableau XXIV : Répartition des rétractions de greffes en fonction de ’Age a I’intervention

Age (ans) Effectif %
4 4 23,52
5 6 35,29
6 3 17,64
7 1 5,88
9 1 5,88
12 | 5,88
14 1 5,88
Total 17 100

L’ age minimal chez nos patients pour I'intervention chirurgicale a été de 4 ans.
Les rétractions de greffes se recrutent parmi les jeunes enfants de 4 4 6 ans; dans cette

tranche d’age nous avons noté 13 cas (76,47 %) contre seulement 4 cas pour les autres ages.

5.6.2 Les guéris et sans séquelles majeures

L’évolution est favorable pour ces patients sauf chez 2 d’entre eux qui ont présenté une

constriction assez importante des machoires dues a la fibrose rétractile cicatricielle.

5.6.3 Les guéris mais non opérés

Deux patients parmi eux sont décédés. Les quatre autres présentent toujours leurs mutilations

avec leurs séquelles fonctionnelles.

5.6.4 Les évadés
Deux cas de décés ont été notés parmi eux soit 40 % de ceux qui sont sortis contre avis

médical; 2 autres cas complétement guéris présentent des cicatrices moyennement esthétiques avec
comblement des pertes de substances mais sans aucune séquelle fonctionnelle.

Par contre un cas présentait un défect qui s’étendait de Ia joue a la commissure labiale gauche
avec chute de dents, exposition de la langue et incontinence salivaire justiciable d’une chirurgie

réparatrice.
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5.7 LE COUT DE LAPRISE EN CHARGE D’UN CAS DE NOMA

5.7.1

Pour les calculs de colt nous avons pris en compte une durée moyenne de séjour de 43 jours.

Au Burkina

Noma évolutif

- Médicaments 30000 f
- Forfait pour régime CREN 2000 f
- Hotelerie ;: 500 x 43 21000 f

- nourriture ( malade+accompagnant) : (500x2 )x 43 42 000 f

Total 1 95 000 £

NB : Les malades hospitalisés bénéficient d’un forfait pour les examens de laboratoires

gratuitement.

5.7.2

Chirurgie réparatrice

- Forfait kit opératoire 17 500 x 3 52 500 f
- Médicaments 45000 f
- Hotellerie  500x43 21000 f

-Nourriture ( malade + accompagnant ) (500x2) x 43 42 000 f

Total 2 160 500 f
TOTAL : 255 500 fcfa
En Europe

- Billet d’avion Aller/Retour
- Frais de séjour
- Frais d’hospitalisation

Les dépenses effectuées sur chaque enfant atteint du noma et opéré en Europe s’élévent a

5 500 000 cfa en moyenne . et ceci compte tenu du caractére humanitaire de |’action.
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5.8 LA REINSERTION

Cette réinsertion concerne tous les enfants qui ont bénéficié de la chirurgie réparatrice.

Le probléme de ceux qui n’ont pas encore subi la chirurgie plastique reste entier.

Ceux qui ont été opérés au Burkina n’ont pas changé de cadre familial et n’ont posé aucun

probléme.

Par contre chez les 24 enfants transférés en Europe, des problémes ont été observés en

fonction de la durée de leur séjour et de leur age:

- 5 patients ont passé un séjour de moins de 3 mois, il n y a pas eu de problémes particuliers de
réadaptation a leur retour.
- 18 autres ont séjourné plus de 3 mois :

- 8 ont eu une réadaptation assez facile,

- 10 patients ont causé de sérieux problémes a leur famille :

e non reconnaissance dans 'immeédiat des parents,

e perte de la langue maternelle au profit du frangais,

e réticence aux aliments locaux,

* dépaysement avec difficulté de reconnaissance du cadre familial.
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6. COMMENTAIRES ET DISCUSSION
6.1 Limites et contraintes

Elles se situaient & trois niveaux:

1. Au niveau de la collecte des données, le nombre de cas recrutés et les données recueillies n’ont
pas été exhaustifs du fait de la mauvaise tenue des dossiers et de la mauvaise qualité des dossiers
(dossiers et registres consultés incomplets ou parfois illisibles). Sur un total de 70 cas nous n’avons

retenu que 59 qui étaient exploitables.

2. La petite taille de notre population étudiée ne permet pas de faire une étude statistique fiable.

3. Notre étude comporte un probléme d’éthique car elle s’est intéressée de prés a la vie des patients

et de leurs familles.

6.2 ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES
6.2.1 La fréquence hospitaliére

En dix ans, 59 cas de noma d’enfants ont été recensés dans les services de Pédiatrie, de
Chirurgie Maxillo-Faciale et Stomatologie du CHNSS de Janvier 1987 a Décembre 1996.

Notre série était inférieure a celle de TEMPEST au Nigeria qui avait recensé 250 cas de
noma a ’Hopital Universitaire d’Ibadan en 4 ans; mais aussi de celle de DECROIX qui a rapporté 95
cas de noma pour la seule année de 1989 et 97 autres cas pour la période de Janvier 1991 a Mars
1992 dans le service de Stomatologie de I’hopital de Zinder au Niger [19,82].

Nos chiffres peu élevés s’apparentaient a une sous estimation en rapport une méconnaissance
de cette maladie.

Nos résultats étaient cependant supérieurs a ceux de GADEGBEKU et coll. au service de
chirurgie Maxillo-Faciale du CHU de COCODY en Cote d’Ivoire qui ont obtenu 90 cas de noma
dont 49 enfants en 20 ans entre 1972 et 1992 [9].

NGOUONI et coll. au CHU de BRAZZAVILLE au Congo avaient recensé sur une période

de 7 ans 11 cas de noma chez les enfants [61].
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naturelles favorables a une meilleure alimentation des enfants, contrairement & notre milieu sahélien

Les fréquences relativement faibles dans ces pays pourraient s’expliquer par les conditio

ou les aléas climatiques ne permettent pas une auto-suffisance alimentaire, rendant compte de la forte

prévalence du kwashiorkor et du marasme.

Cette évaluation de la fréquence reste trés approximative en raison de plusieurs facteurs dans
notre cas:

- la faible fréquentation des structures sanitaires,

- 'insuffisance de moyens de communications (transports) soulevant donc le probléme de

I’accessibilité géographique aux centres de santé,

- le contexte général de pauvreté dans lequel évoluent les victimes de cette maladie.

La fréquence selon ’année montre que cette pathologie n’est pas trés bien maitrisée (cf.

Figure N° 2) ; la survenue des deux pics semble aléatoire.

Des chiffres encore issus des extrapolations montrent que cette affection a une incidence
annuelle de 2 a 7 cas pour 10 000 chez les enfants [90]. Cette incidence est inférieure a la nétre qui
est de 15 pour 10 000 hospitalisations en Pédiatrie ; cette incidence pathologique est nettement plus
basse que celle de la méningite et de la rougeole qui représentaient respectivement 12 et 26 % des

hospitalisations en Pédiatrie lors de la derniére épidémie (Janvier a Juin 1996).

6.2.2 L’age et le sexe de nos patients

Notre étude a montré que la classe d’dge de 1-5 ans est la plus touchée avec 47 cas (79,66%)
contre seulement 18,64 % pour la classe d’age de 6-10 ans.

Nos résultats s’approchent de ceux de PHAM-DINH-TUAN au Viétnam qui a observé que
80 % des enfants ont entre 2 et 4 ans [67] et de ceux observés par REYNAUD au Sénégal pour les
enfants de 2-6 ans qui trouvaient le méme pourcentage [71].

A Madagascar, ANDRIAJATOVO-RARISOA trouvait des résultats supérieurs aux notres;
les enfants de 15 mois & 4 ans représentaient 92 % de son étude [S].
TEMPEST a trouvé que 70 % de cas de noma dans sa série appartenaient a la tranche de 2 a 5 ans
[87].
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Ces résultats font du noma une maladie de la petite enfance et tous les auteurs s’accordent
sur cette incidence maximale a cette période de la vie. Le pic a 3 ans, 22 patients soit 37,28 %
s’expliquerait d’une part dans notre contexte par le sevrage souvent brutal qu’adoptent les méres en
geénéral entre 18 et 36 mois et d’autre part c’est une période i laquelle la denture lactéale fait son
apparition provoquant des remaniements inflammatoires locaux [19]. A cet 4ge également, |’enfant
fait son apprentissage immunologique et les défenses faibles a cette période pourraient expliquer

I’incidence trés élevée du noma.

Dans notre étude nous avons observé une surmorbidité féminine, 34 soit 57,60 % contre

42,40 % pour les garcons donnant un sexe-ratio de 0,73.

Ces résultats sont semblables & ceux observés par BOUILLAT et RABEDAORO a
Madagascar; ils ont noté un rapport de 3 filles pour 1 gargon; également REYNAUD au Sénégal a
trouvé que 70 % des cas étaient des filles ; ils en est de méme pour NGOUONI et collaborateurs qui

ont observé 7 filles pour 4 gargons [10,61,71].

Par contre PHAM-DINH-TUAN a rapporté une incidence égale dans les deux sexes et

DURAND en 1959 a rencontré I’affection plus fréquemment chez les gargons.
BAKAYOKO et coll. ont également évoqué une prépondérance du sexe masculin [19].

Mais tous ces auteurs pensent que la répartition selon le sexe n’a pas beaucoup de valeur en

pédiatrie. Cette discordance dans les résultats pourrait étre due a un biais de recrutement.

6.2.3 Les conditions socio-économiques

Les données de notre étude confirment I’appartenance de cette maladie aux milieux soctaux
économiquement modestes; 58 de nos patients en sont issus soit 98,30%. C’est une maladie des
pauvres parmi les pauvres, certains en auraient fait un indicateur de pauvreté [90] mais la prudence

s’impose.



o . 1) . 72
Les conditions d’existence de ces enfants sont d’autant plus difficiles qu’ils évoluent dans des

familles surpeuplées : plus de 80 % de nos patients vivent dans des familles de plus de cing

personnes. Les corollaires sont les problémes de santé, d’alimentation et d’éducation.

Ces parents pour la plupart ne sont pas instruits (93,61%) et cet état pourrait expliquer des

comportements a risque: non respect des régles d’hygiéne, la non fréquentation des centres de santé.

L’enfance en difficulté est également victime de cette maladie; en effet 18 enfants sont en
situation monoparentale (30,50 %). Pour son développement et sa croissance, ’enfant a besoin d’un
environnement sain et harmonieux qui ne peut étre obtenu que lorsque le couple est uni. Deux de nos
patients qui sont sans facteurs associés apparents, sont issus de parents séparés et jeunes ; ils ont

apparemment souffert de cette séparation..

6.2.4 La religion et L’ethnie

Le noma est observé plus dans les familles musulmanes; ceci n’incrimine pas la religion dans
I’apparition du noma; mais nous pouvons noter que les croyances liées & la pratique de cette religion
peuvent avoir une incidence sur la morbidité: la polygamie avec une famille nombreuse et trés
souvent des moyens modestes. Les mémes observations ont été faites par ENWONWU au Nigeria
[31].

Le groupe ethnique le plus représenté dans notre série est celui des Mossi; ceci n’est qu’une
traduction de la carte ethnique du pays (les Mossi constituent plus de la moitié¢ de la totalité de la
population).

Aucune étude n’a évoqué le rdle de Iethnie.

6.2.5 L’origine géographique et I'éloignement par rapport au centre de santé

Les patients provenaient de toutes les contrées du pays. Or a I'intérieur de ces provinces se
pose le probléme de I’éloignement du centre de référence, 17 enfants soit 28,81 % sont a plus de dix

kilométres d’un centre de santé. Il se pose alors le probléme d’accés aux structures sanitaires.

La province du Houet sembile la plus touchée avec 19 cas soit 32,20 %, ceci peut s’expliquer

par le fait que I’hdpital dans lequel ’étude a été menée soit implanté dans cette province.
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D’autres provinces en dehors de Iaire de recrutement du CHNSS sont représentées et
I'explication qui en découle est que cet hépital constitue le seul centre de référence de la Chirurgie
Maxillo-Faciale. La non représentation du Sud qui fait pourtant partie de ’aire de recrutement du
CHNSS pourrait s’expliquer par le fait que cette région connait rarement des déficits alimentaires et

de son enclavement.

6.2.6 La saison

Les résultats obtenus montrent une prévalence relativement élevée en Septembre, Octobre,
Novembre: 17 cas soit 28,81%; c’est en Décembre, Janvier et Février que l’incidence est
relativement faible: 11 cas soit 18,64 %.

Cette différence n’est pas significative mais la prévalence relativement élevée en Septembre,
Octobre et Novembre suscite des interrogations. C’est la période des récoltes; mais nous pouvons
noter que les mois qui ont précédé celle-ci sont des « mois de faim ».

Cependant cette tendance saisonniére a été observée par plusieurs auteurs ; EKSTEIN dans
une étude portant sur 40 cas en Turquie a noté que la plupart des cas survenaient a la saison chaude
correspondant aussi a la période ou le paludisme est le plus fréquent [29].

A Tbadan au Nigeria, JELIFFE a observé une recrudescence du noma a la fin de la saison
séche qui correspond aussi aux «mois de faim» [43] ; TEMPEST a également noté une augmentation
de la fréquence de la maladie pendant ces mois de la faim ou I'incidence de la rougeole est la plus
élevée [82].

PHAM-DINH-TUAN n’a pas remarqué de variations saisonnieres [67].

Dans notre cas la relative faible incidence en Décembre, Janvier, Février peut découler de la faible

fréquence des maladies éruptives telles la rougeole a cette période.

6.2.7 Terrain et facteurs associés

Notre étude permet d’évoquer I’intrication de nombreux facteurs dans la survenue du noma.

¢ la malnutrition protéino-calorique et les carences vitaminiques sont associées au noma 46 fois sur

59 soit 77,96 %. Ce résultat ne s’écarte pas des autres études qui la considérent comme faisant le

lit du noma [39].
NGOUONI a Brazzaville a noté neuf cas de déficience nutritionnelle sur les 11 patients que

compte son étude [61].

ENWONWLU a étudié les facteurs associés a 63 cas de noma et a retrouvé dans tous les cas

une traduction clinique du Kwashiokor [36].



74

Nos résultats sont inférieurs a ceux trouvés par TEMPEST [82] qui a noté dans son étude
que seulement 7,2% d’enfants porteurs de noma ne souffrent pas de malnutrition.

Cette malnutrition dans notre contexte tire son origine du déséquilibre alimentaire qui
s’installe a la faveur d’un mauvais relais au moment du sevrage et des considérations ancestrales avec
des tabous alimentaires, qui tous réunis concourent a la mauvaise alimentation des enfants.

* L’absence d’immunisation et la mauvaise hygiéne bucco-dentaire occupent la deuxiéme place des
facteurs associés dans notre étude.

ARTIS et coll. dans la présentation d’un cas de noma chez un enfant de 10 ans ont mentionné
que ce dernier n’avait jamais été vacciné [7].

Ce taux élevé (76,27 %) dans notre série peut paraitre surévalué car en général, les carnets de
santé des enfants ne les accompagnent pas souvent 4 la consultation. Ceci confirme donc le rapport
du Ministére de la Santé qui note que les enfants du milieu rural sont deux fois moins vaccinés que
ceux du milieu urbain [89].

La mauvaise hygiéne bucco-dentaire est un phénoméne fréquent dans nos pays en
développement en témoignent les résultats de notre étude. Cette hygiéne orale défectueuse est
responsable d’une gingivite ulcéreuse de 70 a 80% des enfants Nigérians [45], celle-ci est considérée
comme un précurseur du noma.

Cette mauvaise hygiéne bucco-dentaire n’inquiéte guére les parents, surtout les dents cariées
car ce sont des dents lactéales donc temporaires. 1l n’y a pratiquement pas une éducation en matiére
de santé bucco-dentaire, ce qui expliquerait ce pourcentage élevé d’enfants présentant une mauvaise
hygiéne bucco-dentaire.

o Le paludisme sévit d’'une maniére endémique dans nos régions et est particuliecrement grave pour
les enfants. Il est associé au noma dans 27,11 %, c’est-a-dire 16 patients sur 59.

L’importance de ce facteur est souligné par EKSTEIN en Turquie qui a noté une
recrudescence du noma pendant la période chaude ou le paludisme sévit [29].

La malaria a déja été mentionnée comme cause de cancrum oris dans une étude menée par
WINKEL et RAMSONE KUTI [87]. Les infestations massives chez ces enfants sont source
d’anémie qui augmente les effets délétéres de la spoliation sanguine.

Ce pourcentage est sans doute sous-estimé quand on sait que beaucoup d’enfants portent le
Plasmodium falciparum sans en manifester les signes cliniques.

L’étude de JELIFFE a montré que 60% des patients présentaient des Plasmodium

Jalciparum dans leur sang [44].
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La rougeole : 15 patients (25,42%) ont déja fait la rougeole. La pathologie infectieuse la plus
communément rencontrée en Afrique qui précéde le noma est la rougeole. Au Nigéria, 70% des cas
de noma étaient précédés par une rougeole [39].

Le faible taux de couverture vaccinale chez nos enfants concorde avec cette fréquence
relativement élevée des cas de rougeole.

Cette infection n’est pas seulement immunosuppressive, elle entraine une diminution de
'ingestion d’aliments [36], des lésions érosives de la bouche exposant a la colonisation et a
Iinvasion par les potentiels pathogénes du noma.
 Les parasitoses  elles viennent tout juste aprés le paludisme, 14 patients (23,72 %) ; ce sont

essentiellement des parasitoses intestinales notamment I’amibiase; le role des helminthiases est
souligné par WINKEL et RAMSONE- KUTI, notamment Necator Americanus et Ankylostoma
duodenale , Larva migrans [87].

Dans nos régions rurales pauvres et dans les quartiers périphériques des milieux urbains
prévalent I'insalubrité et les mauvaises conditions d’hygiéne; I’eau de boisson est tirée des puits et en
général n’est pas potable, la contamination des aliments surtout de sevrage se fait a partir de cette
eau. Cette situation explique donc le polyparasitisme de ces jeunes enfants.

o _[’hépatite B représentait 16,77 % des principaux facteurs associés au noma.

6.2.8 La place de ces facteurs associés au noma

Ces facteurs étaient imbriqués dans 94,91 % des cas. Dans nos résultats, nous avons trouvé
cing facteurs cumulés chez huit patients (13,55 %).

Nos résultats montrent les conditions d’existence difficiles de ces enfants qui sont le plus
souvent soumis a des rudes épreuves de la vie. Ces facteurs nous montrent davantage I’influence
environnementale sur I’état de santé de ces enfants.

Les enfants de 1 a 5 ans sont plus concernés par ces états morbides; ce qui n’est donc pas
étonnant et illustre 'incidence maximale attestée par la plupart des auteurs [5, 24,67, 71, 82].

Trois patients (5,08 %) de notre étude sont apparemment sans facteurs associés; deux de ces
patients ont subi des chocs psychologiques (séparation des parents, probléme de gardiennage).
Existe-t-il un facteur psychologique déclenchant le noma ? Nous ne saurons étre affirmatifs car ils
peuvent avoir couvé d’autres tares qui ne nous ont pas été révélées. IL ressort donc que:

- la notion de terrain est trés importante quand on parle de noma [19],

- des états morbides variés et complexes sont associés aux cas de noma.
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6.2.9 La tradithérapie

Elle est le premier recours de nos patients: 94,80 % sont passés par la médecine
traditionnelle avant de consulter & ’hdpital. Ce trait culturel est 4 grand risque car les poudres ou les
potions appliquées sur les plaies contribuent davantage 2 la surinfection et 4 I’extension des lésions.

Le recours a la tradithérapie en premieére intention contribue au retard  la consultation a I’hdpital.

Sans nul doute elle constitue également la cause de déces par septicémie de nombreux cas de
noma dans des villages et qui ne peuvent étre recensés. C’est donc ceux qui ont survécu a cette

pratique qui sont regus a I’hopital.
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6.3 ASPECTS CLINIQUES

6.3.1 Le délai de consultation

Les familles ne consultent qu’a partir de la deuxiéme semaine apreés le début de la maladie (23
patients soit 45,09 %) correspondant le plus souvent a la chute de escarre qui est le motif de la
consultation. Les parents sont pris de panique et se référent alors a ’hépital.

Le délai moyen des consultations est de 18 jours présageait Pimportance des lésions et
constituait un facteur de mauvais pronostic.

Le noma séquellaire est le résultat des consultations tardives et a pour motif de consultation

des soucis d’esthétique.

6.3.2 Le tableau clinique

6.3.2.1 Les manifestations cliniques

En réalité, la phase aigué de I’affection est extra-hospitaliére dans notre étude; la gangréne est
constituée et I’aspect évoque déja le noma. Néanmoins, I’anamnése nous a permis de reconstituer
Ihistoire de la maladie. Le début est marqué le plus souvent par une ulcération des gencives ou de la
muqueuse buccale et d’une hyperthermie. Ensuite survient la tuméfaction des parties molles.
Rapidement va s’individualiser une dépression périphérique, le sillon d’élimination et en moins d’une
semaine, les tissus vont se nécroser, ceci accompagné d’une fétidité de I’haleine qui est répugnante.
Les tissus nécrotiques chuteront laissant un défect a bords nets et cruentés. C’est dans ce tableau que
la quasi totalité de nos patients s’est présentée a ’hopital.

La perte de substance met souvent a nu I’os sous-jacent et son atteinte va entrainer la
constitution d’un séquestre qui peut s’éliminer spontanément ou nécessiter un geste chirurgical.

Les résultats de notre étude montrent que les joues constituaient I’entité anatomique la plus
atteinte avec 31,30 %, suivies des lévres (27,82 %) et des commissures labiales (24,34 %). Cette
atteinte trés fréquente de la joue avait fait penser a un role compressif de la joue par I’oreiller dans
I’apparition du noma [5]. Le réle de ce facteur mécanique ne peut étre retenu devant certaines
localisations notamment la pyramide nasale 7,82%, les paupiéres 2,60%.

Les localisations rares sont observées dans 6,08 % des cas.

Nous n’avons noté aucune localisation atypique dans notre étude. TEMPEST a noté sur 250
cas de noma, 11 cas atypiques concernant la région du cou, de Voreille, de la mastoide, du cuir

chevelu, des épaules, des membres et du périnée [82].
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Nous avons noté que les atteintes des paupiéres ont concerné la paupiére inférieure et ont été
toujours accompagnées par une atteinte de I’hémiface; mais ces trois cas font partie du lot des
consultations tardives.

Les atteintes ostéo-cartilagineuses ont été fréquentes dans notre étude et témoignaient de la
gravité des atteintes.

Dans ces différentes localisations, nous n’avons noté aucune prédilection ni pour la droite, ni

pour la gauche, cependant I’étage moyen et supérieur sont plus touchés que I’étage inférieur.

6.3.2.2 Les pathologies associées

Les pathologies qui accompagnent le noma contribuent 4 aggraver le tableau clinique. Les cas
d’anémie, d’entérites et de pneumopathies étaient les plus fréquents et mettaient en jeu le pronostic
vital. Ces associations témoignent de la fragilité du terrain et ’opportunisme de cette affection. Les

nombreux cas associés d’anémie expriment les carences nutritionnelles de ces enfants.

6.3.2.3 Le noma séquellaire

C’est le désarroi de la mutilation qui améne les parents a consulter. Les consultations tardives
ont eu pour conséquence une aggravation des lésions avec des séquelles importantes. C’est ainsi que
nous avons noté trés peu de formes simples (3 cas) chez ces huit patients; les autres étant complexes,
étendues avec des constrictions permanentes des machoires qui sont les séquelles les plus redoutables
du noma [19,27,63,64].

Les atteintes osseuses sont étendues, chacune intéressant plus de trois structures osseuses a la
fois. Ces mutilations ont pour conséquence des séquelles fonctionnelles et esthétiques; les difficultés
d’alimentation associées aux pertes continues de salive sont nombreuses, le langage est défectueux
par communication bucco-nasale dans deux cas, dans d’autres c’est I’absence de la lévre ou de la
commissure qui rend la parole défectueuse.

Cette situation est malheureusement vécue par de nombreux innocents. Elle est différente de
celle de NGOUONI qui n’a regu les cas de noma qu’a la phase évolutive aprés une évolution rapide

de 72 heures [61].
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6.4 ASPECTS PARACLINIQUES

Les examens complémentaires ne sont pas indispensables au diagnostic de noma mais

permettent I’appréciation du terrain.

6.4.1 La VS et ’lhémogramme

La vitesse de sédimentation a été effectuée chez 23 patients et dans 91,30 %, elle a été
accélérée.
Nous avons noté une hyperleucocytose (globules blancs >10 000/mm”®) chez 18 des 31 cas

evolutifs, ce qui dénote des états infectieux. Ceci ne I’était pas pour le noma séquellaire.

6.4.2 Le taux d’hémoglobine

Dans la forme évolutive, 29 cas sur 31 soit 93,54 % ont un taux d’hémoglobine inférieur ou
égal a 8g/dl alors que dans la forme séquellaire nous avons noté seulement 40% de cas d’anémie.

Ceci témoigne de I’amélioration clinique dans la forme séquellaire .

6.4.3 La sérologie VIH

Sur 24 patients, elle a été positive dans deux cas soit 8,30 % et n’intéresse que les formes
évolutives. NGOUONI et coll. a Brazzaville [61] ont noté 10 cas de résultats positifs sur 11. Nous
constatons que si U'infection & VIH constitue un important facteur associé a la survenue du noma

ailleurs, elle ne I’est pas encore chez nous.

6.4.4 L’électrophorése des protides

Nous avons noté que 9 patients sur 17 ont présenté une protidémie inférieure a 65 g/dl soit
52,94 % pour la forme évolutive; seulement 1 cas dans la forme séquellaire présentait une

hypoprotidémie, ce qui montre que les porteurs de séquelles sont pour la plupart bien portants.
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6.5 ASPECTS THERAPEUTIQUES ET EVOLUTIFS

6.5.1 Le traitement médical

11 a concerné les patients qui ont été admis pour noma évolutif. souvent le traitement a déja
débuté en périphérie (dispensaire, centre médical) et se continue a I’hopital avec une prise en charge
des autres affections.

La standardisation du traitement qui associe la restauration de I’état général, le traitement
local des Iésions, I’antibiothérapie et la récupération nutritionnelle témoigne de I'importance de la
prise en charge de I’enfant atteint du noma. Elle implique donc la collaboration entre pédiatres et
stomatologues.

C’est le volet primordial qui va contribuer 4 la cicatrisation ou 4 la stabilisation des lésions.
Elle a consisté en un apport hydroélectrolytique, du plasma et d’éléments figurés du sang, de la
supplémentation en fer et en vitamines. Les soins locaux avec les antiseptiques accélérent la
cicatrisation,

L’ antibiothérapie: dans notre étude, elle consistait & juguler la surinfection, les lésions étant déja
installées.

La multiplicité des antibiotiques a permis de faire face a ’extension des Iésions mais on notait
que dans la grande majorité des cas, I’antibiothérapie a été probabiliste, I’essentiel était d’obtenir une
cicatrisation des lésions.

Dans notre étude, les pénicillines ont été les plus utilisées (34,73 %) suivies des macrolides
(33%) puis des aminosides (7,36 %); le métronidazole a été utilisé chez nous dans seulement 3,18 %
des cas. En plus de ces molécules couramment utilisées, nous avons eu recours aux quinolones et
aux céphalosporines.

Ces antibiotiques ont donné satisfaction dans I’ensemble et ont contribué a la réduction de la
mortalité qui a été de 13,72%.

Avant I’'usage des antibiotiques, la mortalité était tres élevée 70-90% [90]; La pénicilline G a
été une molécule de choix pour le traitement du noma [19], notre étude en est une illustration.

Cette pénicillinothérapie a permis 8 EKSTEIN [33] de réduire la mortalité de 80-90% a 8%
en TURQUIE, REYNAUD en Afghanistan de 80% a 48%; BOUILLAT et RABEDAORO a
Madagascar de 80 ou 75% a 25%; PHAM-DINH-TUAN est passé de 80 a 12%[11,71,75].

La gentamycine et le métronidazole qui sont des molécules tres utilisées au vu de la littérature

ne |’étaient pourtant pas dans notre étude.
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Le régime nutritionnel : la récupération et 1’éducation nutritionnelle ont été d’un grand apport dans
notre cas car elle implique la mére de I’enfant ; celle-ci regoit des connaissances en matiére de
nutrition avant sa sortie ; les aliments utilisés sont d’origine locale. Cette récupération nutritionnelle
accompagne la stabilisation des Iésions; le gain pondéral est trés lent a obtenir et explique le long

séjour de ces enfants en milieu hospitalier.

6.5.2 Evolution - pronostic

6.5.2.1 L’évolution favorable

Le taux de guérison global qui inclue ceux qui sont admis pour séquelles de noma était de
79,66%. L’analyse de I’évolution suivant le stade du noma & I’admission montrait que le noma
evolutif avait un taux de guérison de 76,47%. Ce taux est acceptable et s’explique par I'usage
d’antibiotiques car avant leur avénement le taux était de 10-15% [49].

Nos résultats se superposent a ceux obtenus par EKSTEIN en Turquie avec un taux de

guérison a 92% [29]. En ce qui concerne le noma séquellaire, la 1étalité est nulle.

6.5.2.2 Les séquelles

L’impact majeur du noma repose sur la défiguration et les séquelles fonctionnelles qui
persistent aprés que la maladie soit guérie.

Les séquelles « mineures »: 10 cas (21,27%) ; ce taux n’est pas étonnant quand on sait que le
délai moyen de consultation pour le noma évolutif est de 18 jours.

Nous avons noté que les atteintes dans ces cas étaient simples, intéressant uniquement une
seule région anatomique. L’importance de I’atteinte pour la suite de 1’évolution de la maladie est
influencée par le délai de consultation et I’instauration d’une antibiothérapie correcte.

Le degré d’atteinte est primordial car le plus souvent il y a eu mutilation mais compte tenu de
I’étendue limitée le processus de reconstruction prend le dessus et permet le comblement de
’orostome.

Les séquelles « majeures »: 37 cas (78,72%). Nous avons noté que tous ceux qui ont été
admis pour noma séquellaire ont tous des séquelles majeures. Ce taux treés élevé dénote de
I'importance et de la nécessité d’une prise en charge dans les meilleurs délais des enfants atteints de
noma. A ce stade, seule la chirurgie peut réparer ces Iésions.

La gravité de ces mutilations tient a |’atteinte des parties osseuses de la face. La conjonction

de ces mutilations osseuses et des tissus mous ont des conséquences fonctionnelles et esthétiques.
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La plus redoutable est la constriction permanente des machoires qui est associée dans notre étude le
plus souvent a des atteintes jugo-commissurales.
Ces séquelles déterminent de nombreuses interventions qui tenteront de corriger les pertes

continues de salive, les difficultés d’ingestion d’aliments et une parole défectueuse.

6.56.2.3 La létalité

La létalité globale était de 11,86 % et était plus élevée que celle de ADEKEYE au Nigeria
qui trouve une Iétalité nulle sur une étude portant sur 140 cas en 1993 [2]. La différence avec notre
étude est que seulement 13 de ses cas étaient au stade évolutif .

La malnutrition protéino-calorique, I’anémie, les complications bronchopulmonaires et toxi-
infectieuses ont été des associations trés létales dans notre étude. Ceci est classique et signalé par
plusieurs auteurs [29,40].

Le délai de consultation a été assez long et expliquerait que plus de deux tiers des décés aient
eu lieu dans les deux premiéres semaines aprés I’admission a I’hdpital.

En ce qui concerne les localisations, nous avons noté que les lésions jugales associées ou non
a d’autres Iésions sont les plus représentées mais la taille de notre échantillon ne nous permet pas

d’incriminer cette localisation.

6.5.2.4 Les évasions

Nous avons noté cinq évasions correspondant a 8,47 % des cas; ceci est lié au cout des

médicaments et au séjour hospitalier prolongé.

6.5.3 Le traitement chirurgical

Avant la chirurgie réparatrice, au stade de 1’évolution cicatricielle, nos patients ont bénéficié
d’un guidage de la cicatrisation, mais 1’absence de personnel qualifié en chirurgie prothétique n’a pas
permis la correction des vices. Des conformateurs, des exerciseurs, les dilatateurs sont nécessaires
pour cela car la chirurgie réparatrice est une chirurgie de pointe, trés exigeante.

Les patients qui ont été opérés sur place sont d’abord sortis de I’hdpital apres leur guérison,
puis ont été convoqués pour cette chirurgie; ce nombre tres faible de ces interventions réalisées sur
place trouve plusieurs raisons :

- le long séjour et le faible revenu des parents ;

- le plateau technique dont dispose le pays ne lui permet pas certaines interventions, donc

celles réalisées sur place se limitent aux pertes de substances modérées.
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6.5.3.1 Préparation du malade

Pour nos patients qui vont en Europe, un bilan de santé est effectué. Le grand nombre
d’enfants destinés a la chirurgie en Europe oblige certains a attendre des années avant d’étre

convoyés. Ceux qui sont opérés sur place sont réadmis a I"h6pital pour un bilan préopératoire.

6.5.3.2 Préparation du lambeau

Ces interventions ont utilisé des greffes qui sont toutes des autoplasties. Cette étape précéde
Iintervention et de sa réussite dépend la suite des interventions futures.

Tous nos lambeaux ont été prélevés en dehors de la face par souci d’esthétique; les types de
lambeaux utilisés pour la réparation des défects de nos patients sont nombreux, les plus utilisés sont
le lambeau de galéa, le lambeau myocutané du grand dorsal, le lambeau d’ABBE-ESTLANDER.
Beaucoup d’autres types de lambeaux sont utilisés tels le lambeau scapulaire, le lambeau de
KARAPANDZIC, etc.

6.5.3.3 Interventions et résultats

Le nombre d’interventions pratiquées était de 89, soit en moyenne 2,87 interventions par
patient. Nos résultats sont inférieurs a ceux observés par LAZARUS en Afrique du Sud qui a totalisé
84 opérations chez 18 enfants soit en moyenne 4,70 par enfant [52].

La difficulté de cette chirurgie réside aussi dans ces multiples interventions qui ne laissent rien
au hasard nécessitant énormément de temps et de patience et mobilisant une technologie
sophistiquée; elle est trés contraignante pour !’anesthésie en ce qui concerne les intubations surtout
ceux qui sont porteurs de constrictions des machoires [80].

Ces interventions ont consisté en des reconstructions jugales, des commissuroplasties, des
chéiloplasties; ces types d’interventions ont été les plus pratiquées et représentent 65,07% du total.

La difficulté dans ces interventions sont celles qui nécessitent I’utilisation du tissu mou et du
tissu osseux telle la fermeture d’une communication bucco-nasale.

Dans notre étude les suites opératoires immédiates ont été bonnes et aucun cas de décés n’a
été déploré.

Les résultats obtenus I’ont été pour la plupart, au prix d’interventions répétées en témoigne le
record de 11 interventions chez une seule personne. Ces interventions sont complétées par des
appareillages tels les conformateurs, les cales et exigent des exercices particuliers (mécanothérapie),
cette mécanothérapie est trés nécessaire pour ne pas compromettre les résultats opératoires; elle est
trés contraignante pour I’enfant et les parents. Il sera donc hatif d’apprécier cette chirurgie dans la

période postopératoire immédiate, son intérét réside dans I’évolution ultérieure.
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6.6 DUREE DU SEJOUR ET PRISE EN CHARGE

6.6.1 Au Burkina

Le s€jour hospitalier détermine le colt de la prise en charge qui est en moyenne de 95 000 f
cfa pour la phase évolutive.

La chirurgie réparatrice si elle a lieu sur place, nécessite en moyenne 165 500 f cfa pour
chaque enfant. Il a fallu donc au total 260 500 f cfa pour soigner un noma et réparer les lésions, ce
qui semble inaccessible aux parents de nos patients. La volonté seule ne suffit pas, il faut pouvoir
disposer de moyens afin d’assurer la santé de son enfant et il n’est donc pas étonnant de rencontrer
des enfants qui trainent leurs lésions pour défaut de moyen pour les soins. C’est 14 tout le drame du
noma qui frappe impitoyablement la frange de la population la plus démunie qui est réduite a la
soumission et au fatalisme. Ceci explique I'implication de certaines associations humanitaires dans la
prise en charge du noma. Leurs actions ne répondent pas trés souvent aux réalités locales mais

malgré tout elles ne peuvent qu’étre la bienvenue.

6.6.2 En Europe

Le cott global de la prise en charge est de 5,5 millions par enfant.

Un paralléle entre le codt de la prise en charge en Europe et sur place suscite une matiére a
réflexion. Est-ce les enfants qui sont les seuls bénéficiaires ?

Nous avons noté que le probléme du noma est trés complexe et exige une action soutenue. 1l
ne peut se résumer aux soins des cas isolés ¢a et 1a; des objectifs clairement définis doivent étre
élaborés prenant en compte toutes les dimensions sociales, psychologiques, environnementales et
économiques du probléme. Ces objectifs doivent d’abord s’intéresser aux contextes sociaux de ces
enfants.

Toutes les actions doivent viser & ne pas pérenniser les évacuations car la clé du probléme ne
réside pas en cela; les moyens utilisés  cette fin doivent étre redéployés pour faire de la prévention
I’objectif principal; les sommes immenses dépensées pour ces enfants malades laissent supposer que
cela est possible mais requiert une volonté soutenue. Les centres de récupération nutritionnelle et les

programmes de santé bucco-dentaire doivent étre visés dans ce cadre.
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6.7 L'IMPACT PSYCHOLOGIQUE SUR L’ENTOURAGE ET L’ENFANT

6.7.1 La famille

Le role de la famille est trés importante, car de son comportement dépendra de la survie de

I’enfant ou du degré de ses l€sions.

Notre étude a montré que cette maladie est trés peu connue. Cette ignorance explique le
comportement qui entoure le noma. Une réaction spontanée et naturelle dans nos milieux
traditionnels est de se confier aux devins ou aux guérisseurs devant un probléme dont on ignore les

causes. De ces consultations ressortent des histoires de sorcelleries, de sacriléges.

Compte tenu de I’évolution trés rapide de cette maladie, la nécrose s’installe et la
complication immédiate est I’installation d’une septicémie conduisant trés souvent a la mort. Dans le
cas contraire c’est la chute de I’escarre et qui confirme davantage le caractére mythique de la

maladie.

La consultation est donc tardive et devant le caractére spectaculaire des lésions, les centres
primaires ou secondaires s’empressent d’évacuer posant du coup le probléme de déplacements (frais
de transports, hantise de I’hdpital). Ces obstacles sont souvent insurmontables par les parents qui
parfois, doivent parcourir des centaines de kilométres; c’est souvent la résignation qui prend le
dessus. Ces attitudes s’inscrivent donc dans le cadre de la fatalité et de I’ignorance qui hypothéquent

donc la prise en charge.

L’enfant qui guérit du noma et garde les séquelles, constitue un probléme aussi pour la
famille. Tout le monde dans le village sait que cet enfant particulier vient de telle concession et

I’enfant est indexé au passage.
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6.7.2 L’enfant

Les séquelles surtout fonctionnelles sont trés ressenties par les enfants, notamment les plus

jeunes. Cet handicap est sérieux pour les enfants qui éprouvent des difficultés pour manger.

A un age plus avancé, ce sont les séquelles esthétiques qui le préoccupent ; il se rend compte

qu’il fait I’objet de regards particuliers, sa parole défectueuse étant I’objet de railleries.

Cet environnement a des conséquences néfastes sur ’enfant qui dans certains cas méne une

vie recluse, un repli sur lui-méme.

Ces regards indiscrets et désobligeants les aménent a porter des foulards ou un chapeau pour

cacher leur visage ; cela leur 6te ’envie de jouer avec les autres et donc de s’épanouir.

Certains parents ne leur offrent pas des conditions particuliéres d’épanouissement mais les

voient comme des enfants génies.

Ceux qui ont bénéficié de la chirurgie en Europe présentent des problémes particuliers;
Penfant est soustrait d’un milieu modeste et se retrouve entouré de tout ce qui lui est étranger, il
s habitue un moment et ensuite il replonge dans son milieu d’origine. Ces changements brusques de
conditions d’existence sont ressentis surtout a leur retour ou ils ont des problémes de reconnaissance
de leurs parents, d’alimentation et d’acceptation méme de leur milieu d’origine. Un probléme de

réinsertion est posé; il est d’autant plus aigii que 1’enfant est plus jeune.
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6.8 EVOLUTION POST-HOSPITALIERE

Le noma étant une maladie dont la guérison ne signe pas la fin de la souffrance, notre étude
s’est intéressée au devenir de tous ces enfants aprés leur sortie de I’hdpital.

Ainsi nous avons noté cinq cas de décés soit une mortalité post hospitaliére de 9,61 %; ces
cas de déces ne sont pas tous imputables au noma car dans certaines situations les conditions de
déces ne sont pas €lucidées.

La résolution donc du probléme de noma ne se trouve pas uniquement a I'hopital, mais aussi
1a ou évolue I’enfant. Cette évolution a montré que certains patients ont besoin d’étre rappelés pour

la chirurgie plastique.

6.8.1 Les patients qui ont été opérés

L’appréciation des éléments évolutifs suivant les années aprés I’intervention nous a amené a
scinder nos patients en 2 groupes :

- ceux opérés il y a plus de 5 ans : ils sont six dont un décédé,

- ceux qui ’ont été il y a 5 ans et moins: 25 patients dont un hors du Burkina.

Cette disproportion ne nous permet pas également de faire une analyse de synthése sur
I’évolution de la greffe en fonction du temps, mais néanmoins nous avons fait certaines observations.

Nous avons noté que neuf enfants ont présenté une bonne évolution de la greffe qui est
souple et calme sur les 29 dont deux opérés il y a plus de 5 ans; ceci traduit la difficulté de cette
chirurgie réparatrice [17,59]. Cependant elle a permis I’amélioration de !’alimentation, de la
continence salivaire dans tous les cas.

Quand a I’amélioration de la parole, elle a été obtenue chez tous les patients sauf un chez qui
la fermeture bucco-nasale n’a pas été compléte; dans I’évolution elle a été compromise chez six
patients dont deux par lachage du greffon du palais et quatre autres par difficultés respiratoires sur
rétractions et sténoses des narines rendant la voie inaudible.

Ce phénomene rétractile de la greffe a entrainé deux cas d’inocclusion palpébrale source de
conjonctivites a répétition; quant au visage, il a provoqué une dysharmonie par déviation de celui-ci
vers la cicatrice; la greffe semble ne pas subir les modifications du visage.

La répartition des patients en fonction de la rétraction suivant leur dge a I’intervention a
tendance a le confirmer. Nous avons noté 17 cas de rétractions sur 29 patients (58,62 %) dont trois

des cinq patients opérés il y a plus de 5 ans.
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Le phénomene rétractile semble lié au jeune age a I'intervention: 13 rétractions sur 17 se
concentrent entre 4 et 6 ans. Ceci pose le probléme suivant: A quel age intervenir pour minimiser les
complications tardives ? L’4ge optimal est difficile a fixer car il dépend du type de I’handicap ainsi
que de la demande de la famille et du sujet lui-méme [17].

LARROQUE pense que ’adolescence parait la meilleure période dans le cas des séquelles
labiales supérieures 4 cause de la quantité de tissu mobilisable [51]. L’incontinence salivaire demande
la correction précoce des lésions de la 1évre inférieure.

La tendance 4 la limitation de I’ouverture buccale dans tous les trois cas souligne la hantise
des chirurgiens maxillo-faciaux quand aux traitements des constrictions permanentes des méachoires
[18,23,60,71]. Ces interventions n’ont certes pas connu de succés comme cela est souhaité mais a
permis des ouvertures modérées compatibles avec une alimentation; ceci est en train de se
compromettre car le port du cale n’est pas régulier ; il est contraignant pour 1’enfant qui le refuse
souvent et les parents n’insistent pas.

Nous avons noté trois cas d’infection de la greffe dont un a été fatal pour le patient; sept cas
de dyscroissance maxillaire ont été observés montrant la fréquence de I’atteinte maxillaire parmi les
atteintes osseuses.

L’ensemble de ces éléments montre la nécessité d’un suivi rapproché de ces enfants tant du
point de vue social que médical.

Les problémes thérapeutiques et évolutifs montrent que I’enfant ne peut plus étre comme

avant imposant donc la prévention.

6.8.2 Les patients qui ont présenté des séquelles mineures

Dans I’évolution nous avons noté deux cas de constrictions importantes des machoires génant
énormément |’alimentation; ces patients ont présenté des localisations jugo-commissurales et sont
sortis de ’hdpital avec des constrictions modérées. Le role du phénomene rétractile est a souligner, il

a transformé des constrictions modérées en permanentes.

6.8.3 Les patients non opérés

De I’hdpital sont sortis six patients avec des séquelles importantes nécessitant une chirurgie
réparatrice. Deux cas de décés ont été déplorés mais les circonstances n’ont pu étre précisées. Les
autres présentent toujours leurs lésions, des rétractions avec fissures des cicatrices, des infections a
répétitions , les endolorissements sont le lot de leurs maux, sans oublier le choc psychologique de

leurs Iésions.Ces enfants témoignent de I'insuffisance de la prise en charge du noma.
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6.8.4 Les évadés

Cinq patients sont sortis de I’hOpital contre un avis médical; deux décés ont été signalés

parmi eux , tous moins d’une année apres leur sortie de I’hdpital.

C’est le manque de moyens qui les oblige a quitter I’hopital. En général les lésions ne sont
pas bien stabilisées et cette sortie replonge 'enfant dans les mémes conditions sans aucun conseil

particulier; cette situation expliquerait probablement ces deux décés.

Dans deux cas, une guérison compléte a été obtenue sans séquelles majeures, par contre un

patient présente des lésions justiciables d’une chirurgie réparatrice.
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7. CONCLUSION

L’insuffisance de données sur le noma de I’enfant dans notre pays nous a motivé a
entreprendre ce travail dans le but de décrire le profil épidémiologique en milieu hospitalier, d’en
cerner les aspects cliniques et évaluer les résultats du traitement afin de dégager des éléments pour

I’amélioration de la prise en charge.

Cette étude rétrospective sur la période de Janvier 1987 a Décembre 1996 a permis de
recenser 59 cas de noma chez les enfants de moins de 15 ans au Centre Hospitalier SOURO SANOU
de BOBO-DIOULASSO.

7.1 SUR LE PLAN EPIDEMIOLOGIQUE

o Sile noma de ’enfant a toujours été considéré comme peu représentatif parmi les pathologies
pédiatriques, nos résultats (15,1 cas pour 10 000) confirment la réalité. Cette sous estimation
observée jusque la tient a plusieurs facteurs :

- la méconnaissance de la maladie,
- la non référence aux structures sanitaires,

- la modicité des moyens financiers des parents.

o Les enfants exposés a cette maladie sont ceux issus des milieux socio-économiques treés pauvres
qui présentent de nombreux facteurs associés a la survenue du noma: la malnutrition, ’absence de
couverture vaccinale, la mauvaise hygiéne bucco-dentaire, la rougeole, le paludisme, les

parasitoses intestinales.

e L’analyse de nos résultats montre que c’est une maladie infantile avec une incidence maximale de

81,35% entre 1 a 5 ans.

e Dans notre série la surmorbidité est féminine, elle est de 57,60%.

o Lalétalité de 11,86% élevée dans notre étude pose outre le probléme du niveau précaire de santé

de nos populations , celui des retards accusés dans le délai de consultation.
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¢ Une mortalité posthospitaliére de 9,61% a été retrouvée parmi ces enfants.

7.2 SUR LE PLAN CLINIQUE

* Le diagnostic a été tardif, tous les patients ont été admis soit dans un stade évolutif ou 4 I’état de
séquelles témoignant donc de Iimportance des lésions. Ceci , du fait de I’utilisation premiére des

thérapeutiques traditionnelles.

e La malnutrition protéino-calorique (kwashiorkor, marasme), I’anémie, les pneumopathies sont

couramment associées a cette maladie et menacent le pronostic vital.

e La joue est I’entité anatomique la plus touchée et représente 31,30 % des atteintes de la face.

7.3 SUR LE PLAN DU TRAITEMENT ET DE L’EVOLUTION

e Le traitement a d’abord été médical associant un traitement adjuvant, une antibiothérapie avec

pansements des 1ésions, complété par une récupération nutritionnelle.

o Le taux de guérison est de 79,66%, cette guérison a été obtenue au prix de séquelles

fonctionnelles et esthétiques ; la chirurgie réparatrice s’impose et 31 patients en ont bénéfici€.

o Si les suites opératoires immédiates ont été satisfaisantes, I’évolution au fil du temps montre
qu’elles sont grevées de rétractions de la greffe, de lachage, de fibroses avec reconstitution des

constrictions ; la greffe ne suit pas les transformations du visage qu’impose I’ age.

e Les problémes d’ordre psychologique sont soulevés par cette maladie:
- angoisse des parents d’avoir un enfant handicapé,
- drame d’exclusion d’étre un enfant handicapé,

- problémes de réadaptation pour ceux qui ont bénéfici€ d’un transfert en Europe.

La prise en charge du noma souléve de gros problémes a résoudre, I’information autour de
cette maladie, le niveau socio-économique bas de la majorité de la population, le colt élevé du
traitement; la chirurgie plastique qui est difficilement réalisable sur place a cause du manque de

personnel et de moyens financiers.
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8. SUGGESTIONS

Au terme de notre étude et au regard des résultats que nous avons obtenus, nous formulons
les suggestions suivantes qui sont de deux ordres:
- préventif]

- curatif.

Sur le plan préventif :

® Mener une politique performante de développement humain 4 la base afin de relever le niveau

économique de nos populations.

* Renforcer au sein des familles et dans les communautés les connaissances et supports pratiques
nécessaires pour réduire la souffrance, la maladie, et la mortalité; un défi plus urgent que par le

passé.

e Mener une enquéte au niveau national qui permettra de situer le noma parmi les pathologies

pédiatriques.

e Mener des campagnes d’information pour faire connaitre le noma d’une part et d’autre part une
sensibilisation sur les conséquences néfastes de cette maladie sur ’enfant et sa famille; dans ce cadre
les ONG qui s’intéressent au noma doivent s’y impliquer afin d’éradiquer le mal a sa racine. Tout
spontanéisme doit étre écarté; ces campagnes doivent renforcer I’éducation pour la bonne nutrition,
améliorer la couverture vaccinale et conseiller le planning familial. Ces campagnes doivent s’adresser
tant aux populations qu’au personnel de santé, qui muni d’informations adéquates doivent examiner
la cavité buccale des enfants en mauvais état nutritionnel et spécialement au décours des maladies

infectieuses a la recherche d’éventuelle stomatite débutante ou latente.

o Encourager I’utilisation du cure-dent ou de la brosse a dent parmi les enfants d’age préscolaire et

scolaire.
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Le probleme de cette affection n’est donc pas hospitalier, mais celui d’une action

décentralisée effectuée par un personnel instruit des conséquences redoutables de cette affection dans

un contexte bien défini.

Sur le plan de la prise en charge du malade

Devant la fréquence non négligeable de cette maladie surtout en milieu rural et vu la mortalité
€levée, les complications suite a des consultations tardives, les difficultés rencontrées par les parents

pour I'évacuation de leurs enfants vers les centres de référence; il est impératif donc:

* de résoudre le probléme d’accessibilité géographique en multipliant le nombre de centres de santé
primaire et les doter de moyens nécessaires pour assurer une santé de qualité aux populations
rurales;

e d’encourager le traitement du noma a la périphérie d’abord,

e de créer un centre national ou régional pour les enfants du noma dans le but de converger toutes

les énergies pour leurs soins;

o de doter le centre d’un plateau technique performant pour la chirurgie réparatrice afin que les

enfants soient soignés sur place;

o de permettre la formation de personnel qualifié notamment de chirurgiens en maxillo-faciale et de

chirurgiens plasticiens;
o de permettre une prise en charge sociale de ces malades;

o d’améliorer le systéme de collecte des données au niveau des formations sanitaires.
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ANNEXE

LE NOMA DE L'ENFANT EN MILIEU HOSPITALIER DE
BOBO DIOULASSO

FICHE D'ETUDE N°...

I Identification

NOM: .ttt ittt ittt ieeeeen, PRENOM: ... vt iineeennnnn
AGE SEXE ETHNIE :......ccvu...
DATE DE NAISSANCE: | | | I
DOM I C I E &t it ittt ittt ittt it s et aansnosoaoaostoseseeeaoennnannnnnnes
DOMICILE % CENTRE DE SANTE : <6km :D
6-10km :[]
>10 km :[]
Délai de consultation :....
PARENTS:
Age du pére:...... Age de la mére :.......
Religion du pére:......... Religion de la mére :.......

Situation matrimoniale:
célibataire:[ ] concubinage:[]
marié:[] divorcé:[]
veuvage :[]
Taille de la famille :.....

CONDITIONS SOCIO-ECONOMIQUES:

PERE: salarié:[] cultivateur:[]
Eleveur:[ ] commercgant:[]
sans profession:[}
MERE: salariée:[] ménagere:[ ]
commercgante:[ ] sans profession:[]
Date d’entrée : Date de sortie
II ANTECEDENTS
FAMILIAUX:
ASCeNdant s PlLE I ittt et teeteeutnstooneeestnesesantsosnnennseseas
O 4ttt s oo e s snsoacsasonasssseassoesesssssonssansas
(O3 = 8 o =% o= 5
Personnels:
médicaux:
malnutrition protéino-calorique:[] hépatite B:[]
syphilis:[] sida:[] paludisme:[]

parasitose:[] tuberculose:[ | rougeole:[]



anémie:[ | maladie de la peau :[] autres:[]

vaccinaux_: BCG :[] Rougeole:[] Typhoide :[]
Poliomyélite:[] Diphtérie:[] Tétanos:[ ]
Choléra:[] fievre jaune:[] Autres:[]
habitudes alimentaires: allaitement:[]
plat familial:[]
hygiéne bucco-dentaire: bonne:[] assez bonne:[]
mauvaise:[]

Tradiherapie :[]
ITI ETAT DU MALADE A L'ENTREE

NOMA évolutif:[] Séquelles de NOMA:[]

1 Examen général:
Etat général

bon:[] assez bon:[] mauvais:[]
déshydratation:[] anénie:[ ]| retard staturo-pondéral:[]
taille:[] poids:[] température:...
Etat nutritionnel: bon:[ ] marasme:[ ] kwashiorkor:[ ]
AULresS: . et
2 Examen local:

gingivites:[] ulcérations des muqueuses:[]

hygiéne buccale: bonne:[ ] assez bonne:[ ] mauvaise:[ ]
dentition: . vt iie ittt ittt

Localisation externe:
joues: droite[] gauche[ ]

lévres: supérieure[ | supérieure droite[]
supérieure gauche[]

inférieure[ | inférieure droite[]
inférieure gauche[ ]

commissure labiale: droite:[] gauche:[]
pyramide nasale: droite:[] gauche:[]

paupiéres: supérieure:[ ] inférieure:[]
AULLES: ittt i ittt it ittt

Localisation interne
0s Maxillaire SUPELIeUT i . ivetir it neeneeneneoonnoas
o0s maxillaire InférieUr :.....iee e eteeennseonoeeeens

OS MALALTE vttt et ettt oneeesesenessonoenesssansens




o1 N 11
o o 3 I oA

R =

3 Pathologies associées:

pneumopathies:[] entérites:[] kwashiorkor:[]
marasme:[ ] rougeole:[] infections ORL:[]
5 o =

IV BILAN COMPLEMENTAIRE

NFS: Gb: Gr:
VS: accélérée:[| normale:[ ]
Groupe sanguin: A:l] B:[] AB:[] 0:[]

Sérologie des marqueurs de l'hépatite B:

négatif:[] évolutivité:[] chronicité:[]
Sérologie VIH: positif:[] négatif:[]
Selles KOP i i it ittt tteenessoeseeeoanssnansassseessasesonns
Electrophorése des protides: basse:[] normale:[ ]

Test tuberculinique: négatif:[] positif:[]
fortement positif:[]

V PRISE EN CHARGE

1 Médicale:



2 Chirurgie plastique: Burkina:[] Europe:[]
Date de 1’intervention :/_ [/ / /
Nombre d’intervention :....

oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo
..................................................................

------------------------------------------------------------------

VI EVOLUTION HOSPITALIERE

Durée du séjour: Burkina: Europe :
Complications—SEquelles & veeeeneeeneeeennennnns e
Mode de sortie: guérison:[] évasion:[ ] déces:[]
Colit moyen du séjour hospitalier: Burkina: Europe:

VI EVOLUTION POSTHOSPITALIERE

Patient : vivant[] décédé[]
Etat des ségquelles :...... e e ee e e ettt et e s e
Evolution de la greffe ...t ittt ittt tnoeeoscasansossonsnns

-----------------------------------------------------------------

----------------------------------------------------------------

L’ impact psychologique
Famille ..ttt ittt it ie e seaoeeeanesosnnennsas
Enfant .ottt it i i e ittt et e i a e
Connaissances sUr la maladie :....i i it ieeieeneoeosesesnssasaanes

Réinsertion sociale des malades

oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo
------------------------------------------------------------------

-----------------------------------------------------------------



SERMNENT DY PPOCRATE

« &n présence des maitres de cette école et de mes chevs condisciples, je
promets et je juve, d'étve fidéle aux lois de 'honneur et de la probité dans {'exercice
de la médecine.

or¢ donnevai mes soins gratuits & U'indigent et je n'exigerai jamais de salaive
ou-dessus de mon teavail.

Admis a Uintérieur des maisons, mes yeux ne vexront pas ce qui s’y passe,
ma langue taiva les secvets qui me sevont confiés et mon état ne serviva pas A
covvompre les moeurs ni & favoriser les crimes.

Despectucux et veconnaissant envers mes maitres, je rendvai a leurs enfants
Uinstruction que j'ai vegue de leuvs péves.

Que les hommes m’accovdent leur estime si je suis fidéle a mes promesses,

que je sois couvert d'opprobre et méprisé de mes confréves si j'y manque. »



TITRE
LE NOMA DE L’ENFANT EN MILIEU HOSPITALIER DE
BOBO-DIOULASSO :
ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES, CLINIQUES ET PRISE EN CHARGE

RESUME

Dans le but d’appréhender les aspects €pidémiologiques , cliniques et la prise en charge du noma de
Penfant, nous avons réalisé une étude rétrospective portant sur 10 ans (1987-1996) et a concemé 59
patients admis dans les services de Pédiatrie et de Chirurgie Maxillo-Faciale du CHN Sanou Sourd de
Bobo-Dioulasso au Burkina Faso pour noma dgés de moins de 15 ans. Elle a ét¢ complétée par une visite &
domicile de ces patients qui a eu lieu de Septembre 1996 a Janvier 1998.

Sur le plan épidémiologique, la fréquence hospitalicre est de 15,1 pour 10 000 hospitalisations;
elle constitue une maladie infantile avec une incidence maximale de 81,35 % entre 1 4 5 ans, une
surmorbidité féminine de 57,60 %.

La quasi totalité de ces enfants sont issus des milieux socio-€conomiques trés pauvres et de
nombreux facteurs sont associés a la survenue de cette maladie : absence de couverture vaccinale, la
malnutrition, la mauvaise hygiéne bucco-dentaire, la rougeole, les maladies parasitaires.

Le diagnostic a été tardif du fait de V'utilisation premiére des thérapeutiques traditionnelles. La
joue est I'entité anatomique la plus fréquemment atteinte; 31,30 % des Iésions de la face. La malnutrition
protéino-calorique (kwashiorkor, marasme), ’anémie, les pneumopathies sont fréquemment associées a
cette maladie.

Le traitement médical a permis d’obtenir un taux de guérison de 79,66 % mais au prix de
séquelles esthétiques et fonctionnelles. La 1étalité est de 11,86 %. La chirurgie de réparation a été effective
chez 31 patients et a pu leur offrir une apparence humaine.

Si les suites opératoires immédiates ont connu des succes divers, 1’évolution post hospitaliére
montre que la greffe ne suit pas les transformations du visage qu’impose 1’age. Elle est marquée par des
rétractions de greffes, de lachage, de récidives des constrictions. Elle est également marquée par une
mortalité de 9,61 % imposant donc un suivi particulier de ces enfants déja fragilisés par leur handicap.

Les probléemes d’ordre psychologique sont soulevés par cette maladie.

La prise en charge du noma souléve de gros problemes a résoudre, 'information autour de cette
maladie, le niveau socio-économique bas de la majorité de la population, le coiit élevé du traitement; la
chirurgie plastique qui est difficilement réalisable sur place a cause du manque de personnel et de moyens

financiers.

MOTS CLES : Noma, enfants, épidémiologie, facteurs associés, séquelles,

traitement, évolution, prise en charge, Bobo Dioulasso, Burkina Faso.
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