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RESUME

Le tétanos est une maladie causée par les exempioduites par la bactérie anaérdli@stridium
tetani Il présente une répartition mondiale et afféotes les mammiféres, mais I'espéce équine est
'espéce la plus sensible. Bien que la vaccinaitargement contribué a réduire drastiguement le
nombre de cas a I'heure actuelle, il n’en restenpaigis utile pour le praticien équin de connaig¢® |
signes cliniques suggestifs de la maladie afinale/pir administrer au plus vite du sérum
antitétanique. Dans cette conférence, un rappk¢pieémiologie, du tableau clinique, du diagnosti

différentiel et du traitement de cette maladie séadisé.

ABSTRACT

Tetanus is a disease caused by the exotoxins prddiycthe anaerobic bacter@lostridium tetani It
has a worldwide distribution and affects all maniarad, but the equine species is the most sensitive.
Vaccination drastically reduced the number of cdsesnevertheless it is useful for the equine
practitioner to known the suggestive clinical signsrder to treat affected horses as early asigess
with tetanus antitoxin. In this speech, the epiddogy, the clinical signs, the differential diagiss

and the treatment of the disease will be reviewed.
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1. Etiologie et épidémiologie

Le tétanos est une maladie rencontrée partout ldam®nde et peut affecter tous les mammiféres
[5,9. Cependant, les équidés sont les mammiferes les gansibles a cette maladigg. Cette
derniére est causée par la toxine produitedbastridium tetaniune bactérie anaérobie Gram positive
telluriqgue qui est surtout retrouvée de facon abatel au niveau des sols, mais qui est aussi un hote
du tractus digestif des animaux domestiques :dagirce d€lostridium tetania ainsi par exemple été
mise en évidence dans le tractus intestinal cheaz%% de chevaux saifdl] ou de 'homme
[2,6,3,11,8. La bactérie et sa toxine sont difficiles a idietj et la signification de la mise en
évidence de la bactérfpostmortemest difficile & interpréter, en raison de la migna rapide de la
bactérie depuis le contenu intestinal vers lesisisgpres la moft2,3]. Dans plus de 70 % de cas de
tétanos chez I’'homme, I'organisme n’est pas miéwtencd2].

Les cas cliniques sont la conséquence d’'une congéion par les spores d'une plaie profonde
pénétrante en conditions anaérobies (ex.: abcépietk plaie du bas des membres ou de licol,
infection du cordon ombilical chez les nouveaux}fi2s]. La bactérie prolifere localement et produit
alors ses exotoxines, qui sont de 3 types différefd tétanospasmine, la tétanolysine et une ¢oxin
non spasmogénique. Parmi celles-ci, la plus imptetad’'un point de vue pathogéne est la
tétanospasmine, qui est disséminée dans I'organiéanke courant sanguin et a pour cible la partie
pré-synaptique des plaques motri€éls Une fois fixées sur le nerf, la toxine est tramsge le long
des axones des nerfs sensitifs et moteurs jusgysteéme nerveux central. Une fois qu’elle attksint
corde ventrale spinale, elle inhibe la libératioa dlycine et de GABA (neurotransmetteurs
inhibiteurs) depuis les cellules de Renshaw, cerésiilte en une inhibition des neurones moteurs
gamma, induisant une hypertonie et des spasmesutairss [3]. Elle a aussi des effets sur les
jonctions neuromusculaires et les ganglions aut@sorhes signes cliniques qui en résultent sont
caractérisés par une potentialisation les stimeliseriels entrainant une spasticité musculaire
généralisée et constante, une hyperesthésie, etotesiisions pouvant aboutir & la mort par arrét
respiratoird 8].

Depuis l'instauration de la vaccination en routotez le cheval, l'incidence du tétanos a fortement
chuté dans cette espg&}. La maladie touche des équidés non ou mal vacsiaés prédilection de
sexe, race ou ad@], mais il semblerait que les jeunes chevaux pamtadtre plus souvent et plus
séverement atteints que les autres cheya0ix La gravité de la maladie dépend cependant sudiout
la quantité de toxines produites.

La période d'incubation, qui dépend de la distas@garant la plaie responsable du systéme nerveux
central, peut varier entre 3 jours et plusieursaiees, bien que dans la majorité des cas les signes
cliniques apparaissent endéans les 7 a 14 jougs &pcontamination de la pld#.

Cependant, il faut noter que l'identification deplaie responsable de la production des toxines

n’apparait pas toujours dans I'anamnese ou a I'exattinique de I'animal affecté.



2. Tableau clinique

Les signes cliniques les plus fréquemment obsexw@@part sont de I'hyperesthésie accompagnée de

raideur et de spasmes musculaires, ainsi que giotédence de Iaéénepaupiére[7,8].

Initialement, les mouvements de la machoire devaanlimités, ce qui rend la mastication difficile
(d’ou la dénomination de "Lockjaw disease" pardaglo-saxons). Ensuite les muscles de I'encolure,
du tronc et des membres sont affectés. La démalhient incertaine avec les membres légéerement
écartés et tendance a I'opistotonos, la téte esethaute (le cheval a des difficultés a se noaurir

sol), la queue est tenue légerement relevée (duaiede déplacements), les oreilles sont tenues
dressées et vers l'arriére, et les naseaux s@tésgilTous ces signes sont accentués lors d'umlgsim
tactile, visuel ou auditif, et le cheval montrel'd@xiété. En paralléle au développement d’'uneditgi
musculaire généralisée, le cheval présente sodeelattachycardie, de la tachypnée, de la sudation
de 'hyperthermie. Le développement de dysphagieetialorhée (écoulement de salive de la bouche)
sont fréquent§7,g).

Le cheval peut en outre présenter des coliquesinyuection et/ou de la rétention urinaire
secondaires au fait qu'il éprouve des difficultéssthation pour la miction ou la défécation.

Si les signes s’aggravent, le cheval peut adoptempasition « en cheval de bois » avec tendance de
plus en plus marquée a I'opisthotonos, difficulésplus en plus marquées a se déplacer et
développement de dyspnée. Sile cheval tombegdlgmte une tétanie des membres et peut évoluer en
opisthotonos généralisé et convulsions. En phasdrale, la mort survient par asphyxie due a une
paralysie des muscles respiratoii@ls

Les signes cliniques évoluent en général en 5jautd, mais une durée d’'évolution plus courte ou
plus longue (jusqu’a plusieurs semaines) sont gussibleg8]. Chez les survivants, les signes
clinigues commencent en général a s’améliorer @88 semaines, mais une durée d’1 mois est
souvent nécessaire avant que le cheval ne morgreatte amélioratiof2,5,6,9.

Plusieurs complications sont possibles, parmi lelbegiil faut citer une (pleuro)pneumonie par fsus
déglutition, une fourbure, une dérive de flore stiteale (diarrhée) ou une hyperlipémie suite a la
dysphagie prolongée, ou encore des plaies ou antife suite a la chute ou a aux efforts violents

pour se relevdr7,§].

3. Diagnostic différentiel

Raideur musculairer dyspnéefourbure, myopathie, pleuropneumonie, douleusdleraigue,
hypocalcémie, hyperkaliémie paralysante du Quattese, trauma cranien, intoxication a la strychine
ou a l'if, etc.

Procidence de la 3éme paupiéreypocalcémie, hyperkaliémie paralysante du @uéibrse



Dysphagieg(troubles de la mastication/déglutition): trauneala mandibule ou de 'appareil stylo-
hyoidien, |ésions étendues au niveau de la cauitéabe, botulisme, névrite dedauda equina

abces/trauma/néoplasme cérébral, etc.

4. Traitement
Le traitement vise a (1) éliminer 'agent respomsaf2) neutraliser les toxines résiduelles, (3)
contrler les désordres neuromusculaires, et &rasle nursing des chevaux atte[ms].

(1) Elimination de I'agent responsable
Si une plaie suspecte peut étre identifiée, il Gupriorité la traiter : débrider, flusher, désirikr,
éventuellement injecter localement du sérum atdiRique. Un traitement antibiotique sera en outre
mis en place. La pénicilline procaine a la dosé%la 20.000 UI/Kg ou 15 & 20 mg/kg IM BID
pendant au moins 7 jours a longtemps été precjis® 6,9. Cependant, les recommandations dans
ce domaine ont récemment évolué. En effet, attgundua pénicilline est un antogoniste GABA, elle
peut potentiellement aggraver les spasmes muses{ajf. De plus, il a été suggeéré que la
pénicilline pourrait ne pas atteindre une concéinmmahérapeutique efficace dans les plaies pragend
telles que celles responsables du tétgbdh. Enfin, la présence concomittante de microoragessm
producteurs de R-lactamase dans ces plaies pdugaetiver les faibles quantités de pénicilline qui
atteignent le sitg5,6). Dés lors, c’est a I'heure actuelle le métronidazi est I'antibiotique
préconisé sur les cas de tétanos en médecine heinfaat antibiotique possede en effet des progriété
bactéricides rapides contre les anaérobies, éttadies concentrations thérapeutiques efficacesaném
au sein de tissus contaminés en conditions an&&[&h6]. En médecine humaine, certaines études
ont montré que l'utilisation de métronidazole ptujde de penicilline sur des patients atteints de
tétanos a permis de réduire la taux de mortalitd'@btenir une meilleure réponse au traitenjérg],
alors que d’autres études n’ont au contraire pde gaémontref4]. De telles études n’'ont pas été
réalisées chez le cheval, mais le métronidazaien@d son faible cout, sa facilité d’administratein
sa bonne inocuité dans cette espece, pourraitrelavdééressant, du moins si le cheval a été edelu
la chaine alimentaire et si le métronidazole espaliible sur le marché sous forme orale.

(2) Neutralisation des toxines résiduelles
La vaccination (primovaccination puis rappel 1 npiss tard)et I'administration de sérum
antitétanique 100 a 5000 Ul/kg 1V, IM ou SC au jaupuis 5 Ul/Kg SID pendant 5 jours sont
préconisés. L'administration de sérum aide a aéisér les toxines circulantes qui n’ont pas encore
atteint le systéme nerveux, mais n’a aucun effetesutoxines qui ont déja fixées au niveau nerveux
central car les anticorps ne passent pas la bahi@nato-encéphaldd].
Dans les cas diagnostiqués rapidement aprés laemipkce des premiers symptdomes (a savoir avant
I'apparition de raideur musculaire généraliséessps et décubitus), I'administration du sérum en

intrathécal (ce qui nécessite une anesthésie dénpadiculierement risquée sur un cheval atteént d



tétanos) pourrait s'avérer plus efficace que I'atstration parentérale, mais cela n’a pas été
clairement démontré. Si une telle option est pfiseluction de I'anesthésie ne se fera en auaséc
la kétamine. Une aiguille spinale est insérée tlaspace atlanto-occipital, 50 ml de liquide cdpha
rachidien sont retirés et remplacés par 50 ml dens@nti-tétaniqug7].
(3) Controle des désordres neuromusculaires
» Spasmes légers & modérés: acépromazine 0.05 nWtkgIM BID a QUID, chlorpromazine,
diazépam ou hydrate de chloral
» Cas plus séveres : diazépam (0.05 a 0.5 mg/kgdlamande) seul ou en combinaison a de la
xylazine (0.5 a 1.0 mg/kg IV ou IM).
» Mpyorelaxants: combinaison gaiacolate/xylazine, métnbamol , hydrate de chloral, pentobarbital
(4) Nursing
» Limiter les stimuli externes : maintenir le chedahs un box non éclairé et au calme.
» Maintient de I'équilibre hydro-électrolytique (ftilathérapie PO ou IV)
» Eventuellement, alimentation a la sonde, cathébérigrinaire et vidange manuelle des matieres
fécales

» Si difficultés respiratoires, un support ventilagopeut devenir nécessaire.

4. Pronostic

Les taux de survie rapportés dans la littératueent fortement en fonction des études. Dans les
années 70, Muyllet al. ont rapporté deux séries de ¢k La premiere série de cas avait été traitée
au moyen de sérum antitétanique administré IV oletNe taux de survie était de 50%. La seconde
série de cas avait subi le méme traitement maisgarintrathécale et le taux de survie était d&.75
Ces taux de survie sont trés élevés par rapportaatnes rapportés dans la littérature. Ainsi par
exemple, des études récentes réalisées en Améhighierd[5] et au Marod6] ont rapporté des taux
de survie de respectivemelb% et 41%. Il a été démontré statistiguement gudélveloppement
d'une dyspnée, de décubitus ou d’une combinaisodydphagie, dyspnée et décubitus, constituent
des indicateurs d’un pronostic défavoraldlf]. Les auteurs s’accordent en général a considéaeesiq

la période d’incubation est courte ou si le chalé@teloppe tres rapidement (endéans 24 a 48 h) des

signes cliniques séveres dont du décubitus, legstanest sombrgr].
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