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INTRODUCTION

Parmi les pathologies malformatives cranio-faciales, les fentes labio-
palatines sont les plus fréquentes avec une incidence moyenne de 1 sur 700
naissances dans le monde [1-2]. La race jouerait un rble important dans
I'incidence des fentes buccales : la fréquence la moins élevée s’observe auprés
de la race noire suivie par la population caucasienne. La plus haute incidence

se rencontre chez le type amérindien [3].

Les fentes labiales et les fentes palatines, tant dans leurs formes
cliniques isolées qu’associées, occupent une place prépondérante dans le
cadre des malformations faciales, non seulement en raison de leur fréquence
élevée, mais surtout a cause des contraintes thérapeutiques justifiant une prise

en charge multidisciplinaire.

Devant la rareté des travaux se rapportant a la population malgache,
les données disponibles sur les divisions labio-maxillo-palatines proviennent
surtout d’études faites auprés de populations européennes, nord-américaines

ou asiatiques.

Pratiquement, les caractéristiques décrites auprés d’échantillons de
population différents sont-elles observées chez les sujets malgaches ou existe-
t-il une spécificité pour cette population ? La croissance tant normale que
pathologique du complexe cranio-maxillo-facial serait sensible entre autres aux

facteurs racial, socio-économique et a I'environnement géographique.

Un essai de description des caractéristiques propres aux sujets
malgaches porteurs de fentes labio-palatines a été entrepris dans le but

d’apporter une réponse a cette question et de comparer leur constitution

anatomique par rapport a celle d’autres populations.

Pour ce faire, a été entreprise une étude analytique et descriptive des
données recueillies sur I'épidémiologie et la clinique de cette pathologie

malformative a Madagascar.



Cette étude comporte deux grandes parties :

La premiére partie concerne les généralités sur les fentes labio-

palatines et présente Madagascar,

La deuxiéme partie traite du travail réalisé :

e dans un premier temps, aprés une description de la méthodologie et
des populations d’étude, sont exposés les résultats obtenus a l'issue
des enquétes et observations :

- évaluation de la prévalence des fentes buccales a
Madagascar,

- relevé des régions a forte incidence d’apparition de ce type
de malformation,

- identification des causes probables de 'anomalie,

- description des aspects et des caractéristiques des
anomalies présentées par les sujets malgaches étudiés tant
sur le plan dentaire, que facial et osseux ;

e dans un second temps, ces résultats sont discutés et analysés, puis

compareés aux données de la littérature.
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I. GENERALITES SUR LES FENTES LABIO-PALATINES

1.1. DEFINITION

Les fentes, dans leur forme partielle, labiale, labio-alvéolaire, vélaire,
vélo-palatine, ou compléte labio-palatine, uni- ou bilatérale, sont des
dysmorphoses congénitales résultant d'une embryopathie par défaut
d’accolement entre les bourgeons faciaux maxillaire et fronto-nasal pour les
fentes labio-alvéolaires et entre les processus palatins des bourgeons
maxillaires et le septum nasal pour les fentes vélo-palatines. Ces anomalies de
fusion des bourgeons faciaux, toujours trés stables topographiquement, se
4% gt 7°M°

produisent entre les semaines au moment de la formation du palais

primaire et entre les 6°™ et 12°™ semaines pour le palais secondaire [4-5].

Elles sont souvent isolées, rarement associées a d’autres
malformations pour devenir un des éléments d’un syndrome malformatif
complexe. Dans les formes isolées, I'individu affecté ne présente aucune autre
anomalie associée que la fente buccale. Plusieurs études évoquent que 70%
des fentes labiales avec ou sans atteinte du palais et 50% des fentes palatines

seules sont des formes isolées non syndromiques [5].

1.2. EMBRYOGENESE DE LA CAVITE BUCCALE
1.2.1. EMBRYOGENESE DES _ PALAIS _PRIMAIRE _ ET
SECONDAIRE [4, 6-10]

Bien que se développant séparément, le complexe facial et le cerveau
proviennent d’une structure embryonnaire commune, I'ectoblaste. Aussi, les
anomalies du systéme nerveux central ont-elles habituellement des reflets au

niveau de la face.

Le développement de la face est organisé autour de la bouche primitive
ou stomodeum. Vers la 4°™ semaine, des cellules ectodermiques de la créte
neurale céphalique vont migrer vers le pble céphalique de I'embryon dans le

tissu mésodermique et former les arcs pharyngiens, eux-mémes a l'origine de



tout le massif facial. Ainsi, le tissu a l'origine de la face est un tissu ecto-

mésenchymateux.

Durant les 4°™ et 5°™ semaines, le premier arc pharyngien va se
diviser en 2 arcs supérieurs et inférieurs formant avec leurs homologues du

cbté opposé le maxillaire et la mandibule.

A la 6°™ semaine, les deux placodes olfactives s’invaginent et
deviennent gouttieres olfactives. De chaque cété de chaque gouttiere se

forment le bourgeon nasal interne et le bourgeon nasal externe.

Le développement de ces bourgeons entraine leur entrée en contact
ainsi que leur fusion et va déterminer l'architecture du massif naso-maxillaire
(figure A1).

Apres leur soudure, ces bourgeons sont séparés par des sillons:
* le sillon naso-ophtalmique (entre le bourgeon frontal et le bourgeon
maxillaire) ;
* le sillon inter-globulaire (médian entre les bougeons nasaux interne droit et
gauche) ;
* le sillon oro-nasal (entre les deux bourgeons nasaux et le bourgeon
maxillaire) ;

* le sillon inter-maxillaire (entre les bourgeons maxillaire et mandibulaire).
Trois conditions sont nécessaires pour que la soudure se réalise :

1- le volume des bourgeons doit étre suffisant ;

2- le liquide amniotique doit avoir des propriétés physico-chimiques
permettant le contact ectodermique ;

3- la mort cellulaire doit étre possible au niveau des cellules de
recouvrement ectodermique pour permettre 'adhérence des bourgeons

(apoptose).



BNE

GO

BNI
BF : Bourgeon frontal BNI : Bourgeon nasal interne
BMx : Bourgeon maxillaire St: Stomodéum
BMd : Bourgeon mandibulaire GO: Gouttiére olfactive

BNE : Bourgeon nasal externe

Figure A1. Formation de la face en vue antéro-externe.

REDON et coll. [7]

Palais primaire

6éme 7éme

Au cours des et semaines, les deux bourgeons nasaux
internes se rencontrent pour former le sillon inter-globulaire qui disparait a la
suite pour former le bourgeon inter-maxillaire. Le processus du bourgeon
maxillaire fusionne ensuite avec les bourgeons nasal externe, nasal interne et
inter-maxillaire. En avant, cette fusion correspond au futur emplacement distal

des incisives latérales, et en arriére a celui du foramen incisif.

Palais secondaire

Le palais secondaire se forme en arriere du palais primaire au cours
des 8°™ et 9°™ semaines. Les bourgeons maxillaires poursuivent leur fusion
sur la ligne médiane par la croissance des lames palatines des maxillaires en
avant et les processus horizontaux des os palatins en arriere. Elles rencontrent
verticalement le septum primaire issu du bourgeon naso-frontal. (Figures A2-

A3)



PSN

PP

PSN : Processus du septum nasal
PP : Processus du palais

Figure A2. Formation du palais, coupe en vue postérieure.

REDON et coll. [7]

PSN
CB
L
FN: Fosse nasale PO : Placode ophthalmique
PSN : Processus du septum nasal PP : Palais primaire
CB: Cavité buccale PS : Palais secondaire
L: Langue

Figure A3. Formation du palais, en coupe et vue endobuccale.

LARSEN [9]



1.2.2. ODONTOGENESE [11]

Pendant leur migration du mésenchyme dans le 1°" arc pharyngien,
certaines cellules issues de la créte neurale céphalique ont la capacité d’induire
une différenciation des cellules mésenchymateuses en cellules spécifiques de
'organe dentaire. Sous l'effet d’interactions épithélio-mésenchymateuses entre
la 4°™ et la 5°™ semaines, I'épithélium buccal s'épaissit et forme la lame

dentaire primitive.

Aux 6°™ et 7°™ semaines, la lame dentaire primitive forme deux
invaginations qui vont donner la lame vestibulaire et la lame dentaire
proprement dite (en direction linguale). Au sein du mésenchyme odontogéne,
des cellules s’organisent pour former les papilles mésenchymateuses autour

d’axes vasculaires néoformés.

Entre la 7°™ et la 10°™ semaines, des épaississements nodulaires
apparaissent en bordure linguale de la lame dentaire. Des invaginations se
forment dans le mésenchyme sous-jacent, en regard des papilles
mésenchymateuses. Leurs extrémités distales augmentent de volume pour

former les 20 bourgeons dentaires temporaires.

A la 12°m¢ semaine, de nouveaux épaississements nodulaires, situés
lingualement par rapport aux épaississements précédents, s’invaginent a leur
tour dans le mésenchyme sous-jacent. lls aboutissent a la formation des
bourgeons des incisives permanentes, des canines permanentes et des

prémolaires.

Aux alentours de la 16°™ semaine, 12 autres épaississements

postérieurs apparaissent ; ils seront a I'origine des molaires permanentes.

1.3. PATHOGENIE MALFORMATIVE DE LA CAVITE BUCCALE
1.3.1. PATHOGENIE DES FENTES BUCCALES

Tout embryon passe par un stade de fentes multiples avant la fusion
des différents bourgeons. Cette fusion a lieu normalement entre la fin du

premier et du deuxieéme mois. Ainsi, tout incident faisant obstacle au processus



de ces différents éléments durant cette période de 'embryogenése provoque-t-il
une fente que les anglo-saxons dénomment également fissure. De ce fait,
lorsqu’un accident survient au cours du développement du maxillaire, chacun

de ces éléments peut étre a 'origine d’un type précis de malformation.

KITAMURA avance une théorie selon laquelle les fentes du palais
primaire, du palais secondaire ou touchant les deux parties du palais seraient le
résultat d’'une rupture secondaire liée a une dégénérescence cellulaire
pathologique. Des formations kystiques seraient individualisées au niveau des

lames palatines, dérivant des bords épithéliaux initialement fusionnés [12].

1.3.1.1. Fente du palais primaire

La fente du palais primaire se constitue aux 6°™ et 7°™ semaines par
une absence de soudure entre le processus inter-maxillaire et les bourgeons
maxillaires. Le territoire fendu correspond au territoire défini par la zone de
fusion entre les bourgeons nasaux internes et les bourgeons maxillaires. Elle
peut étre uni- ou bilatérale, et selon son étendue, elle intéresse, par ordre
d’'importance la lévre, la narine, le vestibule et le procés alvéolaire jusqu’au

foramen incisif [9].

1.3.1.2. Fente du palais secondaire

Pour le palais secondaire, la fusion se fait d’avant en arriere. La fente
se constitue aux 8™ et 9°™® semaines par une absence de soudure entre les
deux processus palatins, la fente est ainsi médiane. Elle intéresse alors, par

ordre d'importance, l'uvula, le voile et le palais dur jusqu’au foramen incisif [9].

1.3.1.3. Fentes des palais primaire et secondaire et

fente compléte

Les fentes du palais primaire et du palais secondaire se constituent de
facon indépendante. Selon l'étendue de la fente, les palais primaire et
secondaire peuvent étre ainsi affectés simultanément, mais de facon différente

(cf. classification anatomo-clinique). Une fente compléte correspond a I'absence
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de fusion sur toute I'étendue du palais primaire et du palais secondaire, de la
levre a l'uvula. Dans tous les cas, l'uni- ou la bilatéralité de la fente est

egalement possible [9].

1.3.2. PATHOGENIE DES ANOMALIES DENTAIRES LIEES A
UNE FENTE BUCCALE [13]

La présence d'un défaut de fusion des bourgeons faciaux, au cours de
la constitution de la lame dentaire, perturbe la migration des cellules

odontogénes. CouLy parle de « dysmigration cellulaire ».

En fonction du type de perturbation de cette migration, différents cas de

figures peuvent étre constatés :

1. la migration cellulaire se fait de part et d’autre de la fente : il y aura un
bourgeon dentaire d’incisives latérales temporaire et permanente aux
berges de la fente ;

2. la migration cellulaire est absente ou existe mais ne s’exprime pas
phénotypiquement : les bourgeons a [lorigine de [lincisive latérale
temporaire et/ou permanente sont absents ;

3. la migration cellulaire se fait de fagon anarchique, aboutissant a la

formation d’'une ou de plusieurs dents ectopiques ou surnuméraires.

1.4. CLASSIFICATION ANATOMO-CLINIQUE DES FENTES
BUCCALES

Afin de pouvoir bénéficier de bases de données standardisées utiles a
la recherche, la classification d’un défaut congénital a un double objectif :

clinique et scientifique.

L’enregistrement des données et leur schématisation doivent étre
simples et clairs afin que la classification puisse faciliter la description
topographique de l'anomalie, I'établissement du diagnostic et du pronostic,

notamment du point de vue dentaire, ainsi que [I'évaluation objective de
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I'influence a long terme du type de fente et du traitement sur la croissance
faciale. [14]

La classification varie selon les auteurs a cause du polymorphisme
clinique de ces anomalies.

1.4.1. CLASSIFICATION DE VEAU [15,16]

Elle schématise les désordres anatomiques engendrés par les fentes

faciales, sans prendre en compte les fentes purement labio-alvéolaires. Quatre
classes sont décrites :

14.1.1.

Division simple du voile (Figure A4)

Elle intéresse le palais mou et peut étre partielle ou totale. La moins

importante est la luette bifide, mais une muqueuse vélaire normale peut

masquer une fente sous-muqueuse qui est caractérisée par un aspect
transparent sur la ligne médiane.

Figure A4. A- Fente vélaire partielle (luette bifide)
B- Fente vélaire partielle
C- Fente vélaire totale.

NoIRRIT-EscLASSAN et coll. [1]
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1.4.1.2. Division du voile et de la volte palatine
(Figure A5)

Elle se prolonge en avant jusqu’au foramen incisif.

Figure A5. Fente vélo-palatine.

NOIRRIT-ESCLASSAN et coll. [1]

Division du voile et de la volte palatine associée a une fente labio-

alvéolaire unilatérale (Figure A6)

La fente intéresse la levre et le proces alvéolaire qu’elle franchit dans la
région distale de l'incisive latérale, zone de fusion entre le bourgeon médian et
le bourgeon maxillaire. Cette dent est de ce fait fréquemment dédoublée ou

absente.

Le palais est divisé en deux fragments différents : un grand fragment
(coté opposé a la fente) comprenant la région incisive et la moitié du palais dur,
et un petit fragment (c6té adjacent a la fente). Le vomer est partiellement ou

complétement fusionné au grand fragment.

Grand fragment

Figure A6. Fente labio-alvéolo-palato-vélaire unilatérale
ou fente compléte unilatérale.

NOIRRIT-EscLASSAN et coll. [1]
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1.4.1.3. Division du voile et de la volte palatine

associée a une fente labio-alvéolaire

bilatérale totale (Figure A7)

Le tubercule médian portant les incisives est isolé du palais secondaire
et projeté vers I'avant du fait de I'absence de sangle labiale et de la croissance

du septum nasal.

Figure A7. Fente labio-palatine bilatérale ou fente
compléte bilatérale.

e NOIRRIT-ESCLASSAN et coll. [1]

1.4.2. CLASSIFICATION DE KERNAHAN ET STARK ET SES
MODIFICATIONS [1,17]

Adoptée en 1967 par la Confédération Internationale de Chirurgie
Plastique, elle est basée sur des notions embryologiques et situe les Iésions

dans I'espace buccal (topographie) et dans le temps de gestation (chronologie).

Elle est divisée alors en trois classes principales : les fentes antérieures
au canal palatin antérieur, les fentes postérieures au foramen incisif et la
combinaison des deux. La limite entre les palais primaire et secondaire se situe
au niveau du foramen incisif, en rapport avec les séquences du développement

embryologique.

Des modifications dans chaque classe concernant les relations du
vomer avec le palais dur, la rotation et la protrusion du prémaxillaire, les fentes

sous-muqueuses et les cicatrices congénitales de la lévre sont incluses.
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- Groupe 1 : palais primaire ;
- Groupe 2 : palais secondaire ;

- Groupe 3 : association palais primaire et palais secondaire.

1.4.2.1. Palais primaire (Figure A8)

o 1A: fente unilatérale incompléte intéressant partiellement ou

totalement la lévre ;

o 1B : fente unilatérale compléte intéressant la totalité de la lévre et

une partie ou la totalité du palais primaire ;

o 1C : fente bilatérale compléte.

7N A AR

e A £l B e

Figure A8. Fentes du palais primaire :
A. Fente unilatérale incompléte
B. Fente unilatérale compléte
C. Fente bilatérale compléte.

NOIRRIT-ESCLASSAN et coll. [1]

1.4.2.2. Palais secondaire (Figure A9)

o 2D : fente incompléte intéressant le voile (staphyloschizis) ou une

partie du palais dur (uranoschizis) ;

0 2E : fente compléte (palatoschizis).

(s & L ) Figure A9. Fente du palais secon-

daire :
~ —

& - A- Fente incomplete (fente vélaire)
B-Fente compléte (fente vélo-

palatine).

NOIRRIT-ESCLASSAN et coll. [1]
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1.4.2.3. Association palais primaire et secondaire
(Figure A10)

o 3F : fente unilatérale compléte ;
o 3G : fente bilatérale compléte ;
o 3H: fente wunilatérale incompléte du palais primaire et fente

incompléte du palais secondaire
: =Y _ :Ix =

Figure A10. Fente associée du palais primaire et du palais secondaire :
A- Fente unilatérale compléte
B- Fente bilatérale compléte
C- Fentes incomplétes du palais primaire et du palais secondaire.
NOIRRIT-EscLAsSAN et coll. [1]

KERNAHAN [18] propose une schématisation par un « Y rayé », avec un
arc antérieur représentant le palais primaire et une tige postérieure
représentant le palais secondaire. Les différentes parties de chaque portion
sont schématisées par des « boites » numérotées. Une boite vide signifie

I'absence de fente dans cette zone. (Figure A11)

LARSON et coll. [14] propose une modification de la schématisation de
KERNAHAN avec adjonction d’autres boites aux extrémités des deux bras
antérieurs, correspondant aux seuils narinaires. En arriére, la luette est
représentée par une boite supplémentaire et le palais dur est représenté par
deux rangées de boites qui schématisent I'attachement du vomer aux lames
palatines a droite ou a gauche. Les chiffres sont remplacés par des lettres qui
sont minuscules ou majuscules selon que la fente est incompléte ou compléte.
(Figure A12)
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Figure A11. Le « Y rayé » de KERNAHAN.

1et4:Lévre

2 et 5 : Créte alvéolaire

3 et 6: Palais dur en avant du
foramen incisif

7 et 8: Palais dur en arriere du
foramen incisif

9 : Palais mou

R : Right (droite)

L : Left (gauche)

w | @

NoOIRRIT-ESCLASSAN et coll. [1]

Chriovitie Gauche

A E — Seuil narinaire

B F Lévre

ol H Créte alveolaire
Palais du primaire
Ters anteneur du palais dur

Tiers moyen du palais dur

=
o |(7o?|o

Tiers posteneur du palais dur

R Palais mou
5 Uvula

Figure A12. Classification de LARSON.

NoIRRIT-EscLASSAN et coll. [1]
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1.4.3. CLASSIFICATION DE BENOIST [15]

C’est également une classification ancienne, mais beaucoup plus

récente que celles de VEAU et de KERNAHAN-STARK.

Elle a un intérét prothétique. Elle concerne les sujets déja opérés,
devant recevoir un appareil prothétique. Elle ne tient pas compte de la nature
uni- ou bilatérale de la fente mais des possibilités de contraction des moignons
vélaires sur la prothése et I'état de la denture qui fournit des moyens de

rétention.

Ainsi, en période pré-prothétique, BENOIST divise les fentes buccales

opérées en trois classes selon la motricité du voile :
» Classe 1 : voile tonique ;
» Classe 2 : voile trop court mais contractile ;

» Classe 3 : voile immobile.
Chacune de ces classes peut se subdiviser :

. associée a une fente palatine ;

a
e b :associée a une malposition incisive ;

[ ]
(@]

. associeée a un édentement partiel ;

e d:associée a un édentement complet.

1.4.4. CLASSIFICATION DE CHANCHOLLE [19]

Elle informe sur la gravité de la dysmorphose en général et discerne les
formes bénignes des formes graves. Son intérét repose ainsi sur le niveau de

difficulté de la réparation.
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1.4.4.1. Formes bénignes.

Elles concernent les fentes ayant épargné la volte palatine. Les tissus
environnant la fente sont de bonne qualité et modérément déplacés. Les
fonctions et la croissance de la face seront normales apres les réparations

chirurgicales.

Cliniguement, trois classes peuvent répondre a ces critéres :

o] PI 1: fente labiale unilatérale, fendant plus ou moins la lévre
(fente labiale unilatérale plus ou moins compléte) (Figure
A13.A);

o PI 2: fente labio-alvéolaire unilatérale, encochant plus ou moins
I'arcade alvéolaire (fente labio-alvéolaire unilatérale plus ou
moins compléte) (Figure A13.B) ;

o] PII 1 : fente vélaire (Figure A13.C) ;

0 combinaison de ces classes (Figure A13.D).

Figures A13. Formes bénignes de CHANCHOLLE (A-B-C-D).
Ny W\ W\ v ¥\ 2 -

EMe A e B ENC c Fic

NOIRRIT-ESCLASSAN et coll. [1]

1.4.4.2. Formes graves.

Elles sont déterminées par la division des maxillaires en deux
fragments déplacés. Les tissus sont de mauvaise qualité et le déplacement des
fragments est important. La fonction et la croissance faciale seront plus ou
moins perturbées aprés la réparation chirurgicale et/ou la remise en place

orthopédique.
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Cliniguement, il y a trois classes de formes graves :
o PI 3: fente labio-alvéolaire unilatérale déformant I'arcade alvéolaire
(fente labio-alvéolaire unilatérale compléte) (Figure A14.A) ;
o PII 2: fente palatine totale, déformant la volte palatine osseuse (fente
vélo-palatine compléte) (Figure A14.B) ;
o PI 3+ PII 2 : fente labio-palatine totale unilatérale (Figure A14.C) ;

o toutes les formes bilatérales (Figures A14.D-E).

EMc C
2 A EMC B

¥ N 7 > N

Figures A14 Formes graves de CHANCHOLLE (A-B-C-D-E).

NOIRRIT-ESCLASSAN et coll. [1]

1.5. EPIDEMIOLOGIE

Dans le monde, en moyenne, une naissance sur 700 présente des
fentes au niveau de la cavité buccale [1-2]. Selon XIAO, l'incidence d’apparition
des fentes buccales est de 1 cas sur 650-1300 naissances chez les types
caucasiens ; la frequence la plus élevée est retrouvée chez les populations
ameérindiennes (3,6/1000) et la plus basse chez les populations de race noire

(0,3/1000). La population orientale présente une incidence deux fois plus
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elevée que la population caucasienne (Chine 1,8/1000) [3]. Toutefois, aprés
I'analyse des données issues d’une centaine de travaux publiés dans le monde,
GUNDLACH parle de confusion concernant la relation entre les fentes buccales

et la race [20].

Tous les auteurs parlent d’'une prédominance masculine dans les fentes
buccales en général. Les fentes labiales avec ou sans fentes palatines sont
plus fréquentes chez le garcon (environ deux gargons pour une fille), et de plus,
les cas sévéres sont souvent de sexe masculin [21-22]. Le sexe féminin
prédomine dans les fentes palatines isolées [23]. Dans sa forme unilatérale, ces

fentes sont deux fois plus fréquentes a gauche qu’a droite [24].

La différence de prévalence entre le milieu rural et le milieu urbain est
évoquée par une équipe chinoise en 1989 : elle est plus élevée en milieu rural
(2,08) qu’en milieu urbain (1,69) [3].

SEXE PREVALENCE
PAYS RATIO % FL FLP FP SYNDROME AUTRES
. 41,98 - Rural 2,08%o
Chine 0163 1,80 30% 61,3% 8,2% ~Ville 1,69%o
. 1,13%0 1% 1,19%o0
Coree 1.81 +++ & +++ 3 +++ Q
Singapour 41,10 2,07 +++ +++ Q 1,5% +++ G
Philippines 1,94 23% 14% 21%
Japon 1,40 32,1% 43,3% 24,8%
32% =
. 42% 34% 24%
Pakistan 1,91 mariages
e 8 T C? T 9 consanguins
Sri Lanka 0,83 0,19 fFrIé_Ee:et;;ur
o] o]
Jordanie g 4512‘;) 1,39 30% 48% +2+2+A)9 18%
(o}
0, 45,8%=
Iran 1,25 1,03 :_)’:_’fg? 17,4% 7,73% mariages
consanguins
Bolivie 1,23 0,53%o 0,66%o 0,04%o
Chili +++J 1,78 1,26%0 0,52%o 80% des FP
Porto Rico 41,06 1,7%o 0,6%o +++ G
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R.ép..Domi— 36,4% 31,4% 32,1% 44 G
nicaine +++ 3 +++ Q
. 0,33%o 0,45%o 0,43%o
Australie +++ 3 0,78 ot 3 it 3 440
0 - Mére 4gée
Hawaii 1,25%o 0,68% - FLP = petit
i+ 9 poids
- 1,36 Blancs . t i+t
Mississipi - 0,54 Non & Noirs | ¢ Blancs | @ Noirs
blancs
Etat de 2,03 0,87%a 0,34%q Mére jeune
Washington
0,
Ecosse +++3 1,40 25% 30% 45%
+++ Q
8 61% 0, (o) (o)
Danemark 0 39% 1,89 34% 39% 27%
Croatie 313 1,71 17,2% 43,9% 38,2% 24% +++ G
Soudan g :13’0 0,90 16% 54% 30%
Kenya 3 +++ 34 52,7% 41,6% 5,7% +++ G
Nigéria 46 0,36 49% 32% 19%
Malawi 0,67
FL : fente labiale & : sexe masculin G : gauche
FLP : fente labiopalatine Q : sexe féminin D : droite

FP : fente palatine

Tableau A1. Prévalence des FL, FLP et FP dans le monde. Tableau
récapitulatif des données prélevées sur PubMed (prevalence of

clefts lip and palate).
PREVALENCE

EUROPE (%0)
Tchécoslovaquie 1,81
France 1,75
Finlande 1,74
Danemark 1,69
Belgique 1,47
Pays Bas 1,47
Italie 1,33
Irlande 1,28
Ecosse 1,40
Croatie 1,71

Tableau A2. Prévalence des FL, FLP et FP en Europe [24-27].
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1.6. ETIOPATHOGENIE

La léevre et le palais primaire se développent 5 a 7 semaines apres la
conception et le palais secondaire achéve sa formation 8 a 12 semaines aprés
la conception. Les fentes buccales représentent un groupe hétérogene de
malformations. Ces malformations proviennent essentiellement de facteurs tant
environnementaux que génétiques, isolés ou associés, perturbant le processus
embryologique complexe pendant cette phase critique du développement [28-
29].

Les fentes labio-palatines peuvent étre observées dans la plupart des
syndromes connus, d'origine chromosomique ou a transmission mendélienne.
Lorsqu’'un examen clinique soigné permet d'exclure une forme syndromique, la
majorité des cas isolés de fentes labio-palatines est alors réputée d'origine
multifactorielle. Les risques de récurrence de fente labiale et de fente palatine
isolée dépendent de la gravité de la fente, du nombre de cas dans la famille, du
sexe de l'enfant concerné et, dans le cas d'une fente labiale avec ou sans fente

palatine, du taux de prévalence de cette anomalie dans la population [29].

1.6.1. FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX

Plusieurs médicaments et agents environnementaux peuvent contribuer
a l'apparition des fentes buccales, voire en augmenter le risque. Néanmoins,
I'effet tératogene de ces éléments reconnus responsables de I'apparition de ce

type d’anomalie n’est pas systématique en cas d’exposition minime.

Parmi ces produits, rentrent la phénytoine, I'acide valproique et la
thalidomide, ainsi que des expositions environnementales communes telles que
I'alcoolisme et le tabagisme maternels [30-32], les herbicides tels que la dioxine
[33]. CASTILLA parle méme d’une notion d’altitude [34]. Des études ont montré
que la dioxine [35] et I'acide rétinoique [36-37] présentent un grand risque
d’effet tératogéne chez la souris et probablement chez ’homme. Par ailleurs,
CHRISTIAN a montré que la caféine ne serait pas tératogéne chez I'homme
[38].
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Le facteur environnement a été reconnu depuis longtemps. WARKANY
et coll. associe la malnutrition aux fentes buccales. Des études
épidémiologiques impliquent le réle de ces facteurs environnementaux dans les
fentes, surtout dans les régions ou le niveau socio-économique est bas. Aux
Philippines, trois études rapportent des incidences élevées de fentes labio-
palatines de l'ordre de 2/1000 dans la population indigéne. Des études
complémentaires rapportent une incidence moins élevée de 1,2/1000 dans des
villes a plus haut niveau socio-économique telles que Manille, Hawaii et en
Californie. Ainsi, la nutrition ou I'exposition a un environnement toxique peut
contribuer directement a des cas de fentes. L’étiologie est beaucoup plus

evidente chez les populations pauvres [39-44].

L’acide folique, en plus de prévenir une malformation du tube neural
chez le feetus, pourrait aussi prévenir le syndrome de Down. Mais il pourrait
étre dangereux en cas d’association avec des vitamines telles que les vitamines

B1 et B6 chez des personnes ayant subi une chirurgie cardiaque. [45]

Une équipe américaine a découvert que certaines femmes ayant une
difficulté a métaboliser l'acide folique présentent six fois plus de risque de
donner naissance a un bébé souffrant d'une fente buccale si elles ne prenaient
pas de suppléments au moment de la conception. Le risque était dix fois plus
important si, en plus, elle ne consommait pas suffisamment de folate de source
alimentaire. Toutefois, HAYES dit qu’il n’'y a pas de rapport convaincant entre
'acide folique et la prévention des fentes labio-palatines, alors que d’autres

auteurs parlent d’un effet préventif probable. [46-50]

Ainsi, bien que le mécanisme soit méconnu, la supplémentation
périconceptionnelle en multivitamines contenant de l'acide folique réduit le

risque de malformations congénitales dont les fentes buccales.

1.6.2. FACTEURS GENETIQUES

L’étiologie génétique des fentes buccales non syndromiques est trés

complexe [561]. En 1998, CROEN et coll. évoque le role de la génétique dans les

fentes relaté par Fogh-Andersen déja en 1942 et I'existence de différence entre
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I'étiologie génétique des fentes de la lévre avec ou sans atteinte du palais dur
et celle des fentes du palais mou relatée par Fraser en 1955 [43]. En 2002, des
études menées au Canada sur l'interaction entre les génotypes a risque et les

facteurs environnementaux ont abouti a des résultats limités [52].

Actuellement, grace au progrés de la technologie et a 'accessibilité a la
séquence du génome humain, la science est capable d’identifier les facteurs
génétiques pouvant étre responsable des fentes buccales et leur interaction
avec les facteurs environnementaux [53]. Toutefois, le mécanisme demeure

toujours inconnu [51].

Les génes candidats des fentes labio-palatines non-syndromiques sont
les suivants (liste non exhaustive) : le géne du facteur de croissance
transformant de type alpha (TGF-a), le géne du facteur de croissance
transformant de type béta trois (TGF-B3), le récepteur de la méthyléne
tétrahydrofolate réductase (MTHFR), la méthionine synthase (MTR), les génes
homéobox (MSX1 et MSX2) et le récepteur de I'acide rétinoique [44,51].

STOLL en Alsace-France ainsi que ELAHI au Pakistan parlent d’un autre

facteur étiologique de la malformation qui est la consanguinité [54,55].

1.7. ANOMALIES DENTAIRES LIEES AUX FENTES BUCCALES

La fente buccale peut affecter la denture de diverses maniéres. Les
dents temporaires et les dents permanentes peuvent étre altérées dans leur
forme, leur dimension, leur nombre et leur position. Au niveau alvéolaire, la
fente se situe généralement entre l'incisive centrale et I'incisive latérale. Le plus
souvent, ce sont les dents situées dans le voisinage direct de la fente qui sont

affectées, plus particulierement les incisives latérales.

1.7.1. ANOMALIES DE POSITION
1.7.1.1. Dent ectopigue

Selon VICHI et FRANCHI [56], il y a quatre opportunités dans la position

de la canine permanente :
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- elle se trouve initialement en position mésiale, en relation avec la
dent temporaire correspondante ;

- si la canine est mésialement positionnée, l'incisive latérale est
soit absente congénitalement (agénésie), soit de petite taille (microdontie), soit
en position mésiale dans la fente elle-méme ;

- si elle est de position distale, une incisive latérale surnumeéraire
peut étre associée ;

- l'agénésie de lincisive latérale prédispose la canine a une

position mésiale.

Une éruption dentaire endonasale de la canine est possible mais rare.
Dans la littérature, le plus ancien rapport sur une dent endonasale associée a
une fente labio-palatine remonte en 1934. En 2000, MEDEIROS et coll. a
effectué une étude rétrospective sur 2310 dossiers de patients agés de 5 a 10
ans, ayant des fentes labio-palatines complétes uni- ou bilatérales. La
prévalence des dents endonasales associées a une fente compléte bilatérale
etait de 0,61% et elle est de 0,40% dans le cas de fente compléte unilatérale
[57]. GuPTA et SHAH (2001) et KAKADE et coll. (2006) ont tous les deux rapporté
un cas de dent endonasale [58-59]. Outre son association a une fente labio-
palatine, une dent endonasale peut étre également d’origine traumatique ou
idiopathique [60].

h W

Figure A15. Dent endonasale du c6té d’'une fente déja opérée.
GuPTA et coll. [59]
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Habituellement, le patient se plaint d’'une obstruction nasale, de douleur
a I'éternuement ou au mouchage, de sensation de corps étranger, d’épistaxis a
répétition ou tout simplement 'anomalie est asymptomatique. L’importance du
gene dépend de la position de la dent la fosse nasale [58]. Dents temporaires et

permanentes sont toutes concernées.

1.7.1.2. Rotation, version et translation

Les incisives et les canines supérieures font souvent lI'objet d'une
éruption anormale et peuvent présenter une rotation, une version ou une

translation plus ou moins importante. (Figures A16 et A17) [61]

Figure A16. Rotation des 11 et 12
litce a une fente Ilabio-palatine
compléte unilatérale opérée.

HOHLFELD et coll. [61]

Figure A17. Palatoversion de la 11
litce a une fente Ilabio-palatine
compléte unilatérale opérée.

HOHLFELD et coll. [61]
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1.7.2. ANOMALIES DE NOMBRE

1.7.2.1. Agénésie dentaire

En denture temporaire, la majorité des incisives latérales sont
localisées dans la partie distale de la fente dans les fentes labio-alvéolaire et
labio-palatine unilatérales. En denture permanente, elles se trouvent également
dans la partie distale dans les fentes labio-alvéolaires unilatérales, mais sont

souvent absentes dans les fentes labio-palatines unilatérales [62].

Selon plusieurs auteurs, 'agénésie des incisives latérales est la plus
fréquente des anomalies dentaires observées dans les fentes labio-palatines
[63-64-65-66] ; et selon des observations faites en Corée (2007), dans les
fentes labio-palatines unilatérales il y a 2,8 fois plus d’agénésie de l'incisive
latérale et 1,8 fois plus pour la deuxiéme prémolaire que dans les fentes labio-
alvéolaires. Cette agénésie de lincisive latérale est plus fréquente chez les
garcons que chez les filles, mais chez les gargons, cest la deuxiéme
prémolaire qui est la plus frequemment absente. De plus, chez les gargons, la
fréquence de I'agénésie est plus élevée du cbté de la fente, alors que chez les

filles, elle est plus fréquente du cété normal [67].

Figure A18. Fente labio-alvéolaire droite avec agénésie de l'incisive latérale
permanente gauche et de la deuxiéme prémolaire inférieure droite
DEeePTI et coll. [62]
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1.7.2.2. Dents surnuméraires

En 1990, en Pologne, un cas de fente labio-palatine bilatérale compléete
a été publié. Elle est associée a deux dents surnuméraires bilatérales
symeétriques, prés des incisives latérales ; la couronne de l'une des dents est
partiellement formée tandis que celle de l'autre coté est totalement conservée,
mais avec un émail hypoplasié [68]. En 2002, HANSEN et MEHDINIA ont comparé
30 patients ayant tous une fente labiale et 30 autres normaux. Les observations
ont montré un taux de prévalence trés élevé des incisives latérales
surnumeéraires, temporaires ou définitives, associées a des fentes labiales
(73%) et que le niveau du plancher nasal est plus bas du cété de la fente que
du cbté normal. A noter que le niveau du plancher nasal est inférieur du coté de
la fente par rapport a celui du cété normal [69] (figure A19). Dans le syndrome
de Gardners, une fente buccale associée peut étre accompagnée de multiples

dents surnuméraires [70].

Figure A19. A- Orthopantomogramme d’un gargon de 10 ans ayant une fente
labiale gauche : le plancher nasal gauche est bas situé par
rapport au cété droit et il y a une incisive latérale permanente
surnuméraire.

B- Orthopantomogramme d’une fille de 10 ans (témoin) : les deux
planchers nasaux sont au méme niveau ; le nombre de dent
est normal.

HANSEN et coll. [69]
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1.7.2.3. Mésiodens

L’existence d’'un mésiodens n’est pas propres a des fentes buccales.
On peut le rencontrer dans le syndrome de l'incisive solitaire centrale médiane
supérieure (SMMSI), associant une fente labiale et/ou palatine, un retard
mental plus ou moins sévére, une malformation cardiaque congénitale, et moins
fréquemment une microcéphalie, un hypotélorisme, un strabisme convergent
[71].

1.7.3. ANOMALIES DE FORME

1.7.3.1. Microdontie

Elle présente une trés haute prévalence dans les fentes buccales [63-
64], et cest lincisive latérale qui est la plus atteinte [72-73]. Toutefois, la
microdontie peut étre observée également dans la partie non affectée par la
fente. En 2003, DEWINTER et coll. retrouvent dans leurs observations un taux de
58% de microdontie de lincisive latérale, avec 20,7% du cété de la fente et
15,7% du cbté normal [74].

1.7.3.2. Dent conique

En 1992 au Japon, SUZUKI et TAKAHAMA ont étudié la morphologie des
incisives latérales adjacentes aux fentes. Sur 184 dents temporaires, seule une
dent (0,55%) avait une forme conique; tandis que sur les 78 dents
permanentes, 42 (53,84%) avaient une forme conique, 20 (25,64%) avaient une

forme intermédiaire et 16 (20,51%) une forme normale [75].

1.7.4. ANOMALIE DE STRUCTURE

C’est la dysplasie ou I'hypoplasie liée aux fentes buccales.

Chez une personne normale, I'hypoplasie de I'émail affecte surtout les
molaires temporaires inférieures, et dans une étude chez des enfants normaux

ages de 4 a 5 ans, I'hypoplasie et I'opacité de I'émail affectent respectivement
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les deuxiemes molaires inférieures et les deuxiémes molaires supérieures

temporaires [76].

Dans les fentes labio-palatines, la dysplasie de I'émail affecte aussi
bien les dents temporaires que les dents permanentes ; 'opacité atteint surtout
les incisives prés de la fente [77]. Selon MACIEL et coll., bien que l'incisive
centrale du cété sain soit également susceptible d’avoir une hypoplasie, c’est
surtout celle du c6té de la fente qui est la plus touchée. La dent définitive est
plus affectée que la dent temporaire, et 'anomalie se situe généralement au
niveau du tiers occlusal de la dent [78] (figure A20). Dans les études menées
par GALANTE, il conclut que les fentes n’ont pas d’influence sur I'apparition

d’'une hypoplasie sur les canines temporaire [79] (figure A21).

Figure A20.

a- Opacité blanchatre de la face labiale b- Opacité blanchatre des faces vesti-
de lincisive centrale permanente du bulaires des deux incisives centrales
coété de la fente. Patient opéré d’'une permanentes. Patient opéré d’une fente
fente labio-palatine unilatérale compléte labio-palatine  unilatérale  compléte

droite. droite.

MACIEL et coll. [78]

Figure A21. Hypoplasie sur une canine supérieure temporaire

GALANTE et coll [79]
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1.7.5. TROUBLE DE LA CHRONOLOGIE DE L’ERUPTION DENTAIRE

En 2002, RIBIERIO et coll. parlent d’'un retard dans le développement de
la racine de l'incisive latérale permanente du c6té de la fente par rapport a son

homologue controlatéral [80] (Figure A22).

Selon des études menées au Brésil en 2004, il y a un retard dans le
développement et la chronologie d’éruption des dents temporaires adjacentes a
la fente, aussi bien au maxillaire qu’a la mandibule. Les dents les plus affectées
sont les incisives latérales supérieures, les canines supérieures et les incisives
latérales inférieures. La séquence d’éruption au niveau de la mandibule est
identique a celle des enfants normaux. Cependant, en denture temporaire, la
derniére éruption est celle de l'incisive latérale supérieure du coté de la fente.
L’éruption dentaire est beaucoup plus rapide chez le gargon que chez la fille
[81-82].

Figure A22. Orthopantomogramme d’un sujet ayant une fente labio-palatine
unilatérale compleéte gauche avec un retard de développement de
la 22.

RIBEIRO et coll. [79]
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1.8. TROUBLES DE LA CROISSANCE DU MAXILLAIRE DANS LES FENTES
BUCCALES

1.8.1. SANS CORRECTION CHIRURGICALE

La croissance du maxillaire chez les patients ayant des fentes buccales
a fait I'objet de plusieurs études et les résultats varient selon les auteurs.
L’anomalie s’observe surtout dans le secteur antérieur de I'arcade alvéolo-

dentaire supérieure.

Dans les fentes palatines, I'arcade dento-alvéolaire est plus petite en
avant et plus ou moins normale en arriere [83]. Dans les fentes complétes uni-
ou bilatérales, elle est également plus petite en avant donnant une dimension
interdentaire plus serrée jusque dans la région des premiéres prémolaires, et
plus longue et plus profonde en arriére. L'insuffisance tissulaire réduit plutét la

dimension transversale que la dimension sagittale [84].

Selon LIAO et MARS, la croissance est plus perturbée au niveau des
bases osseuses qu’au niveau alvéolaire, et plus importante dans le sens de la

hauteur que dans le sens de la longueur. [85]

D’aprés une étude effectuée par des auteurs tcheques sur les fentes
labio-palatines unilatérales, il est possible de prévoir 'anomalie de croissance
des maxillaires dans le sens antéro-postérieur. Cela est rendu possible, grace a
I'étude des suivis a long terme des données céphalométriques de profil des
patients [86].

1.8.2. APRES CORRECTION CHIRURGICALE

1.8.2.1. Effets d’une chéiloplastie

La fermeture des fentes labiales, uni- ou bilatérales, associées ou non a

des fentes palatines, influencent sur la croissance du palais primaire.

Dans les fentes unilatérales, cette croissance se déroule de facon
normale du coté non affecté par la fente, mais elle est ralentie du cété de la

fente réparée. [87]
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Dans les fentes bilatérales, la chéiloplastie a un grand effet positif sur la
protrusion du prémaxillaire en constituant une sangle antérieure qui exerce une

pression antéro-postérieure [88].

1.8.2.2. Effets d’une uranoplastie

Aprés une uranoplastie, la croissance antérieure du maxillaire est
ralentie, et la croissance verticale est plus importante en avant qu’en arriére
[89]. Toutefois, cette croissance sagittale ne serait pas perturbée si le
décollement du plan palatin était limité a la fibromuqueuse, épargnant le
périoste [90]. Quel que soit le type de décollement, cette fermeture du palais ne
provoque pas de perturbation dans la croissance transversale du maxillaire
[91].

Il. GENERALITES SUR MADAGASCAR

Madagascar est une ile située dans la partie occidentale de I'Océan
Indien. Elle se trouve dans I'hémisphére sud, a cheval sur le tropique du
Capricorne. |l fait partie du continent africain dont il est séparé par le canal de

Mozambique, large de 400 km.

Classé cinquiéme grande ile du monde apres I'Australie, le Groenland,
la Nouvelle Guinée et Bornéo, Madagascar a une superficie de 587.000 km?

(superficie de la France et du Benelux réunis) [92].

Figure B1. Situation géographique de Madagascar dans le monde.
Wikipédia. Septembre 2010 . [92]
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Le relief de Madagascar divise le pays en trois bandes allongées du
nord au sud : une bande cétiere étroite a I'est, des zones de montagnes et de
collines appelées « les Hauts Plateaux » ou « les Hautes Terres » au centre et
légerement décalée a I'est et une zone de plateaux plus bas et de plaines plus

larges a l'ouest [92].

2.1. ORIGINE DES MALGACHES

Les malgaches sont principalement d’origine malayo-indonésienne,
africaine orientale (Bantous originaires de la Tanzanie et du Mozambique
actuels) et arabe. Les immigrants s’installérent par vagues successives de
petits groupes en des points différents de I'lle pendant une période qui a pu
durer quelques siécles. Les immigrants formérent alors de nombreux petits

royaumes [93].

Une étude récente laisse a penser que l'ile était inhabitée jusqu'au
premier sieécle probablement, époque ou des Malayo-indonésiens auraient
débarqués. Cette migration a été rendue possible par des escales sur les cotes
de I'Inde et de I'Afrique pour arriver sur les cdtes nord et nord-est de I'lle. Pour
d’autres historiens, les Malais ont traversé I'Océan Indien et sont arrivés
directement sur la cOte est de Madagascar. Plus tard, des immigrés est-
africains, arabes, européens et indiens sont venus et ont participé au métissage
[93-95].

2.2. ETHNIES

La population malgache est répartie en 18 principales ethnies qui sont :

1. Antaifasy 2. Antaimoro 3. Antaisaka 4. Antakarana
5. Antambahoaka 6. Antandroy 7. Antanosy 8. Bara

9. Betsileo 10. Betsimisaraka 11. Bezanozano 12. Mahafaly
13. Merina 14. Sakalava 15. Sihanaka 16. Tanala

17. Tsimihety 18. Vezo
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La plupart de ces ethnies ont toujours vécu dans les régions ou elles
sont concentrées actuellement. Tout en étant un pays de population noire et du
fait de cette multiple origine, la population est divisée en deux types principaux
[95] :

- le type malayo-indonésien installé sur les Hautes Terres au teint
plus clair est surtout a l'origine des Merina et Betsileo, mais

également des Bezanozano et des Sihanaka ;

- le type venant d’Afrique de l'est, mélangé a des Malayo-
indonésiens, a des Arabes, a des Européens et a des Indiens
ayant un teint plus ou moins foncé installé sur les régions cotiéres.

Il est a I'origine des autres ethnies malgaches.

Betyimisaraka

et

B BRI ZANLD

Tanala

Antovmbouhooka

el F e POy

 dnterifrissy

— A nfonisoiea

- A rubovnacleory

Figure B2. Répartition des ethnies a Madagascar
Ethnology. Janvier 2004. [96]
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DONNEES STATISTIQUES

Selon les chiffres donnés en 2005 par I'Institut National de la Statistique
(INSTAT), la population malgache est de 18.607.000 d’habitants. La densité
moyenne de la population est de 32 habitants par kilométre carré (hab/km?)
[97].

Le tableau ci-dessus présente des données qui ont été obtenues selon

différentes sources a des moments différents.

MADAGASCAR FRANCE
Superficie 587.040 km? 551.500 km?
Population 18.040.341 hab 64.102.140 hab

44 8% : <14 ans 25,1% : <20 ans

Densité 30,75 hab/km? 112 hab/km?
Espérance de vie homme 54 57 ans 77,1 ans
Espérance de vie femme 59,4 ans 84,0 ans
Taux d’accroissement naturel 3,03 % 0,35 %
Taux de natalité 41,66 %o 13,1 %o
Taux de mortalité 12 %o 8,7 %o
Taux de mortalité infantile 76,83 %o 3,8 %o

Taux de fécondité

5,7 enfants/femme

2,01 enfants/femme

Taux d’alphabétisation 68,9 % 99 %
Pauvreté 721 % 12,1 %
Population urbaine 27 % 76 %

PIB par habitant 989 US.$ 30.693 US.$

Tableau B1. Données statistiques.
[92] Wikipédia. Septembre 2010.

[98] INSEE. 2007 (pour la France)
[99] Taux d’alphabétisation. Janvier 2009

[100] Madagascar. Janvier 2006

[101] FMI. Avril 2007.
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2.3. DIVISIONS ADMINISTRATIVES

La capitale, Antananarivo, se trouve au centre le l'ile.

Administrativement le pays est divisé en six « Faritany » ou Provinces,
qui s'articulent autour des villes qui portent le méme nom que la province
(Figure B3) :

- Antananarivo ou Tananarive

- Antsiranana ou Diégo Suarez
- Fianarantsoa

Mahajanga ou Majunga

- Toamasina ou Tamatave

oo OB~ W N -
1

- Toliara ou Tuléar

Une loi relative aux « Faritra » ou Régions est sortie en 2004 abrogeant
la notion de provinces (loi n° 2004-001 du 17.06.2004). Cette loi découpe
Madagascar en 22 régions [93,102] (Figure B3).

La région du Vakinankaratra dont la capitale est Antsirabe compte
parmi les régions les plus importantes de Madagascar. Elle se trouve dans le

sud de la province d’Antananarivo (en surbrillance sur la carte).
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Figure B3. Madagascar, les 6 provinces et les 22 régions.
FTM. Juin 2011. [103]
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2.4. REPARTITION DE LA POPULATION

La population malgache est concentrée dans la moitié orientale de I'ile :
les Hautes Terres et le versant est (Figure B4).
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Figure B4. Répartition de la population.
Wikipédia. Avril 2007. [104]

2.41. REPARTITION DE LA POPULATION DANS LES PROVINCES

Quelle que soit leur origine ethnique, les habitants de Madagascar sont

répartis assez inégalement entre les six provinces :
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POPULATION
PROVINCES SUPERFICIE
NOMBRE POURCENTAGE
1 ANTANANARIVO 58.283 km? 5.431.729 29.19 %
2 | ANTSIRANANA 43.406 km? 1.409.190 7,57 %
3 FIANARANTSOA 103.272 km? 3.991.623 21,45 %
4 | MAHAJANGA 150.023 km? 2.056.014 11,04 %
5 | TOAMASINA 71.911 km? 3.074.758 16,52 %
6 | TOLIARA 161.405 km? 2.643.717 14,20 %

Tableau B2. Répartition de la population dans les provinces [105].

2.4.2. REPARTITION DE LA POPULATION DANS LES REGIONS

SUPERFICIE DENSITE
NUMERO REGIONS CAPITALE 5 POPULATION 5
(Km®) (Hab/km®)
1 Diana Antsiranana | 19 266 485 800 25,2
Sava Sambava 25518 805 300 31,6
3 Itasy Miarinarivo 6 993 643 000 91,9
Antananarivo
4 Analamanga o 16 911 2811500 166,3
Renivonhitra
5 Vakinankaratra | Antsirabe | 16 599 1 589 800 95,8
6 Bongolava Tsiroanomandidy 16 688 326 600 19,6
7 Sofia Antsohihy 50 100 940 800 18,8
8 Boeny Mahajanga | 31 046 543 200 17,5
9 Betsiboka Maevatanana 30 025 236 500 7,9
10 Melaky Maintirano 38 852 175 500 4,5
Alaotra-
11 Ambatondrazaka 31948 877 700 27,5
Mangoro
12 Atsinanana Toamasina | 21934 1117 100 50,9
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13 Analanjirofo Fénérive Est 21930 860 800 39,3
Amoron'i

14 _ Ambositra 16 141 693 200 42,9
Mania
Haute

15 ) Fianarantsoa | 21080 1128 900 53,5
Matsiatra
Vatovavy

16 o Manakara 19 605 1097 700 56,0
Fitovinany
Atsimo

17 ] Farafangana 18 863 621 200 32,9
Atsinanana

18 Ihorombe Ihosy 26 391 189 200 7,2

19 Menabe Morondava 46 121 390 800 8,5
Atsimo

20 Toliara | 66 236 1018 500 15,4
Andrefana

Ambovombe
21 Androy 19 317 476 600 24,7
Androy
22 Anosy Taolanaro 25 731 544 200 21,1

Tableau B3. Répartitions de la population selon les régions [106].

2.5. SYSTEME DE SANTE A MADAGASCAR

En 2007, Madagascar a adopté une politique nouvelle basée sur le
« Madagascar Action Plan » ou MAP congu a linitiative du Président de la
République (2008). Cette politique se donne pour objectif de faire un « saut
qualitatif » dans le processus de développement grace a un plan innovant sur
cing ans. Ce MAP présente 8 engagements dont celui de la santé et du
planning familial (cinquieme engagement) qui met en exergue les problémes de
la malnutrition, de la mortalité maternelle et infantile, du paludisme, du VIH-
SIDA, de l'eau potable, de la réduction de la taille moyenne de la famille
malgache. D’aprés le MAP Santé, 'objectif est de rehausser le niveau de vie
des malgaches et de trouver une solution a I'une des principales faiblesses du

secteur de la santé qu’est la problématique du financement [107-108].

La situation sanitaire du pays explique en grande partie des

différences de prévalence des maladies.
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10 principales pathologies sont rapportées tous les ans. Les données
statistiques s’y rapportant sont stockées du Ministéere de la Santé. Ces rapports
viennent de tous les Centres de Santé de Base (CSB) du pays. Ce sont: les
infections respiratoires aigués (28,2%), le paludisme (10,2%), les maladies
diarrhéiques (8,3%), les affections digestives (5,1%), les affections cutanées
(4,9%), les affections bucco-dentaires (4,4%), les parasitoses intestinales
(4,2%), les IST/SIDA (2,8%), les traumatismes (2,8%), les affections de I'ceil et
de ses annexes (2,6%) et autres (26,5%) [109].

Les affections bucco-dentaires consistent essentiellement en des
problémes liés a une mauvaise hygiéne bucco-dentaire souvent associée a une

carence nutritionnelle (caries dentaires, parodontopathies).

Les pathologies malformatives de la cavité buccale feraient partie de
ces affections bucco-dentaires. N'étant pas mentionnées a part entiére parmi
ces principales pathologies, elles ne font pas partie des priorités a Madagascar

pour étre classées comme un probleme de santé publique.

2.6. PRISE EN CHARGE DES SOINS MEDICAUX

Madagascar occupe la 150°™ place sur 175 pays sur I'échelle

mondiale du développement.

Bien que 73% de la population vivent en milieu rural, seulement 5%
de la surface du pays sont utilisées pour I'agriculture. La déforestation atteint
des proportions qui en font un probléme majeur pour I'écologie et 'économie du
pays. Les eaux sont de plus en plus polluées par des rejets humains
incontrélés, d'ou parfois un risque de maladie (choléra) dans les zones de
fortes densités [92].

Avec seulement 7 dollars par an par habitant dépensés pour la santé,
le systeme de santé et I'accés aux soins different de fagon notable de ceux des
pays développés. La somme minimale préconisée par 'OMS est de 34 dollars

par habitant.
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L’épidémiologie est également trés différente. Les pathologies et les
cancers, en lien avec le vieillissement, sont ici relégués au second plan,
'espérance de vie étant d’environ 57 ans. Inversement, les maladies
infectieuses (paludisme, infections respiratoires, parasitoses...), souvent

associées a la malnutrition, constituent un réel enjeu de santé publique.

Plus de 70% de la population vivent sous le seuil de la pauvreté et
6% seulement des ménages disposent de I'eau courante. Plus de la moitié des
familles ne peuvent s’offrir ni de consultation médicale ni de séjour a I'hdpital.
Aussi, le recours aux soins ne s’effectue-t-il que tardivement, méme pour des
pathologies graves, car les possibilités d'accés au diagnostic et a la
thérapeutique restent trés souvent limitées, voire nulles, au raison des

ressources du patient et de sa famille. [105]

En effet, aucun systéme de Sécurité Sociale universelle n’existe a

Madagascar.

On distingue quatre catégories de patients, familles comprises, en

matiere de prise en charge des soins médicaux :

- les employés de la fonction publique ;
- les employés du secteur privé ;
- les personnes non classées dans ces 2 premieres catégories ;

- les indigents.

e Pour les patients de la fonction publique

Les consultations, examens de laboratoire, soins et traitements
(actes opératoires compris) effectués dans les établissements sanitaires publics

sont pris en charge par 'Etat.

S’ils sont effectués dans des établissements privés, selon I'existence
ou non de convention de prise en charge des soins avec I'Etat et en fonction

des clauses, les frais engagés seront remboursés totalement ou partiellement.
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e Pour les patients du secteur privé

L’affiliation a un organisme de santé inter-entreprise est obligatoire
pour les employés des sociétés formelles. La couverture de la prise en charge
des actes dépend des éventuelles conventions existant entre la société ou

I'entreprise privée et les établissements sanitaires.

Toutefois, devant la profusion de petites entreprises et exploitations
individuelles informelles, une trés grande majorité d’employés du secteur privé
ne sont pas déclarés officiellement et ne jouissent pas des droits sociaux,

notamment en matiére de prise en charge des soins de santé.

e Pour les patients non classées dans ces 2 premieres

catégories

Cette troisieme catégorie regroupe les personnes n’appartenant ni
au corps des fonctionnaires de I'Etat, ni aux employés des sociétés formelles.
Ces personnes appartiennent a toutes les différentes classes sociales (des
gens aisés, moins aisés, défavorisés ou moins défavorisés). Les frais de santé

sont entierement supportés par ces personnes elles-mémes.

e [ es patients indigents

Les patients indigents sont identifiés a partir de la liste des personnes

indigentes établie par les autorités dans chaque Fokontany (quartier).

L’Etat prend en charge tous les frais de santé de cette catégorie de
personnes. La consultation, les soins, I'hospitalisation sont effectués dans les

etablissements publics.

Des ONG, financés le plus souvent par des organismes étrangers
et/ou nationaux, s’occupent également des personnes défavorisées nécessitant

des soins médico-chirurgicaux [110].
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DEUXIEME PARTIE
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Obijectifs
Methodologie
Résultats
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. OBJECTIFS

Compte tenu de linexistence d’études sur la prévalence et les

caractéristiques des FLP a Madagascar, cette étude se donne pour objectif

principal d’apporter des données épidémiologiques et séméiologiques chiffrées,

caractéristiques des fentes labio-palatines a Madagascar.

Les objectifs spécifiques consistent a :

évaluer la prévalence des FLP a Madagascar ;

déterminer la prévalence des différentes anomalies dentaires liées

aux fentes buccales ;

préciser s’il y a des régions ou lincidence de ce type de

malformation est importante ;
apporter des précisions quant aux causes probables de 'anomalie ;

analyser I'aspect des anomalies sur le plan dentaire et sur le plan

OSSeux.

Pour atteindre ces objectifs, la méthodologie utilisée sera relatée.

Ensuite, les résultats seront énoncés et discutés par rapport aux données de la

littérature afin de pouvoir avancer des suggestions.

II. METHODOLOGIE

2.1. POPULATION ETUDEE

Le travail a été divisé en deux grandes parties :

la premiere partie consiste en une étude épidémiologique
descriptive et analytique pour déterminer la prévalence des fentes
labio-palatines a Madagascar a partir d'une enquéte réalisée sur
une période de 10 ans, de 1998 a 2007 ;
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la deuxieme partie rapporte I'étude des cas observés durant trois

ans, de 2007 en 2009, dans la ville d’Antananarivo.

2.1.1. PARTIE EPIDEMIOLOGIQUE (Tableau C1)

La population d’étude est issue des 150.973 naissances répertoriées

durant une période de dix années dans des services de maternité des centres

hospitaliers des chefs-lieux des six provinces de Madagascar.

Cet effectif s’est élevé a 175.981 aprés que nous ayons ajouté les

25.008 naissances relevées dans la ville d’Antsirabe durant la méme période a

celles de ces six chefs-lieux de provinces.

Le choix de la prise en considération de la ville d’Antsirabe s’est

justifié -

d’'une part, par le constat lors le notre exercice professionnel que la
majorité des patients porteurs de fentes labio-palatines provient de
la région du Vakinankaratra, plus particuliérement de la ville
d’Antsirabe ;

d’autre part, du point de vue démographique, avec ses 1.589.800
habitants, soit 9,04% de la population malgache, cette région du
Vakinankaratra occupe le deuxiéme rang aprés la région
d’Analamanga (Antananarivo) avec 2.811.500 habitants, soit

15,99% de la population malgache [106].

NOMBRE DE

VILLES CENTRES HOSPITALIERS NAISSANCES
Antananarivo - Maternité de Befelatanana 68.455
- CENHOSOA 13.113
- CHU d’ltaosy 14.266
Antsiranana CHRR 6.060
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Fianarantsoa CHU 12.072
Mahajanga CHU 8.359
Toamasina CHU 21.253
Toliara CHRR 7.395
Total 1 150.973
Antsirabe CHRR 19.044

HLA 5.964
Total 2 25.008
TOTAL1+2 175.981

Tableau C1. Etude épidémiologique : répartition des naissances.

2.1.2. PARTIE CLINIQUE (Tableau C2)

ANNEES NONBRE DE CAS
2007 27
2008 30
2009 28
TOTAL 85

Tableau C2. Etude clinique : répartition de la population étudiée.

L’étude clinique a porté sur 85 patients porteurs de fentes labio-
palatines, tout age confondu, dont 27 observés en 2007, 30 en 2008 et 28 en
2009. Il s’agit de cas observés au CHU-Ampefiloha d’Antananarivo lors de deux

campagnes de chirurgies plastique et réparatrice organisées par des ONG.
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Aussi, la population cible est-elle surtout issue de familles défavorisées.
Toutefois, des patients appartenant a d’autres classes sociales ont été

également regus et traités.

La population est informée de ces campagnes périodiques de chirurgie
par la radio et la télévision. Les patients viennent de toute I'ille, mais surtout de

la ville d’Antananarivo et de ses environs.
2.2. MOYENS

Afin de s’assurer de l'uniformité des observations effectuées et de
réduire au minimum les variations entre les enquéteurs, les enquétes et les
observations ont été réalisées par un seul et unique examinateur, en

'occurrence nous-méme.

2.2.1. CALENDRIER DES ENQUETES

2.2.1.1. Calendrier des enquétes épidémiologiques

Les enquétes effectuées dans les hépitaux d’Antananarivo ont été

réalisées tout au long de I'année 2008, selon nos disponibilités.

Dans les autres villes, chaque enquéte avait fait I'objet d’'une mission.
Chaque mission, dont la fréquence était d’'une mission par mois, a duré une

semaine environ.

Ces missions ont été effectuées selon le calendrier ci-apreés :

- Antsirabe : du24.02 au 01.03.2008
- Toamasina : du 30.03 au 05.04.2008
- Toliara : du 04.05 au 10.05.2008
- Fianarantsoa : du 08.06 au 14.06.2008
- Antsiranana : du 06.07 au 12.07.2008

- Mahajanga : du 04.08 au 08.08.2008
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2.2.1.2. Calendrier des enquétes clinigues

Les enquétes cliniques ont été réalisées au CHU dAmpefiloha-

Antananarivo en septembre 2007, en juin 2008 et en mai et juin 2009.

2.2.2. CADRES DE L'ETUDE

Les services hotes different selon que I'enquéte est épidémiologique ou

clinique.

2.2.2.1. Cadres de I'étude épidémiologique

Toutes les enquétes épidémiologiques ont été effectuées dans les
services de maternité ou de gynécologie obstétrique des CH de tous les chefs-

lieux des 6 provinces de Madagascar et dans la ville d’Antsirabe.

» La province d’Antananarivo se trouve sur les Hautes Terres de
Madagascar, au centre de lile. Les enquétes ont été réalisées dans les 3

principaux CH de la capitale.

e La Maternité de Befelatanana est le plus grand centre de maternité
de Madagascar. C'est un important centre de gynécologie et
d’obstétrique public rattaché au CHU d’Antananarivo. Le personnel
se compose de 46 médecins, 85 sages-femmes et 30 membres du
PAT (Personnel Administratif et Technique).

e Le CENHOSOA ou Centre Hospitalier de Soavinandriana est le
deuxiéme hépital de notre enquéte. C’est 'un des plus importants
CH d’Antananarivo. Le CENHOSOA est un hépital militaire placé
sous la tutelle du Ministére de la Défense Nationale, mais il regoit
également les civils. Ce CH a un statut semi-privé, la consultation,
les soins et I'hospitalisation y coltent beaucoup plus chers que dans

les CH publics.

e Le CHU d’ltaosy se trouve a la périphérie ouest de la capitale. Les

activités de ce centre sont dominées par la gynécologie obstétrique.
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» A l'extréme nord de Madagascar, la province d'Antsiranana est la moins
vaste, et la population y est la moins nombreuse (7,57% seulement de la

population malgache) [104]. Le CHRR d’Antsiranana est un hépital public.

» La province de Fianarantsoa est la deuxieme, aprés celle d’Antananarivo,
sur le plan démographique. Le CHRR de Fianarantsoa est un établissement
public qui a été récemment classé CHU du fait de l'arrivée de quelques
médecins spécialistes agrégés ou non et du projet de création d'une

Faculté de Médecine.

» Le CHU de Mahajanga est le deuxieme par son importance aprés celui
d’Antananarivo du fait de lI'implantation d’'une Faculté de Médecine et d’'une
Ecole Dentaire (Institut d’Odonto-Stomatologie Tropicale de Madagascar).
En juin 2006, un Centre Mére et Enfant (CME) fut mis en place afin de
recevoir les femmes ayant des problémes gynéco-obstétriques et les

nouveaux nés.

» Sur la cbéte est de Madagascar, le CHU de Toamasina est doté d’une

infrastructure moderne, avec des médecins spécialistes agrégés ou non.

» La ville de Toliara se trouve sur la cdte sud-ouest de Madagascar. C’est la
province la plus vaste de Madagascar mais la densité de la population y est
parmi la moins importante (15,05 habitants/km?) [106]. Le CHRR de Toliara
étant sur la cbte, la population de la province se trouve éloignée du CH si

bien que le nombre de naissances recensées y est le moins élevé.

» La ville d’Antsirabe se trouve sur les Hautes Terres de Madagascar. La
région de Vakinankaratra est une région volcanique. Cette région fait partie
de la province d’Antananarivo. L'enquéte a été effectuée auprés des deux
principaux hopitaux de la ville : Le CHRR d’Antsirabe, a statut public, et

I'Hépital Luthérien d’Andranomadio (HLA) a statut privé confessionnel.

Le tableau C3 donne un état des lieux dans le service de maternité ou

de gynécologie et obstétrique de chaque CH (données recensées en 2008).
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Service de
Maternité ou de s
, . , . ages- __— . .
Gynécologie et Médecins f Infirmiers PAT Lits
e emmes
Obstétrique
(2008)

CHU *x
Befelatanana 46 85 0 30
CENHOSOA 6 11 1 3 46
CHU ltaosy 5 3 0 1 26
CHRR *x
Antsiranana 1 4 0 1
CHU 2 9 0 1 39
Fianarantsoa
CHU Mahajanga 11 11 9 11 44
CHU Toamasina 3 14 0 4 59
CHRR Toliara 3 11 0 3 35
CHRR Antsirabe 5 3 0 3 31
HLA Antsirabe 2 3 0 2 12

*Personnel Administratif et Technique (Secrétaires, agents d’appui).
** Absence de données officielles au moment de notre enquéte.

Tableau C3. Présentation des centres hospitaliers.

2.2.2.2. Cadres de lI'étude clinique

Les enquétes cliniques ont été réalisées dans trois endroits différents :

- le Service de Chirurgie Peédiatrique du CHU-Ampefiloha

d’Antananarivo, le plus grand CH de Madagascar ;

- le Centre de Stomatologie de Befelatanana ou ont été effectués les
orthopantomogrammes. Ce centre se trouve a environ 1km du CHU-

Ampefiloha ;
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- le Service d’'Odontologie du CENHOSOA. Ce CH se trouve

beaucoup plus loin du CHU-Ampefiloha, a environ 6km.

Des campagnes de prise en charge de plusieurs types de pathologies
se font tous les ans a Madagascar a des périodes régulieres et pendant une
durée trés limitée, une semaine en général. Ces campagnes sont assurées par
des équipes étrangéres appartenant a des ONG. Pendant leur mission, ces
equipes sont renforcées par le personnel local qui est généralement celui du

service ou se tiennent les interventions.

En collaboration avec l'association « Lion’s club international » club

d’Antananarivo, deux organismes ont réalisé la partie chirurgicale :
- I'ONG « Interplast Madagascar » en septembre 2007 et mai 2009, et

- I'ONG « Opération Sourire » de Médecins du Monde en juin 2008 et
juin 2009.

2.2.3. MODE DE RECRUTEMENT

Afin de pouvoir mener toutes les enquétes de facon officielle, des
demandes d’autorisation d’enquéte ont été délivrées par I'Institut d’Odonto-

Stomatologie Tropicale de Madagascar (IOSTM) de I'Université de Mahajanga.

Ces demandes ont été présentées, au cours des visites de courtoisie,
aux autorités des différents établissements dans lesquels devraient se dérouler

les dites enquétes.

2.2.3.1. Recrutement épidémiologigue

Le recrutement se fait par consultation des registres des protocoles
d’accouchement ou nous avons identifié les nouveau-nés porteurs de fentes
labio-palatines. En général, les registres sont classés dans le service de
maternité de chaque CH. C’est le major de service qui prend soins de la tenue

de ces registres.
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Toutefois, il arrive que ces documents ne se trouvent plus dans le
service, mais sont déja entreposés dans le service des archives (CHU de
Befelatanana et CHRR d’Antsirabe).

Au CHRR d’Antsirabe, nous avons dd nous adresser a la fois au
service de gynéco-obstétrique et au service de néonatologie. Le protocole
d’accouchement de la maternité ne mentionne pas la présence éventuelle
d’anomalie congénitale. Les nouveau-nés malformés sont transférées

systématiquement a la néonatologie.

2.2.3.2. Recrutement clinigue

Apreés chaque consultation effectuée par I'équipe de la chirurgie, nous
avons examiné les patients. Une fiche individuelle a été constituée et des

photos ont été prises pour chaque patient.

Des orthopantomogrammes ont été prévus pour les patients agés de
plus de trois ans. Un ticket de rendez-vous a été alors délivré au patient afin
qu'’il puisse étre regu gracieusement au service de la radiographie panoramique
dentaire du Centre de Stomatologie de Befelatanana. La collaboration avec le
Service de Chirurgie Maxillo-Faciale de Befelatanana nous a permis de n’avoir

a payer qu’une somme symbolique fixe par radio.

Des prises d’empreinte ont été également réalisées chez les patients
ageés de plus de 18 ans. Un rendez-vous a été aussi donné a chaque patient
pour étre pris en charge gratuitement au Service d’Odontologie du
CENHOSOA.

2.3. CRITERES D’'INCLUSION ET D’EXCLUSION

2.3.1. CRITERES EPIDEMIOLOGIQUES

Ont été recherchés, en vue de l'étude épidémiologique, les sujets

porteurs de fentes labio-palatines.

N’ont pas été pris en considération les registres ne mentionnant pas les

malformations ou ne précisant pas le type de malformation. L’élimination de ces
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dossiers incomplets fut a l'origine des éventuelles grandes différences du

nombre de naissances entre deux mois ou deux années successives.

2.3.2. CRITERES CLINIQUES

Le choix des sujets retenus pour I'étude clinique a tenu compte des

considérations suivantes :

- présenter une fente buccale quelle que soit sa forme anatomo-

clinique,
- avoir une denture temporaire ou permanente,
- posséder un dossier clinique complet.
Ont été exclus de la sélection :

- les patients ayant des anomalies assimilées aux malformations de la
cavité buccale mais qui ne sont pas dorigine congénitale

(anomalies d’origine traumatique, séquelles de brdlure) ;

- les dossiers incomplets : insuffisance de renseignements cliniques,

absence de fiche d’observation.

2.4. TYPE D'ETUDE

C’est une étude descriptive et analytique des données recueillies sur

I'épidémiologie et la clinique des fentes labio-palatines a Madagascar.

Il s’agit également d’une étude comparative par rapport aux données de

la littérature mondiale.

2.5. PARAMETRES UTILISES

2.5.1. FICHES D’ENQUETE (Annexe 5)

Deux types de fiches d’enquéte ont été élaborés : une fiche d’enquéte
epidémiologique sous forme de tableau et une fiche individuelle d’enquéte

clinique.
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En vue d’évaluer la validité et la fiabilité de ces fiches, des pré-tests ont

été exécutés sur des échantillons. A I'issue de ces pré-tests, des modifications

ont été apportées aux parametres utilisés.

Le pré-test de I'étude épidémiologique a été effectué dans le service de

gynéco-obstétrique du CENHOSOA, directement sur les dix années de relevés.

Concernant la partie clinique, le pré-test a été réalisé sur 15 patients

dans le service ORL-CCMF (Oto-Rhino-Laryngologie et Chirurgie Cervico-
Maxillo-Faciale) du méme CENHOSOA.

10 -
11 -
12 -

13 -

14 -

2.5.2. PARAMETRES OU VARIABLES

2.5.2.1. Variables
logique

Province
Hépital

Année

Mois

Nb Nce

Psce FB en gal
Psce FBI

Psce FAS

Psce 6 MF
Sexe

Nb FB en gal
Nb FBI

Nb FAS

Autres MF

utilisées dans

I'enquéte épidémio-

Province ou a été réalisée I'enquéte

Centre hospitalier, lieu de déroulement de I'enquéte

Année de I'enquéte (1998 a 2007)

Mois de naissance du bébé

Nombre de naissances

Présence de fentes buccales en général
Présence de fentes buccales isolées
buccales associées

Présence de fentes

syndromiques

Présence d’autres malformations
Sexe du bébé

Nombre de fentes buccales en général
Nombre de fentes buccales isolées
buccales associées

Nombre de fentes

syndromiques

Nombre des autres malformations

ou

ou



15 -
16 -
17 -
18 -
19 -

20 -

21 -

22 -

11 -

12 -

13 -

Nb FL

Nb FP

Nb FLP
Clinic FB
Céte fendu

Nature FB

Age meére

Tranche age

57

Nombre de fentes labiales

Nombre de fentes palatines

Nombre de fentes labio-palatines

Aspect anatomo-clinique de la fente buccale
Cote atteint par la fente

Nature isolée ou associée (ou syndromique) de
'anomalie

Age de la mére

Tranche d’age de la mére

2.5.2.2. Variables utilisées dans I'enquéte clinique

Identification

Age

Sexe

Ethnie mére
Ethnie pére
Résidence parents

Maladie grossesse

CPN
Echo

Consanguinité

ATCD meére

Habitudes aliments

Habitudes toxiques

Numéro d’identification du patient

Age du patient au moment de la consultation
Sexe du patient

Ethnie de la mére

Ethnie du pére

Lieu de résidence des parents (Région)

Maladie contractée par la mére pendant le
premier trimestre de la grossesse

Consultation prénatale
Echographie prénatale

Présence ou non de consanguinité entre les

parents

Antécédents médicaux de la mere pendant le
premier trimestre de la grossesse

Habitudes alimentaires particulieres de la mere

Habitudes toxiques des parents



14 -
15 -
16 -
17 -
18 -
19 -
20 -
21 -
22 -
23 -
24-
25 -
26 -
27 -
28 -
29 -
30 -
31 -
32 -
33 -
34 -
35 -
36 -

37 -

Médicaments
Tisanes

Autres
Croyances
Anomalie fratrie
Anomalie maternelle
Anomalie paternelle
ATCD patient
Chirurgie

Age chirurgie
Exam Compl.
Diagnostic
Version
Rotation
Translation
Interposition
Ectopie
Inclusion
Nombre dents
Forme dents
Structure dents
Eruption dents
Intervention Ant.

Profil alvéolaire Ant.
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Prise de médicaments par la mére enceinte
Prise de tisanes par la mére enceinte
Autres causes probables

Causes présumeées par les parents
Anomalie similaire dans la fratrie

Anomalie similaire dans la famille paternelle
Anomalie similaire dans la famille maternelle
Antécédents médicaux du patient

Types de chirurgies effectuées

Tranche d’age du patient pendant la chirurgie
Documents d’examens complémentaires
Formes anatomo-cliniques des FB

Version dentaire

Rotation dentaire

Translation dentaire

Interposition dentaire

Ectopie dentaire

Inclusion dentaire

Anomalie de nombre de dents

Anomalie de forme de dents

Anomalie de structure des dents

Eruption dentaire

Existence d’intervention antérieure

Profil alvéolaire antérieur
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2.5.3. COLLECTE DES DONNEES

2.5.3.1. Enquétes épidémiologiques

L’enquéteur s’est rendu dans tous les chefs-lieux des six provinces de
Madagascar et dans la ville d’Antsirabe. La fréquence des déplacements fut
d’'une fois par mois. Cela a pris 7 mois de février a aolt 2008. Chaque mission

d’enquéte a duré environ Chaque mission d’enquéte a duré une semaine.

Les données ont été relevées des registres de protocoles
d’accouchement de chaque service concerné, et collectées dans les tableaux

d’enquéte épidémiologique (Annexe 4).

2.5.3.2. Enquétes cliniques

Les données cliniques ont été directement enregistrées sur les fiches

individuelles d’enquéte clinique au cours de chaque examen (Annexe 5).
Les photos ont été également prises sur place aprés chaque examen.

Les orthopantomogrammes ont été réalisés au Centre de Stomatologie
de Befelatanana, et un ticket de rendez-vous a été ainsi donné a chaque patient
afin qu’il puisse faire cet examen complémentaire. Cet examen n’a pas été fait
chez les patients agés de moins de trois ans du fait de leur comportement trop

agité pendant les examens, et donnant ainsi des clichés de mauvaise qualité.

Les moulages apres prises d’empreintes ont été également indiqués et
réalisés dans le Service d’Odontologie du CENHOSOA.

2.5.4. TRAITEMENT ET ANALYSE DES DONNEES

Toutes les données collectées ont été saisies et analysées sur le logiciel
« SPSS 13.0 » pour Windows (Statistical Package for the Social Sciences).
L’analyse et la description des données ont été basées sur la distribution de
fréquence. Le test de chi-carré et éventuellement le test exact de Fisher ont été
utilisés pour comparer les fréquences. La différence de pourcentage entre deux

variables est statistiquement significative pour une valeur de p<0,05.
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Les résultats ont été présentés sous deux formes afin de faciliter la
lecture : des tableaux et des graphiques. Les tableaux ont été obtenus
directement a partir des analyses SPSS des données. Les graphiques ont été

obtenus aprés traitements sur Excel des tableaux issus du SPSS.

I1l. RESULTATS

3.1. RESULTATS DE L'TENQUETE EPIDEMIOLOGIQUE

3.1.1. DISTRIBUTION DES NAISSANCES

Tableaux 1 a 10

Ces tableaux montrent le récapitulatif des relevés que nous avons
effectués dans 10 CH de Madagascar (a Antananarivo, Antsiranana,
Fianarantsoa, Mahajanga, Toamasina, Toliara et Antsirabe). Ce sont des

données relevées a partir d'une enquéte réalisée sur dix ans, de 1998 a 2007.

Le nombre total de naissances répertoriées dans toutes nos enquétes
est de 175.981 sur dix ans. Si les résultats obtenus a Antsirabe sont exclus, le
nombre de naissances, qui sera notre base d’enquéte au niveau national, est
de 150.973.

Figures 1 et 2

Ces deux figures présentent la répartition générale des naissances
dans les 7 grandes villes et celle globalisée dans chaque province. Les relevés
obtenus a Antsirabe sont exclus de ces résultats globalisés par province, cette

ville n’étant pas une capitale de province.

En tenant compte des résultats relevés a Antsirabe et dans les six
chefs-lieux de province (n=175.981), le taux le plus élevé de naissances
s’observe dans la ville d’Antananarivo (54,5%, n=95.834). Dans la ville
d’Antsirabe, le taux de naissances est trés important (14,2%, n=25,008) par

rapport a celui des quatre autres capitale de province : Antsiranana (3,4%,
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n=6.060), Fianarantsoa (6,9%, n=12.072), Mahajanga (4,7%, n=8.359) et
Toliara (4,2%, n=7.395).

En comparant seulement les six capitale de province, le taux des
naissances dans la ville d’Antananarivo est de 63,5% (n=95.834). Dans les
autres provinces, les taux se trouvent a moins de dix pour cent, sauf a
Toamasina (14,1%, n=21.253).

3.1.2. DISTRIBUTION DES MALFORMATIONS

Figure 3

381 sujets porteurs d’anomalies congénitales en général ont été

relevés.
19,2% (73 sur 381) présentent des FB.

Le reste, soit 80,8% (308 sur 381), concerne les autres malformations

non buccales.

Dans les provinces, les deux fréquences extrémes de FB s’observent a
Fianarantsoa (27,3%, 6 sur 22) et a Antsiranana (7,7%, 3 sur 39).

3.1.3. PREVALENCE DES FENTES BUCCALES

Tableaux 11 et 12

Selon nos enquétes menées a Madagascar sur dix ans auprés d'une
population d’étude s’élevant a 150.973 naissances, les FB en général montrent

une prévalence de 0,48%o (n=73).

La prévalence des FBI est de 0.38%0 (n=57) et celle des FAS 0,10%o
(n=16). Les FL, des FP et des FLP ont respectivement une prévalence de
0,12%o0 (n=19), 0,12%o0 (N=18) et 0,24%o (N=36).

Les FB s’observent avec une prévalence de 0,50%. a Antananarivo (48
sur 95.834) et a Fianarantsoa (6 sur 12.072), 0,49%. a Antsiranana (3 sur
6.060), 0,47%0. a Mahajanga (4 sur 8.359), 0,42%0 a Toamasina 9 sur 21.253) et
a 0,40%o a Toliara (3 sur 7.395).
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3.1.4. DISTRIBUTION DES FENTES BUCCALES SELON LEUR
NATURE ET LEUR FORME ANATOMO-CLINIQUE

Figures 4 et 5

Selon la nature des FB, les FBI donnent une fréquence plus élevée que
les FAS : 78,1% (57 sur 73) de FBI contre 21,9% (16 sur 73) de FAS. Dans ces
derniéres, Antsiranana et Toliara présentent un taux identique et le plus élevé

(33,3%, 1 sur 3), et Toamasina le taux le plus bas (11,1%, 1 sur 9).

En général, les FLP sont les plus fréquentes (49,3%, 36 sur 73), suivies
des FL (26,0%, 19 sur 73). Toutefois, ce taux de FL dépasse celui des FLP a
Fianarantsoa avec respectivement 50,0% (3 sur 6) contre 33,3% (2 sur 6). Le
taux de FP est le plus important & Toamasina (55,6%, 5 sur 9) et a Mahajanga
(50,0%, 2 sur 4).

3.1.5. DISTRIBUTION DES PARAMETRES

Figure 6

Cette distribution montre une fréquence élevée de I'apparition des FB
au cours du mois d’avril (13,7%, 10 sur 73) et du mois de mai (17,8%, 13 sur
73). Cette fréquence reste au-dessous de dix pour cent durant les dix autres

mois de I'année.
Figure 7

La tranche d’ages de la mere la plus touchée par les FB se situe entre
18 et 25 ans (42,5%, 31 sur 73). Cette fréquence diminue avec 'augmentation

de I'dge de la mere.
Figure 8

Le taux d’apparition des FB prédomine de facon significative (p<0,01)
auprés des sujets de sexe féminin avec 64,4% des cas (47 sur 73)

comparativement aux sujets de sexe masculin, 35,6% (26 sur 73).
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L’incidence des Iésions sur le palais prédomine nettement chez le sexe
féminin : 88,9% (16 sur 18) pour les FP, et de 63,9% (23 sur 36) pour les FLP.

Chez le sexe masculin celle des FL 'emporte avec 57,9% des cas (11 sur 19).
Figures 9a 11

Toutes fentes confondues (n=73), la |ésion intéresse surtout le coté
gauche (38,4%, n=28), le cbté droit n'est affecté que dans 11,0% des cas (n=8).
Les fentes bilatérales et médianes représentent respectivement 26,0% et
24,7% des cas (n=18).

Sur les 55 cas de fentes ayant une atteinte du palais primaire, les
fentes unilatérales prédominent a 65,5% (n=36) contre les fentes bilatérales a
34,5% (n=19). Dans ces types de fentes, la forme unilatérale s’observe dans
94,7% des cas (18 sur 19) pour les FL, et elle présente le méme taux que la
forme bilatérale dans les FLP (50%, 18 sur 36).

Les fentes unilatérales (n=36) prédominent a gauche avec 77,8% de
cas (n=28) contre 22,2% de fentes a droite (n=8). Pour les FL et les FLP
gauches, les taux respectifs observés sont de 72,2% (13 sur 18) et de 83,3%
(15 sur 18).

3.1.6. PREVALENCE ET PARAMETRES A ANTSIRABE

Figures 12 a 14

A Antsirabe, la prévalence des FB s’éleve a 0,92%. (23 sur 25.008)
contre 0,40 a 0,50%0 (de 3 sur 7.395 a 48 sur 47.917) dans les six provinces.

Les FAS sont également de fréquence plus élevée (26,1%, 6 sur 23)
par rapport a celles observées dans les six provinces réunies (21,9%, 16 sur
73).

Pour les formes anatomo-cliniques, nous observons une augmentation
de la fréquence des FL (34,8%, 8 sur 23) par rapport au résultat global a
Madagascar (26,0%, 19 sur 73), mais le classement de I'importance par ordre

décroissant des taux de FLP, de FL et de FP est conservé.
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3.2. RESULTATS DE L'ENQUETE CLINIQUE

3.2.1. STATUT DES PATIENTS

Tableau 13 et figures 15 et 16

Quatre vingt cinq patients répondent a nos critéres d’inclusion. Les
ages extrémes au moment de la consultation sont de 6 mois et de 35 ans, I'age
moyen étant de 7,0 ans. La courbe des tranches d’ages part d’'une incidence
élevée de 17,6% (15 sur 85) entre 0 et 6 mois, puis descend pour atteindre son
minimum de 4,7% (4 sur 85) entre 25 et 30 mois. De |3, la courbe remonte et
atteint son incidence la plus importante de 24,7% (21 sur 85) chez les patients

ageés de plus de 10 ans. Le sexe masculin occupe 51,8% des cas (44 sur 85).
Figure 17 et tableau 14

Dans la province d'Antananarivo, et pendant les périodes péri-
conceptionnelles, plus de la moitié des parents (55,3%, 47 sur 85) ont résidé
dans la région d’Analamanga. Pour les régions du Vakinankaratra et de I'ltasy

la fréquence est respectivement de 14,1% (12 sur 85) et 9,4% (8 sur 85).

Les parents Merina prédominent avec une fréquence de 83,5% (71 sur
85) chez la mere et 78,8% (67 sur 85) chez le pére.

3.2.2. CONSULTATIONS PRENATALES

Tableau 15

91,8% des méres (78 sur 85) ont suivi une consultation prénatale mais

seules les 29,4% (25 sur 85) ont fait une échographie.

3.2.3. NOTION D'HEREDITE

Figures 18 et 19 et tableau 16

Des anomalies similaires sont rapportées par les parents ou les
patients dans 15,3% des cas (13 sur 85) dans la famille maternelle et dans
11,8% des cas (10 sur 85) dans la famille paternelle. La présence simultanée

de FB dans la fratrie s’observe dans 5,9% des cas (5 sur 85), et des anomalies
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similaires dans les ascendants dans 14,3% des cas (3 sur 21). La

consanguinité des parents présente une incidence de 4,7% (4 sur 85).

3.2.4. ANTECEDANTS DE LA MERE ET CAUSES PRESUMEES

Figure 20 et tableau 17

Plus de la moitié des méres (56,5%, 48 sur 85) n'ont pas contracté de

maladie pendant la premiere période de la grossesse.

Parmi les méres ayant eu des problémes de pathologie gravidique
(34,1% de toutes les meres, 29 sur 85), la majorité n’ont pas de précision sur le
type de pathologie qu’elles ont contracté (41,4%, 12 sur 29). 17,2% des méres
(5 sur 29) ont présenté des pertes de connaissances. Une rhinite et/ou une

fievre liée a une grippe sont rapportées a une fréquence de 8,2% (7 sur 29).
Figures 21

Les méres rapportent des états de choc émotionnel de causes diverses

pendant la premiére période de conception dans 10,6% des cas (9 sur 85).
Tableau 18

Pendant la période péri-conceptionnelle, la majorité des méres des
patients n‘ont pas eu de comportement alimentaire inhabituel (76,5%, 65 sur
85), ni de prise de médicaments (68,2%, 58 sur 85), ni d’habitudes toxiques par
le tabac (70,6%, 60 sur 85) ni par la consommation de plantes médicinales
(74,1%, 63 sur 85). Les habitudes toxico-alimentaires s’observent dans 14,1%
(12 sur 85) pour l'alimentation inhabituellement exagérée, 22,4% (19 sur 85)
pour la prise de médicaments, 22,4% (19 sur 85) pour la consommation de

tabac et 20,0% (17 sur 85) pour les plantes médicinales.

Ces habitudes alimentaires inhabituelles ne sont rapportées que dans
3,5% des cas (3 sur 85) pour la consommation d”aliments acides (fruits non
mars ou vinaigrette). Pour la prise de meédicaments, la chloroquine a une
incidence de 5,9% (5 sur 85). Les méres consommaient du tabac a chiquer et a
fumer dans respectivement 14,1% (12 sur 85) et de 8,2% des cas (7 sur 85).

Elles prenaient des plantes médicinales dans 20,0% des cas (17 sur 85) dont
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14,1% (12 sur 85) étaient de nature non précisée. Le «volokatsaka» et le
«dingadingana» ont été consommeés respectivement dans 2,4 (2 sur 85) et
3,5% (3 sur 85).

3.2.5. NOTION DE CROYANCES

Figure 22

Les parents ou patients intérrogés évoquent le choc émotionnel comme
cause probable dans 9,4% des cas (8 sur 85) et les croyances ancestrales
dans 8,2% des cas (7 sur 85).

3.2.6. ANTECEDANTS MEDICAUX DU PATIENT

Figure 23

Des problémes de toux et de rhinites sont rapportés respectivement
dans 35,3% (30 sur 85) et 18,8% des cas (16 sur 85). 41,2% des patients (35

sur 85) n'ont eu aucun antécédent médical.

3.2.7. INTERVENTIONS CHIRURGICALES

Tableau 19 et figure 24
L’age moyen de la premiere consultation est de 7,0 ans

Les premiéres chéiloplasties s’observent dans 63 cas avec une
moyenne d’age de 5,3 ans et des ages minimal et maximal respectifs de 6 mois

et 35 ans. 23,8% des chéiloplasties (15 sur 63) sont réalisés avant 6 mois.

Les premiéres uranoplasties concernent 53 cas et les patients ont 2 a
33 ans. L’age moyen est de 9,9 ans, et dans 37,7 % des cas (20 sur 53), elles

sont réalisées apres I'age de 10 ans.

La courbe des chéiloplasties présente une parabole qui part d’'un taux

de 23,8% et descend pour ne plus remonter que vers I'age de 5 ans.

La courbe des staphylorraphies présente deux pics a 2 ans et a 5 ans.
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3.2.8. EXAMENS CLINIQUES ET PARACLINIQUES

3.2.8.1. Types de denture

Figure 25

40,0% des patients (34 sur 85) ont une DT ; 32,9% (28 sur 85) une DP

et 27,1% (23 sur 85) une denture mixte.

3.2.8.2. Examens complémentaires

Tableau 20

Des photos sont prises dans 94,1% des cas (80 sur 85) et des

orthopantomogrammes dans 58,8% (50 sur 85).

3.2.8.3. Aspects anatomo-cliniques

Tableau 21

Sur les 85 cas de FB, 56,5% (n=48) montrent des FLP. Les FL et les
FP sont représentées respectivement dans 17,6% (n=15) et 25,9% des cas
(n=22).

Respectivement, 37,6% (n=32), 22,4% (n=19=), 14,1% (n=12) et 25,9%
des fentes (n= 22) sont des fentes gauches, droites, bilatérales et médianes.

Les FLP gauches sont observées dans 28,2% des cas (n=24).

3.2.8.4. Anomalies dentaires

Tableaux 22 a 25

Le nombre moyen d’anomalies dentaires par patient est de 1,94 dans
les fentes antérieures et/ou postérieures (FAP, n=85) et 2,10 dans les fentes

avec lésions antérieures (FA, n=63).

Deux anomalies par patient s’observent respectivement dans 37,6%
(32 sur 85) et 47,6% des cas (30 sur 63) dans les FAP et les FA. Au moins une

anomalie dentaire s’observe dans les FAP.
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Dans les FAP (n=85), les anomalies de position représentent 71,8%
des cas (n=61), dont 89,6% (n=43) sont dans les FLP, 88,2% (n=45) dans les
formes unilatérales et 76,5% (n=39) en DP. Les anomalies de forme
représentent 34,1% des cas (n=29), dont 46,7% (n=7) sont dans les FL, 58,3%

(n=7) dans les formes bilatérales et 49,0% (n=25) en DP.

Dans les FA (n=63), les anomalies de position sont diagnostiquées

dans 87,3% des cas, suivis des anomalies de forme (42,9%, n=27).

3.2.8.4.1. Anomalies de position

Tableaux 26-27 et figure 26

Dans les FAP, 54,1% (46 sur 85) concernent les versions dentaires et
18,8% (16 sur 85) les rotations.

Dans les FA, les résultats sont identiques aux précédents avec des
taux plus élevés : 68,3% de cas de versions dentaires (n=43 sur 63) et 22,2%

de rotations (n=14 sur 63).

Ces anomalies intéressent les IL homolatérales, suivies des IC et des

C du méme coté.
3.2.8.4.1.1. Version

Dans les FAP, elle s’observe dans les FLP (68,8%, 33 sur 85)
unilatérales (72,5%, 37 sur 85) en DT (58,8%, 20 sur 85), et cet ordre de
fréquence est identique dans les FA. C’est I'lL homolatérale qui est la plus
touchée (50,8%, 43 sur 85), suivie de I'lC (36,5%, 3 sur 85).

3.2.8.4.1.2. Rotation

Elle intéresse surtout les FLP (22,9%, 11 sur 85) bilatérales (25,0%, 3
sur 85) en DP (25,5%, 13 sur 85) dans les FAP, et cet ordre se présente
également dans les FA. L’IC homolatérale est la plus affectée (23,8%, 20 sur
85).
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3.2.8.4.1.3. Translation

Dans les FAP, cette anomalie se trouve dans les FP (9,1%, 2 sur 85)
en DP (9,8%, 5 sur 85) ; et dans les FA, elle s’observe dans les FLP (8,3%, 4
sur 63) bilatérales (8,3%, 1 sur 63) en DP (8,3%, 3 sur 63). La translation

touche I'lL et la C homolatérales.
3.2.8.4.1.4. Interposition

Elle concerne les FLP (6,3%, n=3) bilatérales (25,0%, n=3) en DP
(5,9%, n=3) pour les FAP et les FA. Il s’agit surtout d’'une interposition entre la
C et I'lL d'une part (3,2%) et entre la C et la PM1 d’autre part (1,6%).

3.2.8.4.1.5. Ectopie

Cette anomalie s’observe dans les FLP (8,3%, n=4) bilatérales (16,7 %,
n=2), permanentes (7,8%, n=4) dans les FAP et les FA avec un taux plus élevé
en DP pour les FA. De taux tres faible, elle intéresse les IL, IC et C

homolatérales, mais également un cas d’IL s’observe du cété opposé.
3.2.8.4.1.6. Inclusion

Elle se rencontre également dans les FLP (8,3%, 4 sur 85) bilatérales
(25,0%, 3 sur 85) en DP (7,8%, 4 sur 85) dans les FAP. Seule I'lL homolatérale

s’observe en position incluse avec une fréquence de 6,3% (5 sur 85).

3.2.8.4.2. Anomalies de nombre

Tableaux 28-29

Elles concernent les FA. Les agénésies dentaires s’observent dans
12,7% des cas (8 sur 63) et les dents surnuméraires dans 1,6% (1 sur 63). Les
agénésies se rencontrent dans les fentes bilatérales (16,7%, 2 sur 63) en DP
(16,7%, 6 sur 63).

Pour les dents, I'lL homolatérale est la plus touchée par I'agénésie ; il
s’agit d’'une IL dans une FLP (8,3%, n=4 sur 63) bilatérale (16,7%, 2 sur 63) en
DP (8,3%, 3 sur 63).
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3.2.8.4.3. Anomalies de forme

Tableaux 30 et 31

Les anomalies de forme concernent surtout les microdonties : 27,1% des
cas (23 sur 85) dans les FAP et 33,3% (21 sur 63) dans les FA. Elles sont liées
a des fentes bilatérales a 50,0% (n=6) dans le FAP et FA et a la DP a 50,0%
(18 sur 63) dans les FA. Les dents coniques ne sont pas retrouvées dans les

fentes postérieures isolées.

3.2.8.4.4. Anomalies de structure

Tableaux 32 et 33

La fréquence des dysplasies dentaires est identique pour les IC et IL :
respectivement 20,0% (17 sur 85) et 22,2% (14 sur 63) dans les FAP et les FA.
Dans les FAP, les C présentent des anomalies de structure dans 12,9% des
cas (11 sur 85) et ce taux diminue dans les FA (11,1%, 7 sur 63). L'IL est la
plus touchée, et cela, dans les FL (26,7%, 4 sur 85) unilatérales (23,5%, 12 sur
85) en DT (20,0%, 7 sur 85) dans les FAP. La dysplasie des IC s’observe

surtout dans les formes bilatérales et en DT.

3.2.8.4.5. Retard d’éruption

Tableau 34

Il intéresse surtout I'lL temporaire (19,0%, 12 sur 63). Le schéma de
I'incidence de ce retard d’éruption chez I'lL est une FL (26,7%, 4 sur 63)
unilatérale (19,6%, 10 sur 63). L’IL permanente est moins touchée (4,8%, 3 sur
63).

3.2.8.5. Anomalies de croissance du maxillaire

Figure 27 et tableaux 35 et 36

En I'absence d’intervention antérieure (n=49), 61,2% des patients (30
sur 49) présentent une classe | basale, et seuls 8,2% (4 sur 49) montrent une
classe Ill. En cas de présence d’une intervention antérieure (n=36), la

fréquence de la classe 11l basale passe a 50,0% (18 sur 36).
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Par rapport au type de denture, la fréquence des anomalies de
croissance est presque identique en DT et en DP, en I'absence de correction
chirurgicale antérieure. Aprés une correction chirurgicale, la fréquence devient
plus élevée en DT pour la classe | (45,5%, 5 sur 36) et en DP pour la classe llI
(60,0%, 15 sur 36). Dans tous les cas, le taux de classe | reste toujours
important sans la chirurgie (61,2%, 30 sur 49) et la classe Ill dans le cas
contraire (50,0%, 18 sur 36).

Avec ou sans chéiloplastie ou uranoplastie, les résultats restent

toujours identiques quant au développement de la croissance en classe | ou IllI.

IVV. DISCUSSION

Les enquétes épidémiologiques ont été menées dans les capitales des
six anciennes provinces de Madagascar et a Antsirabe. Cette derniére a été
choisie bien qu’elle ne soit pas un chef-lieu de province a cause de son
importance tant sur le plan démographique, économique que social. Troisieme
ville de Madagascar [103], Antsirabe est localisée dans le sud de la province

d’Antananarivo.

Les enquétes cliniques ont été issues du recrutement réalisé au cours
des campagnes de chirurgies réparatrices effectuées dans le CHU-Ampefiloha

d’Antananarivo.

4.1. ENQUETES EPIDEMIOLOGIQUES

4.1.1. DISTRIBUTION DES NAISSANCES

Le nombre total de naissances enregistrées en dix ans dans les dix
principaux CH de Madagascar que nous avons visités est de 175.981. Par
ailleurs, en ayant exclu les enregistrements effectués a Antsirabe, cette ville
n’étant pas une capitale de province, nous avons colligé 150.973 naissances
enregistrés dans huit CH. Ainsi, ce deuxiéme chiffre sera la base de notre

référence sur le plan national.
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Au niveau mondial, ce chiffre ne représente que moins du dixiéme de
ce qui a été observé dans des enquétes sur les FB réalisées en Chine en une
année (1.243.284 naissances dans 945 hopitaux répartis dans 29 provinces) [5]
ou le tiers de ce qui a été enregistré en dix ans a Shanghai (541.504) et en
onze ans en Croatie (525.298) [24-111]. Mais par rapport a des études
effectuées en Afrique telles qu’au Nigéria en quatre ans (21.624) et au Soudan
(15.890) ou aux Philippines en huit ans (47.969), I'effectif de notre population
d’étude a été tres important [112-113-114]. Enfin, ce chiffre est presque
identique a celui observé dans une étude menée en Iran en 2005 sur une

méme durée de dix ans ou les auteurs ont enregistré 147.608 naissances [115].

La prise en considération de la ville d’Antsirabe dans notre étude se
justifie par l'importance de son taux de naissance. En effet, mise a part
Antananarivo, Antsirabe présente le maximum de taux de naissance (14,2%)
par rapport a celui observé dans les cinq autres chefs-lieux de provinces. Parmi
ces dernieres, seule Toamasina présente un taux dépassant la moitié de celui
d’Antsirabe (12,1%). Ce taux est méme trés faible dans le nord de Madagascar,
a Antsiranana avec seulement moins du quart de celui d’Antsirabe (3,4%). Sur
le plan démographique [105], I'importance de la région du Vakinankaratra ou se
trouve Antsirabe est en rapport avec le fait que cette région est un centre
économique (agriculture, élevage, industries...) présentant un poids parmi les
plus importants en terme de valeur ajoutée a Madagascar [116]. Cette région se
trouve dans une zone volcanique située sur les Hautes Terres, dans le sud de
la province d’Antananarivo. La concentration de la population dans cette région
est due a son climat tempéré, et surtout a la fertilité du sol, tant dans les plaines
et vallées que sur les plateaux et méme sur les collines ; le relief n’étant pas
trop accidenté malgré la présence de quelques massifs montagneux

(Ankaratra, Ibity, Vontovorona).

4.1.2. DISTRIBUTION DES MALFORMATIONS

L’incidence des anomalies congénitales en général est trés faible a
Madagascar (0,25%) par rapport aux taux retrouvés dans différents pays (381

cas sont retrouvés sur 150.973 naissances). Cette incidence est de 0,53% des
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naissances a Antsirabe (133 cas sur 25.008 naissances), soit le double de

I'incidence des malformations en général a Madagascar.

Ce taux est 1,2% dans une étude effectuée en Inde en 1994 [117],
2,3% dans une étude polonaise en 2006 [118], 2,7% dans le Bas-Rhin en
France en 1991 [119], 3,2% dans une étude réalisée a Paris en 2005 [120] et
3,3% en République Tchéque en 2009 [121]. En Afrique, une étude ivoirienne
effectuée a Abidjan en 1997 a révélé 4,9% de malformations dont 15,2% ont
été des FB [122].

4.1.3. PREVALENCE DES FENTES BUCCALES

En général, la prévalence des FB dans le monde est de 1 pour 700
naissances soit 1,4%0 avec des variations ethniques et géographiques [2-123].
Au Japon, les chiffres varient avec une trés grande différence entre les valeurs
minimale et maximale, allant de 1,4 a 2,0 d’'une année a l'autre [124-125-126-
127].

Dans notre étude, la valeur de cette prévalence est trés basse par
rapport a la valeur mondiale : elle n’est que de 0,48 pour mille naissances, soit
environ 1 cas pour 2100 naissances. Ce résultat correspond aux valeurs

retrouvées dans les pays de race noire.

Le facteur race joue un réle trés important dans la prévalence de cette
malformation : plus la peau du sujet se rapproche de la couleur noire, plus
I'incidence de survenue des FB diminue. Cette hypothése est confirmée dans
des études réalisées en Afrique du Sud et aux Etats Unis ou cohabitent les
deux types trés opposées de couleur de peau; la population blanche et la
population noire [128-129]. Cette prévalence est trés faible en Afrique sub-
saharienne ou la race noire prédomine, allant de 0,23 au Zambie a 0,9 au
Soudan [113-130]. Dans les pays dominés par une population de teint plus
clair, les valeurs sont plus importantes. En Asie, la prévalence est de 1,18 a
1,47, et présente une valeur trés élevée, en Europe et en Amérique ou

prédomine la population blanche ou moins blanche, allant de 1,0 a 2,21 [25-
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131-132]. Cette variation selon la race montre que la génétique est impliquée

dans la genése des FB.

A Madagascar, tout en étant un pays de population noire, cette liaison
entre FB et couleur de la peau est bien prouvée dans notre étude. En effet,
cette prévalence a été plus élevée (0,50%o) sur les Hautes Terres (Antananarivo
et Fianarantsoa) ou prédomine une population d’origine malayo-indonésienne,
et donc de teint plus clair, que dans les régions cétiéres (0,40 a 0,49%0) ou la

population d’origine noire africaine est prédominante.

Cette variation selon la race est certaine. Toutefois, la revue de la
littérature n’a pas encore montré sa pathogénie. Aussi, des études poussées

sur ce point devraient-elles étre entreprises.

4.1.4. DISTRIBUTION DES FENTES BUCCALES SELON LEUR
NATURE

En Afrique, rares sont les articles relatant la distribution de la nature
syndromique ou associée de ces malformations. De plus, I'étude des FB donne
encore des résultats ne permettant pas d’arriver a des affirmations ou des
conclusions irréfutables a cause de linsuffisance de la taille des échantillons.
Un article kényan parle de trés rares cas de formes associées mais sans
aucune forme syndromique [133]. Mais cette étude ne peut pas étre
comparable a la nétre, car ces cas ne sont pas issus directement d’une
population d’étude dont le cadre de recrutement serait identique a celui de notre
etude. En effet, il s'agit de patients regus en consultation dans un hépital de
Nairobi lors d’'une campagne de prise en charge des FLP, alors que notre
enquéte porte sur toutes les naissances enregistrées au cours d’'une période

déterminée dans les plus grands centres hospitaliers de toute I'ile.

Selon des travaux trés récents, la distribution des FAS varie de 14,3% a
22% et peut aller jusqu'a 32,2% [134-136]. Des enquétes réalisées dans le
nord-est de la France ont méme montré des taux trés élevés de formes

associées allant jusqu’a 36,7% [137].
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La distribution moyenne de cette nature des FB a Madagascar ne
présente pas de grande différence par rapport a ces résultats relatés dans le
monde (elle est proche de 22%). Dans chaque province, les valeurs retrouvées
ne présente pas non plus d’écart trés remarquable méme si elles dépassent

celles des américains, allant jusqu’a 33,3% a Antsiranana et Toliara.

4.1.5. DISTRIBUTION DES FENTES BUCCALES SELON LEUR
FORME ANATOMO-CLINIQUE

La forme anatomo-clinique est le sujet le plus référencé dans la
littérature méme si elle est encore rarement étudiée en Afrique. Des études
effectuées au Soudan ont donné une prévalence globale des FB, toutes formes
confondues, ne permettant pas de faire une comparaison avec les valeurs

détaillées que nous avons retrouvées [113].

Le plus souvent, et surtout en Europe, cette prévalence est présentée
suivant deux groupes : le groupe des FL associées ou non a des FP d’une part
et le groupe des FP isolées d’autre part. Dans ce cas, comme a Madagascar et
dans tous les autres pays, c’est le premier groupe qui prédomine [24,54,138-
140].

Si ces trois formes sont étudiées séparément, les résultats seront trés
variables selon les pays. A Madagascar, la forme anatomo-clinique est dominée

par les FLP, suivis de FL isolées et des FP isolées.

Cette situation est similaire a celle des observations faites en Amérique
Latine, au Proche Orient, en Asie du sud-est, en Extréme Orient et au Kenya, le
seul pays africain ou nous avons trouvé des résultats comparables a ceux de
notre étude [127,133,141-143].

Dans les formes isolées des FB, tantét, elle est dominée par les FL

isolées, tant6t ce sont les FP isolées qui tiennent la premiére position [23-129].

Cela est observé a Madagascar dans les résultats obtenus en
provinces. Les FL prédominent a Fianarantsoa alors que ce sont les FP qui

sont les plus rencontrées a Mahajanga et Toamasina.
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4.1.6. DISTRIBUTION DES PARAMETRES

4.1.6.1. Variations saisonnieres

Des études effectuées a Shanghai-Chine ont montré une importante
incidence des FB entre les mois de janvier et juillet [111]. En Afrique, des
études réalisées en Zambie [130] ont montré des résultats similaires aux
nétres : le taux d’apparition des FB en général présente un pic aux mois d’avril

et mai, c'est-a-dire lorsque la conception avait eu lieu en aolt et septembre.

Au Canada, dans la région dénommée « Trent Region », une équipe
britannique a observé une incidence plus importante des FL associées ou non a
des FP auprés des sujets nés en décembre et janvier d’'une part, et d’autre part,
des FP isolées en aolt et septembre [144]. Une étude allemande sur 1000 cas
de FLP enregistrés en 50 ans, les auteurs ont conclu que le risque est minimum

pour les bébés congus en hiver [145].

En Europe, les facteurs environnementaux liés a ces variations
saisonnieres pouvant étre a l'origine de ces malformations seraient « des
déficiences vitaminiques, des expositions excessives aux UV, [l'utilisation de
pesticides et d’engrais dans [Iagriculture, et des maladies infectieuses

saisonniéeres ». [145]

4.1.6.2. Age delameéere

De Roo et coll. [129] parle d’un risque d’avoir un bébé malformé deux
fois plus élevé chez les mamans de moins de 20 ans que chez les plus de 25
ans. Ainsi, le risque d’avoir une FB pourrait étre lié au jeune &ge des mamans.
Néanmoins, une étude récente réalisée au sud de la Thailande [143] parle

d’'une absence de lien entre I'dge de la mére et ce risque.

L’'observation de De Roo et coll. correspond a la nétre, car I'incidence

des FB est la plus importante chez les méres agées de moins de 25 ans.
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4.1.6.3. Sexe du bébé

La quasi-totalité de la littérature parle d’'une prédominance masculine
des FB [23,26,27,115,133,142,146-148].

Notre étude reléve une prédominance significative chez le sexe féminin
(64,4%, p<0,01). Nous n’avons pas trouvé de cause évidente a cette

prédominance féminine des FB en général a Madagascar.
Cette situation n’a été retrouvée que seulement au Soudan [113].

Dans les formes anatomo-cliniques, les FP isolées sont surtout de sexe
féminin et cette situation est évoquée a l'unanimité par tous les auteurs [27-
112-142-149-150].

La fréquence de cette prédominance féminine des FP isolées est trés
élevée a Madagascar (88,9%) donnant un ratio féminin:masculin trés important

de 1:0,12 et la différence est significative (p<0,01).

4.1.6.4. COté affecté par lalésion

Dans les formes uni- et bilatérale, les fentes unilatérales sont plus
fréquentes et nous avons trouvé un ratio de 1,9:1 (figure 11). A Saint
Domingue, le seul pays évoquant ce type de distribution, le ratio est de 5,4:1
[148].

En général, la |ésion est localisée a gauche [26-133-148] et cette Iésion
gauche est trés fréquente a Madagascar méme si la différence n’est pas

significative (p=0,423) (figure 12).

Une distribution des FL isolées et des FLP par rapport aux trois formes
gauche, droite et bilatérale est relatée en Corée du Sud comme dans notre

étude ou la différence est significative (p<0,001) (figure 10).

Pour les FL isolées, les résultats sont identiques : la lésion gauche
prédomine suivie de la Iésion droite. Mais pour les FLP, les résultats obtenus

sont trés différents : les Iésions bilatérales sont plus fréquentes que les Iésions
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gauches a Madagascar. Elles sont dominées par les Iésions gauches en Corée
du Sud. Dans tous les cas, la localisation droite de la Iésion est toujours en

derniére position pour les FLP par rapport aux FL isolées [23].

4.1.7. PREVALENCE ET PARAMETRES A ANTSIRABE

L’incidence des malformations a Antsirabe est trés élevée par rapport
aux résultats obtenus dans les autres villes de nos enquétes. La prévalence
retrouvée dans cette ville est de 0,92%o, et cette valeur représente le double

des valeurs moyennes obtenues dans les anciennes provinces de Madagascar.

De plus, sur le plan national, méme si la fréquence des FBI est toujours
plus élevée que celle des FAS, la fréquence de ces derniéres formes est plus
élevée dans cette région. En effet, elle est de 26,1% a Antsirabe, alors que la

valeur moyenne retrouvée a Madagascar est de 22,0%.

Les expositions aux radiations ionisantes pendant la période
embryonnaire de la gestation ont des effets tératogenes. Le développement de
'embryon est caractérisé par une intensive multiplication, différenciation et
migration cellulaire et ce stade embryonnaire est trés sensible aux radiations

ionisantes [151].

Normalement, les expositions au cours d’'un radio-diagnostic n'ont pas
de risque sur la grossesse, d’autant plus que des mesures de protection sont

prises lors des examens.

Dépendant du stade de développement de 'embryon ou du feetus, de la
dose de radiation et de la durée de I'exposition, ces rayonnements ionisants
peuvent provoquer un retard de croissance, une mort intra-utérine ou
néonatale, ou des malformations congénitales et d’autres maladies. Les
expositions a un stade plus tardif de la grossesse peuvent engendrer des

dommages au niveau du systéme nerveux central [152-153].

Pour les FB, les auteurs sont trés prudents. Les travaux relatant cette
éventuelle relation sont peu nombreux, et les conclusions évoquées sont

réserveées.
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Selon une étude réalisée vers la fin des années 90 dans I'ancienne
République Démocratique d’Allemagne ou existent des données statistiques sur
ces malformations depuis 1967, une nette augmentation des FB a été
enregistrée en 1987, surtout dans le nord du pays ou les doses de radioactivité
ont été plus élevées qu'ailleurs [154]. Cette probable relation a été ensuite
relatée par SCHERB et WEIGLET en 2004 [155]. En 2007, une étude américaine
réalisée a I'issue d’'une enquéte effectuée entre 1990 et 1994 au Texas-USA a
incriminé une relation entre I'existence d’une faible dose de radioactivité dans

I'eau de consommation et la prévalence élevée des fentes oro-faciales [156].

Ces situations sont similaires a celle qui prévaut a Antsirabe, sur les
Hautes Terres, dans le centre de Madagascar. Cette forte dose de radioactivité
pourrait étre a l'origine de cette haute prévalence des FB dans la région
d’Antsirabe.

Prés de Vinaninkarena au sud d’Antsirabe, il y a des zones de haute
dose de radioactivité a cause de l'existence d’anciens gisements d’uranium.
Des minerais uraniféres tels comme des pegmatites, des bétafites (du nom de
la ville de Betafo) et des ampangabéites (village d’Ampangabe) ont été
répertories [157-158]. Ces sites ont été abandonnés sans mesures de
protection vers les années 50. Ces minerais uraniféres se trouvent ainsi a des
profondeurs peu importantes (75 cm), voire affleurant par endroits la surface du

sol.

Plus tard, des cartes topographiques des différentes zones uraniferes
du Vakinankaratra ont été dressées en précisant leurs caractéristiques
respectives. Ainsi, autour de la ville d’Antsirabe, dans les environs de
Vinaninkarena (10km au sud) [159], de Betafo (20km a l'ouest) [160] et de
Sambaina (30km au nord) [161], il y a des endroits ou la dose de radioactivité

est trés élevée par rapport a la normale.

Il'y a des expositions externes provenant des rayons béta et gamma
eémis par le sol et des expositions internes par le radon. L'exposition est treize
fois plus élevée que la normale au niveau de ces sites et des environs. Prés de

Vinaninkarena, la dose de rayons gamma varie de 250 a 1466 nGy.h”
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(nanoGray par heure), alors que la dose normale regue ne doit pas dépasser 57
nGy.h™" [162].

En outre, de 'eau minérale dénommée « Ranovisy » fait une des
réputations touristiques de la ville d’Antsirabe a cause de ses vertus. Similaire a
'eau de Vichy France, Ranovisy dérive de deux mots malgaches : « rano »
(eau) et « visy » (Vichy « malgachisé »). Cette eau présenterait une dose non

dangereuse de radioactivité mais il n'y a pas de valeur officielle (Photos 1-2).

D’autres auteurs parlent de risque de cancer. RAOELINA-
ANDRIAMBOLOLONA et coll. évoque le risque de cancer des poumons [162],
mais I'absence de données précises ne permet pas de voir le taux de cette

maladie dans la région d’Antsirabe.

Les cancers de la thyroide sont également des maladies dont 'une des
causes peut étre la notion de radiations ionisantes regues dans I'enfance [163].
Madagascar ne dispose pas encore de données statistiques sur l'origine des
patients atteints de cancers de la thyroide. Nous avons consulté des dossiers
de patients ayant des pathologies thyroidiennes en général (2.404 dossiers) au
« Laboratoire des Radioisotopes » (LRI) de I'Université d’Antananarivo, ou les
patients subissent des examens de scintigraphie ou des séances d’irathérapie a
'iode 131. Les cancers thyroidiens confirmés par des examens anatomo-
pathologiques ont été répertoriés dans 94 dossiers. Le lieu de naissance des
patients est supposé comme étant leur lieu d’enfance. La fréquence des lieux
de naissance a été de 51,1% a Antananarivo et 21,3% a Antsirabe ; celle des
autres anciennes provinces a été de 2,1 a 10,6%. Ce résultat peut étre da a
'importance de la démographie a Antananarivo et a Antsirabe, d’autant plus
que les patients des provinces ne peuvent pas tous venir au LRI a Antananarivo
a cause de I'éloignement. Ainsi, avec beaucoup de réserve, ce taux élevé de
21,3% obtenu a Antsirabe par rapport aux 2 a 10% des autres provinces peut
faire évoquer cette relation avec les radiations ionisantes. Cela n’est qu'une
hypothése qu’il faudrait discuter avec prudence car dans I'étiologie des nodules
thyroidiens, adénomes thyroidiens ou goitres, la carence ou l'apport élevé en

iode entrerait dans I'étiopathogénie des cancers de la thyroide. Des études sur
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le probable lien entre les cancers de la thyroide et la radioactivité s’avereraient

nécessaires pour confirmer ou infirmer cette hypothese.

4.2. ENQUETES CLINIQUES

4.2.1. EENTES LABIO-PALATINES ET NIVEAU SOCIO-
ECONOMIQUE

Alors que dans les pays développés, la consultation et la prise en
charge pour FB s’effectue dés la naissance, I'dge moyen de la premiére

consultation est trés tardif a Madagascar (7,0 ans).

Seulement, 17,6% des cas ont consulté dans les six premiers mois de

leur vie.

Seulement, 35,3% des patients avaient moins de 1 an et demi au
moment des premieres consultations. Cette situation est identique a celle qui a

eté observée au Niger [164].

Les causes de ce retard sont diverses et elles sont toutes en rapport
avec la pauvreté. En effet, Madagascar compte parmi les pays les plus pauvres
du monde, avec un PIB (Produit Intérieur Brut) par habitant de 989 US.$ en
2005 (30.693 $ en France) [101]. Le budget familial alloué a la santé est trés
faible (7 $ par personne par an) par rapport au minimum préconisé par 'OMS
(34 $) si bien que les soucis médicaux ne sont pas des préoccupations
prioritaires a moins d’une maladie grave [105]. Ainsi, la prise en charge des

FLP peut attendre car elles ne mettent pas en jeu la vie des patients.

Le systéme de sécurité sociale n’existe pas a Madagascar. Les soins
médicaux et chirurgicaux sont, en général, pris en charge par les familles elles-
mémes, sauf pour celles des fonctionnaires ou des employés de sociétés ou

d’entreprises un systéme de prise en charge pour leurs salariés.

Bien que tres limitée, l'intervention des ONG s’occupant des soins des

personnes défavorisées résout ce probléme de prise en charge.
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La courbe des ages au cours des premiéres consultations présente

trois périodes distinctes :

- le taux de la premiere tranche d’age de la premiere consultation (de
0 a 6 mois) est élevé car les parents viennent consulter pour avoir

des informations sur la malformation que présentent leurs bébeés,

- la courbe remonte entre 18 et 24 mois qui correspond a I'dge ou les

parents se soucient des problémes de phonation,

- ensuite, il y a une augmentation progressive du taux de consultation
qui devient de plus en plus important. La premiére cause de cette
ascension est d’abord en rapport avec I'age ou I'enfant doit aller a
l'école, et a cela s’ajoute progressivement le probléeme
psychologique de I'enfant et de I'adolescent qui s’aggrave au fur et a
mesure que son age augmente. Plus tard, 'dge adulte sera marqué

par le travail et la vie familiale (trouver une ame sceur).

De ce fait, les décisions pour une consultation en vue d’'une correction
chirurgicale semblent plutdt étre dictées par les obligations de la vie sociale
bien déterminées dans le temps, et non pas par le seul probleme psycho-
fonctionnel [165-166] engendré par la dysmorphose, dont la prise en charge

doit respecter une chronologie thérapeutique.

Contrairement aux résultats obtenus dans I'enquéte épidémiologique ou
le sexe féminin prédomine, notre population d’étude est dominée par le sexe

masculin. Cela peut étre lié au simple hasard du recrutement.

La notion d’éloignement centre de santé — lieu de résidence est trés
visible dans notre sélection. En effet, les régions de résidence des parents sont
largement dominées par Analamanga, suivie du Vakinankaratra et de l'ltasy ;
Antananarivo étant le chef-lieu d’Analamanga, et les deux autres sont des

régions limitrophes et proches d’Antananarivo.

Antananarivo est une ville trées cosmopolite mais la population est

largement dominée par I'ethnie Merina [167]. Cette situation explique la nette
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prédominance de ce groupe ethnique dans notre population d’étude. De plus,

les trois régions citées appartiennent a I'ethnie Merina.

Afin de résoudre ce probleme d’éloignement, des campagnes de
consultations et de chirurgie réparatrice et plastique dont celle des FLP sont
actuellement réalisées a Antsirabe, puis a Fianarantsoa et Toamasina. Cela
permet aux patients originaires de ces régions ou des régions proches de

bénéficier d’'une éventuelle prise en charge.

En général, des CPN ont été faites par les méres. Les patients adultes
ne savent pas si cette consultation a été faite, et cela est a I'origine des 5,9%
d’absence de réponse a cette question. 2,4% de méres n’ont pas pu suivre une

CPN a cause d’un éloignement par rapport a des centres de santé.

Le taux d’absence d’échographie prénatale est encore tres important a
Madagascar. Deux situations sont possibles : la maman n’a pas la possibilité
pour cet examen (éloignement et/ou moyens financiers) ; ou un centre équipé
d’échographie n’existe pas. Le diagnostic prénatal des malformations par
I'échographie est systématique dans les pays développés [168]. Cependant, cet
examen en 2D nécessite une bonne expérience car le diagnostic ne coincide
pas toujours avec le résultat postnatal [169]. Les images ultrasoniques en 3D

n’existent pas encore a Madagascar.

4.2.2. CAUSES PRESUMEES

Une étude néerlandaise parle de I'ensemble « santé périconception-
nelle et style de vie » comme étant un facteur de risque des fentes bucco-
faciales [170].

Les malformations buccales sont probablement plurifactorielles et selon

BABUTO et AzzIS, elles auraient deux origines [5] :
- endogene : génétique raciale ou familiale, et

- exogéne : physique (radioactivité), chimique (médicaments) et

biologique (maladies).
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4.2.2.1. Notion d’hérédité

L’existence d’antécédents de FB dans les ascendants quel que soit leur
aspect est observée dans nos enquétes. De plus, des incidences simultanées
dans les collatéraux sont relevées (5,9%). Dans ce cas, la présence éventuelle
d’anomalie similaire dans les ascendants augmente beaucoup plus le risque
d’en avoir dans les collatéraux : 14,3% de risque en cas d’existence d’anomalie

dans les ascendants contre 3,1% dans le cas contraire.

Des études réalisées en Arabie Saoudite et en Thailande sur cette
incidence de FLP dans les ascendants ont montré des fréquences trés élevées

par rapport a celle observée a Madagascar [143,147].

La consanguinité qui présente un lien significatif avec les FB selon
STOLL et coll. [54] est également observée dans notre étude bien que trés peu
fréquente (4,7%).

Dans le monde arabe et islamique, ce taux peut atteindre des valeurs
trés élevées comme en Arabie Saoudite (54,4%) [147] et en Iran (45,8%) [171],
ou 'endogamie familiale est une particularité du systéme des alliances encore

contractée actuellement [172].

Ainsi, la notion de génétique est impliquée dans la genése de ces
malformations, et de meilleures connaissances sont actuellement acquises sur
ce sujet [44]. La science peut déterminer avec précision les génes
responsables des FB (génes MTR marqués de méthionine synthase), voire de
leurs différentes formes [51-53]. Une mutation génétique provoque un facteur
de prédisposition familiale aux FLP et les auteurs parlent de conseillers

génétiques qui peuvent identifier les familles a haut risque [2].

La prévision d’'une anomalie congénitale par la génétique n’est pas
encore possible a Madagascar si bien que les prélevements doivent étre

envoyeés en Europe.



85

4.2.2.2. Notion de pathologie durant le premier trimestre de

la grossesse

Une notion d’affection d’origine bactérienne ou virale, ou un simple
rhume du cerveau contracté tot par la mére dans cette période de la grossesse

pourrait étre a I'origine de cette malformation [5,170].

Plus du tiers des méres interrogées déclarent avoir eu un probléme de
santé dans leur premiére période de grossesse (34,1%) bien que la plupart n’ait

pas pu en préciser la nature.

La perte de connaissance est la plus évoquée. Cela pourrait étre en
rapport avec des crises d’épilepsie dont le traitement chez les femmes
enceintes présente un risque élevé de malformation et nécessite ainsi des
précautions strictes d’utilisation [173-174]. L’épilepsie est difficilement avouée

par les malgaches au cours des interrogatoires.

L’ensemble rhinite-grippe-fiévre et le paludisme sont les pathologies les

plus observées apres les pertes de connaissance.

Selon des études écossaises et américaines, I'hyperthermie de la
grossesse, quelle que soit son origine, représente également un risque de
malformation congénitale dont les FLP. Le risque est encore plus important

chez les femmes n’ayant pas pris de médicaments antipyrétiques [175-176].

En général, le Myxovirus influenzae, responsable de la grippe, semble
ne pas provoquer de malformation chez le bébé. Dans tous les cas, des
expériences réalisées sur des souris dans les années 70 n'ont montré aucun
effet tératogéne [177]. Néanmoins, la rubéole et le cytomégalovirus (CMV) sont
des maladies virales a risque tératogéne pour la femme enceinte bien que les
FLP n’en fassent pas partie. Ces maladies peuvent étre prises pour une simple
grippe car les symptdmes sont parfois [178-179]. Actuellement, des auteurs
évoquent des liens entre le Myxovirus influenzae et les malformations dont les
FLP, mais ils parlent d’ « effet tératogene indirect » par I'hyperthermie qu’il

provoque [180].
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4.2.2.3. Notion de stress

Le stress ou choc émotionnel sévére provoqué par un grave évenement
quelconque est également retrouvé dans nos enquétes. Sont évoqués entre
autres une mort ou une maladie grave d'un proche, une séparation ou un
divorce, voire une perte d'un travail... HANSEN et coll. parlent surtout d’anomalie
de la créte neurale, mais d’autres auteurs rapportent également des FLP dans
les malformations liées a des traumatismes psychologiques graves provoqués

par des événements choquants de la vie [181-183].

4.2.2.4. Notion d’habitudes toxico-alimentaires

14,1% des meéres font allusion a un comportement alimentaire
inhabituel dans I'étiologie des FB, et plus de 20% accuse une habitude toxique

par la consommation de médicaments, de tabac ou de tisanes.
4.2.2.4.1. Alimentation

Dans notre étude, C’est le type d’alimentation répertoriée qui I'emporte
sur la fréquence de la consommation d’aliments inhabituels afin de mettre en
exergue un probléme de malnutrition, de mauvaise nutrition ou d’'insécurité
alimentaire. En effet, a Madagascar, il existe souvent pendant la grossesse un
phénoméne appelé «ratsiana» qui consiste en une envie intense de
consommer un type bien précis de produit. Cependant, ce produit n’est pas
toujours consommable, par exemple des briques (un matériau de construction
constitué d’argile cuite). De plus, la consommation de manioc refléte aussi ce
probléeme de mauvaise nutrition, car ce produit présente une toxicité par la
présence de glucoside cyanogénique appelé linamarine. La linamarine se
transforme en acide cyanhydrique (cyanure) lorsqu’il est en contact avec la
linamarase, une enzyme libérée quand on coupe la racine du manioc [184].
Néanmoins, la littérature ne relate aucune association entre la toxicité au
cyanure et les FLP; les effets sont surtout des probléemes cardiaques
congénitaux [185]. Le manioc est un produit trés consommé a Madagascar, et

pour les paysans, il sert d’alimentation de substitution a la place du riz pendant



87

les périodes de soudure. Néanmoins, plusieurs méthodes peuvent étre utilisées

pour éliminer cette toxicité : séché au soleil, semoule séchée, cuit [186].

L’habitude alimentaire périconceptionnelle peut influencer le risque
d’avoir un bébé présentant une FB, et des fois, il arrive méme que I'utilisation
de l'acide folique (produit utilisé dans la prévention des malformations) ne
parvienne pas a éviter ce risque [187]. Des auteurs supposent l'implication
d’'une insécurité alimentaire qui consiste en une insuffisance, voire un manque
de nutriments de base indispensables dans ['étiologie des anomalies

congénitales dont les FLP [188].
4.2.2.4.2. Médicaments

L’enquéte a relevé la prise de certains médicaments susceptibles de
provoquer une toxicité embryonnaire ou fecetale. La chloroquine a été la plus

utilisée.

D’aprés la revue de la littérature, la chloroquine ne présente aucun
risque si la dose utilisée respecte les indications thérapeutiques, mais une

étude suisse parle quand méme d’un risque potentiel reconnu [189-190].

Selon des essais cliniques, la toxicité aigue du salbutamol présente un
risque tératogéne chez la souris et la lapine, mais non pas chez le rat. Cette
toxicité embryologique est surtout obtenue par voie sous-cutanée. L’effet

tératogene de cette molécule chez '’humain n’est pas relaté [191].

Parmi les produits potentiellement tératogénes, seul le phénobarbital
est évoqué, mais avec un taux trés bas (1,2%). Ce résultat ne correspond pas
aux 17,2% de perte de connaissance évoqués précédemment. Cela pourrait
étre d0 a la réserve éprouvée par les mamans pour avouer l'existence
d’éventuelles crises d'épilepsie. De plus, les autres médicaments
antiépileptiques éventuellement utilisés comme la carbamazépine et le
valproate ne sont pas révélés et peuvent faire partie des médicaments non
précisés (9,4%). Le phénobarbital et la carbamazépine sont potentiellement

tératogénes mais le risque est faible par rapport au valproate [192].
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4.2.2.4.3. Tabac et alcool

Cette notion est une des plus relatées dans la littérature. Le tabac est
un facteur de risque reconnu des FB [193] méme si les avis ne sont pas

toujours unanimes.

L’alcool n'a pas été évoqué dans nos enquétes car ce genre d’habitude

n’est avoué honnétement que trés rarement.

Parmi les deux types de tabac, a fumer ou a chiquer, c’est ce dernier
qui est le plus consommé par les patients recrutés dans nos enquétes. Quel
que soit le mode de consommation, le tabac est consommé dans 22,4% des

cas.

Certains auteurs parlent de risque mineur [194] ou modéré [195] alors
que dautres relatent un risque de probléme de santé publique [193] dans
I'association tabac-FB. En Chine, on parle actuellement de risque de FLP pour

les grossesses liées au tabac passif [196].

4.2.2.4.4. Plantes médicinales

A Madagascar, I'utilisation des plantes médicinales sous forme de
tisanes dénommeées « tambavy » ou « mangidy » est pratiquée depuis toujours
de fagon ancestrale, notamment au cours de la grossesse. Dans la
pharmacopée traditionnelle, elles sont indiquées pour le bon développement
de I'embryon et du feetus, la prévention des maladies gestationnelles, ainsi que

pour facilitater 'accouchement [197].
Les plantes les plus couramment utilisées sont :

- le «volokatsaka» ou barbe de mais (Zea mays) contre

I'hypertension artérielle, le diabéte et 'albuminurie.

- le «dingadingana » (Psiadia altissima) contre les malaises de la
premiére période de la gestation (nausées, vomissements, vertiges
et fatigue) [200-201].
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Parallelement a « la médecine moderne », actuellement, la médecine
traditionnelle pratiquée par les tradi-praticiens est reconnue officiellement dans

le pays.

Dans le cadre d’'une mise a norme, un laboratoire de recherche sur les
plantes médicinales malgaches, I'Institut Malgache de Recherches Appliquées
(IMRA), fut créé en 1958 par le Professeur Rakoto Ratsimamanga, un ancien
Directeur de Recherche au CNRS (www.imra-ratsimamanga.org) et homologué
par I'Etat en 1993 [198]. Ce laboratoire produit des médicaments d’origine

naturelle.

Néanmoins, la majorité des femmes enceintes n’utilisent pas les

produits de 'IMRA, mais les produits ancestraux :

- soit suivant les conseils d’'une « matrone » dénommée «renin-jaza»
signifiant textuellement la mére qui les accompagne par ses
conseils dés les premiers mois de conception jusqua leur

accouchement, voire apres ;

- soit par « transmission familiale de pratiques » font appel a des
préparations « maison » sous forme de décoction, d’infusion des
produits naturels. Le probléme vient de la préparation et la
consommation : temps de cuisson et dose utilisée non codifiés, et

sujets a des variations notables.

Toutes variétés confondues dont celles qui n’ont pas été précisées, les

plantes médicinales sont utilisées dans 20,0% des cas.

Cette valeur est faible par rapport a des résultats relevés en Afrique du
Sud (43,7%) [197].

Deux types de plantes sont utilisés dans 5,9% des cas auxquels
s’ajoute un taux important de 14,1% de cas de femmes utilisant des plantes
dont la nature n'est pas précisée. Un éventuel effet tératogéne n’est pas
mentionné pour ces deux plantes. La pratique de cette phyto-médecine chez la

femme doit faire I'objet d’'une attention particuliére durant les périodes
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périconceptionnelles car la présence d'éventuels constituants toxiques risque

de provoquer des malformations congénitales [197-199].

4.2.2.5. Notion de croyances

Bien que la majorité des parents (70,6%) ne croient pas a des
phénoménes de magie qui peuvent étre a lorigine des probléemes de
malformation de leurs enfants, ce type de croyance existe encore (8,2%). Cette
notion de FB liées a des croyances ancestrales est surtout observée en Afrique
[202]. Néanmoins, cette croyance pourrait correspondre a des étiologies
scientifiquement fondées telles que des chocs émotionnels et I'usage de

médicaments.

4.2.3. ANTECEDENTS MEDICAUX DU PATIENT

La pathologie la plus fréquente chez les patients présentant une FB est
celle de I'appareil respiratoire (toux 35,3% et rhinite 18,8%). Cela semble
logique car la perméabilité bucco-nasale au cours de I'alimentation provoque
une irritation de la muqueuse nasale (rhinite). Au bout d’une longue irritation
chronique et par contiguité, I'atteinte des voies aériennes supérieures arrive au
niveau des voies aériennes inférieures (toux). De plus, l'otite observée dans
notre enquéte pourrait également étre en rapport avec cette rhinite a répétition

et cela peut aboutir a un probléme de I'audition [203-205].

4.2.4. INTERVENTIONS CHIRURGICALES

A Madagascar, des retards sont constatés au niveau de I'dge moyen
des patients lors de la premiére consultation (7,0 ans), 'age moyen de la
chéiloplastie (5,3 ans) et celui de I'uranoplastie (9,9 ans). Cependant, bien que
la correction chirurgicale ne puisse pas corriger parfaitement la phonation [206-
207], le retard de la fermeture du voile peut étre responsable d’un probléme

irréeversible de la phonation malgré une orthophonie bien conduite.

D’aprés nos résultats, la fréquence de la chéiloplastie est tres élevée
(23,8%) dans les six premiers mois post-nataux a cause du préjudice

esthétique. Ce taux diminue progressivement et ne remonte qu’a partir de 5
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ans, age limite de la scolarisation a Madagascar. Ainsi, la réparation

chirurgicale redevient plus fréquente.

La courbe de I'dge de la premiere consultation suit de prés celle de la
chéiloplastie, car les corrections chirurgicales font suite habituellement aux

consultations.

Pour l'uranoplastie, le premier pic observé entre un an et demi et deux
ans (17,0%) serait d0 a la crainte des parents quant a la phonation de leurs
enfants. Le deuxiéme pic des 3 a 5 ans d’age serait également en rapport avec

le début de la scolarisation.

A partir de dix ans, les deux courbes de la chéiloplastie et de
l'uranoplastie font une ascension importante a cause des problémes
psychologiques liés avec I'age et I'environnement social du patient (de I'enfant,

de I'adolescent ou de I'adulte).

4.2.5. EXAMENS CLINIQUES ET PARACLINIQUES

4.25.1. Types de denture

Bien que le taux des patients ayant une denture temporaire soit
majoritaire dans notre population d’étude, les écarts avec ceux en denture
mixte ou permanente ne sont pas énormes. Ce résultat rejoint la constatation
de retard des consultations que nous avons relatée précédemment au début de

cette étude clinique (cf. Fentes labio-palatines et niveau socio-économique).

4.2.5.2. Examens complémentaires

L’examen complémentaire le plus utilisé est la prise de photos, car c’est

le moyen le plus pratique.

Les OTPs sont réalisés au Centre de Stomatologie de Befelatanana,
qui se trouve a proximité du CHU d‘Ampefiloha. Selon le cas, les enfants agés
de moins de 3 a 4 ans sont exclus de ces examens car ils bougent beaucoup si

bien que les images obtenues sont de mauvaise qualité.
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4.2.5.3. Aspects anatomo-clinigues

(Tableau 21)

La fréquence d’apparition par ordre décroissant de notre résultat est la

suivante : les FLP, les FP et les FL.
Les FL regroupent les FL isolées et les FLA.
Les FP englobent les FV et les FVP.

Ces résultats sont similaires a ceux observés lors des études réalisées
au Soudan et aux Etats-Unis bien que le mode de recrutement ne soit pas
identique [113-139], car leurs résultats ont été issus d’'une enquéte sur des
relevés de naissance et non pas apres consultations de patients ayant des FLP.
A noter que les FP peuvent ne pas étre uniquement sous-muqueuse (photo 15,

cas n° 50).

En général, la Iésion gauche est la plus commune dans les formes
unilatérales [23-26-133] méme si une égalité de fréquence d’atteinte entre les

cbtés gauche et droit peut étre observée comme au Nigéria [312].

Dans notre population d’étude, ce sont les FLP (56,5%) et la Iésion
gauche (37,6%) qui prédominent. Les FLP affectent de fagon significative le
c6té gauche dans 28,2% des cas (p<0,001). Cette situation respecte les
observations évoquées dans la partie épidémiologique de ce travail et celles
retrouvées en 2006 en Arabie Saoudite dont le mode de recrutement est
identique [147].

(Photos 3 a 14, cas n° 5-7-11-14-59-64-68-71)

4.25.4. Anomalies dentaires

(Tableaux 22-23-24-25)

Les anomalies dentaires s’observent presque toujours dans les FLP,

tant du c6té homolatéral a la fente que du cété controlatéral [208]. L'IL
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supérieure est la plus couramment affectée, aussi bien en DT qu’en DP, et

méme dans les formes les plus minimes de FL [209].

Elles se retrouvent avec une fréquence élevée dans les deux
distributions des FB: 84,2% des cas dans les fentes antérieures et/ou
postérieures (FAP, n=85) et 96,8% dans les fentes a Iésions antérieures (FA,
n=63). La moyenne par patient est de 1,94 anomalies dans les FAP et 2,10
dans les FA. Les anomalies sont ainsi plus fréquentes dans les fentes
antérieures et cela correspond aux observations relatées dans la littérature.
[210-211]

Pour les deux distributions de FB (FAP et FA), la présence de deux
anomalies dentaires chez un méme patient est la plus observée (37,6% et
47,6%). Dans les FAP, plus particulierement chez les FP isolées, aucune
anomalie n’est diagnostiquée dans 5,9% des cas. Dans les FA, il existe au

moins une anomalie associée a la malformation [210-211-212].

Les résultats sont difficilement comparables car les variables choisies
différent selon les auteurs : formes anatomo-cliniques (FL, FP, FLP), latéralité,
types de dentures (DT ou DP), la dent elle-méme (IL, IC, homolatérale ou
controlatérale). Dans le monde, les anomalies de forme sont les plus

fréquentes, suivies par les anomalies de nombre et celles de position [210].

Dans notre étude, nous avons classé ces anomalies en cinq groupes
distincts : les anomalies de position (version, rotation, translation, interposition,
ectopie, inclusion), de nombre (agénésie, surnumeéraire), de forme
(microdontie, dent conique), de structure (dysplasie) et les retards d’éruption.
A noter qu’'un méme patient peut présenter plusieurs anomalies dentaires a la

fois.

Toutes formes confondues (FAP, n=85), les anomalies les plus
rencontrées sont les anomalies de position (71,8%), suivies par les anomalies
de forme (34,1%). Les moins rencontrées les anomalies de nombre (10,6%).
Presque aucune étude n’évoque une situation similaire a ces résultats a cause

de cette différence au niveau des variables utilisées. Cette prédominance des
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anomalies de position a été néanmoins rapportée en Chine (95,5%) et au
Taiwan (82,4%) [211-213].

De méme, pour les FA (n=63) ou les FP isolées sont exclues, I'ordre de
fréquence des anomalies de la dentition est également identique a celui des
FAP. Les anomalies de position sont également les plus rencontrées (87,3%),
suivies des anomalies de forme (42,9%), et les moins rencontrées sont celles
des nombres (14,3%).

Ainsi, les anomalies dentaires sont surtout des anomalies de position et

de forme et les fréquences sont plus élevées dans les FA.

Cela correspond aux résultats relatés dans le monde qui évoquent que

les anomalies intéressent les dents les plus proches de la fente [210-213].

4.2.5.4.1. Anomalies de position

(Tableaux 24-25 et figure 26)

Les anomalies de position sont les plus diagnostiquées dans nos

études quels que soient les parameétres d’étude.

Dans les FAP, lincidence des mauvaises positions dentaires est
significativement élevée dans les FLP (89,6%, p<0,001). Son observation dans
les formes unilatérales est également significative (88,2%, p<0,001) et elles
sont majoritaires en DP. Elles sont également observées dans les fentes

postérieures.

Dans les FA, les résultats sont similaires a ceux dans les FAP : les
anomalies de position sont généralement observées dans les FLP (89,6%)
unilatérales (88,2%) en DP (91,7%).

C’est I'lL homolatérale qui est la plus touchée, suivie par I'lC du méme
coté. Elles ne sont retrouvées que tres rarement dans la partie opposée a la
fente, voire absentes. Les versions et les rotations dentaires sont les plus

globalement rencontrées.
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4.2.5.4.1.1. Version
(Tableaux 26-27 et figure 26)

C’est le type d’anomalie de position le plus rencontré dans nos
observations (54,1% dans les FAP et 68,3% dans les FA).

Dans les FAP, les différences sont significatives quant aux distributions
des formes anatomo-cliniques et de la latéralité de la Iésion (p<0,001) avec une
prédominance dans les FLP unilatérales, surtout en DT. Ce schéma est
également observé dans les FA bien que les différences ne soient pas

significatives. Elle est également diagnostiquée dans les FP isolées.

Les dents les plus affecttes sont les incisives maxillaires
homolatérales, avec une prédominance des IL (50,8%), suivies des IC (36,5%)
et des C (12,7%).

Cette notion de version dentaire est rarement évoquée car il s’agirait
d’'une vraie version [214]. Des auteurs parlent d’'une fausse version dentaire,
car en général, I'éruption des dents suit le développement du procés alvéolaire
dont la taille est insuffisante a c6té des fentes et la dent présente une position
rétroversée en suivant la base osseuse naso-maxillaire [215]. Ensuite, les dents
(incisives) se placent en protrusion en suivant le développement du complexe

maxillo-facial [216].

Néanmoins, il faut tenir compte de la notion de « couloir dentaire » de
Chateau : les arcades dentaires sont placées en équilibre entre la langue du
cb6té medial, et les muscles des joues et des levres du coté latéral [217]. En
effet, chez l'individu normal, les dents sont dans des positions d’équilibre entre
les deux parois musculaires, au repos ou pendant les fonctions. L’absence de
la ceinture labiale dans les fentes provoquerait ainsi une rupture de cet équilibre
en faveur d’'une pression linguale centrifuge a l'origine des versions dentaires.
Cela est trés courant dans les FLP bilatérales ou les deux IC sont propulsées

vers I'avant avec le bourgeon médian.

(Photos 16 a 19, cas n° 14-53-68)
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4.2.5.4.1.2. Rotation
(Tableaux 26-27 et figure 26)
La rotation de I'lC est relatée dans une étude japonaise [218].

Elle est observée respectivement dans 18,8% et 22,2% des cas dans
les FAP et les FA : c’est le second type d’anomalies de position observé dans
notre étude. La rotation est surtout diagnostiquée en DP et elle est la plus
fréquente dans les FLP (22,9%) suivies des FL (20,0%), et dans les formes
bilatérales (25,0%).

Elle est retrouvée également dans les fentes postérieures isolées.

C’est I'IC homolatérale qui est la plus touchée (23,8%) et cette situation
correspond aux résultats obtenus en Chine en 2009 [211]. A noter que des cas

de rotation de la C du c6té de la fente sont aussi observés.

La faible importance de l'incidence de rotation des IL (3,2%) par rapport
a celle des IC peut étre la conséquence de la faible dimension mésio-distale
des IL. L’intensité de la pression linguale appliquée sur la partie mésiale de la
face palatine des IL, provoquant sa rotation, est ainsi moindre que celle

appliquée sur la partie distale de I'lC.
(Photos 20 a 23, cas n°® 19-25-53-78)

4.2.5.4.1.3. Translation et interposition

(Tableaux 26-27 et figure 26)

Les auteurs parlent rarement de translation dentaire. Elle s’observe
dans prés de 8% des cas pour les deux distributions des FAP et FA. Son
incidence en DP est Iégérement élevée. Cette translation est la plus fréquente

dans les FP.

Cela ne correspond pas aux résultats relatés dans la littérature ou elle

s’observe surtout dans les FLP.
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Les dents les pus affectées par cette anomalie sont les IL (7,9%) et les
C (3,2%) homolatérales. Le plus souvent, ces dents prennent une position

palatine ou mésiale selon le cas [211-212] .

L’interposition est beaucoup plus évoquée que la translation bien que
nous ne I'ayons observé que tres rarement : 3,5% seulement des cas pour les
FAP et 4,8% pour les FA. En DT, elle n'est observée, ni dans les FL isolées, ni
dans les FP isolées. Sa présence essentiellement dans les fentes bilatérales
est significative (25,0%, p<0,001). Les interpositions s’observent entre I'lL et la
C (3,2%) et entre la C et la PM1 (1,6%). Cette interposition C-PM1 est
rapportée en Finlande dans 4% des cas [211], et une étude récente réalisée en
Jordanie I'associe avec les dents ectopiques et donne une incidence s’élevant a
30,8% [210].

Ces mauvaises positions dentaires sont généralement liées au manque
d’espace et a une autre anomalie [56-211] : une C en position mésiale serait
liée a une absence de I'lL tandis que sa position distale sur I'arcade serait

associée a une dent surnuméraire dans la méme zone.
(Photos 24 a 26, cas n°® 15-53-65)
4.2.5.4.1.4. Ectopie

Les FP isolées sont rarement associées a une ectopie dentaire. Elle
peut s’observer dans les fentes antérieures telles que les FLA, et surtout dans
des FLP. Une étude finlandaise évoque une éruption ectopique des M1

permanentes [219-220].

Cette anomalie n’est retrouvée en effet que dans les FLP avec une
incidence de 8,3%. Les résultats sont identiques dans les FAP et les FA: elle
s’observe surtout dans les fentes bilatérales (16,7%) ; et uniquement en DP. Un
cas rare d’éruption ectopique de I'IL controlatérale a la fente est observé
(1,6%), mais c’est I'lL homolatérale qui est la plus atteinte (3,2%), et dans ce

cas, la dent fait éruption dans la fente elle-méme.
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Une dent peut se localiser a des endroits loin de la sphére maxillo-
faciale : dans les ovaires, dans les testicules, dans le médiastin antérieur ou
dans la région pré-sacrée. Dans le massif maxillo-facial, elle peut se trouver
dans le sinus maxillaire, dans le condyle mandibulaire, dans le processus

coronoide, dans le menton, dans le nez, voire dans l'orbite [59].

Dans les FLP, I'lL peut faire une éruption endonasale [58]. Une étude
brésilienne parle de la faible incidence de cette dent endonasale : 0,60% et

0,40%, respectivement dans les fentes bilatérales et unilatérales [57].
(Photo 27, cas n° 25)
4.2.5.4.1.5. Inclusion

Comme dans les éruptions ectopiques, linclusion dentaire a été
retrouvée dans les FLP (8,3%). Cette anomalie a été significativement observée
dans les fentes bilatérales que dans les fentes unilatérales dans 25,0% des cas
(p<0,01). Elle n'a pas été retrouvée en DT et dans les fentes postérieures

isolées.

Seule linclusion de I'IlL homolatérale est diagnostiquée avec une

fréquence de 6,3% (n=4).

L’inclusion de cette dent n’est pas relatée dans la littérature. Une étude
italienne évoque la présence de canines incluses observées dans 15,5% des
cas. [214]

(Photos 28 a 30, cas n® 13)

4.2.5.4.2. Anomalies de nombre

(Tableaux 24-25-28-29)

Elles ne sont pas observées dans les fentes postérieures isolées. D’une
part, leur prédominance (agénésies et dents surnuméraires) est surtout
observée dans les fentes bilatérales pour les FAP (16,7%, p<0,01), et d’autre

part, elle se retrouve surtout dans les FL.
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Cette prédominance dans les formes bilatérales est également
observée aux Pays Bas en 2010. [208]

Par rapport a la denture, cette anomalie de nombre prédomine en DP,

et presque tous les auteurs partagent cette opinion [65-212].

Il n'y a pas de différence dans la distribution des FB en général (FAP et
FA) : huit cas d’agénésies dentaires sont observés (12,7%) contre un seul cas
de dent surnuméraire (1,6%). Ainsi, les agénésies dentaires prédominent quelle
que soit la variable choisie (formes anatomo-cliniques, latéralité, type de

denture).

En Finlande, seules 3% de dents surnuméraires ont été observées
contre 16% d’agénésies dentaires [212], et cela est similaire a notre

observation.

Comme dans notre étude, I'lL homolatérale est toujours la plus affectée
par cette agénésie dentaire [220]. Son incidence est de 7,9%, et cette incidence

est trés faible par rapport aux 49,8% observés au Brésil en 2003 (n=203) [73].

L’absence des IL s’observe essentiellement du coété homolatéral bien
que des cas rares d’absence de I'IL controlatérale soient possibles. (Photos 31-
32, casn®7)

La fente pourrait ainsi jouer un réle important dans I'existence de cette
ageénésie. Bien que les autres dents puissent étre absentes, les IL sont les plus
affectées par cette agénésie liée a des FB [56-63-67]. Des auteurs parlent
méme de la possibilité d’'une absence de deux dents chez un méme patient
[212].

L’existence d’'une dent surnuméraire est trés évoquée dans la littérature
avec une fréquence d’apparition trés importante par rapport a celle de nos
résultats. Selon les études, son incidence varie de 3% [212] a un taux trés
élevée de 73% [69]. D’autres auteurs parlent d’'une IL surnuméraire soudée a
I'IC [218].
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Dans notre étude, un seul cas de dent surnuméraire a été répertorié
(1,6%). (Photos 33 a 35, cas n° 19)

4.2.5.4.3. Anomalies de forme

(Tableaux 24-25)

L’anomalie de forme est le deuxieme type d’anomalie dentaire la plus
observée dans notre étude aprés 'anomalie de position, aussi bien dans les
FAP (34,1%) que dans les FA (42,9%).

C’est également la deuxi€éme anomalie relatée en ltalie, mais aprés les

anomalies de nombre [221].

Dans les FAP, des différences significatives sont enregistrées au
niveau de la distribution des trois variables (formes anatomo-cliniques, latéralité
et type de denture). Elles s’observent le plus dans FL (46,7%, p<0,01), dans les
formes bilatérales (58,3%, p<0,01) et en DP (49,0%, p<0,01).

En DP, la différence est plus significative dans les FA (66,7%, p<0,001)
que dans les FAP (49,0%, p<0,01). Une étude japonaise parle de dents

normales en DT mais remplacées par des dents de forme anormale en DP [65].
4.2.5.4.3.1. Microdontie
(Tableaux 30-31)
L’incidence de la microdontie est de 27,1% dans les FAP.

Elle s’observe dans 33,3% des cas dans les FA. Ce taux est similaire a

celui relevé récemment en Jordanie (37%) en 2010 [210].

La dent affectée par cette anomalie est essentiellement [I'IL
homolatérale, mais I'lC peut étre également touchée bien que trés rarement
(photo 36, cas n° 14).
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Cette anomalie se rencontre surtout dans les formes bilatérales selon
une étude réalisée en Jordanie (p<0,05) [210], mais également dans notre
étude (50,0%, p<0,05 dans les FAP).

Dans les FA, sa prédominance en DP est significative (50,0%, p<0,01).
(Photos 37-38, cas n° 7)

4.2.5.4.3.2. Dent conique
(Tableaux 30-31)

L’'IL homolatérale est également la plus touchée, mais son incidence
reste trés faible par rapport a celle des microdonties (7,1% dans les FAP et
9,5% dans les FA). Toutefois, un cas d’IL conique controlatérale est observé
(photo 39, cas n° 80).

Aucune dent conique n’est découverte en DT. Elle s’observe surtout en

DP dans les FL unilatérales, mais la différence n’est pas significative.

Cette situation est similaire a des résultats relatés au Japon en 1992
[75]. Ainsi, les dents ont été de forme normale en DT et prennent une forme
conique en DP. Le diagnostic devrait se faire avec I'appui d’'un OTP car une IL

conique pourrait étre prise pour une C.
(Photo 40, cas n° 5)

4.25.4.4. Anomalie de structure

(Tableaux 24-25-32-33)

Il s’agit de la dysplasie de I'émail. Cette anomalie est trés commune
dans les FB [77]. Leur incidence est relativement importante (30,6% dans les
FAP et 34,9% dans les FA), et elles ont été retrouvées dans toute la distribution
des variables (formes anatomo-cliniques, latéralités, types de denture) avec des
incidences allant de 18 a 40% dans les FAP et de 33 a 40% dans les FA. Une
incidence plus ou moins importante est méme retrouvée dans les fentes

postérieures isolées. Le schéma global de la dysplasie est une fente antérieure



102

isolée unilatérale en DT, mais I'incidence est relativement identique dans les
deux types de dentures. Elle prédomine en DP lorsque les fentes postérieures

isolées sont exclues.

Plusieurs dents sont susceptibles d’étre touchées par cette anomalie,
mais ce sont les incisives qui sont les plus frequemment affectées [78]. Aussi
bien dans les FAP que dans les FA, l'incidence des dysplasies sur les IC et IL
est identique (respectivement 20,0 et 22,2%) et elle est de 12,9 et 11,1% pour
les C. Une étude brésilienne parle de I'absence de rapport entre I'existence

d’'une FB et une éventuelle dysplasie de la canine [79].
(Photos 41 a 44, cas n° 3-10-21-78)

4.2.5.4.5. Retard d’éruption

(Tableaux 24-25-34)

Dans les deux types de denture, l'age déruption des dents
homolatérales est généralement retardé par rapport a celui de leurs

homologues controlatérales [81-82].

Aussi bien dans les FAP que dans les FA, cette anomalie est
significativement observée en DT dans les fentes unilatérales, mais elle n’est
pas retrouvée dans les fentes postérieures isolées. Ces observations impliquent
que la chronologie de I'éruption des dents sur I'arcade serait influencée par la

présence des FB, et cela est évoqué dans une étude brésilienne [82].

Ce sont les IL qui sont les plus relatées bien que toutes les autres dents
puissent étre affectées comme le cas d’un bébé de 12 mois ayant une FLP
bilatérale mais dont aucune dent n’a encore fait son éruption (Photo 45, cas n°
67).

L’age d’éruption de I'lL temporaire est donc le plus retardé, et cela est
observé dans les FLA unilatérales. Une étude brésilienne évoque méme que

I'IL du c6té de la Iésion est la derniere dent temporaire a faire son éruption [82].
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Ainsi, les retards d’éruption se manifestent surtout en DT. Cependant,
en analysant les OTPs, des auteurs parlent d’'un retard de développement

radiculo-dentaire qui intéresse surtout les IL en DP [59-80-222].
(Photos 46-47, cas n° 4-64 pour les DT)
(Photos 48-49, cas n° 14 pour les DP)

4.25.5. Anomalies de croissance du maxillaire

(Figure 27, tableaux 35-36)

La croissance du maxillaire dans les FB a été étudiée depuis longtemps
et les résultats different selon les études [84]. lls sont obtenus a partir d’'une
étude longitudinale par comparaison des mesures effectuées sur des clichés

céphalométriques ou des moulages a des ages différents.

Cette croissance differe selon que le patient ait subi une correction
chirurgicale ou non. En I'absence de chirurgie, elle est dirigée par des forces
naturelles au niveau du couloir dentaire de Chateau [217]. Sinon, les fermetures
chirurgicales en perturbent la direction et la vitesse [90] requérant le port

d’appareils orthopédique et orthodontique.

L'absence de document céphalométrique et de moulage a limité notre
étude a des examens purement cliniques du profil facial au niveau du tissu
mou. Le développement sagittal de I'étage moyen de la face serait supposé a

partir de ces examens par similitude : profil basal (classes I, Il et 1l basales).

4.255.1.Croissance du maxillaire en I'absence de correction

chirurgicale

Globalement, la classe | basale prédomine de fagon significative dans
les FB non opérées (61,2%, p<0,001) par rapport a la classe 111 (8,2%). Ce taux
global est également observé lorsque I'analyse des résultats est effectuée sur
les FB séparées selon le type de denture (DT et DP) ou les fréquences sont

presque identiques en classe | (respectivement 60,9 et 61,5%). Ainsi, 'absence
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de chirurgie réparatrice n’affecte pas beaucoup le développement sagittal des

bases osseuses, mais surtout le développement vertical [85] et/ou latéral [223].

Dans la littérature, les dimensions sagittales du maxillaire dans les FB
sont similaires a celles des patients normaux bien qu’il y ait une déficience

tissulaire antérieure [84] (Photos 50-51, cas n° 15).

Néanmoins, le défaut au niveau de la sangle labiale antérieure dans
les FLP bilatérales complétes favorise un profil basal en classe Il par protrusion
plus ou moins excessive du palais primaire en raison de la pression linguale
[217] (photos 52-53, cas n° 71).

Ces troubles de la croissance sont prévisibles de fagon plus ou moins
précise avant qu’ils ne s’installent [86], si bien que la prise en charge

orthopédique et orthodontique peut étre entreprise au moment opportun.

4.2.5.5.2. Croissance du maxillaire liée a une correction chirurgicale

La réparation chirurgicale présente un effet néfaste sur le maxillaire en
ralentissant sa croissance [224]. Cet effet négatif est trés important dans la
fermeture du palais [90]. Une intervention précoce, habituellement a visée
esthétique, sera donc au détriment du bon développement des bases
maxillaires. Cela est d0 a l'aspect fibreux du tissu cicatriciel post-chirurgical,
aussi bien au niveau labial qu’au niveau de la fibromuqueuse palatine. Par
contre, une intervention retardée sera bénéfique car la croissance est moins
ralentie [164].

En général, le développement du profil basal de I'étage moyen de la
face évolue de facon évidente vers la classe Il (50%, p<0,001) chez les
patients ayant un antécédent de correction chirurgicale (photos 54 a 57, cas n°
13-48). Tous ces patients présentent une inversion d’occlusion antérieure. Ce
profil est surtout observé en DP qu’en DT (60,0% contre 27,3%). Cela serait d{
a I'age des enfants en DT qui est en phase de croissance et n’atteignant pas

encore le stade ou la classe Ill sera cliniquement diagnostiquée, et donc en
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classe | (45,5%) (photos 58-89, cas n° 20), voire classe Il (27,3%) (photos 60-
61, cas n° 31).

Ainsi, en DP (n=51), les résultats sont identiques quelque soit le type de
la correction chirurgicale antérieure, chéiloplastie ou uranoplastie : le profil
facial est celui d’'une brachygnathie maxillaire (44,4% et 43,2%, p<0,05), et il
reste en classe | en I'absence de cette correction avec une fréquence trés

élevée allant de 57 a 66%.

En général, le profil facial est bloqué en classe Ill a cause d’un obstacle
a la croissance postéro-antérieure provoqué par les tissus cicatriciels labiaux
et/ou palatins alors que celle au niveau des tissus environnants est normale
[225]. Selon les auteurs, les résultats peuvent étre différents mais
complémentaires. D’'une part, la chéiloplastie est tres efficace dans les FLP
bilatérales pour arréter la projection du palais primaire et le repositionner,
surtout au niveau du procés alvéolaire, mais son effet sur la croissance devient
défavorable si la rétropression de la lévre cicatricielle est excessive [88].
D’autre part, une chéiloplastie ralentit Iégérement la croissance latérale du
palais et une uranoplastie ralentit le développement sagittal, en faveur d’une
brachygnathie maxillaire [89]. Dans tous les cas, la pression de la langue doit
étre prise en considération, car son importance joue un réle important, tant au

repos qu’au cours des fonctions (déglutition) [225].

De ce fait, une uranoplastie influe sur la croissance postéro-latérale,
postéro-verticale et antéro-sagittale du palais. La rétropression permanente de
la levre opérée apres une chéiloplastie modifie de facon plus ou moins
favorable la forme de I'arc dento-alvéolaire et de la base osseuse antérieure du
maxillaire (Photos 62-64, cas n° 23).

Actuellement, les recherches arrivent progressivement a poser un
diagnostic précoce permettant d’établir une prise en charge efficace pour un

bon développement de la base osseuse et du procés alvéolo-dentaire [224].
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CONCLUSION ET SUGGESTIONS

La connaissance de [Iétiologie des FLP permet de limiter leur
apparition. Cependant, elle demeure encore mal connue, mais il semble que
des facteurs génétiques, environnementaux et surtout raciaux puissent jouer
un réle. Aussi, cette étude s’est-elle donnée pour objectif d’essayer de décrire

les spécificités des FLP observées auprés de la population malgache.

Depuis des dizaines d’années, de nombreuses études ont été
réalisées dans le monde sur les FLP. En général, les résultats respectent un
schéma standard avec de légéres variations. L’étude de cette affection
malformative a Madagascar est une premiere car aucune recherche d’une

envergure nationale n’a été réalisée jusqu’a présent.

La prévalence des FLP a Madagascar est de 0,48%. : cette valeur
correspond aux données mondiales de la littérature. Elle est en rapport avec la
race qui prévaut dans le pays, car la comparaison des valeurs retrouvées dans
les différentes provinces explique cette liaison. En effet, tout en étant un pays
de race noire, Madagascar se divise toutefois en deux grands groupes : celui
des régions cétiéres ou la population est dominée par la race noire d’origine
africaine et celui des Hauts Plateaux ou une importante population de race plus
claire, d’origine malayo-indonésienne s’ajoute a la race noire. Ainsi, géographi-
quement, la prévalence est de 0,50%0 sur les Hautes Terres et 0,40 a 0,49%o

sur les régions cétieres.

Dans la région du Vakinankaratra, sur les Hautes Terres ou se trouve
Antsirabe, cette prévalence est trés élevée, atteignant 0,92%., soit presque le
double des valeurs attendues. Cette grande différence peut étre en rapport
avec la présence de forte dose de radiations ionisantes dans certaines zones
de cette région, dans les environs de Vinaninkarena, de Betafo et de Sambaina.
De plus, les malformations en général et les malformations associées et/ou
syndromiques y sont également de fréquence élevée. Une autre pathologie
pouvant étre liée a ces rayonnements ionisants comme le cancer thyroidien

semble également étre fréquente dans cette région. Cette radioactivité est due
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a la présence de minerais radioactifs dans le sol, a des profondeurs peu
importantes, voire affleurant par endroits la surface du sol, dans d’anciennes
zones de gisements d’uranium abandonnées dans les années 50. Ainsi, des
mesures doivent-elles étre prises par les autorités malgaches pour que ces
zones irradiées ne soient pas fréquentées par la population. De plus, des
études plus spécifiques devraient étre menées pour voir I'éventuelle corrélation

entre cette radioactivité et les malformations en général et les FB en particulier.

Durant la période périconceptionnelle, la notion de perte de
connaissance est trées évoquée. |l pourrait s’agir de crises convulsives ou
d’épilepsie dont le traitement peut étre a l'origine des FB. Les maladies virales
sont également a considérer car malgré leur bénignité, I'hyperthermie

engendrée peut étre tératogeéne si bien que la prise d’antipyrétique est indiquée.

La prise de tisanes est utilisée de fagon traditionnelle. Toutefois, elle

doit respecter des normes d'utilisation (IMRA) afin d’éviter tout effet malformatif.

La quasi-totalité de la littérature parle d’'une prédominance masculine
des FB, mais le sexe féminin prédomine significativement dans notre étude et
cette situation n’a été retrouvée qu’au Soudan. Le schéma type d’une FB a
Madagascar correspond aux données mondiales en général ; il s’agit d'une FLP
unilatérale gauche non syndromique. Les formes isolées prédominent devant
les formes syndromiques. L’incidence de ces dernieres est élevée dans la
région du Vakinankaratra sans dépasser celui des formes isolées. Cela pourrait

étre également lié a ces irradiations ionisantes.

L’age des premiéres consultations et des premiéres corrections
chirurgicales a Madagascar refléte le probléeme socio-économique des pays en
développement. Elles se font trés tard et sont dictées par les obligations de
I'environnement social telles que le probleme de phonation a deux ans, I'envoi
des enfants a I'école avant cinqg ans et I'dge ou I'enfant commence son

adolescence.

En général, une FB est liée au moins a une anomalie dentaire,

notamment dans les fentes ayant une Iésion antérieure. Un ou plusieurs types
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d’anomalies peuvent coexister chez un méme patient. Les résultats sont trés
variés car les variables utilisées sont différentes selon les auteurs. Ces
anomalies sont les anomalies de position, de forme, de structure, de nombre et

les retards d’éruption.

L’anomalie de forme est la plus fréquemment rapportée par la
littérature. Dans notre étude, 'anomalie de position I'emporte largement sur
celle de la forme. Vient ensuite 'anomalie de structure qui occupe le troisieme
rang en matiere de fréquence d’apparition. La plupart des anomalies de position
s’observent dans les FLP unilatérales et les autres anomalies sont plus
fréquentes dans les FLA. Les anomalies de nombre et les retards d’éruption

sont rarement observés dans les FP isolées.

Par ordre de fréquence décroissante, les différents types d’anomalies
de position relevées sont la version, la rotation, la translation, I'ectopie,
l'inclusion et l'interposition dentaires. Ces anomalies se rencontrent le plus
frequemment dans les FLP bilatérales en DP et ce sont les IL homolatérales qui
sont les plus affectées, suivies des IC du méme coété. Les interpositions
dentaires se font entre I'lL et la C d’'une part et entre la C et la PM1 d’autre part.
Ces anomalies de position sont la conséquence d'une insuffisance latérale,
sagittale ou verticale au niveau des bases ostéo-alvéolaires, ou d'un
déséquilibre des forces auxquelles les dents sont soumises. Le port d'un
appareil orthodontique, voire orthopédique, serait alors un des moyens indiqués

afin de prévenir ces anomalies de position.

Les anomalies de formes se rencontrent dans les FA bilatérales en DP.

Les microdonties sont les plus fréquentes devant les dents surnuméraires.

Les anomalies de structures concernent surtout les FLA unilatérales en
DT. Toutes les dents antéro-supérieures sont susceptibles de présenter une
dysplasie, notamment les IL et les IC homolatérales. La dysplasie des IC est
plus fréquente dans les FLP bilatérales en DT ; celle des IL se trouve surtout

dans les FLA unilatérales en DT et celle de C dans les FP en DP.
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Les retards d’éruption affectent plus les IL temporaires que les
permanentes. Le retard de développement des IL temporaires se manifeste
surtout dans les FLA unilatérales, et celui des IL permanentes dans le FLP

unilatérales.

Les anomalies de nombre intéressent les IL homolatérales en DP. Les
ageénésies dentaires prédominent sur les dents surnuméraires. Les agénésies
s’observent dans les FLP bilatérales et les dents surnuméraires dans les FLA

unilatérales.

La présence ou non de correction chirurgicale, 'age du patient au
moment de la chirurgie, ainsi que le type de plastie réalisée influent sur la
croissance du maxillaire. En I'absence de chirurgie ou en cas de correction
retardée, le profil facial n'est généralement pas affecté, sauf dans les FLP
bilatérales complétes ou le bourgeon médian est propulsé vers I'avant donnant
une prognathie maxillaire. L’intervention chirurgicale modifie la croissance
osseuse a cause de la présence de tissu cicatriciel, et I'importance de la
déformation dépend de I'dge au moment de I'intervention et du type de chirurgie
réalisée. La croissance sagittale est ralentie donnant un profil facial de
brachygnathie maxillaire. Une chéiloplastie ralentit moins cette croissance
gu’une uranoplastie, mais I'incidence de la brachygnathie est presque identique
dans les deux cas car la chéiloplastie est habituellement réalisée tres tét par

rapport a 'uranoplastie.

Pour prévenir ces anomalies de croissance, les corrections
chirurgicales doivent respecter un calendrier opératoire bien défini et une prise
en charge complémentaire doit étre entreprise au moment opportun au moyen
d’appareillages orthopédiques et orthodontiques. Tout cela représente une
contrainte importante pour les patients et pour leurs familles car, outre la durée
trés longue de la prise en charge, elle colte également trés chére : méme une
famille ayant un pouvoir d’achat moyen, voire plus élevé, ne peut pas payer le
traitement complet de ces malformations. Une contribution de I'Etat serait ainsi

une solution dans la prise en charge de ces FB.



110

Ce travail servira de référence sur I'étude des FLP a Madagascar et de leurs
effets sur les dents. Les résultats émanant de ce travail doivent étre complétés
par une enquéte dans les 22 régions de Madagascar pour avoir des résultats
plus complets permettant de confirmer les résultats rapportés. De plus, des
recherches plus approfondies et plus spécifiques seraient nécessaires afin de
pouvoir infirmer ou confirmer de facon plus précise I'éventuelle corrélation entre
ces malformations et les irradiations ionisantes. Des analyses sur des examens
complémentaires tels que les moulages et les radiographies céphalomeétriques
seraient également utiles afin d’apporter des précisions sur I'examen des dents

et des bases osseuses.
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1. ABREVIATIONS

CD

C
CENHOSOA
CH

CHRR

CHU

CNRS

coll.

CPN

DP

DT

EBD

Echo

Exam Compl
FA

FAP

FAS

FB

FBI

FL

FLA

FLP
FP

FV

Antécédents

Canine

Centre Hospitalier de Soavinandriana
Centre Hospitalier

Centre Hospitalier de Références Régionales
Centre Hospitalier Universitaire

Centre National de Recherches Scientifiques
Collaborateurs

Consultation prénatale

Denture permanente

Denture temporaire

Etat bucco-dentaire

Echographie prénatale

Examens complémentaires

Fentes a lésions antérieures

Fentes antérieures et/ou postérieures

Formes (ou fentes buccales) associées ou syndromiques

Fentes buccales
Formes (ou fentes buccales) isolées
Fentes labiales

Fentes labio-alvéolaires

Fentes labio-palatines
Fentes palatines

Fentes vélaires



FVP :  Fentes vélo-palatines

HLA . Hopital Luthérien d’Andranomadio a Antsirabe
IC . Incisive centrale

IL . Incisive latérale

M1 : Premiere molaire

MF : Malformations

Nb - Nombre

OMS . Organisation Mondiale de la Santé
ONG :  Organisme Non Gouvernemental
OoTP :  Orthopantomogramme

PdR : Pas de réponse

PM : Prémolaire

PM1 : Premiére prémolaire

SD : Standard deviation (écart-type)

uv : Rayons ultraviolets
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3. LISTE DES PHOTOS

Photo 1. Affiches sur le site du « Ranovisy » au centre de la ville
d’Antsirabe : ses vertus thérapeutiques.

Photo 2. Affiches sur le site du « Ranovisy » au centre de la ville
d’Antsirabe : ses caractéristiques.

Photo 3. FL droite (cas n° 5).

Photo 4. FL gauche (cas n° 7).

Photo 5. FLA gauche (cas n° 64). (Exobuccale).

Photo 6. FLA gauche (cas n° 64). (Endobuccale).

Photo 7. FV (cas n° 59).

Photo 8. FLP (cas n° 11).

Photo 9. FLP gauche compléte (cas n° 14). (Exobuccale).

Photo 10. FLP gauche compléte (cas n° 14). (Endobuccale).

Photo 11. FLP gauche incompléte (avec pont alvéolo-dentaire) (cas n° 68).
(Exobuccale).

Photo 12. FLP gauche incompléte (avec pont alvéolo-dentaire) (cas n° 68).
(Endobuccale).

Photo 13. FLP compléte (cas n° 71). (Exobuccale).

Photo 14. FLP compléte (cas n° 71). (Endobuccale).

Photo 15. FP sous-muqueuse et FV (cas n° 50).

Photo 16. Version de la 22 sur FLP compléte (cas n° 14).

Photo 17. Version des 11-21 sur FLP bilatérale opérée (cas n° 53).

Photo 18. Version des 21-22 sur FLA (cas n° 68). (Endobuccale).

Photo 19. Version des 21-22 sur FLA (cas n° 68) (OPG).

Photo 20. Rotation de la 12 sur FL (cas n° 19).

Photo 21. Rotation de la 21 sur FLP bilatérale compléte opérée (cas n° 25).

Photo 22. Rotation des 11-21 sur FLP bilatérale complete opérée (cas n°

53).



Photo 23.
Photo 24.
Photo 25.

Photo 26.

Photo 27.

Photo 28.

Photo 29.

Photo 30.

Photo 31.
Photo 32.
Photo 33.
Photo 34.
Photo 35.

Photo 36.

Photo 37.
Photo 38.
Photo 39.
Photo 40.
Photo 41.
Photo 42.

Photo 43.

Photo 44.

Rotation de la 11 sur FLA (cas n° 78).
Translation de la 12 sur FVP (cas n° 65).
Interposition des 12-13 sur FLP unilatérale complete (cas n° 15).

Interposition des 12-13 sur FLP bilatérale compléte opérée (cas
n° 53).

Ectopie de la 11 dans le palais sur FLP bilatérale compléte
opérée (cas n° 25).

Inclusion de la 21 sur FLP unilatérale complete opérée (cas n° 13)
(OPG).

Inclusion de la 21 sur FLP unilatérale compléete opérée (cas n° 13)
(Exobuccale).

Inclusion de la 21 sur FLP unilatérale compléete opérée (cas n° 13)
(Endobuccale).

Agénésie de la 12 sur FL gauche (cas n° 7) (OPG).
Agénésie de la 12 sur FL gauche (cas n° 7) (Endobuccale).
IL droite surnuméraire sur FL (cas n° 19) (OPG).

IL droite surnuméraire sur FL (cas n° 19) (Exobuccale).

IL droite surnuméraire sur FL (cas n° 19) (Endobuccale).

OPG montrant une microdontie de la 21 sur FLP unilatérale
compléte (cas n° 14).

Microdontie de la 22 sur une FL gauche (cas n° 7) (OPG).
Microdontie de la 22 sur une FL gauche (cas n° 7) (Endobuccale).
12 conique sur FLA gauche (cas n° 80).

12 conique sur FL droite (cas n° 5).

Dysplasie de la 11 sur FLA incompléte droite (cas n° 3).
Dysplasie de la 11 sur FLP compléte droite (cas n° 10).

Dysplasie des 11-21 sur FLP bilatérale compléte opérée (cas n°
21).

Dysplasie de la 12 sur FLA complete droite (cas n° 78).



Photo 45.

Photo 46.

Photo 47.

Photo 48.

Photo 49.

Photo 50.

Photo 51.

Photo 52.

Photo 53.

Photo 54.

Photo 55.

Photo 56.

Photo 57.

Photo 58.

Photo 59.

Photo 60.

Retard d’éruption sur FLP bilatérale compléte chez un bébé de 12
mois (cas n° 67).

Retard d’éruption de la 52 sur FLP droite chez une fille de 2,5 ans
(cas n° 4).

Retard d’éruption des 61-62 sur FLA gauche chez un garcon de
1,5 an (cas n° 64).

Retard d’éruption des 11-12-13-21-22-23 sur FLP gauche chez un
garcon de 9 ans (cas n° 14) (OPG).

Retard d’éruption des 11-12-13-21-22-23 sur FLP gauche chez un
garcon de 9 ans (cas n° 14) (Endobuccale).

FLP droite complete non opérée et profil basal en classe | chez
un patient 4gé de 18 ans (cas n° 15) (Face).

FLP droite complete non opérée et profil basal en classe | chez
un patient agé de 18 ans (cas n° 15) (Profil).

FLP bilatérale compléte non opérée et profil basal en classe I
chez une fille de 3 ans (cas n° 71) (Face).

FLP bilatérale compléte non opérée et profil basal en classe Il
chez une fille de 3 ans (cas n° 71) (Profil).

FLP gauche compléte opérée par chéiloplastie et par uranoplastie
et profil basal en classe Il chez un patient del6 ans (cas n° 13)
(Face).

FLP gauche compléte opérée par chéiloplastie et par uranoplastie
et profil basal en classe Il chez un patient del6 ans (cas n° 13)
(Profil).

FLP gauche incomplete opérée de chéiloplastie et profil basal en
classe Il chez un enfant de 10 ans (cas n° 48) (Face).

FLP gauche incomplete opérée par chéiloplastie et profil basal en
classe Il chez un garcon de 10 ans (cas n° 48) (Profil).

FLP droite compléte opérée par chéiloplastie et profil basal en
classe | chez une fille de 5,5 ans (cas n° 20) (Face).

FLP droite complete opérée de chéiloplastie et profil basal en
classe | chez une fille de 5,5 ans (cas n° 20) (Profil).

FLP bilatérale compléete opérée par chéiloplastie et par
uranoplastie et profil basal en classe Il chez un gargon de 3,5 ans
(cas n° 31) (Face).
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Photo 61.

Photo 62.

Photo 63.

Photo 64.

FLP bilatérale compléete opérée par chéiloplastie et par
uranoplastie et profil basal en classe Il chez un gargon de 3,5 ans
(cas n° 31) (Profil).

FLP droite compléte opérée par chéiloplastie et par uranoplastie
et profil basal en classe Il chez une patiente de 23 ans.
Insuffisances maxillaires latérale droite et sagittale antérieure (cas
n° 23) (Face).

FLP droite complete opérée par chéiloplastie et par uranoplastie
et profil basal en classe Il chez une patiente de 23 ans.
Insuffisances maxillaires latérale droite et sagittale antérieure (cas
n°® 23) (Profil).

FLP droite complete opérée par chéiloplastie et par uranoplastie
et profil basal en classe 11l chez une patiente de 23 ans.
Insuffisances maxillaires latérale droite et sagittale antérieure (cas
n° 23) (Endobuccale).
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4. TABLEAU D’ENQUETE EPIDEMIOLOGIQUE

(Echantillon d’'un tableau d’enquéte épidémiologique)

Sources : Maternité de Befelatanana (Antananarivo)

Année : 1998
. FB 0 MF° Age - Vitalité
Mois Nee Sexe BB | Sexe BB mégre Clinique BB

Jan 650 F 25 -Sd : FLG + Anencéphalie MIU
F 33 - Pied bot

Fév 623 F 29 - FLPG
F 39 - Polydactylie Ml
M 37 - Polydactylie MSD

Mar 776 F 20

Avr 716 F 18 - Anencéphalie MIU
M 17 - Hydrocéphalie MN
F 17 - Pied bot

Mai 713 F 24 FLG

Jun 707

Jul 786 M 34 - Hydrocéphalie MIU
F 28 - Polydactylie MSG

Aol 767 M 33 - Sd : FLPB + Cyclope + Pas de boite cranienne | MN
F 21 - MF° MIU

Sep 690 F 28 Polydactylie MS

Oct 795 F 26 - Anencéphalie MIU
F 33 - Hydrocéphalie MIU

Nov 665

Déc 670 M 23 Hydrocéphalie MIU

Total 8.558 4 14

Abréviations : - Mois : Mois de naissance
- FB Sexe BB : Fente buccale (sexe du bébé)

- F : Sexe féminin

- M : Sexe masculin
- 6 MF Sexe BB : Autres malformations (sexe du bébé)
- Sd : Fente buccale syndromique

- FLG : Fente labiale gauche

- FLPG : Fente labio-palatine gauche

- Ml : Membre inférieur

- MSD(G) : Membre supérieur droit (gauche)
- FLPB : Fente labio-palatine bilatérale
- MF° : Malformation de nature non précisée

- MS : Membre supérieur

- MIU : Mort in-utéro
- MN : Mort-né

12




FICHE D’ENQUETE CLINIQUE
Recto

5.1.

5.

FICHE D’ENQUETE NOTION D’HEREDITE
FENTES LABIO-PALATINES ET DENTITION

Anomalie similaire dans la fratrie : 1 Oui 2 Non
Sioul,nature 7 : ..o

CONCERNANT LE PATIENT Paternel : 1 Oui 2 Non

Si oud, nature 7 : ...
Maternel : 1 Oui 2 Non
51 oui, nature °

Ned'identité : ...

Age: ... s .
Sexe: | Masculin 2 Féminin MODE D’ALAITEMENT
Rang dans la fratrie : ............ . o » o
¢ 1 Aux seins 2 Biberon 3 Petite cuillére 4 Tétine spéciale
CONCERNANT LES PARENTS (Conception et grossesse) X
EXAMEN

Religion : 1 Catholique 2 Protestante 3 Musulmane o -
Antécédents médicaux de 'enfant : ...

4 Athée SAUIE  © i ’ - '
Ethnie : MEre : ..oooevvvvvvereeiiiiiereennnnns PEIE : iieiviiieiriiieneni e Interventions Antérieures : 1 Oui 2 Non
Région de résidence pendant 1a grossesse :......oooiviiiiiiiiiiiniiiinens Sioui, nature : .l “.m_@um“‘mwwhﬂ ,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,
Niveau d’instruction (Mére/Pére) : 1 Illettré / 2 Primaire / MAWITE © i quelage 7 oo
3 Secondaire [/ 4 Lycée |/ 5 Université /

CLASSIFICATION DE LA FENTE

Profession (Mere/Pére) : 1 Cadre /2 Employé /

- i . ot
. ) 3 vmv...uas /" 4 Sans profession / selon ['étendue selon le edté atteint
Consultation prénatale : 1 Oui 2 Non
) ) SiOui:  Médicale Matrone - 1 Labiale - 1 Unilatérale gauche
Maladies : 1 Oui _ m:zow. - 2 Labio-alvéolaire - 2 Unilatérale droite
h hi _w_ ocnw _m_,.n:munm. Ty - 3 Vélaire - 3 Bilatérale symétrique
M_n ograp .:o.ﬁ,\ I : Mu: o 2 %_u: - 4 Vé¢lo-palatine - 4 Bilatérale asymétrique
‘onsanguinité : ui on -5 Labio-palati -5 Médi
Tabac a fumer: Mére/Pére 10-palatine cdane
Tabac a chiquer : Mére/Pére
>_oo_o_ : Zan,a%n_.n_ o PROFIL FACIAL
Habitudes alimentaires particulIEres ... ....ooiiiiiiiiiiii e
Prise de médicaments : 1 Oui 2 Non

- Dentaire: 1 Classel 2 Classe 1T 3 Classe II1

.., .T
Sioui, lesquels 7 1 ... - Basale : 1Classel 2 Classe 11 3 Classe 111

Prise de tisanes : 1 Qui 2 Non
Stoud, lesquelles 7@ s
Autres : 1 Irradiations 2 Choc émotionnel
3 Autres
Coutumes / Croyances :
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Verso

5.2.

EXAMEN BUCCO-DENTAIRE

DL
DD
DD
DL

Hygiéne bucco-dentaire :

Niveau d'hygiéne . 1 Bas 2 Moyen 3 Bon
Fréquence de brossage : 1 1 fois/j 2 2 foislj
4 1 fois/sne 5 Jamais

3 3 fois/j

Matériel : 1 Brosse a dent 2 Brosse a dent + Dentifrice
3 Doigt 4 Autres

Formule dentaire : Denture : 1 Lactéale 2 Mixte 3 Définitive

DL : Dent de lait DD : Dent définitive

Etat des dents :

Cariée : C Absente : A Obturée : O
55 54 53 52 51 61 62 63 64 65
18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27

28

Position :

-4 Rotation  :.....occeeiiiiiiiinn.
- 5 Version

- 6 Translation
-7 Autres @ ...

- 1 Normale
- 2 Retard d’éruption
- 3 Incluse/Ectopique  : .

Nombre :
- 1 Normale -4 Surnuméraire ...
- 2 Agénésie -5 Mésiodens  : ...
- 3 Extraite . SOAUTES DL
Hauteur d’occlusion : - 1 Normale -2 Enéruption ..........
-3 Infraclusion . - 4 Supraclusion ..........
SSAUIIES T oot e
Occlusion Ant-Post : - 1 Normale -2 Enéruption  ..........

-3 Inversée - 4 Proalvéolie

-Autres : ..

INTERVENTION PROGRAMMEE

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
85 84 83 82 81 71 72 73 74 75

LES ANOMALIES

Structure : - 1 Normale - 2 Dysplasie S3AUTES
Forme :
- 1 Normale -3 Microdontie  :...............
- 2 Gémellaire -4 Macrodontie  ©...............
=S5 AUTES © ot

38

Photos & .ovoriii e
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6. RESULTATS

(TABLEAUX et FIGURES)

Les centres hospitaliers par province

Particularité :

N° Provinces Hopitaux
1 | Antananarivo | CHU Befelatanana
CENHOSOA
CHU Itaosy
2 | Antsiranana | CHRR Antsiranana
3 | Fianarantsoa | CHU Fianarantsoa
4 | Mahajanga CHU Mahajanga
5 | Toamasina CHU Toamasina
6 | Toliara CHRR Toliara
Antsirabe
Ville Hoépitaux
Antsirabe | CHRR Antsirabe
HLA Antsirabe
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6.1. PARTIE EPIDEMIOLOGIQUE

Tableau 1. CHU Befelatanana

Nb FB
Nb Nb FB en Nb FB syndromiqu Nb autres
Année Naissances général isolées es MF
1998 8558 4 2 2 14
1999 5013 2 1 1 14
2000 4425 2 2 0 10
2001 5448 7 7 0 15
2002 6085 3 2 1 9
2003 8416 5 4 1 17
2004 7827 2 1 1 17
2005 7758 3 2 1 14
2006 7790 3 3 0 13
2007 7135 3 2 1 12
Total 68455 34 26 8 135
Tableau 2. CENHOSOA
Nb FB
Nb Nb FB en Nb FB syndromiqu Nb autres

Année Naissances général isolées es MF
1998 1691 0 0 0 4
1999 1708 2 2 0 1
2000 1569 1 1 0 2
2001 1620 0 0 0 2
2002 1280 0 0 0 2
2003 1213 1 0 1 2
2004 1185 0 0 0 2
2005 996 2 1 1 0
2006 891 0 0 0 2
2007 960 1 1 0 1
Total 13113 7 5 2 18
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Tableau 3. CHU lItaosy
Nb FB
Nb Nb FB en Nb FB syndromiqu  Nb autres
Année Naissances général isolées es MF
1998 1386 1 1 0 1
1999 1379 0 0 0 3
2000 1126 0 0 0 2
2001 1326 1 1 0 2
2002 1413 1 1 0 1
2003 1457 1 0 1 0
2004 1631 0 0 0 2
2005 1621 1 1 0 2
2006 1527 0 0 0 2
2007 1400 2 2 0 1
Total 14266 I 6 1 16
Tableau 4. CHRR Antsiranana
Nb FB
Nb Nb FB en Nb FB syndromiqu  Nb autres

Année Naissances général isolées es MF
1998 535 1 1 0 2
1999 580 0 0 0 4
2000 556 1 0 1 1
2001 474 0 0 0 6
2002 495 0 0 0 3
2003 728 0 0 0 2
2004 658 0 0 0 3
2005 729 0 0 0 4
2006 698 0 0 0 8
2007 607 1 1 0 3
Total 6060 3 2 1 36
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Tableau 5.

CHU Fianarantsoa

Nb FB
Nb Nb FB en Nb FB syndromiqu  Nb autres
Année Naissances général isolées es MF
1998 573 0 0 0 1
1999 1552 1 1 0 2
2000 1015 0 0 0 5
2001 906 1 1 0 1
2002 886 0 0 0 1
2003 1375 1 1 0 1
2004 1486 1 1 0 2
2005 1232 0 0 0 1
2006 1476 1 0 1 2
2007 1571 1 1 0 0
Total 12072 6 5 1 16
Tableau 6. CHU Mahajanga
Nb FB
Nb Nb FB en Nb FB syndromiqu  Nb autres
Année Naissances général isolées es MF
1998 866 0 0 0 3
1999 826 1 1 0 1
2000 794 0 0 0 3
2001 780 0 0 0 3
2002 795 1 0 1 1
2003 871 0 0 0 6
2004 782 0 0 0 1
2005 802 0 0 0 3
2006 839 1 1 0 2
2007 1004 1 1 0 5
Total 8359 4 3 1 28
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Tableau 7.

CHU Toamasina

Nb FB
Nb Nb FB en Nb FB syndromiqu  Nb autres
Année Naissances général isolées es MF
1998 1450 1 1 0 2
1999 1460 0 0 0 2
2000 1764 1 1 0 5
2001 1834 2 2 0 5
2002 1964 0 0 0 2
2003 2660 2 2 0 1
2004 2754 1 0 1 3
2005 2681 0 0 0 3
2006 2579 2 2 0 1
2007 2107 0 0 0 3
Total 21253 9 8 1 27
Tableau 8. CHRR Toliara
Nb FB
Nb Nb FB en Nb FB syndromiqu  Nb autres

Année Naissances général isolées es MF
1998 594 1 0 1 0
1999 475 0 0 0 3
2000 561 0 0 0 2
2001 673 0 0 0 2
2002 550 1 1 0 1
2003 716 0 0 0 2
2004 1081 0 0 0 5
2005 962 0 0 0 5
2006 1075 1 1 0 10
2007 708 0 0 0 2
Total 7395 3 2 1 32
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Tableau 9.

CHRR Antsirabe

Nb FB
Nb Nb FB en Nb FB syndromiqu  Nb autres
Année Naissances général isolées es MF
1998 1943 1 1 0 9
1999 2204 1 1 0 10
2000 2064 1 0 1 4
2001 1757 1 1 0 9
2002 2018 1 0 1 6
2003 2018 3 2 1 2
2004 2048 3 3 0 9
2005 1737 1 1 0 5
2006 1583 4 3 1 3
2007 1672 2 2 0 5
Total 19044 18 14 4 62
Tableau 10. HLA Antsirabe
Nb FB
Nb Nb FB en Nb FB syndromiqu  Nb autres

Année Naissances général isolées es MF
1998 443 0 0 0 3
1999 500 1 0 1 7
2000 540 0 0 0 6
2001 504 0 0 0 2
2002 460 1 1 0 2
2003 493 0 0 0 4
2004 606 1 1 0 2
2005 700 0 0 0 11
2006 774 1 0 1

2007 944 1 1 0

Total 5964 5 3 2 48
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Figure 1. Distribution générale des naissances par ville

Percent
(n=175.981)

Antsirabe 14,2
Toliara
Toamasina
Mahajanga
Fianarantsoa

Antsiranana

Antananarivo 54,5

Figure 2. Distribution générale des naissances dans les six provinces (les
CH d’Antsirabe ont été exclus)

Percent
(n=150.973)

Toliara
Toamasina
Mahajanga

Fianarantsoa

Antsiranana

Antananarivo 63,5




Figure 3. Distribution des malformations en général selon la province (n=381)

B Autres MF
BFB
T T T

o] el ] > 2 > Y
(\'b ‘b(\ (b(‘\" (’ax &’bc, 0\\ ,\0
?_(‘\“ ' <& )
p<0,05

Tableau 11. Prévalence des FB a Madagascar

(n=150.973) ~geneéral .y, FAS FL FP FLP
N 73 57 16 19 18 36
%o 048 038 010 012 012 024
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Tableaux 12. Prévalences des FB par provinces (n=73)

EB en Nature Clinique
Provinces general | g, FAS FL FP FLP
Antananarivo N 48 37 11 12 9 27

(n=95.834) %00 0,50 0,39 0,11 0,13 0,09 0,28

Antsiranana N 3 2 1 0 1 2
(n=6.060) %o 0,49 0,33 0,16 0,00 0,16 0,33

Fianarantsoa N 6 5 1 3 1 2
(n=12.072) %o 0,50 0,42 0,08 0,25 0,08 0,17

Mahajanga N 4 3 1 1 2 1
(n=8.359) %0 0,47 0,35 0,12 0,12 0,23 0,12

Toamasina N 9 8 1 2 5 2
(n=21.253) %0 0,42 0,37 0,05 0,09 0,24 0,09
Toliara N 3 2 1 1 0 2

(n=7.395) %0 0,40 0,27 0,13 0,13 0,00 0,27
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Figure 4. Distribution des FB par province selon leur nature (n=73)

Figure 5.

B FAS
N FBI

Distribution des FB par province selon leur clinigue (n=73)

"FP
mFLP
mFL
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Figure 6.

Distribution de I'apparition des FB dans I'année

Percent
(n=73)

17,8

Figure 7.

Fréqguence des FB selon la tranche d’ages de la mére
Percent
(n=73)
42 5
30,1
[18-25ans] [26-30ans] [31-35ans] [36-40ans]
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Figure 8. Distribution des formes anatomoclinigues des FB selon le

sexe (n=73)

W Féminin
W Masculin

|

(n=19)

FLP
(n=36)

T
FP TOTAL
(n=18) (n=73)

p<0,01

Figure 9. Distribution des FB en général selon la situation de la Iésion (n=73)

B Médiane

 Bilatérale

M Droite

B Gauche

|

(n=19)

p<0,001

FLP
(n=36)

FP TOTAL
(n=18) (n=73)
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Figure 10. Distribution des FB ayant des Iésions antérieures selon la latéralité

(n=55)
W Bilatérale
W Unilatérale
FL FLP TOTAL
(n=19) (n=36) (n=55)

Figure 11. Distribution des FB unilatérales selon le coté fendu (n=36)

M Droite

W Gauche

FL FLP TOTAL
(n=18) (n=18) (n=36)
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Figure 12. Distribution des prévalences des FB a Antsirabe et dans les six
provinces

Prevalence %o
n=175.981

Antsirabe
Toliara
Toamasina
Mahajanga
Fianarantsoa
Antsiranana

Antananarivo

Figure 13. Distribution de la nature des FB a Madagascar et & Antsirabe

(n=96)

B FAS
N FBI

Six provinces Antsirabe TOTAL
(n=73) (n=23) (n=96)




Figure 14. Distribution des formes anatomocliniques des FB a Madagascar et
a Antsirabe (n=96)

"FP
mFLP
mFL

Six provinces Antsirabe TOTAL
n=73 n=23 n=96
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6.2. PARTIE CLINIQUE

Tableau 13. Récapitulatif des dges des patients au moment des premiéres
consultations

Tdoetgl Age Age Age
N ages moyen minimal  maximal
(ans) (ans) (ans) (ans)
1°® consultation 85 593,5 7,0 0,5 35,0

Figure 15. Courbe des tranches d’ages des patients au moment des
premieres consultations (n=85)

10-6 mois] 17-12 113-18 118- 24 125-30 131-36 136mois- 15-1Cans] >10ans
mois] mois] mais] mois] mois] 5 ans]
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Figure 16. Sexe des patients

Percent
(n=85)

Figure 17. Lieux de résidence (régions) des parents pendant les périodes

péri-conceptionnelles (n=85)

Anosy

Atsimo Atsinanana
Betsiboka

Boeny

Amoron'i Mania
Bongolava
Analanjirofo
Alaotra-Mangoro
[tasy

Haute Matsiatra

Vakinankaratra

Analamanga
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Tableau 14. Distribution de I'origine ethnique des parents (n=85)

Meére Pere
N % N %
Ethnie Merina 71 83,5 67 78,8
Betsileo 5 59 8 9,4
Sihanaka 4 4,7 5 5,9
Antaisaka 2 2,4 1 1,2
Vezo 0 0,0 1 1,2
Bezanozano 2 2,4 1 1,2
Betsimisaraka 0 0,0 1 1,2
Antanosy 1 1,2 1 1,2
Total 85 100,0 85 100,0

Tableau 15. Consultations et échographies prénatales (n=85)

CPN Echographie

N % N %

Oui 78 91,8 25 29,4
Non 2 2,4 56 65,9
PdR 5 5,9 4 4,7
Total 85 100,0 85 100,0




Figure 18. Distribution des anomalies dans les ascendants et les
collatéraux (n=85)
m Non
W Oui
Famille maternelle Famille paternelle Collatéraux
Tableau 16. Distribution des FB dans la fratrie selon la présence d’anomalie
dans les ascendants (n=85)
Présence d’anomalie dans les
ascendants
, Oui Non Total
Présence
d’anomalie
dans la fratrie N % % N %
Oui 3 14,3 3,1 5 59
Non 18 85,7 96,9 80 94,1
Total 21 100,0 100,0 85 100,0
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Figure 19. Consanguinité entre les parents

Percent
(n=85)

Oui I 4,7

Figure 20. Présence de pathologie pendant le premier trimestre de la
grossesse

Percent
(n=85)

Pas de réponse h 9,4
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Tableau 17.

Distribution des types de pathologies contractées pendant le

premier trimestre de la grossesse (n=85)

Présence de pathologie

) Pas de
Oul Non réponse
34.1% 56,5% P Total
9.4%

Type de
pathologie N % N % N % N %
Néant 0 0.0 48 1000 O 0,0 48 565
Pas de 0 0,0 0 0,0 8 1000 8 9.4
reponse

Non précisée
Rhinite-

12 41,4 0 0,0 0 0,0 12 14,1

Grippe-Fiévre 8,2 0 0,0 0 0,0 7 8,2
Epigastralgie 1 3,4 0 0,0 0 0,0 1 1,2
Ictéres 1 3,4 0 0,0 0 0,0 1 1,2
Perte de 172 0 0.0 0 0.0 5 59
connailssance

Paludisme 2 6,9 0 0,0 0 0,0 2 2,4
Asthme 1 3,4 0 0,0 0 0,0 1 1,2
Total 29 100,0 48 100,0 8 100,0 85 100,0
p<0,001
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Figure 21. Distribution des autres causes présumées

Choc émotionnel

Pas de réponse

Non

Percent
(n=85)

82,4
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Tableau 18.

Distribution des habitudes toxico-alimentaires de la mére

pendant les périodes péri-conceptionnelles (n=85)

Habitudes
alimentaires Nature N %
et toxiques
Aliments Non - 65 76,5
inhabituels Pas de réponse - 8 9,4
Oui (n=12; 14,1%) Pommes 1 1,2
Manioc 2 2,4
Briques 2 2,4
Aliments acides 3 3,5
Aliments sucrés 1 1,2
Café 1 1,2
Bananes 2 2,4
Médicaments  Non - 58 68,2
Pas de réponse - 8 9,4
Oui (n=19; 22,4%)  Oui mais non precisé 8 9,4
Calcium 1 1,2
Chloroquine 5 5,9
Aspirine 1 1,2
Phénobarbital 1 1,2
Diclofénac 1 1,2
Paracétamol 1 1,2
Salbutamol 1 1,2
Tabac Non - 60 70,6
Pas de réponse - 6 7,1
Oui (n=19; 22,4%) Tabac a chiquer 12 14,1
Tabac a fumer 7 8,2
Plantes Non - 63 74,1
médicinales Pas de réponse - 5 59
Oui (n=17; 20,0%)  Oui mais non precisé 12 14,1
Volokatsaka 2 2,4
Dingadingana 3 3,5
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Figure 22. Distribution des types de croyances

Croyances ancestrales —h

Choc émotionnel

Médicaments 4,

- 4
Pasde réponse [

8,2

9,4

?’1

Percent
(n=85)

Non m 70,6

Figure 23. Antécédents médicaux du patient pouvant étre en rapport

avec la FB

Otite h 2,4

Pasde réponse [l 2,4

Toux | 353
Rhinite [ 158

Percent
(n=85)

Non H 41,2
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Tableau 19. Récapitulatif des ages des patients au moment des premiéres
consultations et interventions chirurgicales

Total des Age Age Age

N ages moyen minimal  maximal
(ans) (ans) (ans) (ans)
1°® consultation 85 593,5 7,0 0,5 35,0
1% chéiloplastie 63 334,0 5,3 0,5 35,0
1% uranoplastie 53 524,0 9,9 2,0 33,0

Figure 24. Courbes des ages des premiéres corrections chirurgicales

37,7

7 == Premieres
238 ' consultations
\ / (n=85)
=—Premiéres
\ 17.0 // 17,5 chéiloplasties
17,6 ' (n=63)
143

Premieres
uranoplasties
(n=53)
7,1
[ O € \ T \ T T 1
[0-6 [7-12 [13-18 [19-24 [25-30 [31-36 [37mois- [6-10 >10ans
mois] mois] mois] mois] mois] mois] 5ans] ans)
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Figure 25.

Distribution du type de denture

Mixte

Percent
(n=85)

Tableau 20. Documents d’examens complémentaires (n=85)

Photos OPT Moulages
N % N % N %
Oui 80 94,1 50 58,8 2 2,4
Non 5 5,9 35 41,2 83 97,6
Total 85 100,0 85 100,0 85 100,0
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Tableau 21. Distribution générale des cotés atteints par rapport aux formes
anatomocliniques (n=85)

Formes anatomocliniques

FL FP FLP Total
Coté atteint (n=15) (n=22) (n=48) (N=85)
Gauche 9.4 0,0 28,2%** 37,6
(n=32)
Droit 8,2 0,0 141 22,3
(n=19)
Bilatéral 0,0 0,0 14,1 141
(n=12)
Médian 0,0 25,9 0,0 25,9
(n=22)
Total 17,6 25,9 56,5 100,0
(N=85)
***n<0,001

Tableau 22. Nombre moyen d’anomalies dentaires par patient

Nb Nb

- . Moyenne  SD
minimal maximal

Fentes antérieures et/ou postérieures
(FAP) (84,2% sur n=85)

Fentes avec Iésions antérieures
(FA) (96,8% sur n=63)

0 4 1,94 0,870

1 4 2,10 0,851
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Tableau 23. Fréquence des nombres d’anomalies dentaires par patient

Fentes antérieures
et/ou postérieures

Fentes avec
|ésions antérieures

(FAP) (FA)
(n=85) (n=63)
_ N 5 0
0 anomalie
% 5,9 0,0
N 28 16
1 anomalie
% 32,9 25,4
N 32 30
2 anomalies
% 37,6 47.6
N 15 13
3 anomalies
% 17,6 20,6
N 5 4
4 anomalies
% 5,9 6,3

42



Tableau 24. Distribution des anomalies dentaires dans les fentes antérieures et/ou postérieures (FAP) (n=85)

Formes anatomocliniques Latéralité Types de denture
Total FL(A)  FP FLP Total UNilater Bilatral Posterie L.y DP
ales es ures
- N 61 12 6 43 61 45 10 6 61 22 39
Position
% 71,8 80,0 27,3  89,6%** 71,8 88,2%** 83,3 27,3 71,8 64,7 76,5
N 9 3 0 6 9 7 2 0 9 2 7
Nombre
% 10,6 20,6 0,0 12,5 10,6 13,7 16,7* 0,0 10,6 59 13,7
E N 29 7 2 20 29 20 7 2 29 4 25
orme
% 34,1 46,7** 9,1 41,7 34,1 39,2 58,3** 9,1 34,1 11,8 49 ,0**
N 26 6 4 16 26 18 4 4 26 12 14
Structure
% 30,6 40,0 18,2 33,3 30,6 35,3 33,3 18,2 30,6 35,3 27,5
Retard N 15 4 0 11 15 13 2 0 15 12 3
d’éruption o4 17,6 26,7 0,0 22,9 17,6 25,5% 16,7 0,0 17,6  35,3%* 5,9

#kn<0,001  **p<0,01  *p<0,05
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Tableau 25. Distribution des anomalies dentaires dans les fentes a lésions antérieures (FAP) (n=63)
Formes anatomocliniques Latéralité Types de denture
Total FL(A) FLP Total  Unilatérale Bilatérale Total DT DP
N N 55 12 43 55 45 10 55 22 33
Position
% 87,3 80,0 89,6* 87,3 88,2 83,3 87,3 81,5 91,7
N 9 3 6 9 7 2 9 2 7
Nombre
% 14.3 20,0 12,5 14,3 13,7 16,7 14.3 7,4 19,4
N 27 7 20 27 20 7 27 3 24
Forme
% 429 46,7 41,7 429 39,2 58,3* 429 11,1 66,7***
N 22 6 16 22 18 4 22 9 13
Structure
% 34,9 40,0 33,3 34,9 35,3 33,3 34,9 33,3 36,1
Retard N 15 4 11 15 13 2 15 12 3
d’éruption % 23,8 26,7 22,9 23,8 25,5% 16,7 23,8 44 4% 8,3
***n<0,001  *p<0,05
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Tableau 26. Distribution des anomalies de position dans les fentes antérieures et/ou postérieures (FAP) (n=85)

Formes anatomocliniques Latéralité Types de denture
Total FL(A) FP  FLP Total JMlater Bilateral Posterie L, oy DP
ales es ures
Version N 46 10 3 33 46 37 6 3 46 20 26
% 54,1 66,7 13,6  68,8** 54,1 72,5%** 50,0 13,6 54,1 58,8* 51,0
. N 16 3 2 11 16 11 3 2 16 3 13
Rotation
% 18,8 20,0 9,1 22,9 18,8 21,6 25,0 9,1 18,8 8,8 25,5*
Translati N 7 1 2 4 7 4 1 2 7 2 5
on % 8,2 6,7 9,1 8,3 8,2 7,8 8,3 9,1 8,2 5,9 9,8
Interposit N 3 0 0 3 3 0 3 0 3 0 3
ion % 3,5 0,0 0,0 6,3 3,5 0,0 25,0%** 0,0 3,5 0,0 59
Ectopie N 4 0 0 4 4 2 2 0 4 0 4
P % 4,7 0,0 0,0 8,3 4,7 3,9 16,7 0,0 4,7 0,0 7,8
Inclusion N 4 0 0 4 4 1 3 0 4 0 4
% 4,7 0,0 0,0 8,3 4,7 2,0 25,0** 0,0 4,7 0,0 7,8

#kn<0,001  *p<0,01  *p<0,05



Tableau 27.

Distribution des anomalies de position dans les fentes a lésions antérieures(FA) (n=63)

Formes anatomocliniques Latéralité Types de denture
Total FL(A) FLP Total Unilatérales Bilatérales Total DT DP
. N 43 10 33 43 37 6 43 20 23
Version
% 68,3 66,7 68,8 68,3 72,5 50,0 68,3 74,1 63,9
Rotation N 14 3 11 14 11 3 14 3 11
% 22,2 20,0 22,9 22,2 21,6 25,0 22,2 11,1 30,6
Translation > 1 4 5 4 1 5 2 3
% 7,9 6,7 8,3 7,9 7,8 8,3 7,9 7,4 8,3
Interposition N 3 0 3 3 0 3 3 0 3
P % 4,8 0,0 6,3 4,8 0,0 25,0%** 4,8 0,0 8,3
Ectopie N 4 0 4 4 2 2 4 0 4
P % 6,3 0,0 8,3 6,3 3,9 16,7 6,3 0,0 11,1
N 4 0 4 4 1 3 4 0 4
Inclusion
% 6,3 0,0 8,3 6,3 2,0 25,0** 6,3 0,0 11,1*
***p<0,001 **p<0,01 *p<0,05

46



Figure 26. Distribution des anomalies de position des dents antérieures

(n=85)
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Tableau 28. Distribution des anomalies de nombre dans les fentes a Iésions antérieures (FA) (n=63)

Formes anatomocliniques Latéralité Types de denture
Total FL(A) FLP Total  Unilatérale Bilatérale Total DT DP
N 8 2 6 8 6 2 8 2 6
Agénésie
% 12,7 13,3 12,5 12,7 11,8 16,7 12,7 7,4 16,7
N 1 1 0 1 1 0 1 0 1
Surnuméraire
% 1,6 6,7 0,0 1,6 2,0 0,0 1,6 0,0 2,8
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Tableau 29. Distribution des anomalies de nombre des IL dans les fentes a Iésions antérieures (FA) (n=63)
Formes anatomocliniques Latéralité Types de denture
Total FL(A) FLP Total Unilatérale Bilatérale Total DT DP
IL N 5 1 4 5 3 2 5 2 3
homolaté
rale % 7,9 6,7 8,3 7,9 5,9 16,7 7.9 7.4 8,3
Agénésie
IL N 3 1 2 3 3 0 3 0 3
controlaté
rale % 4.8 6,7 4.2 4.8 5,9 0,0 4.8 0,0 8,3
o IL N 1 1 0 1 1 0 1 0 1
Surnumeéraire  homolaté
rale % 1,6 6,7 0,0 1,6 2,0 0,0 1,6 0,0 2.8

49



Tableau 30. Distribution des anomalies de forme dans les fentes antérieures et/ou postérieures (FAP) (n=85)

Formes anatomocliniques

Latéralité

Types de denture

Total FL(A) FP FLP Total Unilatérale Bilatérale Postérieure Total DT DP
N 23 5 2 16 23 15 6 2 23 4 19
Microdontie
% 27,1 33,3 9,1 33,3 27,1 29,4 50,0* 9,1 27,1 11,8 37,3*
Dent N 6 2 0 4 6 5 1 0 6 0 6
conique % 7.1 13.3 0,0 8.3 7.1 9,8 8,3 0,0 7,1 0,0 11,8
*p<0,05
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Tableau 31. Distribution des anomalies de forme dans les fentes a Iésions antérieures (FA) (n=63)

Formes anatomocliniques Latéralité Types de denture
Total FL(A) FLP Total Unilatérale Bilatérale Total DT DP
N 21 5 16 21 15 6 21 3 18
Microdontie
% 33,3 33,3 33,3 33,3 29,4 50,0* 33,3 11,1 50,0**
Dent N 6 2 4 6 5 1 6 0 6
conique % 9,5 133 83 9,5 9,8 8,3 9,5 00 16,7

**p<0,01  *p<0,05



Tableau 32. Distribution des anomalies de structure (dysplasie) des IC, IL et C dans les fentes antérieures et/ou postérieures

(FAP) (n=85)

Formes anatomocliniques Latéralité Types de denture

Total FL(A) FP FLP Total Unilatérale Bilatérale Postérieure Total DT DP

N 17 2 3 12 17 10 4 3 17 8 9
IC

% 2000 133 136 250 20,0 19,6 33,3 13,6 2000 235 176

N 17 4 3 10 17 12 2 3 17 7 10
IL

% 2000 26,7 136 20,8 20,0 23,5 16,7 13,6 2000 20,6 196

N 11 2 4 5 11 5 2 4 11 4 7
C

% 129 133 189 104 12,9 9,8 16,7 18,2 129 11,8 13,7
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Tableau 33.

Distribution des anomalies de structure (dysplasie) des IC, IL et C dans les fentes a Iésions antérieures (FA) (n=63)

Formes anatomocliniques Latéralité Types de denture
Total FL(A) FLP Total  Unilatérale Bilatérale Total DT DP
N 14 2 12 14 10 4 14 6 8
IC
% 22,2 13,3 25,0 22,2 19,6 33,3* 22,2 22,2 22,2
N 14 4 10 14 12 2 14 5 9
IL
% 22,2 26,7 20,8 22,2 23,5 16,7 22,2 18,5 25,0
N 7 2 5 7 5 2 7 1 6
C
% 11,1 13,3 10,4 11,1 9,8 16,7** 11,1 3,7 16,7
**p<0,01  *p<0,05
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Tableau 34. Distribution des retards de I'éruption des IL (n=63)

Formes

o Latéralité
anatomocliniques

Unilatér Bilatéral

Total FL(A) FLP Total
ale e

IL N 12 4 8 12 10 2

temporaires o, 190 26,7 16,7 19,0 19,6 16,7

IL
permanentes o, 48 0,0 6,3 4,8 5,9 0,0

Figure 27. Distribution globale du profil basal en fonction de I'existence ou
non d’'une intervention antérieure (N=85)

Intervention antérieure

Non
(n=49)

Qui
(n=36)

M Classe | basale B Classe |l basale M Classe |l basale

p<0,001
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Tableau 35.

Comparaison du profil basal en I'absence d'une correction

(n=49) et aprés une correction chirurgicale (n=36) selon le type

de denture

Sans correction

Apres correction

chirurgicale chirurgicale
(57,6%, n=49) (42,4%, n=36)
Classes
basales Total DT DP Total DT DP
N 30 14 16 9 5 4
Classe |
% 61,2 60,9 61,5 25,0 455 16,0
N 15 7 8 9 3 6
Clase 11
% 30,6 30,4 30,8 25,0 27,3 24,0
4 2 2 18 3 15
Classe Il
% 8,2 8,7 7,7 50,0 27,3 60,0
Tableau 36. Distribution du profil basal en DP selon le type d’intervention
premiére (n=51)
Chéiloplastie premiére Uranoplastie premiere
Classes Total Oui Non Total Oui Non
basales (70,6%) (29,4%) (72,5%) (27,5%)
N 20 10 10 20 12 8
Classe |
% 39,2 27,8 66,7* 39,2 32,4 57,1*
N 14 10 4 14 9 5
Classe Il
% 27,5 27,8 26,7 27,5 24,3 35,7
N 17 16 1 17 16 1
Classe Il
% 33,3 44 4* 6,7 33,3 43,2* 7,1
*p<0,05
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7. IMAGES

7.1. AFFICHAGES AU SITE DU « RANOVISY » A ANTSIRABE

Photos 1-2 : Affiches sur le site du « Ranovisy » au centre de la ville
d’Antsirabe.
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7.2. CAS CLINIQUES

Photos 3 : FL droite (cas n° 5).
Photos 4 : FL gauche (cas n° 7).

Photos 5-6 : FLA gauche (cas n° 64).
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Photos 7 : FV (cas n° 59).
Photos 8 : FLP (cas n° 11).

Photos 9-10 : FLP gauche compléte (cas n° 14).

Photos 11-12 : FLP gauche incompléte (avec pont alvéolo-dentaire) (cas n°
68).
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Photos 13-14 : FLP compléte (cas n° 71).

Photo 15 : FP sous-muqueuse et FV (cas n° 50).
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Photo 16 : Version meésiale de la 22 sur FLP compléte (cas n° 14).
Photo 17 : Version des 11-21 sur FLP bilatérale opérée (cas n° 53).

Photo 20 : Rotation de la 12 sur FL (cas n° 19).

Photo 21 : Rotation de la 21 sur FLP bilatérale complete opérée (cas n° 25).
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Photo 22 : Rotation des 11-21 sur FLP bilatérale compléte opérée (cas n° 53).
Photo 23 : Rotation de la 11 sur FLA (cas n° 78).

Photo 24 : Translation de la 12 sur FVP (cas n° 65).

~

Photo 25 : Interposition des 12-13 sur FLP unilatérale compléte (cas n° 15).

Photo 26 : Interposition des 12-13 sur FLP bilatérale compléte opérée (cas
n° 53).
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Photo 27 : Ectopie de la 11 dans le palais sur FLP bilatérale compléte opérée
(cas n° 25).

Photos 28-29-30 : Inclusion de la 21 sur FLP
unilatérale compléte opérée (cas
n° 13).

Photos 31-32 : Agénésie de la 12 sur FL gauche (cas n° 7).
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Photos 33-34-35 : IL droite surnuméraire sur FL
(cas n° 19).

Photo 36 : OPG montrant une microdontie de la 21 sur FLP unilatérale
compléte (cas n° 14).

Photos 37-38 : Microdontie de la 22 sur une FL gauche (cas n° 7).
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Photo 39 : 12 conique sur FLA gauche (cas n° 80).

Photo 40 : 12 conique sur FL droite (cas n° 5).

Photo 41 : Dysplasie de la 11 sur FLA incompléte droite (cas n° 3).

Photo 42 : Dysplasie de la 11 sur FLP compléte droite (cas n° 10).

Photo 43 : Dysplasie des 11-21 sur FLP bilatérale compléte opérée (cas n° 21).

Photo 44 : Dysplasie de la 12 sur FLA compléte droite (cas n° 78).
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Photo 45 : Retard d’éruption sur FLP bilatérale complete chez un bébé de 12
mois (cas n° 67).

Photo 46 : Retard d’éruption de la 52 sur FLP droite chez une fille de 2,5 ans
(cas n° 4).

Photo 47 : Retard d’éruption des 61-62 sur FLA gauche chez un garcon de 1,5
an (cas n° 64).

Photos 48-49 : Retard d’éruption des 11-12-13-21-22-23 sur FLP gauche chez
un garcon de 9 ans (cas n° 14).
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Photos 50-51 : FLP droite complete non opérée : profil basal en classe | chez
un patient 4gé de 18 ans (cas n° 15).

Photos 52-53 : FLP bilatérale compléte non opérée : profil basal en classe Il
chez une fille de 3 ans (cas n° 71).
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Photos 54-55: FLP gauche compléte opérée par chéiloplastie et par
uranoplastie : profil basal en classe Ill chez un patient del6
ans (cas n° 13).

Photos 56-57 : FLP gauche incompléte opérée par chéiloplastie : profil basal
en classe Il chez un garcon de 10 ans (cas n° 48).
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Photos 58-59 : FLP droite compléete opérée par chéiloplastie : profil basal en
classe | chez une fille de 5,5 ans (cas n° 20).

Photos 60-61 : FLP bilatérale complete opérée par chéiloplastie et par
uranoplastie : profil basal en classe Il chez un gargon de 3,5
ans (cas n° 31).
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Photos 62-63-64 : FLP droite
complete opérée par chéiloplastie et
par uranoplastie : profil basal en
classe Ill chez une patiente de 23
ans. Insuffisances maxillaires
latérale droite et sagittale antérieure
(cas n° 23).
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