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MICROBIOLOGIE Kingella kingae

Kingella kingae, 
premier germe des infections 
ostéo-articulaires de l’enfant 

R. BASMACI1, P. BIDET1, S. BONACORSI1
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I. - INTRODUCTION

    Kingella kingae, découvert dans les années 60 et connu
comme agent responsable d’endocardites, n’a que récem-
ment été identifié comme pathogène majeur des infections
ostéo-articulaires (IOA) du jeune enfant en France grâce
au développement du diagnostic par PCR. En raison du
pronostic bénin de ces IOA et de la sensibilité aux anti-
biotiques de K. kingae, le diagnostic positif d’une IOA à K.
kingae permet une prise en charge thérapeutique adaptée.
La phylogénie et les déterminants génétiques de virulence
de K. kingae commencent a être élucidés et permettent de
mieux comprendre la physiopathologie des infections
dues à cette espèce. Dans cette revue, nous rapportons les
principales données microbiologiques, épidémiologiques
et cliniques des infections invasives à K. kingae permettant
d’optimiser leur diagnostic.

II. - KINGELLA KINGAE

A) Position taxonomique

    Elisabeth O. King décrit en 1960 à Atlanta (Géorgie,
USA), un nouveau bacille à Gram négatif isolé à partir de
prélèvements pharyngés, ostéo-articulaires et d’hémocul-
tures. Cette bactérie est initialement classée dans le genre
Moraxella et nommée Moraxella kingii (26). En 1976, le
nouveau genre Kingella est créé en raison de certaines par-
ticularités la distinguant des autres genres de la famille des
Neisseriaceae, en particulier l’absence d’activité catalase. Elle
est alors renommée Kingella kingae (27).

1 Service de microbiologie, Hôpital Robert Debré, 48 Bou-
levard Sérurier, 75019 Paris.

résumé

Kingella kingae est un cocco-bacille à Gram négatif commensal de l’oropharynx des nourrissons, récemment reconnu
comme le principal germe responsable d’infections ostéo-articulaires (IOA) chez l’enfant de moins de 4 ans, devant
Staphylococcus aureus. Les IOA à K. kingae, comprenant des arthrites, des ostéomyélites et des spondylodiscites, sont le
plus souvent bénignes et surviennent parfois sous forme de petites épidémies en collectivité (crèche). K. kingae est 
également responsable de bactériémies sans foyer infectieux détectable (bactériémies « occultes ») et, plus rarement,
d’infections sévères (endocardites). Le diagnostic des infections à K. kingae par culture de prélèvements ostéo-articulaires
est peu rentable et bénéficie de l’apport majeur de la PCR, dont le rendement est 5 à 10 fois supérieur ; celle-ci peut
être réalisée à partir des liquides de redons, même après le début de l’antibiothérapie, mais apparaît peu contributive
à partir du sang. Un simple prélèvement oropharyngé permet d’isoler la souche dans près de 70 % des cas d’arthrite à
K. kingae, et de réaliser un antibiogramme. K. kingae est presque toujours sensible aux bêta-lactamines et en particulier
à l’amoxicilline. Cependant, quelques souches productrices de bêta-lactamase ont été décrites en Islande, en Israël et
aux USA, ce qui justifie de maintenir la surveillance de la sensibilité aux antibiotiques de ce pathogène.
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    Le genre Kingella comprend
actuellement trois autres es-
pèces : K. denitrificans, décrit dans
de rares cas d’endocardites, de
vaginites et de chorioamniotites
(23, 39, 47) ; K. oralis, isolé de la
plaque dentaire (19) ; et K. potus,
dont il existe un seul représen-
tant isolé d’une plaie de morsure
par un kinkajou, petit mammi-
fère arboricole des forêts 
humides d’Amazonie (35).

B) Caractéristiques 
microbiologiques

    K. kingae est un germe exigeant,
nécessitant pour sa culture un milieu enrichi (gélose Co-
lumbia au sang, gélose chocolat Isovitalex). Sa croissance
est préférentiellement aérobie et favorisée par une atmo-
sphère enrichie en CO2. Les colonies, petites en 24 heures,
sont grises en 48 heures, le plus souvent bien rondes en
dôme, voire mucoïdes, pouvant s’étaler en « coulée de
bougie » sur la gélose (Figure 1) ; elles peuvent aussi ap-
paraître planes et creuser la gélose (Figure 1). La culture
sur gélose au sang est caractérisée par la présence d’une
bêta-hémolyse franche (Figure 1) (56).
    K. kingae est un cocco-bacille à Gram négatif se présentant
par paires ou en courtes chaînettes, non sporulé (Figure
2). K. kingae est immobile, catalase et uréase négatives, oxy-
dase et phosphatase positives, et acidifie le plus souvent le
glucose et le maltose. L’identification peut être réalisée à
l’aide de galeries (ex. : Remel RapIDTM NH, Thermo 
Fisher Scientific, Remel Products, Lenexa, Kansas, USA).
Les caractéristiques différentielles des quatre espèces du
genre Kingella sont résumées dans le tableau I (21).

III. - PRÉSENTATIONS CLINIQUES

A) Portage asymptomatique
    Il a rapidement été suspecté que K. kingae était un agent
commensal de la flore oropharyngée (25), mais qui était
rarement mis en évidence en raison de ses exigences 
culturales. À partir de 1995, l’utilisation de géloses au sang
additionnées de vancomycine (2 mg/L) afin d’éliminer
les bactéries à Gram positif de la flore oropharyngée, a
augmenté sa détection dans l’oropharynx (61). La préva-
lence du portage de K. kingae chez l’enfant a alors pu être
étudiée, particulièrement en Israël.
    Le portage de K. kingae se situe quasi exclusivement au
niveau de l’oropharynx des jeunes enfants et presque 
jamais dans le nasopharynx (58). Les enfants de moins de
6 mois ne sont pas colonisés ; le taux de colonisation aug-
mente progressivement pour atteindre 9 à 12 % entre 12
et 24 mois, puis décroît progressivement chez l’enfant plus
grand et l’adulte (0,8 % chez les plus de 18 ans) (58, 62,
64). En Suisse, où une étude du portage oropharyngé de
K. kingae a été réalisée à l’aide d’une PCR spécifique, la

prévalence était de 7,6 % chez des enfants asymptoma-
tiques âgés de 6 à 48 mois (14). En France, aucune donnée
sur le portage asymptomatique de K. kingae n’est disponi-
ble à ce jour dans la population générale.

    La prévalence du portage est plus importante lorsque
les enfants sont gardés en collectivité. En effet, K. kingae a
été isolé au moins 1 fois dans la gorge de près de 75 %
d’enfants asymptomatiques au sein d’une crèche, au cours
d’une étude longitudinale de 11 mois (58). Par ailleurs, 
la prévalence du portage peut atteindre 85 % chez les 
enfants d’une même crèche au cours d’épidémie d’infec-
tions invasives à K. kingae (cf infra) (8).

B) Infections invasives

    L’incidence annuelle des infections invasives à K. kingae
chez les enfants de 0 à 4 ans est d’environ 1/10 000. Dans
plus de 90 % des cas, elles concernent des enfants entre 
6 mois et 3 ans (6, 16, 20, 41).

1) Infections ostéo-articulaires

    Les IOA représentent la majorité (52 %) des infections
invasives à K. kingae (20). Il s’agit dans plus de 80 % des

Fig. 2 - Coloration de Gram d’une culture de K. kingae. Cocco-
bacilles à Gram négatif parfois organisés en courtes chaînettes.

Fig. 1 - Différents aspects de colonies de K. kingae.
A : Colonies bien rondes en dôme, entourées d’une zone de bêta-hémolyse franche sur gélose Co-
lumbia au sang. B : Colonies étalées en « coulée de bougie » sur gélose chocolat. C : Aspect dissocié
sur gélose chocolat : juxtaposition de colonies plates creusant la gélose et de colonies en dôme.
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cas d’arthrites, plus rarement d’ostéomyélites ou de spon-
dylodiscites (20).

    K. kingae est responsable en France de 75 % des 
arthrites septiques chez les enfants de moins de 24 mois
(29). On observe une saisonnalité des IOA à K. kingae
avec, en Île-de-France, un pic en mai et en septembre-
octobre, et un nadir en décembre-janvier et en août 
(Figure 3). Les IOA à K. kingae ont le plus souvent une
seule localisation et touchent des enfants dont l’âge moyen
est de 15 mois. Les patients sont peu fébriles voire apyré-

tiques, et l’impotence fonctionnelle ou l’inflammation en
regard du site infecté sont révélatrices (6, 20). Les princi-
pales articulations atteintes sont le genou, la hanche et la 
cheville (6, 20).

    Les ostéomyélites à K. kingae ont un tableau clinique et
biologique insidieux, et moins inflammatoire que les 
arthrites, ce qui peut entraîner un retard diagnostique 
supérieur à une semaine (20). Les os longs des membres
inférieurs sont atteints dans 65 % des cas (20). Une inflam-
mation des tissus mous en regard du site de l’infection est

Tableau I - Caractéristiques bactériologiques des 4 espèces du genre Kingella.

K. kingae K. oralis K. denitrificans K. potus

Morphologie Cocco-bacilles à Gram négatif, groupés par deux ou en courtes chaînettes

Taille Diamètre : 0,6 à 1 µm ; longueur : 2 à 3 µm

Conditions de culture Aéro-anaérobie, en 48 heures, sur gélose au sang ou chocolat Isovitalex, 
croissance stimulée sous 5 % de CO2

Mobilité - - - -

Bêta-hémolyse + - - -

Catalase - Rarement + - -

Oxydase + + + +

Nitrate réductase - - Variable -

Indole - - - -

Bêta-galactosidase - - - -

DNase - - - +

Acidification du glucose + (80 %)* + + -

Acidification du maltose Variable (37 %)* - - -

* Données personnelles.

Fig. 3 - Saisonnalité des arthrites à K. kingae (données colligées entre janvier 2008 et décembre 2012 au sein des hôpitaux pédiatriques
Robert Debré et Armand Trousseau de Paris). Avec l’aimable autorisation du Dr Vu Thien et du Pr Vialle (Hôpital Armand Trousseau).
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fréquemment décrite (31) ; les tuméfactions sous-cutanées
en avant du sternum associées à des ostéomyélites sternales
sont assez caractéristiques des infections à K. kingae (37, 45).

    Enfin, K. kingae est un agent très significatif de spondy-
lodiscites en pédiatrie, puisque ce germe a été retrouvé
dans plus d’un quart des spondylodiscites hématogènes
des enfants de moins de 4 ans (22).

    L’échographie pour les arthrites et l’IRM ou la scinti-
graphie pour les ostéomyélites et les spondylodiscites, per-
mettent de conforter le diagnostic. Le rôle de K. kingae est
sans aucun doute sous-estimé dans les ostéomyélites et les
spondylodiscites, car ces infections sont beaucoup moins
documentées que les arthrites.

    Lorsqu’un traitement antibiotique adapté est mis en
place, l’évolution des IOA à K. kingae est bénigne dans la
majorité des cas ; toutefois, des séquelles ont été observées
dans de rares cas (40, 56).

2) Autres infections

    Les bactériémies sans foyer infectieux authentifié, 
appelées aussi bactériémies « occultes », rares en France,
représentent plus de 40 % des infections invasives à K. kingae
en Israël (20). Elles sont définies par la présence de K. kingae
dans les hémocultures en l’absence de signe focal autre
qu’une infection des voies aériennes supérieures ou une
stomatite (20). La fièvre est en moyenne de 39°C. L’évo-
lution est presque toujours favorable avec une antibio-
thérapie adaptée : les enfants deviennent apyrétiques en
48 heures et ne présentent pas de localisation infectieuse
secondaire. La durée de l’antibiothérapie est de 7 à 
14 jours (20, 56).

    Des endocardites ont été rapportées de manière beau-
coup plus rare (2,5 %) (20, 48). Contrairement aux autres
infections à K. kingae, les endocardites touchent plutôt les
grands enfants et les adultes (56). Elles peuvent survenir
chez des patients présentant des malformations cardiaques,
mais également chez des sujets sains (20). La fièvre est plus
élevée que lors des autres infections à K. kingae (20). La
survenue de complications graves est fréquente : choc 
cardiogénique, infarctus pulmonaire, accident vasculaire
cérébral, méningite. La mortalité globale est d’environ 
16 % (64) et il est parfois nécessaire de recourir à la 
chirurgie cardiaque en urgence (20).

    D’autres infections à K. kingae ont été rapportées de
façon anecdotique : pneumopathies, méningites, périto-
nites, atteintes ophtalmologiques, abcès des tissus mous
(4, 10, 17, 18, 20, 24, 42, 52). 

C) Épidémies

    À ce jour, 4 épidémies d’IOA à K. kingae ont été rappor-
tées dans le monde chez des enfants en bonne santé gardés
en crèche : 2 aux États-Unis en 2003 et 2007 (34, 48), 1 en
Israël en 2006 (59), et 1 en France en 2011 (8). Ces études
rapportaient entre 2 et 5 cas d’infections invasives à K. 
kingae au sein d’une même crèche à quelques semaines
d’intervalle, majoritairement des IOA ; l’une d’entre elle

rapportait le cas d’un enfant décédé dans les suites d’une
endocardite à K. kingae compliquée de méningite (8, 34,
48, 59).

    Des prélèvements oropharyngés ont été réalisés auprès
de tous les enfants et des personnels des crèches. Le por-
tage évalué par culture était de 3,7 à 45 % des enfants (34,
48, 59), et atteignait 85 % lorsqu’une PCR spécifique (29)
était associée à la culture (8). Dans chacune des 4 études,
les génotypes des souches responsables des infections
étaient similaires à ceux des souches retrouvées dans les
prélèvements oropharyngés. 

IV. - PHYSIOPATHOLOGIE : 
DU PORTAGE À L’INFECTION - 

GÈNES DE VIRULENCE - IMMUNITÉ

    Les infections invasives à K. kingae sont fréquemment
associées ou précédées par une infection virale aiguë des
voies respiratoires hautes ou de stomatite (1, 56). D’autre
part, au cours de ces infections, les souches de K. kingae
isolées dans la gorge sont génétiquement reliées à celles
retrouvées dans les sites infectés (3, 63). Ces données sug-
gèrent que l’oropharynx est la porte d’entrée des infec-
tions à K. kingae et que K. kingae pénètre la muqueuse
oropharyngée lorsque celle-ci est altérée par une infection
virale, puis dissémine par voie sanguine.

    Deux facteurs de virulence ont été identifiés chez K. 
kingae : des pili de type IV et une toxine « RTX » (32, 33).
Les pili de type IV jouent un rôle dans l’adhérence à l’épi-
thélium respiratoire et aux cellules synoviales. La toxine
RTX agit comme une cytotoxine et serait impliquée dans
la destruction de la barrière épithéliale, favorisant ainsi la
translocation de la bactérie dans la circulation sanguine ;
elle serait également à l’origine de la réponse inflammatoire
au niveau des articulations et aiderait K. kingae à échapper
au système immunitaire en lysant les macrophages et les
polynucléaires (33). Enfin, un opéron impliqué dans la
synthèse d’une capsule a récemment été identifié (43).

    Le faible pourcentage d’infections à K. kingae avant
l’âge de 6 mois semble s’expliquer par la présence chez
l’enfant d’anticorps maternels. Slonim et al. ont montré la
présence d’anticorps vis-à-vis de protéines de membrane
externe de K. kingae chez le nouveau-né (49). Le taux de
ces anticorps diminue jusqu’à l’âge de six mois et reste fai-
ble jusqu’à 18 mois, période pendant laquelle la fréquence
des infections à K. kingae augmente. Les taux d’anticorps
synthétisés par l’enfant augmentent ensuite progressive-
ment, probablement en raison d’une exposition répétée
à K. kingae ou d’une réaction immunitaire croisée avec
d’autres espèces bactériennes (49).

V. - ÉPIDÉMIOLOGIE MOLÉCULAIRE

    La diversité génétique de K. kingae a récemment été étu-
diée par une approche de type MLST (multilocus sequence
typing) basée sur l’analyse des séquences de 6 gènes domes-
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tiques. Portant sur plus d’une centaine de souches de K.
kingae isolées en portage ou d’infections invasives dans dif-
férents pays (France, Israël, Norvège, USA, Russie), cette
étude a mis en évidence 3 complexes clonaux prédomi-
nants ayant une distribution internationale (7). De plus,
certains clones semblent spécifiquement associés à cer-
taines pathologies comme les endocardites (2).

    La diversité génétique de K. kingae a également été étu-
diée par électrophorèse en champ pulsé en comparant les
profils de 190 souches invasives et de 428 souches de por-
tage. Un total de 74 clones a été identifié, dont 41 clones
exclusivement de portage et 17 exclusivement de souches
invasives (66). À ce jour, les différences génétiques entre
clones de portage et clones invasifs, en particulier celles
concernant les facteurs de virulence, ne sont pas connues.

VI. - DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE 
DES INFECTIONS À K. KINGAE

A) Diagnostic par culture

1) Prélèvements profonds et flacons d’hémocultures

    Dans les IOA à K. kingae, l’examen microscopique après
coloration de Gram des liquides articulaires et des prélè-
vements osseux est très peu contributif (taux de positivité
proche de 0 %) (34, 56), probablement en raison de la fai-
ble concentration bactérienne dans les exsudats (56, 65).

    Jusque dans les années 1990, les échantillons de liquide
articulaire ou de pus prélevés chez les patients suspects
d’IOA étaient mis en culture sur des milieux solides
conventionnels ; le principal agent retrouvé était Staphylo-
coccus aureus, tandis que K. kingae était isolé dans 5 à 29 %
des cultures (16, 38, 46, 53). L’intérêt d’inoculer du 
liquide articulaire dans des flacons d’hémoculture a été
démontré par Von Essen & Holtta (54) puis par Yagupsky
et al. (57), cette approche permettant d’isoler K. kingae de
liquides articulaires à la même fréquence que S. aureus
(57). Cependant, les différents systèmes d’hémoculture ne
semblent pas équivalents pour la détection de K. kingae
(28), ce qui pourrait expliquer que la fréquence d’isole-
ment de ce germe puisse varier d’un laboratoire à un
autre. Par ailleurs, malgré l’utilisation de flacons d’hémo-
culture et comme l’ont montré les travaux utilisant la PCR
(cf. infra), le taux d’isolement n’est pas optimum.

2) Prélèvement de gorge au cours des pathologies invasives

    L’oropharynx est considéré comme la porte d’entrée
de K. kingae avant la dissémination de ce germe à l’orga-
nisme via la circulation sanguine. Ainsi, les prélèvements
oropharyngés peuvent permettre d’isoler la souche en
cause au cours d’une infection invasive.

    Le prélèvement est réalisé - avant toute antibiothérapie -
au niveau des amygdales. On utilise un écouvillon avec 
milieu de transport de type Amiès avec charbon par exem-
ple, qui favorise la survie de K. kingae et qui permet de
conserver éventuellement l’écouvillon jusqu’à 48 heures

à 4°C sans altérer la culture de K. kingae. Pour optimiser la
détection de K. kingae, l’écouvillon est « déchargé » dans
0,5 mL de bouillon cœur-cervelle : 200 µL sont congelés 
à -80°C pour une éventuelle analyse moléculaire et une 
gélose Columbia au sang additionnée de vancomycine 
(2 mg/L) est ensemencée (3, 63), et incubée à 37°C sous
CO2. Après 24 à 48 heures d’incubation, il est possible 
de détecter les colonies de K. kingae grâce à leur caractère
bêta-hémolytique (Figure 1) et à l’absence d’activité cata-
lase.

    La culture des prélèvements oropharyngés est plus sen-
sible que celle des prélèvements profonds et permet donc
de réaliser un antibiogramme plus fréquemment (3).

B) Diagnostic par PCR

    L’importance d’un diagnostic rapide des IOA de l’en-
fant et les difficultés d’isolement de K. kingae par culture
font de ce microorganisme le type même du candidat
pour le diagnostic par des techniques moléculaires sensi-
bles comme la PCR.

    La PCR est réalisée à partir d’ADN extrait des prélève-
ments de liquides articulaires, de pus profond ou de biop-
sies osseuses.

    Stahelin et al. ont été les premiers à identifier K. kingae
par « PCR universelle 16S » dans le liquide articulaire, alors
que les cultures sur milieux solides et liquides étaient né-
gatives (51). La PCR universelle 16S présente cependant
l’inconvénient de nécessiter une étape de séquençage
pour obtenir l’identification bactérienne et semble moins
sensible que les PCR spécifiques en temps réel (15).

    Une PCR en temps réel utilisant une sonde ciblant le
gène domestique cpn60 de K. kingae a été mise au point en
2009 (29). Cette PCR a permis de multiplier par 7 le nom-
bre de diagnostics d’arthrite à K. kingae (3) et d’apporter
la démonstration que cette espèce occupe en réalité la 
première place des germes impliqués dans les arthrites
septiques de l’enfant (29). Par ailleurs, dans notre expé-
rience, la PCR permet de détecter K. kingae après l’initia-
tion du traitement antibiotique sur les liquides de redons
(100 % après 2 jours, 80 % après 4 jours et 75 % après 
6 jours) (29). D’autres PCR spécifiques en temps réel ont
été développées, soit utilisant d’autres amorces de cpn60
(16), soit ciblant les gènes rtxA ou rtxB de la toxine RTX
(15, 36).

    La PCR peut également être réalisée à partir de prélè-
vements oropharyngés. Cette technique pourrait avoir un
apport diagnostique intéressant dans le cadre des IOA à
K. kingae, puisque sa sensibilité serait de 100 %. Cepen-
dant, compte tenu de la prévalence du portage asympto-
matique de K. kingae, sa spécificité n’est pas supérieure à
90 % (13). De ce fait, le diagnostic d’IOA à K. kingae sem-
ble difficile à porter de façon formelle sur la base d’une
positivité de la PCR dans la gorge en l’absence de prélève-
ment profond, en particulier lorsque les enfants sont gar-
dés en collectivité.
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    Les PCR sur échantillons de sang ont été très peu rap-
portées dans la littérature. Ceroni et al. ont décrit 3 cas de
PCR positive à partir du sang chez des enfants atteints
d’IOA à K. kingae (12). Cette approche reste à évaluer.

    L’apport de la PCR est donc majeur dans le diagnostic
des IOA à K. kingae, mais à ce jour il n’existe pas de trousse
commercialisée de PCR spécifique de K. kingae.

C) Biologie non spécifique

    Les arthrites à K. kingae s’accompagnent d’un syndrome
inflammatoire modéré : la CRP (C-reactive protein) est en 
général inférieure à 40 mg/L et l’hyper-leucocytose peu
élevée (6, 20). On note fréquemment une élévation du 
fibrinogène et une discrète thrombocytose (6). Cependant,
le syndrome inflammatoire biologique initial ne permet
pas de différencier les arthrites septiques à K. kingae de
celles dues à S. aureus (6). Il est néanmoins intéressant de
noter que les valeurs initiales maximales de CRP décrites
dans les deux plus grandes séries publiées sont de 150 mg/L
et 170 mg/L (6, 20), alors qu’elles peuvent être bien plus
élevées avec S. aureus (6). Ainsi, un taux initial de CRP 
supérieur à ces valeurs pourrait pratiquement permettre
d’éliminer une arthrite à K. kingae.

    Une équipe suisse a proposé un score diagnostique 
visant à permettre de différencier les IOA dues à K. kingae
de celles dues à d’autres germes - principalement S. aureus
et Streptococcus pyogenes - chez les enfants de moins de 4 ans
(11). Ce score combine quatre critères (1 point attribué
par critère présent) : température ≥ 38°C, CRP ≥ 55 mg/L,
leucocytes ≥ 14 000/mm3, et « band forms » (formes jeunes
de leucocytes) ≥ 150/mm3. Les auteurs de l’étude ont 
observé que 96,7 % des enfants présentant une IOA à 
K. kingae avaient un score de 0 ou 1, alors que les scores
étaient plus élevés pour les autres pathogènes. Cependant,
ce score a été testé sur une autre cohorte et s’est révélé
moins discriminant, puisque seulement 70 % des arthrites
à K. kingae avaient un score de 0 ou 1 (5).

    Concernant les autres infections à K. kingae, les bacté-
riémies occultes se présentent avec un syndrome inflam-

matoire biologique modéré, similaire à celui des IOA, 
tandis que les endocardites s’accompagnent d’un syndrome
inflammatoire plus marqué, avec notamment des valeurs
initiales moyennes de CRP de 110 mg/L (60-247 mg/L)
(20).

    Finalement, il n’existe pas à ce jour de marqueur bio-
logique prédictif d’une infection - et en particulier d’une
IOA - à K. kingae par rapport à une infection due à un
germe tel que S. aureus. L’antibiothérapie initiale proba-
biliste doit donc prendre en compte les germes les plus
fréquents des IOA de l’enfant en fonction de l’épidémio-
logie locale et des données de résistance.

VII. - SENSIBILITÉ AUX ANTIBIOTIQUES

    Il n’existe pas de recommandation des sociétés savantes
française, européenne ou américaine concernant l’étude
de la sensibilité des souches de K. kingae en pratique cou-
rante. Le milieu de Mueller-Hinton au sang (MHS) peut
être utilisé (30, 44, 60), mais certaines souches ont une
croissance trop faible sur ce milieu et nécessitent l’utilisa-
tion du milieu Columbia au sang. La répartition des
concentrations minimales inhibitrices (CMI) sur MHS des
principaux antibiotiques, selon les travaux de Yagupsky, est
indiquée dans le tableau II (55).
    K. kingae est une espèce naturellement résistante à la
clindamycine et aux glycopeptides, et de sensibilité dimi-
nuée à l’oxacilline et à l’acide nalidixique (55, 60). Même si
l’oxacilline présente des CMI parfois relativement basses
vis-à-vis de K. kingae (valeurs extrêmes : 0,75 à 16 µg/mL ;
CMI50 = 3 µg/mL), cet antibiotique ne peut toutefois pas
être retenu dans le traitement probabiliste des IOA du
jeune enfant (55). Il est important de noter que des
souches invasives productrices de bêta-lactamase de type
pénicillinase ont été décrites en Islande, aux USA et en 
Israël (9, 50, 66), dont la prévalence serait d’environ 1 %
(66). Cependant, une étude récente israélienne a mis en
évidence que plus de 15 % des souches de portage seraient
productrices de pénicillinase et pourraient ainsi constituer
un réservoir pour l’acquisition de la résistance par les

Tableau II - Valeurs de CMI déterminées chez 85 souches de K. kingae isolées au cours d’infections ostéo-articulaires (milieu de Mueller-
Hinton au sang). D’après P. Yagupsky (55).

Antibiotique
CMI (µg/mL)

Extrêmes CMI50 CMI90

Pénicilline G < 0,002-0,064 0,023 0,047

Céfuroxime 0,032-0,38 0,094 0,19

Oxacilline 0,75-16 3 6

Clindamycine 0,25-12 2 4

Cotrimoxazole < 0,002-> 32 0,016 0,032

Amoxicilline* 0,023-0,38 0,19 0,25

* Données personnelles sur 14 souches françaises de K. kingae testées sur gélose Columbia au sang.
CMI : concentration minimale inhibitrice.
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souches invasives (66). À ce jour, en France, aucune souche
productrice de pénicillinase n’a été décrite. Le niveau de
production de la pénicillinase est le plus souvent modéré
chez K. kingae et le diamètre à l’amoxicilline peut apparaî-
tre peu différent des souches non productrices (Figure 4).
Il est donc nécessaire de rechercher systématiquement la
présence d’une pénicillinase par un test chromogénique.
Enfin, quelques isolats ont été décrits comme résistants à
l’association triméthoprime-sulfaméthoxazole et à la cipro-
floxacine. 

VIII. - CONCLUSION

    K. kingae est l’une des bactéries invasives pédiatriques
pour laquelle la PCR a été d’un apport majeur, surclassant

les méthodes de diagnostic par culture et plaçant K. kingae
en première position des germes responsables d’IOA chez
le jeune enfant. Malheureusement, il n’existe pas encore
de trousse commercialisée pour la réalisation de PCR spé-
cifiques de K. kingae. Il est nécessaire d’obtenir un prélè-
vement du site infecté pour affirmer le diagnostic puisque
les PCR à partir du sang et de prélèvements oropharyngés
ne sont pas encore validées. La très grande majorité des
souches est sensible aux bêta-lactamines, mais il existe un
réservoir de souches de portage oropharyngé productrices
de pénicillinase justifiant une surveillance de la résistance
des souches invasives. Cela pourrait être réalisé grâce à la
culture des prélèvements oropharyngés, une approche
plus sensible que la culture des sites profonds pour l’isole-
ment de la souche responsable de l’infection.

Fig. 4 - Diamètre d’inhibition observé autour de l’amoxicilline en fonction de la production (noir) ou non (blanc) de bêta-lactamase chez
34 souches de K. kingae (gélose Columbia au sang).
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