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Quelle est la problématique de votre recherche ? 

Pouvons-nous rendre les antibiotiques plus efficaces contre les infections pulmonaires dans la 

mucoviscidose en utilisant des enzymes pour décomposer les biofilms ? 
 

Pourquoi est-ce important ?  

Pour les personnes atteintes de mucoviscidose, les infections pulmonaires sont difficiles à 

traiter. Les infections sont causées par des bactéries qui s’accumulent dans une couche 

protectrice collante appelée biofilm. Si nous pouvons briser cette couche, les antibiotiques 

pourraient avoir une meilleure chance d’être plus efficaces contre ces infections. 
 

Quels sont les travaux réalisés ?  

Nous avons testé si une enzyme appelée DNase I, qui est déjà utilisée pour fluidifier le mucus 

dans la mucoviscidose, pouvait aider à décomposer le biofilm dans les poumons. Nous avons 

également vérifié si l’utilisation de cette enzyme avec d’autres et leur combinaison avec des 

antibiotiques pouvaient mieux lutter contre les infections, en particulier celles causées par 

deux bactéries courantes dans la mucoviscidose, Staphylococcus aureus et Pseudomonas 

aeruginosa. Nous avons cultivé ces bactéries en laboratoire dans des conditions qui imitent le 



mucus de la mucoviscidose, les avons traitées avec différentes combinaisons d’enzymes et 

d’antibiotiques, puis avons vérifié les quantités de biofilm et de bactéries restantes. Nous 

avons également utilisé la microscopie pour examiner la structure du biofilm et mesurer son 

épaisseur et son adhérence après le traitement. 

 
 

Quels sont les résultats ?  

Nous avons découvert que les biofilms étaient presque complètement éliminés lorsqu’ils 

étaient traités avec un mélange d’enzymes (DNase I et alginate lyase) et deux antibiotiques 

différents. Au microscope, nous avons vu que les enzymes décomposaient l’ADN et les 

composants du sucre du biofilm, tandis que les antibiotiques tuaient les bactéries. Les 

enzymes ont rendu le biofilm moins épais et collant, ce qui a facilité le travail des 

antibiotiques. Cependant, nous avons dû utiliser beaucoup d’enzymes pour voir ces effets, 

plus que ce qui est généralement recommandé d’inhaler en toute sécurité. 
 

Que cela signifie-t-il et pourquoi faut-il rester prudent ?  

Cette étude suggère que les enzymes peuvent aider les antibiotiques à combattre les biofilms 

dans les infections pulmonaires. Mais, comme nous avons dû utiliser des niveaux élevés 

d’enzymes, nous devons être prudents et faire plus de tests pour nous assurer que cette 

méthode est sans danger pour les patients 
 

Quelles sont les perspectives ? 

Nous prévoyons de tester d’autres combinaisons d’enzymes et de médicaments pour trouver 

un moyen de se débarrasser efficacement et en toute sécurité des biofilms dans des conditions 

similaires à celles que nous pourrions voir chez les patients. 
 

Lien vers le manuscript original sur PubMed :  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/38402083/ 
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