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Structure de population P. aeruginosa
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* Non clonale e;pldemlque
 Mais presg‘nce internationale de cIones a haut risque’
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* Relation entre les gﬁ’uches reparties mondlale“ment ?
e Origine spat10§ehvpore//e du clone ST235 9
* Base molecu/a/re de son succes ?



79 génomes de ST235 (NCBI, Collections CRB-FMB)
* 5 continents, 27 ans (1988'—2014)
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 Genes de résistance ,@eqws (ResFinder) &
~
* Phylogénie (core gé’nome) o
* Mutations conférant une résistance (QRDR, rég. AmpC, oprD)
e Genes de virulence (VFDB)
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Genes spécifiques de ST235
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Phylogeme du clone ST235
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N .- 2 groupes

& 14 clades
firg&&% Group Epidémies régionales
» (e.g. C3, C4) &

Diffusion mondlaLe
(e.g. C8 sur 4 <°
continents eﬁ 2 ans)




‘Genes encoding Aminoghycoside modifying enzymes [AME] Genes
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Origine spatiotemporelle du ST235

. . ~ Bayes: ancétre commun 1984 (£ 1 an)
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Mutations conférant une TN
résistance aux C3G et carbapénemes i i[iiias
e, Régulateurs AmpC
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Mutations conférant une
résistance aux fluoroguinolones

Mutations dans les
QRDR ?
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Souches ancestrales
(— 1991) : WT
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Genes ‘signature’ de ST235
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 Pas de genes sugnatur%\\e“des clones a haut risque (ST111, ST175, ST235...)
 ExoU toujours presgcﬂqt dans ST235 mais pas spécifique (+ chez 18/65 non-ST235)
— Laplus wrulegafe des 4 exotoxines sécrétées par SST3

— Correlatloga&a gravité des infections (Oliver et al. Drug Resist Updat 2015) ,\@"

(\
& &
<
e 22 genege‘speuflques de ST235en 3 bIocs§ &
Q‘b
<
— Atggy‘ents de 242 génomes de Pseudomona.g»%p &
0\§° o &
& & <
'\’ lock s s‘mbolm -, (\ . eun N £ 909101.1 no. o @ closest homolog
d@’ e, AT & e At deseition Gty o ety
©® NCGM2 1826 |Transposase ({\U - Ao‘y—
NCGM2 1828 | Alpha/beta hé&olme family protein - o

Pinin-rel: protemn Putative transcriptional regulation ,,C\w

j outer membrane protein (TolC family) - ,‘Q,c’v NP_417507 (TolC_ E. coli, 22%)
'z'e END membrane fusion protein (ErmA family) - -‘K..c"‘ NP _417170.1 (EmrA_ E. coli. 50%)
stative MFS multidrug efflux transporter (EnuB famuly) - ?{\U NP _418166.1 (EnuB, E. coli. 24% ) N

iative transporter membrane protein - \)"’ WP _058142560.1 (P. aeruginosa , 99%)
NC GNIQVL@S 7 ]E%tative RND membrane fusion protein (HlyD/EmrA family) - (,:\v - !
C \2) 18MICR. C-terminal helix-turn-helix Probable lnqé%‘;mnal regulator NP 391122 1 (B. subtilis , 45%)
9 génes de processing

NCGM2_3766 | Type- restriction end lease HsdS Restrict dification system

© 2 NCGM2 3767 'UVTDFREP helicase -
NCGM?2 3765 |SMC domai ining protein Replication, recombination and DNA repair

NCGM2 3769 |N-6 DNA methylase

= N-7 DNA methylase - -

dprd A protection protein Dedicated 1o natural bacterial transformation |-

M2 3761 |Hypothetical protein - -
’ ‘?IOGMZ 3762 |P-loop NTPase hvol@*} lication WP_025991883.1 (P. aeruginosa ., 99%)
d e I A D N (y\ NCGM2_3765 |Tvpe-l restriction end 1 HsdR Rc@ctmn—modl.ﬁcanon system -
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ol Leucyl-tRNA synthetase -

NCGM?2_6332 |Hypothetical protein
NCGM?2 6333 DEAD/DEAH box helicase
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Genes S|gnature de ST235

DprA : Protection de 'ADNsb Qﬁtrant
RecA (core de P. ae) :

RecQ : helicase, role dags“transformanon

DprA — signature d@bacterles transformables
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Intégration + gg,éﬁe d’ADN étranger chez ST235 ?
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Johnston et al. Nat Rev Microbiol. 2014



e Emergence ~ 1984 de@dls d’Europe, puis diffusion en 2 groupes
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* LesC3Get carbo\ai)enemes
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» Scénario : ST235 arrive dans une région, acquiert des résistances aux
aminosides, B-lactamines et carbapénemes — épidémie locale d’infections
graves (ExoU)






