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Histoire évolutive d’ Escherichia coli,

une bactérie versatile
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Adaptation des organismes
aleur environnement

Pression de sélection

Mutation

n- |Variants|es plus adaptés|
Recombinaison

Controdle génétique

Escherichiacali

»commensal du tube digestif
MAIS PARFOIS (RAREMENT)

»pathogéne extraintestinal
- infection urinaire
- méningite néo-natale
- septicémie, pleurésie, abces ...

»pathogéne intestinal

- entérotoxinogéne (ECET)

- entérohémorragique (ECEH) sévére
- entéroinvasif (Shigellaet ECEI)

- entéropathogéne (ECEP)

- entér oaggr égatif (ECEA) | enfant

- diffuse aggr égatif (ECDA)

L esorganismes s adaptent a des niches différentes:
Specialisation

tra cellulaire,

pathogéne

extra cellulair€

commensal

Quels sont les parameétr es écologiqueset
évolutifs qui permettent |'adaptation des
micr oor ganismes commensaux et pathogenes

et lepassaged'un état al'autre ?

Acquisition de fonctions de novo
"facteurs de virulence”
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Comment reconstruirel'histoire évolutive des
bactéries?

>Pas de fossiles bactériens

>les séquences dADN (et de protéines) des bactéries
davjourdhui sont le résultat de pluseurs milliards dannées
d'évolution

L’ histoire évolutive du géne hly est différente

decelledes souches
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Mol. Biol. Evol., 2004

Analyse simultanée sanstransferts

Semistrict consensustree

(stepwiserandom addition-100)
11 genes (7 metebolic and 4 polymerases)
1198 crarrters
679 fomatve chaactas

#taxa=a
Length=2071
=10
cI=064
RIZ079

- I - Mol. Phyl. Evol., 2004

L'arrivée, larétention et I’ expression des
facteursde virulence dépend
du fond génétique de la souche

« Egalement vrai pour les:
Shigella et ECEI

ECEH
ECET

« Fond génétique A, B1 et E (hors B2 et D = extraintestinales)

J. Mol. Evol., 2003 ; Mol. Biol. Evol., 2004

Scénarios évolutifsdelavirulence:
relation phylogénie/ virulence

- Données épidémiol ogiques et modeleanimal :
b Lienentrele groupe phylogénétique B2 et lavirulence extraintestinale

> Souches commensales
LD

Souches pathogénes extra-intestinales

. fergusonii

J. Infect. Dis., 1998 ; Infect. Immun., 1999 ; Microbiology, 2001

Histoire évolutive des Shigella et ECEI
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J. Mol. Eval., 2003




Membr anes a haute densité d’ échantillons
(4290 genesdeE. coli K12)
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Hybridation avec une sonde d ADN génomique de K12

L’exemplede |’ opéron lactose
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J. Mol. Evol., 2003

Les Shigella et ECEI présentent

Highpolymorphism of mutationrates incommensal and pathogenic
Escherichiacoli natural isolates

des déétions spécifiques ?
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Séquences de 11 genes Contenu génique

par mi les souches
d’infectionsurinaires

Pourcentage de souchemutatrices

J. Bacteriol ., 2002




Un modéle a deux locus bialléliques

Locus contrdlant Locus sous
letaux de mutation sélection directe
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Une approche d’ évolution expérimentale en
modéle animal d’infection urinaire

Infect. Immun., sous presse

Sélection des allélesmutateurs
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Genetics, 1999 ; PNAS 2000

Persistance du phénotype mutateur
au coursdel’infection
Vessies Reins
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Exaltation de la virulence pour
le phénotype mutateur
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L es souches de méningites néonatales
Bactérie Homme appartiennent & 70 % au groupe
phylogénétique B2
Reproduction et brasssgedu  Reproduction et brassage du

matériel génétique dissociés  matérial

- reproduction clonale

génétique asociés

AFC basée sur I'analyse des

- méiose données du ribotypage
- "sexe" des bactéries QuickTime™ et un A &
transformation oL CRS ST e * Souches de référence ECOR
conjugaison > Souches de méningites
transduction
J. Infect. Dis., 1998
Population clonae L es souches des autres infections extraintestinales appartiennent

Maynard Smithet a., PNAS, 1993

Population panmictique

auss mgjoritairement au groupe phylogénétique B2.

sLesfacteurs de virulence type adhésing toxine, systeme
de captation du fer, capsule sont retrouvés essentiellement chez
les souches du groupe phylogénétique B2.

L es souches commensal es appartiennent majoritairement

aux groupes phylogénétiques A et B1 et sont dépourvues de
facteurs de virulence.

Infect. Immun., 1999 ; Microbiology 2001




Lien entrele groupe phylogénétique B2 et
la virulence extraintestinale

. Souches commensales

D

. Souches pathogenes extra-intestinales

E. fergusonii




