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CLINIQUE / CLINICS

Noma et maladie de Burkitt, une association exceptionnelle a propos
de trois observations vues au centre hospitalier universitaire Yalgado
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Résumé Le noma est une stomatite gangreneuse a point de
départ parodontal causant des destructions séveres des tissus
mous et des os. Sa pathogénie est multifactorielle et les
thromboses, les vascularites, 1’infection locale et la nécrose
gingivale sont autant de facteurs favorisants. Cette patholo-
gie est classiquement 1’apanage de 1’enfant malnutri en zone
tropicale au décours d’une maladie infectieuse [3]. Le lym-
phome de Burkitt est un lymphome non Hodgkinien haute-
ment agressif, décrit pour la premicre fois par Burkitt
en 1958 chez les enfants africains dans 1’aire d’endémicité
palustre. C’est le premier cancer de I’enfant africain [6].
L’association noma et maladie de Burkitt semble exception-
nelle. Nous rapportons dans ce travail, trois observations de
cette association au Centre hospitalier universitaire Yalgado
Ouedraogo de Ouagadougou. Cette association pose surtout
un probléme de diagnostic tardif, avec des difficultés de
prise en charge.

Mots clés Noma - Lymphome de Burkitt - Comorbidité -
Hopital - Enfant - Diagnostic tardif - Létalité -
Ouagadougou - Burkina Faso - Afrique intertropicale

Abstract Cancrum oris is a gangrenous stomatitis arising
from a periodontal infection and leading to severe soft tissue
and bone destruction. The pathology involves numerous fac-
tors including local thrombosis, vascularitis, necrotizing gin-
givitis, immunodeficiency, Gram negative and anaerobic
infection. It is usually a disease of infants and malnourished
children in tropical areas often occurring after a debilitating
disease like measles [3]. Burkitt lymphoma is a highly
aggressive non-Hodgkin lymphoma first described by Bur-
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kitt in 1958 in African children from areas holoendemic for
malaria. It is the first cancer of African child [6]. The asso-
ciation between Burkitt lymphoma and cancrum oris is non
common. We report in the present study three cases of this
association at the Academic Hospital Yalgado Ouedraogo
of Ouagadougou. This association poses a problem of late
diagnosis with difficulties in therapeutic management.

Keywords Cancrum oris - Burkitt lymphoma - Dual-
morbidity - Hospital - Child - Late diagnosis - Lethality -
Ouagadougou - Burkina Faso - Sub-Saharan Africa

Introduction

Premier cancer de 1’enfant africain [6,12], le lymphome de
Burkitt ou lymphosarcome lymphoblastique a cellules B est
endémique dans notre contexte. En effet, le Burkina Faso se
situe dans la ceinture transafricaine du BURKITT située
autour de 1’équateur (limitée par les latitudes 10° nord et
20° sud), favorisée par un taux d’humidité, 1’altitude et la
présence du paludisme [2].

Sa pathogénie se précise de plus en plus et on incrimine a
I’heure actuelle :

e des facteurs infectieux (EBV) ;
® des facteurs génétiques (translocation 8-14) [5,6]

Une association avec d’autres affections reste possible [2].

Au Centre hospitalier universitaire Yalgado Ouedraogo,
nous avons observé trois cas d’association avec le noma.
Il s’agit d’une infection polymicrobienne non spécifique
des populations défavorisées, touchant classiquement les
enfants de 1 a 6 ans [3,7].

L’association du noma avec les maladies débilitantes
(maladies infectieuses notamment la rougeole, les parasitoses,
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le sida) ou sa survenue au décours de celles-ci est classique et
souvent rapportée [3,7,9].

L’intérét de ce travail réside essentiellement dans la
morbidité surajoutée, mais également dans le caractére
compliqué de la prise en charge thérapeutique de ces
affections. Enfin, une telle association pose le probléme
complexe de la pathogénie de ces deux affections.

Observation 1

Un gargon de 5 ans a été référé le 20 septembre 2008 au
service de stomatologie et chirurgie maxillo-faciale du
CHU-YO par une structure sanitaire périphérique pour une
meilleure prise en charge d’une stomatite gangreneuse.

Il s’agissait d’un patient a 1’état général altéré, cachec-
tique, pesant 15 kg. La température était a 37°C.

L’examen stomatologique a retrouvé des Iésions évoluti-
ves. Une gingivostomatite était associée a des lésions tissu-
laires naso-géniennes. Les parties molles et osseuses étaient
détruites et il en résultait un orostome. La plaie était propre,
exposant un séquestre osseux maxillaire bien mobilisable
(Fig. 1 A et B).

Au plan biologique, il existait une anémie avec un taux
d’hémoglobine a 5,5 g/dl et une hypo protidémie a 50 g/l.
Cependant, la sérologie VIH était négative aux VIHI et
VIH2.

Nous avons posé le diagnostic de noma a la phase d’état.

Un traitement général et local a été institué. Le traitement
général a consisté en une antibiothérapie a base de bétalacta-
mines associées aux imidazolés et en une rééquilibration
hydro-électrolytique et nutritionnelle, de méme qu’une trans-
fusion sanguine. Localement, des pansements humides ont été
réalisés avec des solutions antiseptiques.

L’évolution a été marquée par une stabilisation de la perte
de substance naso-génienne gauche et la survenue progres-

Fig. 1 A et B : Orostome jugale gauche et tuméfaction de I’hémi-
face droite / A and B: Left cheek hole and swelling of the face half
right part

sive d’une tuméfaction ferme et sensible de 1’hémiface
controlatérale avec une exophtalmie puis une cécité. Dans
la bouche, le vestibule était comblé par une tuméfaction du
proces alvéolaire, avec des mobilités dentaires multiples du
méme coté (Fig. 2). Ces signes cliniques ont fait suspecter
une tumeur de Burkitt qui a été confirmée par I’examen his-
tologique d’une biopsie gingivale.

Aprés un bilan préthérapeutique, (numération-formule
sanguine, créatininémie, glycémie), une 1" cure de chimio-
thérapie (cyclophosphamide-méthotrexate) a été entreprise
le 11 octobre 2008. Il s’en est suivi une régression nette
du volume de la tumeur, mais des signes méningés ont
compliqué le tableau. Une ponction lombaire a été réalisée
et ’examen cytologique du LCR a retrouvé des lymphocytes
malins. Apres trois cures, nous avons noté un échappement
thérapeutique, avec augmentation du volume de la tumeur, et
des douleurs de plus en plus rebelles aux antalgiques usuels.
Enfin, une rhinorragie et une stomatorragie se sont instal-
lées, compliquant davantage le tableau.

Le malade est décédé dans un tableau cachectique avec un
syndrome hémorragique le 23 novembre 2008.

Observation 2

Un garcon de 7 ans est recu au service de stomatologie et
chirurgie maxillo-faciale du CHU-YO le 5 juillet 2009 pour
gangreéne oro-faciale évoluant depuis une semaine.

L’examen général a retrouvé un syndrome infectieux
(langue saburrale, température a 38°, pouls filant), un état
général cachectique avec un poids de 16 kg et une paleur
des muqueuses conjonctivales.

Fig. 2 Perte de substance au sommet dune tuméfaction jugale

droite / Lost of substance at the top of a right swelling cheek
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L’examen stomatologique a noté une zone de mortifica-
tion bien limitée occupant toute la région jugale droite et la
région sous-orbitaire droite. En bouche, il existait une gingi-
vostomatite sur les procés alvéolaires de 1’hémimandibule
homolatérale.

Le bilan biologique a révélé une anémie avec un taux
d’hémoglobine a 6,5 g/dl, une hypoprotidémie a 47 g/l. La
numération formule sanguine a montré une hyperleucocy-
tose a 11000/ul. La sérologie VIH était négative aux VIHI
et VIH2.

Le diagnostic de noma a la phase gangreneuse est posé et
le traitement suivant a été institué:

® un traitement général : bétalactamines (amoxicilline) +
imidazolés (métronidazole), rééquilibration hydro-
¢lectrolytique et nutritionnelle, transfusion sanguine ;

® un traitement local : détersion des tissus nécrosés + pan-
sements humides au dakin et eau oxygénée au quotidien.

L’évolution a ét¢ marquée par la chute de ’escarre a
2 semaines. Nous avons alors entrepris une cicatrisation diri-
gée. Au cours de cette cicatrisation dirigée, le patient a été
victime d’une invagination intestinale et a ét¢ opéré en
urgence. Une laparotomie a été effectuée pour la désinvagi-
nation. Une masse abdominale a été retrouvée en peropéra-
toire et a été 1’objet d’un prélévement et d’une analyse histo-
logique. Les résultats ont conclu a une localisation
abdominale d’un lymphome de Burkitt. Au niveau de la
méme région jugale droite, on a découvert ’installation
d’une tuméfaction qui intéressait toute I’hémiface. Une
biopsie de cette masse a été pratiquée. L’examen histolo-
gique a mis en évidence un lymphome de Burkitt.

Un traitement antimitotique a ét€¢ mis en route (cyclophos-
phamide 560 mg en perfusion et méthotrexate 1 mg/kg de
poids en intra-rachidien)

Aprés 2 cures, la tumeur fond, mais, dés la 3° cure, I’état
général de I’enfant se dégrade, avec une reprise évolutive de
la tumeur. Le patient décede le 28/09/2009.

Observation 3

Une petite fille de 9 ans est regue dans le service de stoma-
tologie et de chirurgie maxillo-faciale le 21 mars 2011 pour
une gangréne bucco-faciale évoluant depuis environ 8 jours,
avec notion d’cedéme facial et d’haleine fétide.

L’examen général a retrouvé un syndrome infectieux, un
état cachectique avec un poids de 16 kg, une paleur des
mugqueuses conjonctivales et une masse abdominale.

L’examen stomatologique a noté une tuméfaction mandi-
bulaire centrée par une Iésion nécrotique (Fig. 3).

Le bilan biologique effectué¢ a mis en évidence une ané-
mie avec un taux d’hémoglobine a 7,13 g/dl et une hypopro-
tidémie a 54 g/l.

@ Springer

Fig. 3 A et B: Tuméfaction mandibulaire centrée par une 1ésion
nécrotique / A and B: Swelling of the mandible at the middle part
with wound necrosed tissues

L’échographique abdominale a retrouvé une masse
abdomino-pelvienne, rétro-péritonéale faisant suspecter un
lymphome. Une ponction biopsie de la masse péritonéale
avec examen histologique confirme la présence de cellules
lymphoides de haute malignité.

La radiographie panoramique dentaire a montré une
ostéolyse macro-géodique du ramus et du corpus de 1’hémi-
mandibule gauche. La biopsic mandibulaire a également
confirmé une tumeur de Burkitt.

Nous avons retenu le diagnostic de noma a la phase gan-
greneuse, associé a un lymphome de Burkitt. La réanimation
et le traitement antibiotique institués depuis Iarrivée de la
patiente ont été poursuivis pendant une semaine entiére en
attendant les résultats des examens paracliniques. La patiente
a succombé malheureusement avant méme la premiére cure
de chimiothérapie.

Commentaires
Epidémiologie

Le lymphome de Burkitt et le noma semblent se superposer
sur le plan de leur distribution socio-démographique. Ces
deux affections touchent principalement les enfants issus
de couches sociales défavorisées ayant un bas niveau
socio-économique [1,6,9]. Ce sont des affections de la pau-
vreté, ce qui explique leur omniprésence dans notre contexte
africain. La survenue de ces affections chez les enfants serait
due a la conjonction entre la malnutrition et les stimulations
immunitaires multiples et répétées sur un terrain immunolo-
giquement immature [1,3,8].

Si le lymphome de Burkitt est plus fréquent chez les jeu-
nes garcons que chez les jeunes filles avec un pic de fré-
quence autour de 7 ans [5,6,8], le noma touche plus souvent
les jeunes filles entre 1 et 5 ans [3,7,9].
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Etiopathogénie

Plusieurs hypothéses étiopathogéniques ont été incriminées
dans la survenue du lymphome de Burkitt. L’intervention de
plusieurs co-facteurs serait nécessaire a son développement.
11 s’agirait entre autres :

® de I’activation polyclonale des cellules B par une infec-
tion (paludisme) ou au cours d’une malnutrition protéino-
calorique [5,6] ;

® de la survenue de translocations chromosomiques notam-
ment une translocation avec expression permanente d’on-
cogenes [1,12] ;

e d’une infection de cellules B par le virus Epstein-Barr qui
est responsable de leur « immortalisation » [6,11].

En Afrique, la transmission du virus Epstein-Barr est fré-
quente et favorisée par les habitudes culturelles et les modes
de vie [6]. Elle est responsable d’une maladie infectieuse
bénigne, la mononucléose infectieuse. La primo-infection
au virus Epstein-Barr constitue 1’étape d’initiation du lym-
phome de Burkitt et semble représenter une étape indispen-
sable selon les données de la littérature [5,6]. Les manifesta-
tions radiologiques précoces du lymphome de Burkitt
montrent des atteintes alvéolo-dentaires (foyers ostéolyti-
ques alvéolaires, élargissement de 1’espace desmodontal,
disparition de la lamina dura, atteinte pulpaire [5]. Dans la
pathogénie du noma, I’existence d’un facteur de terrain, d’un
facteur local gingivo-dentaire et d’un facteur polymicrobien
fait I’'unanimité des auteurs africains [3,6,12].

La survenue du lymphome de Burkitt, tout comme le
noma fait appel a une conjonction de plusieurs facteurs.
Le lymphome de Burkitt entretient incontestablement un
facteur local gingivo-dentaire pouvant faire le lit du noma.
En effet, sur le plan biologique, la stimulation du systéme
lymphoréticulaire induite par les maladies parasitaires tel-
les que le paludisme aboutit a la formation d’immunoblas-
tes sur lesquels se développe le virus Epstein-Barr. Celui-
ci a le pouvoir d’induire a son tour une prolifération de
lymphocytes B et leur transformation progressive en lym-
phoblastes tumoraux. L’interleukine 1 sécrétée par les
lymphocytes B a des actions variées et redondantes avec
celles du TNF (tumor necrosis factor) : augmentation de la
température corporelle (fievre), déréglement du sommeil,
rejet de greffe, prolifération de fibroblastes [1,12]. Enfin,
la prolifération des fibroblastes a pour conséquence une
altération tissulaire (surtout le parodonte, en intense acti-
vité métabolique en raison de la présence des germes den-
taires en pleine croissance) et une prolifération micro-
bienne avec I’insuffisance de synthése du lysozyme
secondaire a 1I’hypo protidémie sous tendue par les malnu-
tritions et les fiévres éruptives [2,10]. De ce fait, ces deux
affections peuvent évoluer concomitamment, 1’une pou-
vant précéder [’autre et inversement.

Traitement et évolution

Les patients arrivent tard en consultation. Aucun malade n’a
été vu avant la nécrose ; les 1ésions étaient typiques et le
diagnostic du noma a été aisément posé. Le traitement est
classique. Il s’agit de la réhydratation, de la rééquilibration
hydro-¢lectrolytique et nutritionnelle, de 1’antibiothérapie,
des soins locaux pluriquotidiens et des traitements adjuvants
(vitamines, fer) [3,7,9].

Dans notre série, les signes du noma ont toujours été plus
précoces et plus expressifs que la manifestation clinique et la
confirmation histologique du lymphome de Burkitt. Des loca-
lisations multiples ont été observées (maxillo-faciale et abdo-
minales). L’état général altéré de nos malades a leur arrivée
pose le probléme de la mise en route du traitement antimito-
tique. Le colt ¢levé des examens complémentaires a égale-
ment limité I’accés de nos patients, tous issus de milieux
socio-économiques précaires, au bilan pré-thérapeutique.
L’association des antimitotiques (cyclophosphamide et méto-
threxate) donne de bons résultats sur la maladie de Burkitt
vue trés tot [4,10,12]. Cependant, le taux de létalité reste
¢élevé malgré un traitement bien conduit lorsque le lymphome
de Burkitt est a un stade déja avancé [12].

L’évolution dans nos observations a été fatale probable-
ment en raison du caractére débilité des terrains et du stade
clinique de la maladie de Burkitt qui présente souvent des
localisations profondes révélées tardivement.

Conclusion

L’association du lymphome de Burkitt avec le noma est
inhabituelle. Le pronostic est mauvais a cause de la morbi-
dité surajoutée et du retard de diagnostic de ces pathologies.
Les difficultés de prise en charge sont représentées par le
cout des antimitotiques lorsqu’ils sont disponibles, et 1’état
général altéré des patients. La mise en place d’une couver-
ture sanitaire universelle, et les efforts de sensibilisation
pourraient renforcer la fréquentation précoce des centres de
santé par les patients dans notre contexte, et partant de la une
amélioration du pronostic de ces affections redoutables.
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