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1.Définitions 
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2. PHYSIOLOGIE

- Température optimale de croissance à 37 °C

Croissance démontrée expérimentalement 
entre +6/7 et +45.5 °C 

- awcontr¹l®e par lõajout de NaCl  

aw mini O157:H7 0.953

aw optimum O157:H7 0.995



Survie dans aliments à pH acide et rôle lors du passage 
de la barrière stomacale  

- pH optimum de croissance de E coli
O157:H7 est de 7

Croissance démontrée expérimentalement pH compris 
entre 4.3 et 9.4

M®canismes dõadaptation ¨ lõacidit®

Particularité E coli O157:H7: r®sistance ¨ lõacidit®

2. PHYSIOLOGIE
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3. Les facteurs de virulence

ðAdhérence à la muqueuse digestive (gène eae)

ðProduction de shigatoxines (gène stx )

ðAutres facteurs



Ingestion de quelques     
bactéries suffit 

3. Pathogénie
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Caractère acidophile permet de 
passer la barrière stomacale

3. Pathogénie
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- au niveau du colon
- gène eae ( LEE sur îlot de pathogénicité PAI 
III)

(Knutton et al, Infect. Immun. 1987)

Lésions dôattachement et dôeffacement

3. Pathogénie
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Perturbation de la 

synthèse 

protéique

ENDOCYTOSE

Pénétration dans la 

cellule

Protéolyse
Libération des 

fragments actifs A

ARNm Mort 

cellulaire

ÅMécanisme d õaction de la toxine

3. Pathogénie

Récepteur Gb3



Complications:

Passage dans le sang et transport par les PNN

Cerveau Reins

Colites 
hémorragiques

Shigatoxines

Intestins:

3. Pathogénie
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~ 30% 
Protéinurie

~ 60% Résolution

Complications tardives
?

Heuvelink,2000

3- 4 jours

90%

90%

10%7 jours

10%

Ingestion de EHEC

Crampes abdominales, diarrhée non sanglante Résolution

RésolutionDiarrhée sanglante

SHU (enfants, personnes âgées)

5% décès

5% IRC

3. Pathogénie
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France 2005

Japon
Etats - Unis

Ecosse

Depuis 1982   
+ de 240 épidémies 

1996, 
400 cas

1996, 
9000 cas

Belgique 
2007

Pays Bas  
2007 
2009



Journée du 3 juin 2009 - Aurillac



Journée du 3 juin 2009 - Aurillac



Journée du 3 juin 2009 - Aurillac



24 24

4.Modes et voies de transmission des infections à 
EHEC (données USA  1982 - 2002) Rangel et al. (2005).

�¾Transmission alimentaire (52%) : aliments 
contaminés (produits carn®s (41%), produits laitiers, l®gumes crus é)

�¾Transmission hydrique (9%) : eau contaminée par 
des déjections animales (réseau ou baignade)

�¾Transmission inter - humaine (14%)

�¾Contact avec des animaux de ferme ou leur 
environnement (3%)

�¾Laboratoires (0,3%)

�¾Non connus (21%)


