
406 La Lettre de l’Infectiologue - Tome XV - n° 9 - novembre 2000

M I S E  A U  P O I N T

n connaît actuellement une quinzaine de toxines
sécrétées par Staphylococcus aureus (1), mais
seules certaines d’entre elles sont responsables de

pathologies spécifiques : il s’agit des entérotoxines A, B, C1,
C2, C3, D et E, des exfoliatines A et B, de la TSST-1 et de la
leucocidine de Panton et Valentine. De nouvelles entérotoxines
ont été récemment décrites, les entérotoxines G, I et H ; les
deux premières pourraient être impliquées dans l’étiologie de
certains syndromes de choc toxique ou de scarlatine staphylo-
coccique (2).

Leur mode d’action est encore imparfaitement connu. Elles pos-
sèdent une action spécifique sur leurs organes cibles : épiderme
pour les exfoliatines, cellules du tractus digestif pour les enté-
rotoxines.... Surtout, on sait actuellement que ces toxines agis-
sent comme des superantigènes (3), c’est-à-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 l’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 maladies pédiatriques de
cause jusque-là inconnue.

Les toxines staphylococciques et leur pathologie
chez l’enfant
! D. Floret*, G. Lina**

RÉSUMÉ. Outre son effet pathogène 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 être impliquées dans l’étiologie de plusieurs affections de cause inconnue dans lesquelles l’interven-
tion d’un superantigène est fortement suspectée.

Les entérotoxines sont responsables des toxi-infections alimentaires provoquées par l’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 néonatale de cette affection.

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

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

Le syndrome de choc toxique staphylococcique est surtout connu chez l’adulte depuis la démonstration de son association à l’utilisation de 
tampons vaginaux. Il a néanmoins été décrit chez l’enfant, et peut être observé à tout âge, compliquant n’importe quel type d’infection 
staphylococcique.

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

En dehors de ces pathologies bien documentées, les toxines staphylococciques pourraient être impliquées dans l’étiologie du syndrome de Kawa-
saki, maladie à superantigènes où des souches de staphylocoques sécrétrices de toxines semblent être isolées plus fréquemment chez les enfants
atteints que chez les témoins. Les toxines staphylococciques pourraient également être impliquées dans la physiopathologie de la mort subite
du nourrisson, et représenter un facteur au moins aggravant de l’eczéma atopique.

Mots-clés : Toxines - Staphylocoque - Superantigènes.
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MALADIES TOXINIQUES STAPHYLOCOCCIQUES RECONNUES

Toxi-infections alimentaires à staphylocoque (5)

Elles sont provoquées par l’ingestion d’aliments contenant la
toxine. L’incubation est généralement de trois heures, puis appa-
raissent des vomissements, une diarrhée et, rarement, un col-
lapsus. Les produits laitiers et les viandes sont le plus souvent
en cause, souillés par un personnel porteur de staphylocoque.
L’évolution est généralement favorable en quelques heures, les
formes graves avec choc étant l’apanage des terrains particu-
liers. L’antibiothérapie ne semble pas influencer l’évolution.

Les entérotoxines (SE) responsables sont au nombre de sept :
A, B, C1, C2, C3, D et E ; SEA et SED sont le plus souvent en
cause, SEE étant, en revanche, exceptionnelle. Les antitoxines
spécifiques produites servent à leur détection et leur identifi-
cation dans les aliments ingérés ou les vomissements du malade.
Le diagnostic de toxi-infection alimentaire à staphylocoque
consiste à mettre en évidence la toxine dans l’aliment. Cette
recherche est difficile, même en utilisant la radio-immunolo-
gie ou les techniques Elisa. L’isolement d’un staphylocoque
producteur de toxines dans l’aliment représente un élément de
diagnostic présomptif.

Syndrome d’exfoliation généralisée

Il est dû à l’exfoliatine isolée en 1970 par Melish et Glasgow
(6) grâce à la mise au point d’un modèle expérimental chez 
le souriceau nouveau-né. II existe en fait deux exfoliatines :
l’exfoliatine A à régulation chromosomique et l’exfoliatine B
à commande plasmidique. Les souches de S. aureus produc-
trices d’exfoliatine sont habituellement de groupe phagique II,
et représentent 2 à 25 % des souches isolées en Europe et aux
États-Unis. Elles sont habituellement sensibles à la méticilline,
bien que quelques observations liées à des souches de S. aureus
résistants à la méticilline (SARM) aient été rapportées. Leur
mode d’action sur l’épiderme est mal connu. Il existerait dans
l’épiderme du nouveau-né un récepteur spécifique à l’exfolia-
tine qui serait masqué chez l’adulte. L’exfoliatine est éliminée
par le rein.

Le syndrome d’exfoliation généralisée, décrit par les auteurs
sous le terme de syndrome de la 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 se fait par clivage de la partie superficielle
de l’épiderme au niveau de la couche granuleuse, alors que dans
le syndrome de Lyell toxique, le clivage siège plus profondé-
ment au niveau du corps muqueux.

Cliniquement, le syndrome de la peau ébouillantée se rencontre
chez l’enfant, parfois chez l’adulte immunodéprimé ou insuf-
fisant rénal. Le foyer staphylococcique peut être ORL, conjonc-
tival ou cutané. Le staphylocoque n’est pas présent dans les
bulles.

La maladie (8) commence par de la fièvre et un exanthème scar-
latiniforme dominant au visage, aux régions péri-orificielles

(en particulier la région périnarinaire) et aux plis. L’exfoliation
se fait en quelques heures et provoque un décollement des zones
érythémateuses soit spontanément, soit à la suite de trauma-
tisme (signe de Nikolsky). Les muqueuses ne sont habituelle-
ment pas atteintes. La guérison survient en 6 à 12 jours. Les
complications sont rares et la mortalité très faible.

Cependant, il existe des formes 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 même 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.

Les complications sont plus fréquentes, incluant notamment le
choc septique ou la staphylococcie pleuropulmonaire.

Ces deux affections relèvent d’une antibiothérapie par voie
générale non ciblée sur les SAMR, sauf si l’épidémiologie est
particulière, ainsi que d’une réanimation hydroélectrolytique
dans les formes sévères, où l’emploi d’un lit fluidisé peut être
utile.

Impétigo bulleux

Il est constitué d’un nombre variable de bulles à contenu trouble
contenant le staphylocoque (producteur d’exfoliatine) qui siè-
gent surtout aux extrémités. Les bulles évoluent vers l’ouver-
ture et la formation d’ulcérations, puis de croûtes. 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’une même exfoliatine puisse être à l’ori-
gine soit de lésions très localisées, soit d’une atteinte générali-
sée ? L’explication pourrait résider dans la présence ou non
d’anticorps. En présence d’anticorps, la toxine reste in situ, et
provoque un impétigo bulleux. En l’absence d’anticorps,
la toxine diffuse, entraînant un syndrome de Ritter ou un 
syndrome d’exfoliation généralisée.

Scarlatine staphylococcique

Elle se rencontre chez le jeune enfant et fait suite à une suppu-
ration volontiers chirurgicale : ostéomyélite, arthrite, abcès. Les
hémocultures sont souvent positives.

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

Melish et al. (6) ont rattaché cette entité au SSSS, car les souches
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’un impétigo bulleux produisaient
constamment de l’exfoliatine A ou B (ou les deux associées).
En revanche, chez dix-sept enfants atteints de scarlatine sta-
phylococcique (tableau I), l’exfoliatine n’a été isolée qu’une
seule fois. Les toxines 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 connaît l’existence de formes incomplètes. Ainsi, la
scarlatine staphylococcique n’est pas, comme le pensaient
Melish et Glasgow, une forme abortive du syndrome de la peau
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 l’infection causale,
c’est-à-dire d’une infection staphylococcique sévère. 

Syndrome de choc toxique staphylococcique.

II s’agit d’une affection aiguë associant de la fièvre, un rash
scarlatiniforme évoluant vers la desquamation, un choc et des
signes d’atteinte multiviscérale. II est surtout connu depuis que
l’on a attiré l’attention sur sa survenue chez des femmes durant
les périodes menstruelles, en association significative avec l’uti-
lisation de tampons vaginaux (12). En fait, c’est en 1978 que
Todd et al. (13) avaient décrit cette affection chez sept enfants.
II existe donc des syndromes de choc toxique staphylococcique
non menstruels qui se rencontrent à tout âge. Toute infection
staphylococcique peut être en cause, en particulier les surin-
fections cutanées de la varicelle (tableau II).

La définition du syndrome est purement clinique : les symp-
tômes sont regroupés en critères majeurs et critères mineurs,
d’ailleurs variables selon les auteurs (14-15).

Les critères majeurs comportent, pour la plupart, la fièvre,
I’éruption scarlatiniforme et la desquamation. Le choc est plus
ambigu dans sa définition, et certains y incluent les vertiges en
position orthostatique. D’autres ajoutent dans les critères
majeurs l’hyperhémie muqueuse (oropharyngée, conjonctivale,
génitale).

Les critères mineurs témoignent de l’atteinte polyviscérale.
Trois ou quatre critères sont nécessaires au diagnostic. Ils com-
portent l’atteinte gastro-intestinale, l’atteinte hépatique, le pou-
mon de choc, une atteinte cardiaque. Des myalgies intenses
sont parfois observées. La leucocytose à polynucléaires est fré-
quente, la thrombopénie est plus rare. On peut voir une ané-
mie, très rarement un syndrome de coagulation intravasculaire
disséminée (CIVD). L’atteinte rénale peut se traduire par une
insuffisance rénale aiguë ou une pyurie abactérienne. L’atteinte
neurologique comporte surtout des troubles de conscience. Les
troubles métaboliques sont représentés par I’hypocalcémie et
l’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,
baisse des possibilités intellectuelles. Des rechutes, enfin, sont
possibles au cours des syndromes toxiques menstruels lors des
règles suivantes.

Le traitement du choc est l’élément essentiel : il repose sur le
remplissage vasculaire et les vasopresseurs, ainsi que sur le trai-
tement symptomatique des atteintes viscérales. L’antibiothéra-
pie est indiquée, et si son efficacité sur la maladie installée n’est
pas évidente, elle est susceptible de prévenir les rechutes. Pour
Todd et al. (15), la corticothérapie administrée à la phase aiguë
réduit significativement la durée et l’intensité de la maladie.
Les immunoglobulines à forte dose pourraient également avoir
un intérêt.

L’origine staphylococcique a été démontrée par la mise en évi-
dence dans la plupart des cas d’un foyer infectieux à staphylo-

Total Nombre de souches Nombre de souches
porteuses du gène sécrétant la toxine

eta + tst SEA SEB SEC SED
etb

17 1 7 3 1 3 2
(2 + tst) (1 + tst) (1 + tst)

Seule une souche a entraîné un signe de Nikolsky (souche porteuse des
gènes eta + etb)
eta et etb : gène régulant la sécrétion des exfoliatines A et B
SEA, SEB, SEC, SED : entérotoxines A, B, C et D

Tableau I. Gènes portés ou toxines produites par les souches iso-
lées chez des malades atteints de scarlatine staphylococcique (11).

Enfant Âge Site de l’infection Toxine

R.A. 5 ans Plaie opératoire TSST-1
4 mois (orthopédie)

M.B. 1 an Brûlure TSST-1
7 mois

T.Y. 1 an Brûlure TSST-1
5 mois

P.A. 9 mois Plaie opératoire TSST-1
(cardiopathie
congénitale)

G.F. 16 ans Plaie opératoire –
(orthopédie)

C.F. 13 ans Plaie opératoire Entérotoxine C
(orthopédie)

B.A.R. 3 ans Varicelle surinfectée Entérotoxine B C
TSST-1

M.R. 1 an Varicelle surinfectée Entérotoxine C
3 mois

Tableau II. Toxines produites par huit souches de staphylocoques
responsables du syndrome de choc toxique staphylococcique.
(Série personnelle non publiée : service de réanimation pédiatrique,
hôpital Édouard-Herriot et Centre national de référence des toxines
staphylococciques, Lyon).

.../...
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coques, sécrétant, dans 95 % des cas, une toxine appelée toxine
du syndrome du choc toxique staphylococcique (TSST-1).
Cependant, dans les formes menstruelles, il semble que, pour
que la maladie apparaisse, il faille des conditions favorables à
la production massive de toxines et l’absence d’anticorps chez
le malade. Enfin, la TSST-1 n’est retrouvée que chez 50 à 60 %
des souches responsables des formes non menstruelles. Les
entérotoxines sont également impliquées (tableau II).

Pathologie liée à la leucocidine de Panton et Valentine (LPV)

Cette toxine décrite en 1932 est produite par moins de 5 % des
souches de S. aureus. Elle se fixe sur les granulocytes et les 
érythrocytes humains et crée des pores dans la membrane cel-
lulaire. Injectée par voie intradermique chez le lapin, elle 
provoque une dermonécrose inflammatoire. Son mode d’action
fait intervenir  une stimulation exagérée et une lyse des granu-
locytes.

La LPV est associée aux infections cutanées staphylococciques,
surtout à celles de forme récidivante et, en particulier, à la furon-
culose : dans une étude récente (16), 93 % des souches res-
ponsables de furonculose possédaient cette toxine.

À côté de la classique staphylococcie pleuropulmonaire du
nourrisson, on connaissait une forme particulière de pneumo-
pathie nécrotico-hémorragique à S. aureus touchant le grand
enfant ou le jeune adulte et remarquable par sa gravité, l’exis-
tence d’une leucopénie et son évolution souvent fulgurante et
mortelle dans un tableau associant insuffisance respiratoire
aiguë et choc. On sait maintenant que cette pathologie est éga-
lement associée à la LPV, cette toxine étant produite par 85 %
des souches de S. aureus responsables de pneumopathie nécro-
tico-hémorragique (16). Cette toxine pourrait en outre être asso-
ciée à d’autres formes particulièrement sévères d’infections 
staphylococciques.

MALADIES PÉDIATRIQUES POSSIBLEMENT LIÉES
AUX TOXINES STAPHYLOCOCCIQUES

Il existe un certain nombre de maladies de cause réputée incon-
nue, touchant en particulier les enfants, et dans lesquelles une
activation polyclonale des lymphocytes T est mise en évidence,
ce qui suggère l’intervention d’un superantigène. Les toxines
dites “pyrogènes” du staphylocoque sont de ce fait, et avec
d’autres (en particulier les toxines érythrogènes du streptocoque
hémolytique A), des candidats étiologiques potentiels de ces
affections.

Syndrome de Kawasaki 

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

Leung et al. (17) ont démontré l’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 IL1ß, TNFα, et d’IL6. Cela a amené à rechercher,

par analogie au syndrome de choc toxique, l’existence d’un
processus similaire d’expansion des cellules T exprimant le
récepteur Vß. Ainsi Abe et al. (18) ont-ils pu démontrer que les
sujets en phase aiguë de maladie de Kawasaki présentaient dans
le sang périphérique un nombre significativement augmenté de
cellules T exprimant les gènes Vß2 et Vß8.1. En phase de conva-
lescence, ces taux redeviennent identiques aux témoins.

Cette étude confirme bien l’existence, dans la maladie de Kawa-
saki, d’une expansion des cellules porteuses du récepteur Vß2,
ce qui soutient l’hypothèse d’une maladie à superantigène.

Leung et al. (19) ont comparé les flores bactériennes obtenues
par écouvillonnage du pharynx, du creux axillaire, du pli ingui-
nal et du rectum chez seize enfants atteints de maladie de Kawa-
saki et quinze témoins atteints de maladies fébriles d’autre

Critères majeurs
Syndrome de choc toxique Kawasaki

Fièvre > 38° 5 +

Éruption scarlatiniforme +

Desquamation +

Choc -

Hyperhémie muqueuse oropharyngée +
conjonctivale +
génitale -

Critères mineurs

Atteinte gastro-intestinale vomissements +
diarrhée ++
douleurs abdominales +

Atteinte hépatique ictère +
anomalies biologiques +
hydrocholécyste (rare) ++

Atteinte pulmonaire poumon de choc -
infection

respiratoire

Atteinte cardiaque tachycardie sinusale ++
troubles du rythme +
anomalies ECG +

lésions
coronaires

Atteinte musculaire myalgies +

Anomalies hématologiques leucocytose ++
thrombopénie + (rare)

thrombocytose
anémie +
CIVD -

Atteinte rénale insuffisance rénale aiguë + (rare)
pyurie abactérienne ++
protéinurie ++
hématurie +

Atteinte neurologique trouble +
de la conscience méningite

aseptique

Troubles métaboliques hypocalcémie -
hypophosphor. -

Tableau III. Comparaison entre le syndrome de Kawasaki et le
syndrome de choc toxique staphylococcique.
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nature. Une recherche de toxine a été faite sur toutes les souches
de streptocoque hémolytique A et toutes les souches de sta-
phylocoques à coagulase positive. Des bactéries productrices
de TSST-1 ou de toxine érythrogène 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
érythrogènes B ou C. Les souches de staphylocoques produc-
trices de TSST-1 sont issues d’un même clone, en l’occurrence
de colonies blanches et peu hémolytiques pouvant être confon-
dues avec des staphylocoques à coagulase négative. Les auteurs
en concluent que la maladie de Kawasaki est due le plus sou-
vent à la TSST-1, et plus rarement à la toxine érythrogène du
streptocoque hémolytique. L’absence d’anticorps anti-toxine
explique la sensibilité du jeune enfant à cette maladie.

Une étude plus récente apporte des éléments supplémentaires
en faveur de la responsabilité des toxines staphylococciques :
Curtis et al. (20) détectent une activité mitogène des cellules T
indiquant la présence de toxine sur des prélèvements 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), les entérotoxines A, B et C (une fois cha-
cune). Chez les membres de la famille, les toxines isolées sont
la TSST-1 (deux fois), les entérotoxines A, B, C et D (une fois
chacune).

Il 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 être confirmée par des études ultérieures.

Syndrome de la mort subite du nourrisson

Première cause de mortalité infantile passé la période néona-
tale, la mort subite du nourrisson est souvent de cause inexpli-
quée (MSIN). Le pic d’incidence se situe entre deux et quatre
mois, âge auquel plus de 40 % des nourrissons sont porteurs de
souches de S. aureus. Des souches de S. aureus productrices de
toxines ont été isolées dans la flore pharyngée de nourrissons
décédés de MSIN (21). Des toxines pyrogènes 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).

Il a été démontré qu’une co-infection virale, notamment par le
virus de la grippe, augmentait la production de toxines par les
souches bactériennes, ce qui pourrait rendre compte du clas-
sique pic d’incidence hivernale de la MSIN (24). On sait qu’il
existe une corrélation entre la MSIN 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 de toxines par les souches bactériennes qui s’y trouvent
(25). Ainsi, la MSIN pourrait être liée à une réponse inflam-
matoire anormale due à l’absorption systémique de toxines
pyrogènes produites dans le pharynx. 

Eczéma atopique

On sait que les enfants porteurs d’un eczéma atopique sont sou-
vent contaminés par le staphylocoque et que l’antibiothérapie
les améliore. Ces enfants ont sur la peau une proportion élevée
de souches de S. aureus sécrétant des toxines pyrogènes (26).
Par ailleurs, les enfants porteurs d’eczéma ont, par rapport aux
témoins, des taux plus élevés d’anticorps dirigés contre ces
toxines (27). Enfin, il existe une corrélation entre la sévérité de
l’eczéma et le taux d’IgE dirigées contre ces toxines (28).

L’interprétation proposée est que les superantigènes se lient aux
molécules du complexe majeur d’histocompatibilité de type II
des kératinocytes et provoquent une activation polyclonale des
lymphocytes T entraînant une exacerbation de l’inflammation. 

En dehors de ces entités bien définies, l’intervention des toxines
superantigéniques du staphylocoque est suspectée dans de nom-
breuses autres affections telles que le syndrome de choc-hémor-
ragie-encéphalopathie, la glomérulonéphrite aiguë hématogène
staphylococcique, l’arthrite septique staphylococcique, l’ar-
thrite rhumatoïde, la sclérose en plaques, le psoriasis..., ce qui
demandera bien entendu confirmation. "
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a. n’est observé qu’exceptionnellement chez l’enfant
b. peut compliquer une surinfection cutanée de la varicelle
c. est exclusivement lié à une toxine spécifique : la TSST-1
d. est diagnostiqué exclusivement à partir de critères cliniques
e. est une affection comportant un taux élevé de mortalité

a. se présente cliniquement par un tableau proche de la scarlatine classique
b. est volontiers septicémique
c. doit être différenciée du SSSS
d. est liée à l’exfoliatine A
e. est une affection sévère

a. est produite par 50 % des souches de Staphylococcus aureus
b. est liée aux furonculoses récidivantes
c. est impliquée dans la pathogénie de la staphylococcie pleuropulmonaire du nourrisson
d. est liée à la pathogénie de la pneumopathie nécrotico-hémorragique du sujet jeune
e. semble être un facteur de virulence élevée de Staphylococcus aureus
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II. La scarlatine 
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de Panton et Valentine :


