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Introduction

INTRODUCTION: :

Les changements survenus dans le mode alimentaire avec la prolifération des restaurants
type «Fast Food » et autres, a pour conséguence d'exposer davantage I’homme aux risques

d’infections bactériennes.

Depuis plus d’'un siécle, Escherichia coli a éé identifié comme un héte de la microflore bactérienne
du tube digestif de I’homme, de nombreux mammiferes et des oiseaux (Pradel, 2000). La plupart
des souches sont inoffensives mais certaines appartenant au serotype O157 peuvent provoquer de
graves maladies et de nombreuses infections dont des troubles digestifs (Texte de FAO du
23/07/2002 http:/www.who.int/.).

Un type appelée E. coli O157:H7 est particulierement dangereux, car il produit une toxine
susceptible de rendre les gens gravement malades. Ce sérotype a été reconnu comme pathogéene
apres une « épidémie » de diarrhée hémorragique due a la consommation de hamburgers
contaminés dans une chaine de restauration rapide aux Etats-Unis en 1982. Depuis, les Escherichia
coli dits « entérohémorragiques » (ECEH) ont pris une place de premier rang parmi les agents

infectieux a transmission alimentaire dans le monde entier. (Merial, 2008).

La reconnaissance de la maladie axée sur des critéres cliniques, épidémiologiques et biologiques
permettra de guider et de conseiller les personnes infectées et voire leur sauver lavie. (Grégoire E.
Noél, M.D., M.Sc., FACTM, et Marie-Héléne Aubé, M.D.)

C’ est dans ce cadre que s'inscrit notre modeste travail qui a pour objectif :

- I’évauation et |’ appréciation de la présence d'E. coli O157 :H7 sur des carcasses bovines et

confirmer les risques qui peuvent étre engendreés sur la santé publique.

Ce travail consiste a effectuer des prélevements sur la surface des carcasses bovines au niveau de

I" abattoir, puisisoler et identifier le germe au niveau du laboratoire de microbiologie.



ETUDE
BIBLIOGRAPHIQUE




Etude bibliographique

|. GENERALITES:
[.1. Historique et taxonomie :
[.1.1. Historique :
Historiquedel’ Escherichia Cali : (Chahed A, B.Leroy, Gdauchbe, 1999).

En 1885 Theodor Escherich décrit pour la premiére fois le bactérium Coli (Escherichia Coli).il
rapporte qu’ Escherichia Coli tue le lapin et le cobaye S'ils sont infectés a forte dose mais il est

auss un habitant naturel del’intestin du nourrisson.

Un paradoxe S est posé dés e début : est-ce que ce germe est un saprophyte banal ou au contraire

un redoutabl e pathogéene ?

En1920, il y a eu identification et reconnaissance de I'E. Coli comme étant un héte normal de la

flore digestive de |’ homme et de nombreuses especes animales.

Entre 1940 et 1950 deux chercheurs anglais Brey et Beaven ont réussi a immuniser un petit lapin

avec une souche isolée chez un enfant malade.

Ce sérum du lapin agglutinait des colibacilles des selles de 90% des enfants souffrant de diarrhée

mais seulement 6% des selles d’ enfants sains.

Au méme moment, des découvertes sur les propriétés biochimiques des E. Coli permirent de définir
les antigenes O ou somatiques, K ou capsulaires, H ou flagellaires, ce qui a permis de comparer les

souches isolées des sujets sains et celles des sujets malades et de démontrer leur différence.

Entre 1950 et 1970 Shhoenerss, Kaeckenbeeck, Sojka, Oorskov, définirent les sérotypes
responsables de maladies animales et leur absence chez les sujets sains, exemple : le type 0101.K99

qui est associé aladiarrhée de jeunes veaux.

Plus tard dans les années 70 et 80, une progression dans la recherche a permis d'identifier

les facteurs de virulence, donc définir la pathogénicité de certaines souches.

Kaeckenbeeck, Sojka et Giles ont démontré que les souches pathogenes produisent des
facteurs spécifiques de virulence qui sont absents chez les souches non pathogénes appartenant au

méme sérotype.
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Historiquede O157 :H7:

En 1982, un nouveau clone des Escherichia Coli pathogénes EHEC est venu S gjouter a la

classification des E. Coli diarrhéogenes.

C’est a cette épogue lors de deux apparitions de diarrhées graves caractérisees par des selles
sanguinolentes survenues dans les états Oregon et Michigan (USA) gue I’ on aidentifié un sérotype
particulier d’E.Coli responsable des cas de la maladie des Hamburgers insuffissmment cuits et
reconnus comme étant al’ origine des épidémies ( Neill, M.A, DN.TAYLOR, and AF Trofa, 1994)

Ce germe a été décrit comme un rare sérotype d’E. Coli, ni invasif, ni entéro-toxémique, ni
entéro-pathogénique, responsable de colite hémorragique particuliere sans fievre dont les

meécani smes ne sont pas établis.

En 1983 au Canada, le Laboratoire Central de Controle des Maadies (LCDC) établit son
premier rapport :

E.Coli produit une toxine active sur les cellules Véro (vérocytotoxine) du rein de singe

africain.

Ce s&rotype est responsable d’un nouveau type de toxi-infections alimentaires caractérisées
cliniquement par une entérocolite hémorragique et dans les cas compliqués par un syndrome
hémolytique et urémique (Chahed, .B.Le Roy, G.Daube, 1999).
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[.1.2.Taxonomie:

[.1.2.1.Caractéres biochimique :

Tableaul : différence de caractéres biochimiques entre E-coli non O157 :H7 et E-coli
0157 :H7 (V. Antoine, 2007).

Caractéristiques E-coli non O157 :H7 E-coli 0157 :H7
Indole + +
Pigment jaune - -

LDC +) +)
OobC +/- +/-
B-xylosidase - -
B-glucoronidase (+) -
Sorbitol + -
Malonate - -
Adonitol - -

(+), positif avec la majorité des souches ; +/-, positif ou négatif selon les souches; LDC,

Lysine Décarboxylase ; ODC, Ornithine Décarboxylase.

le tableau ci-dessus montre les différents caractéres biochimiques du genre Escherichia (E-
coli non O157:H7 e E-coli 0O157:H7) présentant les caractéres communs qui
sont :indole+,LDC+,0DC+, B-xylosidase-, Mal onate-, Adonitol-.

A ladifférence des autres souches E-coli O157 :H7 se caractérise par :
s Absence de fermentation du sorbitol :

E. coli O157:H7 se caractérise par |’absence de fermentation du sorbitol, ou par une
fermentation trés lente de celui-ci .Cette particularité a permis de mettre au point des milieux de
culture spécialement adaptés al’ identification de ce sérotype (Doyle, 1989).
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% Absence de B-glucuronidase:

E coli 0157 :H7 se distingue également par I’ absence de production dela B -glucuronidase
gui est une enzyme commune a un trés grand nombre de souches d E coli. Cette enzyme ne ce
trouve pas chez prés de 97% des souches étudiées (Kilian et Bullow, 1976). Mais en 1995 Hayes et

al ont cependant identifié un variant d' E. Coli O157 :H7 produisant cette enzyme.
[.1.2.2.Caractéres antigéniques :

La classification la plus utilisée par les microbiologistes est fondée en grande partie sur les
travaux de Kaufman (1947) et se base sur ladétermination :
-du sérogroupe, identifié par rapport aux antigenes somatiques O ; plus de 180 sérogroupes O
d E. coli sont actuellement connus.
- du sérotype, identifié au sein du sérogroupe par rapport aux antigenes d’ autres structures
présentes a la surface des bactéries. 1l Sagit essentiellement des antigenes H du flagelle (56
antigenes différents) et éventuellement des antigenes K de la capsul e (80 antigenes).

I.2.Facteurs influencant lamultiplication et la survie d E-coli O157 :H7 :

|.2.1. Température :
Le taux de croissance d’ E-coli O157 :H7 augmente lorsque la température augmente :
-Température optimale est de : 37C°
-TC° optimale de croissance : 40C°
-TC° minimale de croissance : 6 a 7C°

-TC° maximale de croissance : 45,5C°

Le traitement thermique est considéré comme efficace vis-avis E-coli O157 :H7 dont I’ effet
différe en fonction du type d'aliment (matrice), la durée d’ exposition et la température elle-méme
(Doyle et Schoeni 1984).

|.2.2.Congélation :
L’ effet de la congélation sur la bactérie varie en fonction de la durée et la température du

stockage et du type d’'aliment, il apparait que cette bactérie peut survivre a des températures
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inferieures a -80C° dans |la viande hachée du boauf. La destruction cellulaire est tres limitée lors
d’ un stockage pendant 09 moisa —20C° (Milley et Sekla 1993).

|.2.3.Réfrigération :
Les STEC peuvent survivre longtemps a des températures basses pendant de longues
périodes. Bien qu’aucune croissance n’ait été citée pour des températures inferieures a 5C°, une
bonne réfrigération devrait empécher la multiplication des E-coli O157 :H7 (Zhao et al., 1993).

|.2.4.Activité del’ eau (Aw) :

Aw minimae d'E.coli 0157 :H7=0,96 selon les données de I'lCMSF(1996).d’ apres des
travaux plus récents, E.coli O157 :H7 présente une Aw moyenne de 0.953 (Nauta et Dufrenne,
1999). Aw optimum pour la croissance est de 0.995 selon les données de International Commision
on Micrabiological Specification for Food (ICM SF, 1996).

|.2.5.Tolérance al’ acidité:
Lorsque le pH du produit diminue, le taux d’inactivation d' E.coli O157 :H7 augmente.
Le pH minima présentant une croissance d’ E.coli 0157 :H7 est de 4.5 quand les autres

parametres physi co-chimiques sont favorables (Aw, TC®) (Morgane et al., 1993).
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[.3.Phylogénie:

L’ E-coli entéropathogéne (EPEC) a conduit al’ émergence de deux lignées majeures d' E.coli
entérohémoragique (EHEC) : EHEC-1, constituée de 0157, et EHEC-2, constituée de souches 026
et O111.

D’apres Feng et al (1998), I'origine d EHEC 0157 :H7 est le sérotype EPEC O55 :H7 qui
est B-glu+, sorbitol+, par I’ acquisition, en premier temps de gene stx2 donnant O55 :H7 stx2 positif,
puis une mutation du gene rfb de O55:H7 stx2 positif qui va provoquer le changement de
I’ antigene somatique de O55 a 0157 ; I’ acquisition du gene stx1 par le clone O157 va provoquer la
perte de la capacité de fermenter le sorbitol, enfin la mutation du géne uidA (T—> G en position 92)

provoque la perte de I’ activité p-glu.

EPEC

GUD+ SOR+

Pertedela

Fermentation du

E. coli E. coli

E. coli
055:H7 0157:H7 Sorbit 01;‘;’_’H7
GUD+ GUD+ roito '

— GUD+SOR-

SOR+.stx2 SOR+.stx2

.Stx2 stx1

Phage stx2 Région rfb UidA l

E. coli
0157:H7

GUD-SOR-
.Stx2 stx1

Figure 1: modele hypothétique del’émergence d’E. Coli O157:H7 baseé sur les
mutations dans le géne uidA, la production de Shiga-toxine(s), ainsi que les
phénotypes : acidification du sorbitol et production de B-glucuronidase (Feng et
al., 1998).
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|.4.Facteurs de virulence :
[.4.1.Vé&o-toxines:

Appelées également Shiga like toxine, mais la nouvelle nomenclature les nomme

shigatoxines, appelées ainsi, car elles sont capables de tuer les cellules Véro in vitro.

Il existe plusieurs types de vérotoxines, les plus fréguentes sont stx1 et stx2, cette derniere
comprend 5 variants stx2, stx2c, stx2d, stx2e, stx2f. Le type de variant pourrait influencer la
virulence de la souche (O'Brien et al., 1982; Strockbine et al., 1988).

|.4.2.Facteurs d’ attachement-effacement :

Certains E-coli shigatoxiques (STEC) sont capables de sattacher a I'épithédium des

villosités intestinales et provoquent ainsi leur effacement (Donnenberg et al., 1993).
3 types de genes responsables de ces |ésions :

» Le gene eae (E- coli attaching and effacing) code pour une protéine de membrane
externe (intimine).

» Legénetir (translocated intimin) code le corécepteur spécifique de I’ intimine.

» Les génes esp (EPEC secreted protein) codent une seringue des effecteurs des
cellules hotes.
|.4.3.Entérohémolysines :

Apres une incubation de 18 a 24 h sur une gélose au sang contenant des érythrocytes laves,

cette entérohémolysine (EHX) provoque une petite zone d’ hémolyse (Beutin et al., 1989).

Laproduction in vitro d EHX est considérablement augmentée par une tension en oxygene basse et
des conditions anaérobies (Chart et al., 1998) : conditions similaires a celles observées dans

I"intestin de I’ homme et des animaux.
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Il PATHOGENIE :
I1.1.Colonisation de I’ intestin

L’ activité d attachement-effacement des souches d’ Escherichia coli O157 :H7 dans le colon
et dans le caecum a été démontrée sur plusieurs modéles animaux mais aussi in vitro sur certaines
lignées cellulaires (KcKee et Al. 1995 ; Tesh et O’ brien 1992).

Le modéle actuel concernant la pathogénie de la colonisation de I’intestin comprend trois étapes
(Heuvelink et al., 1995 ; Mainil et Pohl, 1994) :

- lapremiere étape est la colonisation de I’ intestin grace a des adhésines bactériennes ;

- la deuxieme étape est un réarrangement du cytosguelette de la cellule avec pour principae

consequence la disparition des microvillosités intestinales ;

- I’adhérence intime de la bactérie a la cellule constitue la troisieme étape. Elle se fait grace a

des protéines appel ées intimines et la production de la protéine TIR (Kenny, 1999).
[1.2.Multiplication de bactéries :

La majorité des bactéries ont besoin de fer pour croitre. Ce fer est en grande partie trouvé
dans I’hémoglobine des érythrocytes de I’ hote. Law et Kelly (1995) montrent que la croissance des
souches d’' Escherichia coli O157:H7 qui possedent toutes une entérohémolysine, est stimulée par la
présence d hémoglobine ou de I’heme. L’ utilisation de ce composé entraine la multiplication rapide

des génes.

Une autre étude entreprise par Mills et Payne (1995) montre que des souches d’ Escherichia
coli O157 :H7 possédent une séquence d’ ADN, similaire a celle que possede Shigella dysenteriae
type 1, qui code un récepteur de I"hémoglobine. Torres et Payne (1997) ont séquencé un gene
chromosomique chuA impliqué testé par Potters et al., (1999), La restriction de chuA au sérotype
0157 :H7 al’exclusion des autres sérotype pourrait expliquer en partie le pouvoir pathogene de ce

serotype.
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[1.3.Manifestations systémiques :

La pathogénie des manifestations systémiques n’est encore qu’ une hypothese. La bactérie libérerait
ses toxines dans le tube digestif de I’ hote, elles seraient absorbées dans la circulation et conduites
jusqu’aux organes pourvus de récepteurs spécifiques. Les toxines exerceraient ensuite leurs effets
cytotoxiques sur les cellules endothéliales vasculaires entrainant une activation de la coagulation et
une agrégation plaquettaire. Toute cette cascade d’ événements aboutit a la formation de thrombi et
de dépdt defibrine. Les lésions d'infarctus décel ées dans I’ intestin, e systeme nerveux central et les
reins des patients atteints de SHU ou de PTT seraient la conséguence de la destruction des cellules
endothéliales vasculaires. Certains auteurs pensent qu'il existe une synergie entre I’action des

toxines et laréponse inflammatoire de I’ héte. (Zojaet al., 1992)

[l DIAGNOSTIC :
[11.1.Clinique
[11.1.1.Chez les bovins:

Des VTEC ont été isolés des feces d’ animaux d' espéces tres diverses, dont beaucoup étaient
des porteurs sains de I’ agent pathogene, notamment les bovins, les ovins, les caprins, les chats, les
chiens, les poules et les oiseaux sauvages. Les bovins sont considérés comme le principa réservoir
des infections humaines par E. coli O157:H7. Malgré son pouvoir pathogene pour I’homme, E. coli

O157:H7 n’entraine jamais de signes cliniques chez les animaux. (Manuel terrestre de I’ OIE 2005).
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111.1.2 Chez I"homme :

Ingestion d’E. Coli 0157 :H7

l 3-4jours

Crampes abdominales, diarrhée non sanglante

‘Am‘

90% | Diarrhée sanglante 10%| Guérison
A/NAjours
90%] Guérison SHU 10%
5% 5% Déficience rénale 30% protéinurie et 60%
chronique et autres _ guérison
Mort séquelles majeures autres maladies.

Figure 2 : Récapitule |’ évolution des différentesformes d’uneinfection par E. coli 0157 :H7

(Duffy et al.,2000)

Une infection par E. coli O157 :H7 se traduit, pour les cas bénins, par une diarrhée non-
sanglante, accompagnée parfois de vomissements et de fiévre, bien que des infections
asymptomatiques puissent aussi se produire. Des manifestations cliniques plus sérieuses, comme
des colites hémorragiques peuvent apparaitre, et, plus grave encore, les malades peuvent dével opper
un syndrome hémolytique et urémique (SHU). Dans les cas extrémes, la mort survient a la suite
d’un infarctus du systeme nerveux central. (Tillaut.H, 2002)

[11.2.Diagnostic expérimental :

Il existe a I'heure actuelle de nombreuses méthodes pour détecter E. coli O157:H7 .Ces
différentes technigues peuvent étre classées en méthodes phénotypiques et méthodes génétiques. Un
accent particulier sera également mis sur les limites de ces méthodes ainsi que sur I’émergence de
méthodes nouvelles et originales.
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I11.2.1.Méthodes phénotypiques : (d' apres Vernozy-Rozand, 1997)

- Utilisation des propriétés biochimiques d'E. Coli O157:H7: c’'est la méthode qu'on a

utilisé dans notre expérimentation.

- Tests immunologiques de détection d'E. Coli O157:H7: il existe actuellement sur le
marché un grand nombre de tests permettant la détection d'E. Coli O157:H7 dans les aliments et/ou
dans les échantillons environnementaux. Ces systémes comprennent des tests conventionnels
ELISA en microplagques, des systémes immunol ogiques en une étape et des systémes compl etement
automatisés. Ces nombreux tests sont précédés, compte tenu de leur faible sensibilité, par une phase

d’ enrichissement (Vernozy-Rozand et al., 2000).

111.2.2.Méthodes génétiques :

Détection des géenes spécifiques du sérotype E. coli O157:H7 : contrairement aux méthodes
de différenciation basées sur les caractéristiques biochimiques (fermentation du sorbitol et activité
de la [3-glucuronidase), les méthodes génétiques ne s appuient pas sur les activités enzymatiques et
ne sont donc pas affectées par le type de milieu utilisé, I’émergence de mutants biochimiques ou
encore la présence de bactéries non ciblées (e.g. E. hermanii) ayant des phénotypes tres proches.
Les genes uidA (codant la 3-glucuronidase), eae (codant I'intimine) et fliC (codant la flagelline)
peuvent étre détectés seuls ou en combinaison avec les genes stx (PCR multiplex). (Vernozy-
Rozand et Ray-Gueniot, 1997).

IV.EPIDEMIOLOGIE :

En 1982, les USA ont connu deux épidémies trés graves mettant en cause la viande du boauf
mal cuite. Dans ce cadre, de nombreuses études et recherches ont permis d'identifier le sérovar
responsable : il s agit d O157 :H7 d E-coli .Des enquétes ont été entreprises afin de définir le réle
précis des animaux domestiques dont la grande majorité des éudes concerne les ruminants et
surtout les bovins considérés comme le réservoir principal des STEC. Méme si des STEC ont éé
retrouvés dans les intestins de plusieurs espéeces animales comme le montre e tableau suivant :

11
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Tableau 2 : isolement des STEC des animaux d’ éevage (ashton, 1995)

Espéces Animales Incidence(%)
Mouton 67
Chevre 56

Bovin 21

Ces enquétes ont démontré aussi que la fréguence du portage différe au sein de la méme

espéce (bovin) mettant en cause le type d’ élevage, I’ &ge, la saison et le pays.
IV.1.Sources de contamination :
IV.1.1.Produits d’ origine animale :
IV.1.1.1lLaviande:

E. coli O157:H7 sont introduites dans la chaine alimentaire par |I'intermédiaire de carcasses
contaminées provenant elless-mémes d' animaux porteurs. La contamination des carcasses peut avoir
lieu principalement aux moments du dépouillement des cuirs (potentiellement souillées par le
pathogene) et de I’ éviscération (le pathogene ayant pour réservoir principa le tube digestif des
bovins).

D’autre part, une inter-contamination des carcasses sur la chaine d’ abattage peut également
se produire via les outils utilisés par les opérateurs. Le processus de dissémination du pathogéene se
poursuit ensuite au niveau des étapes de transformation des viandes, notamment par exemple lors de
la fabrication de viande hachée ou les carcasses contaminées désossées et découpées (minerais)
peuvent ensuite aprés broyage contaminer un ou plusieurs lots de steaks hachés. (VIMONT.A.,
2007).

IV.1.1.2.Filierelait et produits laitiers :
Concernant la prévalence d E. Coli O157:H7 ou des autres STEC dans le lait et les produits
laitiers, trés peu de résultats sont disponibles, étant donné la difficulté (due au facteur de dilution)

de mettre en évidence des bactéries pathogenes peu nombreuses dans le lait de mélange.

12



Etude bibliographique

Une éude américaine a montré que sur 268 prélévements de lait cru effectués, seuls 2
échantillons (0,75%) ont été contaminés par E. coli O157:H7 (Murinda et al., 2002). En outre, une
étude anglaise (Mechie et al., 1997) arévélé que, sur 329 prélevements de lait issus du tank, aucun

ne présentait une sérologie positive pour E. coli O157:H7. (VIMONT.A., 2007).

IV.1.2 Milieu extérieur et produits d’ origine non animale :

La contamination fécale est |a principale source de contamination de I’ environnement et
I” apport régulier de STEC atravers les féces des animaux est en partie responsable de |a persistance
de ces pathogénes dans I’ environnement.  En effet, I’ épandage de fumiers ou de lisiers (a des fins
de fertilisation des sols) peut étre un vecteur important de contamination du sol, des cultures et des
eaux (profondes ou de surface) et ainsi présente un risgue potentiel de contamination de I’animal et
del’homme.

En outre, les STEC semblent pouvoir survivre et conserver leur capacité de virulence
(production de stx1 et/ou stx2) aprés survie pendant plusieurs semaines dans |’ environnement de la
ferme (abreuvoir, fumier et lisier) (Wang et al., 1996 ; Fremaux et al., 2007), dans les sols (Fenlon
et al., 2000) et dans les eaux (Wang et Doyle, 1998), ce qui peut expliquer d autres sources

d’infection, telles que les |égumes frai's, cultures de cresson, laitue et les radis.

IV.2.Mode de transmission :

Les trois voies principales de I'infection sont I'ingestion d’ aiments ou d’ eau contaminés

(eau de piscines), la contamination interhumaine et le contact avec des animaux.

IV.2.1. Transmission alimentaire :

Au cours d'une épidémie, |’ enquéte épidémiologique a montré que les risques d'infection
étaient fonction du degré de cuisson de la viande du hamburger ; les individus les plus atteints étant
ceux qui avaient consommé leur viande saignante (Robert et al., 1995).

Pour certains aliments, | hypothese d’ une contamination croisée avec de la viande de boeuf
ou par I’ utilisation d’ ustensiles souillés est avanceée.

On peut citer également une contamination par simple contact avec les aliments.
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IV.2.2. Transmission interhumaine :

Des cas de transmission directe de personne a personne, certainement par voie orofécale ont
€été rapportés lors de certaines anademies, cette voie de transmission est une réelle préoccupation
dans les centres de soins journaiers (Belongia et al. , 1993 Reida et al., 1994 ;Spika et a., 1986) et

dans les hopitaux.

Karmali et al., (1988) ont rapporté le cas d’'une infirmiere travaillant en pédiatrie dans une
unité néphrologique qui a contracté I’ infection a E. coli O157H7 par contact d’ un enfant atteint de
SHU. En effet, les souches isolées chez I’ enfant et I’ infirmiere avaient le méme biotype.

Dans un hospice canadien, les membres du personnel qui donnaient des soins aux malades par E
coli O157H7 (Carter et al., 1987) ont été contaminés.

En 1987, lors d'une anadémie survenue dans une créche, aucune source aimentaire
commune n’a pu étre identifiée et le développement des symptdmes suggérait une contamination
interhumaine. Lors d'une anadémie concernant des enfants qui se sont vraisemblablement
contaminés apres avoir consommé du lait cru, I’ apparition de cas secondaires parmi des membres
de familles de certains enfants laisse supposer un mode de contamination intrafamiliale de type

personne a personne (Karmali, 1989).

1V.2.3.Transmission par le milieu extérieur :

La transmission d'infections a E. coli O157 a|I’homme, par contact direct ou indirect avec
des animaux de ferme ou leurs dgections, a été décrite lors d'investigations de cas sporadiques
(Beutin et al. 2000; Coia, 1998; O'Brien et al., 2001a) mais aussi lors d’ épidémies (Crump et al.,
2002; Louieet a., 1999; Milne et al., 1999).

D’autre part, la baignade en lac ou pataugeoire a été citée a plusieurs reprises lors d’ épidémies
(Paunio et al. 1999 ; Hildebrandt et al., 1996). En effet, E. coli O157:H7 est capable de survivre
dans I’ eau de baignade pendant plusieurs semaines, plus particuliérement a des températures froides
(Wang et Doyle, 1998).

Par ailleurs il faut noter également la présence de STEC dans les boues et eaux de stations
d’ épuration (Vernozy-Rozand et al., 2002).
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V. PREVENTION :

V.1.Mesures défensives :

Afin d éviter |'apparition d'épidémies ou de cas sporadiques liés a E. coli O157 :H7,
différentes mesures de prévention peuvent étre adoptées. Celles-ci doivent s appliquer a
I’ expression « de lafourche alafourchette », autrement dit de I’ @ evage au consommateur (Vimont,
2007).

V.1.1.Action au niveau de |’ élevage :

Parce que le bétail est un réservoir important d’ Escherichia coli O157:H7, de plus amples
informations sur |I’écologie de la bactérie sont nécessaires pour déterminer quelles interventions
stratégiques pourraient étre utilisées pour prévenir la transmission de I'infection a I’homme via la
chaine alimentaire.

Afin de réduire la contamination des élevages, de nombreux tests de diagnostic des animaux
porteurs sains, leur dépistage avant leur arrivée a |’ abattoir et des vaccinations sont a envisager. La
remontée des informations a la ferme, ainsi qu’une stratégie comprenant la mise en ocauvre de
bonnes pratiques agricoles a I'échelon du producteur, fondée sur le principe HACCP (Hazard

Analysis Critical Control Point) devraient ére mises en place. (Larpent 2001).

V.1.1.1.Pour toutes lesfermes:

La contamination du lait, en particulier par les feces, est prévenue par le respect des bonnes
pratiques d' élevage et de traite. Le fumier ne doit croiser ni I’aliment ni I’eau de boisson des
animaux. L’ entrée des nuisibles dans les étables doit étre stoppée. Les employés de |’ exploitation
doivent se laver les mains avant la traite. Tous les visiteurs d'une exploitation, mais tout
particulieérement les enfants, doivent se laver les mains, ne pas porter de fumier a leur bouche et
nettoyer leurs chaussures au départ de I’ exploitation. L’ exploitant doit prévoir des surbottes pour
tous les visiteurs professionnels de son élevage. Toute I’ eau utilisée en élevage doit étre potable, A
la péature, |’ eau de boisson doit étre claire, propre et non stagnante. Les bovins doivent étre lavés et
rincés avant de partir al’ abattoir. (La semaine vétérinaire ,12 décembre 1998)
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V.1.1.2.Pour lesfermes ou les STEC ont étéisolés:

Une telle exploitation doit informer |’ abattoir de son statut avant tout envoi d'animaux. De la
méme facon, S'il sagit d’une exploitation laitiere, la laiterie doit étre informée. Le vétérinaire de
I’ exploitation doit aussi étre informé. La vente d’animaux a d’ autres exploitants ou a des négociants
ne devra pas étre réalisée tant que les animaux ne sont pas considérés comme indemnes. Les
animaux porteurs seront, quand cela est possible, séparés des animaux indemnes. Le lait cru, le
colostrum ou leurs dérivés ne devront pas étre commercialisés en |’ état. Le lait ne devra étre livré
gu’a la laiterie et soumis a un traitement thermique de type pasteurisation. Le fumier ne sera pas
épandu sur les patures ou les cultures maraichéres, ni dans des jardins individuels juste avant la
récolte. Il est recommandé de le composter au moins six mois avant de I’ éuandre. 1l devra plutét
étre épandu a I’ automne, juste avant la période de labourage. Le matériel agricole devra étre lavé et

seché avant d’ étre envoyé dans une autre exploitation. (La semaine vétérinaire ,12 décembre 1998)

V.1.2.Action au niveau des abattoirs :

V.1.2.1.Avant I’ abattage :

Les animaux arrivant a I’abattoir devraient étre maintenus dans des conditions ne leur
permettant pas de se salir. Une quantité suffisante de litiere devrait étre disponible tant pendant le
transport que pendant la stabulation. Eviter le stress de I’animal, tant pendant le transport que
pendant I'attente avant |I'abatage est essentiel. Enfin, un dépistage systématique des animaux
suspects avant |’ abatage pourrait étre envisagé.

V.1.2.2.Apres |’ abattage :

Si les animaux n'arrivent pas propres a |'abattoir une procédure de nettoyage serait a
envisager comme |’ aspersion des carcasses avec des solutions d acide organique faible. 1l semble
gue des concentrations de 5% d’ acide acétique, lactique et citrique soient les plus efficaces contre
E. coli 0157 :H7 (Cutter et al., 1994).

William et Swartz affirment que le phosphate trisodique approuvé récemment comme traitement
pour réduire la contamination des poulets par Salmonella abaisse également le taux d E. coli
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0157:H7 dans les échantillons de viandes (Knight,1993).Thayer et al., (1993) estiment qu’ une dose
d’irradiation minimale de 1,5 kGy aprés un stockage a 35°C pendant 20 heures est suffisante pour
ne détecter aucune trace de bactérie ou de toxine dans une viande préalablement inoculée avec 10
UFCl/g.

Les bonnes pratiques d’ hygiéne doivent s appliquer tout au long de la chaine d’ abattage.Les
contaminations de la carcasse, la peau et les contenus intestinaux doivent étre evités. L’ cesophage et

le rectum doivent étre ligaturés précautionneusement avant I’ éviscération. . (J.-P.Larpent, 2001)

V.1.3.Action au niveau des ateliers de transformation :

Ce sont surtout les industries agroalimentaires des filieres viande et lait qui sont tout
particulierement concernées. Les principes de la méthode HACCP sont international ement reconnus
et recommandés par le Codex Alimentarius (Codex de |’ONU pour I’ Agriculture et I’ Alimentation).
L’ application de cette méthode permet une approche structurée et logique pour prévenir et limiter la
fréguence des STEC dans les denrées alimentaires. Elle permet aux industriels de définir I’ ensemble
des points arisque et les points critiques (CCP) tout au long de la chaine alimentaire et de mettre en
place un systeme de surveillance de ces points afin de pouvoir, a tout instant, intervenir dés lors que
les limites préétablies sont dépassées (Criquelion, 1996).

Il faut éviter ou diminuer la contamination des aliments a partir des différentes sources et
secteurs tout au long de la filiere (transformation, transport et entreposage). Elle comporte la
surveillance de I" hygiéne des locaux, du matériel, de I’ environnement, du personnel et du travail,

compl étée par les mesures de nettoyage et de désinfection rigoureuses (Ettriqui, 1989).

Toutefois, la seule méthode efficace pour éliminer les E. coli O157:H7 des aliments consiste

aleur faire subir un traitement thermique bactéricide (cuisson ou pasteurisation par exemple).

V.1.4.Action au niveau du consommateur ;

Le consommateur mangue souvent d’informations et une campagne publique rappelant par
exemple les dangers de la consommation de viandes insuffisamment cuites pourrait étre envisagee.
La multiplication des moyens de communication devrait permettre de développer plus amplement
d’ autres moyens dinformation et d éducation du public. Aussi, s agit-il essentiellement de

sensibiliser le public aux problémes de santé publique et de I’informer sur la fagcon de manipuler et
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de préparer les aliments. La cuisson de la viande avec une température a coaur d’ au moins 70°C est
le moyen le plus efficace de prévenir les infections, maisil faut aussi laver les légumes et éviter de

consommer du lait cru ou des produits a base de lait cru.

L’ éducation des personnes doit également intégrer les bonnes pratiques d’hygiene pour
limiter la transmission du germe de personne a personne mais aussi la contamination croisée des
aliments (Koutkia, 1997):

» selaver les mains au savon bactéricide avant de commencer a cuisiner ;

» selaver lesmains entre la manipulation de deux aliments;;

» les personnes qui présentent une diarrhée doivent souvent laver leurs mains (pendant au
moins 30 secondes), ainsi que les gens qui travaillent dans les creches et les maisons de
santé, ceci pour éviter latransmission horizontale ;

» éviter de placer dans le réfrigérateur un aliment sans |’ avoir au préal able protégé, soit en le
mettant dans une boite hermétique, soit en I’ entourant d’ un film plastique ;

» seéparer les aiments crus des aliments cuits ;

> laver soigneusement les fruits et les légumes, notamment S'ils sont consommés crus, les
éplucher autant que possible ;

» fairebouillir I’ eau au moindre doute sur sa qualité ou, Si ce n’est pas possible, la désinfecter
al aide d’un agent chimique fiable et a libération prolongée, que I’ on trouve habituellement

en pharmacie.

Faire cuire la viande hachée jusgu’a disparition des points rosés, ne pas godter la viande
hachée crue, tenir les viandes de boauf et de poulet séparées des autres aliments et ne pas boire de
lait cru sont les conseils de consommation présentés aux Etats Unis par Tarr (1995). De plus, la
consommation de certains aliments tels que les caufs liquides, les hamburgers mal cuits et les
coquillages présente un véritable risque. Les conditionnements des steaks hachés de boauf mais
auss de I’ensemble des produits précuits a base de viande doivent porter une étiquette indiquant la
nécessité de bien cuire la viande (température a coaur de 71,1°C pendant 2 min) afin d’ obtenir un
aliment "sain" bactériologiquement. En outre, une réglementation spécifie I’ obligation d’ étiqueter
leslaits et produits au lait cru de vache, afin d avertir les consommateurs de leur danger potentiel de
la maniére suivante : « ce lait n’a pas fait I’ objet de traitement thermique, il peut donc contenir des

germes dangereux pour la santé humaine ».
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V.2.Epidémio-vigilance :
V.2.1.Retrait des aliments arisque du circuit de commercialisation :

le retrait rapide de viandes contaminées de la consommation aprés détection de SHU et la
souche d'E.coli O157 :H7 permet de réduire |’ infection. (J.-P.Larpent, 2001).

Aux Etats-Unis ,12000 tonnes de viande de boauf ont éé retirées du marché suite a
I’ apparition de maadie aprés ingestion de hamburgers surgelés, évitant sans aucun doute la

survenue de nombreux cas d infection (Andrillon, 1997).
V.2.2 .Action au niveau des manipulateurs de denrées alimentaires :

toute personne manipulant des denrées aimentaires dans le cadre de son activité
professionnelle et qui souffre d’une infection par E. Coli O157 :H7, doit le signaler immédiatement

ason employeur. (J.-P.Larpent, 2001).

Les personnes manipulant les denrées aimentaires ont a leur disposition le «Guide de
I’OMS sur |” hygiéne dans les établissements et restaurations collectives ou a vocation alimentaire».
(J.-P.Larpent, 2001).
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Etude expérimentale

But :
Notre étude consiste a:

-faire des pré évements sur différentes régions de carcasses bovines au niveau de |’ abattoir
d’ El Harrach-ALGER.

-isoler et identifier I'E. Coli O157 :H7 au niveau du laboratoire de microbiologie de |’ Ecole
Nationale Supérieure Véérinaire d Alger.

|.MATERIEL ET METHODES:
[.1.Matériel :

Il est congtitué essentiellement de matériel conventionnel d’un laboratoire de bactériologie
médicale a savoir :

I.1.1.Verreries et appareillages :

Tubes aessa stériles;
Boites de Pétri ;
Pipettes Pasteur stériles;
Seringues stériles;
Anses platine stériles;
Flacons stériles;
Fiole stérile;

Lames;

Microscope optique ;
Autoclave;
Ecouvillons stériles;
Etuve ;

Bain-marie;

Vortex ;

Agitateur ;

YV V.V V V V V V ¥V V V V V V V V

Sac a stomacher ;
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1.1.2.Milieu de cultures :
[.1.2.1.Milieux liquides:

» Eau peptonnée acaline.
> Eau peptonnée alcaline + spiramycine (antibiotique)

[.1.2.2.Milieux solides :
» Géose Mac Conkey-Sorbitol (SMAC)
1.1.2.3.Solutions stériles, réactifs et produits:

Solution violet de Gentiane ;
Lugal ;

Alcool ;

Fuschine;

Huile de paraffine ;
Spiramycine (antibiotique) ;
Galerie API.

YV V.V V V V V

[.2.Méthodes :
1.2.1.0rigine des prélévements:

Les prélévements effectués sont obtenus a partir de différentes régions de carcasses bovines
(illustration ci-dessous) de race, &ge, sexe et d'élevage différents (tableau 2), parvenues a

|’ abattoir d’ EL-HARRACH.
/ A : Cuisse \

B : Flanc

C: Epaule

D: Collier

E: Gorge

F: Rumsteck

J

Figure 3 : Sitesobligatoires de prélévements sur une car casse de bovin. (Claude .B ., 2007)
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Tableau 3: Origine de chaque préévement :

N° SEXE Age Race Typede production
1 Mée 2ans Holstein Viande
2 Femelle 8ans Holstein Lait
3 Mée 2 ans Holstein Viande
4 Méle lan Montbéliard Viande
5 Méae 2ans Montbéliard Viande
6 Femelle 6 ans Holstein Lait
7 Femelle 6 ans Flekvey Lait
8 Femelle 8 ans Holstein Viande
9 Mée 2 ans Holstein Lait
10 Femelle S5ans Holstein Viande
11 Mée lan Holstein Viande
12 Male 2 ans Holstein Viande
13 Mée 3ans Holstein Viande
14 Mée 2ans Holstein Viande
15 Femelle 6 ans Holstein Lait
16 Femelle 6 ans Holstein Lait
17 Femelle 7 ans Holstein Lait
18 Femelle 6 ans Brune des alpes Lait
19 Mée 3ans Holstein Viande
20 Femelle 6 ans Holstein Lait
21 Femelle 6 ans Holstein Lait
22 Femelle S5ans Holstein Lait
23 Méae 2ans Montbéliard Viande
24 Femelle 8 ans Holstein Viande
25 Femelle 8 ans Holstein Viande
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[.2.2.Technique de prélevement :

» Humidifier I’ écouvillon avec de I’ eau peptonnée ;

A\

Frotter |’ écouvillon sur une surface de 10cm x10cm ;

> Déplacer I’ écouvillon horizontalement et verticalement en tournant pour que toute la

surface de |’ écouvillon touche latotalité de la surface délimitée;

> Replacer I’ écouvillon dans son sac et le préserver jusgu'al’ analyse au laboratoire ;

> identifier I’ écouvillon.

|.2.3.Moment de prél évement

Les points de contréles suivants sont recommandés pour |’ analyse des carcasses de bovins :

- apres dépouillement des cuirs;
- apres eviscération ;

- avant | habillage ou le ressuage de la carcasse.

|.2.4.Recherche d’'E .coli 0157 :H7:
1.2.4.1.Enrichissement :
nettoyer la paillasse avec de |’ eau de Javel ;
alumer les becs benzene ;
préparer les tubes a essai contenant de I’ eau peptonnée ;
ouvrir le tube puis tremper I’ écouvillon dans I’ eau peptonnée ;
fermer letube;
replacer I’ écouvillon dans son sac ;
numeéroter le tube avec un marqueur indélébile ;

incuber lestubes dans I’ étuve a 37°C pendant 24 heures.

24
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Remarque:
- Toutes les opérations doivent étre réalisées en champ stérile.

-Nous avons gjouté un antibiotique (spiramycine) au milieu d’ enrichissement dans 96 tubes
qui correspondent aux carcasses numeérotées de 10 a 25, pour éiminer laflore compétitive et les
comparer avec 54 autres tubes sans antibiotique qui correspondent aux carcasses numérotées del a
0.

- Nous avons gjouté un comprimé et demi de spiramycine (écrases dans un sac stérile)

équivalent de 0,75g a 500ml de |’ eau peptonneée.
1.2.4.2. Préparation du milieu de culture :
Gélose Mac CONKEY Sorhitol (CT-SMAC base)
> Préparation :

Mettre en suspension 50g de milieu déshydraté de base (BK 147) dans un litre d’ eau distillée ou

déminéralisée.
-gjouter 10g de sorbitol.

-porter lentement le milieu a ébullition sous agitation constante et I’y maintenir durant le temps

nécessaire a sa dissolution (environ une heure).

-répartir en flacons araison de 200 ml par flacon.

-stériliser al’ autoclave a 121°C pendant 15 minutes.

» Moded emploi :

- refroidir et maintenir le milieu a47°C.

- gjouter stérilement 2ml de supplément sélectif reconstitué (BS037).
- homogénéiser parfaitement.

- couler en boites de Pétri stériles.

- laisser solidifier sur une surface froide.

- faire sécher les boites al’ éuve, couvercle entrouvert.
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[.2.4.3.Isolement :

nettoyer la paillasse avec de I’ eau de javel ;

alumer les becs benzene ;

préparer les boites de Pétri contenant lagélose SMAC ;
retirer lestubes enrichis de |’ étuve ;

désinfecter la pointe de I’ anse de platine au bec benzéne ;
prendre un inoculum du tube enrichi ;

fermer le tube;;

ensemencer enstries;

fermer la boite de pétri ;

désinfecter de nouveau I’ anse de platine ;

numeroter la boite avec un marqueur indélébile ;

YV V.V V V V V V V V V V

incuber les boites dans I’ étuve a 37°c pendant 24 heures.
Remarque:

- toutes | es opérations doivent étre réalisees en champ stérile.
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II.RESULTATSDE LA RECHERCHE ET D'ISOLEMENT D’E. COLI O157 :H7:

E. coli O157 :H7 : colonies lisses, de 2 a 3mm, incolores, pouvant présenter un halot orangé
d'alcalinisation. Les colonies sont |égérement colorées de fagon artificielle par |’ absorption des
colorants présents dans la formulation du milieu.

E. coli non O157 :H7 : colonies rouges, de taille nettement supérieure. (www.biokar-
diagnostics.fr)

Figure4: E. coli 0157 :H7 sur gélose SMAC (photo personnelle)

Tableau 4 : résultatsdelarechercheet d’isolement d’E. Coli O157 :H7 sansajout d’ATB

région
m\ A B C D E F
1 - - - - + +
2 + + + - + +
3 + - - - + +
4 - - - - - +
5 - - - - + +
6 - - - - - -
7 - - + - - -
8 - - - - + -
9 + - - - + -

A : Cuisse, B : Flanc, C: Epaule, D: Collier, E: Gorge, F: Rumsteck
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Tableau 5: résultatsdelarechercheet d’'isolement d’E. Coli O157 :H7 avec ajout d’ATB

N° de carc A B

10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

A : Cuisse, B : Flanc, C: Epaule , D: Collier, E: Gorge, F: Rumsteck

I1.1.Confirmation des résultats:

[1.1.1.Coloration de Gram :

Prélever des colonies a partir des boites de Pétri qui se sont avérées positives et effectuer

une coloration de Gram.

Apres observation au microscope photonigue en immersion grossissement 100 : Bacille Gram

négatif.
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11.1.2.Galerie AP :

A I’aide delagaerie API, on apu confirmer gue la souche isolée ne fermente pas le sorbitol (la
cupule de sorbitol reste bleue), doncil s'agit bien del’ E. Coli 0157 :H7.

[1.2.Prévalence sans antibiotique :

E. coli 0157 :H7 aétéisolée sur 8 carcasses sur les 9 étudiées, cependant ces résultats
différent selon larégion du prélévement illustré dans le tableau ci-dessous :

Tableau 6 : prévalence de chaque région de prélévement sansATB

Région de prélevement A B C D E F

Prévalences sur 9 carcasses 3 1 2 0 5 6

[1.3. Prévalence avec antibiotique:

E. coli 0157 :H7 aétéisolée sur 7 carcasses sur les 16 étudiées, cependant ces résultats

different selon larégion du prélevement illustré dans | e tableau ci-dessous :

Tableau 7 : prévalences de chaquerégion de préevement avec ATB

Région de prélevement A B C D E F

Prévalence sur 16 carcasses 2 1 3 1 4 2

Ces résultats témoignent que ce germe est résistant aux macrolides (spiramycine).
Nos résultats montrent que :
laprévalence d’isolement du germe différe selon larégion du préléevement ;

parmi ces régions, les plus contaminées sont : la gorge et le Rumsteck.
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La gorge est beaucoup plus contaminée, ce qui peut étre expliqué par latechnigue d’ abattage
(rituel) avec I'absence de ligature de I’ cesophage lors d’ éviscération et c'est la plus exposée au

contenu digestif lors de la saignée.

Le Rumsteck (F) est bien contaminé car il est en contact avec le rectum et larégion anale,
néanmoinsil est moins contaminé que lagorge ; ceci est di peut étre ala position de la carcasse
lors du dépouillement (le postérieur vers e haut) et |’ enlévement du rectum s effectue apresle
dépouillement

Le collier (D) et les autres régions de la carcasse (A, B, C) sont les régions les moins
contaminées ce qui peut étre expliqué par leurs expositions aux manipulateurs et leur matériel mais
pas aux orifices du tube digestif (rectum et cesophage) ce qui explique gue le tube digestif des
bovins est la principale source de contamination des carcasses par E. coli O157 :H7; ce qui
renforce I’ hypothese selon laquelle : «le bovin est le réservoir principal de ce germe ».

Le taux de contamination sur seulement 25 carcasses étudiées est de 60%, ce qui est trop
élevé par rapport aux pays développés ou le taux de contamination des carcasses varie souvent de
5% et 10% relatif aux techniques d'abattage et le strict respect d'hygiene, les moyens mis a

disposition dans leurs abattoirs pour désinfection du matériel et du personnel.

Chez nous, nos traditions de consommation de viande bien cuite a minimisé le taux de toxi-
infection, cependant cela n’ écarte pas leur existence car dernierement, trois cas de SHU auraient été
signalés en Algérie mais on n’a malheureusement pas pu confirmer cette information.
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CONCLUSION



Conclusion

CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS:

L’E. Coli 0157 :H7 est une bactérie pathogene dont on ne parle pas pour I’ instant en Algérie
mais qui est considérée comme gravissime en Europe et aux USA, car elle est responsable de toxi-
infections alimentaires et donc al’ origine de colites hémorragiques et de syndromes rénaux parfois

mortels, surtout chez les enfants de moins de 5 ans.

Dans le travail entrepris, on a essayé d’isoler et d’'identifier par des méthodes appropriées

desE. Coli O157 :H7 a partir de carcasses bovines.

Au cours de cette étude, on a pu isoler E. coli O157 :H7 dans 15 carcasses parmi les 25 étudiées

(60%) avec des prévalences variables selon larégion de la carcasse.

Les services publics (hOpitaux, abattoirs et les services d' Inspection) doivent mettre |’ alarme pour
gu'il y ait une meilleure prise en charge de la situation et ains limiter les risques, car E. coli
0157 :H7 est présente en Algérie.

Par le biais des medias, informer la population des dangers causés par I'E. Coli 0157 :H7 lors de

fréguentation des restaurants (une bonne cuisson est obligatoire).

Ce travail n’est qu’ une premiere initiative que nous espérons étre une piste de recherche pour les

prochaines études.
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Annexe | : Définition et place des STEC et EHEC au sein des E. coli

Escherichia coli

STEC (stx gene)

EHEC = STEC
isolé des
malades

E. coli O157:H7, 026, O111._

(Kauffman, 1947)

Annexe |1 : Pathogénie del’EHEC au niveau de I’ entérocyte

Attachement
intime

Condensation
actine
Effacement
microvillosités

Libération de
verotoxines

| EHEC \ J
R ']

(Nataro et Kaper, 1998).



Annexe Il : Leslésions d' attachement -effacement (A/E)

(Vimont, 2007)

Annexe 1V : Mécanisme d’ action des Shiga-toxines

| LUMIERE INTESTINALE |

1) ENDOCYTOSE \”
Gb3

Pénétration dans I’entérocyte A
(globotriosyl

/ ceramide)
2) PROTEOLYSE 3) Libération des
ENTEROCYTE —_— - fragments actifs A

4) Inhibition de la sous 5)111\/11011
unité 60S du ribosome W —pp- cellulaire

(Extrait de Vernozy-Rozand et Montet, 2001).



Annexe V : prévalence d' E Coli O157 :H7 dans différentes régions atraversle Monde

Région prévalence Référence
Province de Lugo, Galice, Nord ouest de I’ Espagne 0,3% Blanco et al., 1996
Prince Edward Island, UK 0,4 % Schurman et al., 2000
USA 0,5 % Rahn et a., 1997
Républigue tchéeque 0,55 % Cizek et ., 1999
Angleterre et pays de galles, UK 0,56 % Richardset al., 1998
Hong Kong 0,8 % Leung et a., 2001
Wisconsin, UK 1,8% Ffalth et ., 1996
Sheffild, UK 4,2 % Mechieet a., 1997
UK 13 % Chapman et al., 1997
Midwest rn USA 23 % Smith et d., 2001

(Hééne TILLAUT , 2002)

Annexe VI : Part des modes de transmission dans les épidémies aE. coli 0157 :H7

Origine Part (%)
Alimentaire 66
Interhumaine 20
Eau de boisson 8
Baignades 4
Contacts avec des Bovins 2

(Vernozy-Rozand et Montet, 2001)

Annexe VIl : FORMULE - TYPE du milieu complet de SMAC

Pour 1 litre de milieu :

= THYPLONE. ... e e s 1709
- Peptone pepsique de Viande ..........ccooveveeeereere s 30¢g
= D-SOrDItOl ... 10,09
RS = K3 o L T =S g 159
- Chlorure de SOQIUM..........coiiiiiiiee e e 509
- ROUQENEULIE ... s 30,0 mg
= CrIStal VIOIEL ... e 1,0mg
L= (1 101 2SS 0,05 mg
- Tellurite de POtasSIUM.......cc.ooiiieieeie s 2,5mg
- Agar agar baCtériolOgiQUE........ccuveueeeerieeieseese e e e 1359

PH du milieu prét al’emploi a25°C: 7,1+ 0,2.




Presentation : code
Milieu de base déshydraté BK147HA
(Sans céfixime, ni tellurite de potassium) :

-flacon de 500 g
Supplément sélectif Céfixime-Tellurite pour gélose CT-SMAC : BS03708

- coffret de 10 flacons gsp 500mL
(www.biokar-diagnostics.fr)

AnnexeVIII : composition del’ eau peptonnée

PEPLONE. ... e 15¢g
NN = 1 SRRSO 59
BEal diStiIER.......eoceiceeeeceeee e 100ml

(www.biokar-diagnostics.fr)

Annexe IX: présentation de lagalerie API

Galerie de 20 micro-tubes préts al’ emploi permettant de réaliser 23 tests biochimiques afin
d’identifier des bacilles Gram — appartenant alafamille des ENTEROBACTERIACEAE.

F X
-_ 3yl i A - e e N N N W
= _

Micro-tube contenant le milieu déshydraté
(Photo personnelle)



Annexe X : les sources de la contamination des ressources en eau par E. coli O157 :H7

Ruminants Homme
Animaux sauvages Animaux d’élevages Eau usées
Animaux en Stockage des déjections Station Assainissement
pature : déjection dans (fumier, lisier) d’épuration autonome
la cnl

|

~

Epandage sur terres

agricoles

Ruissellement, infiltration vers les ressources en eau

'

Usine de production d’eau potable

l

Consommateur

( TILLAUT.H., 2002)




Annexe XI : Avantages et limites des trois méthodes de prélevement les plus utilisées

Méthode Avantages Limites

- Exactitude des résultats - Détérioration de la carcasse
Destructive : - Faible variabilité des résultats
-excision - Récupération de la quasi-totalité des - Faible surface échantillonnée
-carottage bactéries (méme celles fortement licesala
surface des carcasses)
- Aucune détérioration de la carcasse - Faible reproductibilité et
Non-destructive - Surface échantillonnée importante répétabilité des résultats
- Praticite élevée
(Chiffonnage) - Appropriée pour larecherche de - Taux de récupération faible

bactérie(s) répartie(s) de fagon non
homogéne sur la carcasse

- Aucune détérioration de la carcasse - Taux de récupération faible

Par contact - Praticité élevée (au niveau du - Surface plane uniguement
prélévement et de I’ anayse au - Faible surface échantillonnée
laboratoire)

(Capitaet al., 2004).

Annexe XI1 : Répartition géographique des épidémies d’infections a STEC dans e monde
avec leurs modes de transmission identifiés.

Canada
- C@ Ro_\'aume—l.-’ni/
o O4 ﬁ
~ o| g

E e

ﬁ Australie
Afrique du Sud &
7

@ viandes O Légumes crus / jus de pomme [H Contact animaux

[J Lait non pasteurisé = Eau de boisson A Baignade X Per a per




(Vimont, 2007)
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RESUME

L'E. Coli 0157 :H7 est un héte habituel du tube digestif des bovins (réservoir principal), il est
responsable de toxi-infections d'origine alimentaire qui se traduisent par des diarrhées mais auss par des
syndromes plus graves pour I’homme comme le syndrome hémolytique urémique pouvant provoquer la mort.
Les principaux modes de transmission des infections a I'E. Coli O157 :H7 a I’'homme sont la consommation
d’aliments contaminés, la transmission de personne a personne et I'ingestion d’eau contaminée. Pour que
I’homme soit en sécurité de la contamination par I'E. Coli 0157 :H7, des mesures d'hygiéne sont

particulierement importantes a respecter de I’ étable jusqu’alatable.
Liste des mots clés

Escherichia Coli, E Coli O157:H7, Toxi-infection, Bovins, Isolement, Enrichissement, STEC, VTEC, SMAC,
Hygiéne.

ABSTRACT

E. coli O157: H7 is the usua host of the digestive tract of cattle (main tank). It is responsible of
foodborne illnesses that result in diarrhea and more severe syndromes in humans, such as Hemolytic uraemic
syndrome that can cause death. The main modes of transmission of infection with E. coli O157: H7 to humans
are the consumption of contaminated food, the person-to-person transmission and the ingestion of contaminated
water. To be safe from being contaminated by E. coli O157:H7, humans have to take important hygiene
measures to be respected from the stable to the table.

List of keys words:

Escherichia Coli, E Coli O157:H7, Toxi-infection, cattle, isolation, enrichment, , STEC, VTEC, SMAC,
hygiene.
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