
Le complexe  
Enterobacter cloacae et  

Infections ostéo-articulaires 
Goulven Rochcongar – Jocelyn Michon - François Guérin 

Présentation CRIOAC du 26/10/2018 



Introduction (1) 

Ø 
Ø 
Ø 

Ø 

1.	Zimmerli	W.	NEJM.	2004	
2.	Lentino	JR.	CID.	2003	
3.	Grammatico-Guillon.	PMSI.	2008	
4.	Costerton.	Science.	1999	
5,	Viron	C,	RICAI	2016	



Introduction (2) 
Enterobacter cloacae complexe       
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Introduction  (3)     
Taxonomie du CEC 

Cluster Espèce   Cluster Espèce 

Cluster I E. asburiae   Cluster VIII E. hormaechei subsp. steigerwallti 

Cluster II E. kobei   Cluster IX E. cloacae 

Cluster III E. cloacae   Cluster X E. nimipressuralis 

Cluster IV E. cloacae   Cluster XI E. cloacae subsp. cloacae 

Cluster V E. ludwigii   Cluster XII E. cloacae subsp. dissolvens 

Cluster VI E. hormaechei subsp. oharae   Cluster XIII E. cloacae (séquence hsp60 variable) 

Cluster VII E. hormaechei subsp. 
hormaechei   Cluster XIV E. hormaechei subsp. rhonae 
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Dortet, F. Guérin, T. Bénet, P. Cassier, P. Vanhems †, and R. Bonnet A novel Enterobacter lineage as 
the leading cause of a nosocomial outbreak involving carbapenemase-producing strains., 2018 Emerging 
Infectious Diseases. 2018  
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Introduction (4)       
Sensibilité aux antibiotiques du CEC 

IPM	 TIC	 FEP	

CRO	TEM	

ERT	

AMC	 CAZ	

PTZ	

AMP	

AZT	 TCC	

CIP	 OFL	 FOX	 AKN	



Introduction (5)  
Facteurs d’opportunisme ? Virulence ? du CEC 

Ø Facteurs permettant à cette espèce de passer de l’état commensal 
à l’état opportunisme : 

§  Pas identifiés à ce jour 

§  Modèles proches : autres entérobactéries (E. coli, K. 
pneumoniae…) 

§  Origine multifactorielle : mobilité, adhésion, captation 
du fer, sécrétion de protéines, échappement aux 
défenses de l ’ hôte, rés i stance aux agents 
antibactériens, … 

 



Objectifs de l’étude :  
A partir d’une cohorte de patients ayant présentés une IOA à 
CEC:  

 à les objectifs de l’étude ont été de rechercher un lien entre  
ü Virulence des souches; 
ü les différents clusters retrouvés; 
ü les données clinique des patients. 

ü Etude monocentrique, rétrospective de 2014 à 2016,  
observationnelle au CHU de Caen, service d’orthopédie septique, 
patients de plus de 18 ans + caractérisation microbiologique des 
souches 

Etude : IOA et CEC 
Objectifs de l’étude 



Recueil des données clinique:  
Ø  Cohorte de 46 patients ayant présentés une IOA à CEC 
Ø  Questionnaire avec plus de 20 critères (âge, sexe, score ASA, précocité 

de l’IOA, cauchoix, infection sur matériel, reprise/échec, localisation …) 

Ø  Identification des souches par spectrométrie de masse puis séquençage 
partiel hsp60 

Ø  Étude de la virulence à l’aide du modèle animal Galleria mellonella 

Ø  Analyse statistique (t-student) 

Etude : IOA et CEC 
Matériels et Méthode 



Etude : IOA et CEC 
Résultats de l’étude 



 
	

Etude : IOA et CEC 
Localisation des IOA 

à  Prédominance des IOA 
au niveau des membres 
inférieurs 



 
	

Etude : IOA et CEC 
Résultats de l’étude 

à Clusters dominants 
inféodés à l’Homme :  

q  C-3  
q  C-8 



 
	

Etude : IOA et CEC 
Résultats de l’étude 

à  Plus de 2/3 des infections 
sont plurimicrobiennes 

à Avec majorité de S. aureus 



 
	

Etude : IOA et CEC 
Résultats de l’étude 

à C3	 et	 C9	 significativement	
plus	virulent	que	le	C8	



 
	

Etude : IOA et CEC 
Résultats de l’étude 

à Pas	différence	
significative	pour	les	
critères	clinique	
suivants	:	
§  Ostéolyse	
§  Fistule	
§  Matériel	
§  Cauchoix	
§  Reprise	/	échec	



 
	

Etude : IOA et CEC 
Résultats de l’étude 

à Différence	significative	
entre	C-3	et	C-8	pour	
ASA1	



 
	

Etude : IOA et CEC 
Résultats de l’étude 

à Différence significative 
entre C-3 et C-8 
concernant la précocité 
ou non de l’IOA 

§  Infection précoce (3 mois) 
§  Infection retardée 3- 24 mois 
§  Infection tardive >1 an 



Ø  IOA et CEC dans 2/3 des cas infections polymicrobiennes 
Ø  Association avec S. aureus fréquente dans 1/3 des cas 
Ø  Cluster 3 & 9 (?) plus virulents que les autres 
Ø   le cluster 3 est significativement plus présent dans les 

infections tardives et sur des patients avec un score ASA <1 

Ø  Perspectives : 
Ø  séquençage complet en cours des souches virulentes  
Ø  analyse des endotoxines par spectrométrie de masse 
Ø   comparaison des souches appartenant au C-9 à la souche virulente 

récemment décrite : Enterobacter bugandensis 

Etude : IOA et CEC 
Discussion - conclusion 


