* Facteur d'attachement et d’'effacement

ECEH a aussi la capacité de provoquer des lésienyme « attachement-
effacement » dans le colon et dans le caecum.éSemb se caractérisent par un
effacement des microvillosités des entérocyteseadfoit ou s’est fixée la
bactérie. Elles seraient la cause des diarrhéescaar diminue la surface

d’absorption de I'eau dans ces zones.

e Autres substances élaborées par ECEH
La protéas&spP, sérine protéase, clive le facteur V de la codguiad’ou

le développement des colites hémorragiques chgmatentg15].

Les facteurs plasmidiques dont la catalaesexydase périplasmiqukdtP)
et I'entérotoxine [East)) induiraient la phase initiale de diarrhée aqug¢lsi

)/

s Toxines élaborées par les autres pathovarsH. coli

% EntérotoxinesCholera like
Leurs propriétés et leurs activités sont identigaeselle de I'entérotoxine
produite parVibrio cholerae Elles sont thermostables (ST) ou thermolabiles

(LT) et sont synthétisées par les souchés doli entérotoxigenes (ECET).

% Substances diverses
Des hémolysines sont secrétées de méme epiedlicines dont certaines
posseédent une activité antibiotique et d’autres actevité bétalactamase. Les
sidérophores (aérobactine, entérobactine ...) peenteh captation du fer par
E. coli, ce qui facilite I'invasion des cellules par lectiie. Les ECEI sécrétent

aussi des entérotoxines.



3.5. Profil de sensibilité aux antibiotiqueg1]
Les souches sauvages sont habituellemesibsenaux Amino-pénicillines,
aux Céphalosporines, aux Quinolones, aux Aminostiasi Cotrimoxazole.
Une céphalosporinase chromosomique non fildecde typeAmpC est
produite de maniere constitutive. Elle entrainezcleertaines souches une
réduction de la sensibilité aux amino-pénicillines, leur association au

clavulanate et/ou aux céphalosporines Heg&nération.

4. Epidemiologie[1]
4.1. Escherichiacoli entérohémorragique
4.1.1. Habitat

Le principal réservoir est le tube digestif des inants, notamment les
bovins. On le retrouve aussi chez d’autres anim@uotcs, chevaux, petits
ruminants, volailles, chiens, chats, mouettesscejf Le taux de portage varie
de 5% a 20% chez ces animaux ; ils sont plus iraptgtchez les animaux
jeunes (veaux apres sevrage, jeunes bovins de éae)ch

Les principaux aliments incriminés dans la survediifections a ECEH
sont : les produits carnés et laitiers (yaourtt, liomages au lait cru), les

légumes consommeés crus et les graines gerfhges

4.1.2. Transmission [17
L’homme se contamine par ingestion d’aliments djime animale, de
légumes crus et d’eau contaminés par les feceaniegmux. La transmission par
contact direct avec les animaux et leurs féecepassible/Figure 2].
Dans les centres de soins et les pouponnierescatesie contamination
directe interhumaine ont été observés ; le risgueatamination au laboratoire

est documenté, de méme que le sont les infectiosescomiales.
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Nota Bene :Au Sénégal, les pratiques d’abattage notammergscldles aux
rites musulmans, pourraient tres probablement fs@oida transmission de la
bactérie par augmentation du risque de contact datviande et le contenu

intestinal du fait que I'animal soit égorgé sansiagté endormi au préalable.

Mode de transmission des EHEC a partir du réservoir animal
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Figure 2 : Mode de transmission des EHEC a partir d I'animal [17]

4.1.3 Distribution des ECEH
ECEH est ubiquitaire. 1l provoque plus frequemnees infections dans les
pays tempérés ou les épidémies surviennent pehénet 'automne.
La répartition cE. coli O157:H7 est la mieux documentée, surtout dans les
pays développég2, 18, 19, 20, 21] En Afrigue, de rares données sont
disponibleqg22, 23, 24]; il en est de méme dans d'autres ga¥s 26]

D’autres seérotypes sont également incriminés : B26; 0103:H2,
0111:H8, 0113:H21. lls sont 5 a 10 fois moins feEws quE. coli 0157:H7.
lls sont ubiquitaires et partagent le méme habitat. coli O157:H7 [1].




4.2. Autres pathovars intestinaux [2]

¢ E. coli entérotoxigéne
Le support du pouvoir pathogéne des ECET est pthgoe. Les souches
appartiennent a des sérogroupes varies.
lls représentent 25% des agents entéropaiesgchez les enfants agés de o
a 3 ans dans les PED. En Europe du Sud, ces taesuviron de 5 %. Les

ECET provoquent 40 a 75 % des diarrhées des uisitdudes militaires.

s E. coli entéropathogene
Il en existe 2 classes: EPEC de classeahtayne adhérence localisée et
EPEC de classe Il ayant une adhérence diffus@saiés entérocytes.
Dans les PED, a l'inverse des pays industrialisésjdence est forte chez
'enfant de moins de 5 ans. Seul un réservoir honest reconnu (portage
asymptomatique). La contaminationanu portée est souvent en cause ; celle

liée aux aliments ou I'eau de boisson est pluspareapport aux ECET.

s E. coli entéroadhérent de phénotype agrégant
Il représente 'une des premiéres causekatenée chronique de I'enfant de
moins de 3 ans dans les PED ; 10 a 30 % de cahékar sont sanglantes et
fébriles. Le nombre de sérotypes est restreintékervoir est humain et le mode

de contamination est probablement similaire a aGBEICEP.

“ E. cali entéroadhérent de phénotype diffus
Son réle dans la diarrhée est mal précigé.phénotype d’adhésion ne

constitue pas un critere exclusif de pathogeénicité.

% E. coli entéroinvasif
Les EIEC sont pathogénes quelque soit I'&gefection se traduit par un
syndrome dysentériqgue analogue a celui provoqué lggrshigelles. Son

incidence parait faible, peut étre en raison dd8cultés rencontrés pour
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I'identifier et de la confusion possible avec déggslles. Sa fréquence varie
selon les continents de 5% a 21% ; il est de 2 6%eénégal27, 28]

5. Pouvoir pathogene naturel [1]

E. coliest associé a des pathologies diverses : gastraest infections des

voies urinaires, méningites, septicémies etc.

5.1. Infections intestinales

Pour survivre et se multiplier, les colibacillesivaamt coloniser d’abord la
muqueuse intestinale grace aux adhésines. La tizdtipn est essentielle dans
le processus de pathogeénicité ; elle doit étradeapfin de causer des dommages
avant que le systeme immunitaire n'entre en adtiomerférence du LPS, de la
capsule et des pili protege. coli de l'action lytique du complément, de la

fixation des anticorps et de la phagocytose.

On distingue 5 pathovars : ECEH, ECET, EGESEP, ECEAFigure 3].

A B ST-like
hemolysin-like
_— LT — toxins
S ——— ST —_ - —
-y v f,f #iﬂfs +va
ETEC EAggEC
C D

|

EIEC

Figure 3: Mécanisme d’action des Pathovars intestaux d’E. coli [1]
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5.1.1. Escherichia coli entérohémorragique

Les toxinesStx entrainent un syndrome allant de la diarrhée sndpla
diarrhée sanglante associée au JHigure 4].

1. Ingestion de STEC & partir d'un aliment confaming
g Colonisation du tube digestif

2. Dharrhee aguense
L Altération tissulaire life aunx toxines

3. Inarrhée sanglante

; Passage systémigue des toxines (S, LPS)

4. Sécrétion de cvtokines chez [hote

g Action des Stx et des cvtoldnes sur les endothélinms

3. Micreangiopathie thrombotique (SHU, PTT)

(Andrecl ef &', 2002)

Ingestion STEC

3- 4 jours

Crampes abdominales, diarrhée non sanglante

10%s

—e  Rézolution

a0
Diarrhée + sanglante s Résolution
7 jours 10%4
SHU
~ 5% décés /[\‘
~Sp IRC - 30% Protéimmie - 6% Reésolution

iy ! o

Complications tardives

{Heuvelink, 2000)

Figure 4 : Evolution générale de l'infection a ECEH[1]
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s Colite hémorragique ou « Maladie du Hamburger »

C’est la principale manifestation clinique knfection akE. coli O157:H7
appelé aussi I'agent de la « Maladie du hamburp§l]» La symptomatologie
est dominée par la diarrhée d'abord aqueuse puiglade, les crampes
abdominales et une apyrexie ou une fébricule. beluge sanglante est présente
dans 90% des cas. Elle guérit spontanément dan<88%n quelques jours.

Il n’existe pas de traitement spécifiqueutllisation d’antibiotiques reste a

ce jour controverséd].

s Syndrome hémolytique et urémique (SHU)

Ici, les toxinesStx entrainent des lésions vasculaires coliques qui se
traduisent cliniguement par l'apparition d’'une dmere hémorragique. Elles
peuvent ensuite traverser I'épithélium intestimggner le systeme circulatoire
et atteindre des récepteurs cellulaires spécifi@Ges8) présents a la surface des
cellules endothéliales, principalement intestinale&nales et cérebrales. Les
|ésions produites dans ces organes se manifestené SHU et/ou le purpura
thrombotique thrombocytopénique (PTT). D’autresamgs (pancréas, foie et

systéme nerveux central) peuvent étre attelfis [

Son incidence atteint 10 a 20% chez les séjgés et 90% chez I'enfant et
constitue la premiére cause d’insuffisance rénalealirrissorj29].

Il nexiste pas de traitement spécifigue modifiiatolution du SHU. En
cas danurie, la dialyse est indiquée. Le pronosttal est favorable dans

environ deux tiers des cas.

¢ Purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT)

C’est une entité clinique qui a été rattachée. &oli 0157:H7 en 199(BO].
Elle est caractérisée par une anémie hémolytiguaroraingiopathique, une

thrombocytopénie, une fievre, des troubles neurqlags et une insuffisance
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rénale aigué. La diarrhée prodromique est généealeabsente. L'évolution est
favorable en quelques jours ou semaines; en eggralongation, elle peut

toucher le systeme nerveux central (90%) et lesyeie qui entraine la mort.

% Formes bénignes ou asymptomatiques non hémorragigsie
Des souches ! coliO157:H7 semblables a celles impliqguées dans ks ca
de SHU ont été isolées chez des personnes ne fadsancun symptome]].
La fréquence des formes asymptomatiques ou béngmesait ainsi étre sous-

evaluée car difficilement décelables. Le portag# derer plusieurs jour$8g)].

5.1.2. Autres pathovars intestinaux1]

< E. coli entéro-invasifs

Le tableau clinique est celui d’'une dysenterie c@risée par une forte
fievre, des crampes abdominales et des nauséedidrehée est d’abord
agueuse, puis elle évolue rapidement vers la dggenPlusieurs entérotoxines
sont élaborées ; elles sont impliquées dans laepHasdiarrhée aqueuse qui

précede la dysenterie.

s E. coli entéro-toxigenes

lls représentent une cause majeure de diarrhéeusguaigué avec
déshydratation, nausées et crampes abdominalesnsimvchez les enfants agés
de moins de 3 ans dans les PED ou elle atteint lssgoyageurs. Les ECET
provoguent également des diarrhées néonatales rdodatales chez des

animaux d’élevage (veau, mouton, porcelet).



s E. coli entéropathogéenes

lls sévissent essentiellement chez les mwmoms; des épidémies
hospitalieres sont fréquentes a la Maternité ePédiatrie. Chez I'adulte les

ECEP ne sont pathogenes que pour le voyageur.

%+ Escherichia coli entéroaggrégatif

C’est ungroupe hétérogene dont certaines souches sontudeepl plus
reconnues comme étant responsables de retard desarrce et de diarrhée

persistante dans les PED.

«» Escherichia coli a adhésion diffuse

La diarrhée survient surtout chez I'enfagé @le 1 a 5 ans ; des infections

extra intestinales comme la cystite et la pyélonépbnt été décrites.

5.2. Infections extra intestinales

Les tableaux cliniques couramment rencontrés sesitnhéningites, les
abces, les péritonites, les septicémies et sudsumfections du tractus urinaire.
La méningite néonatale est causée pacoli sérotype K Cet antigene

capsulaire est proche de celuiMigisseria meningitidu sérogroupe B.

6. Diagnostic bactériologique [1]

L’identification d’E coli prend en compte les facteurs de virulence en plus

des caractéres bactériologiques.

6.1. Diagnostic d’E. coli entérohémorragique [1]

Parmi les ECEH, seul le sérotype O157:H7 bénéfidime possibilité de
diagnostic sur la base du sérotypage associé a&daenche de propriétés

métaboliques caractéristiques comme la non ferrtientdu sorbitol, 'absence
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de béta-D-glucuronidase et 'inhibition de la cuten bouillon par 1 % de bleu
de bromothymol.

La gélose Mac Conkey au sorbitol est le meilleuremipour isolerE. coli
0157 :H7. Les colonies sorbitol (-) apparaitrombiores sur ce milieu alors que
celles des autres sérotype€dcoli seront rosegFigure 5]. Les méthodes
d’enrichissement ne sont pas en principe nécesspoar son isolement chez
des patients gravement malades. En cas de besainprocéde a un
enrichissement en bouillon Trypticase soja modifié est incubé durant 16H a
+42°C ; une goutte de ce bouillon est ensuite gg@gsur une nouvelle gélose
MACS et les colonies suspectes sont traitées coomaessous$2, 33].

Les colonies suspectes (incolores) fontj€bll’'une agglutination avec un
anti sérunk. coliO157 (test au latex) selon les procédures recom@asnolar le
fabricant. On peut aussi réaliser une galerie dtifieation (Kligler Hajna, urée
indole, citrate de Simmons, MH) et tenter le lendent’agglutination a partir
de la gélose MH.

La détection de I'Ag H7 est également némiesspour la confirmation de
méme que la détection des toxilsts(kits commerciaux) et de leurs genes.

La réalisation de I'antibiogramme pour I'mfiéication d’E. coli O157:H7
n'est pas nécessaire car I'utilisation d’antibiagg dans le traitement n’est pas

recommandée et reste tres controversée.



Figure 5 : Colonies dE. coli 0157 :H7 sur gélose Mac Conkey Sorbitdll]

Lors des enquétes épidémiologiques, le bisle peut étre amené a cultiver
des échantillons de I'environnement (eau) et d'atita (viande hachée, lait cru,
fruits, Iégumes, jus de fruits). La détection dieedu génome &. coliO157:H7
dans les aliments est possible; elle se fait p&R Pprécédée d'un
enrichissement préalable en bouillon.

Le diagnostic sérologique est indiqué (ipdissable) pour les études
épidémiologiques lorsque la mise en évidence deBHE@ans les selles est
négative ou impossible. Il faut disposer de 2 sérprécoce et tardif) dans
lesquels on recherchera les anticorps anti LPSbdeegroupes H: coli dont
E. coli 0157:H7. Ces anticorps de classe IgA, IgM et Ig®ist détectés par
ELISA, Immunobloting ou Hémagglutination.




