Les toxines staphylococciques et leur pathologie
chez enfant
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Outre son effet pathogéene direct, Staphylococcus aureus est capable de sécréter de nombreuses toxines, onze d' entre elles étant
impliquées dans une pathologie répertoriée.

Leur mode d' action est encore imparfaitement connu, mais leur effet superantigénique représente un mécanisme important. Par ce mécanisme,
les toxines staphylococciques pourraient étre impliquées dans I étiologie de plusieurs affections de cause inconnue dans lesquelles I interven-
tion d'un superantigéne est fortement suspectée.

Les entérotoxines sont responsables des toxi-infections alimentaires provoquées par I’ingestion d' aliments contenant la toxine.

Le syndrome d exfoliation généralisée est en rapport avec la sécrétion d’exfoliatine A ou B : il se caractérise par un décollement cutané
souvent limité aux régions péri-orificielles, sans atteinte des muqueuses. Le germe n’est pas présent dans les bulles. L’ affection est rarement
grave. Le syndrome de Ritter représente |la variante néonatal e de cette affection.

L’ impétigo bulleux est caractérisé par la présence d’un nombre limité de bulles a contenu trouble contenant le staphylocoque sécréteur
d exfoliatine.

Contrairement aux opinions classiques, la scarlatine staphylococcique n’est pas liée a I exfoliatine, mais a la TSST-1 et aux entérotoxines.

Le syndrome de chac toxique staphylococcique est surtout connu chez I’ adulte depuis la démonstration de son association a I’ utilisation de
tampons vaginaux. 11 a néanmoins été décrit chez I’ enfant, et peut étre observé a tout age, compliquant n’importe quel type d’infection
staphylococcique.

La leucocidine de Panton et Valentine, enfin, est associée a la furonculose. Cette toxine semble surtout responsable, chez le grand enfant et
I"adulte jeune, de pneumopathies nécrosantes accompagnées de leucopénie, d’ insuffisance respiratoire aigué et de choc, dont le pronostic est
redoutable.

En dehorsde ces pathol ogies bien documentées, | estoxines staphyl ococciques pourraient éreimpliquéesdans|’ étiol ogie du syndrome de Kawa-
saki, maladie a superantigénes oul des souches de staphyl ocoques sécr étrices de toxines semblent étre isolées plus fréquemment chez les enfants
atteints que chez les témoins. Les toxines staphylococciques pourraient également étre impliquées dans la physiopathologie de la mort subite
du nourrisson, et représenter un facteur au moins aggravant de I’ eczéma atopique.

Toxines - Staphylocoque - Superantigenes.

n connalt actuellement une quinzaine de toxines

sécrétées par Saphylococcus aureus (1), mais

seules certaines d’ entre elles sont responsables de
pathologies spécifiques: il s'agit des entérotoxines A, B, C4,
C,, C3, D et E, des exfoliatines A et B, de [aTSST-1 et de la
leucocidine de Panton et Valentine. De nouvelles entérotoxines
ont été récemment décrites, les entérotoxines G, | et H ; les
deux premieres pourraient étre impliquées dans |’ étiologie de
certains syndromes de choc toxique ou de scarlatine staphylo-
coccique (2).
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Leur mode d' action est encoreimparfaitement connu. Elles pos-
sedent une action spécifique sur leursorganescibles : épiderme
pour les exfoliatines, cellules du tractus digestif pour les enté-
rotoxines.... Surtout, on sait actuellement que cestoxines agis-
sent comme des superantigenes (3), ¢’ est-a-dire des molécules
capables d'activer un grand nombre de cellules T, avec pour
conséquences une forte activation immunitaire et une libéra-
tion de grandes quantités de cytokines, ce qui représente |’un
des éléments essentiels de la pathogénie du syndrome de choc
toxique (4).

Cet effet superantigénique permet d'envisager la responsabi-

lité des toxines bactériennes dans des mal adies pédiatriques de
cause jusque-lainconnue.
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Toxi-infections alimentaires a staphylocoque (5)

Elles sont provoquées par I'ingestion d'aliments contenant la
toxine. L’ incubation est généralement detrois heures, puisappa-
raissent des vomissements, une diarrhée et, rarement, un col-
lapsus. Les produits laitiers et les viandes sont |e plus souvent
en cause, souillés par un personnel porteur de staphylocogque.
L’ évolution est généralement favorable en quel ques heures, les
formes graves avec choc étant |’ apanage des terrains particu-
liers. L’ antibiothérapie ne semble pas influencer I’ évolution.

L es entérotoxines (SE) responsables sont au hombre de sept :
A, B, Cy, C,, C3, D et E; SEA et SED sont le plus souvent en
cause, SEE étant, en revanche, exceptionnelle. Les antitoxines
spécifiques produites servent a leur détection et leur identifi-
cation danslesalimentsingérés ou lesvomissements du malade.
Le diagnostic de toxi-infection alimentaire a staphylocoque
consiste & mettre en évidence la toxine dans I’ aliment. Cette
recherche est difficile, méme en utilisant la radio-immunolo-
gie ou les techniques Elisa. L’isolement d’un staphylocoque
producteur de toxines dans I’ aliment représente un élément de
diagnostic présomptif.

Syndrome d'exfoliation généralisée

Il est dO al’exfoliatine isolée en 1970 par Melish et Glasgow
(6) gréce alamise au point d'un modele expérimental chez
le souriceau nouveau-né. 11 existe en fait deux exfoliatines:
I'exfoliatine A arégulation chromosomique et |’ exfoliatine B
a commande plasmidique. Les souches de S. aureus produc-
tricesd’ exfoliatine sont habituellement de groupe phagique 1,
et représentent 2 & 25 % des souches isolées en Europe et aux
Etats-Unis. Elles sont habituellement sensiblesalaméticilline,
bien que quel ques observationsliéesades souchesde S aureus
résistants a la méticilline (SARM) aient été rapportées. Leur
mode d’ action sur I’ épiderme est mal connu. Il existerait dans
I épiderme du nouveau-né un récepteur spécifique al’ exfolia-
tine qui serait masqué chez I’ adulte. L' exfoliatine est éliminée
par lerein.

Le syndrome d' exfoliation généralisée, décrit par les auteurs
sous le terme de syndrome de |a peau ébouillantée (SSSS), a
été séparé de la nécrolyse épidermique d’ origine toxique ou
allergique par Lyell en 1969 (7). L’ aspect anatomique oppose
ces deux entités : dans le syndrome de la peau ébouillantée, le
décollement cutané sefait par clivage de la partie superficielle
del’ épiderme au niveau delacouche granuleuse, alorsque dans
le syndrome de Lyell toxique, le clivage siége plus profondé-
ment au niveau du corps mugueux.

Cliniquement, le syndrome dela peau ébouillantée serencontre
chez I’ enfant, parfois chez I" adulte immunodéprimé ou insuf-
fisant rénal. Lefoyer staphylococcique peut ére ORL,, conjonc-
tival ou cutané. Le staphylocoque n’est pas présent dans les
bulles.

Lamaladie(8) commence par delafiévreet un exanthémescar-
latiniforme dominant au visage, aux régions péri-orificielles
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(enparticulier larégion périnarinaire) et aux plis. L’ exfoliation
sefait en quel ques heures et provoque un décollement des zones
érythémateuses soit spontanément, soit a la suite de trauma-
tisme (signe de Nikolsky). Les muqueuses ne sont habituelle-
ment pas atteintes. La guérison survient en 6 a 12 jours. Les
complications sont rares et lamortalité tresfaible.

Cependant, il existe desformes étendues, en particulier sur vari-
celle, qui peuvent s'accompagner de déperdition liquidienne,
d hypothermie, d'un syndrome de fuite capillaire et de choc.

Le syndrome de Ritter représente la méme affection chez le
nouveau-né. Des épidémies ont été rapportées dans les mater-
nités ou les services de néonatologie (9). Le foyer primitif est
souvent une omphalite, une circoncision infectée, une conjonc-
tivite ou une rhinite.

Lescomplications sont plusfréquentes, incluant notamment le
choc septique ou la staphylococcie pleuropulmonaire.

Ces deux affections relévent d’ une antibiothérapie par voie
générae non ciblée sur les SAMR, sauf si I’ épidémiologie est
particuliére, ainsi que d une réanimation hydroélectrolytique
dans les formes sévéres, ou I’emploi d'un lit fluidisé peut étre
utile.

Impétigo bulleux

I est congtituéd’ un nombre variable de bullesacontenu trouble
contenant le staphylocoque (producteur d’ exfoliating) qui sie-
gent surtout aux extrémités. Les bulles évoluent vers |’ ouver-
ture et la formation d' ulcérations, puis de crodites. La cicatri-
sation se fait en une semaine environ (10).

Il s'agit d'une affection bénigne qui justifie simplement une
antibiothérapie orale.

Comment expliquer qu' uneméme exfoliatine puisse étreal’ ori-
gine soit delésionstréslocalisées, soit d’ une atteinte générali-
sée ? L' explication pourrait résider dans la présence ou non
d anticorps. En présence d'anticorps, latoxinereste in situ, et
provogue un impétigo bulleux. En I'absence d anticorps,
la toxine diffuse, entrainant un syndrome de Ritter ou un
syndrome d’ exfoliation généralisée.

Scarlatine staphylococcique

Elle serencontre chez le jeune enfant et fait suite a une suppu-
ration volontierschirurgicale : ostéomyélite, arthrite, abcés. Les
hémocultures sont souvent positives.

Le tableau clinique est difficile a différencier de la scarlatine
streptococcique, sinon par laprésenced’ un foyer suppuré, avec
possibilité d’un décollement cutané autour de cette lésion.

Mélisheta. (6) ont rattaché cette entité au SSSS, car lessouches
de staphylocoques responsables de cette affection provoquaient
une exfoliation lorsqu’ elles étaient injectées au souriceau Nou-
veau-né. En fait, une étude récente (11) portant sur 60 cas de
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SSSS a confirmé que les souches responsables d’ un syndrome
d’ exfoliation généralisée ou d’ unimpeétigo bulleux produisaient
constamment de I’ exfoliatine A ou B (ou les deux associées).
En revanche, chez dix-sept enfants atteints de scarlatine sta-
phylococcique (tableau 1), I'exfoliatine n'a été isolée qu’une
seulefois. Lestoxines produites par ces souches sont les enté-
rotoxines (SEA, SEB, SEC, SED) et la TSST-1. Ces toxines
sont également impliquées dans le syndrome de choc toxique
staphylococcique, qui comporte une éruption scarlatiniforme
et dont on connait I’ existence de formesincomplétes. Ainsi, la
scarlatine staphylococcique n'est pas, comme le pensaient
Melish et Glasgow, uneforme abortive du syndrome delapeau
ébouillantée, mais plus probablement une forme abortive du
syndrome de choc toxique staphylococcique ou une patholo-
gie différente.

Le traitement et le pronostic sont ceux de I'infection causale,
c'est-a-dire d’ une infection staphylococcique sévere.

Tableau |I. Génes portés ou toxines produites par les souchesiso-
|éeschez desmaladesatteintsde scarlatine staphylococcique (11).

Nombre de souches
sécr étant la toxine

Total Nombr e de souches
porteuses du gene

eta+ tst SEA  SEB SEC  SED
etb
17 1 7 3 1 3 2

(2 +tst) (1 +tst) (1+tst)

Seule une souche a entrainé un signe de Nikolsky (souche porteuse des
genes eta + etb)

eta et etb : gene régulant la sécrétion des exfoliatines A et B

SEA, SEB, SEC, SED : entérotoxines A, B, C et D

Syndrome de choc toxique staphylococcique.

Il s'agit d'une affection aigué associant de la fievre, un rash
scarlatiniforme évoluant vers la desquamation, un choc et des
signesd’ atteinte multiviscérale. |1 est surtout connu depuisque
I’on aattiré!’ attention sur sasurvenue chez desfemmes durant
les périodes menstruelles, en association significative avec |’ uti-
lisation de tampons vaginaux (12). En fait, ¢’'est en 1978 que
Todd et al. (13) avaient décrit cette affection chez sept enfants.
[ existe donc des syndromes de choc toxique staphyl ococcique
non menstruels qui se rencontrent a tout age. Toute infection
staphylococcique peut étre en cause, en particulier les surin-
fections cutanées de la varicelle (tableau I1).

La définition du syndrome est purement clinique : les symp-
tdmes sont regroupés en criteres majeurs et criteres mineurs,
dailleurs variables selon les auteurs (14-15).

L es critéres majeurs comportent, pour la plupart, la fiévre,
I éruption scarlatiniforme et la desquamation. Le choc est plus
ambigu dans sadéfinition, et certainsy incluent lesvertigesen
position orthostatique. D’autres gjoutent dans les criteres
majeurs|’ hyperhémie muqueuse (oropharyngée, conjonctivale,
génitale).
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Tableau | 1. Toxinesproduites par huit souchesde staphylocogques
responsables du syndrome de choc toxique staphylococcique.
(Sériepersonnellenon publiée : servicederéanimation pediatrique,
hopital Edouard-Herriot et Centrenational deréférencedestoxines
staphylococciques, Lyon).

Enfant Age Site de I’infection Toxine
RA. 5ans Plaie opératoire TSST-1
4 mois (orthopédie)
M.B. lan Brdlure TSST-1
7 mois
TY. lan Brdlure TSST-1
5 mois
PA. 9 mois Plaie opératoire TSST-1
(cardiopathie
congénitale)
G.F 16 ans Plaie opératoire -
(orthopédie)
CF 13 ans Plaie opératoire Entérotoxine C
(orthopédie)
B.AR. 3ans Varicelle surinfectée Entérotoxine B C
TSST-1
M.R. lan Varicelle surinfectée Entérotoxine C
3 mois

Les criteres mineurs témoignent de I’ atteinte polyviscérale.
Troisou quatre critéres sont nécessaires au diagnostic. 11scom-
portent I’ atteinte gastro-intestinale, I’ atteinte hépatique, le pou-
mon de choc, une atteinte cardiaque. Des myalgies intenses
sont parfoisobservées. Laleucocytoseapolynucléairesest fré-
quente, la thrombopénie est plus rare. On peut voir une ané-
mie, trés rarement un syndrome de coagulation intravasculaire
disséminée (CIVD). L atteinte rénale peut se traduire par une
insuffisance rénal e aigué ou une pyurie abactérienne. L’ atteinte
neurol ogique comporte surtout destroublesde conscience. Les
troubles métaboliques sont représentés par I hypocal cémie et
I”hypophosphorémie. La guérison est généralement rapide. La
mort est possible par fibrillation ventriculaire ou hypoxémie
réfractaire. Des séquelles sont observées : insuffisance rénale
chronique, atteinte musculaire ou neurologique, acrocyanose,
bai sse des possihilitésintellectuelles. Desrechutes, enfin, sont
possibles au cours des syndromes toxiques menstruelslors des
régles suivantes.

Le traitement du choc est |" élément essentiel : il repose sur le
remplissage vasculaire et lesvasopresseurs, ainsi quesur letrai-
tement symptomatique des atteintesviscérales. L' antibiothéra-
pieestindiquée, et s son efficacité sur lamaladieinstalléen’ est
pas évidente, €lle est susceptible de prévenir les rechutes. Pour
Todd et d. (15), lacorticothérapie administrée alaphase aigué
réduit significativement la durée et I'intensité de la maladie.
Lesimmunoglobulines aforte dose pourraient également avoir
un intérét.

L’ origine staphylococcique a été démontrée par lamise en évi-
dence danslaplupart des cas d’ un foyer infectieux a staphylo-
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coques, sécrétant, dans 95 % des cas, unetoxine appel éetoxine
du syndrome du choc toxique staphylococcique (TSST-1).
Cependant, dans les formes menstruelles, il semble que, pour
que lamaladie apparaisse, il faille des conditions favorables a
la production massive de toxines et | absence d’ anticorps chez
lemalade. Enfin, |laTSST-1n’est retrouvée que chez 50 a60 %
des souches responsables des formes non menstruelles. Les
entérotoxines sont également impliquées (tableau I1).

Pathologie liée a la leucocidine de Panton et Valentine (LPV)
Cette toxine décrite en 1932 est produite par moinsde 5 % des
souches de S aureus. Elle se fixe sur les granulocytes et les
érythrocytes humains et crée des pores dans la membrane cel-
[ulaire. Injectée par voie intradermique chez le lapin, elle
provoque une dermonécroseinflammatoire. Son moded' action
fait intervenir une stimulation exagérée et une lyse des granu-
locytes.

LaL PV est associéeaux infections cutanées staphyl ococci ques,
surtout acellesdeformerécidivanteet, en particulier, alafuron-
culose : dans une étude récente (16), 93 % des souches res-
ponsabl es de furoncul ose possédaient cette toxine.

A coté de la classique staphylococcie pleuropulmonaire du
nourrisson, on connaissait une forme particuliére de pneumo-
pathie nécrotico-hémorragique a S. aureus touchant le grand
enfant ou le jeune adulte et remarquable par sagravité, |’ exis-
tence d' une leucopénie et son évolution souvent fulgurante et
mortelle dans un tableau associant insuffisance respiratoire
algué et choc. On sait maintenant que cette pathologie est éga-
lement associée alaLPV, cette toxine étant produite par 85 %
dessouchesde S. aureus responsables de pneumopathie nécro-
tico-hémorragique (16). Cettetoxine pourrait en outre étre asso-
ciée a d'autres formes particulierement séveres d'infections
staphylococciques.

I existe un certain nombre de mal adies de cause réputée incon-
nue, touchant en particulier les enfants, et dans lesgquelles une
activation polyclonaledeslymphocytesT est miseen évidence,
ce qui suggére I’intervention d’un superantigéne. Les toxines
dites “pyrogenes’ du staphylocoque sont de ce fait, et avec
d' autres (en particulier lestoxines érythrogenes du streptocoque
hémolytique A), des candidats étiologiques potentiels de ces
affections.

Syndrome de Kawasaki

I existe une indiscutable parenté entre les signes cliniques du
syndrome de Kawasaki et le syndrome de choc toxique sta-
phylococcique (tableau 111).

Leung et a. (17) ont démontré I’ existence, dans le syndrome
de Kawasaki, d'une activation marquée des cellules T et des
monocytes/macrophages ainsi que d’ une production accrue de
cytokines IL1R, TNFa, et d'IL6. Cela a amené a rechercher,
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Tableau I11. Comparaison entre le syndrome de Kawasaki et le
syndrome de choc toxique staphylococcique.

Critéresmajeurs

Syndrome de choc toxique Kawasaki
Fiévre>38°5
Eruption scarlatiniforme
Desquamation
Choc
Hyperhémie muqueuse oropharyngée +
conjonctivale +
génitale -
Critéresmineurs
Atteinte gastro-intestinale vomissements +
diarrhée ++
douleurs abdominales +
Atteinte hépatique ictere +
anomalies biologiques +
hydrochol écyste (rare) ++
Atteinte pulmonaire poumon de choc -
infection
respiratoire
Atteinte cardiaque tachycardie sinusale ++
troubles du rythme +
anomalies ECG +
|ésions
coronaires
Atteinte musculaire myalgies +
Anomalies hématol ogiques leucocytose ++
thrombopénie + (rare)
thrombocytose
anémie +
CIVD
Atteinte rénale insuffisance rénale aigué  + (rare)
pyurie abactérienne ++
protéinurie ++
hématurie +
Atteinte neurologique trouble +
de la conscience méningite
aseptique
Troubles métaboliques hypocalcémie
hypophosphor.

par analogie au syndrome de choc toxique, I’ existence d'un
processus similaire d’ expansion des cellules T exprimant le
récepteur V3. Ainsi Abeet al. (18) ont-ils pu démontrer queles
sujetsen phase aigué de maladie de K awasaki présentaient dans
le sang périphérique un nombre significativement augmenté de
cellules T exprimant lesgénesV 2 et V(38.1. En phase de conva-
lescence, ces taux redeviennent identiques aux témoins.

Cette étude confirmebien|’ existence, danslamaladie de Kawa-
saki, d’ une expansion des cellules porteuses du récepteur V32,
ce qui soutient I" hypothése d’une maladie a superantigene.

Leung et a. (19) ont comparé les flores bactériennes obtenues
par écouvillonnage du pharynx, du creux axillaire, du pli ingui-
nal et du rectum chez seize enfantsatteints de maladie de Kawa:
saki et quinze témoins atteints de maladies fébriles d’ autre
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nature. Unerecherche detoxine a été faite sur toutesles souches
de streptocoque hémolytique A et toutes les souches de sta-
phylocogques a coagulase positive. Des bactéries productrices
de TSST-1 ou de toxine érythrogéne B ou C sont isolées chez
13/16 enfants atteints de maladie de Kawasaki contre 1/15 des
témoins. Sur les treize malades porteurs de germes sécréteurs
de toxine, onze produisent de la TSST-1 et deux des toxines
érythrogenes B ou C. Les souches de staphylocoques produc-
tricesde TSST-1 sont issues d’ un méme clone, en |’ occurrence
de colonies blanches et peu hémolytiques pouvant étre confon-
dues avec des staphylocoques acoagul ase négative. Lesauteurs
en concluent que la maadie de Kawasaki est due le plus sou-
vent alaTSST-1, et plus rarement a la toxine érythrogéne du
streptocoque hémolytique. L’ absence d’ anticorps anti-toxine
explique la sensibilité du jeune enfant a cette maladie.

Une étude plus récente apporte des éléments supplémentaires
en faveur delaresponsabilité destoxines staphylococciques :
Curtiset al. (20) détectent une activité mitogénedescellules T
indiquant laprésence de toxine sur des prélévements de gorge
et de nez d’'un enfant sur trois atteints de maladie de Kawa-
saki et chez au moins un membre de sa famille dans un
cas sur deux. Les toxines isolées chez les malades sont la
TSST-1 (deux fois), lesentérotoxines A, B et C (unefoischa-
cune). Chez lesmembresdelafamille, lestoxinesisol ées sont
|laTSST-1 (deux fois), lesentérotoxines A, B, Cet D (unefois
chacune).

I existe donc des arguments solides en faveur de la responsa-
bilité des toxines staphylococciques et streptococciques dans
la maladie de Kawasaki. Cette (trop ?) belle théorie devra
cependant étre confirmée par des études ultérieures.

Syndrome de la mort subite du nourrisson

Premiére cause de mortalité infantile passé la période néona-
tale, lamort subite du nourrisson est souvent de cause inexpli-
quée (MSIN). Le pic d'incidence se situe entre deux et quatre
mois, &ge auquel plusde 40 % des nourrissons sont porteurs de
souchesde S. aureus. Dessouchesde S. aureus productricesde
toxines ont été isolées dans la flore pharyngée de nourrissons
décédés de MSIN (21). Des toxines pyrogenes staphylococ-
ciques (SEA, SEB, SEC, TSST-1) ont été isolées dans les tis-
sus de 53 % des nourrissons décédés de MSIN (22) et les anti-
corps dirigés contre ces toxines sont plus souvent retrouvés
chez ces nourrissons que chez les témoins (23).

[l a été démontré qu’ une co-infection virale, notamment par le
virus de lagrippe, augmentait la production de toxines par les
souches bactériennes, ce qui pourrait rendre compte du clas-
sique pic d'incidence hivernale delaMSIN (24). On sait qu'il
existe une corrélation entre laMSIN et le couchage du nour-
risson en position ventrale ; or il a été démontré que cette posi-
tion augmente la température nasale, ce qui favorise la pro-
duction detoxinespar |es souches bactériennesqui s'y trouvent
(25). Ainsi, laMSIN pourrait étre liée a une réponse inflam-
matoire anormale due a |’ absorption systémique de toxines
pyrogénes produites dans e pharynx.
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Eczéma atopique

Onsait quelesenfantsporteurs d’ un eczémaatopique sont sou-
vent contaminés par |e staphylocoque et que I’ antibiothérapie
lesaméliore. Ces enfants ont sur la peau une proportion élevée
de souches de S aureus sécrétant des toxines pyrogenes (26).
Par ailleurs, les enfants porteurs d’ eczémaont, par rapport aux
témoins, des taux plus élevés d’ anticorps dirigés contre ces
toxines (27). Enfin, il existe une corrélation entre lasévéritéde
I’eczéma et le taux d'IgE dirigées contre ces toxines (28).

L’interprétation proposée est queles superantigenes selient aux
molécules du complexe majeur d histocompatibilité de type |1
des kératinocytes et provoquent une activation polyclonale des
lymphocytes T entrainant une exacerbation del’ inflammation.

En dehorsde cesentitésbien définies, I”intervention destoxines
superantigéni ques du staphylocoque est suspectée dansde nom-
breusesautres affectionstelles que le syndrome de choc-hémor-
ragie-encéphal opathie, laglomérul onéphrite aigué hématogene
staphylococcique, I arthrite septique staphylococcique, | ar-
thrite rhumatoide, la sclérose en plaques, le psoriasis..., ce qui
demandera bien entendu confirmation.
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. n‘est observé qu'exceptionnellement chez I'enfant

. peut compliguer une surinfection cutanée de la varicelle

. est exclusivement lié¢ a une toxine spécifique : laTSST-1

. est diagnostiqué exclusivement a partir de critéres cliniques
. est une affection comportant un taux élevé de mortalité

. se présente cliniquement par un tableau proche de la scarlatine classique

. est produite par 50 % des souches de Staphylococcus aureus

. estimpliquée dans la pathogénie de la staphylococcie pleuropulmonaire du nourrisson
. est liée a la pathogénie de la pneumopathie nécrotico-hémorragique du sujet jeune

a
de choc toxique E
staphylococcique : d
e
Il. La scarlatine g et lemel
staphvlococcique : . est volontiers septicémique
phy q c. doit étre différenciée du SSSS
d. est liée a I'exfoliatine A
e. est une affection sévéere
Ill. La leucocidine a _ U
de Panton et Valentine : - est liée aux furonculoses récidivantes
c
d
e
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. semble étre un facteur de virulence élevée de Staphylococcus aureus

Voir réponses page 425

413



