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Résumé : Les infections invasives à Streptocoque du groupe A 
et le syndrome de choc toxique streptococcique sont des affec-
tions rares qui peuvent compliquer des infections communes 
de l’enfant telles que la scarlatine ou l’impetigo. La progres-
sion rapide de ces formes invasives et leur survenue, dans la 
majorité des cas, chez des enfants sans facteur de risque iden-
tifiable, les rend particulièrement redoutables. Un diagnostic 
et un traitement agressif précoces sont essentiels pour réduire 
la mortalité associée à ces affections graves. Nous rapportons 
le cas d’une enfant de 8 ans ayant présenté, dans le décours 
d’une scarlatine, une infection invasive à Streptocoque du 
groupe A avec ostéomyélite et syndrome de choc toxique 
streptococcique.
Mots-clés : Scarlatine - Ostéomyélite - Streptocoque 
β-hémolytique du Groupe A - Syndrome de choc toxique  
streptococcique

An rare complication of scarlet fever :  
invasive group A streptococcal infection with  

streptococcal toxic shock syndrome

Summary  : Invasive Group A Streptococcus infections and 
streptococcal toxic shock syndrome are rare complications of 
common diseases in children such as scarlet fever or impetigo. 
These invasive diseases are particulary challenging because of 
their rapid progression and the lack of predisposing factors in 
most cases. Prompt diagnosis and treatment are mandatory 
to reduce the mortality associated with these severe diseases. 
We report the case of an 8- year-old girl who developped an 
invasive group A streptococcal disease with osteomyelitis and 
streptococcal toxic shock syndrome in the course of a classical 
scarlet fever.  
Keywords : Scarlet fever - Osteomyelitis - Group A  
Streptococcus - Streptococcal toxic shock syndrome
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INFECTION INVASIVE À STREPTOCOQUE  
DU GROUPE A DANS LE DÉCOURS  

D’UNE SCARLATINE

Introduction

Le Streptococcus pyogenes (ou Streptocoque 
β-hémolytique du groupe A = GAS), patho-
gène fréquent dans la population pédiatrique, 
est l’agent classique de la pharyngite bacté-
rienne, de l’impétigo et de la scarlatine, infec-
tions banales de l’enfance. Il peut cependant, 
dans de rares cas, être à l’origine d’infections 
invasives dont la progression peut être fulgu-
rante et qui sont grevées d’une morbi-morta-
lité non négligeable (1). A titre illustratif, nous 
rapportons d’abord le cas d’une patiente de 8 
ans ayant présenté une ostéomyélite et un syn-
drome de choc toxique streptococcique dans le 
décours d’une «banale» scarlatine. Ensuite, cet 
article fera le point sur les aspects épidémiolo-
giques, pathogéniques, cliniques, diagnostiques 
et thérapeutiques de cette infection sévère de 
type IGAS (Invasive Group A Streptococcal 
diseases).

Cas clinique

Une fille de 8 ans, sans antécédent médi-
cal notoire hormis un asthme atopique bien 
contrôlé, se présente aux urgences pour érup-

tion cutanée généralisée, fièvre depuis 48h, 
inappétence, douleurs au niveau du genou 
droit et inconfort global. A l’admission, elle est 
fébrile (38,8°C), tachycarde (130/min) et nor-
motendue (101/57 mmHg). L’examen clinique 
révèle une pharyngite érythémateuse, une érup-
tion cutanée scarlatiforme, un ictère conjoncti-
val et une déshydratation modérée. L’examen 
ostéo-articulaire, en particulier des genoux, est 
normal. On note un syndrome inflammatoire 
biologique, une perturbation des tests hépa-
tiques et une hyperbilirubinémie. On conclut à 
une scarlatine avec déshydratation modérée et 
atteinte hépatique probablement virale conco-
mitante. Un frottis de gorge, des hémocultures 
et des sérologies infectieuses sont réalisés. On 
instaure un remplissage intraveineux et une 
antibiothérapie intraveineuse par ampicilline.

Six heures plus tard, on constate l’apparition 
de pétéchies et une instabilité hémodynamique 
avec tachycardie en dehors de tout pic fébrile 
(132-148/min) et hypotension artérielle (75-
84/35-51 mmHg), nécessitant l’administration 
de 3 boli de liquide physiologique. L’antibio-
thérapie est adaptée au vu des signes de choc 
toxi-infectieux.

Au jour 1, l’échographie abdominale révèle 
une cholécystite vraisemblablement inflamma-
toire dans ce contexte de sepsis (Figure 1), pour 
laquelle un traitement médical est préconisé. Le 
contrôle biologique montre une majoration du 
syndrome inflammatoire, l’apparition d’une 
thrombopénie et d’une perturbation du bilan 
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vu la normalisation du taux plaquettaire. L’anti-
biothérapie sera poursuivie jusqu’à normalisa-
tion de la vitesse de sédimentation au jour 50. 
Sur le plan orthopédique, l’IRM de contrôle 
à 3 semaines d’évolution montre des lésions 
lytiques diaphyso-métaphysaires, stables au 
contrôle à 3 mois. La prise en charge orthopé-
dique est toujours en cours.

Les tableaux I et II reprennent les résultats 
microbiologiques, l’évolution clinico-biolo-
gique et les traitements.

Définition

Les infections invasives à streptocoque du 
groupe A (IGAS)   sont définies par l’isolation 
du germe à partir d’un site normalement stérile 
(cas avéré) (1, 2). Un cas est considéré comme 
probable si le germe est isolé à partir d’un site 
non stérile alors que le patient présente un 

de coagulation qui ne nécessitera pas de trai-
tement.

Au jour 2, l’IRM de genou révèle une ostéo-
myélite diaphyso-métaphysaire distale du 
fémur droit (Figure 2). La culture du frottis de 
gorge et la première hémoculture mettent en 
évidence un Streptococcus pyogenes multi-sen-
sible exprimant plusieurs toxines, permettant 
d’affirmer le diagnostic d’infection invasive à 
GAS et d’adapter l’antibiothérapie. L’évolution 
sera favorable sous antibiothérapie avec régres-
sion des plaintes douloureuses et de l’ictère, 
apyrexie au jour 2 et stabilisation hémodyna-
mique au jour 3. La coagulation est normalisée 
au  jour 7. La CRP revient dans les normes au 
jour 14. L’enfant regagne son domicile au jour 
15, avec un relais antibiotique oral par amoxi-
cilline et un traitement anti-agrégant par acide 
acétylsalicylique vu l’apparition d’une throm-
bocytose. Celui-ci sera arrêté après 2 semaines 

Figure 1. Echographie abdominale, coupe transversale et longitudinale : la vésicule biliaire présente des parois fortement épaissies.

Figure 2. IRM du genou droit démontrant, au niveau diaphyso-métaphysaire du fémur, une plage lésionnelle intra-médullaire étendue sur 5 cm, hyperintense en 
T2 et hypointense en T1, non rehaussée après produit de contraste. Petite réaction périostée postérieure et discrète infiltration oedémateuse (hyper T2) des tissus 
mous adjacents.
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la population générale, avec deux 
pics chez les jeunes enfants et chez 
les personnes âgées. La majorité des 
IGAS survient entre la fin de l’au-
tomne et le début du printemps. On 
note une variation géographique, 
avec une prévalence décroissante 
du nord vers le sud, tant en Europe 
qu’en Amérique du Nord. Ces 
fluctuations géographiques et tem-
porelles, encore mal comprises, 
seraient liées, au moins en partie, 
aux variations dans l’épidémiologie 
des souches de GAS (4-5).

Pathogenèse 

La pathogenèse des infections à 
GAS est complexe et encore impar-
faitement comprise. La progression 
vers la maladie invasive semble 

dépendre à la fois de la virulence de la souche 
et de la susceptibilité de l’hôte (6).

Virulence des souches

On distingue plus de 120 souches de GAS sur 
base de l’expression d’une protéine de paroi, la 
protéine M (sérotypes M), ou du gène codant 
pour la région hypervariable de celle-ci (géno-
types emm) (7). Ces différents types M/emm  

tableau clinique d’infection grave (choc toxi-
infectieux, fasciite ou myosite nécrosante, 
méningite ou pneumonie) sans qu’aucun autre 
germe ne soit mis en évidence (3).

Epidémiologie

L’incidence des IGAS s’est majorée dans 
les pays occidentaux depuis les années 80 pour 
atteindre actuellement 2,5-3,3/100.000/an dans 

Tableau I. Evolution clinico-biologique et adaptations thérapeutiques chez la patiente  
en fonction du temps

Jours Eléments diagnostiques (biologiques-cliniques) Adaptations thérapeutiques

J0

Scarlatine clinique 
Déshydratation modérée 
Syndrome inflammatoire (CRP 96 mg/ml)  
Transaminases hépatiques > 3x valeurs normales 
Hyperbilirubinémie > 5x valeur normale

Ampicilline IV (80 mg/kg/jour) 
Remplissage IV : 1 bolus (20 ml/kg) puis maintenance 60 ml/kg/jour

J1
Instabilité hémodynamique 
Perturbation de la coagulation (INR 1,74, Quick 41 %)  
Thrombopénie (130.103/ml) 

Céfotaxime (200 mg/kg/jour) IV + vancomycine (40 mg/kg/jour) IV 
Majoration remplissage IV : 3 boli (45 ml/kg)  
puis maintenance 100 ml/kg/jour

J2
Ostéomyélite à l’IRM  
Cultures positives pour un GAS 
Critères de STSS* (nadir du taux plaquettaire : 89.000/ml)

Ampicilline (75 mg/kg/jour) IV + Augmentin® (100 mg/kg/jour) IV 
+ clindamycine (30 mg/kg/jour) IV 

J14 

Normalisation CRP 
Elévation VS (65 mm/h)  
Disparition des symptômes
Hyperplaquettose  (1.123.103/ml)

Amoxicilline (100 mg/kg/jour) per os
Acide acétylsalicylique (AAS) (2 mg/kg/jour)

J33 Régression hyperplaquettose  (476.103/ml) Arrêt AAS

J50 Normalisation VS Arrêt antibiothérapie

IV = voie intraveineuse, GAS = Streptocoque du groupe A, STSS (Streptococcal Toxic Shock Syndrome) = Syndrome de choc toxique streptococcique 
VS = vitesse de sédimentation.
* Voir Tableau III

Tableau II. Résultats microbiologiques concernant le cas clinique de la vignette

Hémocultures et 
frottis de gorge (J0)

Streptococcus pyogenes
Antibiogramme

Pénicilline S Moxifloxacine S

Ampicilline S Erythromycine S

Céfazoline S Minocycline S

Séquence emm : emm 1

SpeA + SpeF +

SpeB + Ssa -

SpeC -

Hémocultures de 
contrôle (J2-6-15) négatives

Sérologies virales (J0) Adénovirus, Coxsackievirus, CMV, EBV, Echovirus, (Para)Influenza, 
Hépatites A/B/C : Négatives

Caractérisation génotypique : Centre National de référence des Streptococcus pyogenes, Antwerpen. 
S = sensible ; critères de sensibilité EUCAST. SpeA/B/C/F= exotoxines pyrogènes streptococciques 
A/B/C/F; Ssa= superantigène streptococcique. + : positif, - : négatif
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tuent des facteurs de risque de progression vers 
la maladie invasive essentiels chez l’adulte. Ils 
sont, cependant, rarement retrouvés chez l’en-
fant (4-6).

Enfin, il est important de noter que plus de 
la moitié des enfants développant une maladie 
invasive à GAS ne présentent aucun facteur 
prédisposant particulier (4, 9-11).

Clinique

Les tableaux cliniques d’IGAS sont multiples 
et de gravité variable. Chez l’enfant, les foyers 
les plus fréquents sont les atteintes cutanées et 
des tissus mous (cellulite avec bactériémie ou 
fasciite nécrosante), les infections respiratoires 
(pneumonies) et les atteintes ostéo-articulaires 
(ostéomyélite et/ou arthrite). Les méningites, 
péritonites et endocardites sont exceptionnelles. 
On peut retrouver plusieurs foyers infectieux, 
simultanément ou successivement, au cours de 
l’infection invasive. Une bactériémie sans foyer 
identifiable est retrouvée dans 20-25 % des cas 
(3-6). Les symptômes et signes dépendent évi-
demment du/des foyer(s) infectieux, la fièvre 
(généralement élevée) étant le seul symptôme 
présent dans la quasi-totalité des cas. Les pre-
miers signes de progression vers une infection 
invasive sont peu spécifiques et l’évolution 
vers le choc et la défaillance multi-organique 
peut être rapide. Il convient donc de procéder à 
un examen clinique soigneux et de rester atten-
tif aux signes précoces d’une maladie invasive 
(altération de l’état général, tachycardie sans 
fièvre, foyers infectieux multiples). 

Foyer primaire/source de l’infection

Dans près de la moitié des cas, l’origine de 
l’infection ne peut être identifiée.

Le foyer primitif le plus souvent mis en évi-
dence est cutané. Les IGAS ne compliquent 
que très rarement une infection pharyngée 
ou une scarlatine, comme c’était le cas chez 
la patiente. Un foyer pulmonaire primitif est 
exceptionnel (1, 3, 6, 7).

Syndrome de choc toxique streptococcique 
(STSS : Streptococcal Toxic Shock  
Syndrome)

Le STSS est défini comme la survenue d’une 
hypotension associée à des signes de défail-
lance d’au moins deux systèmes en présence 
d’une infection à GAS démontrée (Tableau 
III). Sa caractéristique essentielle, le différen-

possèdent une virulence variable, la protéine M 
étant elle-même un facteur de virulence.

L’expression de toxines constitue aussi un 
déterminant essentiel de la pathogenèse. Seules 
les souches toxinogènes sont responsables de 
scarlatine. Certaines toxines agissent comme 
des superantigènes en court-circuitant les pro-
cessus normaux de présentation de l’antigène, 
déclenchant une réponse immunitaire anormale 
avec relargage massif de cytokines, syndrome 
de fuite capillaire, vasoplégie, hypotension 
artérielle et défaillance multi-organique (8). 
Ce tableau de choc toxi-infectieux associé au 
GAS a été défini en 1993 comme Syndrome de 
Choc Toxique Streptococcique («Streptococcal 
Toxic Shock Syndrome», STSS), par analogie 
avec le syndrome de choc toxique staphylococ-
cique reposant sur le même type de phénomène 
pathogénique (2).

Susceptibilité de l’hôte

Le facteur prédisposant aux IGAS le plus 
souvent identifié, tant chez l’enfant que chez 
l’adulte, est la présence d’un traumatisme 
cutané mineur, indispensable au développe-
ment d’une infection à départ cutané (4-6). 

Chez l’enfant, le deuxième facteur prédispo-
sant le plus fréquent est une varicelle dans le 
mois précédent (15-30 % des IGAS). Les IGAS 
associées à la varicelle se manifestent, le plus 
souvent, par des foyers cutanés et des tissus 
mous, et l’incidence de fasciite nécrosante est 
nettement accrue en cas de varicelle préalable 
(9-11). La présence d’un foyer cutané n’est 
pourtant pas constante, suggérant un méca-
nisme de prédisposition autre que l’effraction 
cutanée, probablement lié à une perturbation du 
système immunitaire par le virus Varicelle-Zos-
ter (VZV) (11).

Une association entre l’utilisation d’anti-
inflammatoires non stéroïdiens (AINS) chez l’en-
fant atteint de varicelle et la survenue d’IGAS, 
en particulier la fasciite nécrosante, est généra-
lement décrite. Le rôle direct des AINS dans la 
pathogenèse de l’infection invasive n’a cepen-
dant jamais été démontré et certains évoquent un 
biais lié à l’utilisation des AINS chez les enfants 
présentant les symptômes les plus sévères. 
Cependant, vu la gravité des tableaux invasifs, 
cette association récurrente justifie l’éviction des 
AINS en cas de varicelle (6, 12).

Les pathologies chroniques (diabète, affec-
tions néoplasiques, affections cardiaques et 
pulmonaires, pathologies immunitaires) consti-
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Diagnostic

Le diagnostic formel d’IGAS 
requiert l’isolation du germe à par-
tir d’un site stérile. Le site d’iso-
lation le plus fréquent est le sang, 
quel que soit le tableau clinique 
principal. Plus rarement, la bac-
térie est isolée à partir de pièces 
chirurgicales, de liquide pleural, 
péritonéal ou céphalo-rachidien. 
L’obtention, avant le début de l’an-
tibiothérapie, d’au moins un prélè-
vement pour la mise en culture, est 
essentiel (6, 9-11). D’autres exa-
mens sont réalisés selon la clinique 
afin d’identifier le(s) foyer(s) 
infectieux secondaire(s). Il est 
également essentiel de dépister de 
façon précoce et de surveiller étroi-
tement les défaillances organiques 
éventuelles. Le diagnostic de STSS 
repose sur une combinaison de cri-
tères cliniques, biologiques et bac-
tériologiques (cf supra).

Traitement

L’antibiothérapie de choix pour les infec-
tions à GAS est la pénicilline. Aucune résis-
tance n’y a été mise en évidence à ce jour. En 
cas d’infection invasive, l’ajout de la clinda-
mycine est recommandé en raison de son effet 
anti-toxine, son efficacité non influencée par 
la taille de l’inoculat et son effet post-antibio-
tique. La combinaison pénicilline-clindamycine 
a démontré une efficacité supérieure au traite-
ment par pénicilline seule et son administration 
par voie intraveineuse est généralement recom-
mandée, au moins jusqu’à obtention de l’apy-
rexie et stabilisation hémodynamique (3, 6, 14). 
La durée totale de l’antibiothérapie et l’éven-
tuel relais oral sont adaptés selon la présenta-
tion clinique initiale et l’évolution clinique et 
biologique. Outre l’antibiothérapie, il est essen-
tiel de surveiller attentivement, et de corriger 
si nécessaire, l’instabilité hémodynamique ou 
les éventuelles défaillances organiques (3, 6). 
Les immunoglobulines intraveineuses peuvent 
être utilisées dans les cas sévères et/ou réfrac-
taires d’IGAS, en particulier en cas de STSS, 
chez l’adulte et l’enfant. Leur efficacité n’a, 
cependant, pas pu être démontrée par une étude 
dédicacée, en raison de la rareté de l’affection 
(14). D’autres mesures thérapeutiques sont par-
fois nécessaires, comme le débridement dans 

ciant du choc septique, est la survenue précoce 
de la défaillance organique, précédant parfois 
l’hypotension (2). Le STSS complique moins 
de 10 % des IGAS, mais la mortalité qui y est 
associée peut atteindre 45 %. La fasciite nécro-
sante est le tableau clinique le plus souvent 
associé au STSS, mais ce dernier peut survenir 
dans le décours de n’importe quelle infection 
par un GAS producteur de toxine superantigé-
nique (6-7), comme l’illustre notre cas.

Infections ostéo-articulaires

Le principal foyer secondaire chez notre 
patiente est osseux. Les foyers ostéo-articu-
laires d’IGAS sont plus fréquents chez l’enfant 
que chez l’adulte, en raison de la vascularisa-
tion importante du squelette en développement. 
Les symptômes peuvent apparaître, comme 
ici, dans un tableau évocateur d’une infection 
disséminée à GAS, mais peuvent également 
constituer les seules manifestations de l’infec-
tion invasive. Chez un enfant se présentant avec 
des signes d’infections ostéo-articulaires isolés 
(rougeur, chaleur, douleur, impotence), l’âge 
(entre 3 et 15 ans), la présence d’une varicelle 
ou d’une fièvre élevée associée à un syndrome 
inflammatoire important d’emblée sont des élé-
ments qui doivent faire évoquer le GAS comme 
responsable de l’ostéomyélite (13).

Tableau III. Définition du syndrome de choc toxique streptococcique 
(STSS : Streptococcal Toxic Shock Syndrome)

Critères du  STSS 
d’après The Working Group on Streptococcal Infection (1993)

Application  
au cas  

clinique

1. Isolation de Streptococcus pyogenes      
a) à partir d’un site normalement stérile (cas avéré)      
b) à partir d’un site non stérile (cas probable)

X

2. Critères cliniques de sévérité      
a) Hypotension artérielle (définie comme une pression systolique inférieure au  
    5ème percentile pour l’âge)        ET         
b) Au moins deux des items suivants :

X

   - Atteinte rénale : créatinine sanguine > 2 fois la valeur normale pour l’âge.

   - Coagulopathie : taux de plaquettes < 100.000/mm3 ou syndrome de  
     coagulation intravasculaire disséminée X

   - Atteinte hépatique : élévation des transaminases ou de la bilirubine totale  
      > 2 fois les valeurs normales pour l’âge X

   - Atteinte respiratoire : Adult Respiratory Distress Syndrome (ARDS)

   - Toxidermie : éruption cutanée maculaire érythémateuse généralisée pouvant 
     desquamer (X)*

   - Nécrose des tissus mous (fasciite nécrosante, myosite nécrosante ou  gangrène)

* La scarlatine est une manifestation de toxidermie habituellement localisée. Sa présence rend  
difficile l’utilisation de ce critère pour la définition de la progression vers une forme invasive.
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Prévention des facteurs de risque

Le principal facteur de risque d’IGAS iden-
tifiable chez l’enfant étant la varicelle, on s’at-
tendait à voir une diminution de l’incidence de 
ces infections dans les pays ayant introduit le 
vaccin VZV au schéma vaccinal de base. Les 
études réalisées dans ce cadre au Canada et aux 
USA ne montrent cependant pas d’impact signi-
ficatif sur l’incidence globale ni sur la mortalité 
des IGAS. Le spectre clinique en est, par contre, 
modifié, avec une moindre incidence de foyers 
cutanés et une réduction majeure de la survenue 
de fasciite nécrosante, mais une majoration des 
foyers respiratoires et ostéo-articulaires notam-
ment (9-11).

Conclusion

Les IGAS constituent un groupe d’infections 
rares dans la population pédiatrique. Cepen-
dant, la possibilité d’une évolution très rapide 
d’un tableau banal vers un tableau de choc toxi-
infectieux avec défaillance multi-organique et 
l’absence, dans la plupart des cas, de facteurs 
prédictifs d’une telle progression, rendent ces 
infections particulièrement redoutables. Il 
convient donc, en gardant à l’esprit ces formes 
invasives, d’examiner attentivement un enfant 
présentant une infection banale à GAS, en 
redoublant de vigilance chez les enfants appar-
tenant à un groupe défini comme «à risque» 
(pathologie chronique ou varicelle dans le mois 
précédent), et de démarrer, dès que possible, un 
traitement agressif en cas de maladie invasive.
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le cas de la fasciite nécrosante, le drainage de 
toute collection purulente ou la résection d’un 
séquestre osseux (6).

Pronostic

Les IGAS constituent des affections graves, 
associées à une mortalité de 15-20 % dans la 
population générale et de 2-5 % dans la popula-
tion pédiatrique (4-6). Cette moindre mortalité 
chez l’enfant s’explique par différents facteurs. 
D’une part, le STSS et la fasciite nécrosante, 
manifestations les plus sévères des IGAS, sont 
rares chez l’enfant. D’autre part, la présence de 
comorbidités sous-jacentes, moins fréquentes 
en pédiatrie, constitue un déterminant essentiel 
de la mortalité des IGAS. Les IGAS sont égale-
ment responsables d’une morbidité et de coûts 
importants (hospitalisations longues, antibio-
thérapie intraveineuse, soins intensifs et suivis 
ambulatoires parfois prolongés) (11).

Aspects préventifs

Prévention primaire

Plusieurs vaccins sont à l’étude, ciblant la 
protéine M ou les différentes toxines du GAS. 
Les difficultés rencontrées dans l’élaboration du 
vaccin sont doubles : d’une part,  la complexité 
de la pathogenèse et la grande variabilité dans 
l’épidémiologie des souches (conditionnant 
l’efficacité du vaccin); d’autre part,  la néces-
sité d’éviter toute stimulation immunogénique 
capable de déclencher des réactions croisées 
avec les tissus de l’hôte, comparables à celles 
impliquées dans le rhumatisme articulaire aigu 
(conditionnant la sécurité du vaccin). L’intérêt 
du vaccin réside dans la prévention à la fois des 
IGAS et des complications dites non suppura-
tives des infections à GAS (glomérulonéphrite 
post-streptococcique et rhumatisme articulaire 
aigu), responsables d’une importante morbi-
mortalité dans les pays en voie de développe-
ment (15).

Prévention secondaire

La majorité des cas d’IGAS sont sporadiques 
et l’incidence de cas secondaires est faible. La 
chimioprophylaxie aux contacts vivant sous le 
même toit est donc controversée. Des proto-
coles existent au Canada ou en France, mais ce 
n’est pas le cas en Belgique (16).
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