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Déjà dans l’Egypte antique, on connaissait un tableau clinique caractérisé par des 
spasmes musculaires sévères faisant suite à des blessures. La maladie a plus tard 
été nommée «tétanos», mot qui signifie «spasme» en grec ancien. La bactérie en 
cause, Clostridium tetani, a été découverte en 1884 et mise en culture pour la pre-
mière fois en 1889. En dépit d’un recul majeur de l’affection après le développement 
d’un vaccin en 1940, le tétanos reste aujourd’hui une cause de décès pertinente 
dans les pays en développement. En Suisse, il est essentiel de penser à cette maladie 
chez les personnes non vaccinées présentant les signes cliniques correspondants, 
et d’assurer la prophylaxie vaccinale.

Occurrence et épidémiologie

Le bacille à Gram positif Clostridium tetani se retrouve 
partout sur la terre, avec une prédominance dans les 
régions à climat chaud et humide. Du fait de sa capacité 
de sporulation, il résiste à de nombreuses influences 
environnementales. La maladie provoquée par la toxine 
était autrefois répandue sous toutes les latitudes, mais 
après l’introduction du vaccin en 1940, elle a continuel-
lement reculé à l’échelle mondiale. La «Global Burden 
of Disease Study» montre en outre une baisse supplé-
mentaire de la mortalité causée par le tétanos (de 60%) 
au cours de ces dernières années, avec un nombre de 
décès passant de 142 400 (108 800–163 100) en 1990 à 
58 900 (39 800–77 300) en 2013 [1]. Dans la même étude 
de surveillance, le tétanos est passé de la 19e place à la 
69e place dans le classement des principales causes de 
perte d’années de vie, ce qui est avant tout imputable 
à la réduction du nombre de cas de tétanos néonatal.
Le tétanos est endémique dans de nombreux pays en 
développement, avec des pics après des catastrophes 
telles que les tsunamis ou séismes [2]. Au Nigéria, le 
 tétanos est la deuxième cause neurologique la plus fré-
quente d’hospitalisation [3]. Dans 24 pays, le tétanos 
maternel et le tétanos néonatal ne sont toujours pas 
éradiqués [4].
En Europe, l’incidence est faible: dans de nombreux 
pays, elle est de 0–0,09 cas/100 000 d’habitants, avec 
une incidence maximale de 0,09 cas/100 000 d’habi-
tants en Italie en 2012 (fig. 1) [5]. En Suisse, des cas spora-
diques sont recensés [6], d’après le Bulletin de l’Office 

fédéral de la santé publique (OFSP), un cas a été signalé 
en 2015 (incidence de 0,1/1 million d’habitants, Bulletin 
de l’OFSP 52/15).
Il est préoccupant de constater que, dans les études de 
séroprévalence, la couverture vaccinale n’est pas to-
tale: ainsi, une étude américaine portant sur la période 
1988–1994 a uniquement mis en évidence un titre 
>0,15 UI/ml chez 72% des participants [7]. Maja Weisser
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Pathogenèse

Après une blessure avec souillure de la plaie, des spores 
de C. tetani provenant de l’environnement peuvent 
 pénétrer dans la plaie. Alors qu’elle est incapable de 
proliférer dans les tissus sains, la bactérie C. tetani peut 
être en proie à une croissance anaérobie et produire une 
toxine en cas de plaies co-infectées, de nécroses tissu-
laires, de présence de corps étrangers et d’ischémies. La 
toxine du tétanos, ou tétanospasmine, se forme au 
cours de la croissance anaérobie. Ce polypeptide inactif 
est une métalloprotéase qui est libérée par les cellules 
bactériennes lorsqu’elles se lysent et doit être activée 
par une protéase bactérienne ou tissulaire.
Si la tétanospasmine atteint la moelle épinière et le 
tronc cérébral par transport axonal rétrograde, il se 
produit un blocage de la neurotransmission au niveau 

des neurones qui modulent les impulsions excitatrices 
du cortex moteur, c.-à-d. au niveau des cellules de la 
corne antérieure et des cellules autonomes, avec les 
conséquences que l’on connaît (tonus musculaire accru, 
spasmes douloureux et instabilité du système nerveux 
autonome) [8, 9]. Un processus de guérison est possible 
mais de longue haleine, car il implique la repousse de 
nouvelles terminaisons nerveuses axonales.

Manifestations cliniques

Les premiers troubles musculaires font leur apparition 
après une période d’incubation très variable d’en 
moyenne 7 à 10 jours (minimum 2 jours, maximum 
38 jours). En cas d’infection néonatale ainsi qu’après 
une blessure au niveau de la nuque ou de la tête, la pé-
riode d’incubation est généralement plus courte que 
chez les personnes âgées ou qu’en cas de blessure des 
extrémités distales [4].
On différencie quatre tableaux cliniques, à savoir le 
 tétanos généralisé, le tétanos localisé, le tétanos cépha-
lique et le tétanos néonatal, les formes localisée et cépha-
lique pouvant évoluer en une infection généralisée.

Forme généralisée
Cette forme la plus fréquente d’infection tétanique 
se manifeste dans 50% des cas par le trismus typique 
(contraction des muscles des mâchoires), par des 
spasmes musculaires douloureux et par des symptômes 
d’hyperréflexie autonome. Durant la phase précoce, ces 
symptômes dysautonomiques incluent l’irritabilité, 
l’agitation, la transpiration accrue et la tachycardie; du-
rant la phase tardive surviennent une hypersudation, 
des troubles du rythme cardiaque, des fluctuations de 
la pression artérielle et de la fièvre. Les contractions 
musculaires peuvent être déclenchées par des stimuli 
sensoriels tels que la lumière, le toucher et les bruits, et 
se manifester par une raideur de la nuque, un opistho-
tonos, un rire sardonique, une rigidité de la paroi abdo-
minale, des épisodes d’apnée, une obstruction des voies 
respiratoires supérieures, ainsi que des troubles de la 
déglutition déclenchés par des spasmes des muscles 
glottiques et pharyngés. Les patients sont à tout mo-
ment conscients et souffrent des contractions muscu-
laires particulièrement douloureuses.

Forme localisée
Rarement, le tétanos se manifeste sous forme de 
spasme d’un seul groupe de muscles. Toutefois, ce phé-
nomène évolue souvent vers une forme généralisée.
Le diagnostic de la forme localisée est difficile à poser, 
comme par exemple lorsque le tétanos se manifeste par 
des spasmes isolés des muscles de la paroi abdominale 

Figure 1: Nombre de cas et répartition du tétanos en Europe.

A: Fluctuations saisonnières et tendance 2008–2012 (rapports nationaux des pays suivants: 

Bulgarie, Chypre, République tchèque, Danemark, Estonie, France, Grèce, Hongrie, 

 Islande, Irlande, Italie, Lettonie, Luxembourg, Malte, Pays-Bas, Norvège, Pologne, 

 Portugal, Slovaquie, Slovénie, Espagne, Suède et Angleterre).

B: Répartition par âge et par sexe 2008–2012 (rapports nationaux des pays suivants: 

 Belgique, Chypre, République tchèque, Danemark, Estonie, France, Grèce, Hongrie, 

 Islande, Irlande, Italie, Lettonie, Lituanie, Luxembourg, Malte, Pays-Bas, Norvège, 

 Pologne, Portugal, Roumanie, Slovaquie, Slovénie, Espagne, Suède et Angleterre).

Reproduction avec l’aimable autorisation de l’ European Centre for Disease Prevention 

and Control. Annual epidemiological  report 2014 – vaccine-preventable diseases. 

Stockholm: ECDC; 2014.
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et donne l’impression, sur le plan clinique, d’un syn-
drome abdominal aigu.

Forme céphalique
Une blessure au niveau de la nuque ou de la tête peut 
avoir pour conséquence des déficits des nerfs crâniens, 
le plus souvent du nerf facial; toutefois des combinai-
sons avec d’autres nerfs crâniens ont également été dé-
crites. Il n’est pas rare que cette forme conduise, à tort, 
au diagnostic d’un accident vasculaire cérébral [10, 11]. 
Une généralisation secondaire est également fréquente 
pour cette forme.

Forme néonatale
Le tétanos néonatal résulte de l’antisepsie insuffisante 
du moignon ombilical chez les enfants de mères qui ne 
sont pas ou uniquement partiellement immunisées. Le 
recours à des méthodes naturelles (par ex. ghee, beurre, 
jus ou fumier de vache) pour traiter le cordon ombilical 
a également été décrit comme facteur de risque [12]. En 
règle générale, les premiers symptômes apparaissent 
5–7 jours après la naissance (min. 3 – max. 24 jours); il 
s’agit le plus souvent d’un refus de s’alimenter du nour-
risson en raison de la difficulté à ouvrir la bouche, de 
spasmes musculaires, d’une rigidité et d’un opisthoto-
nos [4]. La mortalité est élevée chez les nouveau-nés.
Au cours des 2 premières semaines après le diagnostic, 
les symptômes peuvent se détériorer, le degré de sévérité 
étant corrélé à la période d’incubation: plus la période 
d’incubation est longue, plus l’évolution est légère. Des 
titres d’anticorps préexistants, même s’ils ne confèrent 
pas de protection, peuvent avoir une influence positive 
sur le degré de sévérité de la maladie [13].

Diagnostic

Le diagnostic est soupçonné sur la base du tableau cli-
nique typique. Dans le cadre du diagnostic différentiel, 
il convient d’exclure des dystonies musculaires d’ori-
gine médicamenteuse (provoquées par ex. par les phé-
nothiazines), un trismus consécutif à des infections 
dentaires (en règle générale, anamnèse claire, présence 
d’un abcès), une intoxication à la strychnine (raticide), 
le syndrome malin des neuroleptiques et le syndrome 
de l’homme raide (SHR). Dans plupart des cas, une 
confirmation en laboratoire n’est pas ou ne peut pas 
être réalisée. Le Centre européen de prévention et de 
contrôle des maladies (European Centre for Disease Pre-
vention and Control, ECDC) fait la distinction entre les 
cas avérés et les cas probables. La preuve de l’infection 
doit être apportée par mise en évidence microbio-
logique, autrement dit par isolement de C. tetani dans 
les tissus infectés ou par détection de la toxine dans les 

tissus. Pour la pose du diagnostic clinique, au moins 
deux des critères suivants doivent être remplis: 
– contractions musculaires douloureuses, avant tout 

du muscle masséter et des muscles de la nuque, pro-
voquant des spasmes faciaux (trismus, rire sardo-
nique);

– contractions douloureuses des muscles du tronc;
– spasmes généralisés, opisthotonos.

Prise en charge / traitement

Etant donné que C. tetani ne peut pas être éradiqué de 
l’environnement, les principales mesures de prévention 
résident dans la vaccination et dans une bonne prise 
en charge des plaies.

Prise en charge en cas de plaies et de protection 
vaccinale insuffisante
Le débridement des plaies, avec retrait des nécroses et 
corps étrangers, et le nettoyage des plaies réduisent la 
probabilité de croissance de C. tetani et de production 
de la toxine. En cas de vaccination insuffisante ou de 
statut vaccinal inconnu, l’administration d’un vaccin 
antitétanique (anatoxine tétanique) est recommandée; 
d’après les recommandations de l’OFSP et de la Com-
mission fédérale pour les vaccinations (CFV), l’inter-
valle maximal depuis la dernière vaccination diffère 
en fonction de l’âge (tab. 1). Si la plaie est très étendue 
ou fortement souillée, il convient en plus d’administrer 
des immunoglobulines antitétaniques spécifiques. La 
vaccination devrait être réalisée le plus rapidement 
possible après la blessure, mais il n’y a pas de limite de 
temps vu que la période d’incubation peut être très 
longue. Le choix du vaccin est stipulé dans le Plan de 
vaccination suisse de l’OFSP [14].

Traitement des malades

Traitement symptomatique
a) La surveillance médicale intensive est détermi-

nante pour la survie, car une assistance respiratoire 
par intubation ou trachéostomie sur une période 
prolongée est nécessaire dans bon nombre de cas.

b) Les spasmes musculaires douloureux peuvent être 
atténués/prévenus en mettant le patient dans un 
environnement calme (minimisation des stimuli 
sensoriels) et en lui administrant des benzodiazé-
pines ou du propofol. En cas d’efficacité insuffisante 
des benzodiazépines, un blocage neuromusculaire 
par pancuronium ou vécuronium est possible, mais 
nécessite une surveillance étroite en raison de 
 l’action de ces substances sur le système nerveux 
autonome. Dans une petite étude, l’administration 
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intrathécale de baclofène pour stimuler les récep-
teurs GABA postsynaptiques s’est révélée bénéfique 
[15, 16].

c) Le sulfate de magnésium a été utilisé pour exercer 
un blocage présynaptique dans le traitement de la 
dysautonomie végétative. Dans une étude, cette 
substance a permis d’améliorer la stabilité cardio-
vasculaire, mais pas la respiration [17]. En cas d’ad-
ministration d’un bêtabloquant, il convient d’opter 
pour une substance ayant à la fois une activité 
 alpha- et bêtabloquante, telle que le labétalol [18]. En 
outre, une perfusion continue de morphine peut 
être administrée à des fins sédatives.

Traitement spécifique
a) La production de la toxine peut être réduite par un 

nettoyage adéquat de la plaie, qui entraîne l’élimi-
nation physique des spores. En outre, il est recom-
mandé d’initier une antibiothérapie prophylactique 
afin de prévenir les co-infections, qui entretiennent 
la croissance de C. tetani. Les antibiotiques les plus 

souvent utilisés sont le métronidazole et la pénicil-
line [19, 20]; alternativement, les céphalosporines, 
la doxycycline, la vancomycine et la clindamycine 
agissent également sur la flore accompagnatrice [2].

b) L’immunisation passive par immunoglobulines 
spécifiques neutralise la toxine non liée (env. 10% 
dans le sérum et 4% dans le liquide céphalo-rachi-
dien), le restant étant lié de façon irréversible. Il est 
recommandé d’administrer 3000–6000 UI par voie 
intramusculaire, mais la dose nécessaire n’a pas été 
bien étudiée. Certains auteurs préconisent une ad-
ministration sous-cutanée d’immunoglobulines 
dans la région de la plaie, mais le bénéfice de cette 
approche n’a pas été démontré. Une étude a montré 
un bénéfice possible associé à une administration 
supplémentaire d’immunoglobulines par voie in-
tra    thécale [21]. Si disponible, il convient d’adminis-
trer l’immunoglobuline humaine; à défaut, il existe 
une immunoglobuline équine, qui nécessite l’admi-
nistration d’une dose de test pour exclure une réac-
tion allergique.

Tableau 1: Marche à suivre en cas d’exposition possible au tétanos et de suspicion de tétanos 
(adapté d’après les directives de l’Office fédéral de la santé publique [OFSP] 2004, 20161).

Age2 8–15 ans 16–24 ans 25–29 ans 30–64 ans >65 ans

Risque faible de tétanos
(plaie superficielle propre)
– Immunisation active

– Immunisation passive

– Autres mesures

dTpa

si V il y a >(5)–10 ans

–

Nettoyage de la plaie

 

dT4

si V il y a ≥10 ans

–

Nettoyage de la plaie

dTpa

si V il y a ≥10 ans

–

Nettoyage de la plaie

dT4, 5

si V il y a ≥20 ans

–

Nettoyage de la plaie

dT4

si V il y a ≥10 ans

–

Nettoyage de la plaie

Risque élevé de tétanos
(plaie profonde souillée3)
Immunisation active

Immunisation passive

Autres mesures

dTpa

si V il y a ≥5 ans

IgG anti-T 250–500 UI 
i.m., si V <3 doses/nc

Débridement,  
évt antibiothérapie  
préventive

dT4

si V il y a ≥5 ans

IgG anti-T 250–500 UI 
i.m., si V <3 doses/nc

Débridement,  
évt antibiothérapie  
préventive

dTpa

si V il y a ≥5 ans

IgG anti-T 250–500 UI 
i.m., si V <3 doses/nc

Débridement,  
évt antibiothérapie  
préventive

dT4, 6

si V il y a ≥10 ans

IgG anti-T 250–500 UI 
i.m., si V <3 doses/nc

Débridement,  
évt antibiothérapie  
préventive

dT4

si V il y a ≥5 ans

IgG anti-T 250–500 UI 
i.m., si V <3 doses/nc

Débridement,  
évt antibiothérapie  
préventive

Suspicion clinique de tétanos
Immunisation active

Immunisation passive

Autres mesures

dTpa

3× (à intervalle d’au 
moins 2 semaines)

IgG anti-T 
3000–6000 UI i.m.

Débridement
Antibiothérapie prév.
Surveillance en USI
Traitement de soutien

dT4

3× (à intervalle d’au 
moins 2 semaines)

IgG anti-T
3000–6000 UI i.m.

Débridement
Antibiothérapie prév.
Surveillance en USI
Traitement de soutien

dTpa

3× (à intervalle d’au 
moins 2 semaines)

IgG anti-T 
3000–6000 UI i.m.

Débridement
Antibiothérapie prév.
Surveillance en USI
Traitement de soutien

dT4, 6

3× (à intervalle d’au 
moins 2 semaines)

IgG anti-T 
3000–6000 UI i.m.

Débridement
Antibiothérapie prév.
Surveillance en USI
Traitement de soutien

dT4

3× (à intervalle d’au 
moins 2 semaines)

IgG anti-T 
3000–6000 UI i.m.

Débridement
Antibiothérapie prév.
Surveillance en USI
Traitement de soutien

Abréviations: V = vaccination, nc = non connu, IgG anti-T = immunoglobuline antitétanique, USI = unité de soins intensifs, prév. = préventive.
1  Plan de vaccination suisse 2016 (Office fédéral de la santé publique, Commission fédérale pour les vaccinations [CFV]) et immunisation passive post-expositionnelle.  

Directives et recommandations (autrefois Supplément V; Office fédéral de la santé publique [OFSP], Commission suisse pour les vaccinations [CSV]) 2004.
2 Enfants <8 ans: vaccination combinée par dTpa-IPV.
3 Avec/sans corps étrangers, blessures par balle, blessures par piqûre, brûlures graves, nécroses, avortements septiques.
4 En cas de contact régulier avec des nourrissons, dTpa. 
5 En cas d’immunodéficience: vaccination de rappel si vaccination il y a ≥10 ans.
6 En cas d’immunodéficience: vaccination de rappel si vaccination il y a ≥5 ans.
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L’immunisation active est recommandée pour tous les 
patients atteints de tétanos, car il s’agit de l’une des 
rares affections bactériennes qui ne procurent pas 
d’immunité définitive. A cet effet, il convient d’admi-
nistrer trois doses du vaccin combiné diphtérie-té-
tanos à intervalles d’au moins 2 semaines. La première 
dose devrait être administrée immédiatement après la 
pose du diagnostic. 

Pronostic

La mortalité est avant tout élevée dans les pays en 
 développement (8–50%) en raison de l’absence de trai-
tement de soutien [4, 22]. Dans les pays disposant de 
bonnes possibilités de soins intensifs, la mortalité est 
nettement plus faible [23]. Alors qu’autrefois le tétanos 
néonatal était presque toujours fatal, la mortalité est 
aujourd’hui de 3–88%. Les facteurs associés à une 
 mortalité accrue sont une survenue précoce après la 
naissance (<7 jours), un faible poids de naissance, une 
surveillance insuffisante durant l’accouchement, ainsi 
qu’une insuffisance respiratoire lors de la pose du 
 diagnostic [4, 24, 25]. Les séquelles neurologiques sont 
fréquentes en cas de tétanos néonatal, allant de défi-
ciences intellectuelles légères à des parésies cérébrales 
sévères [26].

Prophylaxie

La vaccination contre le tétanos constitue l’un des 
 jalons de l’histoire de la médecine, en particulier pour 

la prévention des infections tétaniques néonatales et 
maternelles. Une nouveauté essentielle dans le Plan de 
vaccination suisse est que des intervalles variables 
entre les vaccinations de rappel sont désormais recom-
mandés: immunisation de base à 2, 4, 6 et 15–24 mois et 
à 4–7 ans, puis rappels à 11–15, 25, 45 et 65 ans; au-delà de 
65 ans, un rappel tous les 10 ans est recommandé. En ef-
fet, le titre d’anticorps en cas d’immunisation de base 
suffisante confère généralement une protection durant 
20 ans à l’âge adulte, avant de décroître à un âge avancé. 
En cas de blessures survenant à l’âge adulte, cela im-
plique également des intervalles maximaux différents 
depuis la dernière vaccination (voir tab. 1 ou Plan de 
vaccination suisse 2016 de l’OFSP [14]). Par ailleurs, en 
raison des tensions d’approvisionnement croissantes 
pour les vaccins combinés en Suisse et dans toute l’Eu-
rope, il est nécessaire de vérifier à chaque fois la dispo-
nibilité actuelle des vaccins et de se rabattre éventuelle-
ment sur des préparations alternatives (http://www.
infovac.ch/fr/les-vaccins/vaccins- disponibles).

Perspectives

Dans la mesure où il existe un vaccin protecteur, la 
principale mesure consiste à mettre en œuvre cette 
vaccination à l’échelle mondiale. Tandis que l’accès aux 
populations vivant dans des régions reculées et le main-
tien de l’approvisionnement en cas de catastrophes et 
de guerres constituent un défi dans les pays en déve-
loppement, les principaux obstacles auxquels il faut 
s’atteler en Europe et en Suisse sont la lassitude vis-  
à -vis des vaccinations, la connaissance insuffisante de 
cette affection dangereuse et les difficultés d’approvi-
sionnement croissantes. 
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L’essentiel pour la pratique

•  Il convient de songer au tétanos face à des spasmes musculaires géné-

ralisés douloureux d’origine indéterminée.

•  Le diagnostic de suspicion peut le plus souvent être posé sur la base de 

l’anamnèse, avec une blessure préalable.

•  La mise en œuvre rapide de l’immunisation active et passive et des 

 mesures de médecine intensive peuvent assurer la survie du patient.

•  Dans le contexte de la prévention, l’indication de la vaccination doit être 

discutée face à toute blessure; il convient également de saisir les op-

portunités de pratiquer les vaccinations de rappel lors des contrôles 

médicaux.
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