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D’après N Engl J Med. 1998 Aug 20;339(8):520-32.

Facteurs de virulence de S. aureus

Dissémination

Facteurs de virulence 
associés à la paroi

Adhésines (MSCRAMMs)
Protéines de liaison à : collagène, 
fibronectine, élastine, laminine, 
fibrinogène, sialoprotéine osseuse

Protéine A facteur pléiotropique liant 
le facteur de von Willebrand et le 
fragment Fc des Ig

Echappement aux 
défenses de l’hôte

Capsule

Paroi
Peptidoglycane 
Acides lipotéichoïques 

Facteurs de persistance

Modifications du phénotype 
(biofilm, variants microcolonies)

Facteurs de virulence 
excrétés

Exotoxines
Exotoxines superantigéniques
oTSST-1, SEA, SEB, SEC

Hémolysines
oα-hémolysine, ß-hémolysine…

Toxines synergohyménotropes
o leucocidine de Panton Valentine

Phenols soluble modulins (PSM)
Exfoliatines
Enzymes
ostaphylokinase, protéases, lipase, 
nucléases, hyaluronidase…

Adhésines (SERAMs)
Coagulase, Efb, Emp, Eap
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MSCRAMMs : Microbial Surface Components Recognizing Adhesive Matrix Molecules / SERAM : Secreted Expanded Repertoire Adhesive Molecules



Une bactérie bien armée…

D’après Antibiotics (Basel). 2023 Mar 11;12(3):557.
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Un peu d’histoire…

o  Denys and Van de Velde en 1895

• « S. aureus a des effets leucotoxiques » dans un modèle de lapin

• « le sérum de lapins immunisés a des effets anti-leucotoxiques »

• « Mais il n’y a pas de différenciation claire entre l’activité hémolytique et leucotoxique.»

Cellule Fasc 1895;2:359.



La Leucocidine de Panton Valentine 
(PVL)

o Toxine hétérodimérique, synergohyménotrope 

o Perforine

o Codée par un phage (phiSLT)

o 2 exoprotéines hydrosolubles : LukF, LukS

o Cibles : polynucléaires neutrophiles, macrophages

o Faible dose (5nM) ➠ apoptose

o Forte dose (200nM) ➠ nécrose

o < 5% des isolats cliniques en France
J Biol Chem. 2006 Jan 27;281(4):2205-14.



Mécanisme d'action des leucotoxines

Toxins (Basel). 2018 Jun 19;10(6):252.
Int J Mol Sci. 2023 Dec 28;25(1):395.

Sécrétion des monomères

Liaison de composant S au récepteur de la surface cellulaire

Recrutement du composant F et dimérisation 

Oligomérisation des dimères sur la membrane plasmique et apparition d’un pré-pore

Formation du canal transmembranaire



Mode d’action

D’après Lab Invest. 2007 Jan;87(1):3-9.

ROS : Reactive oxygen species



Abcès primitifs et PVL 

oPVL significativement associée aux abcès primitifs

oAucune lésion nécessaire pour l'infection (expérimenté en laboratoire...)
Dermatology. 2009;219(4):299-302.
J Clin Microbiol. 2005 Jul;43(7):3203-7.

Courtesy VD

Dr P. Del Giudice



PVL et infections folliculaires 

oS. aureus PVL+ envahit la peau via le follicule pileux 
Dermatology. 2011;222(2):167-70.

Dr P. Del Giudice

Dr P. Del Giudice



Rôle de la PVL :
difficultés des modèles

oProduction de PVL dans les abcès = démontrée
Clin Microbiol Infect. 2008 Dec;14(12):1180-3. 

oModèles controversés



Spécificité d’hôte

Microbiol Spectr. 2019 Mar;7(2):10.1128/microbiolspec.GPP3-0039-2018. Cell Host Microbe. 2013 May 15;13(5):584-594. 



Un peu d’Histoire ….



Un peu d’Histoire ….



Adhésion aux kératinocytes 

oAdhésion S. aureus PVL+  aux HaCaT > PVL-

PVL+PVL-

Master II : Lorna GARNIER
    Morgan  BIHANNIC

S. aureus PVL +

S. aureus PVL -



Modèle d’explant de peau humaine

Master II : Lorna GARNIER
    Morgan  BIHANNIC

Gx10

Gx10

Gx40

S. aureus PVL+

S. aureus PVL +



Infections cutanées primitives
o folliculites

o furoncles (±récidivants)

o transmission intrafamiliale

Infections profondes sévères
o ostéites extensives

o pneumopathies nécrosantes

Rôle pathogène

Dr P. Del Giudice

Eur Respir J. 2021 Nov 11;58(5):2004445.
Pediatr Infect Dis J. 2007 Nov;26(11):1042-8. 



o  Définition
• infection profonde et nécrosante du follicule 

pilo-sébacé

o Formes compliquées 
• anthrax
• multiplication des lésions 
• dermohypodermite péri-lésionnelle
• abcédation secondaire
• signes systémiques

o Risque de complications 
• <  1 an
• immunodépression
• comorbidités (diabète, obésité …)
• localisation
• Pas  de réponse au traitement

o Diagnostic :
• Furoncle isolé : pas de prélèvement
• Furoncle compliqué : prélèvement de pus avant ATB
• Pas d’intérêt à rechercher la PVL en routine

o Traitement :
• Furoncle isolé

▪ PAS de manipulation
▪ soins de toilette quotidiens
▪ incision de l’extrémité
▪ protéger la lésion
▪ pas d’antibiotique

• Furoncle compliqué
▪ pas d’antibiotique local
▪ mesures d’hygiène rigoureuses
▪ Adultes : clindamycine ou pristinamycine, 5 jrs
▪ Enfants : avis spécialisé

Dr P. Del Giudice

Furoncles

https://www.has-sante.fr/jcms/c_2911550/fr/prise-en-charge-des-infections-cutanees-bacteriennes-courantes



o  Définition :
• répétition de furoncles (plusieurs mois, voire années)

o Facteurs de risque :
• portage (y compris digestif)
• promiscuité

o Diagnostic
• prélèvement furoncle
• dépistage gîte si échec de décolonisation
• cas groupés : recommandations HCSP

o Traitement
• clindamycine/pristinamycine, 7 jours
• hygiène +++
• décolonisation à distance de la poussée !!!

o Définition
• collection purulente localisée dans le derme et/ou 

l’hypoderme, pouvant s’étendre aux structures 
musculo-squelettiques sous-jacentes

• primaire ou secondaire

o Diagnostic
• clinique
• prélèvement de pus

o Traitement
• incision/drainage chirurgical
• renforcement des mesures d’hygiène
• clindamycine ou pristinamycine, 5 jours

Dr P. Del Giudice

https://www.has-sante.fr/jcms/c_2911550/fr/prise-en-charge-des-infections-cutanees-bacteriennes-courantes

Abcès primitifs

Dr P. Del Giudice

Furonculose



Epidémiologie SARM PVL+

ST80

ST30 USA1100

ST93
agr3

ST8   USA300
ST59 USA1000
ST1   USA400

Emerg Infect Dis. 2003 Aug;9(8):978-84.



Epidémiologie SARM PVL+

Lancet. 2010 May 1;375(9725):1557-68.



Epidémiologie en France

o 73% PVL+ mais 97,9% si infections primitives

o La majorité des souches PVL + = SASM !!!

Données CNR des Staphylocoques 2023

R aminosides

50% R SXT

68% R SXT
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Les Phenol-soluble modulins

o  Peptides amphipatiques composés d’hélice α
• 4 PSMs de type α : α1 à α4
• 2 PSMs de type β : β1 et β2
• PSMγ = toxine δ ou hémolysine δ

o Portés par le « core » génome de S. aureus

o Cytotoxines :
• cibles : polynucléaires neutrophiles, érythrocytes,  ostéoblastes, kératinocytes
• les plus cytotoxiques : PSMα 

o Induction de médiateurs pro-inflammatoires dans les kératinocytes

o S. aureus et S. non aureus

Nat Med. 2007 Dec;13(12):1510-4.



Mécanisme de formation de pores

Toxins (Basel). 2018 Jun 19;10(6):252.
Int J Mol Sci. 2023 Dec 28;25(1):395.

Attachement  à la membrane cytoplasmique de manière non spécifique

Désintégration de la membrane

Agrégation en oligomères et formation d’un pore



Mode d’action

D’après Nat Rev Microbiol. 2013 Oct;11(10):667-73
Created with BioRender.com.



PSM et dermatite atopique

o ➚ de l’inflammation

o S. aureus et S. non aureus

o Responsable des démangeaisons

J Dermatol Sci. 2022 Jul;107(1):48-51.
https://www.theses.fr/254527922

Manifestations cliniques 
- en phase aiguë sur la jambe (A, B)
- en phase chronique sur le bras (C)

A B C



ACME : arginine catabolic mobile element
Clone USA300 

Cell Host Microbe. 2013 Jan 16;13(1):3-5.

(A) Neutralisation du pH acide de la sueur humaine ➠ ammoniaque à partir du catabolisme de la L-arginine. 

iNOS : inducible NO synthase NO : nitric oxide

(B) Couche épidermique est franchie

- PNN et macrophages recrutés 

- NO pour combattre l’infection  ➠ SA➚  lactate déshydrogénase  

(C) Arg-1 par les macrophages de l'hôte ➠ synthèse de polyamines : cicatrisation des plaies, toxiques SA

- USA300 utilise speG codée/ACME pour contrer la toxicité des polyamines 



MAIS



DHN - Pyomyosite

Zones à forte prévalence 
de souches PVL +



DHN - Pyomyosite

o Etude INFECT : SA et DHDN
• Peu fréquent  : 7 % si monomicrobien
• Feu fréquent seul : 7 % associé à un SGA
• Fréquemment associée à une atteinte musculaire
• Pas de lignées spécifiques et/ou de facteurs de virulence spécifiques (Ø PVL)

• Plus d’adhésion et d’internalisation dans kératinocytes
• Plus d’internalisation dans les myocytes : voie de la FnbpAB-integrin α5β1
• Plus cytotoxique sur les myocytes

Intensive Care Med. 2019 Sep;45(9):1241-1251.
J Infect Dis. 2019 Jul 19;220(4):710-719. 
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Mode d’action des exfoliatines

D’après Nat Rev Mol Cell Biol. 2011 Aug 23;12(9):565-80.

o  Cible des exfoliatines : 

▪ Desmogléine 1 : Dsg1

▪  Famille des cadhérines

▪  Protéine transmembranaire à passage unique

▪  Grands domaines extracellulaires et cytoplasmiques

▪  Composant structurel des hémi-desmosomes des 
kératinocytes



o Clivage spécifique de Dsg1 
• perturbe les hémi-desmosomes 
• formation de vésicules
• perte de l'épiderme supérieur

o Scission au niveau du stratum granulosum

www.lookfordiagnosis.com PLoS One. 2011;6(7):e23145.

Mode d’action des exfoliatines



Clinique

o  Impétigo bulleux

• porte d’entrée cutanée

• multiplication locale

• sécrétion locale de toxine

• bulles à contenu trouble

• S. aureus présent dans le liquide

• traitement simple

o Formes graves :

▪ ecthyma 

▪ impétigo > 2 % SCT ou > 6 lésions

▪ extension rapide

Dr P. Del Giudice

Pr Y. Gillet

Pr Y. Gillet

Pr Y. Gillet



Clinique

o  Syndrome d’exfoliation généralisée 

• Diffusion systémique de l'exfoliatine à partir d’un site de portage

• Clinique

▪ fièvre, malaise général

▪ érythrodermie (péri orificielle) douloureuse

▪ pas d’atteinte muqueuse

▪ apparition rapide de bulles puis larges décollements

Dr P. Del Giudice

Pr Y. Gillet

Signe de Nikolsky

Pr Y. Gillet



SSSS Syndrome de Lyell

Pr Y. Gillet

Medicina 2021, 57, 1157 Medicina 2021, 57, 895.

http://www.jupso.fr › file › stud0162 › pdf00001

Diagnostic différentiel : 



Traitement

o  Traitement impétigo localisé :
• soins de toilette quotidiens ou biquotidiens (eau /savon)
• pas d’antiseptiques locaux
• mupirocine 2 à 3 fois/J,  5 jours

o Traitement des formes graves
• ATBth, per os, 7 jours
• Adultes : pristinamycine ou C1G
• Enfants : amoxicilline/acide clavulanique ou C1G
• applications biquotidiennes de vaseline
• pas d’ATB local

o Eviction de la collectivité 
• si lésions protégeables par pansement : pas d’éviction
• si lésions non protégeables : 3 jours après début du traitement

Pr Y. Gillet

Dr P. Del Giudice

https://www.has-sante.fr/jcms/c_2911550/fr/prise-en-charge-des-infections-cutanees-bacteriennes-courantes



o  Deux fonds génétiques dans pathologies bulleuses en France :
• CC15 et CC121 (majoritaire)
• etA (phage), etB (plasmide)

o  SARM producteur d’exfoliatines
• En Asie

▪ ST 88-MRSA-IV, ST89-MRSA-II et ST91-MRSA-IV en Asie 
                   (Choi JH et al. Med Sci. 2021 Jan 18;36(3):e22 - Shi D et al; J Clin Microbiol. 2011 May;49(5):1972-4.) 

▪ Multirésistance sur plasmide etB

• France avant 2020 : Pas de SARM exfo + 
▪ CC121 en France
▪ ⬈ de la prévalence : 2% 2020 à 13% novembre 2023
▪ ⬈ de la médiane d’âge : 4,5 ans en 2020 à 8,2 en 2023 
▪ ⬈ des cas groupés et récidive
▪ Résistance : KTG, acide fucidique, +/- mupirocine

Émergence du CC121-MRSA

(Hisatsune J et al. Antimicrob Agents Chemother. 2013 Dec;57(12):6131-40. )



Vendrik KEW et al. Euro Surveill. 2022 Dec;27(49):2200245. 

France

Pays-Bas

KTG

KT

fusB

fusC

etA et etB

etA

etB

ST121-MRSA-V 
- etA et etB
- KTG
- fusC

Émergence du CC121-MRSA

o  Signalement fait à SPF
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- Souvent PVL

Infections folliculaires
- Toxines superantigéniques
Rash / Desquamation

Pyomyosite

- 1aire : PVL
- 2ndaire : tout SA

Abcès- IBL
- SSSS

Infections & exfoliatines

- Tout SA : pas de toxines spécifiques. 

DHDNN (pas DHDN)

Dr P. Del Giudice et CNR

Bilan : Toxines staphylococciques et manifestations cutanées



J’envoie au CNR ou pas ?

o Plutôt une souche d’infection que de portage

o Si infection grave ou atypique

o Si nécessité de décontamination

o Si épidémie

o En fonction de la clinique….

o Si doute :  et/ou 

o https://cnr-staphylocoques.univ-lyon1.fr

https://cnr-staphylocoques.univ-lyon1.fr/


MERCI 
de votre attention

DES-C de Maladies 
Infectieuses

« Au lieu de s’ingénier à tuer les microbes dans les plaies, ne 
serait-il pas plus raisonnable de ne pas en introduire »

Louis Pasteur
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