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Hintergrund Zusammenfassung

core-Genom (MLST) akzessorisches Genom (VAG) Die Fahigkeit bestimmter STEC-Stamme den Intestinaltrakt = Ein STECPer-spezifisches metabolisches Profil wurde nicht identifiziert.
Die STECP®'-Cluster liegen . Die STECP®r clustern von Rindern persistent (STECPer) oder sporadisch (STECsP°) , ) , ,
peripher am Ende der Aste. im Zentrum des Baumes. . . . = STECSP® scheinen besser an das Uberleben in der Umwelt angepasst zu sein
zu besiedeln hangt vom akzessorischen Genom des e C ey
P o T (mehr Biofilm bei niedrigeren Temperaturen, Verstoffwechslung von Glykol-
B | Stammes ab (Barth et al., 2016). Zusatzlich konnten aber und Glyoxylsaure, die beide als Zwischenprodukte bei der Photorespiration
S spo-ll ." o ® auch  Merkmale, die nicht zu den klassischen von Pflanzen entstehen) als STECPer.
Pl o e per-| o Virulenzfaktoren gerechnet werden, fiir das spezifische ) . .
- er
o N * Cof & Kolonisationsverhalten der Stamme entscheidend sein. = :JnngeSrTI\éLCItsfgl;?nvgtr;iils{céﬁylsaure und L-Rhamnose unterschieden sich STECP
b % ol y Um dies zu klaren, haben wir 28 STEC-Stamme '
: e spoll e Lt e s g . :
. ;"' A '-,._0* °. o e ° entsprechend ihres Kolonisationsverhaltens (11 STECrer, 14 = Die Unfahigkeit diese Schlusselsubstrate zu nutzen konnte groBtenteils auf
® o asporl o r per-lli o STECsP° und 3 STEC mit unbekanntem Kolonisationstyp), Mutationen in den verantwortlichen Operons zuruckgefuhrt werden.
O . . . .o .
%%?ggﬁﬁgé%%g ° sowie ihres VAG- und MLST'PrOf‘l.S ausgewahlt und ihre = Zukiinftige Transkriptomanalysen sollten die Diskrepanzen zwischen der
o e e Gesamtgenome sequenziert (lllumina). Auberdem wurde genetischen Ausstattung und dem Phanotyp bei einigen Stammen klaren.
— e eral serotypes ®" spol bei diesen Stammen die metabolische Aktivitat (Nutzung o ) . . )
g perl Rsevera seroopes . o verschiedener Kohlenstoff-, Stickstoff-, Phosphor- und = Die Uberprufung der gefundenen Unterschiede an einer groheren STEC-

e g . . Kollektion mit umfangreichen Metadaten ist geplant.
Reprasentative Auswahl der STEC-Stamme fiir die aktuellen Untersuchungen. Schwefelquellen) und die Biofilmproduktion quantitativ

Die STEC-Stamme wurden aus der in den Abbildungen dargestellten und publizierten Stamm- erfasst. => Langfristig konnten bei Ausbruchsanalysen iiber die Klassifizierung als STECPer

sammlung boviner STEC ausgewahlt. Die jetzt weiter analysierten STEC-Stamme sind durch einen SDO .. .. . v 1 .
schwarzen Rahmen und intensivere Farbe hervorgehoben. Die Abbildung zeigt MSTs der Stamme und STEC*P° bessere Ruckschlusse auf Infekt1onsquellen mogl]Ch Sein.

basierend auf ihrem MLST (links) bzw. dem Vorkommen oder Fehlen von 71 Virulenz-assoziierten
Genen [VAGs] (rechts). Abbildung modifiziert nach Barth et al. (2016).

Ergebnisse
Metabolische Aktivitat (Phenotype MicroArray, Biolog®) Produktion von Biofilm

bei STEC-Stammen nach Inkubation in LB-Medium ohne NaCl

von STEC-Stammen in Abhangigkeit von ihrem Kolonisationsverhalten. . el : , , >
in PS-Mikrotiterplatten bei verschiedenen Inkubationstemperaturen iiber 48 h.

Inokulation von vier 96-well - o : . . : . .. : o . ag . g
o Inkubation (37°C, 48 h) mit STECsre-Stamme produzieren im Mittel bei niedrigerer Anzuchttemperatur (20°C) signifikant mehr Biofilm als STECPe", was auf
B Mikrotiterplatten pro Stamm e e , L Lo , L
STEC-Stamme (PM1, PM2A, PM3B, PM4a) g eine Temperaturabhangigkeit hindeutet. Diese Beobachtung passt zu den Daten von Meric et al. (2013), dass von Pflanzen
) 4 ) . . . . og og . . q . .
L O isolierte E. coli bei Anzuchttemperaturen unterhalb der Korpertemperatur von Saugetieren mehr Biofilm produzieren, als die
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und Abzug der mittleren AUC, .4, et
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) K - Mittelwert der
unbekannt: STECunknown) .
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T E. coli K-12 sind mit
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g , O B T e el I T — — der Glykolat-Stoffwechsel (mit  Glykol-,
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oo der Zusammenhapg e Glyoxylsaure. uqd L zur ldentifikation des genetischen Hintergrundes fiir die unterschiedlichen Phanotypen
' 1 Rhamnose als solitare C-Substrate. Mit diesen bei der Verstoffwechslung der beiden wichtigsten Substrate Glyoxylsdure und L-Rhamnose
rons. beiden konnte ein Entscheidungsbaum zur
. EIE —— ! l Unterscheidung von STECPe™ von STECsPe Aufnahme und Verstoffwechslung von Glyoxyl- und Glykolsaure wird durch Proteine vermittelt, die im glc-Operon kodiert
0] === : erstellt werden. werden. Die Analyse der glc-Gene zeigt, dass insbesondere die Integritat und das Vorhandensein der Permease GlcA
(verantwortlich fur die Aufnahme in die Bakterienzelle) eng mit dem Phanotyp verknupft ist. Aber drei Ausnahmen wurden
B ' | ' ' ' ersichtlich: (1) beide 0156:H25-STEC besitzen ein vollstandiges glc-Operon, sind aber nicht in der Lage Glyoxyl- und
colonization type: E stec™ £ stec™ B sTec Glykolsaure zu verstoffwechseln, (2) allen vier 026:H11-STEC fehlt das glcA-Gen, zwei Stamme sind aber
stoffwechselkompetent und (3) den vier 0157:H7-STEC fehlt das komplette Operon, aber phanotypisch sind sie positiv.
Erstellung der Stamm-
TEANRETE MBS AT E 0103:H2(+) O156:H8(+) Genkarte des glc-Operons bei bovinen STEC
fiir die Substanzen mit O171:H2(+) O84:H2(+) g P
signifikanten Unterschieden 0185:H28(+) O35:H2(+) . -
zwischen den Klassen STECPer, O6:H49(+) O8:HNT(+) Die Transkr.lptlon des glc-
STECsPe und STECunknown (n=25). Ont:H25 (+) . = = ” . - Operons wird durch GlcC
O8:H21(+) O84:H2(+) e e > glcA moduliert, dessen
L. . .. . 0174:H21(+) Expression durch IHF- und
Clusteranalyse und Klassifizierung von metabolischen Schliisselreaktionen 0156:H25(-) glcB AraA-P-reguliert wird.
traT glcC Kodiert sind in dem
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(A) Einfluss auf Klassifizierung I der Glykolat Ox1dase.
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13E0780 O156:Hzs ST ALLEN: L -Rhamnose PY glcF und die Glykolat Permease
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B 1350591 O26:H11 _ ; ) )
B 13E0634 026:H11 Glycolic Acid =i O157:H7(+) no operon present (Pellicer et al., 1996)
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O I N S §| % ;
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oo STEC®° 100 % STEC®e 0% STEC*® 0% 0165:H25(-) < < > > rhaS RhaB, die Rhamnose
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Hierarchische Clusteranalyse der bindr-kodierten Die Abbildung (A) zeigt die Variablen geordnet nach ihrem T S200 =300 200 b biErlEo ¢ e, 15R5):
metabolischen Aktivitat (dunkel = aktiv, hell = inaktiv) von Einflussgewicht auf die Klassifizierung, die Abbildung (B) P
acht C-Quellen (Saulen) fir 25 STEC-Stamme (Reihen). Der den Entscheidungsbaum, der die beiden wichtigsten
Farbcode vor den Reihen zeigt das Kolonisationsverhalten K!a551f121er.ungsregeln (§lyoxylsaurg, L-Rhamnq.se). dar§tellt. Die genetischen Analysen erfolgten unter Zuhilfenahme der R Pakete rtracklayer, Biostrings und gggenes. Fur die Sequenzabgleiche wurden die jeweiligen Protein-
der Stamme an. Die Abzweigungen reprasentieren die Klassenhaufigkeiten sequenzen mit blastp in allen annotierten und translatierten Genen der STEC-Genome gesucht. Als Grenzwert zur Wiederfindung wurden mind. 40% Sequenzidentitat und
fur alle Proben an dieser Stelle, die Enden die zugeordnete mind. 50% Sequenzabdeckung vorgegeben. Serotypen in rot stehen fiir STECPe", in griin fiir STECsP?; der jeweilige Phanotyp fiir (A) Glyoxylsaure- und (B) L-Rhamnose-
Klasse durch den Farbcode. Verstoffwechslung ist in Klammern dargestellt (-, negativ; +, positiv).
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