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LISTE DES ABREVIATIONS

AE: Iésion d'attachement-effacement

AEEC: Attaching and Effacing Escherichia coli

CT-SMAC: Cefixime Tellurite Sorbitol Mac Conkey

°C: Degré Celsius

E.coli: Escherichia coli

Efa: Factor for adhernce

EHEC: Escherichia coli Entérohémorragiques

EPEC: Escherichia coli Entéropathogenes

Esp: Escherichia coli secreted protein

FITC: Isiothiocyanate de fluorescéine

LEE: Locus of Enterocyte Effacement

ORAC: Office Régional Avicole Centre

PCR: Polymerase chain reaction

RDEC: Rabbit Diarrhea Escherichia coli

REPEC: Rabbit Escherichia coli Entéropathogénes

SHU: Syndrome Hémolytique et Urémique



STEC: Shiga-toxines Escherichia coli

Tir: Translocated Intimin Receptor

TTSS: Systéme de Sécrétion de type III ou mécanisme de sécrétion par contact

VTEC: Verotoxin-producing Escherichia coli



PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE



I. Synthése bibliographique

1. DEFINITIONS

Escherichia coli est un bacille 4 Gram négatif anaérobie facultatif appartenant a la famille des
Enterobacteriaceae et faisant partie de la flore commensale de I’intestin des animaux a sang
chaud. C’est donc une bactérie essenticllement non pathogeéne. Cependant, suite a
I’acquisition de génes de virulence, certains E. coli peuvent étre pathogenes pour 'homme et
les animaux. Certains proposent d’appeler ces E. coli pathogeénes des pathovars (Nataro et
Kaper, 1998). Parmi ceux-ci, on distingue notamment les £. coli d’attachement-effacement
(AEEC pour Attaching and Effacing E. coli) se caractérisant par un attachement intime des
bactéries aux entérocytes suivi d’un effacement des microvillosités (Moon et al, 1983 ;
China, 2000) (Figure 1). Il s’agit d’une définition liée a la lésion anatomopathologique
produite. Au microscope électronique, on observe un attachement intime de la bactérie a la
membrane cellulaire de la cellule épithéliale. Ceci signifie que la distance qui sépare la paroi
bactérienne de la paroi cellulaire est inférieure a 10 nm. Cet attachement intime s’accompagne
d’une destruction des microvillosités et d’'une polymérisation de I’actine dans I’entérocyte,
sous la membrane plasmique, a I’endroit de fixation de la bactérie. Il en résulte une image

caractéristique ou la cellule semble former un piédestal pour la bactérie.



: : JE e Figure 1. La lésion
d’attachement et d’effacement (reproduit d’aprés China, 2000).
MV : Microvillosités, E : Entérocyte, AEEC : Attaching and effacing E. coli. La fleche indique

Paccumulation d’actine au niveau du piédestal.

Les AEEC regroupent les E. coli entéropathogénes (EPEC) responsables de diarrhées chez
’homme et les animaux et les £. coli entérohémorragiques (EHEC) responsables de diarrhées,
de dysenterie et de pathologies extra intestinales comme le syndrome hémolytique urémique
(SHU) chez 'homme. Les souches similaires trouvées chez les animaux ou seuls les
symptomes entériques peuvent exister sont appelées EHEC-like. Les souches EHEC en plus
de produire la lésion d’attachement-effacement (AE) produisent aussi des toxines dont
I’archétype est la toxine Stx de Shigella dysenteriae. Les EHEC font donc partie aussi de la
famille des STEC ou Shiga-toxin producing E. coli. L’acronyme EHEC est basé sur une
caractéristique clinique alors que STEC est une définition phénotypique voire génotypique
selon la méthode de caractérisation utilisée. Par conséquent, si la souche est isolée d’un
aliment, on parlera de STEC alors que si elle est isolée d’un patient, on parlera plutot
d’EHEC.

Précédemment les STEC étaient aussi appelés VTEC, pour “ verotoxin-producing E. coli”,
car les toxines Stx sont toxiques pour les cellules Vero en culture. Pour étre complet, il faut

aussi signaler que les toxines Stx étaient aussi appelées VT pour “ Verotoxins ” et Sit pour




“ Shiga-like toxins . Notons enfin que les E. coli 0157 : HT responsables d’épidémies font
partie des EHEC produisant les lésions d’attachement et d’effacement (Moon et al., 1983) et
des toxines de type Stx.

AEEC

STEC

Figure 2. La nomenclature des E. coli d'attachement-effacement (AEEC) et des E. coli
productrices de Shiga-toxines (STEC). EHEC: E. coli entérohémorragiques, STX :
Shigatoxine, LEE : Locus of Enterocyte Effacement. D'aprés China, 2000.

2. Pouvoir pathogene

2.1. Facteurs de virulence des souches AEEC

La virulence d’une bactérie est une mesure quantitative de son pouvoir pathogene. Les genes

de virulence codent pour des facteurs qui sont impliqués dans le processus de pathogénie.

2.1.1. Les Shigatoxines

Certaines souches d’E. coli produisent une cytotoxine qui est létale pour les cellules Vero ou
HeLa en culture, entérotoxique au niveau de I’anse intestinale de lapins et létale pour la
souris. Cette toxine proche de la toxine Shiga de Shigella dysenteriae a été désignée Shiga
like toxine (SLT) et rebaptisée par la suite Shigatoxine ou Stx.

Ultérieurement, plusieurs études permirent de distinguer deux types antigéniques de toxines.

Les deux types de toxines ont été initialement dénommés VT1 et VT2 ou Slt-I et Sit-II et




ultérieurement par Stx1 et Stx2. Des variants de ces toxines ont été trés vite identifiés de telle

manié re que les toxines Stx1 et Stx2 constituent des familles de toxines (Mainil, 1999).

2.1.1.1. Génétique et structure des Shigatoxines

Ces toxines sont des holoprotéines de 70 kDa constituées d’une sous unité A (possédant
I’activité enzymatique) de 33 kDa et de 5 sous unités B (pour binding ou liaison au récepteur)
de 7,7 kDa chacune (Donohue-Rolfe et Keusch, 1983) (Figure 3).

D’un point de vue génétique, la sous unité A est codée par le géne stxA et la sous unité B par
le géne stxB. Ces deux génes forment un opéron porté par des phages lysogenes spécifiques
de type lambda (Scotland ef al., 1983) a I’exception de la production de la toxine Stx2e qui

n’est pas codée par des phages mais par des génes chromosomiques.

2.1.1.2 Mécanismes d’action des Shigatoxines

Au niveau de la cellule eucaryote, les sous -unités B de la toxine Stx, assemblées en anneau,
se lient a un récepteur glycolipidique, le globotriosyl céramide (Gb3) (galactose-ou(1-4),
galactose-(1-4)glucosyl-céramide) (Mainil,1999). Une fois la toxine internalisée par

endocytose, elle subit un transport rétrograde a travers I’appareil de Golgi, puis le réticulum

endoplasmique. La sous unité A est alors scindée en deux parties Al et A2 par réduction d’un
pont di-sulfure. La partie Al ainsi activée est transloquée dans le cytoplasme ou elle exerce
son activité N-glycosidase sur I’ARN ribosomique 28S bloquant la sous unité¢ 60S du
ribosome et 1’arrét de la synthése protéique. La sous-unité B peut aussi étre transloquée dans

le cytosol et jouer un role dans la mort cellulaire (effet apoptotique) (figure 3).
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Figure 3. Les Shiga-toxines. A. Structure d’une shiga-toxine : La sous unité A est composée de
deux parties Al et A2 liées par un pont disulfure (s-s). La partie de fixation au récepteur est composée
de 5 sous-unités B. B. Parcours cellulaire. Aprés fixation a son récepteur, la toxine est endocytée et
transférée a ’appareil de Golgi d’ou elle gagne le réticulum endoplasmique et enfin le cytosol ou clle
agit. La sous unité Al agit sur ’ARN ribosomal 28S et la sous unité B joucrait un role dans

I’apoptose. D’apres China, 2000.

2.1.1.3 Variants des toxines Stx

Les toxines Stx1

Elles représentent un groupe homogene et sont neutralisées par les anticorps dirigés contre la
toxine de S. dysenteriae avec laquelle elles présentent 99 % d’homologie.

Récemment, quelques variants du géne stx1 ont été décrits comme stx/c et stxld.




Les toxines Stx2

Elles constituent un groupe hétérogéne, bien distinct de Stxlet ne présentent que 56%
d’homologie avec la toxine Stx de S. dysenteriae typel (Strockbine ef al.,1986).

Le variant stx2 est I’opéron  sauvage ” correspondant aux genes de la souche de référence
EDL 933 qui porte le phage 933W (Strockbine ef al., 1986). Les variants stx2 sont nombreux.
Sept variants ont ét¢ identifiés a ce jour : stx2, stx2c, stx2d, stx2e, stx2f, stx2g, et stx2NV206
Les variants ont tout d’abord été mis en évidence sur la base de différences de leur activité
biologique, de réactivité sérologique, ou de spécificité de liaison aux récepteurs des toxines
Stx (Calderwood et al., 1996). Ces différences sont majoritairement dues a des mutations au
niveau de la séquence nucléotidique des génes stx modifiant donc légérement la structure

primaire de la toxine (Piérard et al., 1998).

2.1.2. La lésion d’attachement—effacement

2.1.2.1. Description

La premiére description de la cette lésion a été réalisée en 1969 chez des porcs inoculés avec
une souche d’E. coli humaine, méme si la terminologie d’attachement-effacement vint plus
tard (Staley ez al., 1969). En 1978, Takeuchi et collaborateurs décrivirent en détail une lésion
similaire chez des lapins inoculés avec une souche d’E. coli responsable de diarrhée chez le
lapin. Le terme d’attachement-effacement fit introduit en 1983 par Moon pour décrire le
méme type de lésion chez des porcs et des lapins infectés expérimentalement.

La lésion de la muqueuse s’accompagne de I’atrophie des villosités intestinales qui peuvent
fusionner dans les cas les plus sévéres. Les bactéries peuvent étres mise en €vidence en
microscopie optique aprés coloration. Elles sont disposées en grappe a la surface des

entérocytes (figure 4).



Lumiére
intestinale

Figure 4. Adhésion des AEEC a I'épithélium intestinal. Coupe transversale de la
muqueuse intestinale du jéjunum d’un lapin infecté par des AEEC (coloration brun de Hopps,
grossissement 1000X). E: entérocyte. Les fléches indiquent les amas de AEEC (repris de
http://www.afip.org/vetpath/ WSC/WSC95/95wsc12 htm).

D’un point de vue dynamique la 1ésion d’attachement et d’effacement se déroule en 4 étapes
(figure5).




1. Attachement initial 2. Transmission du signal

3. Attachement intime 4. Internalisation

Figure 5. Les étapes de la formation de la lésion d’attachement et d’effacement
d'aprés China, 2000. En rouge, les AEEC. E : entérocyte. M : microvillosités. P : piédestal.
N : noyau, A : Adhésine, + : stimulation. Dans un premier temps, la bactérie adhere de fagon
lache a la cellule épithéliale via la production d’adhésines (voir plus loin). Dans un deuxiéme
temps, la bactérie transmet a la cellule épithéliale un signal moléculaire qui va entrainer un
ensemble de modifications biochimiques au niveau de la cellule eucaryotique, conduisant
dans un troisiéme temps, a la polymérisation de I’actine, a I’effacement des microvillosités et
a ’attachement intime de la bactérie a I’entérocyte. Enfin, dans certains cas on observe une

internalisation de la bactérie par la cellule eucaryote (China, 2000 ; Wales et al., 2005).

2.1.2.2. Génétique

Les principaux genes impliqués dans la formation de la lésion d’attachement- effacement sont
regroupés au sein d’un ilot de pathogénicité appelé LEE pour “Locus of Enterocyte

Effacement ” (Mc. Daniel et al., 1995). Un ilot de pathogénicité est un ensemble de genes




regroupés en un endroit précis du génome et qui sont impliqués dans la pathogénicité de la

bactérie (Figure 6).
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Figure 6. La structure génétique du LEE d’aprés Garmendia et al, 2005. Le LEE
comprend 39 génes organisés en 5 unités de transcriptions (LEE1 a LEES).

Le LEE est long de 35 a 43 kb selon les souches, il est présent chez toutes les souches AEEC
regroupant aussi bien des EPEC que des EHEC (McDaniel et al., 1995 ; Goffaux ef al., 1999)
mais aussi chez Citrobacter rodentium (Deng et al., 2001). Méme si des différences sont
présentes selon les souches, les caractéristiques principales sont conservées.

Le LEE comprend 3 régions (figure 6) : (i) une région proximale qui comprend les génes
codant pour un systéme de sécrétion de type III (TTSS) (pour revue, Tampakaki ef al., 2004 ;
He et al., 2004 ; Gosh, 2004) ; (ii) une région centrale comprenant le genes #ir codant pour le
récepteur a ’intimine et le géne eae codant pour la protéine intimine ; (iii) une région distale
comprenant les génes espA, espB et espD (pour E. coli secreted protein) codant pour des
protéines sécrétées par le systéme de sécrétion de type III et constituant le “ translocon”
permettant d’injecter les protéines effectrices dans le cytoplasme de la cellule héte. Au niveau

transcriptionnel, le LEE comprend 5 unités de transcription LEE1 a LEE 5 (figure 5).

2.1.2.3. Mécanisme de la lésion

La clé du mécanisme réside dans le TTSS porté par le LEE. En bref, la bactérie doit entrer en
contact avec la cellule cible ce qui va déclencher le systéme de sécrétion. Le TTSS est aussi
appelé “ mécanisme de sécrétion par comtact”. Il agit & la maniére d’une seringue

moléculaire. Il consiste en une aiguille moléculaire (le translocon) qui va permettre




d’effectuer la jonction entre la paroi de la bactérie et la cellule hote. Ensuite, via cette aiguille,
les protéines effectrices sont injectées du cytoplasme de la bactérie vers celui de la cellule

hote ou elles vont exercer leur activité biochimique en perturbant le métabolisme de la cellule

(figure 7 et 8).
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Figure 7. Le systéme de translocation des AEEC (Garmendia et al., 2005).




AJ/E lesion

Conserved N terminus
intimindomain ¢

In280 @ o=

Altered ion
secretion

I

H,0
P Disruption of In280y oF
epithelial barrier

oy = 4

pe ~.OMvap ey SepZ microtubulesg
- E EspB® Esva ®
\ EsApF EspG ¢/EspG24 N-WASP
Ocdudin v e °g EspJ@®
70-1 P
Claudin-1 @ & |'4 b A2 @
J @ 4 cre EnT czaam- creickis 4
& " ‘ ¥ Rhe-GDP
wG2 =37 .@L
Aberrant / }k , focal adhesion
strands . ool Rho-GTP
o — Neutrophil recruitment/] proteins *

. 9

\ ‘/ o ROCK tissue damage
G1 s " actin ‘
stress flbers
nucleus ER
1433 @&

Figure 8. Les bases moléculaires de la lésion d’attachement et d’effacement
(Garmendia et al., 2005)

La premiére étape consiste donc en un attachement de la bactérie a la cellule épithéliale. Il
faut donc rechercher les adhésines qui pourraient remplir cette fonction.

Pour les STEC, plusieurs candidats ont été proposés : les “ long polar fimbriae ” (Torres ef al.,
2002 ; Jordan et al., 2004), la protéine ThA (Tarr et al., 2000), le facteur Efal (EHEC factor
for adherence) chez les STEC non-0157 (Nicholls ef al., 2000). De plus, en ce qui concerne
les STEC 0157 : H7, I’intimine reste I’adhésine la plus étudiée et son role dans I’adhésion
semble essentiel a la fois in vivo et in vitro. Elle posséde deux types de récepteurs, un
récepteur cellulaire eucaryotique comme la nucléoline pour les cellules Hep-2 (Sinclair et
O’Brien, 2002) et un récepteur d’origine bactérienne Tir (Translocated Intimin Receptor).
Quoi qu’il en soit, via un ou plusieurs mécanismes, la bactérie entre en contact avec la cellule
cible. 11 en résulte I’activation du TTSS qui injecte dans le cytoplasme de la cellule épithéliale
différentes protéines effectrices. Parmi celles-ci, notons la protéine Tir qui vient se localiser
au niveau de la membrane plasmique de la cellule pour servir de récepteur a I’intimine. Il en

résulte un attachement plus intime de la bactérie a la cellule épithéliale. L’attachement de la




bactérie entraine une cascade biochimique complexe dans le cytoplasme de la cellule
eucaryotique se traduisant notamment par une action sur le cytosquelette (actine,
microtubules, filaments intermédiaires) entrainant la destruction de [Pactine des
microvillosités et leur effacement. Parmi les modifications enregistrées, on note aussi une
série de phosphorylations suite a Iactivation de protéines kinase. Il en résulte une
accumulation d’actine au niveau du site de fixation de la bactérie (figure 1) donnant lieu a une
image en piédestal. Au niveau de la barriére intestinale cela se traduit par (i) la destruction de
la fonction de la barriére intestinale incluant une augmentation de la perméabilité des
jonctions serrées (Muza-moons ef al, 2003) et une diminution de la résistance
transépithéliale ; (i) une action sur les mitochondries avec perte du potentiel de membrane
(Kenny et Jepson, 2000), (iii) I’inhibition du cycle cellulaire (iv) I'induction de I’apoptose
(Marches ef al., 2003). Au niveau physiologique, cela se traduit par une production d’IL-8,
une transmigration des polymorphonucléaires au travers des entéroytes et de la diarrhée par

perturbation des pompes ioniques au niveau de I’entérocyte (Savkovic et al., 2001).



Tableau 1. Principales protéines impliquées dans la formation de la lésion d’AE d'aprés

Mainil et Daube, 2005S.

Protéines

Poids

moleéeculaire

Support
génétique

Fonction

Intimine 94-97 kDa LEE (LEES) Protéine de membrane externe
impliquée dans la liaison avec la
cellule épithéliale

EspA 25 kDa LEE (LEE4) Protéine majeure de I’aiguille
moléculaire (translocon) du TTSS

EspB 38 kDa LEE (LEE4) Protéine ancrée dans la membrane
de la cellule hote. Elle sert de
récepteur a EspA

EspD 40 kDa LEE (LEE4) Idem EspB

EspF 21 kDa LEE (LEE4) -Destruction des jonctions serrées
-Perméabilité de la membrane des
mitochondries
-Apoptose

EspG 44 kDa LEE -Formation des fibres de stress
-Destruction des microtubules
-Inhibition de pompes ioniques

EspH 19 kDa LEE (LEE 3) -Modulation des fibres d’actine

Map LEE -Perméabilisation de la membrane
des mitochondries
-Formation des filopodes au site
d’attachement de la bactérie
-Altération des jonctions serrées

Espl 44 kDa Prophage Interagit avec le Golgi

EspJ Prophage Impliquée dans la survie chez
’hote

TccP 41 kDa Prophage Sert de lien entre Tir et le
cytosquelette.

Entérohémolysine | 50 kDa Plasmide ?

EASTI 4 kDa Chromosome Entérotoxine

cDT 21 kDa Chromosome Cytotoxine  agissant sur le
cytosquelette




2 2. Mise en évidence de la lésion d’attachement -d’effacement et des AEEC

La lésion d'attachement-effacement peut étre mise en évidence sur des biopsies par
microscopie optique en utilisant une coloration histologique classique (Hématoxyline €osine)
ou par immunohistochimie en utilisant des anticorps spécifiques de la souche AEEC ou
encore par hybridation in sifu en utilisant une sonde spécifique de I’ADN de la souche AEEC.
La technique de choix reste la microscopie électronique a transmission mais elle n’est pas
toujours disponible dans tous les instituts de recherche vu son coiit élevé. Une technique in
vitro, sur culture cellulaire permet de mettre en évidence la capacité d’une souche a induire la
lésion d'attachement-effacement : il s’agit du test FAS pour Fluorescence Actin Staining
(FAS) (Knutton et al., 1989). Des cellules épithéliales (Hep-2, HeLa) sont cultivées et le
tapis cellulaire est mis en présence des bactéries. Aprés 6 h, les cellules sont lavées,
perméabilisées et incubées en présence de phalloidine couplée au FITC (isothiocyanate de
fluoréscéine). La phalloidine se lie & I’actine polymérisée et le FITC permet de visualiser cette

fixation en microscopie a fluorescence (Figure 9).
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Figure 9. Le test FAS. A. Les bactéries (fleches) adhérent intimement aux cellules HeLa
aprés 3 h d’infection. B. La préparation traitée a la phalloidine-FITC et observée en
microscopie a fluorescence révéle la présence d’actine polymérisée (Grossissement 165 X).

D’aprées Beinke et al., 1998.




On constate une fluorescence dense au niveau de I’endroit de fixation de la bactérie comme
une image en miroir de celle-ci en raison de I’accumulation de I’actine polymérisée a I’endroit
de la fixation de la bactérie. De plus, le FAS a été réalisé avec succes sur des coupes
histologiques congelées (Valence et al., 2002). Les cellules CaCo-2 qui sont des cellules
épithéliales intestinales polarisées (présentant des microvillosités) offrent aussi un modéle
intéressant car elles permettent de visualiser la lésion d'attachement-effacement in vitro par

microscopie €électronique (Atkan et al., 2007).

Les descriptions histopathologiques des intestins colonisés par des AEEC sont similaires pour
les différentes espéces sensibles comme ’homme, le bovin, le singe, le lapin et le poulet
(Wales ef al., 2005). En général, les bactéries adhérent aux entérocytes sur une grande
surface ou de maniére focale et ont une apparence coccoide. Les cellules colonisées
apparaissent dégénérées et beaucoup sont hyperchromatiques, arrondies ou pycnotiques. Des
érosions de la muqueuse et de détachement des entérocytes est souvent observé. A faible
grossissement, cela donne une muqueuse en lambeaux, irrégulicre, festonnée ou en pavés.
Les bactéries peuvent étre observées a I’intérieur des entérocytes qui sont fortement colonisés
a leur surface apicale. Des infiltrations de cellules inflammatoires (neutrophiles) sont visibles
dans la lamina propria. Les Iésions AE ont été observées dans toutes les régions du tractus
digestif de 1’estomac jusqu’au rectum. Dans le petit intestin, des villosités émoussées,
atrophiées ou fusionnées viennent compléter les modifications déja décrites. Une hyperplasie
des cryptes est aussi décrite dans le petit intestin. Dans le gros intestin, I’aspect en lambeaux
de la muqueuse est le plus marqué et les bactéries sont particuliérement denses a la surface

des entérocytes et parfois au niveau des cryptes (Wales ef al., 2005).

Lors d’infections subcliniques ou par une souche de faible virulence, les lésions peuvent étre
éparses et petites. Si la lésion ne peut étre mise en évidence, le diagnostic repose sur les
signes cliniques (diarrhée) et sur I’isolement de la souche a partir des selles (Wales er al,
2005). Cependant, si on excepte les EHEC O157 :H7 et certaines EHEC 026, il est
impossible de distinguer phénotypiquement une AEEC d’une E. coli normale. C’est pourquoi,
on a recourt a des techniques de biologie moléculaire (hybridation, PCR) pour mettre en
évidence des génes spécifiques des AEEC comme le géne de I'intimine par exemple (China,
2000).



2.3. Pouvoir pathogéne chez ’homme

2.3.1. Signes cliniques

Chez I’homme, aprés ingestion d’une dose infectieuse faible (< 100 bactéries) (Paton et
Paton, 1998) et aprés une incubation de 3 a 4 jours, les infections a STEC peuvent revétir des
tableaux cliniques variés allant de la diarrhée bénigne a des colites hémorragiques. Ces
derniéres se compliquent parfois au bout de quelques jours d’un syndrome hémolytique
urémique (SHU) chez I’enfant et le sujet 4gé et plus rarement de purpuras thrombotiques et
thrombocytopéniques (PTT) chez I’adulte, généralement sans prodrome diarrhéique dans ce
dernier cas (Griffin et Tauxe, 1991).

SHU et PTT ont en commun des lésions des cellules endothéliales de la microcirculation,
suivies d’un gonflement cellulaire, d’agrégation plaquettaire et de thrombose. Les
manifestations sont déterminées par le lit vasculaire le plus atteint: celui des reins pour le
SHU, celui du systéme nerveux pour les PTT. Ces deux affections sont caractérisées par une
micro angiopathie sévére et une réduction marquée du taux de plaquettes et du taux
d’hémoglobine (AFSSA, 2003).

Les enfants de moins de 15 ans et les personnes agées constituent des groupes a risque.

La lésion d'attachement-effacement n’est, en général, pas mise en évidence chez I’homme
(Dean-Nystrom et al., 1997).

Malgré la sensibilité a de nombreuses classes d’antibiotiques de la majorité des souches de
E.coli 0157 : H7, I'utilisation d’antibiotiques, comme traitement chez ’homme, est encore
controversée. Les antibiotiques pourraient conduire a I’aggravation de I’infection par
destruction de la bactérie. Ils induisent des concentrations en toxines libres plus élevées et de
ce fait, facilitant leur absorption systémique, augmentant ainsi le risque de survenue du SHU
(AFSSA, 2003).

2.3.2. Sources de contamination

Les trois voies principales d’infection sont I'ingestion d’aliments ou d’eau contaminés, la
transmission de personne a personne et le contact direct avec les animaux ou I’environnement

des fermes.



- Transmission alimentaire :

La majorité des infections sont dues a I’ingestion d’aliments contaminés. La viande de beeuf
constitue la principale source de contamination suite a une cuisson insuffisante qui ne permet
pas d’atteindre une température suffisante pour éliminer les bactéries pathogenes (Roberts et
al.,1995). Les résultats de plusieurs enquétes ont montré que les viandes de beeuf crues ou
insuffisamment cuites, les viandes hachées (Paton ef al., 1996), le lait non pasteurisé et les
produits laitiers (fromage au lait cru, fromage frais)le cidre, I’eau de boisson, la
consommation d’eau contaminée (eaux de puits, eaux de source privée, eaux de distribution
non traitées) (Jones et Roworth, 1996), les légumes crus comme les germes de luzerne aux
Etats-Unis (Breuer ef al., 2001) et les pousses de radis ont été impliqués dans des cas
d’infections a STEC (Michino et al., 1999).

- Transmission interhumaine :

Toute personne est potentiellement sujette au risque et peut développer une diarrhée si elle
ingeére des STEC. Cependant, les enfants de moins de 15 ans, les personnes agées de plus de
65 ans ou les personnes ayant pris un traitement antibiotique récemment sont plus
susceptibles de développer la maladie (Griffin ez al., 1990). La contamination de personne par
contact avec les malades est bien plus fréquente. En effet, des cas de transmission de personne
a personne, par contact rapproché avec une ou des personnes ayant eu de la diarrhée ont été
observés en milieu familial (Vaillant et Espié, 2002). Cette transmission est d’autant plus
importante que I’hygiéne générale et plus particuliérement celle des mains sont insuffisantes
et que les contacts sont étroits. De ce fait, la contamination oro-fécale est une reelle
préoccupation dans les créches ou les divers centres de soins (hopitaux, maisons de retraites)

(Belongia et al., 1993).

- Transmission par contact direct avec les animaux :

La transmission d’infections a E.coli 0157 : H7 a ’homme, par contact direct ou indirect
avec des animaux de ferme ou leur déjections, a été décrite lors d’investigations de cas isolés
(Heuvelink et al., 2002) et lors d’épidémies (Crump et al., 2002).

Des épidémies survenues dans le Nord de I’Italie ont eu lieu a partir du simple contact avec

des poulets vivants porteurs de STEC O157 dans leur cacum.



Les fermes pédagogiques, les parcs zoologiques et aires d’attraction abritant des animaux
porteurs de STEC sont des facteurs de risque importants pour les infections a STEC. Ils ont
été a I'origine de nombreuses épidémies en Angleterre, au Canada, et aux Etats unis dans les
années 1999 a 2000. A cet effet, des guides et des recommandations sont préconisés pour
prévenir les cas d’infections dans ces pays (CDC, 2001). Cependant, des cas de portage sain
ont été décrits chez des personnes en contact avec un réservoir animal excréteur de STEC.
Une étude portant sur des familles vivant dans des fermes produisant du lait a montré que

6,3 % des membres des différentes familles excrétaient des STEC dans leurs matiéres fécales
(Wilson et al., 1996) et 12 % des membres avaient des anticorps dirigés contre le LPS de E.
coli 0157. Aucune maladie ne s’est déclarée chez les résidents des différentes fermes, ce qui

pourrait témoigner d’une protection induite par une immunité digestive.

2.3.3. Epidémies

Les sérotypes les plus incriminés lors d’infections sporadiques ou d’épidémies sont les
sérotypes O157:H7 et O157 non mobiles ou H-.

Les premiéres grandes épidémies datent de 1982 aux USA suite principalement a I’ingestion
d’hamburgers mal cuits. On dénombra pas moins de 8 000 cas pour 350 épidémies dont 40
cas mortels (Rangel ef al., 2005). Les épidémies les plus importantes aux USA eurent lieu en
1992 et en 1993 avec une épidémie sévére liée a 1’ingestion d”hamburgers mal cuits avec 700
cas, 51 SHU et 4 morts. Depuis I’incidence n’a fait qu’augmenter aux USA.

En Europe, notons le cas de I’Ecosse avec, en 1994, 100 personnes contaminées et un déces
suite a ’ingestion de lait cru. En 1996, ce sont 500 personnes qui furent malades avec 20
déces suite a I’ingestion de viande bovine provenant de la méme boucherie (Cowden et al.,
1997).

Mais la plus grande épidémie au monde, due 8 EHEC O157 : H7 fut rencontrée au Japon en
1996 avec 9000 personnes atteintes par des germes de radis blancs dans une cantine scolaire
entrainant 12 déces (Michino et al., 1999).

Plus récemment, d’autres sérotypes que le sérotype O157 :H7 ont été associés a des
épidémies. Parmi les plus fréquemment isolés ont trouve les sérotypes : 026, 0103, O111 et
0145. En 1984, le sérotype 0145 : H- a été impliqué lors d’une épidémie affectant plus de
100 enfants au Japon. Il a été ensuite isolé chez les bovins aux Etats-Unis, Canada puis en
Europe (Johnson et al., 1996). De nouveaux clones dont O118:H16 et O121: H19 ont

récemment été isolés dans des cas d’infections humaines (Beutin ef a/.,2004). En France fin



2005, une épidémie a STEC 026 a été observée chez de jeunes enfants ayant consommé du
camembert au lait cru avec 17 cas de SHU (INVS, 2006). En 2002, en Gironde (France) on a
mis en évidence une épidémie a EHEC O148 : H8 provenant de I’ingestion de viande de
mouton mal cuite (INVS, 2003).

Notons que la recherche des STEC est souvent limitée au seul sérotype E.coli O157 : H7
(SOR-; GUD-) dont le biotype est particulier et pour lequel il existe des méthodes de

détection validées a 1’échelon international.

2.4. Les animaux

E. coli est un hote normal de la flore intestinale des mammiferes et des oiseaux. Les STEC
sont portés principalement par les bovins mais aussi par les ovins, les oiseaux (Caprioli ef al.,
2005). La lésion d’attachement-effacement a pu étre reproduite chez le lapin (Goffaux ef al,

1999), les poulets et le veau (Dean-Nystrom et al., 1997).

2.4.1. Bovin

2.4.1.1. Pathologies

Les AEEC sont responsables de diarrhées et de dysenterie chez le jeune veau de 15 jours a 2
mois (China ef al., 1998). Le sérotype 0157 : H7 n’est que rarement associé a la diarrhée
chez le jeune veau. Les sérotypes impliqués sont plutdt les sérotypes 05, 026, O111 et O118.
(Mainil et Daube, 2005). Les souches EHEC bovines produisent surtout la toxine Stx1 et une
intimine de typef (Mainil et Daube, 2005). L’absence de récepteurs pour les toxines Stx
expliquerait que les ruminants ne développent pas de toxémie ou de dommage vasculaire
systémique (AFSSA, 2003). Chez des animaux plus agés, la diarrhée hémorragique avec des
1ésions d’AE fut décrite chez une génisse de 8 mois infectée par un AEEC 026 (Pearson ef
al., 1999) et chez une vache infectée par un AEEC de sérotype O15 (Wada et al., 1994).

Une autre étude (Blanco et al., 2004) sur des souches espagnoles montre que parmi 514
souches de STEC isolées de bovins,on trouvait 164 sérotypes différents avec une majorité de
0157H7 (15%), O113H21 (5%), 022 :H8 (3%), 026 :H11 (2,7%) et O77 :H41 (2,7%). De
plus, 151 souches possédaient le géne de I’intimine dont 54% de type y1, 27% de type B1,
8,6% d’intimine &, 5,3% d’intimine {, 2 % d’intimine y2, 0,6% d’intimine & et 1,5%



d’intimine £. Une étude japonaise (Kobayashi ef al. ; 2003) sur des souches AEEC isolées de
matiéres fécales bovines révéla que les sérotypes majoritaires étaient 026, 0103, Ol11,
0145 et 0157 qui cumulés représentaient plus de 40% des souches et les types d’intimine
étaient majoritairement {3, o, v, € mais aussi v, 1, k.Ceci montre que les souches AEEC portées
par le bovin sont trés hétérogénes mais que les sérotypes et les pathotypes pathogénes pour
I’homme sont bien présents.

Dans les cas de diarrhée chez le bovin, il y a souvent une co-infection avec un ou plusieurs
autres agents pathogénes comme le Coronavirus, le BVD, le Rotavirus, Cryptosporidium,
Salmonella et ETEC (Wales et al., 2005).

Les lésions observées dans les cas d’infection par des AEEC varient d’une altération non
significative de la muqueuse a une entérite fibrino-hémorragique. L ‘hémorragie visible dans
la muqueuse ou dans les selles est fréquente mais n’est pas nécessairement associée a une
production de Shigatoxines par la souche AEEC (Wales et al., 2005).

Les infections naturelles produisent des lésions surtout au niveau du gros intestin (Mainil et
al., 1997) ou au niveau de l'intestin gréle et du gros intestin avec des lésions au niveau de
I’iléon (Gunning et al., 2001). Les cas ou les 1ésions sont limitées au petit intestin sont moins

communément décrites (Janke ef al., 1990).

2.4.1.2. Infections expérimentales

Expérimentalement, il est possible de reproduire la diarrhée, une entérocolite et les lésions
d’attachement- effacement dans l'intestin gréle et le gros intestin chez le veau nouveau-né a
I’aide de souches ’EHEC 0157 : H7 isolées de I’homme (Dean-Nystrom et al., 1997).

Le veau a servi de modéle pour étudier les génes impliqués dans la colonisation de I’intestin
des bovins par une EHEC 0157 : H7 en sélectionnant les genes spécifiquement transcrits in
vivo (Dziva et al., 2004). Au moins 59 génes différents semblent impliqués allant des genes
du LEE, a des génes codant pour des structures de surface, a des génes présents dans d’autres
flots de pathogénicité ou des génes inconnus. Des veaux de 4 jours ont été inoculés oralement
avec10'® EHEC 026 ou O157H7. La souche 026 d’origine bovine a provoqué une diarrhée
transitoire et fut retrouvée dans les matiéres fécales 8 jours aprés I’inoculation, alors que la
souche EHEC 0157 n’a pas donné de diarrhée mais était excrétée comme la souche 026
montrant la bonne colonisation des deux souches. Cependant, un examen microscopique a
montré que les sites des colonisations sont différents : I’ensemble du gros intestin pour la

souche 026 et le colon pour la souche 0157 (Van Diemen ef al., 2005).



Le veau nouveau-né a aussi permis de prouver la virulence de souches AEEC bovines du
sérotype 0118 (Stordeur ef al., 2000). Les anses ligaturées chez le veau de 2 a 6 jours a
permis de mettre en évidence des 1ésions d’attachement-effacement pour des souches STEC
eae positives appartenant au sérotypes bovins O5 H-, 026 H11, O111 H-, O113 H21 et au
sérotype humain 0157 : H7 (Sandhu et Gyles, 2002). Des bovins de 5 a 8 mois ont été
utilisés comme modéle de colonisation rectale par des souches d’E. coli 0157 : H7 montrant
que les protéines intimine et Tir et le plasmide pO157 garantissent une colonisation optimale

du rectum (Sheng et al., 2006).

2.4.1.3. Portage

Cependant, les bovins constituent le réservoir principal des souches AEEC et le portage est le
plus souvent asymptomatique. Plus de 400 sérotypes différents d’AEEC ont été isolés de
matiéres fécales de bovins. Beaucoup d’investigations ont été menées pour déterminer la
prévalence des AEEC chez le bétail mais les résultats sont difficilement comparables en
raison des méthodologies différentes utilisées. La prévalence peut varier de 0% (Wilson et al.,
1992) a 71% (Cerquina et al., 1999) des animaux. Si on considére les STEC O157 :H7 pour
lesquels des méthodes standardisées existent en raison des caractéristiques biochimiques
particuliéres de ces souches (sorbitol -), on constate que la prévalence dans les matiéres
fécales des bovins varie de 0% (Conedera ef al., 1997) a 41,5% (Mechie et al., 1997) des
animaux.

Si on consideére les carcasses bovines & I’abattoir, le sérotype le plus recherché est le sérotype
0157 : H7. La prévalence varie de 0,7% au Danemark a 12% en Italie (Chahed et al., 2005).
Une étude menée en Algérie a montré que la prévalence au niveau de carcasses bovines de
STEC 0157 étaient de 7 % (Chahed et al., 2006).

2.4.2. Les autres ruminants

2.4.2.1. Pathologie

Des cas d’infections naturelles par AEEC ont été rapportés chez deux agneaux diarrhéiques.
Les lésions étaient présentes au niveau du cdlon chez les deux animaux et au niveau de
I’iléon chez ’un des deux (Janke ef al., 1989). Des souches AEEC ont été isolées d’agneaux
présentant de la diarrhée en Inde (Wani ef al., 2003) et en Espagne ou c’est le sérotype 026



qui fut incriminé (De et al., 2002). Des souches AEEC ont aussi été isolées d’agneaux et de
chevreaux (Cid et al., 2001) et ces souches possédaient les facteurs de virulence des EPEC et
produisaient des lésions d’ AE dans le modele de I’anse ligaturée du lapin (Cid ez al., 2001).

Des gastro-entérites associées a AEEC ont été rapportées chez la cheévre. Ainsi, Duhamel et
collaborateurs rapportent le cas d’une chévre de 2 mois avec une diarrhée ayant duré 3
semaines. Des lésions importantes au niveau du gros intestin furent observées. Elles furent
attribuées a une souche EHEC-like de sérotype O103:H2 isolée du gros intestin. Une
épidémie de diarrhées mortelles chez des chevreaux d’une semaine fut aussi décrite (Drolet ez
al., 1994). Des études révélérent la présence de lésions AE au niveau du gros intestin avec
isolement d’une souche AEEC. Plus récemment, Barlow et collaborateurs (2005) trouverent
des lésions AE dues a une souche AEEC 0145 dans I’iléon et le colon d’une chévre de 2 ans

présentant une diarrhée 1égere et une déshydratation sévere.

2.4.2.2. Infections expérimentales

Des moutons de 6 semaines ont été inoculés oralement avec 10° EHEC de sérotype O157H7
et certains de leurs mutants et I’excrétion fécale a été mesurée en comptant le nombre de
bactéries par gramme de féces (Marches ef al., 2005).

Des agneaux de 6 jours ont été inoculés avec 10° EHEC O157H7. Tous les animaux étaient
cliniquement normaux. L’examen des tissus a révélé la présence de lésions d’attachement-
d’effacement au niveau du caecum 12 et 36 h aprés ’inoculation et dans la partie terminale du
rectum 84 h apreés I’inoculation (Wales et al., 2001).

Des chevreaux privés de colostrum et inoculés avec des souches EHEC-like d’origine bovine
développérent des lésions AE au niveau du colon (Tominaga ef al., 1989).

Atkan et collaborateurs (2007) ont étudié I’interaction entre un EPEC 026 et les agneaux. En
utilisant des explants de tissus intestinaux, ils ont montré que les EPEC 026 adhéraient
surtout au niveau du gros intestin. En inoculant la souche a des agneaux de six semaines, ils
ont compté le nombre de bactéries par gramme et féces au cours du temps. En général, cette
quantité passe de 10’ g aprés 24 h a 10* aprés 7 jours et aprés 38 jours I’excrétion cesse. Au
niveau de I’intestin 38 jours aprés inoculation, on constate que c’est surtout ’iléon qui est
colonisé mais aucune lésion AE n’a été observée. Quatre jours aprés 1I’inoculation, les EPEC
sont présents en grand nombre dans toutes les portions de I’intestin mais les lésions d’ AE sont

peu souvent mises en évidence.



2.4.2.3. Portage

Les STEC 0157 et autres sérogroupes associés aux infections humaines comme 091, 0128 et
0146 ont été fréquemment isolés de I'intestin du mouton. Les EHEC O157 ont aussi été
trouvés dans la viande de mouton et le lait de brebis. En 2001, une étude portant ainsi sur
1.623 feces d’ovins, a révélé la présence de STEC chez 85 % des agneaux et 95 % des
moutons testés (Djordjevic ef al., 2001). Parmi les souches isolées, 47,5 % des STEC
possédaient les génes stx/, stx2 et ehxA. Les ovins sont donc considérés comme un réservoir
important de souche AEEC potentiellement dangereuse pour ’homme.

Les EHEC 0157 ont aussi été isolées de chévres et le lait de chévre a été a I’origine d’une
épidémie chez I’homme (Allenberger ef al., 2001).

Le buffle, les ruminants sauvages, les daims et autres gibiers sont également de potentiels
réservoirs pour ce groupe de pathogenes. Le portage des STEC par ces animaux sauvages
favorise la propagation et la dissémination de ces germes dans I’environnement (Caprioli ef
al., 2005).

2.4.3. Le lapin
2.4.3.1. Pathologie

La colibacillose est devenue depuis le début des années 1980, une dominante pathologique de
1’élevage des lapins en Europe et une cause importante de pertes économiques pour la filiere.
De nombreuses connaissances ont été acquises sur le phénotype et les mécanismes de
virulence des souches d’E. coli responsables d’épizooties de diarrhées fatales. Ces souches
sont des EPEC possédant le LEE et induisant les 1ésions d’attachement-effacement (Milon et
De Rycke, 1999). L’archétype des EPEC de lapin est la souche RDEC-1 de sérotype O15:H-.
La souche RDEC-1 reproduit la diarrhée chez le lapin sevré a une dose de 10% 4 10" UFC.
Elle colonise les plaques de Peyer iléales en quelques heures, elle s’étend a la muqueuse iléale
(10°-10° UFC/g) et la muqueuse du caecum et du cdlon (10°-10" UFC/g). La souche persiste
dans la portion distale de I’intestin en quantité importante pendant au moins 15 jours.
Habituellement, la diarrhée apparait 6 a 8 jours apres l’infection. La souche RDEC-1 a I’air
spécifique du lapin puisqu’elle ne colonise ni le rat ni le cochon d’inde mais bien le porcelet

sans générer de signes cliniques (Milon et De Rycke, 1999).



La colonisation de cette souche est liée a la production de 1’adhésine fimbriaire AF/R1 codée
par un plasmide alors qu’une autre adhésine AF/R2 a aussi été décrite dans d’autres souches
(Milon et De Rycke, 1999). Les isolats de terrain d’EPEC de lapin (REPEC) peuvent étre
divisés en deux catégories : les souches affectant les lapereaux tétant et les souches affectant
les lapins sevrés. Les premiers sont associés a de la diarrhée jaundtre et aqueuse chez des
lapereaux de 7 a 12 jours (Peeters ef al, 1984a,c).Le sérotype le plus impliqué chez le
nouveau né est le sérotype 0109 :H2 qui en revanche ne cause que des Iésions légeres chez le
lapereau sevré (Peeters ef al., 1984d). A contrario, les lapereaux sevrés sont typiquement
infectés a I’age de 4 a 6 semaines par des souches appartenant a une gamme de sérotypes dont
les plus communs sont O5:H-, 026 :H11, 0103 :H2 et dans une moindre mesure 0109 :H2
(Peeters et al., 1984d, 1988, Blanco et al., 1996).

2.4.3.2. Infections expérimentales

Le lapin est un des modeéles principaux pour étudier le pouvoir pathogéne des souches AEEC
de toute origine. Le modéle de I’anse ligaturée a été utilisé a de nombreuses reprises. 1l
consiste a endormir le lapin, a sortir chirurgicalement I’intestin et a y pratiquer des anses
ligaturées. Chaque anse peut étre inoculée par une souche d’AEEC ce qui permet de tester
une dizaine de souches par lapin. L’intestin est remis en place et le lapin est maintenu 24 h
sous anesthésie avant euthanasie. L’examen histologique des anses est alors réalisé pour
mettre en évidence des lésions d’attachement-effacement en microscopie optique ou
électronique. Une telle approche a été menée notamment pour confirmer le pouvoir
pathogéne de souches AEEC d’origine bovine (Goffaux et al., 1999). Cette méthode permet
aussi de tester dans le méme animal différents mutants de la méme souche.

Des souches d’EPEC 0103 inoculées oralement a des lapins de 2 mois avec 10'° de bactéries,
ont entrainé le développement de la diarrhée 2 jours aprés I’inoculation et la mort au
troisiéme jour. Avec des doses de 10% ou 10 la diarrhée est apparue au jour 3 et la mort au
jour 4. Enfin, avec une dose de 10° bactéries, la diarrhée est apparue au jour 5 et la mort est
survenue au jour 7. En revanche, les animaux inoculés avec la souche mutée au niveau du
géne eae codant pour I’intimine n’ont montré aucun signe clinique (Ramirez et al., 2005).
Expérimentalement, Peeters et collaborateurs (1984d), ont montré que la diarrhée chez le
lapin nouveau-né commence 1 a 3 jours aprés ’inoculation et que la mortalité est importante.

Des lésions AE sont présentes tout le long du gros intestin et de l'intestin gréle a partir de 24



h aprés I'inoculation et elles sont accompagnées d’ulcérations de la muqueuse et
d’hémorragies.

Expérimentalement, les souches EPEC affectant les lapereaux sevrés, provoquent une
diarrhée de consistance variable chez une partie des lapins inoculés (Peeters et al., 1984d).
Ces souches différent en virulence et sont non pathogénes pour les lapins tétant méme si elles
provoquent des lésions AE in vivo (Peters et al., 1984a). La diarrhée débute classiquement 6
jours aprés I’inoculation et les 1ésions brutes incluent un contenu intestinal liquide, un cedeme
de la paroi intestinale et des ganglions lymphatiques hypertrophiés (Peeters et al., 1984).

De plus, un effet cytopathogéne progressif et irréversible a été observé sur des cellules HeLa

infectées avec des REPEC (de Rycke et al., 1997).

2.4.3.3. Portage

Les souches d’AEEC semblent différentes selon les régions géographiques. Ainsi, les
REPEC de sérotype O15 sont communes en Belgique, aux Pays-Bas et en Amérique du nord
mais plus rares en France et en Espagne ou c’est le sérotype 0103 qui domine (Wales ef al.,
2005).

La présence de STEC incluant le sérotype O157 et d’autres sérotypes associés a des
infections humaines, a été décrite récemment chez des lapins d’€élevage et des lapins sauvages.
Le lapin pourrait donc bien constituer un source d’infection pour ’homme (Caprioli ef al.,
2005).

2.4.4. Les oiseaux

2.4.4.1. Pathologie

AEEC ont été associées avec des pathologies chez le poulet (Fuki ef al., 1995). La maladie
s’accompagne de dépression, de plumes ébouriffées et de la mort mais pas de diarrhée.

Les oiseaux atteints avaient un a deux mois et présentaient des lésions AE typiques tout le
long de I’intestin avec une prédilection pour la région iléoczcale. La source AEEC isolée ne
produisait pas de shigatoxines mais était capable de reproduire la lésion AE chez le poussin.
Chez I’autruche, les AEEC sont responsables du syndrome d’entérite mortelle de la volaille
(Poult Enteritis-Mortality Syndrome ou PEMS) caractéris¢ par de la diarrhée, de la
dépression et de la déshydratation (Pakpinyo ef al., 2002). Les lésions AE ont été détectées



dans la plupart des élevages atteints (Pakpinyo et al., 2002). Plusieurs sérogroupes incluant le
sérogroupe O11 sont représentés parmi les souches d’EPEC de dinde impliquée dans le
PEMS (Pakpinyo ef al., 2002). Des lésion AE ont été décrites chez le pigeon de 6 mois co-
infecté par un Adénovirus (Wada ef al., 1995). Des oiseaux exotiques (Fringillidés) sont
morts en Ecosse des suite d’une infection a AEEC O88 :K61 (Pennycott ef al., 1998).

Des souches AEEC de sérotype O110 :H6 ont causé des diarrhées chez des Psittacidés
(Kobayashi et al., 2002).

2.4.4.2. Infections expérimentales

De jeunes poulets ont été inoculés avec six souches différentes d’AEEC isolées de matiéres
fécales de veaux, de poulets ou d’humains. La plupart des souches colonisaient I’intestin du
poulet et produisaient des lésions caractéristiques d’attachement-d’effacement (Sueyoshi et
Nakazawa, 1994).

D’autres études expérimentales ont montré que les STEC colonisent parfaitement le cazcum
de poussins pendant de longues périodes (Beery ef al.,1985 ; Caprioli et al., 2005). Ainsi, des
souches d’E. coli 0157 coloniserent le caecum de poulets inoculés a un jour, pendant une
période de 156 jours alors que des poulets inoculés plus tard (a 6 jours) montraient des temps
d’excrétion variant de 0 a 113 jours (La Ragione et al., 2005).

Des jeunes dindes infectées expérimentalement par des EPEC de dinde produisaient des
lésions d’AE (Pakpinyo ef al.,, 2002). On a remarqué que la maladie était plus sévere lors

d’une infection mixte EPEC - Coronavirus.

2.4.4.3. Portage

Enfin, il existe trés peu d’études permettant de préciser la prévalence des STEC dans les
élevages de volailles. Le portage est probablement fécal, le taux de contamination des feces
varie de 0 % en Allemagne (Beutin ef al., 1993) a 9,6 % en Slovaquie (Pilipcinec et al.,
1999). Cette derniere étude a révélé la présence d’ E.coli O157:H7 producteurs de toxines
Stx1 et Stx2. Ces pathogenes ont été isolés dans les sous- produits de volailles et dans le
contenu intestinal des dindes. Une étude menée au Kenya sur 64 souches d’E. coli isolées de
poulets sains, révéla 60% d’AEEC (Kariuki ef al., 2002), 15% des poulets de chair sains
portaient des E. coli eae positives mais négatives pour les shigatoxines et 40 % des mouettes
présentaient des souches EPEC (Kobayashi ef al., 2002).



Le pigeon semble étre un réservoir de souches AEEC possédant le gene eae et le variant stx2f
(Morabito, 2001).
I1. Objectifs et stratégie

Les EHEC du sérotype O157H7 sont responsables de diarrhée et de dysenterie chez I’homme
et les animaux en raison de la présence de I’flot de pathogénicité LEE et de syndromes extra-
intestinaux comme le syndrome hémolytique urémique chez ’homme en raison de la
production de Shigatoxines. Chez de nombreuses espéces animales, ces bactéries sont
capables de produire la lésion d’attachement et d’effacement. Au cours d’une étude préalable
(Chahed et al., 2006), des souches STEC de sérotypes O157 :H7 ont été isolées de carcasses
bovines en Algérie. D’un point de vue génétique, ces souches possédaient les génes de
virulence principaux, le LEE et les génes codant pour les Shigatoxines. Cependant, confirmer

le caractére pathogeéne d’une bactérie nous ramene aux postulats de Koch :

1. Le micro-organisme doit étre présent dans chaque cas de maladie, mais absent des
organismes sains.

2. Le micro-organisme suspect doit étre isolé et cultivé en culture pure.
La maladie doit se développer quand le micro-organisme est inoculé a un hote sain.

4. Le méme micro-organisme doit de nouveau étre isolé de cet hote malade.

Afin de prouver (points 3 et 4) que ces bactéries sont bien pathogenes, une étude in vivo est
nécessaire pour mesurer la virulence de ces souches.

Le but de ce travail était de vérifier si ces souches étaient capables de reproduire des signes
cliniques ou des lésions caractéristiques dans un modele animal.

Pour des raisons de facilité, le modele choisi fut celui des poussins nouveaux-nés.

Les souches ont été inoculées aux poussins par voie orale. Les signes cliniques et les 1ésions
ont été observés chez les animaux inoculés et ainsi que dans le groupe témoin. D’un point de

vue bactériologique, la colonisation principalement du caecum a été étudiée.



PARTIE EXPERIMENTALE



II1. Matériel et méthodes

1. Les souches bactériennes

Nous avons utilisé deux souches STEC de sérotype O157 : H7(tableau II) isolées en
Algérie de carcasses bovines (Chahed ef al., 2006).

Tableau 2: Isolement des deux souches d'EHEC aux abattoirs d'Alger

Souche Sérotype Génotype Phénotype hémolysine

EHEC 12 O157:H7  eae stx2 ehxA B-glucuronidase- et B-galactosidase-  Positif
Colonies blanches sur milieu CT-
SMAC

EHEC 13 OI157:H7  eaestxlstx2 ehxA  B-glucuronidase- et B-galactosidase-  Positif

Colonies blanches sur milieu CT-
SMAC

2. Milieux de culture

2.1. Mac Conkey au sorbitol additionné de cefixime et de tellurite (CT-SMAC)

2.1.1. Composition du CT-SMAC (Oxoid CM0813)
Ce milieu spécifique d'E.coli O157:H7 est présenté dans le tableau III.

Tableau 3: Ingrédients composant le milieu CT-SMAC

Ingrédient Grammes/litre
Peptones 20

Sorbitol 10

Sels biliaires 1,5

Chlorure de sodium 5

Rouge neutre 0,03

Cristal violet 0,001

Agar 15




2.1.2. Préparation
Verser 51,5 g de poudre dans un litre d’eau distillée. Porter a ébullition jusqu’a dissolution
complete. Stériliser 15 min. a 121°C a ’autoclave.
2.1.3. Supplément Cefixime-tellurite (Oxoid SR0172)
a) Composition : tellurite de potassium 1,25 mg/falcon et cefixime 0.025 mg/flacon.
b) Préparation
Reconstituer un flacon avec 2 ml d’eau distillée stérile. Mélanger doucement jusqu’a
dissolution compléte. Ajouter un flacon a 500 ml de gélose SMAC refroidie a 50 °C. Bien
mélanger et répartir en boites de Pétri stériles.

2.2. Milieu " plate count agar " (PCA, Merck)

2.2.1. Composition

La composition du milieu PCA est présentée dans le tableau ci-dessous.

Tableau 4: Composition du milieu PCA

Ingrédient Grammes/litre

Peptones 5
Extrait de levure 2.5
glucose 1
Agar 14

2.2.2. Préparation

Peser 22,5 g de poudre et les délayer dans une litre d’eau déminéralisée. Porter a
ébullition jusqu’a dissolution compléte. Autoclaver 15 min a 121 °C. Couler le milieu en

boites de Pétr.

2.3. Eau physiologique: Dissoudre 9 g de Na Cl dans un litre d’eau, stérilisée par

autoclavage 121°C 15 min.



3. Inoculation expérimentale

3.1. Les animaux
Douze poussins (du genre Gallus gallus) d'un jour provenant de 'ORAC. Les poussins
sont maintenus 24h a jeun recevant de 1’eau ad libidum puis nourris pendant toute

I'expérimentation (92 h) avec de l'aliment "démarrage poussin"(ORAC).
3.2. Préparation des bactéries

Chaque souche bactérienne fut isolée a 1’aide d’une anse en platine stérile sur boite de CT-
SMAC et incubée 18h a 42°C.

Cinq colonies sont prélevées stérilement et suspendues dans 5 ml d’eau physiologique

stérile pour obtenir une valeur de 2 unités de McFarland (soit environ 5 .10® bactéries/ml).

L’échelle de McFarland est une échelle de turbidimétrie numérotée de 1 a 10 qui
représente une concentration spécifique de bactéries par ml (tableau V). Elle permet
d’estimer la concentration des bactéries Gram — comme E. coli. Elle est disponible dans

le commerce (Biomérieux).

Tableau 5: Echelle de Mc¢ Farland

I;‘;(I:([’I";(:ﬁ( / No. Bactéries (x10°/ml)
1 300
2 600
3 900
4 1200
5 1500
6 1800
7 2100
8 2400
9 2700
10 3000




Des dilutions décimales de I’inoculum sont réalisées dans de 1’eau physiologique et cent
microlitres sont ensemencés en duplicate sur milieu PCA et les boites sont incubées une
nuit (18h) a 37°C. Les colonies sont dénombrées afin de déterminer le nombre de

bactéries dans 1’inoculum.

3.3. Inoculation expérimentale

- Les poussins ont été divisés en 3 lots de 4 poussins.

- Les poussins du lot 1 ont regu per os 1 ml de I’inoculum de la souche EHEC12.

- Les poussins du lot 2 ont regu per os 1 ml d’eau physiologique stérile.

- Les poussins du lot 3 ont regu per os 1 ml de I’inoculum de la souche EHEC13.

Les signes cliniques ont été observés tout au long de I’expérience. Apres 24h, 48h, 72h et
96 h post inoculation, un poussin de chaque lot a été sacrifié. Les poussins ont été sacrifiés

par inhalation d’une dose létale d’éther.

3.4. Autopsie et anatomopathologie

L’intestin a été disséqué et examiné macroscopiquement.
Des portions de l'intestin, du gros intestin et du caecum ont été prélevés et fixés dans du
formol 10% et utilisés pour un examen microscopique. Les organes ont été enrobés dans
de la paraffine et des coupes de 5 microns ont été réalisées au microtome. Les coupes ont
été colorées (HES, Giemsa) et observées au microscope.
Le schéma ci-dessous représente l'anatomie du tube digestif du poussin et les différents

segments qui ont été prélevés pour réaliser les coupes histologiques.



Tube digesi! de
Poulet

Figure 10. Le tube digestif du poulet.
1. proventricule ; 2. gésier ; 3. intestin
gréle ;

4. caecum ; 5. gros intestin.

Reproduit d’aprés Nickel et al., 1977.

3.4 Examen bactériologique

Un gramme du contenu du caecum, du contenu de l'intestin gréle et du gros intestin ont
été prélevés sur chaque animal juste apres euthanasie. L’échantillon a été dilué de fagon
décimale dans de 1’eau physiologique stérile et 100 pl ont été ensemencés en double sur
milieu CT-SMAC. Les boites ont été incubées a 42°C pendant 18 h. Les colonies blanches

ont été dénombrées.



IV. Résultats

1. Inocula

L’inoculum de la souche EHEC 12 et celui de la souche EHEC 13 ont été dilués de fagon
décimale dans de I’eau physiologique et chaque dilution a été étalée en double sur une boite
de PCA. Les dilutions donnant un nombre de bactéries compris entre 15 et 150 ont été
comptées. Le nombre de bactéries dans chaque inoculum a ainsi été déterminé. Le nombre
de bactéries dans I’inoculum EHEC 12 était de 3,5 .10° bactéries (+0,2) par ml et I’inoculum
EHEC 13 était de 4,8. 10°® bactéries (+0,3) par ml.

2. Résultats bactériologiques

Le site de colonisation principal des AEEC chez I’oiseau étant le caecum (figurel0), cette
portion de I’intestin a été retenue pour une analyse quantitative en STEC O157H7.

En paralléle, le contenu en STEC O157H7 des matieres fécales a été également analysé pour
vérifier I’excrétion des bactéries (figure 11). De plus, le contenu du duodénum a aussi été
analysé.

Le tableau VI traduit le comptage des bactéries exprimées en UFC (Unités Formant
Colonies) au niveau des différents segments de 1'intestin des poussins inoculés par les souches
EHECI12 et EHEC 13.

Tableau 6 : Dénombrement des STEC 0157 dans le contenu intestinal. Les colonies
caractéristiques sur milieu CT-SMAC sont comptées. Les résultats sont exprimés en Unités

formant colonie (UFC) par gramme de contenu intestinal. Pi (h): temps post-inoculation en

heure.

Intestin gréle Caecum Gros intestin
(UFC/g) (UFC/g) (UFC/g)

Pi (h) EHEC12 EHEC13 Témoin EHEC12 EHEC13 Témoin EHEC12 EHEC13 témoin
0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
24 0 0 0 282 309 0 15 22 0
48 0 0 0 4075 4470 0 350 407 0
72 0 0 0 51300 70800 0 4790 6170 0
96 0 0 0 676000 871000 0 51300 74100 0




La figure 11 exprime le dénombrement bactérien sur milieu CT-SMAC a partir du contenu du
caecum et du gros intestin des poussins. Le nombre de bactéries est exprimé en log du
nombre d’unités formant colonies (UFC) en fonction du temps post inoculation exprimé en

heures.
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—¥—EHEC 13 gros intestin
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Figure 11. Dénombrement des colonies caractéristiques.

On constate que c’est dans le caecum qu’on trouve le plus de bactéries sorbitol négatif avec
une augmentation exponentielle au cours du temps. Les valeurs obtenues sont comparables
pour les deux souches inoculées. On a remarqué que les bactéries sorbitol négatives sont aussi
présentes dans le gros intestin des animaux inoculés mais a raison de dix fois moins par
gramme. Au niveau de l'intestin, aucune colonie caractéristique n’a été mise en évidence. De
plus, aucune des bactéries isolées des contenus intestinaux des poussins témoins ne s'est
développée sur milieu CT-SMAC.

On en conclut (i) que les poussins n’étaient pas contaminés par des souches poussant sur CT-
SMAC avant inoculation, (ii) que la colonisation de I’intestin s’est bien faite comme en
témoigne le nombre croissant de bactéries présentes dans les matieres fécales et (iii) que le

caecum est bien le site principal de colonisation chez le poussin.



3. Signes cliniques

L'ensemble des résultats relatifs aux signes cliniques est résumé dans le tableau VII

Il en découle de l'analyse du tableau ci-dessous que les animaux du groupe témoin n’ont
montré aucun signe clinique particulier au cours de ’expérience. Les poussins des groupes
inoculés ont un montré une baisse d’activité voire un état de dépression au cours de
I’expérience mais n’ont pas présenté de signes cliniques apparents et en tout cas aucun signe
de diarrhée. De plus aucune trace de mucus ou de sang n’a été observée dans les matiéres

fécales. Ceci est conforme aux données de la littérature (Wales et al., 2005).

Tableau 7 : observation des signes cliniques

Signes cliniques

Lots de poussins

Activité Diarrhée Fientes
Lot infect¢ EHEC 12 Dépression Absence Absence de mucus et de sang
Lot infecté EHEC 13 Dépression Absence Absence de mucus et de sang
Lot témoin Bon état général Absence Absence de mucus et de sang

4. Lésions macroscopiques

A I’examen macroscopique (tableau VIII), la plus grande partie de l'intestin était normal
excepté au niveau du caecum ou de I’oedéme et des zones de nécroses étaient présentes chez
les animaux .Ces lésions étaient plus marquées chez les poussins sacrifiés 96 h apres
inoculation. Le méme tableau clinique était observé quelque soit la souche inoculée.

L’intestin des animaux non inoculés était sain.



Tableau 8 : Mise en évidence des lésions macroscopiques

Lésions macroscopiques

Lots de poussins

Caecum Intestins
Lot infect¢ EHEC 12 Oedéme + nécrose normal
Lot infecté EHEC 13 Oedéme + nécrose normal
Lot témoin normal normal

5. Lésions histologiques

Au faible grossissement (10x10), on note une atrophie des villosités intestinales surtout au
niveau de I’iléon. Au niveau du caecum, des dégénérescences multifocales des entérocytes et
des nécroses sont associées avec des colonies de bactéries (figurel2 : A, B et C).
L'épithélium intestinal était aplati (photo 2 en annexe). Dans les Iésions caractéristiques, les
cellules épithéliales ont une forme irréguliére et sont en dégénérescence voire en nécrose. Au
niveau de la lamina propria, on constate une accumulation de leucocytes
polymorphonucléaires témoignant d’une réaction inflammatoire locale. On a observé un
magma fibrino-leucocytaire dans la lumiére intestinale qui témoigne d'une ulcération qui a
touché 1'épithélium, le chorion et la musculeuse (photo 3 et 4 en annexe).

Au plus fort grossissement (100x10), la bordure en brosse est irréguliére et a certains endroits
elle a disparu et est remplacée par des bactéries adhérentes (figure 13). Ceci correspond a la

lésion caractéristique d’attachement-effacement en microscopie optique.



Tableau 9 : Mise en évidence des lésions histopathologiques.

Lots de poussins

Lésions histopathologiques

Caecum

Intestins

Lot infect¢ EHEC 12

- Dégénérescence des entérocytes

- Zones de nécrose

- Cellules épithéliales dégénérées

- Bordure en brosse irréguliere
(adhérence des bactéries)

- Leucocytes polymorphonucléaires
-Magma fibrino-leucocytaire dans la

lumiére intestinale

Atrophie des villosités

(surtout 1léon)

Lot infecté¢ EHEC 13

Dégénérescence des entérocytes

- Zones de nécrose

- Cellules épithéliales dégénérées

- Bordure en brosse irrégulicre
(adhérence des bactéries)

- Leucocytes polymorphonucléaires
- Magma fibrino-leucocytaire dans

la lumiére intestinale

Atrophie des villosités

(surtout 1léon)

Lot témoin

Pas de lésion

Pas de 1ésion

Dans les figures 12 (A, B et C) et 13 ci-dessous, les microphotographies optiques mettent en

évidence les principales 1ésions histologiques observées aux différents grossissements.



Lésion de néc

Amas de bactéries

E.coli adhérant a I’épithél
intestinal

Figure 12. Coupe histologique de I'intestin d’'un poussin infecté. Amas de bactéries
associés a une nécrose de la muqueuse intestinale (grossissement 10x10) (A et B). Bactéries
adhérant a la muqueuse (grossissement 40x10) (C)



Bactéries
adhérentes

Bordure en
brosse normale

Leucocytes
polymorphonucléaires

Figure 13. Coupe histologique de lintestin d’un poussin infecté. Observation en
microscopie optique (400 x) d'une portion de caecum colorée a HE. Présence de
polymorphonucléaires dans la lamina propria et dans la lumiére ainsi que la présence de bactéries
adhérentes au niveau de la bordure en brosse.

En revanche, il est a noter qu'aucune bactérie n’a pu étre mise en évidence dans les
entérocytes ou plus profondément témoignant du fait que ces bactéries ne seraient pas
invasives. Cet ensemble de résultats corroborent les données obtenues par Wales ef al., 2005
dont les travaux ont porté sur les lésions d'attachement et effacement des bactéries chez les

animaux.



V. Discussion et conclusion

Les souches STEC du sérotype 0157 sont responsables de diarrhée, de dysenterie et de
syndromes extra-intestinaux chez ’homme. La source de contamination principale est la
viande bovine mal cuite. De telles souches sont réguliérement isolées de carcasses
bovines. Lors d’une étude récente menée en Algérie (Chahed ef al., 2006), des souches de
STEC O157H7 ont été isolées de carcasses bovines. D’un point de vue génétique, elles
possédaient les génes de virulence principaux a savoir le géne eae codant pour I’intimine
et impliquée dans la lésion d’attachement et d’effacement et les genes stx/ e#/stx2 codant
pour les Shiga-toxines responsables chez I’homme du SHU. Enfin, ces souches
possédaient également le gene ehxA codant pour I’entérohémolysine codée par un
plasmide. Cependant, rien n’était connu sur la virulence réelle de ces souches. C’est
pourquoi, nous avons voulu tester dans cette étude la capacité de telles souches a induire
des lésions in vivo. De nombreux modeles animaux existent permettant de reproduire la
lésion d’attachement et d’effacement : le lapin, le veau mais aussi le poussin. Pour des

raisons de facilité, nous avons opté pour ce dernier modele.

Deux souches ont été utilisées EHEC 12 (eae stx2) et EHEC 13 (eae stxI stx2). Les
poussins ont été répartis en trois groupes : I’'un recevant la souche EHEC12, I’autre la
souche EHEC13 et enfin le troisiéme servant de témoin. Nos expériences ont porté sur
une étude bactériologique et sur une étude anatomopathologique. Lors de 1’étude
bactériologique, nous nous somme intéressés a la capacité des souches bactériennes a
coloniser I’intestin du poussin. Pour ce faire, le contenu intestinal a été ensemencé sur le
milieu CT-SMAC qui est sélectif pour les souches EHEC et ou elles apparaissent blanches
car elles ne fermentent pas le sorbitol. Il est clair que faute de moyens, d’autres
caractérisations n’ont pu étre menées. Il aurait été plus précis d’utiliser d’autres tests de
confirmation comme des tests immunologiques pour identifier I’antigéne O157 ou des
tests génétiques comme la PCR pour mettre en évidence la présence des genes de
virulence. Cependant, aucune colonie caractéristique n’a été mise en évidence dans le lot
témoin ce qui nous conforte dans 1’idée que les colonies caractéristiques dénombrées sur
CT-SMAC provenaient bien des souches EHEC administrées. Si on accepte cela, on est
frappé de constater que le caecum est le site privilégié de colonisation des souches EHEC
avec des taux de bactéries allant jusqu’a 10° par gramme de contenu intestinal. Ceci est

conforme aux données de la littérature (Beery ef al.,1985 ; Caprioli ef al., 2005). Ces



auteurs avaient obtenu des taux allant jusqu’a 10° bactéries par gramme du contenu
caecal mais aprés 7 jours post inoculation alors que notre étude s’est arrétée aprés 4 jours.
Le contenu du gros intestin contenait également des souches STEC mais en moins grand
nombre (environ 10 fois moins). Ceci semble indiquer que le gros intestin n’est pas un
site de multiplication des STEC et que les bactéries détectées sont celles provenant du
caecum situé en amont. Enfin, aucune souche STEC n’a pu étre mise en évidence au
niveau de l'intestin gréle indiquant que cette portion de I’intestin n’est pas colonisée par
les STEC dans le modeéle étudié. De fagon remarquable, on constate une augmentation
exponentielle du nombre de STEC dans le caecum au cours du temps. Toutes ces
observations indiquent encore une fois que le caecum chez le poussin est le site privilégié

de colonisation par les souches STEC.

L’observation des signes cliniques a permis de mettre en évidence un état de dépression
chez les poussins inoculés mais pas de diarrhée. Ceci est conforme aux données de la
littérature sur le modéle poussin ou la diarrhée n’est en général pas observée (Wales et al.,

2005).

L’examen histopathologique a permis de mettre en évidence des lésions caractéristiques
surtout au niveau du caecum et de la jonction iléo-caecale avec une nécrose des
entérocytes et une disparition de la bordure en brosse qui, a certains endroits, est
remplacée par des bactéries adhérentes disposées « en rang d’oignons». Ceci est

caractéristique de la lésion d’attachement-effacement.

Il est clair que des études plus poussées auraient dii étre menées. 1l s’agit notamment de
I’examen des coupes en microscopie électronique permettant de visualiser la lésion
d’attachement-effacement avec disparition des microvillosités et formation du piédestal
caractéristique. L’équipement nécessaire est cependant colteux et n’a pu étre mis a

disposition.
D’autre part, la confirmation du fait que les bactéries adhérentes sont bien des souches
STEC aurait pu étre réalisée par immuno-histochimie a I’aide d’anticorps spécifiques du

sérotype O157. Cette étude n’a malheureusement pas pu étre menée a bien.

Malgré son caractere incomplet, cette étude a permis de conclure que:



- le poussin est un modéle satisfaisant pour I’étude de la pathogénicité des souches
STEC

- les souches inoculées ont engendré dans ce modéle des lésions caractéristiques des
souches AEEC.

1l semble donc établi que les souches testées, isolées de carcasses de bovins en Algérie,
étaient bien pathogénes. Etant donné que la prévalence de ces souches chez le bovin en
Algérie est de I'ordre de 7% et que ces souches peuvent entrainer des pathologies séveres
chez I’homme et en particulier chez les enfants et les personnes agées, il serait indispensable
de recommander de bien cuire sa viande avant de la consommer (ce qui est le cas dans notre
tradition culinaire) et d'observer les régles d'hygiéne de base qui consistent a se laver les

mains trés fréquemment.

Il serait particuliérement intéressant d’avoir des données au niveau des pathologies
humaines (dysenterie, syndrome hémolytique urémique,..) surtout chez les jeunes enfants
afin de connaitre I’'impact de ces bactéries sur la santé publique.

De plus, une analyse au niveau des fermes bovines pourrait étre entreprise afin de
déterminer le pourcentage de portage chez les animaux destinés a la boucherie. Cette
étude tout le long de la filiére devrait permettre d’évaluer de fagon optimale le risque que

représentent les STEC O157 : H7 pour notre population.
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Résumé

Cette étude a porté sur la vérification de la virulence de souches pathogénes
d’'Escherichia coli O157:H7 (EHEC : Escherichia coli entérohémorragiques) isolées
sur des carcasses bovines aux abattoirs d'Alger.

Les EHEC du sérotype O157:H7 sont responsables de diarrhée et de dysenterie chez
I’homme et chez I’animal. Ceci est dii a la présence de 1’ilot de pathogénécité LEE et
de syndrome hémolytique urémique chez I’homme en raison de la production de
Shigatoxines.

Les lésions spécifiques d'attachement-effacement d’'Escherichia coli O157:H7 ont été
observées sur des poussins infectés ; elles ont été principalement observées au niveau
du caecum en microscopie optique. Elles prouvent donc bien la virulence de ces
souches aux graves répercussions sur la santé publique.

Mots clés : poussin, Escherichia coli O157:H7, pathovar, lésion d'attachement-
effacement, poussin.
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Abstract

This study was about the checking of the virulence of pathogenic strains of
Escherichia coli O157 : H7 (EHEC: Escherichia coli enterohemorragic) isolated on
bovine carcasses at the slaughter-houses of Algiers.

EHEC of the sérotype O157:H7 are responsible for diarrhoea and dysentery for
humans and the animals. This is due to the presence of the small island of
pathogenecity LEE (Locus of enterocyte effacement) and uraemic haemolytic
syndrome for humans because of the production of Shigatoxines. The specific lesions
of attachment-effacment of Escherichia coli O157: H7 have been observed on
infected chicks; they were mainly observed on the level of the caecum under optical
microscopy. Thus, they prove that the virulence of these strains with severe influences
on the public health.

Key words : chick, Escherichia coli O157:H7, pathogenic strains, lesion of

attachment-effacment.






Résumé

Cette étude a porté sur la vérification de la virulence de souches d”'Escherichia coli
O157:H7 isolées sur des carcasses bovines aux abattoirs d'Alger sur des poussins d'un
jour.

Trois lots de poussins ont été inoculés per os par les souches d’Escherichia coli
O157:H7: I'une EHECI12 eae stx2 ehxA et l'autre EHEC13 eae stxl stx2 ehxA.
Chaque lot de poussins a re¢u 1ml de l'inoculat EHEC12 et EHEC13 et 1ml d'eau
physiologique pour le lot témoin. L'expérimentation s'est étalée sur quatre jours.

Les 1ésions spécifiques d'attachement-effacement d’'Escherichia coli O157:H7 ont été
observées sur les deux lots de poussins infectés; ces lésions ont été principalement
observées au niveau du caecum en microscopie optique.

Ces lésions spécifiques prouvent la virulence de ces souches qui ont de graves
répercussions sur la santé publique.

Mots clés: poussin, Escherichia coli O157:H7, 1ésion d'attachement-effacement des
entérocytes.



