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CHAPITRE I.INTRODUCTION

Le tétanos est une maladie infectieuse aigué provoquée par des souches
toxinogenes du bacille Clostridium tetani (C. tetani) [1].

La maladie peut survenir a tout age et présente un taux de létalité élevé, méme
lorsque des soins intensifs sont accessibles. En I’absence d’intervention médicale,
le taux de létalité est de pres de 100% [2]. Dans de nombreux pays, la surveillance
du tétanos n’est pas bien établie et on ignore 1’incidence exacte de la maladie [3].
De connaissance tres ancienne, le tétanos demeure encore de nos jours une maladie
fréquente et sévere souvent mortelle, malgré 1’existence d’une vaccination efficace.
Le nombre de cas était estimé a un million par an dans le monde en 2005 [4].
Durant les cinquante derniéres années, la vaccination antitétanique a grande échelle
et I’amélioration des soins des plaies ont changé 1’épidémiologie de cette
pathologie dans les pays industrialisés. Le tétanos néonatal y a disparu et dans les
autres tranches d’age une réduction considérable de la maladie a été observée [5].
En 2015, 10 301 cas de tétanos, dont 3551 cas néonatals, ont été signalés au moyen
du formulaire commun de notification de I’OMS/UNICEF, illustrant la faible
sensibilité de notification des cas de tétanos et 1’incertitude subsistant quant a
I’incidence réelle de la maladie [6].

En 2014, I’incidence totale signalée dans I’Union européenne était de 0,01 cas pour
100 000 habitants et 65% des personnes atteintes étaient agées de >65 ans [7].

Aux Etats-Unis d’Amérique, I’incidence annuelle moyenne enregistrée entre 2001
et 2008 était de 0,01 cas pour 100 000 habitants.

Parmi les cas observes durant cette période, 30% étaient agés de >65 ans, 60%
avaient entre 20 et 64 ans, et 10% avaient <20 ans. Le risque de déces lié au

tétanos était 5 fois plus important chez les patients de >65 ans [8].



Par contre dans les pays en developpement, notamment africains, du fait d’une
immunisation incompléte et des mauvaises conditions d’hygiene, le tétanos reste
toujours un probleme de santé publique par sa fréquence et sa gravité.

Par la suite, une revue de la littérature a identifié des études provenant de 10 pays
africains qui montraient que parmi les cas non néonatals hospitalisés de tétanos, la
proportion médiane de patients de sexe masculin était de 71% [9, 10]. Les
informations relatives aux hospitalisations et les données sérologiques de 3 pays
africains (Kenya, Mozambique et République Unie de Tanzanie) indiquent qu’une
proportion considérable d’adolescents des deux sexes et d’hommes adultes, qui ne
sont pas ciblés par les efforts d’élimination du TMN, ne sont pas protégeés contre le
tétanos [11].

Au Burundi Le PEV prend ses débuts en 1980 avec I’introduction du DTC-
Rougeole-Polio et Tétanos. Jusqu’en 1983 le programme était toujours a ses debuts
et une étude sur le tétanos chez I’adulte a été réalisee par GIKORO .E qui a
enregistré 290 cas de tétanos la méme année toutes les tranches d’age confondues
avec un taux de mortalité de 30% [12]. Alors depuis plus de 30 ans aucune étude
n’a été faite sur ce sujet. Qu’en est-il aujourd’hui en 2020 en ce qui concerne les
aspects sociodémographiques, thérapeutiques et évolutifs du tetanos chez I’adulte
au Burundi? Selon le Ministére de la Santé Publique et de lutte contre le Sida a
travers son Programme Elargie de Vaccination, il signale une couverture vaccinale
de 96,5% au 4° trimestre de 2019, le Burundi a été déclaré comme ayant atteint
I’objectif d’éliminer le tétanos en 2009 apres une évaluation indépendante réalisée
dans la province sanitaire de Ruyigi considérée comme la moins performante en ce
qui concerne 1’élimination du TMN [13].

En 2014, le pays s’est doté d’un plan de maintenir le statut d’élimination du TMN
dont ’une des principales stratégies est le renforcement de I’immunité contre le

tétanos par I’administration des doses supplémentaires de DTC et Td [13].



Selon le bulletin épidémiologique du Burundi, dans son numéro du 4° trimestre de
2019, aucun cas de TMN n’a été déclaré [14]. Or on observe toujours des cas de
Tétanos chez I’adulte dans différentes structures de santé a travers tout le pays y
compris le Centre Hospitalo-Universitaire de Kamenge.

Le tétanos reste donc un probléme préoccupant de santé publique au Burundi. On
voudrait savoir quel est I’impact de cette couverture vaccinale sur le tétanos dans la

population en générale et chez 1’adulte en particulier.

Au vu du taux élevé de létalité lie au tétanos, et en absence d’étude récente
concernant les éléments impactant sur celle-ci au Burundi, et par conséquent pour
élucider la situation actuelle du tétanos, il nous est apparu opportun de faire une
étude sur le tétanos dans ses aspects épidémiologiques, cliniques thérapeutiques et
évolutifs chez les patients adultes hospitalisés dans le service de Réanimation du
CHU de Kamenge.

1) OBJECTIF GENERAL :

Contribuer a I’évaluation du diagnostic et a la prise en charge actuels du Tétanos
de I’adulte au CHU Kamenge entre 1983 et 2019.

2) OBJECTIFS SPECIFIQUES:

e Identifier les facteurs de risque du tétanos de I’adulte dans le service
de réanimation du CHU Kamenge.

e Décrire les aspects cliniques et thérapeutiques du tétanos chez
I’adulte dans service de Réanimation du CHU Kamenge.

e Deéterminer les aspects évolutifs du tétanos de 1’adulte au service de

Réanimation du CHU Kamenge.



CHAPITRE Il : GENERALITES
11.1. DEFINITION DU TETANOS

Le tétanos est une toxi-infection, non-immunisante, non contagieuse du a un
bacille anaérobie tellurique sporulé appelé Clostridium tetani ou bacille de

Nicolaeir. C’est une maladie a déclaration obligatoire [15].

11.2. EPIDEMIOLOGIE
11.2.1. Répartition géographique

S’il est en voie d’éradication dans les pays développés, le tétanos continue de poser
un veéritable probléme de santé publique dans les pays pauvres, du fait d’une
mortalité et d’une morbidité trés élevées. En effet ces pays comptent 99% des cas
mondiaux.

Le taux de mortalité refléte I’importance de 1’endémie, il est de 7 & 15/100000/an
en Afrique noir. Cette affection touche toutes les tranches d’age, mais surtout une
maladie du sujet jeune dans les pays en développement; contrairement aux pays
developpeés ou 70% des patients ont plus de 60 ans. Le tétanos lié aux actes
médicaux est un probléme médico-légal par sa fréquence et sa difficulté de prise en
charge, les facteurs favorisants sont la pauvreté et le manque d’éducation; le

terrain: sujet non vaccing; réservoir : cheval (crottin) : tellurique [16].

11.2.2. Répartition selon I’age

Dans les pays tropicaux, c’est le jeune age qui est le plus touché ; 50% des
tétaniques ont moins de 10 ans et 70% moins de 20 ans. Ceci pourrait s’expliquer
par le fait que les campagnes de vaccination sont encore a leur début . En revanche
dans les pays industrialisés du fait de la vaccination rendue obligatoire la plupart

des sujets jeunes sont vaccinés. Le tétanos est devenu dans ces contrées une



maladie rare, survenant essentiellement chez les sujets agés qui ont échappé a la

vaccination, ou qui sont insuffisamment immunisés [17].

11.2.3. Répartition selon le sexe

Les differences sont peu importantes. En Afrique, le tétanos néonatal est un peu
plus fréquent chez le garcon, tandis que dans les autres &ges on a une légere
prédominance féminine (surtout a cause de la percée traditionnelle des oreilles).
Dans les pays développés notamment en France ce sont les femmes qui sont le plus
touchées [18].

11.2.4. Morbidité

Le tétanos est une maladie infectieuse cosmopolite. Il existe cependant une
disparité dans les caractéristiques epidémiologiques en fonction du niveau de
développement des pays.

-Dans les pays développés:

Le Portugal et I’Italie possedent les taux de morbidité les plus €levés parmi les
pays de 1’'union européenne avec respectivement une incidence annuelle de 1,1 et
1,2 cas/100000 habitants.

En France I’incidence annuelle en 2004 était de 0,33 cas/100000 habitants.

Les Etats Unis d’Amérique, le Canada ainsi que les pays de I’Europe du Nord ont
des incidences inférieures comprises entre 0 et 0,3 cas/100000 habitants [15].
-Dans les pays en développement:

En Afrique la morbidité est sévere et varie selon les pays de 10 a 50 cas pour
100000 habitants /an.

En Asie notamment en Inde, la morbidité est du méme ordre 10 a 50 cas pour
100000 habitants/an.



EN Amérique latine, la morbidité est moins ¢élevée de 1’ordre de 4,6 cas pour

100000 habitants/an [19].

11.2.5. Mortalité

Le taux de mortalité du tétanos refléte également 1I’importance de 1’endémie.

Elle est beaucoup plus élevée aux ages extrémes. Le taux de mortalité est de 7 a
15/100000 habitants/an en Afrique noire; 40 a 60/100000habitants/an en Inde ;
0,72/100000 habitants/an en France et seulement 0,13/100000 habitants/an aux
Etats unis [17].

11.2.6. La porte d’entrée
6.1. Portes d’entrée tégumentaires

Elles occupent la premiere place 45 % avec une mortalité de 29%. Ce sont surtout
les blessures des pieds dont la fréquence s’explique par la marche pieds nus. Ces
plaies sont souvent négligées et soignées selon les coutumes ancestrales par des
emplatres d’origine tellurique ou végétale. Des cas de tétanos dans les suites de
morsures de serpent ont également été décrits et sont de mauvais pronostic. Ce sont
genéralement des morsures qui ont été traditionnellement recouvertes par des

morceaux d’herbe [20].

6.2. Les portes d’entrée traditionnelles

La place de la circoncision est en régression dans les villes ou elle est pratiquée
dans les conditions d’hygiene améliorées. En Afrique, cet acte chirurgical est
effectué par un personnel paramédical qualifié ou non, voire un tradipraticien.
I1 est le plus souvent responsable d’un tétanos de gravité modérée [21].

Chez les fillettes, 1’excision encore pratiquée est parfois en cause. La percée des

oreilles est un mode d’inoculation fréquent: 1’opération elle-méme est plus ou



moins aseptique, mais les bouts de bois ou les fils mis en place pour maintenir la
perméabilité des orifices en attendant les anneaux inoculent le bacille. Les
tatouages peribuccaux sont rarement en cause. Dans les pays développes, les

piercings peuvent entrainer le tétanos [22].

6.3. Tétanos obstétrical

Le tétanos obstétrical est défini comme tous cas de tétanos a porte d’entrée génitale
survenu dans les six semaines suivant la fin d’une grossesse sans préjuger des
conditions dans lesquelles cette grossesse s’est terminée. Il comprend le tétanos
post-partum résultant de manceuvres septiques lors de la délivrance et le tétanos
post-abortum, que 1’avortement soit spontané ou le plus souvent provoqué. Le
tétanos post-partum est rare chez les femmes qui accouchent en maternité, mais
beaucoup plus fréquent chez celles qui accouchent a domicile selon la coutume. Le
nombre de cas de tétanos maternel est estimé entre 15000 et 30000 par an dans le
monde [22].

6.4. Tétanos chirurgical

Survient le plus souvent apres une intervention traumatologique: fracture ouverte,
mycétome infecté; mais peut également survenir aprés une chirurgie abdominale.
Ce tétanos peut poser un probleme médico-légal car on peut se demander si le
tétanos observé est lié a des germes exogénes ou a la réactivation de germes in situ
[23].



6.5. Tétanos iatrogéne

L’injection intramusculaire de quinine est parfois a I’origine d’un tétanos de

haute gravité. L’asepsie insuffisante et la nature du produit injecté jouent toutes
deux un rdle déterminant. Des cas de tétanos chez des toxicomanes intraveineux
sont aussi décrits dans les pays développés. Les vaccinations par scarification

(BCG) sont parfois en cause [24].

6.6. Portes d’entrée otogeénes

Dans les pays en développement il n’est pas rare de voir un tétanos secondaire a
une otite chronique suppurée souvent négligée et/ou mal traitée surtout chez
I’enfant. La tranche d’age de 1 a 4 ans semble en étre la cible privilégiée comme le
cas pour les otites. Dans la majorité des cas, cette forme clinique est de gravité
moyenne, avec une faible létalité.

Cependant des complications infectieuses peuvent en grever le pronostic. Ce
tétanos peut également survenir a la suite d’utilisation de topiques intra-

auriculaires [25].

6.7. Portes d’entrée dentaires

Elles se rencontrent surtout dans un contexte de mauvaise hygiéne buccodentaire
avec des caries dentaires multiples et des extractions dentaires de fagon septique
[26].

6.8. Porte d’entrée non retrouvée

Lorsque la porte d’entrée n’est pas retrouvée, c’est que la plaie d’inoculation était
minime ou passée inapergue ou déja cicatrisée lorsqu’apparait le tétanos. Elle

constitue 10 a 20% des cas [27, 28].



11.3 PHYSIOPATHOLOGIE.
11.3.1. L’agent pathogéne.

I1 s’agit d’un bacille anaérobie strict sporulé¢ a gram positif appelé Clostridium
tetani (ou bacille de Nicolaier), toxinogene, mobile et cilié, non capsulé, tellurique
[29].

1. Une bactérie présente sous deux formes différentes.

Suivant les conditions dans lesquelles il se trouve, le bacille tétanique peut
apparaitre sous deux formes distinctes: la forme responsable de la maladie, dite

vegétative et la forme de résistance, dite sporulée.

Sous forme végétative, le bacille est un batonnet rigide assez long, fin, a extrémités
arrondies. Il ne posséde pas de capsule mais il est muni d’une ciliature péritriche
qui lui confére une certaine mobilité. C’est sous cette forme que le germe peut se
multiplier et élaborer sa toxine.

Sous forme sporulée, le bacille est reduit a une unité sphérique ou ovalaire plus
petite constituée d’une série d’enveloppes protectrices qui résistent aux colorants
classiques. Sa teneur en eau est tres faible. Elle représente la structure déshydratée

de la cellule végetative. Elle assure au germe une vie au ralenti [29].

2. Evolution et croissance.

La forme végétative est tres fragile. Pour survivre, elle requiert des conditions bien
spécifiques : absence totale d’oxygene, potentiel d’oxydoréduction bas, apport des
substances nutritives, conditions de température autour de 37°C et de pH autour de
7.4.
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Les tissus nécrosés d’une plaie remplissent tout a fait ce « cahier des charges ». La
forme sporulée est quant a elle trés résistante et possede une grande longévité. Elle
s’adapte bien aux conditions hostiles, et on la trouve de ce fait fréquemment dans
la terre.

Elle résiste aux différents agents physiques (chaleur, dessiccation, pression) et
chimiques (antiseptiques, désinfectants). C’est elle qui assure la pérennité de
I’espéce. Elle est toutefois sensible a la lumiére et a I’oxygéne, et peut étre détruite

en 15 minutes a I’autoclave a 121°C et 103kPa. [27]

1) Habitat.

Clostridium tetani est tres répandu dans la terre et dans le tractus digestif de
certains animaux (équidés et bovins en particulier), sous forme sporulée ou

bacillaire. Il n’est que rarement retrouvé dans 1’intestin humain.
2) Cycle.

Le bacille tétanique peut moduler sa structure en fonction de son environnement.
On peut ainsi assister a deux phénomenes: la germination d’une spore et la
sporulation d’un bacille.

Dans le cycle naturel, Clostridium tetani, commensal du tractus digestif d’un

ruminant, est éliminé sous forme sporulée ou bacillaire, avec les feces de son hote.

Ainsi disseminées sur le sol, les cellules végetatives sporulent. Les spores formées
persistent dans la terre et les formes bacillaires sont rapidement tuées. A 1’occasion
d’un repas, un autre ruminant va ingérer du fourrage souillé de terre et de spores
tétaniques. Au sein du bol alimentaire, les spores sont acheminées dans le tractus
digestif de I’animal, elles parviennent dans I’intestin ou elles peuvent alors germer.

Les bacilles se multiplient et synthétisent la toxine qui sera détruite par les sucs
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digestifs. Puis, poursuivant leur parcours dans le tube digestif, les bacilles sont
¢liminés avec les matieres fécales de I’animal porteur. Répandus sur le sol, ils
sporulent. Les spores survivent dans la terre et peuvent alors infester un autre
animal. Ce sont donc les animaux qui entretiennent le cycle de Clostridium tetani
en permettant sa dissémination et sa multiplication.

Dans le cycle pathogéne, les spores telluriques pénéetrent dans un organisme non
par voie digestive, mais par le biais d’une effraction cutanée. Ce mode
d’introduction du germe épargne la toxine de 1’action des sucs digestifs et laisse
s’exprimer son fort pouvoir pathogéne. En outre, chez ’homme, 1’introduction par
voie digestive provoque la destruction des spores elles-mémes par les sucs digestifs

et ne peut donc jamais provoquer de tétanos [27].
3) Pouvoir pathogene de Clostridium tetani.

Le pouvoir pathogéne du bacille tétanique réside dans sa capacité de sécrétion
toxinique:

-la tétanolysine: hémolysine cardiotoxique et nécrosante dont 1’action lytique est
inactive par 1’oxygene. Son rdle est encore inconnu dans 1’espece humaine. Elle
favoriserait la multiplication des germes en lésant les tissus avoisinant la zone
infectée.

-la tétanospasmine: exotoxine responsable de I’activité toxique du germe en se
fixant spécifiqguement sur les tissus nerveux. C’est une des plus puissantes toxines
microbiologiques connues: 1 mg de tétanospasmine est capable de tuer 50 a 70

millions de souris [30]!
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3. La pathogenie.

1) Les circonstances de survenue.

Le tétanos clinique nécessite une source de microorganismes, des conditions
tissulaires locales favorables et un patient immunologiquement vierge.

Les spores sont ubiquitaires dans I’environnement. Les facteurs importants au site
de la blessure sont la necrose tissulaire, la suppuration et la présence d’un corps
étranger. Ils sont responsables d’une réduction du potentiel oxydatif local et
favorisent ainsi la transformation des spores en formes végétatives qui produisent
la tétanospasmine.

L’inoculation du germe peut étre simultanée a la blessure (perforation avec un
objet souillé de terre), ou postérieure, la plaie se retrouvant ultérieurement en
contact avec des spores au cours de travaux divers (jardinage, bricolage, sport...).
Toute plaie est tétanigéne. Ce sont les plaies les plus benignes qui sont les plus
dangereuses car elles passent souvent inapercues ou sont négligées [6].

2) Les premiers moyens de défense mis en ceuvre par 1’organisme.

Les spores étant parvenues au niveau de la plaie, I’organisme met rapidement en
jeu la phagocytose. Certes les spores tétaniques y sont trés sensibles, mais les
plaies étant généralement poly infectées et souillées par des corps étrangers, le
mécanisme de phagocytose va étre dévié au bénéfice des germes banaux types
staphylocoques, streptocoques ou entérocoques, laissant ainsi les spores tétaniques
germer. La désinfection locale et le parage des plaies sont donc primordiaux pour

lutter contre le risque tétanique initial [6].
3) Mode d’action de la toxine.

Une fois sous forme bacillaire, Clostridium tetani va se multiplier et produire de la

tétanospasmine au sein de la plaie infectée, a proximité d’une plaque motrice
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neuromusculaire. Apres un court séjour dans le corps bacillaire, la neurotoxine est
libérée dans le milieu extérieur. La toxinogenese est maximale dés le deuxieme
jour suivant la multiplication du germe.

La tétanospasmine va se fixer a la partie terminale des nerfs périphériques et va
étre transportée le long des axones a travers des vésicules membranaires, jusqu’aux
neurones médullaires. Elle va exercer son action paralytique en bloquant la
neurotransmission au niveau des jonctions inter synaptiques entre les interneurones
inhibiteurs et les motoneurones. En se fixant sur la membrane pré synaptique de
I’inter neurone, la toxine bloque la neurotransmission cholinergique et donc les
systemes inhibiteurs. La conséquence est une activité anticholinergique incontrolée
responsable de spasticité expliquant les contractures musculaires renforcées de

paroxysmes, observées au cours du tétanos [29].

11.4. LA CLINIQUE.
4.1. Laforme généralisee.

Dans 87% des cas, le tétanos se déclare sous forme généralisée. C’est le tableau
clinique le plus fréquent.

L’incubation correspond a la période séparant la survenue de la plaie tétanigene
des premiéeres contractures, elle varie de 1 a 15 jours, dépendant en grande partie
de la distance entre la lésion cutanée et le systéme nerveux central. Plus la période

d’incubation est courte, plus le tétanos est grave.

La phase d’invasion dure de quelques heures a deux jours, elle correspond a la
période qui separe le trismus (signe clinique inaugural) et la généralisation des

contractures musculaires.
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Le trismus est une contracture bilatérale des muscles masséters se traduisant par
une géne a ’ouverture de la bouche, a la mastication et a I’élocution. D’autres
symptomes peuvent étre présents au moment de la phase d’invasion, symptomes
toujours liés a des contractures siégeant au niveau de la téte et du cou : raideur de
nugue, faciés sardonique, dysphagie.

La période d’état est marquée par la genéralisation des contractures musculaires,
elle se met en place en moyenne deux jours apres le début de la phase d’invasion.
Les contractures deviennent douloureuses, invincibles, permanentes et
exacerbées par certains stimuli extérieurs comme la lumiere ou le bruit. Elles
s’étendent progressivement aux muscles para vertébraux, abdominaux (abdomen

pseudo chirurgical) et aux membres, fixant les membres supérieurs en flexion et les

membres inférieurs en extension. Se dessine alors le tableau typique
d’opisthotonos [29] .

Figure No 1 : opisthotonos au cours du tétanos de I’adulte (source: Opisthotonos (tetanus),

Royal college of Surgeon, Edinburg [31]
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Les contractures peuvent évoluer en poussées paroxystiques particulierement
violentes et douloureuses, responsables de cyanose et de troubles ventilatoires avec
risque vital majeur d’arrét respiratoire. Des signes généraux s’observent
généralement a ce stade de la maladie: sueurs profuses, déshydratation, agitation,
tachycardie. L’état de conscience est conservé et I’apyrexie est en général de regle.
Une atteinte du systeme nerveux autonome peut entrainer des arythmies,
oscillations de la pression artérielle, sueurs profuses, rhabdomyolyses, spasmes

laryngeés, rétention urinaire [30].

4.2 Les formes localisées.

Elles se rapportent a I’atteinte d’une extrémité lors d’une plaie contaminée et
pressentent des variations considérables et une sevérité variable. Elles peuvent
évoluer vers une forme généralisée. Les cas qui restent localisés sont de bon

pronostic, et sont en général le reflet d’'une immunité partielle a la tétanospasmine.

4.3 Les formes céphaliques.

Elles sont de trés mauvais pronostic, elles surviennent aprés une plaie de la face.
Elles se traduisent par une dysfonction des nerfs moteurs craniens.

Le tétanos céphalique de Rose est secondaire a une atteinte du nerf VII, il se
manifeste par un trismus et par une paralysie faciale périphérique homolatérale a la
porte d’entrée.

Le tétanos ophtalmoplégique de Worms est secondaire a une atteinte des nerfs
oculomoteurs (essentiellement le nerf 111), il se manifeste par une ophtalmoplégie
[30].
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11.5. DIAGNOSTIC.
5.1 Méthode du diagnostic.

Le diagnostic du tétanos repose sur des constatations cliniques et une
anamnese évocatrice. Les examens complémentaires, notamment biologiques sont
inutiles car peu contributifs. Sur un prélevement de plaie, Clostridium tetani est
trés rarement mis en €vidence. L’exploration du LCR est normale. Il peut exister
des signes biologiques non spécifiques tels qu’une hyperleucocytose ou une
élévation des enzymes musculaires.

La definition utilisée par le CDC pour poser le diagnostic de tétanos est la suivante
: « début brutal d’une hypotonie et/ou contractures musculaires douloureuses
(habituellement des muscles de la méachoire et du cou) et spasmes musculaires

genéralisés sans autre cause medicale apparente. » [8]

Les diagnostics différentiels.

Les diagnostics différentiels du tétanos sont les suivants :

-autres causes de trismus: traumatiques (contusions, fractures de machoire) ou
infectieuses  (abcés dentaires, cellulites, stomatites, arthrites temporo-
mandibulaires, whartonites, phlegmons amygdaliens).

-autres causes de tableaux neurologiques: meéningites, épilepsies, hémorragies
subarachnoidiennes.

-causes infectieuses: meéningo encéphalites, rage.

-causes metaboliques: tétanies sur hypocalcémie ou alcalose.

-causes toxiques: sevrages alcooliques ou sevrages aux opiacés, intoxications aux
phenothiazines (ou autres neuroleptiques), intoxications a la strychnine (donnent

un tableau tres similaire a celui du tétanos, qui cede rapidement apres
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I’administration de benzodiazépines), envenimation par morsure de certains
serpents.

-causes psychiatriques: hystérie, catatonie [32].

5.2. Evolution.

L’évolution du tétanos généralisé peut étre spontanément favorable en 3 a 6
semaines avec disparition progressive des symptémes.

Cependant, en I’absence de traitement, I’issue est géncralement fatale, le deéces
survient par spasme laryngé, arrét cardiorespiratoire, encombrement trachéo-
bronchique, apnée ou troubles végétatifs. Ces événements sont eux-mémes liés

soit aux complications de la maladie, soit a la toxicité directe de la toxine [33].

5.3. Complications.

Les complications du tétanos généralisé sont multiples et sont essentiellement liées

a une hospitalisation prolongée en soins intensifs. Elles sont de nature:

-pulmonaire: les contractures musculaires et 1’état général altéré du patient
provoquent des fausses routes a répétition engendrant  elles-mémes des
pneumopathies d’inhalation et des encombrements bronchiques.

La ventilation assistée va également étre pourvoyeuse de diverses complications

d’ordre respiratoire a type de pneumopathies nosocomiales ou de pneumothorax.

-cardiovasculaire: les complications thromboemboliques sont de mises du fait de
I’alitement prolongé des patients. Les syndromes dysautonomiques survenant une
fois le systeme nerveux autonome atteint, vont étre responsables de troubles du

rythme, d’oscillations de la pression artérielle voire de collapsus cardiovasculaires.
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-infectieuse: du fait d’une hospitalisation prolongée et des multiples gestes invasifs
réalisés, elles sont généralement pulmonaires ou urinaires, et peuvent évoluer vers
le sepsis.

-cutanée: survenue fréquente d’escarres

-traumatologique: fractures et tassements vertébraux, liés aux violents acces de
contracture musculaire, mais aussi ruptures musculo-tendineuses et ankyloses
articulaires, laissant des sequelles rhumatologiques souvent difficiles a traiter aprés
guérison.

-métabolique et rénale: par hyper catabolisme et rhabdomyolyse.

-Complications iatrogénes: une hypersensibilité aux sédatifs pouvant entrainer un
coma thérapeutique une allergie aux antibiotiqgues ou au sérum antitétanique

hétérologue [34].

5.4. Pronostic.

Le pronostic est conditionné par certains criteres:

-I’age de survenue: le pronostic est nettement plus péjoratif aux ages extrémes
(tétanos néonatal et tétanos du sujet agé).

-la porte d’entrée: les effractions intra veineuses chez les toxicomanes donnent des
formes particulierement séveres, ainsi que les plaies étendues type brdlures ou
plaie chirurgicales.

-une courte durée d’incubation.

-une courte phase d’extension.

-la sévérité des spasmes a 1’admission.

-une hyperthermie d’emblée.

-une tachycardie d’emblée.
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-les formes généralisées sont de moins bon pronostic que les formes localisées

(sauf le tétanos de Worms qui a également un pronostic redoutable).

-la précarité du terrain sous-jacent [35].

La classification d’Ablett (1967) distingue quatre grades en rapport avec la sévérité

du tétanos. [37].

Tableau I. Classification d’Ablett

Grade Séveérité

Caracteristiques

cliniques

I Bénin

I Modéré

I Sévere

\V/ Tres sévere

Trismus modeére, rigidité
genéralisée, pas

de géne respiratoire, pas
de spasmes,

peu ou pas de dysphagia

Trismus modéré, rigidité,
spasmes

courts, géne respiratoire
modérée,

fréquence respiratoire >
30, dysphagie

modérée

Trismus sévere, rigidité
genéralisée,

spasmes prolongeés,
périodes d’apnée,
tachycardie > 120,
fréquence respiratoire
> 40

Grade 11 avec

déréglement autonome
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Les travaux de VAKIL et COLL ont proposé au cours de la 4éme conférence

internationale sur le tétanos a DAKAR, un score dit « score de DAKAR », qui

permet de classer le tétanos en 7 classes de 0 a 6, en utilisant 6 éléments notés 0 ou

1 selon leur présence ou leur absence [35].

Tableau Il: Score pronostic de Dakar

Facteurs pronostiques 1 point 0 point
Incubation <7 jours >7 jours
Invasion <2 jours >2 jours

Porte d’entrer

Utérine, fracture ouverte,

bralure, chirurgie,

injection

intramusculaire

Autres ou inconnue

Paroxysmes Présents absents
T rectale >38,4°C <38,4°C
Pouls >120bpm <120bpm

NB : le score de Dakar se calcule une seule fois dans les 48heures apres le début de

la maladie
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Il y a une concordance entre les classifications de Dakar et d’Ablett résumée dans
le tableau 111

Tableau I11. Concordance des évaluations pronostiques de score de gravité.

Classification d’Ablett | Classification de Dakar | Mortalité
Groupe | 0-1 <10 %
Groupe Il 2-3 10-20 %
Groupe II 4-6 > 20-40 %
Groupe IV > 50 %

11.6. TRAITEMENT
6.1. Traitement curatif.

Le tétanos est une urgence médicale dont la prise en charge initiale s’effectue

systématiquement en unité de soins intensifs.

6.1.1. Traitement spécifique.

Il consiste a éliminer Clostridium tetani et a neutraliser sa toxine.

Il procede en plusieurs étapes :

-Le traitement local de la porte d’entrée: désinfection et parage chirurgical si
besoin (excision des tissus nécrotiques, ablation des éventuels corps étrangers).
-L’antibiothérapie d’emblée, pour lutter immédiatement contre la multiplication
de Clostridium tetani d’une part, et contre une surinfection du foyer d’inoculation
d’autre part.

La pénicilline G par voie intra veineuse est géneralement utilisée (3 a 6 MU/jour
pendant 10 jours), un recours au métronidazole ou a la tétracycline peut avoir lieu

en cas de contre-indication aux pénicillines [38].
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-La sérothérapie qui vise a neutraliser la toxine qui n’a pas encore pénétré dans
les neurones. Elle consiste en I’injection intra musculaire d’immunoglobulines
humaines tétaniques, 3000 a 6000Ul, en plusieurs injections et en plusieurs points
séparés [40]. On préfére a I’heure actuelle les immunoglobulines d’origine
humaine, qui ont une bonne tolérance, aux immunoglobulines d’origine équine,
encore tres utilisées en France il y a quelques années et dans les pays en
développement du fait de leur moindre colit, qui ont I’inconvénient majeur de

provoquer des réactions anaphylactiques graves et des maladies sériques.

-La vaccination qui a pour but de conférer une immunisation durable vis-a-vis du
tétanos et d’éviter ainsi les récidives, la maladie en elle-méme n’étant pas
immunisante. La premiére dose est réalisée a la phase initiale de la prise en charge,
par injection sous cutanée en un site différent de ceux de la sérothérapie. Il s’agit
en général d’un rappel (peu d’individus ont échappé a la primo vaccination), la

sécrétion d’anticorps fait donc rapidement suite a cette injection d’anatoxine.

6.1.2. Traitement symptomatique.

Il a pour but de prendre en charge les symptomes graves liés a 1’infection par
Clostridium tetani, c'est-a-dire les spasmes musculaires, les troubles respiratoires et
les complications du décubitus.

Il consiste en:

-L’isolement du patient en chambre sombre et a 1’abri des stimuli sonores, afin
d’éviter au maximum les acces paroxystiques.

-Le traitement des contractures par des sédatifs et des myorelaxants tels que
les benzodiazépines (diazepam, midazolam), le baclofene utilisé en intrathécal ou
le phénobarbital. Ce type de molécule a I’avantage de controler efficacement les

spasmes musculaires, mais d’engendrer parallélement un état d’hypoventilation
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nécessitant quasi systématiquement une ventilation assistée. L’utilisation de
morphinomimétiques se justifie alors doublement.

-La désobstruction des voies aériennes supérieures doit étre systématiquement
assurée.

Hormis Ia lutte contre 1’iatrogénie des molécules myorelaxantes citées ci-dessus, la
ventilation artificielle par intubation orotrachéale ou par trachéotomie permet de

prévenir le laryngospasme.

-La nutrition doit se faire de maniére artificielle du fait d’une déglutition rendue
rapidement impossible par les symptémes de la maladie. Elle se fait par voie
entérale (SNG) ou parentérale et doit assurer des apports hydriques de 2 a 3L/24h
et énergétiques de 2000 a 3000 cal/24h.

-L’anticoagulation préventive doit étre systématique afin de lutter contre les
complications thromboemboliques veineuses liées a un alitement prolonge.

-La mobilisation passive et les soins de nursing permettent d’éviter les
complications cutanees.

-Le traitement des troubles neurovégétatifs en cas de tétanos grave relevant des
molécules spécifiques d’anesthésie et réanimation (Laberol, morphine, sulfate de

magnésium, dopamine, propranolol) [38].

6.2. Traitement preéventif.

Le tétanos est une maladie évitable du fait, d’une part de I’existence d’un vaccin
efficace a I’innocuité quasi parfaite, et d’autre part de mesures précises et efficaces

en cas de plaie a risque de contamination.



24

6.2.1. La vaccination.

La vaccination qui a pour but de conférer une immunisation durable vis-a-vis du
tétanos et d’éviter ainsi les récidives, la maladie en elle-méme n’étant pas
immunisante. La premiére dose est réalisée a la phase initiale de la prise en charge,
par injection sous cutanée en un site différent de ceux de la sérothérapie. Il s’agit
en général d’un rappel (peu d’individus ont échappé a la primo vaccination), la

sécrétion d’anticorps fait donc rapidement suite a cette injection d’anatoxine [39].

6.2.1.1. Un rapide historique.

En 1927, alors qu’il était chargé d’hyper immuniser les chevaux producteurs de
sérum antitétanique a I’Institut Pasteur, G. Ramon, vétérinaire, dut faire face aux
besoins accrus de serum, dans les suites de la premiére Guerre Mondiale. La toxine

se conservant mal, il lui fut tres difficile de maintenir un stock convenable.

E. Roux, alors directeur de I’Institut Pasteur, lui conseilla d’ajouter a la toxine un
peu de formol, agent stabilisant des protéines, pour une meilleure conservation.
Lorsqu’il voulut déterminer la dose minimale paralysante de sa toxine ainsi
stabilisée en I’injectant a la souris, Ramon constata une baisse progressive, puis
une disparition totale au bout d’un mois du pouvoir pathogéne du produit, qui toute
fois protégeait a la fois le cheval et la souris contre la toxine tétanique. Il montra
alors que la toxine, sous I’action de la chaleur et du formol, s’¢tait transformée en
un produit stable, irreversible, fortement antigénique, mais ayant perdu tout
pouvoir pathogene. Il appela ce produit anatoxine. C’est ce qui allait devenir la

base du vaccin antitétanique [40].
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6.2.1.2. Le principe.

La vaccination antitétanique repose sur I’injection de I’anatoxine tétanique qui
n’est autre que de la tétanospasmine modifiée par de la chaleur et du formol. Cette
injection va stimuler les processus de I’'immunit¢ a médiation humorale, elle
conduit I’organisme a synthétiser des anticorps spécifiquement dirigés contre la
toxine tétanique.

L’immunité induite par la vaccination est dite active car elle nécessite la
participation du systeme immunitaire du sujet vacciné. La vaccination sera donc
moins efficace chez les sujets immunodéficients.

L’immunité n’est pas immédiate, elle n’apparait qu’aprés la deuxieme injection
vaccinante.

Elle sera durable et solide si elle est correctement entretenue par les injections de
rappel.

La vaccination antitétanique nécessite donc d’une part plusieurs injections initiales,
pour faire naitre la réponse immunitaire (primo-vaccination) et d’autre part, des
injections de rappel tout au long de la vie pour entretenir cette immunité acquise
[40].

Ainsi:

VAT1: Au premier contact a partir de 15 ans.

VAT2: Un mois aprés VAT1.

VATS3: Six a 12mois aprés VAT2.

VAT4: Un a 3 ans apres le VAT3.

VATS5: Un a 5ans apres VATA4.

Et on fait des rappels tous les dix ans.
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6.2.1.3. Efficacité.

Le seuil de protection vis-a-vis du tétanos est exprimé en milli unités
internationales d’antitoxine tétanique par millilitre de sang. Il est de 10 mUI/mL. Il
est systématiquement atteint apres injection de deux doses de vaccin antitétanique
adsorbé et augmente apres trois doses : il est d’environ 1500 mUI/mL aprés deux
doses et de 4000 mUI/mL apres trois doses.

La durée de I’immunité est évaluée en moyenne a dix ans, selon des données qui
ont montré que 95% des sujets vaccinés depuis plus de cing ans étaient porteurs
d’antitoxines a des taux supérieurs a 10mUI/mL, 91% apres dix ans et 60% apres

15 ans. Les rappels doivent donc logiquement étre réalisés tous les dix ans [41].

6.2.1.4. Effets indésirables.

Les effets indésirables du vaccin antitétanique sont rarement observes, et s’ils le
sont, ils restent extrémement bénins, si bien que son innocuité peut étre considérée
comme quasitotale.

Les réactions locales sont de loin les plus fréquentes, elles sont a type d’érythéme
ou d’induration au point d’injection, elles apparaissent dans les 24 a 48h suivant la
vaccination et se résorbent spontanément en quelgues jours. Quelques tres rares cas
d’abcés aseptiques ont été observeés.

Les réactions générales sont beaucoup plus rares, a type de fievre, malaises,
myalgies, arthralgies, céphalées, vertiges ou trismus.

Les accidents anaphylactiques sont également anecdotiques par leur fréguence, en

raison du haut degré de purification de 1’anatoxine tétanique



27

6.2.1.5. Contre-indications.

Etant donné le risque létal du tétanos en cas d’exposition apreés blessure, la
vaccination doit systématiquement étre réalisée et aucune notion de contre-
indication n’est a prendre en compte dans ce contexte.

Pour ce qui est de la primo-vaccination et des rappels, les contre-indications sont
restreintes, il s’agit des cas d’hypersensibilité a un composant du vaccin, des états
febriles nécessitant de différer la vaccination ou des réactions d’hypersensibilité ou

de désordre neurologique survenus aprés une précédente injection du vaccin [40].

6.3. Prise en charge des blessures et des plaies et évaluation du statut vaccinal

La prise en charge en urgence de blessures nécessite I’appréciation du statut
vaccinal du patient et du caractere tétanogene de la plaie. Il est recommande
d’administrer des immunoglobulines antitétaniques et de pratiquer une vaccination
antitétanique si le patient a une plaie majeure (propre ou tétanogéne) et que le
dernier vaccin date de plus de 10 ans, et de pratiquer seulement la vaccination si le
vaccin a moins de 10 ans. En pratique, ceci expose a 2 difficultés : sous-traiter les
patients non immunises (qui sont a risque réel) et sur-traiter les patients immunisés
(qui ne nécessitent pas de vaccin et encore moins d’immunoglobulines). Les
médecins ignorent tres fréeqguemment le statut vaccinal qui est au mieux apprécié
par ’examen du carnet de vaccination ou a défaut, et le plus souvent en pratique,
par un interrogatoire du patient (le carnet vaccinal serait non disponible dans 90 a
95%des cas selon certaines études). Cependant I’interrogatoire n’est pas fiable ;
dans 1’étude Barométre de santé 2010 les franc, ais se déclarent étre a jour avec
certitude pour 56 % et probablement pour 25 % et dans ’enquéte Santé et
protection sociale de 2002 sur 10 567 personnes interrogées pres de 1 personne sur

5 déclare ignorer son statut vaccinal. De plus, I’évaluation du risque tétanique
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d’une plaie reste relativement subjective et dépendante du médecin, comme en
témoignent les pratiques hétérogenes en matiere de prévention du risque tétanique

retrouvées dans les différents services d’urgences [42].
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CHAPITRE Il : METHODOLOGIE
111.1. Présentation de I’étude
111.1.1. Type et période d’étude:

Il s’agit d’une étude rétrospective de type descriptive et analytique sur les malades
tétaniques adultes hospitalisés dans le service de Réanimation du CHU Kamenge
du 1% janvier 2015 au 31 Décembre 2019

111.1.2.Population d’étude:

La population d’étude est portée sur tous les patients adultes admis en réanimation

du CHU Kamenge pour la prise en charge du tétanos durant la période d’étude.

IT1.2. Criteres d’inclusion:

Ont éte inclus dans notre étude tous les cas de tétanos hospitalisés dans le service
de Réanimation du CHU Kamenge du ler Janvier 2015 au 31 Décembre 2019 et

dont les dossiers étaient exploitables.

I11.3. Saisi et analyse des données

A T’aide d’une fiche de collecte, les données ¢épidémiologiques, cliniques,
thérapeutiques, et évolutives ont été recueillies a partir des dossiers
d’hospitalisation. La saisie a été effectuée a 1’aide du logiciel Word 2010 et
I’analyse des données a été effectuée a 1’aide du logiciel Epi-info version 7.2.

Nous avons eu recours au test de Fisher pour interpréter la signification
statistique au seuil de 5%.
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CHAPITRE IV.RESULTATS
IVV.1.Données épidémiologiques
IV.1.1.La fréquence

Au cours de notre étude, nous avons enregistré 22 cas de tétanos de 1’adulte sur
3794 patients admis en réanimation sur une période de 5ans, soit 0,58% des
admissions. La fréquence la plus élevée s’est observée en 2018 ou on a enregistré

8cas de tétanos sur 654 patients admis en réanimation, soit 1,22% des admissions.

Graphique: Répartition des patients selon leur fréquence par année

fréquence du tetanos depuis 2015

J 8
8
7
6 5
> 4 4
4
3
2 1
1 8,18% 3,18% 2,73% 6,36% 55%
. Lt
2015 2016 2017 2018 2019
HFréquence  HEFréquence cumulée
IV.1.2.Le sexe

Les patients de sexe masculin étaient au nombre de 21soit (95,45%) avec une sex-
ratio de 21.
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IV.1.3. Tranches d’age

La moyenne d’age de nos patients est de 42 ans avec des extrémes allant de 17 ans
et 78 ans. La tranche d’age la plus représentée est celle de 25 a 34ans avec 22.73%

des cas. Le tableau suivant montre la répartition des patients selon la tranche d’age.

Tableau IV: Répartition des patients selon les tranches d’age

Tranche d’age | Frequence |Frequence
cumulée
15-24 4 18.18%
25-34 5 22.73%
35-44 3 13.64%
45-54 4 18.18%
55 -64 3 13.64%
65ans et plus |3 13.64%
TOTAL 22 100.00%

IV.1.4. Répartition des patients selon la profession

Les cultivateurs étaient les plus représentés avec 36,4 % des cas, suivi des patients
exercant le commerce et macons avec méme taux (13,65 %). La profession était
non précisée chez 9,11% de nos patients. Le tableau suivant donne la répartition

des patients selon la profession.
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Tableau V: Répartition des patients selon la profession

Profession Fréquence | Fréquence
cumulée
Cultivateurs 8 36.4%
Commercants |3 13.65%
Macons 3 13.65%
Non précisée 2 9.1%
Jardinier 1 4.55%
Ménager 1 4.55%
Menuisier 1 4.55%
Total 22 100%

IVV.1.5. Selon ’origine géographique

Dans notre étude, la grande partie de nos patients venait du milieu rural soit 50%,
36,36% des patient étaient d’origine urbaine, pour les autres patients 1’origine était
semi-urbaine. Le tableau suivant montre la répartition des patients selon leur

origine géographique.
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Tableau VI: Répartition des patients selon leur origine géographique

Milieu d’origine Fréquence pourcentage

Urbain: 8 36.36%
- Kamenge: 2
- Ngagara: 2
- Kinama: 3

- Nyakabiga: 1

Semi urbain: 3 13.64%
- Gihanga: 1
- Minago : 1
- Cibitoke: 1

Rural: 11 50%

- Bujumbura: 2

Mwaro :1
- Giheta: 1

- Kayanza: 1

- Makamba: 1
- Bururi: 2

- Makamba : 2

- Rumonge : 2

Total 22 100%

IVV.1.6.Répartition des patients selon le statut vaccinal

Dans notre étude sur 22 patients, personne n’avait signalé la notion de vaccination

antérieure.
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IVV.2.Données cliniques
IV.2.1. Selon la porte d’entrée

Dans notre étude les portes d’entrée prédominaient au niveau des membres
inférieurs avec 54,54% des cas, suivi des portes d’entrée des membres supérieurs
(12,7%). La porte d’entrée n’a pas été retrouvée dans 13,64% comme 1’illustre le

tableau ci-dessous.
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Tableau VI1: Répartition des patients selon la localisation de la porte d’entrée

Localisation Fréquence | Pourcentage

Membres inferieurs: plaies | 12: 54,54%
traumatiques:
e Plante du pied
e Orteils
e Jambe

Wl w oA

Membres  Superieurs:  plaies 13.64%
traumatiques:
e Avant-bras
e Paume

e Doigt

N R P

Pénis: plaies post circoncision 9.09%

Céphalique: plaie traumatique sur | 2 9.09%
le front

Inconnue 3 13.64%

Total 22 100%

I\VV.2.2. Tableau clinique d’admission

Une période d’incubation <7 jours, une période d’invasion < 48h, fievre >38,4°C,
et une bradycardie > 120bpm sont des facteurs du mauvais pronostic.
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Tableau VI11: Tableau clinique d’admission

Clinique (n=22) Fréquences Pourcentage (%o)
Incubation (en jours)

<7 11 50
>7 8 36,36
Invasion (en heures)

<48 13 59,09
> 48 9 40,91
Température (en °C)

<38,4 17 77,27
>384 5 22,73
Pouls (en pulsations/mn)

<120 16 72,73
>120 6 27,27
Contractures localisées |9 40,91
Trismus 20 90,90
Contractures 13 59,09
généralisées

Paroxysmes 15 68,18
Score de Dakar

Score 0-1 Stade | 5 22,73
Score 2-3 Stade 11 10 45,45
Score 4-6 Stade 11l 4 18,18
Indéterminé 3 13,64
Classification finale

Bénin 5 22,73
Modéré 10 45,45
Sévere 4 18,18
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IV.3.MODALITES THERAPEUTIQUES
IV.3.1. Traitement symptomatique
1VV.3.1.1.1solement sensoriel

Dans notre série 86.37% des patients ont été placés en isolement sensorial.

Tableau IX: Répartition des patients selon le traitement par isolement
sensoriel

Isolement | Fréquence | Pourcentage

Oui 19 86.37%

Non 3 13.63%

Total 22 100%
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IVV.3.1.2.0xygénothérapie

Quatorze de nos patients soit 63.64% avaient recu de 1’0xygene par sonde nasale

ou masque facial et un seul patient a été mis sous respirateur.

Tableau X: Répartition des patients selon le traitement par oxygénothérapie

Oxygeéne | Fréquence | Pourcentage

Oui 8 36.36%
Non 14 63.64%
Total 22 100%

1VV.3.1.3.Le traitement anti convulsivant

Le diazépam et le phénobarbital étaient utilises comme traitement symptomatique
des spasmes. Le diazépam seul a été utilisé chez 19 patients soit 86.37%. Les deux

médicaments ont été associés chez trois de nos patients soit 13.63%.
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IVV.3.2. Traitement étiologique
1V.3.2.1 Porte d’entrée

Chez tous les patients dont la porte d’entrée a été retrouvée, elle a été traitée par

des soins locaux avec une couverture antibiotique.

I1VV.3.2.2 Antibiothérapie

Le métronidazole et la pénicilline G ont été les antibiotiques utilises dans le
traitement soit en association soit isolement. L’association des deux antibiotiques a
été la plus préférée en raison de 77.28% tandis que la peénicilline G n’a pas été

utilisée seule, par contre le métronidazole a été utilisé seul chez 22.72%.

Tableau XI: Répartition des patients selon I’antibiothérapie

ATB Fréquence | Fréequence
cumulée

Métronidazole | 5 22,72%

PenicillineG |0 0%

Les deux 17 77,28%

Total 22 100%

IVV.3.3. Traitement prophylactique

Dans notre étude, sur les 22 cas recueillis, chacun a regus la premiére dose de VAT

et une dose du SAT a I’admission.



IV.4.EVOLUTION

IVV.4.1. Durée d’hospitalisation

La durée moyenne d’hospitalisation a été¢ de 10.54 jours avec des extrémes de 1 et

45 jours. Un patient est décédé au cours de sa premiére journée d’hospitalisation.

Tableau XI1: Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation

Durée d’hospitalisation | Effectif Effectif cumule
0-7 11 50%

8-14 3 13,64%

>15 8 36,36%

Total 22 100%

1VV.4.2. Evolution

Dans notre série, sur 22 patients recensés, 14 sont décédes soit une mortalité de

63,36%.
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IV.5.ETUDE ANALYTIQUE
IV.5.1.Evolution selon la tranche d’age.

Tableau XI11: Répartition de I’évolution des patients selon la tranche d’age.

Trfl nche Guéris Décédeés TOTAL
d’age

15-24 2(25%) 2(14, 28%) | 4

25-34 1(12,5%) | 4(28,57%) |5

35-44 3(37,5%) | 0(00, 00%) |3

45-54 1(12,5%) | 3(21, 42%) | 4
55-64 1(12,5%) | 2(14, 28%) |3

65 et Plus | 00(00, 00%) | 3(21, 42%) | 3
TOTAL 8 14 22

Dans notre étude, il existe une relation statistique entre I’age et la mortalite. (X2=
69,93, p=0 calcule au test de Fisher)

IVV.5.2.Score pronostic et évolution

Tableau XIV: Répartition de I’évolution des patients selon le score de gravite

Score de

Dakar a | déces gueris TOTAL
I’admission

| (0-1) 3(21, 42%) | 3(37, 5%) 6 (27,27%)
1l (2-3) 6(42, 84%) | 5(62, 5%) 11(50%0)
111 (4-6) 5(35, 71%) | 0(00, 00%) 5(22,73%)
TOTAL 14 8 22(100%)
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Nous constatons qu’il existe une relation statistique entre le score de gravite et la
mortalité. Le score de gravité est significativement lié a la mortalité. (P=0,00021

calculé au test de Fisher)

IVV.5.3. Traitement et mortalité

Tableau XV: Répartition de I’évolution des patients selon le traitement

Traitement Effectif (n) | Déces Guéris
Isolement 19 11(78, 57%) | 8(100,00%)
sensoriel

Valium 19 11(78, 57%) | 8(100,00%)
Valium + pheno | 3 3(21, 42%) | 0(00,00%)
Metronidazole |5 4 (28,57%) | 1(12,5%)
Metro + peni G |17 10(71,43%) |7 (87,5%)
SAT 22 14(100,00%) | 8 (100,00%)

Nous constatons qu’il existe une relation statistique entre la conduite therapeutique

et I’évolution. (p=0,0214 calculé au Fisher exact calculator ou test de Fisher)
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IV.5.4.Durée d’hospitalisation et mortalité

Tableau XVI: Répartition de I’évolution des patients selon la durée

d’hospitalisation
Durée d’hospitalisation | Effectif | Guerisons | Déces
[0-7] 11 00(00,00%) | 11(78,58%)
[8-14] 3 00(00,00%) | 3(21,42%)
>15 8 8 (100%) 0(00,00%)
Total 22 8 14

Dans notre étude, il existe une relation statistique entre la durée d’hospitalisation et
la mortalité. (p=0) La durée d’hospitalisation est significativement liée a la
mortalité
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CHAPITRE V : DISCUSSION
V.1.Données épidémiologiques
V.1.1.La fréquence

Dans notre étude la fréquence du tétanos de I’adulte a été de 22 cas sur 3794
patients admis en réanimation durant la période de 1’étude, cing ans soit 0,6% des
admissions. GIKORO E. en 1983 avait trouvé 21cas lors d’une étude menée sur
une année a I’HPRC [12]. Ces résultats montrent qu’il y a eu une nette
amélioration, ce qui serait d0 a I’amélioration des conditions d’hygiene, le port des
chaussures ce qui réduit le risque des blessures accidentelles. Le PEV etait a ses
débuts tandis qu’aujourd’hui la couverture vaccinale contre le tétanos est de 96,5%
[13]. Nos résultats sont proches ceux des autres auteurs. HOUARI en 2017 au
Maroc avait trouvé presque les mémes résultats, dans son étude sur 5 ans, il a

trouvé 20 cas de tétanos de 1’adulte soit une moyenne de 4 cas par an [37].

Benjira Rim en 2012 au Maroc, avait retrouvé 1’incidence de 20 cas entre 2009 et
2014 soit une moyenne de 4 cas par an [47].

Hien Sie Joel Michael en 2012 au Burkina Faso a recensé 66 cas entre 2000 et
2011 soit une moyenne de 5.5 cas par an [18].

Nos résultats different un peu de ceux d’ANTONA en France en 2018, il a colligé
35 cas de tétanos chez 1’adulte entre 2012 et 2017 avec des pics de 10 cas en 2013
et 9 cas en 2015 [46].

On constate également que nos résultats sont un peu supérieurs de ceux de Nicole
Boulianne et coll en 2016 au Canada entre 2000 et 2015, qui ont trouvé une

moyenne de 3,3 cas de tétanos [48].
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Cette différence est justifiée par la répartition du tétanos selon le niveau
socioéconomique, et serait supérieure car le niveau de déclaration de la maladie
dans notre pays n’est pas fiable, en plus notre étude ne s’étend que sur une seule
structure de soins alors que le bulletin épidémiologique hebdomadaire, en France

par exemple, recueille les cas sur tout le territoire francais.

V.1.2. Le sexe

La sex-ratio dans notre série est de 21 en faveur du sexe masculin. Cette forte
prévalence masculine est constatée par plusieurs auteurs africains quel que soit la
tranche d’age concernée et la forme clinique de tétanos étudiée. GIKORO E en
1983 avait trouvé 6 femmes sur les 20 cas étudiés soit un sex ration de 3,4. La
proportion masculine s’est augmentée et celle féminine a régressé [12]. Houari en
2017 au Maroc avait trouvé une prédominance masculine a 85% avec un sex ratio
de 5,6 [37]. Gapingsi SADO en 2015 au Mali avait trouvé une prédominance
masculine a 100% [15] et Khue Pham-Minn en 2014 au Vietnam a trouve un sex
ration de 2,9 en faveur des hommes [43].

Contrairement a nos résultats d’autres auteurs en Europe ont rapporté une
prédominance féminine :

-Pedalino en Italie rapportait une incidence élevée des femmes chez les plus de

25 ans, et une prédominance des hommes chez les jeunes (moins de 25 ans)

[5].

-En France dans la série d’Antona D en 2018, les femmes représentaient 63% des
patients atteints [46].

La proportion des cas de tétanos chez les femmes serait baissée en coincidant

avec le plan stratégique du Programme Elargi de Vaccination visant a
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I’élimination du TMN enrdélant toutes les femmes en age de procréer ainsi que les
femmes enceintes pour le VAT au cours de la grossesse.

En gros cette forte prédominance masculine dans notre étude pourrait ainsi
s’expliquer par deux raisons :

-Les activités exercées par les hommes qui les exposent plus aux blessures
tétanigénes (la menuiserie, la mécanique, ouvrier).

-L’impact positif probable de la politique nationale de prévention des femmes en

age de procréer vis-a-vis du tétanos dans le cadre de 1’élimination du TNM.

V.1.3. Age

L’age moyen de nos patients était de 42 ans, en 1983 GIKORO E. avait trouvé
un 4ge moyen de 35 ans qui n’est pas loin de nos résultats. 55% de nos patients ont
moins de 45 ans et plus de 85% ont moins de 65 ans. Dans sa série, 60% des
patients avaient moins de 35 ans et 90% avaient moins de 55 ans [12]. D’autres
auteurs ont trouvé les données similaires, Gapingsi SADO en 2015 au Mali avait
trouvé une moyenne d’age de 38,9 ans [15], Khue Pham-Minn en 2014 au
Vietnam trouvant un 4ge moyen de 43 ans, Houari en 2017 au Maroc trouvant 50
ans, Dao au Mali en 2009, [49] Chokri en Tunisie en 2010 [50], avaient trouvé
une moyenne d’age proche également avec respectivement 39 ans et 39,6 ans. A
Dakar en 2005 Seydi, lui avait trouvé un age moyen plus bas, de 20 ans [4], avec
Tanon en 2004 & Abidjan qui avait trouvé une moyenne d’age inferieur avec 28
ans [50].

Dans notre série la tranche d’age de 25ans a 34 ans était la plus représenté avec
22,73% des cas. Ainsi c’est la population jeune qui paie un lourd tribut au tétanos.
Cette forte proportion de la population jeune dans notre série pourrait s’expliquer

par la jeunesse de la population burundaise. Aussi cette population jeune constitue
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la couche active travaillant dans le secteur informel et dans I’agriculture pour
survivre, donc plus sujets aux blessures.

Dans tous les cas cette population jeune devait étre immunisée si la vaccination
antitétanique était correctement appliquée. Cette forte incidence du tétanos

juvénile pourrait donc étre le reflet soit de la non extension du programme de
vaccination infantile : rappels non fait apres le programme élargi de vaccination,
soit d’une insuffisance des campagnes de sensibilisation sur 1’intérét de la

prophylaxie antitétanique.

V.1.4. Profession

Les cultivateurs, et jardiniers étaient les plus représentés dans notre étude,
40,95% des cas. Gapingsi SADO en 2015 au Mali avait trouve les cultivateurs a
37% des cas [15], Khue Pham-Minn en 2014 au Vietnam trouvait les agriculteurs
et ouvriers a 49% [38] Dao au Mali en 2009 [49] avait fait le méme constat en
trouvant dans sa série 48,2% de paysans et d’ouvriers. Quant & Tanon en en 2004
Cote d’ivoire [51] et Seydi au Sénégal en 2005 [4], ils trouvaient dans leurs séries
respectivement 33,3% et 58% d’ouvriers et d’artisans. Cette tendance pourrait
s’expliquer par I’ignorance des mesures de prophylaxie antitétanique aprés une
blessure dans cette frange de la population. Aussi le fait qu’ils soient en contactes
permanent avec la terre et qu’ils soient victimes de multiples microtraumatismes au

cours de leurs activités quotidiennes, les exposent d’avantage au tétanos.

V.1.5. Statut vaccinal

Dans notre série aucun patient n’avait signalé la notion de rappel vaccinal anti
tétanique. Ces patients ont donc développé le tétanos du fait d’une absence
d’immunisation contre le tétanos. En 1983 lors de 1’étude de GIKORO. E, le

Programme élargi de vaccination était dans ses débuts car débutait en 1980, tous
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ses patients n’avaient pas de notion de vaccination, personne n’avait ét¢ vacciné.
Le méme constat est fait par d’autres auteurs africains notamment chez Gapingsi
en 2015 ou 94,3% des cas n’avaient pas de notion de vaccination antérieure [15],
Houari en 2017 au Maroc personne n’avait une vaccination correcte [37], il était
de méme chez Soumaré [26], Tanon [51].

En Europe, Lombard et Lepoutre [55] et Pédalino [5], et méme en Asie chez
Khue Pham-Minn au Vietnam [43], ils ont trouvé les résultats similaires aux
notres, personne dans leurs séries n’avait signalé la notion de vaccination
antérieure.

Cette absence d’immunisation chez nos patients pourrait s’expliquer soit par :
-I’ignorance de I’existence d’un vaccin antitétanique

-I’ignorance des rappels vaccinaux qui se font tous les 10ans chez les individus
ayant recu la primo vaccination. [40]

-manque d’explication par le personnel soignant

V.2. TABLEAU CLINIQUE D’ADMISSION

L’incubation correspond a la période séparant la survenue de la plaie tétanigene
des premiéres contractures, elle varie de 1 a 15 jours, dépendant en grande partie
de la distance entre la lésion cutanée et le systeme nerveux central. Plus la période
d’incubation est courte, plus le tétanos est grave. Et la phase d’invasion dure de
quelques heures a deux jours, elle correspond a la période qui sépare le trismus

(signe clinique inaugural) et la géneralisation des contractures musculaires

La période d’incubation était non précise dans 13,64% des cas et < 7 jours dans
50% des cas. La période d’invasion était inférieure a 48 heures dans 59,09% des
cas. GIKORO E. en 1983 avait trouvé une incubation connue dans 70% des cas

avec une moyenne de 8,6 jours avec des extrémes de 4 a 14 jours.
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La periode d’invasion était connue chez 18 sur 20 cas dont 67% avait une periode
d’invasion < 7 jours. Gapingsi SADO au Mali en 2015 trouvait une incubation <
7 jours dans 85% avec une invasion inferieure a 48h dans 25,7% des cas [13].
Houari au Maroc et Khue Pham-Minn eux trouvaient une incubation moyenne
respectivement de 8 jours et 11,1jours [37, 43].

Soumaré avait trouvé une incubation inférieure ou égale a 7 jours dans 72% des
cas et une période d’invasion inférieure a 48 heures dans 65% des cas [53].

Dans notre étude la durée d’incubation n’a pas pu étre précisée dans 13,64% des
cas cela du fait que la blessure ou la porte d’entrée n’a pas été retrouvée.

Nos patients éetaient fébriles dans 22,73% des cas. Chez Gapingsi SADO en 2015
au Mali, ils étaient fébriles a 82,9% [15]. Cette proportion était plus importante que
celle de Tanon (15 %) [51], mais inférieure a celle de Traoreé (37,8 %) [52].

Cela pourrait s’expliquer par la survenue de complications de surinfection de la
porte d’entrée ou la présence d’une probable pathologie fébrile associée au tétanos.
Le diagnostic est clinique : « tout trismus est un tétanos jusqu’a preuve du
contraire». La présence d’une porte d’entrée cutanée récente ou chronique, méme
minime, ainsi que 1’absence de couverture vaccinale doivent orienter le diagnostic
vers un tétanos [18, 46].

Les principaux signes physiques observés étaient la contracture musculaire et les
paroxysmes. Le trismus eétait présent dans 90,9% des cas. Le tétanos etait
genéralisé chez 59,09% des patients et localisé chez 40,01% d’entre eux.

De nombreux auteurs africains confirment cette tendance.

En effet :

- Houari au Maroc en 2017 trouvait un trismus a 100% et 80% de tétanos
généralisé [37].

-Gapingsi au Mali en 2015 lui trouvait le trismus a 91,4% et le tétanos genéralisé
a91,4% [15].
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- Dao au Mali avait trouvé en 2009 dans sa serie 68,5% de tétanos d’emblée
généralisé, 18,5% de tétanos localisé puis généralisé et 12,5% de tétanos localisé
sans généralisation [49].

-Tanon en Cote d’Ivoire lui trouvait 96,4% de tétanos généralisé et 3,6% de
tétanos localisé [51].

-Chokri en Tunisie trouvait 93,75% de tétanos généralisé [50].

-Quant a Soumaré au Sénégal, il trouvait 100% de tétanos genéralisé dans sa

série [51]. Au Vietnam en 2014, KHUE Pham-Minn trouvait le tétanos généralisé
chez 93% des cas. [43].

Pour notre étude cette forte predominance du tétanos généralisé pourrait
s’expliquer par le fait que la notion de localisation préalable échappe tres souvent a
I’interrogatoire. De méme 1’absence de vaccination préalable favoriserait
I’expression du tétanos dans sa forme généralisée. Or la totalité de nos patients

n’était pas immunisée.
V.3. Traitement

V.3.1. Le traitement sédatif

Dans notre étude le diazépam a été utilisé chez tous les patients. Chez Gapingsi au
Mali, le diazépam a été utilisé a 97,1% [15]. Chez Houari au Maroc il a été utilisé
chez tous ses patients [36] ainsi que chez Joél Michael au Burkina. [18] Au
Vietnam en 2014, Khue Pham-Minn trouvait que les benzodiazépines avaient été
utilisees a 100%. [43]. Son utilisation par rapport aux autres sédatifs pourrait

s’expliquer par sa disponibilité et son cod(t abordable.
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V.3.2. Isolement sensoriel

Dans notre série, nous avons fait le constat que certains patients n’avaient pas

bénéficié d’un isolement a 1’abri du bruit et de la lumiére (13,63% des cas) pour
raison d’indisponibilité de la chambre d’isolement qui n’est qu’ unique dans le
service. Chez Gapingsi au Mali tous les cas ont été mis en isolement de
stimulations sensorielles [13]. Joel Michael au Burkina Faso avait constaté lui
aussi que 17,5% des cas n’ont pas été isolés [18]. Cela pourrait s’expliquer par le
mangue de place a leur admission qui fait qu’on a été obligé de les hospitaliser en
compagnie d’autres malades. Aussi les conditions d’isolement ne sont pas toujours
respectées par 1’entourage lorsque cela est possible par des visites des membres de
la famille. La création d’une unité de soins intensifs dans le service ou les visites

seront contrblées pourrait éviter cet état de fait.

V.3.3. Le traitement anti-infectieux

L’antibiothérapie d’emblée, pour lutter immédiatement contre la multiplication de
Clostridium tetani d’une part, et contre une surinfection du foyer d’inoculation
d’autre part.

Clostridium tetani est sensible aux penicillines mais le traitement de premier choix
est maintenant le métronidazole.

La premiére étude pour comparer la pénicilline avec métronidazole a rapporté une
plus grande réduction de la mortalité dans le groupe métronidazole (7% contre
24%). Plusieurs autres antibiotiques tels que les macrolides, la clindamycine et
vancomycine, ont été efficaces dans des études in vitro, mais pas dans les etudes
cliniques. [47]

Dans notre série 1’association de la pénicilline G et le métronidazole a été utilisée

chez 77,28% des patients suivie du métronidazole seul utilisé chez 22,78% des
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cas. Tous nos patients avaient bénéficié d’une couverture antibiotique. En 1983
GIKORO E. avait trouvé que tous ses patients avaient été traités a la pénicilline G
comme antibiotique. Dans son étude au Maroc Houari trouvait que 80% de ses
patients avaient recu du metronidazole, [37] Gapingsi au Mali lui trouvait 71,4%
des patients traites au métronidazole. [15]. Chez Joél Michael au Burkina la
pénicilline G a été utilisé chez 74,8% des patients suivie du métronidazole a
38,3% des cas et 3% des patients n’ont pas eu de traitement antibiotique, car sont
decédé avant la mise en route du traitement. [18] Quant a Traore, lui avait trouve
100% de couverture antibiotique. [53] L’association de ces deux antibiotiques
serait un choix selon 1’état clinique du patient a la recherche de 1’effet synergique,

si non la monothérapie au métronidazole est généralement efficace. [47]

V.3.4. Traitement prophylactique

Le serum antitétanique a été administré chez 100 % des patients ainsi que la
premiere dose de vaccination antitétanique. Nos résultats sont similaires a ceux de
Houari au Maroc, Gapingsi au Mali, Khue Pham-Minn au Vietnam, Joél
Michael au Burkina, [15,18, 37, 43].

V.4. Aspects évolutifs

V.4.1. Pronostic

Dans notre série le pronostic était bon dans 77.27% des cas (score de Dakar < 3).
En 1983 GIKORO E avait trouvé un bon pronostic dans 65% de ses patients.

Nos résultats se rapprochent de ceux de Houari au Maroc qui trouvait un bon
pronostic dans 80% des cas [37], Soumaré qui avait trouvé un bon pronostic dans
77% des cas [51], Traoré a Bobo trouvait un bon pronostic dans 64,86% des cas
[53]. Dans la série de Tanon, le pronostic est bon dans 88,4% des cas [51]. Cette
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fréquence de bon pronostic dans notre série pourrait s’expliquer par le fait que les
portes d’entrée n’étaient pas graves dans leur majorité par rapport a leurs
localisations. Notons également que 1’incubation n’a pu étre précisée chez 13,64%

de nos patients, entrainant une sous cotation du score de Dakar.

V.4.2. Evolution clinique
V.4.2.1. La durée d’hospitalisation

La durée moyenne d’hospitalisation était de 10.54 jours avec des extrémes de 1 et
38 jours. Elle est proche de celle trouvée par Gapingsi SADO au Mali qui trouvait
une durée moyenne d’hospitalisation de 11,7jours, [15] Traoré a Bobo avait
trouve 11,6 jours [53]. Houari au Maroc trouvait 16jours de durée moyenne
d’hospitalisation Dao au Mali trouvait 19 jours [49] tandis que Tanon en Cote
d’Ivoire dans sa série avait une moyenne de 28,6 jours [51]. La durée moyenne
d’hospitalisation relativement plus courte dans notre série pourrait s’expliquer par
la 1étalité élevée en cours de premicre semaine d’hospitalisation (74,1%).

Nous avons également fait le constat que chez une proportion non négligeable

des patients (30%), la durée d’hospitalisation était de plus de 14 jours.

De telles durées d’hospitalisation posent de véritables problemes
socioéconomiques pour les familles de par leur codt élevé. Egalement le fait que ce
soit les bras valides qui sont le plus souvent touché par la maladie (les hommes et
les jeunes étaient plus touchés dans notre série) entraine un manque a gagner

financier pour ces familles.

V.4.2.2. Guérison sans séquelles

Une guérison sans séquelles avait été observée chez 36,36% de nos patients. Cette

proportion est nettement inférieure a celle de Soumaré au Sénegal qui est de
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92% [52]. Tanon en Cote d’Ivoire trouvait un taux de guérison sans séquelles de
62,3% [51], quant a Traoré a Bobo, il trouvait un taux de 64,90% [53].

Cette fréguence de guérison sans séquelles basse dans notre série pourrait
s’expliquer par la consultation tardive, le circuit des transferts des patients,
précarité des moyens de prise en charge (absence de salle de réanimation), les

conditions d’isolement qui ne sont pas toujours respectées par 1’entourage familial.

V.4.2.3. La létalité

Le taux de létalité dans notre série était 63,64%.

Ce taux est proche de celui de Chokri en Tunisie qui trouvait une létalité de
62,5% [50]. Il est nettement superieur a celui trouve par certains auteurs : Dao au
Mali [47], Sunit en Inde et Tanon en Cote d’Ivoire [52] ont noté des letalités
respectives de 38,9%, 33,33% et 31,9%.

Des taux de létalité plus bas ont été constatés. Yé a Ouagadougou rapporte une
létalité de 23,07% chez les enfants [54].

Dans la série de Geeta en Inde, la létalité n’était que de 9%. [55]

Ce fort taux de déceés dans notre série pourrait s’expliquer par la consultation
tardive, le circuit des transferts des patients, précarité des moyens de prise en
charge : absence d’unité de soins intensifs. Mais il ne faut pas perdre de vue que
les taux de letalité restent éleves méme lorsqu’on dispose d’unité de soins intensifs
modernes. Buchauan a constaté que malgré une évolution sensible des moyens
thérapeutiques et de reanimation aux USA de 1950 a 1970, le taux de déces des
patients atteints de tétanos n’a pas significativement baissé durant ces vingt années
méme si I’incidence de la maladie a évolué par ailleurs du fait de la vaccination

[9]. D’ou la nécessité de rappeler que le seul traitement efficace contre ce fléau

demeure la vaccination avec les rappels périodiques.
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Il ressort de notre étude que des facteurs ont été associes a un taux de déces
significativement plus élevé. Ce sont le score élevé de Dakar, I’age avance et la
courte durée d’hospitalisation. Nos résultats sont superposables a ceux de la série
de Tanon [49].

Une telle association pourrait s’expliquer par le mauvais pronostic corrélé au score
de Dakar éleve.

Nous avons également constaté que la majorité des cas de déces (78,57%) était
survenue au cours de la premiére semaine d’hospitalisation. Le méme constat est
fait par d’autres auteurs :

-Dans la série de Dao au Mali [47], tous les déces étaient survenus au cours de la
premiere semaine.

-Dans la série de Ribereau-Gayon en Républigue démocratique du Congo, les

déces étaient constatés en moyenne 36 heures apres 1’admission a 1’hopital.
Cette situation pourrait s’expliquer par le fait que ’acmé de la maladie survient
trés top pour les formes graves (48 heures en moyenne apres le premier signe)
[56].

D’ou la nécessité d’une surveillance étroite du malade dés son admission qui
permettra d’adapter le traitement sédatif, seul gage pour éviter les complications
souvent fatales par la suppression de la rigidité musculaire et des paroxysmes.

V.4.2.4 Facteurs associes a la létalité

V.4.2.4.1 L’age

Dans notre étude, il existe une relation statistique entre 1’age et la mortalité. (Xo=

69,93, p=0 calcule au test de Fisher)

e Douze patients sur 22, soit 55%, avaient moins de 45 ans, et la mortalité a
éte de 50%.

e Apres 45 ans, la mortalité est de 71,4%.
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e Apres 65 ans, la mortalité est de 100%.

On peut conclure que la mortalité est directement liée a 1’dge avancé ce qui
confirme la littérature, néanmoins dans notre étude pres de 73% ont moins de

55ans soit 16/22 patients dont 9 sont décedés.

Ainsi ¢’est la population jeune, donc active qui paie un lourd tribut au tétanos.

V.4.2.4.2 Le traitement

Nous constatons qu’il existe une relation statistique entre la conduite therapeutique

et I’évolution. (p=0,0214 calculé¢ au Fisher exact calculator ou test de Fisher)

Dans notre étude,

e Tous les patients qui n’ont pas ¢éte isolés des stimulations sensorielles sont
décédés soit 3/3 patients donc une mortalité de 100%. Et parmi les 19 cas
qui ont éte isolés des stimulations sensorielles, 11patients sont décédés soit
57,8%.

Il existe une relation statistique entre I’isolement sensorielle et 1’évolution
(P=0,00237).

L’isolement du patient en chambre sombre et a 1’abri des stimuli sonores,
permet d’éviter au maximum les accés paroxystiques et par conséquent
prolonger la survie du patient ce qui favorise I’action d’autres traitements.

e Dans notre série, nous constatons que 71,43% des déces avaient recu
I’association du métronidazole et de la pénicilline G. Néanmoins 80% de
ceux qui ont recu uniquement du metronidazole sont decédes. On peut
conclure que 1’association de ces deux antibiotiques augmente les chances

de survie.
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V.4.2.4.3 Le score de pronostic

Nous constatons qu’il existe une relation statistique entre le score de gravite et la
mortalité. Le score de gravité est significativement lié a la mortalité. (P=0,00021

calculé au test de Fisher)
Ainsi:

e Six patients sur 22, soit 27,27% de nos patients, présentaient un tétanos
fruste, stade | et la mortalité a été de 50%.

e Onze patients sur 22, soit 50% des patients, étaient classés grande Il et la
mortalité a été de 54,5%.

e Cing patient sur 22, soit 22,72% des patients, étaient classés grade Il et la
mortalité est de 100%.

Il existe un lien significatif entre le stade de gravité et la mortalité. Plus le

tétanos est sévere, plus la mortalité est tres élevée voire maximale.

V.4.2.4.4 La durée d’hospitalisation

Dans notre ¢étude, il existe une relation statistique entre la durée d’hospitalisation et
la mortalité. (p=0) La durée d’hospitalisation est significativement liée a la
mortalité

e 50% de nos patients soit 11/22 patients n’ont passé qu’une semaine au plus
en hospitalisation et la mortalité a été de 100%.
e Pres de 40% ont passé plus de deux semaines et la mortalité est de 00,00%.

Nous remarquons que plus la durée d’hospitalisation est longue, meilleure est la
survie. Autrement dit, la durée d’hospitalisation est inversement proportionnelle a
la gravite du tétanos.
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CONCLUSION

Le tétanos reste toujours d’actualité malgré I’existence d’un vaccin efficace.

Notre étude qui a porté sur les aspects épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques
et évolutifs du tétanos dans le service de Réanimation du CHUK du ler Janvier
2015 au 31 Décembre 2019, montre que la morbidité du tétanos reste toujours
élevée pour les toutes tranches d’age en particulier juvénile.

Tous nos patients atteints par le tétanos I’étaient du fait d’une absence
d’immunisation.

La symptomatologie se caractérisait par un polymorphisme clinique avec la
présence des signes classiques. Des complications infectieuses n’ont pas été
objectivées mais cela ne les exclus pas du tout.

Il ressort également un probleme de prise en charge pour certains patients du fait
de ressources financiéres et matérielles limités (isolement sensoriel).

La mortalité du tétanos reste encore élevée et le pronostic était influenceé par I’age
avance, le score de Dakar élevé et la courte durée d’hospitalisation.

Il importe donc de rester vigilant en renforgant les campagnes de vaccinations tout
en mettant un accent particulier sur le volet des rappels vaccinaux et en les
orientant également vers les adultes. Des efforts devraient également étre faits dans
le domaine de la prise en charge des cas. L’atteinte des objectifs du millénaire pour

le développement en 2015 devrait passer par la.
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SUGGESTIONS

Au ministére de la santé publique et de lutte contre le Sida

- Etendre la cible classique du PEV aux rappels vaccinaux chez 1’adulte en genéral
et le sexe masculin en particulier.
- Organiser des campagnes de vaccination antitétanique de masse a I’endroit des
adultes.
- Promouvoir la médecine du travail en matiére de prévention des accidents du
travail dans certaines entreprises et les complications y relatives comme le tétanos.
- Equiper les hopitaux en matériel de réanimation permettant de prendre en charge
le tétanos sur place aussitot diagnostique
A la direction générale du CHUK
-Accroitre la sous unité d’isolement dans 1’unité des soins intensifs du service de
réanimation.

Au personnel de santé
-Eviter les pratiques clandestines de certains gestes thérapeutiques notamment les
circoncisions a domicile.
-Procéder a une vérification systématique du statut vaccinal des patients en vue de
leurs proposer une vaccination ou une mise a jours de celle-ci.
-Prescrire une prophylaxie antitétanique devant toute situation a risque de
tétanos.
A la population en général
-Consulter les structures de soins devant toute blessure méme minime
-Accorder des soins aseptiques a toute blessure.
-Bien conserver les carnets de vaccination et les présenter a chaque

consultation
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ANNEXES

FICHE D’ENQUETTE

TETANOS CHEZ L’ADULTE: Aspects épidémiologiques, cliniques,

thérapeutiques et évolutifs

I. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

Numero:

Age i, Sexe: M F
Profession:

Provenance: 1. Urbain. 2. Semi urbain

Vaccination antérieure: 1. Oui
Sérothérapie préventive: 1. Oui
Antécédents:

1. Médicaux

2. Chirurgicaux

3. Gyneéco obstétriques
I1. DONNEES CLINIQUES

1. Porte d’entrée: 1. Inconnue

2. Période d’incubation: ...... jours

3. Période d’invasion: ....... jours

2. Non

2. Non

2. Connue (localisation)

3. Rural
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4. Tableau clinique d’admission:

e Trismus 1. Oui 2. Non
e contractures: 1. Généralisées 2. Localisées
e paroxysmes: 1.Oui 2. Non
5. Paramétres vitaux: T°:..... Pouls......... TA.......... FR..........

6. Troubles neuro-végétatifs:

IV-MODALITES THERAPEUTIQUES :

1-Traitement symptomatique:

Ventilation mécanique: oui (durée de ventilation........ jours) non

e Hypnotiques

Produit:
Dose :

Durée:

e Curarisation:
Produit:

Dose :

Durée:
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* Morphiniques:
Produit:
Dose:
Durée:

» Autres :

» Hémodynamique: -remplissage vasculaire

* Alimentation: -parentérale Duree:

-entérale Durée :

* Soins d’escarres : Changement de position

Friction a 1’alcool

Matelas anti escarres

* Prévention de MTE : produit :

Durée :

« Kinésithérapie : oui non

2. Traitement étiologique :
* Traitement de la porte d’entrée : out non
* ATB : Produit :

Dose :

Durée :
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* Sérothérapie : 1. Oui 2. Non

* Vaccin antitétanique : 1. Oui 2. Non

V-ASPECTS EVOLUTIFS :

1. Complications :

* Pneumopathie d’inhalation : 1. Ou1 2. Non
* Pneumopathie nosocomiale : 1. Oui 2. Non
* Infection urinaire nosocomiale : 1. Oui 2. Non

e Escarres : 1. Oui 2. Non



Stade :

* MTE : Thrombose

* Neuropathie de réanimation : 1. Oui

2. Guérison :

Guérison sans séquelles :

Guérison avec sequelles :

Nature :

3. Déces :

Cause du déces
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EP

2. Oui
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RESUME
But: Contribuer a I’évaluation du diagnostic et a la prise en charge actuels du
tétanos de I’adulte au CHU Kamenge entre 1983 et 2019.

Patients et méthodes: Etude rétrospective menée sur une période de 5 ans du ler
janvier 2015 et le 31 Décembre 2019 dans le service de Réanimation du CHU de
Kamenge. Etait inclus tout patient hospitalisé en réanimation pour tétanos pendant
la période de 1’étude.

Résultats: La moyenne annuelle d’admission était de 4,4 cas. L’¢étude a porté sur
22 cas de

tétanos de I’adulte sur cing ans avec une moyenne de 0,58% des admissions.

Dans notre étude le sex-ratio était de 21. La population juvénile était la plus
touchée (55% des patients avaient moins de 45 ans) avec un age moyen de 42 ans.
Les patients étaient en grande partie des cultivateurs (36,4%) ou exercaient dans le
secteur informel (20,6%). lls provenaient majoritairement du milieu rural (50%).
La vaccination antitétanique n’¢€tait jamais a jours.

Les portes d’entrée étaient dominées par les plaies traumatiques des membres
inferieurs (54,54%). La symptomatologie était celle rencontrée classiqguement en
cas de tetanos. Le traitement était classique. Des complications en cours
d’hospitalisation n’ont été retrouvees dans les dossiers consultés. Une létalité de
63,64% a éte observee. Dans notre étude, les facteurs associés a une létalite
significativement plus ¢€levée ont été 1’age avancé, le score de Dakar élevé et la
courte durée d’hospitalisation.

Conclusion: Malgré une baisse de la morbidité du tétanos néonatal, 1’incidence du
tétanos dans les autres tranches d’age reste toujours élevée avec une létalité
importante. Des efforts devraient donc étre faits dans la prévention par le
renforcement des campagnes de vaccination en insistant sur le volet des rappels
vaccinaux

Mots clés: Tetanos de 1’adulte, VAT, Rappels vaccinaux, CHU Kamenge



