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LE MONDE FANTASTIQUE DES
MICROORGANISMES

Le thème central de cette revue est la survie des microorganismes et en particulier des bacté-
ries. Survie en environnement hostile peut-on penser au premier abord bien sûr, avec le chaud, le
froid, la pression... choisissez votre stress ! Et pourtant là dans des conditions extrêmes, là où peu
d’organismes survivent, les bactéries sont partout ! Elles ont bien dû s’adapter, mais comment?
En adaptant leur métabolisme, leur structure, leur organisation? Mais ne dit-on pas aussi que
l’enfer c’est les autres ? Comment font toutes ces bactéries pour vivre ensemble? Comme nous en
érigeant des frontières ? en se protégeant, en luttant ou coopérant les unes avec les autres ? Que
dire de ces pauvres bactéries dédiées entièrement à produire quelque chose qui nous intéresse?
Comment arrive-t-on à les manipuler si bien qu’elles en deviennent inféodées à notre bon vou-
loir. Comment survivent-elles sous une telle pression? C’est ce que cette revue tente d’illustrer
modestement.
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AUX ARMES ET CÆTERA

PATHOGÉNICITÉ

ET RÉSISTANCE AUX ANTIBIOTIQUES

Étude de Micobacterium Tuberculosis

Quand les bactéries contre-attaquent : le biofilm à la rescousse !

Microbes en interaction : Staphylococcus et Pseudomonas en duo
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Étude du Mycobacterium tuberculosis

FIGURE 1 – Photographie d’Albert Ca-
mus, atteint de la tuberculose, recevant
une injection pour lutter contre son pneu-
mothorax

INTRODUCTION

Mycobacterium tuberculosis, l’agent pathogène responsable
de la tuberculose, demeure l’un des défis majeurs en matière
de santé publique à l’échelle mondiale. Cette bactérie intracel-
lulaire à croissance lente possède une capacité remarquable à
survivre et à prospérer dans divers milieux, ce qui la rend re-
doutablement adaptable.La complexité de M. tuberculosis va
au-delà de sa
simple classification microbiologique, englobant des caracté-
ristiques distinctives de sa structure cellulaire,
de son cycle de vie, et de son interaction avec l’hôte humain.
Comprendre les mécanismes sous-jacents à son développement
revêt une importance cruciale pour lutter contre cette mala-
die infectieuse persistante. Dans cette optique, cette introduc-
tion explorera les caractéristiques fondamentales de Mycobac-
terium tuberculosis, jetant ainsi les bases nécessaires pour ap-
profondir notre compréhension des défis posés par cette bacté-
rie et des moyens potentiels de les surmonter.[1]

Meven Colin-Peno, Aurélien Istre, Rudolph Duchait

Références
1. MONDONI, M., CENTANNI, S. & SOTGIU, G. New perspectives on difficult-to-treat tuberculosis based on old therapeutic approaches. en. International Journal of Infectious Diseases 92, S91-S99. (2023) (mars 2020).
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CHANGEMENTS ENGENDRÉS PAR LA BACTÉRIE AU NIVEAU

CELLULAIRE

par MEVEN COLIN–PENO

Introduction
Le Mycobacterium tuberculosis, un

mycobacterium connu, est respon-
sable de la tuberculose. Il cause de
nombreux changements au niveau
cellulaire, que ce soit dans son envi-
ronnement ou même chez lui-même.
En tant que Mycobacterium, la bacté-
rie est longue, fine et aérobie. Malgré
sa caractérisation en tant que bacté-
rie, elle peut contaminer des cellules
d’une manière semblable d’aspect à
celle d’un virus.

Quels sont les changements phy-
siologiques au niveau cellulaire sont
observables chez le Mycobacterium
tuberculosis et qu’il cause chez son
hôte?

Afin de répondre à cette problé-
matique, la contamination par le My-
cobacterium sera observée via étude
de l’épidémiologie et de la pathoge-
nèse, suivie de l’observation de la ré-
sistance immunitaire, via son évasion
immunitaire et sa persistance.
Contamination
Épidémiologie

La tuberculose est une maladie
touchant une partie non négligeable
de la population, pouvant affecter
diverses parties du corps. Bien que
la zone de contamination la plus
fréquente soit les poumons, il n’est
pas rare que les intestins soient par
exemple affectés, il s’agit d’une des
raisons pour lesquelles la tuberculose
est parvenue à se propager d’une ma-
nière aussi conséquente. Il est impor-
tant de noter que l’Inde est le pays
le plus affecté par le mycobacterium,
suivie par la Chine. Cela s’explique
par une surpopulation, une proximité
notable entre les habitants et plus
principalement un manque de traite-
ments adaptés.
[2]

Pathogenèse
Bien que les mécanismes der-

rière le Mycobacterium tuberculosis ne
soient pas encore réellement com-
pris, il a été observé que l’inhalation
du Mycobacterium est la principale
méthode de contamination, infectant
en premier lieu les poumons, avant
d’infecter divers organes de l’hôte. La
contamination du système digestion
peut aussi avoir lieu suite à l’inges-
tion de salive mélangée à du mu-
cus contaminé. Ces zones, propices
à déclencher une réponse immuni-
taire, recevront rapidement des Ma-
crophages qui joueront un rôle dans
l’installation, permettant d’instaurer
son parasitisme cellulaire. [2]
Résistance immunitaire
Évasion immunitaire

Le Mycobacterium a évolué pour
éviter le système immunitaire via uti-
lisation des Macrophages. Pour ce
faire, Mycobacterium tuberculosis em-
pêche la maturation des phagosomes
le contenant en phagolysosomes, per-
mettant de ne pas subir la lyse causée
par ces derniers.[3]
Persistence

Afin de persister chez son hôte,
Mycobacterium tuberculosis exploite
le système immunitaire de ce der-
nier comme mentionné précédem-
ment. En plus de cela, il empêche la
présentation des antigènes aux lym-
phocytes T4 en affectant le système
d’histocompatibilité de classe II. De
cette façon, sa "détection" effective
par le corps est retardée. En raison
de ses mécanismes de défense, le
corps de l’hôte ne peut que difficile-
ment lutter face au Mycobacterium.
La méthode utilisée est la formation
de granulome, des agrégats organisés
de cellules immunitaires comme des
lymphocytes T4 et T8, qui entourent

des zones de tissus infectés. Au fil
de la maturation des phagosomes,
les cellules phagocytaires non diffé-
renciées vont se différencier en ma-
crophages fortement activés et forte-
ment agrégés les uns aux autres, for-
mant une barricade empêchant la tu-
berculose de se propager plus loin,
et privant le mycobacterium d’une
quantité d’oxygène normale.[3]
Conclusion

La contamination de l’hôte par le
Mycobacterium suit diverses étapes,
cause plusieurs changements physio-
logiques chez lui ainsi que chez l’hôte
et bénéficie d’une résistance immuni-
taire.

Malgré toutes les recherches ef-
fectuées sur le Mycobacterium, ses
mécanismes ne sont pas encore tous
compris, mais sa capacité à altérer
son environnement pour faciliter son
développement fait d’elle une
menace latente pour les individus
non vaccinés. [4]
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FIGURE 2 – Schéma représentant la contamination par le Mycobacterium tuberculosis, l’infection des macrophages,
ainsi que la résistance immunitaire via réduction de l’action des lymphocytes T, jusqu’à la formation de granulome et
à la libération du Mycobacterium.
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PATHOGÉNICITÉ DE LA BACTÉRIE

par AURÉLIEN ISTRE

Introduction
Transmise par les voies respira-

toires, la tuberculose affecte surtout
les poumons. Bien que sa présence
soit restreinte dans les pays dévelop-
pés, elle reste active dans les pays du
tiers-monde où elle provoque encore
un grand nombre de décès.
1. Beaucoup d’humains sont por-
teurs de Mycobacterium tuberculo-
sis

Les humains servent simultané-
ment d’hôte et de réservoir à Myco-
bacterium tuberculosis, qui a évolué
avec eux. Cette bactérie se reproduit
et se transmet très facilement.

Si une part importante de la po-
pulation mondiale, entre un tiers et
un quart, en est porteuse, celle-ci est
en dormance la plupart du temps.
La tuberculose peut contaminer plu-
sieurs organes mais se manifeste le
plus souvent au niveau des poumons,
bien que les reins ou les ganglions
peuvent être également affectés. [5]
[6]
2. Mycobacterium tuberculosis cible
le système pulmonaire

Mycobacterium tuberculosis entre
dans le corps humain par les par-
ties exposées à l’air ‘ libre lors de la
respiration, traversant la gorge et la
trachée pour rejoindre les alvéoles,
pour s’installer d’abord dans le pha-

gosome. Mycobacterium tuberculosis
croît dans le phagosome sous forme
de bacilles, qui forment des lésions
granulomatoses, très riches en spores
qui se disséminent avec facilité dans
les poumons. L’un de ses symptômes
les plus communs est la toux chro-
nique, qui est aussi un moyen ^ de
propagation très répandu. [6] [7]
3. Mycobacterium tuberculosis sévit
dans les pays pauvres

La tuberculose sévit surtout en
Afrique et en Asie, particulièrement
en Inde et en Chine. Des systèmes
de surveillance ont été mis en place
en Asie du Sud-Est, Afrique et a l’Est
de la Méditerranée. La résistance aux
antibiotiques est un autre facteur de
risque : les régions les plus affectées
sont l’Europe de l’Est et l’Asie cen-
trale. [8]
4. Mycobacterium tuberculosis se
transmet est lié à la surpopulation

La tuberculose connait une pré-
valence dans les zones urbaines, qui
peut s’exprimer par des facteurs tels
que la surpopulation et la pauvreté,
mais aussi la sous-nutrition, les per-
sonnes avec un IMC inférieur a 18,5
ayant 8,3 plus de risque de contracter
la tuberculose que celles avec un IMC
supérieur a 18,5. Les consommations
d’alcool et de tabac jouent elles aussi
un rôle : les consommateurs d’alcool

ont 3,5 fois plus de risque de dévelop-
per la maladie par rapport aux non-
consommateurs, tandis que la nico-
tine inhibe la production de TNF a,
rendant les fumeurs plus vulnérables.

Les prisons sont un lieu de déve-
loppement privilégié de la tubercu-
lose car elles rassemblent des margi-
naux, drogués ou alcooliques, sans-
abri dans des lieux étroits, parfois
surpeuplés et mal ventilés, formant
de parfaites conditions de circulation
de Mycobacterium tuberculosis. [9]
[8]
Conclusion

La tuberculose est favorisée par la
promiscuité et la pauvreté, causant
des lésions aux poumons. Elle sévit
principalement en Asie du Sud-Est et
en Afrique, principalement à cause
du manque de traitements dans ces
régions.
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FIGURE 3 – Pathogénicité de Mycobacterium tuberculosis
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DE QUELLE FAÇON ET À QUEL NIVEAU LES TRAITEMENTS

AGISSENT-ILS SUR LA CELLULE ?

par RUDOLPH DUCHAIT

Introduction
Le traitement des infections à My-

cobacterium, notamment la tubercu-
lose, repose sur l’utilisation d’anti-
biotiques spécifiques tels que l’isonia-
zide, la rifampicine et d’autres médi-
caments. Ces traitements agissent à
différents niveaux pour cibler les ca-
ractéristiques uniques de ces bacté-
ries. [10]
Défis de la détection et des carac-
téristiques
Limites des méthodes de typage

Les méthodes de typage des my-
cobactéries, telles que Mycobacte-
rium tuberculosis, sont essentielles
pour comprendre la transmission de
la tuberculose, mais présentent des
limites. Ces limites incluent une ré-
solution parfois limitée, des coûts
élevés et des exigences en matière
de culture. De plus, l’interprétation
complexe des résultats et l’évolution
rapide des souches posent des dé-
fis. Cependant, l’utilisation combi-
née de plusieurs techniques et les
progrès dans les technologies géno-
miques offrent des opportunités pour
surmonter ces limitations et amélio-
rer la compréhension de l’épidémio-
logie de la tuberculose.
évolution de la maladie et risque
de récidive

La tuberculose causée par Myco-
bacterium tuberculosis peut réappa-

raître après un traitement apparem-
ment réussi en raison de bactéries
dormantes. Les risques de récidive
augmentent avec un système immu-
nitaire affaibli, un traitement incom-
plet et la présence de souches ré-
sistantes. Une surveillance étroite et
un traitement complet sont essentiels
pour prévenir la récidive.
traitement et potentiel résistance
possibilité de résistance aux médi-
caments

La résistance aux antibiotiques
chez Mycobacterium tuberculosis,
responsable de la tuberculose, pré-
sente différentes formes : la résis-
tance à la rifampicine et à l’isonia-
zide, seule ou combinée (multirésis-
tance), ainsi que la résistance éten-
due (XDR-TB) impliquant des médi-
caments de deuxième ligne. Les mu-
tations génétiques et le non-respect
du traitement contribuent à cette ré-
sistance. Cela complique le traite-
ment de la tuberculose et nécessite
un diagnostic rapide, un traitement
adapté et une utilisation prudente
des médicaments pour contrôler la
propagation de la résistance.
role potentiel dans la propagation
de la résistance

La propagation de la résistance
chez Mycobacterium tuberculosis,
responsable de la tuberculose, est
influencée par plusieurs facteurs.

L’usage inadéquat des médicaments,
le transfert de gènes de résistance,
les conditions environnementales fa-
vorables, la mobilité mondiale et les
systèmes de santé inefficaces jouent
des rôles clés. Pour contrôler cette
propagation, il est essentiel d’encou-
rager l’utilisation correcte des médi-
caments, de développer de nouvelles
thérapies, de sensibiliser le public,
d’améliorer les systèmes de santé et
de poursuivre la recherche dans ce
domaine.

Conclusion

Le traitement des infections à My-
cobacterium repose sur des médica-
ments spécifiques agissant à diffé-
rents niveaux pour cibler les parti-
cularités de ces bactéries. En pertur-
bant la synthèse de la paroi cellulaire
avec des antibiotiques tels que l’iso-
niazide et en bloquant la production
d’ARN avec des médicaments comme
la rifampicine, le traitement agit de
manière synergique pour affaiblir la
structure cellulaire et perturber les
processus vitaux de Mycobacterium,
menant ainsi à sa destruction.

Références
7. SMITH, I. Mycobacterium tuberculosis pathogenesis and molecu-
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fections and the Implications for Tuberculosis Treatment and
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FIGURE 4 – Les différentes actions des antibiotiques contre la tuberculose
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CONCLUSION

La tuberculose, causée par Mycobacterium tubercu-
losis, reste un défi majeur pour la santé publique.
Comprendre la structure de cette bactérie est crucial
pour aborder sa complexité ainsi que sa persistance.
Les recherches révèlent que certains mécanismes de

M. tuberculosis restent encore incompris, mais sa capacité à altérer son environnement en
fait une menace pour les individus non vaccinés ou dans des conditions socio-économiques
précaires. La tuberculose prospère principalement dans des régions où la promiscuité et la
pauvreté sont courantes, comme dans les pays en développement. Le manque d’accès aux
traitements aggrave sa propagation dans ces régions, tout en réduisant la capacité aux in-
dividus d’empêcher le Mycobacterium de s’installer, soulignant ainsi l’importance cruciale
d’améliorer l’accès aux soins de santé et aux vaccins. Le traitement de l’infection à Mycobac-
terium tuberculosis repose sur des médicaments spécifiques agissant à différents niveaux.
Par exemple, l’isoniazide et la rifampicine perturbent respectivement la synthèse de la paroi
cellulaire et la production d’ARN de la bactérie. En les combinant, ces médicaments agissent
de manière synergique pour affaiblir la structure cellulaire de la bactérie et perturber ses
processus vitaux, conduisant à sa destruction. En somme, comprendre la structure et les
mécanismes de Mycobacterium tuberculosis est crucial pour développer des stratégies thé-
rapeutiques efficaces, surtout dans les régions où la tuberculose est prévalente et où l’accès
aux traitements est limité.[11].

Références
11. ZAHRT, T. C. Molecular mechanisms regulating persistent Mycobacterium tuberculosis infection. en. Microbes and Infection 5, 159-167. (2023) (fév. 2003).
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Quand les bactéries contre-attaquent : le
biofilm à la rescousse !

INTRODUCTION

FIGURE 5 – Bacteria resistant to antibiotics in biofilm communi-
cating via quorum sensing. 3D illustration. Generative AI

Actuellement 80% de la biomasse microbienne
s’organise sous la forme d’un biofilm . Au cours de
cet article, nous allons donc nous intéresser à ce
phénomène particulier et les conséquences qui lui
sont associées. Commençons, dès lors, à introduire
la notion principale : le biofilm.Il s’agit d’un mode
de vie particulier, où les agrégats de cellules bacté-
riennes se rassemblent en amas. Sous l’action d’un
message intracellulaire, certaines de ces bactéries
dites en état de dormance vont alors se libérer et
partir contaminer de nouvelles surfaces. Ces bacté-
ries dispersées, sont particulièrement virulentes et
de ce fait beaucoup moins sensibles aux stratégies
employées telles que les antibiotiques. Le biofilm sert
alors de bouclier notamment dans des conditions
environnementales hostiles. Mais il est aussi source
de nombreux échanges bactériens, grâce à un réseau
de communication nommé «quorum sensing». Ce réseau permet aux bactéries d’adapter leur comportement en fonction
de la densité bactérienne. Ainsi, elles ont la capacité de synchroniser l’expression des gènes impliqués dans la virulence, la
résistance antimicrobienne ou la formation de biofilms. Souvent suite à une infection microbienne, des antibiotiques sont
prescrits. Il s’agit d’une substance médicamenteuse qui permet d’éviter la multiplication des bactéries dans l’organisme
en bloquant une ou plusieurs étapes d’un mécanisme essentiel .Or, ici, ces derniers n’ont pas d’actions suffisantes sur les
biofilms. Leur utilisation est même source d’antibiorésistance. Dans cet article, nous étudierons le biofilm et l’impact des
antibiotiques à travers quatre points. Dans le premier, il s’agira de la production des antibiotiques par les bactéries pour
lutter contre d’autres bactéries. Par la suite, on continuera avec la diffusion des antibiotiques à travers le biofilm. Ensuite,
nous analyserons l’acquisition des gènes de résistance aux antibiotiques par transfert génétique. Et enfin, la destruction
du biofilm et des hypothèses concernant la lutte contre l’antibiorésistance [12].

— EMMA DUMONT, ASSIA LAHMAR, MATHILDE MIETTE, INES SAID

Références
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LA STRATÉGIE DE CERTAINES BACTÉRIES À PRODUIRE DES

ANTIBIOTIQUES POUR PARVENIR À EN ÉLIMINER D’AUTRES

par EMMA DUMONT

Introduction
L’avènement des antibiotiques a

révolutionné la médecine en fournis-
sant des moyens efficaces de lutter
contre les infections bactériennes, les
bactéries agissant comme des pro-
ductrices naturelles de ces composés.
La découverte accidentelle de la pé-
nicilline par Alexander Fleming en
1928 a ouvert la voie à une explora-
tion approfondie des mécanismes de
défense microbienne. Ces substances
antibactériennes, produites par les
bactéries pour rivaliser dans un éco-
système compétitif, ciblent divers as-
pects du métabolisme bactérien. Tou-
tefois, cette compétition a engendré
des mécanismes de résistance au sein
des bactéries, leur permettant de sur-
vivre à l’exposition aux antibiotiques
[13].
Le mécanisme de production des
peptides antimicrobiens
Exemple de bactériocine de classe

II
Parmi les peptides antimicrobiens

produits par les bactéries, plusieurs
classes de bactériocines peuvent être
identifiées (classe I,IIa et IIb,III et
IV). La synthèse et régulation de la
production des bactériocines varient
d’une classe à l’autre. Les bactério-
cines de type II sont d’abord syn-
thétisées sous la forme d’un pré-
peptide qui subira plusieurs modi-
fications post-traductionnelle. Après
clivage et formation de ponts disul-
fure, le peptide sera exporté hors
de la cellule. Les bactériocines de
classe IIa sont particulièrement inté-
ressantes par leurs différents modes
de biosynthèse :

— Le peptide leader est secrété
par translocation au travers
d’un pore puis subit un clivage
lors de son exportation à l’exté-

rieur de la cellule. Ce mode de
sécrétion est réalisé par la voie
« sec-dependent »

— Le système GSP fait appelle
au ABC transporteur et une
protéine accessoire pour la
sécrétion de la bactériocine
par transport actif en utilisant
l’énergie fournit par l’hydrolyse
de l’ATP.

Exemple de la nisine
La nisine est un antibiotique pro-

duit par les bactéries tel que Lacto-
coccus lactis dont la biosynthèse se
déroule en trois étapes :

— la biosynthèse d’acides aminés
inhabituels par modifications
post traductionnelle. Les sé-
rines et thréonines du pré pep-
tide deviendront des déhydroa-
lanines et déhydrobutyrines par
déshydratation.

— l’organisation de la structure
cyclique de la prénisine par for-
mation de ponts thioéther entre
les acides aminés inhabituels et
les cystéines proches.

— Clivage du gène de structure
et sécrétion à l’extérieur de la
cellule par le transporteur ABC
utilisant l’ATP pour fonction-
ner. Une fois produite, la ni-
sine interagira avec une histi-
dine kinase permettant l’acti-
vation de la transcription des
gènes à l’origine de la produc-
tion de l’antibiotique [14].

Signaux et origine de la production
des antibiotiques bactériens
Une compétition entre bactéries

Certaines bactéries modulent
la sécrétion d’antibiotiques en ré-
ponse à la présence d’autres micro-
organismes, participant à un système

de compétition à l’origine de la vi-
rulence bactérienne. Ceci est notam-
ment observé chez Listeria monocy-
togenes, responsable de la listériose.
Certaines souches de Listeria mono-
cytogenes produisent un peptide, la
listeriolysine S, doté de propriétés an-
tibiotiques ciblant la destruction des
bactéries. La majorité des bactéries
réagissent en fixant le peptide anti-
microbien à un récepteur membra-
naire. Par le détournement de l’usage
du récepteur, le peptide parvient à
traverser la membrane bactérienne,
induisant ainsi la lyse bactérienne par
perturbation de la communication in-
tercellulaire. À l’inverse, les bactéries
produisant des bactériocines peuvent
neutraliser l’action de la listeria lors
d’un contact.
Des changements environnemen-
taux

Des modifications du pH, de la
température, de la disponibilité des
nutriments, de la densité cellulaire. . .
(perturbation de l’habitat de la bac-
térie) peuvent inciter celle-ci à pro-
duire des antibiotiques. Des cascades
de réactions et des modifications
de la régulation de biosynthèse des
peptides antimicrobiens se déroulent
dans la cellule pour répondre aux
changements que subit la bactérie.
Protection des bactéries face à leur
propre molécule
Pompe d’efflux

L’objectif de la pompe d’efflux
est de protéger la bactérie de sa
propre molécule et empêcher la lyse
du micro-organisme sous l’action de
celle-ci. Ce mécanisme a pour but de
rejeter la toxine synthétisée par la
bactérie vers l’extérieur de la cellule,
agissant de la même manière qu’un
transporteur. Le fonctionnement de
ce système nécessite de l’énergie qui
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sera fourni par dissipation d’un gra-
dient de proton, d’ion sodium ou
par hydrolyse de l’ATP. Les pompes
d’efflux sont majoritairement organi-
sées en de grosses structures tridi-
mensionnelles formées de plusieurs
protéines assemblées. De ce fait, les
constituants de la pompe d’efflux ap-
partenant à la famille RND formée
par la bactérie P. aeruginosa ont pu
être identifié : d’OprM, de MexA et
de MexB. Par ce moyen de protection,
la virulence de P. aeruginosa est très
élevée- [15], [16].
Système toxine/anti-toxine

Ce mécanisme assure également
une certaine protection pour la bac-
térie productrice de l’antibiotique.
En effet, la toxine produite par la
bactérie se fixe sur une antitoxine
et se voit neutralisée par celle-ci
pour ensuite inhiber son activité. En

fonction des conditions, cette anti-
toxine peut rapidement être dégra-
dée par des protéases. Il existe au-
jourd’hui huit classes différentes de
système toxine/antitoxine en fonc-
tion de leur mode d’action. Quelques
soient la classe, ces systèmes sont ré-
gulés à plusieurs niveaux (transcrip-
tionnel, post-transcriptionnel et post-
traductionnel). Ce phénomène par-
ticipe à la virulence de la bactérie
qui se retrouve protégée des effets de
l’antibiotique synthétisé. Un cas est
observé chez M.tuberculosis, respon-
sable de la tuberculosepossédant près
de 80 systèmes toxine/antitoxine dif-
férents expliquant l’origine de sa vi-
rulence [17].
Conclusion

La production d’antibiotiques par
les bactéries constitue une réponse
à divers signaux tel que les change-

ments environnementaux et la com-
pétition interspécifique. Néanmoins,
cette stratégie expose les bactéries au
risque de résistance. Les mécanismes
défensifs développés englobent di-
vers mécanismes tels que les pompes
d’efflux ou le système toxine/anti
toxine notamment, visant à atténuer
les effets potentiellement néfastes
de leurs propres produits métabo-
liques. La compréhension de ces phé-
nomènes offre des perspectives cru-
ciales pour une utilisation correcte
des antibiotiques.
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FIGURE 6 – Schéma de la production des peptides anti microbiens ainsi que leurs actions et les signaux à
l’origine de leur synthèse.La première étape constitue les différents signaux à l’origine de la production des peptides anti microbiens à savoir les

changements environnementaux ou encore la compétition entre bactéries. Par la suite, la production des antibiotiques des bactéries (ici exemple des bactériocines)

aboutit à deux actions : la lyse batérienne et l’activation de mécanisme de protection : la pompe d’efflux et le système toxine/antitoxine
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LA DIFFUSION À TRAVERS LE BIOFILM ET SSA MATRICE

EXTRA-CELLULAIRE AINSI QUE SA DÉFENSE FACE AUX AN-
TIBIOTIQUES

par ASSIA LAHMAR

Introduction

Le biofilm est un amas de bac-
téries qui se développent et forment
une colonie, puis se dispersent afin de
coloniser d’autres surfaces. L’adhé-
rence d’une bactérie sur une sur-
face est conditionnée par ses pro-
priétés physicochimiques Les biofilms
jouent un rôle dans la formation de
nombreuses infections persistantes,
notamment dans les domaines mé-
dical, industriel et environnemen-
tal.Les biofilms bactériens ont comme
particularité limiter la diffusion des
antibiotiques, cela rend les infections
due aux biofilms plus difficiles à trai-
ter. C’est pour cela qu’il est important
de comprendre comment se forme le
biofilm, son développement et la for-
mation de sa matrice extracellulaire.
Ainsi que le mécanisme de diffusion
des antibiotiques qui est associé à la
matrice [18].

Le développement du biofilm

La formation et développement du
biofilm

Le biofilm se forme à partir
de bactéries et s’effectue en plu-
sieurs étapes. Tout d’abord, nous
avons la mobilité lorsque des micro-
organismes libres tels que les bacté-
ries se trouvent dans un environne-
ment. Une bactérie se fixe sur une
surface, c’est l’adhésion. Au fur et à
mesure que le biofilm se développe,
d’autres micro-organismes peuvent
se joindre à la communauté, augmen-
tant ainsi sa diversité, cela devient
une microcolonie. Ensuite, quand elle
arrive à maturation des fragments du
biofilm se détachent et se dispersent
à travers son milieu afin de coloniser
d’autres surfaces [19].

La formation de sa matrice ex-
tracellulaire

La matrice extracellulaire du bio-
film se forme lors du développement
des bactéries qui adhèrent à une sur-
face. Ces bactéries commencent à
produire des substances extracellu-
laires telles que des polysaccharides,
des protéines et de l’ADN. Ces com-
posants sont les principaux consti-
tuants de la matrice extracellulaire
du biofilm. Les polysaccharides, en
particulier, jouent un rôle central en
formant une structure polymérique
qui permet de lier les cellules entre
elles et de les fixer à la surface [19].
Le rôle de sa matrice extracellu-
laire

La matrice permet la commu-
nication cellulaire entre les micro-
organismes du biofilm, permettant
une coordination des activités méta-
boliques et génétiques. Des canaux
et des pores peuvent se former dans
la matrice, facilitant les échanges de
nutriments, d’eau et de métabolites
entre les cellules [19].
La diffusion à travers le biofilm et
sa matrice extracellulaire
la diffusion à travers le biofilm

La matrice permet l’échange grâce
aux canaux et pores qui se sont for-
més. Mais elle peut aussi créer une
barrière physique qui limite la dif-
fusion des molécules, y compris des
nutriments, des médicaments ou des
antibiotiques. D’après une étude, elle
protège les biofilms de Pseudomo-
nas aeruginosa en limitant la péné-
tration de la tobramycine. Le trans-
port de deux antibiotiques : la tobra-
mycine et la ciprofloxacine est sur-
veillé. La tobramycine est un antibio-
tique chargé positivement qui reste

à la périphérie du biofilm, ne pou-
vant pas entrer. Tandis que la cipro-
floxacine, qui un antibiotique neutre,
pénètre à l’intérieur du biofilm très
facilement. La tobramycine qui pré-
sente autour du biofilm stimule une
réponse localisée au stress et tue les
bactéries dans ces régions, mais n’af-
fecte pas les bactéries dans le biofilm.
La cause de la séquestration de la to-
bramycine à la périphérie du biofilm
n’est pas connue. Mais, il est supposé
que la séquestration constitue un mé-
canisme important dans la protection
des cellules métaboliquement actives
situées juste en dessous de la zone de
séquestration [20].
l’aide à la diffusion

Il y a plusieurs méthodes facilite
la diffusion tel que le quorum quen-
ching, les cations métalliques et une
forte concentration de tobramycine.
Le quorum quenching, visant à in-
hiber la communication entre bacté-
ries, ce qui a montré des effets sy-
nergiques avec des traitements anti-
bactériens, donnant ainsi des pers-
pectives afin de limiter les infections.
Une étude montre que la présence
de cations métalliques facilitent la
pénétration de tobramycine à l’in-
térieur des biofilm. Le cation diva-
lent essentiel Mn 2+ est utilisé pour
cette étude. De plus, avec des concen-
trations élevées de tobramycine cela
permet de surmonter la limite de pé-
nétration du biofilm [20].
Conclusion

Le biofilm se forme à partir de
bactéries qui développent en plu-
sieurs étapes : la mobilité, l’adhésion,
les microcolonies, la maturation puis
la dispersion. La matrice extracellu-
laire se forme lors de l’adhésion. Elle
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permet la cohésion des bactéries, agit
comme une barrière et assure la dif-
fusion. Il existe plusieurs méthodes
pour faciliter la diffusion : le quorum
quenching, les cations métalliques et

une forte concentration de tobramy-
cine [19].
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FIGURE 7 – Description du développement du biofilm La figure 1, représente le développement du biofilm qui est comme un cycle.

Une bactérie mobile se fixe sur une surface et une microcolonie se forme. Après la maturation, il y a une dispersion des bactéries. Puis, cela recommence adhésion,

microcolonie, maturation... La figure 2, représente une matrice extracellulaire. Elle agit comme une barrière et protège les bactéries. Tout autour d’elle, à l’extérieur, il

y a des récepteurs et des canaux qui permettent la diffusion. Le passage à l’intérieur des nutriments est assuré grâce à la matrice. Les bactéries se trouvent à l’intérieur

du biofilm qui est délimité par la matrice .
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L’IMPACT DE LA PROPAGATION ENTRE BIOFILM BACTÉRIENS

SUR L’ÉMERGENCE DE LA RÉSISTANCE AUX ANTIBIOTIQUES :
LES BACTÉRIES ÉCHANGENT ET COMMUNIQUENT ENTRE-
ELLES

par MATHILDE MIETTE

Introduction
La résistance aux antibiotiques est

une capacité bactérienne permettant
de survivre à l’exposition aux anti-
biotiques. Elle repose sur des méca-
nismes de propagation de la résis-
tance aux antibiotiques dans le bio-
film bactérien :l’impact de cette pro-
pagation sur l’émergence des gènes
de virulence lors de leur acquisition
et diffusion au sein des biofilms bac-
tériens. -Cette résistance aux antibio-
tiques se distingue par deux caté-
gories de résistances bactériennes :
La résistance intrinsèque et acquise
ayant chacune des comportements
particuliers dans le génome. -Comme
mentionné précédemment, les pro-
cessus d’acquisition reposent sur les
transferts et les mutations géné-
tiques, ainsi que sur les transferts ho-
rizontaux de gènes. Cela conduit à la
diffusion des gènes de virulence se-
lon le principe de la transmission ver-
ticale [21].
les types de résistance aux anti-
biotiques et leur comportement au
sien du génome

La progression de la résistance
bactérienne aux antibiotiques cause
des infections difficiles à traiter et
pose un problème de santé publique.
Les bactéries résistantes sont souvent
la cause d’infection nosocomiale, in-
fection contractée et développée au
cours d’une hospitalisation aggravant
le pronostic des malades.
la résistance intrinsèque

Certaines bactéries présentent
une résistance naturelle à divers an-
tibiotiques en raison de mécanismes
intrinsèques de défense. Cette ré-

sistance intrinsèque découle de la
présence de mécanismes naturels de
protection chez les bactéries, notam-
ment la production d’enzymes visant
à détruire les antibiotiques. Parmi
ces enzymes, on trouve les bêta-
lactamases et les pompes à efflux,
qui sont des protéines responsables
de la dégradation des antibiotiques,
les empêchant ainsi d’exercer leur ac-
tion. Cette résistance peut également
résulter d’une modification structu-
relle de la cible de l’antibiotique,
ainsi que de la contribution à la dimi-
nution de la perméabilité cellulaire.
la résistance acquise

Toutefois, les bactéries obtiennent
aussi cette résistance bactérienne par
la résistance acquise. Il s’agit de l’ac-
quisition d’un facteur génétique en-
traînant une diminution de la sensi-
bilité à une molécule normalement
néfastes. Cette acquisition peut être
due soit par une mutation génétique
c’est-à-dire chromosomique, soit par
l’acquisition de gènes transférés d’un
autre micro-organisme, impliquant
ainsi des transferts horizontaux de
gènes [22].
mécanisme de l’acquisition de
gènes de virulence

Les bactéries disposent de cer-
tains mécanismes par lesquels, elles
deviennent résistantes aux agents
chimio-thérapeutiques. Deux méca-
nismes sont responsables, d’une part,
de l’acquisition des gènes de viru-
lence et, d’autre part, de la propaga-
tion multiple de ces gènes.
le transfert génétique

Le transfert génétique est le mé-
canisme d’acquisition le mieux abouti

des gènes de virulence. Les éléments
génétiques mobiles sont responsables
de transferts de gènes entre bac-
téries, et conduisent à l’acquisition
de facteurs de virulence et de ré-
sistance aux antibiotiques. Ces élé-
ments mobiles comprennent les plas-
mides, les transposons et les bacté-
riophages. Notamment, le transposon
Tn5 a été étudié et utilisé dans le do-
maine de la recherche génétique. Il a
été isolé à partir de la bactérie Esche-
richia coli. Le transfert génétique se
traduit par trois processus distincts :
la conjugaison, la transformation et
transduction. Dans le cas de la conju-
gaison, les bactéries peuvent transfé-
rer directement des plasmides conte-
nant des gènes de virulence à d’autres
bactéries lors d’un contact cellulaire.
La transformation bactérienne est un
phénomène biologique au cours du-
quel les bactéries captent et intègrent
de l’ADN étranger, généralement sous
la forme de plasmides ou de frag-
ments d’ADN, provenant de leur en-
vironnement dans leur propre gé-
nome. L’incorporation de l’ADN exo-
gène peut se faire de deux manières :
soit par une intégration directe dans
le chromosome via la recombinaison,
soit en tant qu’entité distincte du
chromosome de l’hôte avec une ré-
plication autonome du vecteur chez
l’hôte lorsque l’origine de réplication
est reconnue par l’hôte. Ce proces-
sus d’absorption d’ADN étranger per-
met aux bactéries d’acquérir de nou-
veaux traits et caractéristiques géné-
tiques qui peuvent être bénéfiques
pour leur survie et leur adaptation.,
tandis que la transduction fait inter-
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venir des bactériophages, virus qui
infectent les bactéries, pour transpor-
ter des gènes de virulence d’une bac-
térie à une autre, et ainsi pouvoir
corrompre de nouveau une bactérie
[22].
les transferts horizontaux de gènes

Le transfert horizontal d’ADN est
un processus qui permet à une cellule
d’acquérir de l’ADN d’une autre cel-
lule sans être sa descendante. Chez
les bactéries, l’acquisition d’un plas-
mide est un exemple de transfert ho-
rizontal. De même, l’entrée et la per-
sistance de tout ADN étranger dans
la cellule sont des transferts horizon-
taux. Ces types de séquences sont
adaptées à ce mode de diffusion. Une
fois que l’ADN étranger a pénétré
dans la cellule, il peut être intégré
à son génome par plusieurs méca-
nismes. Le mécanisme le plus courant
est la recombinaison homologue, qui
est un processus qui permet à deux
brins d’ADN similaires de s’échanger
des segments. La recombinaison ho-

mologue peut se produire par le biais
d’un crossing-over ou d’une conver-
sion génique. Un autre mécanisme
de transfert horizontal est la recom-
binaison site spécifique, qui est un
processus qui utilise des enzymes ap-
pelées recombinases pour échanger
des segments d’ADN entre deux sites
spécifiques du génome. A savoir que
les gènes de résistance à un anti-
biotiques sont généralement groupé,
comme le montre les îlots de génopa-
thogènes. Caractérisés par la concen-
tration de gènes de virulence dans le
génome bactérien, résultent souvent
de ces processus de transfert géné-
tique [22].
les mutations génétiques

Les mutations génétiques peuvent
contribuer à l’acquisition de gènes
de virulence. Les éléments géné-
tiques évoqués dans le transfert gé-
nétique, peuvent subir des muta-
tions qui modifient les gènes qu’ils
codent. Une mutation ponctuelle im-
plique un changement dans la sé-

quence nucléotidique d’un gène. Des
mutations plus importantes peuvent
impliquer l’insertion de nouvelles sé-
quences génétiques ou la suppression
de séquences existantes. De plus, des
événements de recombinaison géné-
tique ou de réarrangement chromo-
somique peuvent se produire, entraî-
nant la redistribution de gènes de vi-
rulence au sein du génome.[23]
Conclusion

La propagation des gènes de viru-
lence entre les biofilms bactériens est
un mécanisme important contribuant
à l’émergence de la résistance aux
antibiotiques. Les bactéries peuvent
acquérir des gènes de virulence par
deux mécanismes principaux : le
transfert génétique et les mutations
génétiques [21].
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FIGURE 8 – Principes du mécanisme de transfert génétique : conjugaison ; transduction et transformation
bactérienne La conjugaison : la conjugaison est un processus par lequel une bactérie transfère des gènes à une autre bactérie par l’intermédiaire d’un pont

cytoplasmique (étape 2). Puis la bactérie qui reçoit le gène de virulence repart et recommence(étape3). La transduction : la transduction est un processus par lequel

des gènes sont transférés d’une bactérie à une autre par l’intermédiaire d’un bactériophage. il va se répliquer et ses clones vont infecter à leur tour. La transformation :

la transformation est un processus par lequel des gènes sont transférés d’une bactérie à une autre par l’intermédiaire du milieu environnant.
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LES MÉCANISMES ET PROCÉDÉS UTILISÉS POUR LA DES-
TRUCTION DU BIOFILM ET LES SOLUTIONS ENVISAGÉES CONTRE

L’ANTIBIORÉSISTANCE

par INÈS SAID

Introduction
Lorsque les biofilms se forment

, ils contiennent des réservoirs de
bactéries en état de dormance. Ces
dernières vont s’activer à la suite
d’un message intracellulaire. On ob-
serve alors un détachement de bac-
téries qui colonise d’autre surface et
conduit à plusieurs formes d’infec-
tion. Chez l’Homme, plus de 75% des
infections sont dues à la présence
d’un biofilm.

Pour neutraliser ces détachements
de bactéries colonisatrices, diverses
méthodes sont employées : straté-
gies préventives (empêcher la for-
mation du biofilm) ou antibiothéra-
pie. Cependant, ce genre de méthode
est source d’un important problème :
l’antibiorésistance [12].
Les stratégies employées pour dé-
truire le biofilm
Les stratégies préventives

Ce type de stratégie consiste à
empêcher la formation du biofilm.
Pour cela, on va ajouter des molé-
cules dites anti adhésion. Actuelle-
ment, deux molécules entrent en dé-
bat. Le Di GMP cyclique, qui cor-
respond à un second messager per-
mettant la régulation de l’expression
de gènes impliqués dans la forma-
tion de biofilm (production de poly-
saccharides de la matrice) ou bien
ceux qui sont impliqués dans le phé-
notype mobile (production de fla-
gelle) La seconde option est l’enzyme
anti quorum sensing. Les cellules pré-
sentent dans le corps utilisent le
quorum sensing(QS), pour communi-
quer. Ce mécanisme se fonde sur la
détection d’auto inducteurs(AI). Les
AI, permettent de connaître la den-
sité bactérienne. À partir d’une cer-

taine concentration, une réponse cel-
lulaire est alors enclenchée . Cette
étape engendre la mise en place de
phénotype particulier, comme la for-
mation de biofilm par exemple. Les
enzymes anti quorum sensing vont
donc cibler les QS et bloquer la com-
munication entre les cellules . Cette
stratégie est appelée quorum quen-
ching (QQ). Elle peut être réalisée
en utilisant des molécules inhibitrices
du QS ou des enzymes dégradant
les AI. Ainsi le QQ présente un in-
térêt évident, puisque contrairement
aux antibiotiques, ce dernier n’induit
pas la mort de la bactérie mais em-
pêche simplement d’adopter certains
phénotypes comme la formation d’un
biofilm. Même si la pression de sélec-
tion appliquée n’est pas totalement
nulle, elle n’en reste pas moins beau-
coup plus basse que celle associée
aux antibiotiques [24].
Les stratégies curatives

Les antibiotiques peuvent agir à
plusieurs niveaux L’inhibition de la
synthèse de la paroi bactérienne :
Dans ce cas-là, certaines bactéries
se protègent de l’extérieur grâce à
une couche de peptidoglycane et d’un
polymère spécifique d’acides aminés
et de sucres. Cette couche est fa-
briquée par une machinerie de syn-
thèse ; qui devient cible des anti-
biotiques, provoquant ainsi la lyse
cellulaire La désorganisation de la
membrane plasmique : La membrane
permet la conservation des métabo-
lites et du gradient de protons à
l’intérieur.Toute perturbation de l’im-
perméabilité de la membrane rompt
alors ces compartiments et dissipe
l’énergie. Ainsi les antibiotiques par-
viennent à agir sur la membrane des

cellules, comme des détergents, ce
qui va désorganiser les lipides com-
posants la membrane et entrainer la
fuite des composés cellulaires. L’in-
hibition de la synthèse protéique et
ADN : C’est le cas de l’utilisation des
fluoroquinolones qui inhibent la syn-
thèse de l’ADN et des ARN. On va
agir en ciblant les enzymes respon-
sables du déroulement de la double
hélice, nécessaire à la réplication ou
à la transcription. Ce qui causera
donc l’absence de traduction d’ADN
et donc pas de formation de protéines
[25].
Les possibles solutions imaginées
pour lutter contre l’antibiorésis-
tance
Un nouveau type d’antibiotique
issu d’une bactérie identifiée dans
le sol

En Europe plus de 33 000 décès
sont causés par la résistance aux an-
tibiotiques. En effet, la prise d’anti-
biotique va altérer le microbiome et
augmenter l’acquisition de gènes de
résistance, il est donc nécessaire de
faire attention à la posologie. La pre-
mière solution envisagée pour bais-
ser l’antibiorésistance après la pré-
vention , est la recherche de nou-
veaux antibiotiques efficaces sur les
souches résistantes. La Clovibactine
est un antibiotique issu d’une bacté-
rie identifiée dans les sols, elle agi-
rait en bloquant la synthèse des pré-
curseurs protéiques qui composent le
bouclier des bactéries. Elle a une ac-
tion sur un large spectre d’agents
pathogènes à Gram positifs comme
les staphylocoques, par exemple. Le
mécanisme d’action de la Clovibac-
tine n’agit pas sur une molécule mais
trois qui sont toutes essentielles à la
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construction de la paroi bactérienne,
et plus précisément sur la partie pyro-
phosphate des précurseurs. Cette par-
tie est considéré comme immuable,
ainsi la bactérie aurait beaucoup plus
de mal à muter pour développer une
résistance à son encontre. De plus,
la Clovibactine cible essentiellement
les cellules bactériennes et non les
cellules humaines. Elle évite ainsi un
surplus de toxicité dans le corps [26].
Les autres potentiels solutions

— La phagothérapie :

Datant des années 20, cette méthode
consiste à administrer des phages ,
soit des virus qui infectent et tuent
spécifiquement certaines bactéries. Il
en existe une infinité, chacun ca-
pable d’infecter et de détruire une
seule espèce de bactéries.Avec eux,
pas de risque de résistance : si une

bactérie mute et devient insensible
à un phage donné, il en existe for-
cément un autre capable de la tuer.
C’est donc une alternative intéres-
sante pour remplacer les antibio-
tiques.

— Les anticorps monoclonaux :

Les anticorps sont les protéines de
défense que notre système immuni-
taire produit lorsqu’il est exposé à un
micro-organisme infectieux . Ils re-
connaissent précisément un virus ou
une bactérie, s’y attachent et le si-
gnalent ainsi au reste du système im-
munitaire, qui va se charger de l’éli-
miner. Ils peuvent également empê-
cher le micro-organisme de se repro-
duire, voir entraîner directement sa
destruction. Lorsqu’on parle d’anti-
corps «monoclonaux» , ils sont fabri-
qués spécifiquement pour traiter une

maladie. Ils agissent en luttant contre
l’effet des toxines ou des facteurs de
virulence des bactéries en les rendant
moins agressive [27].
Conclusion

Ainsi,diverses méthodes existent
pour se débarrasser du biofilm
et donc de la toxicité des bacté-
ries.Cependant, il est nécessaire
d’avoir une certaine réflexion quant
à ces procédés et les conséquences
futures qu’elles peuvent avoir sur la
santé [25].
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FIGURE 9 – Description des différentes méthodes de destruction du biofilm Pour les stratégies préventives l’anti quorum inhibe

le mécanisme de quorum sensing. Les quorum sensing dépendent de la quantité en ALH récepteurs(gauche).Cette communication peut être endommagée si utilisation

d’une inhibition QS, compétitive à celle des ALH (milieu) ou celle des enzyme du Quorum qui va inactiver les signaux AHL (à droite). La Di GMP cyclique,inhibe

les gènes liés à la formation du biofilm (absence de polyssacharide) et la mobilité (absence de flagelles). Pour les stratégies curatives, l’antibiotique va inhiber la

synthèse de la paroi, membrane et ADN bactérien. Ces mécanismes, sont source d’antibiorésistance (acquisition de gène). La Clovibactine, agit sur trois précurseurs

à la formation du bouclier bactérien et bloque sa synthèse(lipide IIIWTA, lipide II et C55PP), en se fixant à sa partie pyrophosphate. Pour la troisième solution,les

anticorps monoclonaux vont se fixés aux virus et bactéries et les détruire. La quatrième méthode est la phagothérapie.Les phages se fixent aux bactéries et y insèrent

une copie de leurs propres ADN.Ce qui entraîne une multiplication intra bactérienne de phages et donc la lyse bactérienne.
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CONCLUSION

Les antibiotiques ont joué un rôle central dans la lutte contre diverses infections, révolution-
nant le monde médical. Cependant, l’utilisation croissante, parfois injustifiée, de ces agents
pharmacologiques a engendré le développement de mécanismes de défense et d’adaptation
chez les microorganismes bactériens, conduisant à l’émergence de souches résistantes aux
antibiotiques. Ces phénomènes résultent principalement de l’acquisition de gènes de résis-
tance par transfert horizontal et de mutations génétiques. De plus, certains antibiotiques se
trouvent bloqués par la formation du biofilm, bien que certaines de ces molécules chargées
négativement diffusent au travers. La problématique de l’antibiorésistance est particuliè-
rement inquiétante dans les contextes hospitaliers, où le nombre de bactéries résistantes
ne cesse d’augmenter, générant régulièrement de nouvelles formes de résistance. Ainsi, la
première étape des recherches vise à résoudre les problèmes d’antibiorésistance liés à la pro-
duction d’antibiotiques par les bactéries elles-mêmes. Cela implique une analyse approfon-
die des mécanismes défensifs, tels que les pompes d’efflux et les systèmes toxine/antitoxine,
mis en place pour atténuer l’impact de cette résistance. Au cours de cette revue, diverses
approches ont été examinées pour résoudre le défi de l’antibiorésistance. Cela inclut l’explo-
ration de nouvelles molécules capables de perturber la protection bactérienne (anti-quorum,
GMPc), ainsi que des principes plus novateurs tels que la phagothérapie et l’utilisation d’an-
ticorps monoclonaux. [12]

— EMMA DUMONT, ASSIA LAHMAR, MATHILDE MIETTE, INES SAID
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Microbes en interaction : Staphylococcus
et Pseudomonas en duo

INTRODUCTION

Le terme "pathogène" vient du grec, signifiant "qui engendre une maladie". Ces organismes
exploitent divers hôtes pour se multiplier, déclenchant des réponses immunitaires et per-
turbant les fonctions normales. Les pathogènes ne sont pas solitaires, mais membres de
communautés microbiennes dynamiques, appelées biofilms pour les bactéries, optimisant
leur survie et virulence via des mécanismes complexes comme l’adhésion cellulaire, la pro-
duction de matrices extracellulaires, et les échanges de signaux moléculaires. Le projet One
Health intègre de manière significative la surveillance, la prévention et la gestion des agents
pathogènes dans une perspective holistique englobant la santé humaine, animale et envi-
ronnementale. Cette approche collaborative reconnaît que de nombreux agents pathogènes
ont la capacité de se propager entre les espèces et de circuler entre les différents comparti-
ments de l’écosystème. Le projet One Health met l’accent sur la surveillance des maladies
zoonotiques [28]. Staphylococcus aureus, décrit par Sir Alexander Ogston en 1880, est
une bactérie sphérique de la famille des Staphylococcaceae [29]. Pseudomonas, défini par
Walter Migula en 1894, est un bâtonnet de la famille des Pseudomonadaceae, isolé pour la
première fois en 1902. Dans les voies respiratoires des patients mucoviscidosiques, l’inter-
action entre Pseudomonas et Staphylococcus joue un rôle clé. Ces bactéries rivalisent pour
s’établir dans le milieu pulmonaire, créant un équilibre délicat influençant la progression et
la sévérité des infections. Des études suggèrent également que la présence de Staphylococcus
aureus peut influencer la colonisation ultérieure par Pseudomonas aeruginosa [30].

— MATHIS ANGE, LUCIE MENGUAL, LÉA BIGOT-BOYER, EVA GIRARD
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COMPLEXE POLYMICROBIEN ET POSSIBLE INTERACTION ENTRE

Pseudomonas aeruginosa ET Staphyloccocus aureus

par MATHIS ANGE

Introduction
Lors d’une co-infection par le Sta-

phyloccocus aureus et Pseudomonas
aeruginosa, il se crée un complexe po-
lymicrobien qui déroulera alors sur
de possible interaction entre ces deux
micro-organismes
Les Complexes Polymicrobiens
Définitions

Les complexes polymicrobiens
sont, la coexistence/interaction de
plusieurs types de micro-organisme
bactérie (dans notre cas) dans un en-
vironnement distinct, comme le sol,
corps humain, animaux et dans l’eau,
dans ce cas cel surtout dans le corps
humain [31].
Intérêt d’un complexe polymicro-
bien

La présence d’un complexe po-
lymicrobien apporte des interac-
tions entre les micro-organismes pré-
sents. Chaque micro-organisme ayant
sont rôles, les interactions apportées,
pourront être bénéfique tout comme
elle pourrait être compétitif [31].
Exemple commun d’un complexe
polymicrobien

Pour citer un complexe polymi-
crobien comme exemple, on pour-
rait citer celui du microbiote intes-
tinal. En effet, ce microbiote est un
ensemble de complexe polymicrobien
qui se présente sous forme d’interac-
tions bénéfique entre les bactéries qui
les composent. Ce complexe assure la
digestion dans le corps humain.
Bactéries d’intérêt et leur prove-
nance
Les Pseudomonas Aeruginosa et
Staphyloccocus Aureus

Les pseudomonas sont des bacté-
ries en forme de bacilles à gram-
négatif. Ce sont des bactéries op-
portunistes, elles sévissent chez les
personnes âgée ou immunodéprimé

mais ne présente aucun risque chez
des personnes en bonne santé. Elles
présentent une grande diversité et
une grande adaptabilité (résistance
aux antibiotiques),on peut les re-
trouver dans divers environnement.
Les staphyloccocus sont des bactéries
en forme de coque à gram-positif.
Ce sont des bactéries opportunistes,
elles sévissent chez les personnes
âgée ou immunodéprimé mais ne
présente aucun risque chez des per-
sonnes en bonne santé. Elles pré-
sentent une grande diversité et une
grande adaptabilité (résistance aux
antibiotiques),on peut les retrouver
dans divers environnement.
Leur Habitat Naturel

Que ce soit autant pour Pseudo-
monas et Staphyloccocus, nous retrou-
vons ces deux bactéries dans d’en-
droit diverses qui peuvent être, l’envi-
ronnement naturel (eau, sol, plante)
ou leur interaction entraînera une
compétition pour L’accès au nutri-
ment et ressource du milieu. On peut
les retrouver aussi dans l’environ-
nement hospitalier, un endroit favo-
rable pour leur prolifération étant
donnée la présence de personne at-
teinte/ immunodéprimés nous em-
menant alors à un troisième cas ou
l’interaction est possible, les infec-
tions opportunistes. Lors de ces infec-
tions, staphyloccocus et pseudomonas
vont alors s’emmener à de possible
interaction de deux types différentes.
C’est deux bactéries sont aussi bien
présente dans le microbiote humain
[32].
De grosse similarité

On se rend compte en faisant
la description de ces deux bacté-
ries qu’elles se ressemble sur plu-
sieurs points, notamment concernant
la diversité, les types de personnes

qu’elles infectent et leur résistance
accrue aux antibiotiques. On pourrait
se demander alors que se passerait-
il et qu’elle serait leur interaction au
cours d’une infection dans laquelle
les deux seraient au même endroit ?
Type d’interactions entre ces deux
bactéries
Cas de la Coexistence

Dans un certain cas, l’associa-
tion du Pseudomonas et Staphylocco-
cus résultera en une interaction co-
opérative. Un exemple de bénéfice de
cette coexistence est l’augmentation
à la résistance concernant les traite-
ments antibiotiques, cela se retrou-
vera beaucoup dans les infections op-
portunistes. On peut retrouver no-
tamment ce style de coexistence dans
la maladie qu’est la mucovisidose lit-
téralement causée par la formation
de ce complexe polymicrobiens entre
Staphyloccocus et Pseudomonas [33].
Cas de la Compétitivité

Dans d’autre cas, le complexe
polymicrobien formé par ces deux
micro-organismes donnera une inter-
action compétitrice ou l’un cherchera
a dominer l’autre. On retrouve ce
cas lors de l’infection d’une plaie ou-
verte ou Staphyloccocus et Pseudomo-
nas se battront afin d’occuper l’espace
uniquement pour l’un et non pour
l’autre. Ce qui rendra les infections
compliqué a soigner et retardera la ci-
catrisation de la plaie [34]
Conclusion

Pour conclure, les Staphyloccocus
et Pseudomonas lors d’une co infec-
tion peuvent présenter deux types
d’interaction l’une étant compétitive
où elles se battront afin d’occuper
l’espace disponible et l’autre étant
la coexistence qui elle est bénéfique
c’est à dire qu’elle va venir renforcer
les bactéries pouvant les rendre résis-
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tantes à certains antibiotique [35].
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FIGURE 10 – Les différentes interactions possible entre Pseudomonas et Staphyloccocus
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COMPÉTITION ENTRE Pseudomonas aeruginosa ET Staphy-
loccocus aureus

par LUCIE MENGUAL

Introduction
Cette étude se penche sur les in-

teractions entre Pseudomonas aeru-
ginosa et Staphylococcus aureus, en
mettant en lumière le rôle de Pseu-
domonas aeruginosa dans la forma-
tion de microcolonies de Staphylococ-
cus aureus, ainsi que les mécanismes
impliqués. Nous explorerons la crois-
sance supérieure de Pseudomonas ae-
ruginosa, attribuée à sa production de
toxines respiratoires, et les stratégies
envisageables pour contrer la résis-
tance aux antibiotiques. Enfin, nous
aborderons le potentiel des anticorps
en tant qu’outils prometteurs dans le
contexte de la médecine respiratoire.
Le Staphylococcus aureus et le
Pseudomonas aeruginosa forment
un biofilm mixte au sein duquel
ils expriment des facteurs de viru-
lence
La création du biofilm

Pseudomonas aeruginosa PAO1 de
type sauvage favorise la formation
de microcolonies de Staphylococcus
aureus. En revanche, les mutants
de Pseudomonas aeruginosa ne faci-
litent pas cette formation et ont plu-
tôt tendance à surpasser Staphylococ-
cus aureus dans les biofilms de co-
culture. Des investigations approfon-
dies mettent en évidence le rôle cru-
cial de l’ADN extracellulaire (ADNe)
dans la formation de microcolonies
de Staphylococcus aureus, avec les pili
de Pseudomonas aeruginosa de type
IV étant nécessaires à ce processus,
vraisemblablement en raison de leur
capacité à se lier à l’ADNe [36].
Pseudomonas aeruginosa possède
un avantage compétitif sur Staphy-
lococcus aureus

Pseudomonas aeruginosa présente
une croissance supérieure à Sta-
phylococcus aureus en raison de

sa capacité à produire des toxines
respiratoires telles que la pyocya-
nine, le cyanure d’hydrogène, et les
N-oxydes d’alkyl-hydroxyquinoléine.
Ces toxines entravent la voie de
transport des électrons, inhibant la
croissance des staphylocoques patho-
gènes. Bien que Staphylococcus au-
reus soit partiellement sensible aux
inhibiteurs respiratoires de Pseudo-
monas aeruginosa, il n’est pas com-
plètement éliminé. En réponse, Sta-
phylococcus aureus génère des va-
riantes de petites colonies (SCV) pré-
sentant des déficiences dans le trans-
port d’électrons, se développant en
colonies minuscules et non pigmen-
tées. La résistance des SCV découle
en partie de leur membrane altérée,
de leur taux de croissance réduit, et
de leurs processus métaboliques di-
minués, contribuant ainsi à leur per-
sistance prolongée par rapport aux
colonies normales [37].
Les infections par Staphylococcus
aureus et Pseudomonas aeruginosa
se traitent par antibiotiques
Les premiers traitements se font
par antibiotiques

En règle générale, un seul an-
tibiotique est souvent efficace. Ce-
pendant, dans certains cas, il est
nécessaire de recourir à une com-
binaison d’antibiotiques, notamment
lorsque de nombreuses souches, en
particulier celles acquises dans les
établissements médicaux, présentent
une résistance à plusieurs antibio-
tiques. Le médecin opte initialement
pour un antibiotique généralement
efficace dans la zone géographique
concernée. Le schéma antibiotique
peut être ajusté après l’obtention des
résultats de l’antibiogramme, fournis-
sant des informations sur les antibio-
tiques les plus efficaces.

Les bactéries développent une ré-
sistance aux antibiotiques

La résistance aux antibiotiques
chez une bactérie peut résulter de
mutations génétiques ou de l’acqui-
sition de gènes de résistance confé-
rant une protection contre un ou
plusieurs antibiotiques. Les bactéries
ont la capacité d’échanger des gènes,
un processus particulièrement pro-
blématique lorsque les gènes en ques-
tion rendent la bactérie résistante
aux antibiotiques. Alors que l’acqui-
sition de la résistance par mutation
est un phénomène rare, se produisant
environ une fois pour cent millions de
bactéries, l’échange de gènes de ré-
sistance peut se produire à une fré-
quence beaucoup plus élevée, attei-
gnant une bactérie sur cent [38].

Nouvelles recherches et adaptation
de traitement face à la résistance
des bactéries aux antibiotiques

De nouveaux traitements sont en
cours de développement

Diverses solutions sont envisa-
geables, telles que l’interférence avec
les facteurs de virulence bactériens,
incluant les protéines membranaires,
le Quorum Sensing, le biofilm, les
toxines bactériennes, et la capsule
polysaccharidique. Il est possible
d’agir sur les sites de liaison bac-
tériens, comme les pili et les fim-
briae, soit en interférant avec leur
synthèse (pilicides), soit en bloquant
leur site actif à l’aide de mono- ou
oligosaccharides. L’inhibition des sys-
tèmes sécrétoires peut cibler la sécré-
tion des toxines, les systèmes d’in-
teraction hôte-bactérie, ou l’assem-
blage final des sous-unités de ces mo-
lécules.
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Le traitement par anticorps pré-
sente déjà des résultats

L’émergence de nouveaux agents
pathogènes tels que le coronavirus
SARS-CoV-2, conjuguée à une résis-
tance croissante aux médicaments,
met en lumière de manière cru-
ciale la nécessité impérative de dé-
velopper de nouvelles molécules anti-
infectieuses. Dans ce contexte, les an-
ticorps (Abs) jouent un rôle de plus
en plus essentiel en médecine res-
piratoire et pourraient répondre aux

besoins médicaux émergents. À ce
jour, seulement trois Abs ont été com-
mercialisés pour les infections respi-
ratoires [39].
Conclusion

Staphylococcus aureus et Pseudo-
monas aeruginosa sont organisés en
biofilm ou ils se trouvent en compéti-
tion. Pour se débarrasser de ces bac-
téries, l’antibiothérapie est dans un
premier temps conseillé. Il peut s’avé-
rer qu’elle ne soit pas efficace, de
nouveaux traitements sont alors mis

en place.
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FIGURE 11 – Caractérisation des interactions de compétition entre Staphylococcus aureus et Pseudomonas aeruginosa
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COEXISTENCE ENTRE Pseudomonas aeruginosa ET Staphy-
loccocus aureus

par LÉA BIGOT-BOYER

Introduction
La coexistence entre Staphylococ-

cus aureus et Pseudomonas aeruginosa
est un sujet d’intérêt dans le domaine
de la microbiologie. Ces deux bacté-
ries peuvent coexister dans des en-
vironnements tels que les infections
nosocomiales ou dans les poumons
des patients atteints de fibrose kys-
tique. Leur interaction peut être com-
plexe, car elles peuvent compétition-
ner pour les nutriments, produire des
toxines qui affectent l’autre espèce,
ou même s’entraider à survivre en-
semble. Cette coexistence peut avoir
des implications importantes pour
la santé humaine. Dans un premier
temps nous verrons leur virulence
quand ils sont seuls puis, nous ver-
rons ensembles comment il coexis-
tence et pour finir les bénéfices qui
gagne lors de cette coexistence.
Deux pathogène, deux virulences
distinctes
La sécrétion de toxine, un grand
facteur de virulence de Staphylo-
coccus aureus

La capacité pathogène du Sta-
phylococcus aureus est lié à l’expres-
sion de facteurs de virulence. On dis-
tingue les protéines de surface qui
facilitent la colonisation de l’hôte,
d’autres interviennent dans le dé-
veloppement et l’extension de l’in-
fection et il y a des toxines spé-
cifiques responsables de syndromes
toxiniques. Les toxines cytolytiques
endommagent les cellules de l’hôte
en créant des pores au niveau des
membranes cellulaires. Elles se fixent
aux cellules et provoquent la forma-
tion de canaux membranaires lais-
sant passer les ions . Les superanti-
gènes un ensemble de molécules qui
provoque une activation polyclonale
des lymphocytes T en se fixant aux

cellules présentatrices d’antigènes,
par deux liaisons au niveau de l’an-
tigène de classe II du complexe ma-
jeur d’histocompatibilité.Cette fixa-
tion permet d’activer des lympho-
cytes T et permet : une activation
massive du système immunitaire, la
libération de cytokines de l’inflamma-
tion et la survenue du choc toxique et
une activation parasite des lympho-
cytes dirigés contre des antigènes du
soi et ainsi la possible survenue de ré-
action autoimmune.

L’Exolysine le nouveau facteur de
virulence majeur de Pseudomonas
aeruginosa

La virulence de la bactérie dépend
de facteurs de virulence qui jouent un
rôle cruciale dans sa capacité à co-
loniser et survivre dans l’organisme.
Il existe différents types de facteurs
de virulence : les facteurs impliqués
dans l’infection aiguë et les facteurs
impliqués dans l’infection chronique
Parmi ces facteurs, les systèmes de
sécrétion de type V (SST5) facilitent
l’entrée de plusieurs toxines dans les
cellules de l’hôte et déclenchant ainsi
une réponse inflammatoire. Une nou-
velle souche de Pseudomonas aerugi-
nosa a été découverte qui n’exprime
pas les mêmes facteurs de virulence
que les autres, elle est bien plus
toxique : Exolysine (ExlA). Elle est
capablde de rendre les membranes
des cellules perméables perturbant
leur structure interne et provoquant
leur rétractation. Sa toxicité est due
à l’expression de deux protéines ExlB
et ExlA appartenant à la famille du
SST5b. La toxine ExlA a la capacité
de former des pores dans les mem-
branes des cellules eucaryotes entraî-
nant leur mort [40].

Le Staphylococcus aureus impact
l’expression et la physiologie des
gènes de Pseudomonas aeruginosa
dans un contexte de coexistence
La coexistence est source de déré-
gulations de l’expression des gènes

La présence de Pseudomonas aeru-
ginosa entraîne des altérations dans
l’expression des gènes impliqués dans
le métabolisme des glucides, des li-
pides, des nucléotides et des acides
aminés. La plupart subissent une ré-
gulation négative notamment ceux
impliqués dans la glycolyse et la voie
du phosphate de pentose. De plus,
deux opérons (nrdE, nrdI, nrdF et
nrdG, nrdD) faisant partie des sys-
tèmes de la ribonucléotide réduc-
tase (RNR) qui convertissant le phos-
phate nucléosidique en phosphate de
désoxynucléotide, sont tous deux été
régulés à la baisse. Enfin, plusieurs
gènes d’une famille de transporteurs
tels que ceux des polyamines,de l’ab-
sorption de fer et la résistance aux
antibiotiques ont été surexprimés.
Tous les gènes de l’opéron des poly-
amines, y compris potABCD et potR
étaient surexprimés mettant en lu-
mière le rôle des polyamines dans la
régulation de la physiologie de Sta-
phylococcus aureus influençant le mé-
tabolisme, le transport et la virulence
[41].
Staphylococcus aureus et Pseudo-
monas aeruginosa modifient leur
virulence mutuellement

En présence dePseudomonas ae-
ruginosa 140 gènes de Staphylococ-
cus aureus voient leur expression mo-
difié lor de la coexistence. Parmis
eux, neuf gènes codant pour le fac-
teur de virulence ont été régulés à
la hausse, tels que l’alpha-hémolysine
(hla), la staphylokinase (sak), l’au-
réolysine (aur), la protéine liant l’im-
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munoglobuline (sbi) et les gènes de
l’inhibiteur du complément staphylo-
coccique (scn). La surexpression des
gènes saeRS, codant un système à
deux composants joue un rôle cur-
ciale dans le contrôle de la produc-
tion de facteurs de virulence. Les po-
lyamines,agissant en tant que régula-
teurs de la virulence, influencent la
physiologie de Staphylococcus aureus
[42].
La coexistence permet des interac-
tions bénéfiques pour les deux pa-
thogènes
Résistance aux antibiotique et in-
ternalisation de Staphylococcus au-
reus dans les cellules épithéliales

Les gènes nor, associé à la ré-
sistance aux antibiotiques suggèrent
que les altérations d’expressions pro-
voqués par la présence de Pseudomo-
nas aeruginosa pourraient accroître la
résistance de Staphylococcus aureus
aux antibiotiques influençant sa sur-
vie. Les test de viabilité de Staphy-
lococcus aureus avec ou sans Pseu-
domonas aeruginosa ont montré que
sans antibiotiques Staphylococcus au-

reus survivait aussi bien seul qu’en
coculture contrairement aux traite-
ments par antibiotiques. La coexis-
tence entre les pathogènes favorise
donc la résistance de Staphylococ-
cus aureus aux antibiotiques. Le gène
tet38 peut être impliqué dans l’inter-
nalisation de Staphylococcus aureus
dans les cellules épithéliales du pou-
mon ce qui suggère une potentielle
augmentation de la résistance aux
antibiotiques[43].
L’acétoïne au centre de la coopéra-
tion des pathogènes

L’acétoîne fait bénéficier les deux
pathogènes : il sert de source de
carbone à Pseudomonas aeruginosa
améliorant ainsi sa survie en milieu
appauvri tout en favorisant égale-
ment la survie de Staphylococcus au-
reus lors de son interaction prolongée
avec Pseudomonas aeruginosa. L’accu-
mulation d’acétoïne dans le milieu,
lorsque Pseudomonas aeruginosa ne
le dégrade pas,devient toxique pour
le staphylocoque dénotant une forme
de coopération trophique entre les
deux pathogènes. Cette coopération

trophique est encouragée par la co-
existence du Staphylococcus aureus et
du Pseudomonas aeruginosa. En com-
paraison à des souches isolées de
couples compétiteurs, les souches co-
existantes montrent une aptitude ac-
crue à produire l’acétoïne pour Sta-
phylococcus aureus, et à le catabo-
liser pour Pseudomonas aeruginosa.
Cette co-évolution des deux patho-
gènes in vivo pourrait promouvoir
l’établissement de coopérations tro-
phiques, contribuant ainsi à la coexis-
tence bactérienne de manière plus
générale.
Conclusion

Le Staphylococcus aureus et le
Pseudomonas aeruginosa sont deux
pathogènes qui vont d’abord être en
compétition jusqu’à trouver un état
de coexistence qui va leur être béné-
fique à tout les deux.
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FIGURE 12 – Les différents métabolismes énergétiques de Pseudomonas aeruginosa et de Staphyloccocus aureus cata-
bolisme de l’acétoïne et régulation de l’acidification
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LES PATHOGÈNES EN SCÈNE DANS L’ENVIRONNEMENT

par ÉVA GIRARD

Introduction

La diversité de pathogènes dans
l’environnement microbiologique, à
l’intérieur et à l’extérieur du corps hu-
main, est cruciale à étudier pour com-
prendre les mécanismes infectieux,
notamment dans des contextes pa-
thologiques tels que la mucovisci-
dose. En effet , elle favorise la pro-
lifération de pathogènes, notamment
dans les voies respiratoires, en rai-
son de la production de mucus épais
et visqueux. Ce milieu propice offre
un terrain idéal pour des bactéries
comme Staphylococcus aureus et Pseu-
domonas aeruginosa, déclenchant des
infections respiratoires chez les per-
sonnes atteintes. Il sera donc in-
teressant d’analyser les facteurs de
l’infection par Staphylococcus aureus,
ou bien par Pseudomonas aeruginosa
mais aussi de la co-infection de ces
deux bacteries

Le Duel Virulent : Pseudomonas ae-
ruginosa vs Staphylococcus aureus

La Virulence Redoutable de Sta-
phylococcus aureus

Staphylococcus aureus produit des
quantités importantes d’exotoxines et
de composants de surface micro-
bienne. L’exotoxine la plus commune
secreté est l’alpha-toxine. Elle décom-
pose la barrière pulmonaire et aug-
mente l’activité de la métalloprotéi-
nase ADAM10(A Disintegrin And Me-
talloproteinase 10) dans les cellules
épithéliales alvéolaires, ce qui en-
traîne la perte de fonction de la bar-
rière du tissu épithélial pulmonaire et
de la peau. Mais aussi Staphylococ-
cus aureus a la capacité de former
des biofilms, des communautés bac-
tériennes encapsulées dans une ma-
trice extracellulaire. Ils rendent les
bactéries plus résistantes aux antibio-
tiques et aux défenses immunitaires
de l’hôte [44].

La Puissance Infectieuse de Pseu-
domonas aeruginosa

Pseudomonas aeruginosa, une bac-
térie opportuniste, produit diverses
enzymes, dont les élastases et les
protéases qui favorisent la coloinsa-
tions des tissus hotes. Elle est ré-
puté pour développer des biofilms ro-
bustes, dont les composants princi-
paux sont l’alginate, le PEL et le PSL
qui sont des polysaccharides. L’algi-
nate contribue à la cohésion du bio-
film en formant une matrice polysac-
charidique. PSL et PEL contribuent,
eux, à la structure et à la stabilité des
biofilms. De plus, les biofilms contri-
buent à la persistance bactérienne en
protégeant Pseudomonas aeruginosa
contre la phagocytose dans les pou-
mons. Il y a aussi des facteurs de mo-
tilité comme le flagelle qui va per-
mettre que la bactérie puisse se dé-
placer vers les sites d’infection dans
les voies respiratoires des patients at-
teints de mucoviscidose, ou alors le
pili de type IV permet à la bactérie
de se déplacer sur des surfaces so-
lides, favorisant la formation de bio-
films [45].
L’Harmonie Complexe de Pseudo-
monas aeruginosa et Staphylococ-
cus aureus
Un Duo en Mouvement : Chro-
niques Temporelles de la Co-
Infection Pseudomonas aeruginosa
et Staphylococcus aureus

Une enzyme, produite par les cel-
lules immunitaires, intervient dans
l’élimination de Staphylococcus au-
reus par Pseudomonas aeruginosa,
cette enzyme est l’enzyme phospho-
lipase A2 de type-IIA. Les produits de
dégradation de cette enzyme peuvent
altérer la structure de la membrane
bactérienne de Staphylococcus au-
reus. Ainsi,Pseudomonas aeruginosa
stimule la production pulmonaire de
la phospholipase A2 de type-IIA, qui

va ensuite potentiellement perturber
la membrane bacterienne de Staphy-
lococcus aureus, ce qui peut conduire
à sa destruction partielle. De plus, il
s’avère que l’enzyme augmente avec
l’âge des patients, ce qui peut expli-
quer que lorsque Pseudomonas aeru-
ginosa apparait à un plus grand âge,
elle engendre sa sécrétion pour, ainsi,
tuer Staphylococcus aureus [46].
Réponse Immunitaire à l’Infection
par Staphylococcus aureus

En raison de la nature persis-
tante des infections à Staphylococ-
cus aureus chez les patients atteints
de mucoviscidose, la réponse inflam-
matoire peut devenir chronique. La
production continue de cytokines in-
flammatoires et la mobilisation des
cellules immunitaires peuvent entraî-
ner des dommages aux tissus pul-
monaires et contribuer à la progres-
sion des lésions. Si ces infections ne
sont pas complètement éliminées et
deviennent récurrentes, elles peuvent
contribuer à une pneumonie chro-
nique avec des charges bactériennes
élevées dans le poumon murin. La
pneumonie chronique chez les pa-
tients atteints de mucoviscidose peut
entraîner une diminution progressive
de la fonction pulmonaire, des lé-
sions tissulaires, des exacerbations
fréquentes, et une augmentation du
risque de complications graves. Dans
notre modèle murin, la persistance à
long terme de Staphylococcus aureus
dans les poumons a, aussi, induit des
abcès régionaux caractérisés par de
grands amas de staphylocoques [47].
L’influence Pré-Infectieuse de Sta-
phylococcus aureus sur la Pathogé-
nicité de Pseudomonas aeruginosa

. Pseudomonas aeruginosa peut
avoir un comportement anti-
staphylococcique. En effet, la bac-
terie peut sécréter des exotoxines,
telles que l’exotoxine A (ETA), qui
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a des effets cytotoxiques sur les cel-
lules hôtes et peut contribuer à la
lyse cellulaire. Pseudomonas aerugi-
nosa est connue pour sa capacité à
produire divers métabolites et com-
posés antibactériens. Certains de ces
métabolites pourraient avoir des ef-
fets inhibiteurs sur la croissance de
Staphylococcus aureus, contribuant
ainsi à ce comportement. Mais aussi,
la formation de biofilms peut créer
un environnement dans lequel Pseu-
domonas aeruginosa peut prédomi-
ner, réduisant potentiellement la
colonisation par d’autres bactéries,
y compris Staphylococcus aureus. Il
semble donc que la relation entre
elles évolue de la compétition à la co-
existence, un processus résultant de
l’adaptation dePseudomonas aerugi-
nosa. Ceci peut etre lié à la presence
de acetoine [30].

L’Immunité des Patients Mucovisci-
dosiques face à l’Assaut de Pseudo-
monas aeruginosa et Staphylococ-
cus aureus
La Riposte de l’Organisme face à la
Co-Infection

Pseudomonas aeruginosa surpasse
Staphylococcus aureus en sécrétant
des produits de virulence qui inhibent
la croissance et induisent la lyse
de Staphylococcus aureus. Cependant,
Staphylococcus aureus peut survivre
et persister en sa présence. La co-
infection peut conduire à des exacer-
bations pulmonaires fréquentes, ca-
ractérisées par une aggravation des
symptômes respiratoires, tels que la
toux, la production accrue de mucus,
la difficulté à respirer et la fatigue.
Les infections chroniques et les cycles
d’inflammation peuvent contribuer à
une détérioration progressive de la
fonction pulmonaire. À long terme, la
co-infection peut contribuer au déve-
loppement de complications respira-

toires graves, telles que la bronchec-
tasie (dilatation des bronches) et la
pneumonie chronique [47].
Conclusion

En conclusion, l’infection chez les
personnes atteintes de mucoviscidose
est complexe et crée un environne-
ment propice à la colonisation bac-
térienne. La compréhension des mé-
canismes moléculaires est cruciale
pour des traitements efficaces, né-
cessitant une approche multidisci-
plinaire incluant des antibiotiques,
la physiothérapie respiratoire et une
surveillance attentive.
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FIGURE 13 – Exploration des dynamiques infectieuses Chez les patients atteints de mucoviscidose. Dans cette
figure il y a tout d’abord les facteurs de virulence de Pseudomonas Aeruginosa et Staphylococcus Aureus , par
la suite elle montre les réactions de l’hôte à l’infection à un agent pathogène ainsi que la co-infection des deux
agents pathogènes et pour finir la figure montre l’évolution de la co-infection Staphylococcus Aureus et Pseudomonas
Aeruginosa au fil du temps. Figure réalisé sur Biorender.
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CONCLUSION

En conclusion, l’étude de la compétition entre Pseudomonas et Staphylococcus offre un aperçu fascinant des inter-
actions complexes qui façonnent les écosystèmes microbiens, en particulier dans des contextes pathologiques. Ces deux
genres bactériens, bien que distincts dans leur morphologie et leurs caractéristiques, rivalisent souvent pour les mêmes
niches écologiques, créant un équilibre dynamique aux implications significatives pour la santé humaine. La compétition
entre Pseudomonas et Staphylococcus peut se manifester à plusieurs niveaux, allant de la lutte pour les ressources en-
vironnementales à des interactions plus subtiles au niveau moléculaire. Cette dynamique complexe a des répercussions
directes sur la virulence, la résistance aux antibiotiques et la persistance de ces pathogènes dans des environnements
variés, notamment chez les individus immunodéprimés ou atteints de maladies chroniques. De plus, la coexistence de
Pseudomonas et Staphylococcus dans divers contextes microbiologiques souligne la complexité des interactions entre ces
deux genres bactériens. Bien que ces micro-organismes partagent souvent des niches écologiques similaires, leur cohabi-
tation peut être marquée par des relations de compétition, de coopération ou d’antagonisme, dépendant des conditions
environnementales et des caractéristiques spécifiques des souches en présence. Comprendre la coexistence de Pseudomonas
et Staphylococcus est essentiel pour élaborer des stratégies de prévention et de traitement plus efficaces. Des recherches
approfondies sur les mécanismes d’interaction, les facteurs environnementaux favorisant ou entravant leur cohabita-
tion, ainsi que les conséquences cliniques de cette coexistence sont nécessaires pour informer les interventions médicales
et microbiologiques. En fin de compte, la coexistence de Pseudomonas et Staphylococcus témoigne de la complexité des
écosystèmes microbiens, tout en soulignant l’importance de mieux comprendre ces interactions pour développer des ap-
proches plus précises et personnalisées dans la lutte contre les infections bactériennes. Lorsqu’il s’agit de co-infections chez
les patients atteints de mucoviscidose, la dynamique entre Pseudomonas et Staphylococcus prend une importance parti-
culière. Ces deux pathogènes opportunistes interagissent dans les voies respiratoires, créant un environnement propice à
la colonisation bactérienne persistante. Leur coexistence peut influencer la virulence, la résistance aux antibiotiques, et
potentiellement le cours des infections, impactant la santé pulmonaire des individus concernés [48].

— MATHIS ANGE, LUCIE MENGUAL, LÉA BIGOT-BOYER, EVA GIRARD
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DOSSIER SPÉCIAL

VIVRE ENSEMBLE :
COORDINATION ET INDIVIDUALITÉ,
LES DEUX FACES D’UNE COMMUNAUTÉ

Harmonie et discordance au sein de la communauté cellulaire

Coordination de groupe au sein de communautés microbiennes

Les bactéries parlent

Communication bénéfique entre le microbiote humain et son hôte
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Harmonie et discordance au sein de la
communauté cellulaire

INTRODUCTION

Les bactéries jouent un rôle essentiel, tissant une toile complexe de relations et d’interactions. Elles
forment des communautés, des biofilms, à la coopération et la compétition se déroulent en parallèle.
Face aux défis environnementaux, elles démontrent une remarquable capacité d’adaptation, évoluant et
s’adaptant pour survivre. L’hétérogénéité, bien que source de complexité, est également une source de
résilience et de diversité fonctionnelle. C’est dans ce contexte qu’il apparaît essentiel d’explorer le monde
fascinant des bactéries, un monde à la survie et l’évolution sont intimement liées, et à chaque bactérie
joue un rôle unique et précieux.

La différenciation cellulaire est un processus par lequel les cellules se spécialisent en un type cellulaire
spécifique, menant à la formation de tissus complexes. Cette spécialisation peut prendre diverses formes,
comme la production de spores, essentielle à la survie et à l’adaptation des bactéries [49]. Au sein des
communautés bactériennes, certains individus peuvent se soustraire à la production commune, créant
une hétérogénéité au sein de l’espèce. Cette hétérogénéité fonctionnelle peut se manifester par des dif-
férences dans l’absorption d’azote et d’oxygène, qui sont incompatibles au sein d’une même cellule [50].
L’hétérogénéité est également observable à travers l’impact du dynamisme fonctionnel et de l’évolution
des communautés cellulaires. Un avantage physique cellulaire peut être bénéfique ou nuisible, mais les
cellules possédant cet avantage ne sont généralement pas majoritaires, évitant ainsi les tragédies des
communs [51]. La structure du biofilm, qu’elle soit lisse ou rugueuse, peut influencer l’hétérogénéité et
induire une différenciation cellulaire. Les bactéries au sein d’un biofilm interagissent avec leur environne-
ment de manière différente de celles qui ne sont pas dans les voies de circulation du biofilm. Les surfaces
sont reconnues lors du positionnement des bactéries, démontrant ainsi l’hétérogénéité par observation
tissulaire [52].
Malgré l’hétérogénéité, un biofilm peut produire des biens communs, tels que des substances ou des
molécules similaires, même si les processus pour y parvenir diffèrent. Les tragédies des communs sont
évitées grâce à des processus de survie, d’échange et d’interaction cellulaire, ainsi qu’à une différenciation
métabolique.
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LE POINT SUR L’ACTION DES TRICHEURS AU SEIN DES BIO-
FILMS

par GABRIELLE DE SAUVAGE

Introduction

Un biofilm est une communauté,
et au sein de celle ci, il y a formation
de biens communs.[53]

Parmi cette communauté certains
ne font pas de biens communs, on les
appelle "les tricheurs [53, 54].

On a un constat de la présence de
tricheurs pour autant leurs nombres
est toujours limité et ils ne prennent
jamais le pas sur la communauté [53-
55].

Coopération et tricherie au sein
des biofilms

Au sein des biofilms, il y a une syn-
thèse des biens communs et des
biens privés

La production de biens public tels
que les produits extracellulaires est
accessible à l’ensemble des membres
de la communauté et est primor-
diale pour leur croissance. Certaines
enzymes cellulaires et métabolites
ne sont pas mutualisés entre les
individus, et sont utilisés de ma-
nière exclusive par un groupe de mi-
croorganismes, constituant ainsi des
biens privés. Un exemple de ces
biens privés est l’adénosine.Les pro-
téases extracellulaires activées par
lasR ou encore la matrice extracel-
lulaire sont exploitées par l’ensemble
de la communauté et sont primor-
diales. Au sein des biofilms, les mi-
croorganismes produisent collective-
ment cette matrice cellulaire en sé-
crétant des protéines, des polysac-
charides et bien d’autres composants.
Cette matrice offre de nombreux
avantages tels que la résistance aux
agents antimicrobiens et contribue à
la survie de la communauté [53].

Formation au sein des biofilms de
tricheurs qui échappent à la forma-
tion de biens communs

L’hétérogénéité au sein des bio-
films découle de la présence de co-
opération sujette à la tricherie so-
ciale, impliquant le gène lasR dans la
régulation de formation des biofilms.
Le gène lasR code également pour
le régulateur de transcription LasR
impliqué dans le quorum sensing.
Le "quorum sensing" est un système
de communication cellule-cellule qui
assure le contrôle de la production
de biens publics en fonction de la
densité de population. Le gène lasR
contribue également à l’adaptabilité
de la communauté, à son environ-
nement en modulant l’expression de
gènes en fonction de conditions ex-
térieures. Les tricheurs caractérisés
par des mutations dans le gène lasR
ne synthétisent pas de biens com-
muns mais bénéficient des avantages
en termes de forme physique de ces
derniers. Ils échappent à la régula-
tion "normale" du quorum sensing, ne
produisent pas de protéase extracel-
lulaire, et présentent une incapacité
à former la matrice cellulaire, com-
promettant ainsi la fonctionnalité du
biofilm [53-55].
Existence de mécanismes qui pro-
tègent contre la tragédie des biens
communs malgré la présence de
tricheurs

Les mutants LasR,ou tricheurs,
émergent et établissent un équi-
libre stable avec les coopérateurs.
Cette stabilité induit une accumula-
tion des tricheurs, mais ils doivent
payer un certain coût, limitant ainsi
leurs avantages physiques. Leur pour-
centage ne dépasse pas 40 pourcent,
évitant leur domination.La régula-
tion du quorum sensing prévient

la tragédie des biens communs. Le
quorum contrôle également certains
biens privés. Des expériences diverses
démontrent que la régulation d’un
bien privé tel que l’adénosine, limite
l’émergence de tricheurs sociaux. Elle
réduit la condition physique des mu-
tants lasR. Un deuxième système
,RhlR-RhlI, contrôle les gènes liés
à la production de cyanure, utilisée
par les coopérateurs pour "punir" les
tricheurs. Le gène rhlR code pour
une autre protéine régulatrice appelé
RhlR. L’activation de lasR induit l’ex-
pression de RhlR. Ce dernier une
fois produit entre également dans un
autre système de quorum sensing, ré-
gulant la transcription de gènes spé-
cifiques impliqués dans la production
de molécules de signalisation appe-
lées Rhl. Ainsi, le mécanisme de ré-
gulation entre les gènes lasR et rhlR
crée une cascade de régulation dans
le système de quorum sensing. Etant
donné que les tricheurs ont une mu-
tation de lasR, ils n’ont pas accès au
bien privé tels que l’adénosine, qui
est rendu possible gràce à l’expres-
sion de rhlR[53-55].
Le défaut de formation des biens
privés impact le développement
des tricheurs
Avantage de forme physique des
tricheurs au niveau cellulaire qui
peut nuire à la communauté

Les tricheurs, en évitant de contri-
buer aux biens communs, bénéficient
d’un avantage physique par rapport
aux coopérateurs.Cela met en danger
la survie de la communauté,illustrant
ainsi une tension entre le succès in-
dividuel des tricheurs et le bien-être
global de la communauté. De plus
ils sont capables de faire du mimé-
tisme des signaux,en produisant des
"fausses" molécules de signalisation
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qui imitent celles du quorum sensing.
Cela perturbe la coopération au sein
de la communauté car il n’y a plus de
coordination normale des comporte-
ments, généralement, régulée par le
quorum sensing [56].
Impact de la suppression de psdR
sur la capacité d’invasion des tri-
cheurs lasR

Le gène psdR est un régulateur
jouant un rôle central dans la produc-
tion de cyanure, mais son influence
ne se limite pas à cela. La suppression
de ce gène favorise non seulement le
taux de croissance des coopérateurs,
mais également celui des tricheurs.

De plus, sa suppression pourrait in-
duire des changements dans la pro-
duction de composés chimique per-
turbant ainsi l’équilibre au sein de la
communauté. La présence du gène
psdR est donc cruciale pour contrôler
et maintenir l’ordre au sein de la po-
pulation [53, 57].
conclusion

Au sein des biofilms,la coexis-
tence de coopérateurs et de tricheurs
crée une tension entre la synthèse de
biens communs et les avantages indi-
viduels des tricheurs [53, 55].

Les mécanismes de régulation,
tels que le quorum sensing et le

contrôle de biens privés, limitent l’im-
pact des tricheurs, préservant ainsi
l’équilibre nécessaire à la survie et
à la fonctionnalité des communautés
[53, 54, 56, 57].
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FIGURE 14 – Apparition des tricheurs au sein des biofilms et mécanismes de régulation de ces derniers. Au sein

d’une communauté, il y a production des biens communs, or certains ne le font pas : "les tricheurs". Deuxièmement, il y a une cascade de régulation impliquant les

gènes lasR et rhlR qui permet entre autre la régulation du Quorum Sensing. Les mutants lasR (les tricheurs) ne font pas cette cascade de régulation. Afin d’éviter la

tragédie des biens communs, des mécanismes sont mis en place comme : le Quorum Sensing, l’ajout adénosine..permettant ainsi de limiter les tricheurs. Grâce à cela,

il ne dépasse jamais 40 % au sein d’une communauté.

Bacterial Community FÉVRIER 2024, NO 1 Page 41



LE POINT SUR LES MÉCANISMES DE SPORULATION AU SEIN

D’UN BIOFILM BACTÉRIEN

par LISON DOUGUET

Introduction
Face aux changements environne-

mentaux, les bactéries vont s’adapter.
Certaines ont un système d’adpata-
tion qui va bien plus loin que d’autres
comme la formation de spores qui
s’effectue au sein des biofilms, le
spore est la forme la plus résistante
aux conditions extrêmes [58].

Cette sporulation amène un avan-
tage dans la survie et dans la colo-
nisation cellulaire mais ce processus
est obtenu à l’aide de plusieurs méca-
nismes complexes [59] [60].

On se pose la question de com-
ment le biofilm produit des spores ré-
sistants et par quel processus de ré-
gulation, mais aussi comment se fait
la résurgence des spores et qu’est ce
que le spore peut provoquer [61].
La formation de spore au sein d’un
biofilm est la forme la plus résis-
tante pour la survie cellulaire dans
beaucoup de conditions extrêmes
Les spores prennent forme dans
un biofilm, créant ainsi un agrégat
de spores propice à la constitution
d’une population multicellulaire.

La formation de biofilm est une
réponses aux facteurs environnemen-
taux, il permet aux bactéries de fonc-
tionner comme une population mul-
ticellulaire et offre un environnement
propice à la croissance et à la coloni-
sation. Le but du biofilm est de proté-
ger les microbes des environnements
hostiles ou de servir de piège pour
l’acquisition de nutriments. C’est au
sein de cette communauté micro-
bienne que les spores commencent à
émerger. En favorisant la formation
de spores au sein d’un biofilm, les
organismes peuvent maximiser leurs
chances de survie et de propagation.
La diversité génétique au sein de la
population multicellulaire assure une

adaptabilité accrue face aux change-
ments environnementaux [58].
Les différentes conditions ex-
trêmes permettent le processus
de formation de spores résistants
et donc leurs adaptations dans les
différents milieux

Les cellules bactériennes vivant
dans des biofilms ont une résistance
accrue au agents antimicrobiens et
sont mieux adaptées pour survivre
aux périodes de stress environnemen-
tal. Le processus de sporulation se
produit dans une zone spécifique dé-
crite comme des " fructifications ".
Il y a diverses conditions extrêmes
auxquelles doivent faire face les bac-
téries mais elles n’y sont pas toutes
sensibles. Certaines vont réagir à cer-
taines conditions, d’autres non et
réciproquement. Pour les spores de
Bacillus, par exemple, ils ont une
grande résistance à la dessication et
peuvent survivre dans des environne-
ments secs, à la plupart des autres
bactéries pourraient être incapables
de maintenir leur viabilité. Mais des
conditions extrêmement acides ou al-
calines peuvent être préjudiciables à
leur croissance [61] [59].
La régulation de la formation des
spores est principalement assurée
par une cascade de facteurs sigma
après avoir été initiée par diffé-
rents signaux
Différents facteurs induisent le
processus de la sporulation comme
le signal nutritionnel, la densité de
population et le cycle cellulaire

L’initiation de la sporulation est
complexe et la cellule intègre au
moins un des types d’intrants avant
d’initier la sporulation. Le signal nu-
tritionnel, la privation des sources
de carbone,d’azote ou de phosphore
peut induire la sporulation. La spo-

rulation ne peut pas être induite
lorsque les cellules sont maintenues
à une faible densité de population. Il
y a une multitude de signaux et se-
lon les bactéries les signaux ne sont
pas toujours les mêmes. En général,
les signaux vont être différents. Pour
le genre Bacillus par exemple, le si-
gnal nutritionnel sera un signal pour
la formation de spores. Tous les si-
gnaux ne forment pas des spores pour
toutes les bactéries [62].
La formation de spores est permise
par une régulation transcription-
nelle de gènes formant une cas-
cade d’acteurs qui sont les facteurs
sigma

Le changement le plus significatif
dans la régulation de l’expression gé-
nétique pendant la sporulation réside
principalement dans l’émergence de
nouveaux facteurs sigma. Au moins
cinq facteurs sigma dits mineurs
(sigma F, E, G, K et H) sont né-
cessaires pour réguler la transcrip-
tion des gènes impliqués dans le pro-
cessus de sporulation. Ces facteurs
sigma apparaissent sous leur forme
active dans un ordre spécifique au
cours de la sporulation : sigma H,
puis F, E, G, et enfin K. Chaque
facteur sigma contrôle l’expression
d’un groupe spécifique de gènes spo
soit dans la cellule mère, soit dans
la future spore et pendant une pé-
riode particulière du développement.
Par conséquent, les gènes exprimés
au début du processus de sporula-
tion sont généralement régulés par
les facteurs sigma F et H. Au cours
des premiers stades du processus,
l’expression génique est principale-
ment sous le contrôle de sigma E et
G dans la préspore et dans la cel-
lule mère, respectivement. Au cours
des stades plus avancés, sigma F et
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K prennent respectivement la relève
dans la préspore et dans la cellule
mère. Ce mécanisme de régulation,
désigné sous le terme de "cascade de
facteurs sigma", facilite ainsi la mise
en place des structures qui formeront
la spore [59].

La résurgence des spores est lors
de la sortie de dormance quand les
conditions de survie redeviennent
favorables à l’aide d’un signal, le
germinant

Lorsque les conditions de survie
redeviennent favorables, les spores
peuvent détecter cet environnement
favorable et sortir alors de la dor-
mance phénomène appelé germina-
tion. Un des signaux de sortie de la
dormance est l’existence, dans l’envi-
ronnement de la spore, de fragments
de peptidoglycane (muropeptides) is-
sus des cellules en division. Le signal
de germination, nommé germinant,
permet aux spores de reprendre un
cycle végétatif [58].

Après la résurgence des spores, la
colonisation s’effectue gràce à des
facteurs d’hôtes ; cette colonisation
peut provoquer la colite si la co-
lonisation s’effectue dans le micro-
biote humain
La germination et la colonisation
dans le tube digestif s’effectuent
gràce à certains facteurs et récep-
teurs

La germination des spores en
formes végétales est dépendante de
facteurs d’hôtes, tels que les acides
biliaires primaires. La colonisation
est dépendante elle aussi de facteur
d’hôtes, tels que certains récepteurs
de l’immunité innée. Ces formes vé-
gétales ayant ainsi colonisé le tube di-
gestif vont ensuite exprimer leurs fac-
teurs de virulence dont la production
de toxines [60].
La colonisation dans le microbiote
humain peut provoquer la colite,
qui provoque la mort

Dans le tube digestif, la capa-
cité des spores à croître et à colo-
niser l’intestin est fortement influen-
cée par le microbiote et son activité
métabolique. Par exemple, les chan-
gements induits par une prise d’anti-
biotiques dans la structure du micro-
biote peuvent générer un environne-

ment propice à cette colonisation. Les
toxines entraînent des lésions au ni-
veau de l’épithélium de la muqueuse
colique. Il en résulte une nécrose de
la muqueuse colique [60].
Conclusion

Les spores sont une forme com-
plexe de résistance aux conditions
extrêmes, formées à l’intérieur d’un
biofilm qui leur permet de se repro-
duire. Cette formation de spores né-
cessite une cascade de facteurs sigma
qui permettent sa mise en place. Les
spores ainsi résistants peuvent colo-
niser le microbiote et provoquer des
maladies [59, 60][58].

Plusieurs travaux peuvent voir le
jour, tels que la poursuite de l’explo-
ration des mécanismes moléculaires
de régulation et même l’identification
de nouveaux signaux de sporulation
[59, 62].
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FIGURE 15 – Le biofilm permet aux bactéries d’augmenter leur croissance et donc leur reproduction. Quand il n’y a

plus de ressources pour leur survie ou des conditions défavorables, les batéries forment des spores (plusieurs phases) qui est une forme très résistante. Cette formation

de spores est possible grâce à un cascade de facteurs sigma. Puis, lorsque les conditions redeviennent favorables, les spores reprennent un cycle végétatif, grâce aux

muropeptides (fragments de cellules en division). Les spores peuvent aussi avoir un effet néfaste sur l’humain en provoquant des maladies.
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LE POINT SUR LE DÉCRYPTAGE DES STRATÉGIES DE FIXA-
TION D’AZOTE CHEZ LA BACTÉRIE Anabaena

par LAURA VALENTE

Introduction
Anabaena est une bactérie dia-

zotrophe qui a la capacité de fixer
l’azote[63]. Pour réaliser cette fixa-
tion, les cellules doivent être anaéro-
bies, or Anabaena est une bactérie aé-
robie[64].
La photosynthèse produit de l’oxy-
gène, qui inhibe l’enzyme respon-
sable de la fixation d’azote. La ni-
trogénase nécessite beaucoup d’ATP
pour son bon fonctionnement cepen-
dant la voie optimale de récupération
de l’énergie est aérobie.
Anabaena a donc du résoudre ce pro-
blème : produire de l’énergie par la
respiration et récupérer de l’azote.
Pour cela, elle a séparée physique-
ment ces deux activités.
Stratégie biochimique et enjeux
énergétique de la fixation d’azote
La fixation de l’azote possible par
la différenciation des hétérocystes

L’azote est nécessaire à la syn-
thèse des acides aminés et des nu-
cléotides, mais, chimiquement inerte,
il ne peut être utilisé directement par
la plupart des organismes. Certains
tel que Anabaena peuvent le fixer
gràce à des hétérocystes [64], cel-
lules spécialisées contenant la nitro-
génase. Celle-ci est formée d’une di-
nitrogénase, contenant deux molyb-
dènes sur lesquels l’azote s’accroche
et d’une dinitrogénase réductase, ac-
tivée par l’ATP qui fournit ses élec-
trons à la dinitrogénase.
La nitrogénase catalyse la réduction
de l’azote gazeux en ion ammonium,
que les cellules peuvent utiliser, en le
combinant avec de l’hydrogène : N2 +

8H+ +8e− +16ATP → 2NH3 +H2 +16ADP +16Pi

Cependant, en condition aérobie,
la nitrogénase est irréversiblement
dénaturée et perd sa structure tridi-
mensionnelle. L’oxygène, captant les
électrons nécessaires à la réduction

de l’azote, inactive l’enzyme et em-
pêche la fixation de l’azote.
Les hétérocystes créent un environ-
nement anaérobie pour que la nitro-
génase fonctionne correctement en
[64] :

— produisant une paroi épaisse
avec des glycolipides,

— dégradant le photosystème II
pour empêcher la production
d’oxygène,

— augmentant l’expression d’en-
zymes glycolytiques,

— réduisant la diffusion intercel-
lulaire par les cyanophycines.

Différenciation des hétérocystes
par régulation génétique et com-
munication cellulaire via des inter-
actions protéiques
Liaisons et activations de l’oxoglu-
tarate et des protéines HetR et
NtcA dans la différenciation

L’azote se fixe périodiquement
par diffusion d’oxoglutarate (OG).
En cas de faible niveau d’azote, la
concentration intracellulaire de 2-
OG augmente, résultant de la déshy-
drogénation de l’isocitrate et géné-
rant également du CO2 et des élec-
trons capturés par NAD+ pour for-
mer NADH.
La différenciation des hétérocystes
d’une durée de 20 à 24 heures dé-
bute par l’initiation, marquée par l’ac-
cumulation de 2-OG, lié à NtcA, ré-
gulateur de la réponse à la carence
en azote. Cette liaison augmente la
capacité de NtcA à se lier à l’ADN,
modifiant l’expression génétique et la
différenciation des hétérocystes[64].
NtcA et HetR autorégulées sont au
coeur de la différenciation des hé-
térocystes, chacune régule positive-
ment l’expression de l’autre. NtcA ac-
tive PatA, présente dans les cellules

en développement et semble être im-
pliquée dans la régulation de la diffé-
renciation des hétérocystes[64]. Puis
PatA active HetF, protéase sans la-
quelle la formation d’hétérocyste est
impossible. Celle-ci clive PatU3, régu-
lateur négatif de la division cellulaire
et de l’hétérocyste. En l’absence de
HetF, PatU3 s’accumule et bloque la
division cellulaire[63].
HetP et HetZ, régulés par HetR
amorcent l’engagement.
Lors de la dernière étape de matu-
ration, HetR active HepA en condi-
tion diazotrophe, permet la forma-
tion de la couche HEP (exopolysac-
charide à hétérocyste) protégeant la
couche fragile HGL (glycolipide hé-
térocyste) qui limite la diffusion de
l’oxygène de l’extérieur [64].
C-di-GMP, régulateur de la diffé-
renciation gràce aux protéines cdg

C-di-GMP (cyclic di-guanosine-
phosphate) est impliquée dans la dif-
férenciation cellulaire. Anabaena pos-
sède 16 gènes codant pour des pro-
téines du c-di-GMP dont la concen-
tration augmente après privation
d’azote. De l’homéostasie du c di gmp
dépend la différenciation des hétéro-
cystes. L’absence des gènes cdgSH ou
cdgS induit respectivement une aug-
mentation et une diminution des hé-
térocystes après privation d’azote de
48 heures[65].
Des protéines cruciales pour la
communication intercellulaire via
des jonctions septales

La communication entre les hé-
térocystes et les cellules végétales
a lieu grâce aux jonctions septales
[66]. L’interaction des protéines SepJ
et SepI est nécessaire à la morpho-
logie cellulaire, la taille correcte du
septum et la formation de jonctions.
SjcF1, lié à un groupe peptidoglycane
limite les diamètres des canaux des
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jonctions. Ces protéines coordonnent
la formation de jonction septale au
niveau des disques septaux peptido-
glycanes et la division cellulaire.
D’autres protéines, FraC, FraD et
FraE contribuent respectivement à
l’assemblage et à la composition des
jonctions ainsi qu’à la maturation des
hétérocystes[64].
Échanges intercellulaires de com-
posés carbonés et azotés par les
jonctions septales

Échanges nutritifs essentiels gràce
à la coopération cellulaire

Les échanges de nutriments entre
les cellules végétales et les hétéro-
cystes garantissent leur survie et leur
fonctionnement. Les cellules végé-
tales produisent du saccharose via la
photosynthèse, fourni ensuite aux hé-
térocystes. Les nutriments échangés
sont le saccharose, le glutamate et
l’alanine transférés des cellules vé-
gétales aux hétérocystes, la gluta-
mine et le dipeptide-aspartyl arginine
transférés des hétérocystes aux cel-
lules végétales[63]. Le dipeptide ar-
ginine B-aspartyl provient de la dé-
gradation de la cyanophycine, pré-
sente lors d’un excès de nutriments.

C’est une réserve d’azote mobilisée
en cas de limitation nutritive.
Utilisation de l’ammoniac possible
par la glutamine synthétase

Les hétérocystes exploitent l’am-
moniac comme source d’azote pour
synthétiser de la glutamine[67], ca-
talysée par la glutamine synthétase et
nécessitant de l’ATP.
Le glutamate peut être utilisé pour
former de la glutamine par la gluta-
mine synthétase.
L’alanine est convertie en pyruvate
par la déshydrogénase alanine avec
la réduction simultanée du NAD+ en
NADH.
Hétérogénéité de la distribution
des molécules par les jonctions
septales

Les jonctions septales facilitent
l’échange de carbone et d’azote fixés.
La distribution et la fixation du car-
bone et de l’azote se produisent de
manière hétérogène à travers les cel-
lules. L’azote nouvellement fixé est
rapidement exporté des hétérocystes
puis réparti uniformément entre les
cellules végétales, cependant les cel-
lules éloignées des hétérocystes sont
limitées en azote[67].

conclusion
Anabaena démontre une capacité

à fixer l’azote dans un environnement
aérobie gràce à la différenciation cel-
lulaire en hétérocystes. La régulation
de ce processus implique une cas-
cade de protéines et la molécule c-
di-GMP. Les échanges de nutriments
entre les cellules végétales et les hé-
térocystes, facilités par les jonctions
septales, sont essentiels à leur sur-
vie et fonctionnement. En somme,
ce mode de fonctionnement ouvre la
voie à de nouvelles stratégies pour
améliorer la fixation de l’azote dans
l’agriculture, avec des avantages pour
la productivité des cultures et la du-
rabilité environnementale.
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FIGURE 16 – Différentiation des hétérocystes au sein d’un filament d’Anabaena. La privation d’azote combiné ou l’excès de

carbone conduit à une accumulation de 2-OG, qui agit sur NtcA pour l’initiation de la différenciation des hétérocystes. NtcA et HetR, deux facteurs de transcription,

régule la formation des hétérocystes. L’engagement se produit au moment où le processus de développement devient irréversible. Au cours de la maturation, l’enveloppe

des hétérocystes est réorganisée, avec le dépôt d’une couche HEP et d’une couche HGL.
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LE POINT SUR L’HÉTÉROGÉNÉITÉ STRUCTURELLE ET FONC-
TIONNELLE AU SEIN D’UN BIOFILM.

par BOUTAIBI FATIMA

Introduction
L’observation d’un biofilm révèle

une hétérogénéité influencée par son
aspect métabolique. Les bactéries en
contact direct avec cet environne-
ment diffèrent métaboliquement de
celles circulant à l’extérieur du bio-
film. Une hétérogénéité tissulaire, se
manifestant dès leur adhérence à la
surface du biofilm, on l’observe lors
du positionnement initial, lors de la
reconnaissance de la surface [68].
Hétérogénéité cellulaire sur une

communauté sous forme de biofilm

Hétérogénéité structural au sein
d’un biofilm

Le biofilm est composé de dif-
férentes substances en son sein :
des protéines, des exopolysaccha-
rides et des acides nucléiques ex-
tracellulaires. Lors de la formation du
biofilm, une adhérence réversible des
micro-organismes sur celui-ci se pro-
duit, provoquant ainsi une accumula-
tion de micro-organismes sous forme
de ”champignons”, due à une sé-
crétion d’exopolysaccharides, indui-
sant une hétérogénéité structurale.
Le dépôt d’exopolysaccharides affecte
l’adhérence à la surface, ce dépôt fa-
vorise la fixation des bactéries à la
surface. Cette différence structurale
est induite par une différence spa-
tiale. En effet, l’accumulation d’exo-
polysaccharides n’est pas présente
sur tout le biofilm, mais seulement à
certains endroits, ce qui fait du bio-
film un objet hétérogène dès le début.
La fixation des bactéries ne se fait
pas en raison de l’absence d’exopo-
lysaccharides à certains endroits du
biofilm. Nous avons ainsi observé des
changements de structure et des dif-
férences dans les substances extracel-
lulaires lors de la formation du bio-

film [69].
Développement d’un biofilm : Fixa-
tion, colonisation et maturation

La formation d’un biofilm se fait
durant 3 stades de développement
présentant une différence significa-
tive, ce qui indiquent que les bio-
molécules du biofilm changent radi-
calement au cours de la formation.
Les recherches menées ont permis
de déterminé qu’il existe deux sous-
groupes principaux lors de la for-
mation du biofilm. Le premier sous-
groupe contient les bactéries du stade
de fixation et une partie du stade de
colonisation, et l’autre sous-groupes
est composé de autres parties du
stade de colonisation et du stade de
maturation. Le biofilm au stade de
fixation a une faible hétérogénéité
et peut être divisé en deux sous-
groupes. Au stade de la colonisation,
il a une hétérogénéité plus élevée
et comporte trois sous-groupes, tan-
dis que le biofilm mature a la plus
grande hétérogénéité et peut être di-
visé en quatre sous-groupes. Ce résul-
tat indique une hétérogénéité crois-
sante au cours du développement du
biofilm [70].
Les variations dynamiques struc-
turelles au sein du biofilm, in-
fluencé par les conditions hydrody-
namique et l’aspect du biofilm

La diversité structurelle et fonc-
tionnelle du biofilm se révèle lors du
processus de détachement, essentiel
pour sa structure et sa fonction bac-
tériennes. L’épaisseur du biofilm in-
flue directement sur le taux de dé-
tachement : des surfaces épaisses et
rugueuses présentent des taux de dé-
tachement variables. Des expériences
ont montré qu’avec une épaisseur ini-
tiale de 1,5 à 5 µm, le détachement
du biofilm variait lors d’un traite-

ment hydrodynamique à 0,4 ml par
min. La quantité de biofilm détaché
est corrélée à son épaisseur initiale,
montrant une hétérogénéité de dis-
tribution. Les biofilms minces pré-
servent principalement leur structure
lors du détachement. Ceux avec des
micro-colonies uniformément répar-
ties montrent une épaisseur homo-
gène, tandis que les biofilms rugueux
ont des amas en forme de doigt. Pen-
dant l’écoulement, les biofilms épais
réduisent leur taille tout en conser-
vant les monticules, tandis que les ru-
gueux perdent cette caractéristique.
Ces variations morphologiques per-
sistent, indépendamment du lavage à
la même vitesse [68].

La diversité métabolique et les
stratégies polyvalentes de produc-
tion d’énergie au sein des biofilms
Le métabolisme centre de la mor-
phogénèse et formation du biofilm

Les biofilms sont métabolique-
ment hétérogènes et la disponibilité
en oxydants caractérise différentes
zones métaboliques. Les phénazines
modulent l’expression génique et
l’état rédox, favorisant le transfert
d’électrons en l’absence d’oxydants.
Ces biofilms connaissent des fluctua-
tions d’oxygène, menant à l’hypoxie
ou l’anoxie. Les biofilms sans phéna-
zines montrent une plus grande su-
perficie que les communautés sau-
vages, et les colonies dépourvues
de phénazines produisent davantage
d’exopolysaccharides. Un test a été
réalisé avec différentes concentra-
tions en O2. Il a montré une diminu-
tion de la quantité d’O2 en fonction
de l’épaisseur des rides du biofilm à
60 µm de profondeur sur 100 µm, les
parois fines montrent moins de défi-
cit en oxygène que les rides épaisses.
La variation de la concentration en
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oxygène modifie la zone oxique des
colonies delta phz, impactant la pro-
fondeur de la colonisation cellulaire.
Les phénazines produits et la rugosité
aident à atténuer les limitations des
accepteurs d’électrons [71].
Utilisation du fer dans un biofilm
bactérien en réponse à une hété-
rogénéité dans le transfert d’élec-
tron.

Le mutant dhbA, incapable de
produire la bacillibactine, un sidéro-
phore, montre une sévère défaillance
dans la formation du biofilm. La ba-
cillibactine, qui se lie fortement au
fer ferrique, est synthétisée par l’opé-
ron dhbA-F, orchestrant quatre ré-
actions convertissant le 3-chorismate
en bacillibactine. Contrairement aux
attentes, le mutant dhbF ne pré-
sente aucun défaut dans le biofilm,
mais les mutants dhbA, dhbB et dhbC
montrent des défauts majeurs. Bien
que le DHB se lie au fer avec une
moindre affinité que la bacillibac-
tine, il est produit environ 10 fois
plus lors de la formation du biofilm
chez B. subtilis. L’opéron dhbA-F est
abondamment exprimé dans un en-
vironnement de biofilm riche en fer,
contredisant la répression attendue

parfois dans de telles conditions chez
B. subtilis. Enfin, l’expression de dhbF
est détectée en cas de limitation ex-
trême en fer lors de la culture cellu-
laire [69].
Effet de l’immobilisation sur les
cellules bactérienne et leurs ré-
ponses physiologique

Les cellules microbiennes en
communautés se différencient mé-
taboliquement des cellules libres.
L’immobilisation bactérienne, na-
turelle ou artificielle, active les
micro-organismes attachés, expri-
mant des gènes distincts. L’interac-
tion bactérie-phase solide induit des
changements physiologiques divers.
L’immobilisation contraint spatiale-
ment les cellules, influençant les ca-
ractéristiques hydrodynamiques et
limitant leur migration. Deux proces-
sus d’auto-assemblage, moléculaire
et colloïdal, décrivent les associations
entre les composants de la matrice,
formant le biofilm par la combinaison
cellulaire avec des substances poly-
mères. Ces interactions physiques
déterminent la morphologie et la
mécanique du biofilm. La transition
des communautés en suspension aux
communautés sessiles entraîne des

changements majeurs, créant une
hétérogénéité structurelle et phy-
siologique due à des microenviron-
nements modifiés dans les couches
formées [70].
Conclusion

La formation du biofilm, dès
l’adhérence bactérienne, dévoile une
complexité structurelle et métabo-
lique évolutive, influencée par des
paramètres externes tels que l’écou-
lement et l’oxygénation. Cette varia-
bilité spatiale, affectée par l’immobi-
lisation cellulaire et les mécanismes
d’auto-assemblage, souligne la dyna-
mique et l’importance des biofilms
dans des domaines divers, nécessi-
tant une approche globale pour leur
compréhension [72].
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FIGURE 17 – Les étapes de l’hétérogénéité structurelle et fonctionnelle au sein d’un biofilm. Fixation des bactéries

en présence des exopolysaccharides provoquant un changement spatial. Augmentation de l’hétérogénéité provocant une variation durant les étapes d’hétérogénéité.

Écoulement hydrodynamique provocant un détachement du biofilm, induit par une expression génique et un transfert d’électron et modifiant la concentration en

O2. L’absence de bacillibactine cause la défaillance du biofilm. Lors de l’immobilisation, l’hétérogénéité est du par les interactions bactéries phase solide, formé par

différents polymères.
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CONCLUSION

L’hétérogénéité cellulaire permet de nombreux échanges et de coopérations. D’un point de vue molécu-
laire : il y a au sein des biofilms, l’existence de la coopération et de la tricherie. Cela crée des avantages
individuels en termes de formes physique pour les tricheurs mais le défaut de formation des biens privés
et de nombreux mécanismes de régulation impact le développement de ces derniers. C’est pour cela que
les tricheurs ne prennent jamais le pas sur la communauté [73].
D’un point de vue cellulaire toujours au sein des biofilms, il y a la formation de spore qui est la forme la
plus résistante pour la survie cellulaire dans beaucoup de conditions extrêmes. Cette formation de spore
est assurée par une cascade de facteurs sigmas initié par des signaux. Mais les spores peuvent coloniser
et ainsi induire des maladies chez l’humain [74].
On peut donner un exemple avec Anabaena avec sa stratégie biochimique et ses enjeux énergétique dans
la fixation de l’azote, de plus via des interactions protéiques il y a une communication cellulaire et une
différenciation des hétérocystes par régulation génétique. On remarque bien l’hétérogénéité cellulaire
gràce à ces échanges intercellulaires de composés carbonés et azotés par les jonctions septales [75].
Et enfin d’un point macroscopique, la formation du biofilm, caractérisée par une hétérogénéité précoce,
révèle des variations structurales et moléculaires distinctes lors des différents stades. Ces différences
spatiales dans la sécrétion d’exopolysaccharides induisent une diversité dès le début du processus, contri-
buant à une morphologie complexe et persistante. Les variations métaboliques, la régulation de l’oxygène
et l’impact des métabolites comme les phénazines ou la bacillibactine révèlent une adaptation métabo-
lique complexe au sein du biofilm, influençant sa structure et sa fonction. La transition des communautés
libres aux communautés sessiles révèle une diversité persistante, soulignant la complexité des interac-
tions dans le biofilm et les microenvironnements modifiés [70].
Ces différentes observations soulignent une conclusion générale : l’hétérogénéité est une caractéristique
inhérente aux communautés microbiennes, qu’elles soient en biofilm, impliquées dans la fixation de
l’azote ou dans d’autres interactions cellulaires. Cette diversité et complexité structurale, moléculaire
et fonctionnelle jouent un rôle central dans l’adaptabilité, la survie et la régulation de ces communautés
microbiennes.
Il est intéressant de considérer un niveau d’hétérogénéité supplémentaire, celui existant à l’intérieur
même des organismes. Par exemple, certains micro-organismes, tels que les spores ou les colonies de
bactéries comme Pseudomonas ou Anabaena, peuvent démontrer une hétérogénéité interne, à différentes
structures ou types cellulaires coexistent au sein d’une même cellule. Cette complexité supplémentaire
à l’échelle des organismes individuels pourrait potentiellement influencer davantage la dynamique des
interactions au sein des communautés microbiennes. Explorer ces niveaux d’hétérogénéités intracellulaire
pourrait offrir de nouvelles perspectives fascinantes dans notre compréhension des mécanismes régissant
ces écosystèmes microscopiques.

Gabrielle De Sauvage, Lison Douguet, Laura Valente, Fatima Boutaibi
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Les bactéries parlent

INTRODUCTION

FIGURE 18 – Photographie d’un cala-
mar Bobtail. Le mécanisme du quorum
sensing a été mis en évidence chez
cet animal pour la régulation de la
bioluminescence afin de se camoufler.
(source :https ://abcnews.go.com/blogs/technology/2013/09/brilliant-
photos-of-the-bobtail-squid)

La communication est communément définie comme l’ensemble des interac-
tions entre les humains et les animaux, cependant elle est aussi présente chez
d’autres organismes, si ce n’est tous, tels que les plantes et les organismes
unicellulaires comme les bactéries. Les systèmes régissant la communication
diffèrent selon les espèces, chez les humains, elle se fait entre autres par les
gestes et les sons afin d’échanger pour subvenir à des besoins. Chez les bacté-
ries, la communication se fait par les molécules chimiques, à des fins de coor-
dinations, c’est le Quorum sensing(QS). Le QS est un mécanisme qui se fonde
sur la sécrétion et la perception de petites molécules, les autoinducteurs, qui
leur permettent d’adapter leur comportement en fonction de la taille de la
population. Ainsi, les bactéries mutualisent leurs efforts de survie en syn-
chronisant entre elles la régulation des gènes impliqués notamment dans la
virulence, la résistance aux antimicrobiens ou la formation de biofilm. Le
quorum quenching (QQ) est le concurrent du QS, il inhibe ce dernier et en
limite les effets nocifs via des inhibiteurs, des anticorps et des enzymes qui in-
terfèrent avec les autoinducteurs. Les formes naturelles de QQ constituent un
sujet d’étude important, puisqu’elles pourraient permettre le développement
de nouvelles stratégies thérapeutiques, alternatives aux thérapies basées sur
les antibiotiques. [76]
Dans cette étude, nous explorerons les comportements collectifs des bactéries,
mettant en évidence le rôle central du Quorum Sensing (QS) dans la co-
ordination de ces comportements. Les bactéries, en tant qu’organismes uni-
cellulaires vivant en groupes, présentent des interactions complexes au sein
de leurs populations, mettant en lumière la problématique centrale liée aux
mécanismes moléculaires régissant le Quorum Sensing et son influence sur
l’expression de la virulence. Elles sont capables de coordonner des compor-
tements collectifs et cette capacité soulève des questions sur la manière dont
elles parviennent à mettre en place ces comportements de groupe.
La synthèse et les mécanismes du Quorum sensing, son intérêt et son rôle
dans le comportement de groupe seront présentés en premier lieu. La cible
de cette partie est l’importance de la coordination, qui souligne le lien entre
le Quorum Sensing et le comportement de groupe des bactéries. Ensuite sera
abordée la relation entre la virulence et le Quorum Sensing, mettant en évi-
dence le fait que la virulence est rendue possible grâce à ce mécanisme qui assure une coordination efficace au sein des
populations bactériennes. Enfin, le Quorum Quenching, une stratégie mise en place pour interférer avec le Quorum Sen-
sing sera mise en avant en tant que moyen de lutte contre la virulence induite par la coordination bactérienne.

— RAIMA ABDALLAH MOHAMED ABDOU, FAIZATI SIMBA, ANTOINE PERROT
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MÉCANISMES DU QUORUM SENSING

par ABDALLAH MOHAMED ABDOU RAIMA

Introduction
Le quorum sensing est un méca-

nisme de communication entre les
bactéries qui leur permet de régu-
ler leur comportement en fonction
de la densité cellulaire. Ce processus
implique la production, la libération,
l’accumulation et la détection de pe-
tites molécules de signal appelé auto
inducteur (AI). La détection du quo-
rum joue un rôle essentiel dans la ré-
gulation de diverses fonctions cellu-
laires chez les bactéries,notamment
la bioluminescence,l’expression des
gènes de virulence,la formation de
biofilms et la résistance aux antibio-
tiques. Les bactéries Gram-positives
et Gram-négatives utilisent des cir-
cuits de communication par détec-
tion de quorum pour réguler un
large éventail d’activités physiolo-
giques [77].
Les moyens qu’on les bactéries de
communiquer entre elles.
Différents molécules de types
AHL’s

Les bactéries produisent un au-
toinducteur, AHL, via une AHL-
synthase. A faible densité, les molé-
cules d’AHL sont activement trans-
portées du milieu extérieur vers le cy-
toplasme par un processus de trans-
port dépendant de l’ATP. A forte
concentration, le transport s’effectue
par diffusion passive. La majorité des
AHLs identifier à ce jour ont une
structure caractéristique formée d’un
cycle de homoserine Lactone (HSL)
substituer en position alpha par une
chaîne de cycle. Les AHL’s sont syn-
thétisées par une protéine homo-
logue de luxI et sortent des cellules
par simple diffusion pour les courtes
chaînes d’AHL’s ou, par transport
pour les longues chaînes.Une fois que
leur concentration augmentent, elles
entrent dans les cellules et fixent un
récepteur homologue de luxR,qui est
une protéine régulatrice qui après as-
sociation à AHL subit une modifi-

cation de structure tridimensionnelle
permettant son association à des sé-
quences spécifiques sur l’ADN bacté-
rien qui assure la transcription des
gènes cibles de la régulation. Le com-
plexe R-AHL se lie au promoteur des
gènes cibles et initie leur transcrip-
tion ainsi couplée à la densité bacté-
rienne [78].
Comment elles sont synthétiser ?

Les Acyl-Homoserine-Lactones
(AHL) sont synthétisées à partir de
la S-adénosyl-méthionine (SAM) et
de molécules spécifiques porteuses
d’acides gras (acyl-carriers) par des
enzymes de type LuxI dont la spé-
cificité décide de la longueur du ré-
sidu acyl.De nombreuses molécules
d’AHL diffusent librement à travers la
membrane bactérienne et sont détec-
tées par les protéines de type LuxR.
La liaison AHL-LuxR entraîne une
modification conformationnelle per-
mettant au complexe de se fixer sur
l ’ADN des promoteurs des gènes
régulés par le Quorum sensing.La
spécificité de la liaison AHL-LuxR
est assurée par l’existence dans LuxR
d’une poche accommodant le résidu
acyl en fonction de sa taille [78].
L’impact du quorum sensing sur
la coordination du comportement
cellulaire.
Phénotypes du quorum sensing sur
la ccoordination du comportement
cellulaire

Le Quorum sensing chez les bac-
téries a un impact significatif sur la
coordination du comportement cellu-
laire en régulant divers phénotypes
en réponse à la densité cellulaire. De
nombreuses bactéries pathogènes uti-
lisent le quorum sensing pour régu-
ler la production de facteurs de vi-
rulence. Lorsque la densité cellulaire
atteint un seuil elevé ,les bactéries
activent des gènes codant pour des
facteurs qui favorisent la virulence et
augmentent leur capacité à infecter
un hôte. Le quorum sensing est im-

pliqué dans la régulation de la forma-
tion de biofilms,qui sont des commu-
nautés bactériennes attachées à une
surface. Lorsque la densité cellulaire
est élevée, les bactéries activent des
gènes qui favorisent la production de
polysaccharides [79].

La bioluminescence

Le premier système de QS a été
identifié chez la bactérie lumines-
cente marine V.fisheri.La biolumines-
cence est définie comme une réac-
tion chimique ou l’énergie est conver-
tie en lumière par des organismes vi-
vants,avec la luciférase comme en-
zyme clé. Cette enzyme catalyse
l’oxydation simultanée de l’aldéhyde
et de la flavine mono nucléotide ré-
duite (FMNH2).Ce processus contri-
bue à la compréhension du QS , un
mécanisme de communication essen-
tiel entre les bactéries [79].

L’application du quorum sensing
et manipulation de la coordination
cellulaire

Formation de biofilm

Au sein d’une population bacté-
rienne, lorsque la densité cellulaire
atteint un seuil critique, les bacté-
ries commencent à produire des mo-
lécules de signalement, généralement
des molécules HSL dans le cas du
QS. Ces molécules de signalisation
activent des récepteurs spécifiques au
niveau cellulaire, déclenchant ainsi
l’expression de gènes impliqués dans
la production de polymères extracel-
lulaires, tels que des polysaccharides
et des protéines adhésives. Le QS
coordonne la formation de biofilms
en favorisant la coopération entre
les bactéries. La formation de bio-
film offre aux bactéries des avantages
adaptatifs tels que la résistance aux
agents antimicrobiens, la protection
contre les attaques du système immu-
nitaire, et la création de niches écolo-
giques spécifiques.
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Évolution et adaptation du quorum
sensing.

Le quorum sensing n’est pas sta-
tique, son évolution et adaptation
peuvent être observées au fil du
temps. En effet, la pathogénicité du
Quorum Sensing a été démontrée
sur différents modèles d’animaux. De
nouvelles thérapeutiques bloquant le
QS semblent prometteuses. Compte
tenu de la signalisation complexe du
QS , de multiples voies d’inhibition
sont possibles. Ces inhibiteurs ont un
mode d’action différent des antibio-
tiques [80].

Conclusion
Le Quorum sensing (QS) est un

mode de communication bactérien
basé sur la production et la dé-
tection d’auto-inducteurs. Ce méca-
nisme permet aux bactéries de syn-
chroniser leur expression génétique
en fonction de leur densité cellulaire.
A mesure que la densité augmente ,
la concentration des autoinducteurs
atteint son seuil critique,déclenchant
la coordination des activités physiolo-
giques au sein de la population bac-
térienne. Le QS repose sur la co-
opération moléculaire dépendante de

la densité cellulaire,facilitant ainsi la
régulation collective des comporte-
ments cellulaires [81].
Références
77. MUKHERJEE, S. & BASSLER, B. L. Bacterial quorum sensing in

complex and dynamically changing environments. eng. Nature Re-
views. Microbiology 17, 371-382 (juin 2019).

78. MORENO-GÁMEZ, S., HOCHBERG, M. E. & van DOORN, G. S. Quo-
rum sensing as a mechanism to harness the wisdom of the crowds.
en. Nature Communications 14. Number : 1 Publisher : Nature Pu-
blishing Group, 3415. (2024) (juin 2023).

79. LERAT, E. & MORAN, N. A. The Evolutionary History of Quorum-
Sensing Systems in Bacteria. Molecular Biology and Evolution 21,
903-913. (2024) (mai 2004).

80. PRIHA, O. et al. Quorum sensing signalling and biofilm forma-
tion of brewery-derived bacteria, and inhibition of signalling by
natural compounds. eng. Current Microbiology 69, 617-627 (nov.
2014).

81. WILLIAMS, P et al. Quorum sensing and the population-dependent
control of virulence. Philosophical Transactions of the Royal Society
B : Biological Sciences 355, 667-680. (2024) (mai 2000).

FIGURE 19 – Mécanisme général du QS bactérien.L’accumulation de la molécule signal du Quorum sensing à forte
densité cellulaire induit une réponse synchronisée des gènes cibles de QS
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LE COMPORTEMENT DE GROUPE SUR L’EXPRESSION DE LA

VIRULENCE

par SIMBA FAIZATI

Introduction

Le quorum sensing est un groupe
de molécules de communication uti-
lisées par les micro-organismes pour
échanger et communiquer entre eux.
Ce mode de communication leur per-
met de coordonner leur comporte-
ment ainsi que leurs activités bio-
logiques. La détection du quorum
contrôle des gènes spécifiques tels
que l’expression de la virulence et
la formation de biofilm. Plusieurs
classes d’auto inducteurs sont im-
pliquées dans la virulence bacté-
rienne et, puisque le quorum sensing
contrôle la virulence, plusieurs stra-
tégies ont été adoptées pour résoudre
ce problème [82].

L’avantage qu’il y a à avoir une vi-
rulence de façon coordonnée

Comportement coopératifs et Com-
pétition Bactériennes

La compétition entre différentes
espèces bactériennes est régulée par
le quorum sensing. Les bactéries pro-
duisent des molécules qui sont se-
crétées dans le milieu extérieur où
elles deviennent accessibles à toutes
les bactéries capables de les utiliser,
qu’elles soient ou non de la même es-
pèce. Lorsque ces molécules ont un
effet bénéfique pour les bactéries, on
les qualifie de biens publiques. La
synthèse des biens publics entraîne
un coût métabolique pour une cel-
lule individuelle, mais est bénéfique
pour toutes les autres cellules de la
population. La tricherie sociale peut
offrir des avantages en matière de
croissance ou de survie à des bac-
téries individuelles. Puisque les tri-
cheurs prospèrent aux dépens des co-
opérateurs, leur présence peut désta-
biliser la coopération [83].

Coordination de la virulence par le
quorum sensing :

Le quorum sensing libère des mo-
lécules de communication dites éga-
lement de signalisation dans l’envi-
ronnement qui permettent aux micro
organismes de communiquer entre
eux. Ces molécules libérées dans l’en-
vironnement doivent atteindre un
certain seuil pour qu’elles soient dé-
tectées par les autres membres de la
communauté. En effet, cela crée un
réseau de communication qui permet
aux micro organismes de communi-
quer et de connaître le nombre de po-
pulation et cette communication va
permettre de coordonner les activi-
tés biologiques qu’il peut y avoir y
compris l’expression de la virulence.
La communication cellulaire par dé-
tection de quorum sensing est utili-
sée pour coordonner l’expression de
multiples facteurs de virulence. Ce-
pendant pour que la virulence soit co-
ordonnée par le quorum sensing, le
quorum sensing doit sécréter des mo-
lécules de signalisation qui sont dé-
tectées par d’autres bactéries et grâce
à ce réseau de communication mise
en place, les bactéries peuvent rester
en contact, de communiquer et de co-
ordonner leurs activités [84].
Coordination des Activités Bacté-
riennes
Expression de la virulence

Le QS, permet aux bactéries de
synchroniser leur virulence, leur per-
mettant ainsi de se protéger du sys-
tème immunitaire de l’hôte et des
agents antimicrobiens comme les an-
tibiotiques. Cela influence directe-
ment la capacité des bactéries à cau-
ser des maladies. Il intervient dans
l’activation et la régulation de nom-
breux phénotypes bactériens pouvant
être problématiques pour l’homme.

Compte tenu de son rôle prépon-
dérant, à la fois dans la virulence,
la formation de biofilm, de la bio-
luminescence et la résistance bacté-
rienne, le quorum sensing contrôle
l’expression des gènes de virulence
dans de nombreux micro-organismes.
P.aeruginosa est un pathogène oppor-
tuniste responsable d’infections no-
socomiales graves et peut-être mor-
telle chez les personnes immunodé-
primées ou chez les patients atteints
de mucoviscidose. Les facteurs de
virulence jouent un rôle important
dans la colonisation et la survie de
la bactérie. Il existe deux types de
facteurs de virulence, aigu et chro-
nique. Ces facteurs aigu sont soit à
la surface de P. aeruginosa soit sé-
crétés. Chez P. aeruginosa, le quorum
sensing (QS) est considéré comme
le principal mécanisme de régulation
de la pathogénicité et de l’adapta-
tion écologique. Ce système de régu-
lation est fondé sur la capacité des
bactéries à communiquer entre elles,
ce qui leur permet de coordonner
leur comportement et ainsi de fonc-
tionner comme un organisme mul-
ticellulaire. La communication bac-
térienne repose sur la production
de phéromones diffusibles, des N-
acyl-homosérine lactones (AHL), qui
donnent une indication de la den-
sité cellulaire dans un environne-
ment donné. Ces AHL sont synthé-
tisés par une AHL-synthase qui est
codée par un gène de type«I» (in-
ducteur). Lorsque la concentration de
ces molécules diffusibles atteint un
certain seuil, elles se lient au régu-
lateur transcriptionnel de type « R
». Le complexe ainsi formé va acti-
ver la transcription de gènes cibles
dits de virulence mais également du
gène « I », d’où le terme de molé-
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cules auto-inductrices. À ce jour, trois
systèmes du « quorum sensing » ont
été caractérisés chez P. aeruginosa : il
s’agit de LasR/LasI, de RhlR/RhlI et
le 2-heptyl-3- hydroxy-4-quinolone,
dénommée aussi signal Pseudomonas
quinolone (PQS), qui contrôlent de
nombreux facteurs de virulence. Tous
ces systèmes contrôlent l’expression
de plusieurs gènes impliqués dans la
virulence [85] , [84].
Formation de Biofilms

adhérentes. Il coordonne la co-
opération entre les bactéries pour
construire et entretenir ces struc-
tures. Les biofilms sont des com-
munautés multicellulaires de micro-
organismes qui adhèrent entre eux
et à une surface grâce à une ma-
trice extracellulaire composée de sub-
stances polymères. La structure des
biofilms leur permet d’agir comme
un bouclier physique pour une com-

munauté bactérienne dans le cadre
de conditions hostiles, telles que la
réponse immunitaire, les stress an-
tibiotiques etc . . .. La présence de
biofilms rend les bactéries qui sont
sain extrêmement tolérantes aux an-
tibiotiques. En contact avec une sur-
face, les cellules planctoniques s’at-
tachent grâce aux protéines de sur-
face. Après l’attachement, les cellules
se divisent et produisent la matrice
extracellulaire, qui entraîne la for-
mation de microcolonies. Comme la
division cellulaire continue, la bio-
masse s’accumule et un biofilm ma-
ture est formé. Les signaux envi-
ronnementaux à l’intérieur du bio-
film entraînent l’activation des méca-
nismes de dissémination (noirs). Pen-
dant la dispersion, les cellules ré-
entrent dans une phase de croissance
planctonique et peuvent ensemencer
de nouveaux sites de formation de

biofilm [alberts_molecular_2017].
Conclusion

Le quorum sensing est un méca-
nisme de communication cellulaire
permettant aux bactéries de commu-
niqué et de coordonner leur compor-
tement. Ce processus joue un rôle im-
portant dans la virulence bactérienne
en régulant la sécrétion de toxines et
d’autres facteurs pathogènes.Il existe
de nombreuses techniques pour lut-
ter contre le sens du quorum, mais il
est important de bien comprendre ce
processus [76].
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FIGURE 20 – Les actions menées par le quorum sensing.Mise en évidence des différents actions menés par le
quorum sensing.
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LE RIVAL DU QUORUM SENSING : LE QUORUM QUENCHING

par PERROT ANTOINE

Introduction

Bon nombre de bactéries utilisent
le QS afin d’adapter leurs compor-
tements en fonction de la densité
de la population. Ainsi, elles peuvent
synchroniser entre elles la régula-
tion de gènes, impliqués notamment
dans la formation de biofilm, la vi-
rulence et la résistance aux anti-
microbiens. Pour inhiber cette com-
munication bactérienne et en limi-
ter les effets, des stratégies ont
été développées, naturellement par
les organismes, ou synthétiquement.
Ces stratégies constituent le quorum
quenching (QQ), une piste promet-
teuse quant au développement de
thérapies alternatives pour le futur
[76].

Des systèmes naturels sont pro-
duits par tous les organismes, afin
d’interférer avec les signaux du QS.

Les différents systèmes d’interfé-
rence : inhibiteurs, enzymes et an-
ticorps.

Le QQ représente l’ensemble des
stratégies développées pour inhiber
les comportements de régulation du
QS, et ce, en bloquant la communi-
cation entre les bactéries. Le QQ peut
interférer avec le système de produc-
tion et de détection de molécules de
signal, les autoinducteurs (AI), que
constitue le QS, au niveau intracellu-
laire ou extracellulaire. Pour se faire,
certaines molécules miment les AI,
ce qui permet, au niveau des cellules
bactériennes d’inhiber la production
et perception des AI, ce sont les in-
hibiteurs du QS (QSI). D’autres mo-
lécules, des anticorps, séquestrent di-
rectement les AI sécrétés avant qu’ils
n’atteignent leur cible. Enfin, les en-
zymes du QQ (QQE), sont capables
de dégrader les AI [86].

Les différentes classes de QQE.
Les lactones N-Acyl-homosérines

(AHL), sont des autoinducteurs pré-
sents dans les systèmes de QS
de nombreuses bactéries à Gram-
négatif. Les AHL, sont impliqués dans
un panel de fonctions biologiques,
comme la bioluminescence, l’induc-
tion de gènes de virulence, et la for-
mation de biofilms. Les trois forment
de QQE connues et étudiées sont les
AHL-lactonases, AHL-acylases et les
AHL-oxydoreductases. Les lactonases
sont majoritairement des métallopro-
téines, qui hydrolysent la liaison es-
ter du cycle de l’AHL, pour obtenir
des composés acyl-homoserine. Elles
présentent une large gamme d’ac-
tion due à la présence de l’homo-
serine lactone dans toutes les molé-
cules d’AHL. Les acylases sont elles
très spécifiques au substrat, selon la
longueur de la chaîne acyle et de la
substitution potentiellement présente
sur la troisième portion des chaînes
acyles. Elles hydrolysent de manière
irréversible la liaison acyl-amide pré-
sente entre la chaîne acyl et le cycle
lactone, ce qui donne une chaîne
d’acides gras et homoserine lactone
qui correspond. Enfin, les oxydoré-
ductases, elles inactivent les AHL en
modifiant par oxydation ou réduction
les chaînes acyl, cette classe est la
moins abondante [87].
Le QQ appliqué dans un dispositif
médical : un revêtement enzyma-
tique sur des cathéters.
La formation de biofilms sur les
dispositifs médicaux est un enjeu
de santé majeur.

En clinique, les biofilms formés
sur les dispositifs médicaux sont
responsables de la majeure partie
des infections nosocomiales (infec-
tion contractée au cours d’un sé-

jour dans un établissement de soin)
et 40 % de ces infections sont des
infections des voies urinaires asso-
ciées aux cathéters (CAUTI). Cette
forte incidence représente un enjeu
de santé majeur, puisque les CAUTI
ont pour conséquences d’augmenter
le temps d’hospitalisation, les trau-
matismes des patients et les coûts des
soins [88].
La combinaison d’enzymes en un
revêtement sur cathéter

Dans une étude, deux enzymes,
l’acycalse et l’α-amylase, ont été com-
binées pour interférer simultanément
avec le QS et donc la stabilité du
biofilm de bactéries Gram-négatives.
La combinaison de ces enzymes vise
à élargir le spectre des antibio-
films contre des bactéries médicale-
ment pertinentes. Les enzymes, char-
gées négativement ont été combinées
avec des composés chargés positive-
ment, afin de construire des revête-
ments sur un cathéter en silicone. Les
deux revêtements enzymatiques indi-
viduels ont inhibé l’agrégation de la
bactérie à Gram-négatif, P.aeruginosa
et à Gram-positif, S.aureus. Néan-
moins, lorsque les enzymes ont été
combinées en un revêtement, cela
a entraîné une augmentation de
l’activité antibiofilm seulement chez
P.aeruginosa et des espèces mixtes
[88].
Aal, une lactonase aux propriétés
particulières.
Structure et fonctionnement d’Aal.

AaL est une lactonase modéré-
ment thermostable isolée de la bac-
térie acidophile Alicyclobacillus acido-
terrestris. Elle partage une certaine
identité de séquence avec d’autres
lactonases fortement étudiées. Aal est
composée d’un monomère quasiment
globulaire et d’une longue boucle en
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saillie, impliquée dans l’homodimé-
risation. Aal présente un “pli sand-
wich” αβ/αβ, propre à la super-
famille de metallo-β-lactamase. AaL
possède un site actif bimétallique,
où les cations métalliques sont liés
par cinq résidus d’histidine et deux
d’acide aspartique. Le site actif peut
être occupé par des cations de cobalt,
mais pas par d’autres cations mé-
talliques communs, comme le zinc,
identifiés chez des enzymes simi-
laires. La structure cristalline d’AaL
révèle que son site actif est hydro-
phobe [89].

Les caractères spécifiques d’AaL.

Des études cinétiques effectuées
sur AaL ont démontré qu’elle est
une lactonase très compétente, qui
possède un large spectre de spéci-
ficité, ainsi que des valeurs de KM
très faibles par rapport à d’autres
lactonases similaires. Le KM est la
constante de Mickaëlis, “la concen-
tration en substrat pour laquelle la vi-
tesse de réaction est égale à la moi-

tié de la vitesse maximale”.Les va-
leurs de KM trouvées pour AaL sont
comprises entre 10 et 83 uM avec les
AHL pour substrats, contre 440 uM
pour MomL et 1mM pour AiiA. C’est
le patch hydrophobe qui se trouve au
niveau du site actif d’AaL, et qui est
unique à sa structure, qui pourrait
être à l’origine de sa haute spécifi-
cité, et la boucle flexible qui pourrait
être impliquée dans la liaison au sub-
strat. De plus AaL présente une capa-
cité catalytique importante contre les
-lactones et les -lactones. Utiliser des
lactonases avec des faibles valeurs
de KM pourrait permettre d’augmen-
ter leurs capacités d’inhibition du QS,
l’étude future de ces dernières per-
mettra de le vérifier et AaL servira de
modèle pour comprendre le fonction-
nement des lactonases à faible KM
[89].

Conclusion

Compte tenu du rôle important
qu’il joue dans la virulence et la résis-
tance bactérienne, le QS est devenu

une cible importante pour le dévelop-
pement de nouvelles stratégies thé-
rapeutiques, pour lutter contre l’uti-
lisation massive d’antibiotiques. Ces
stratégies constituent le QQ, qui agit
sur la communication des bactéries
sans affecter directement leur survie.
L’association du QQ avec des traite-
ments antibactériens, ouvre la voie
à des multi thérapies. L’efficacité du
QQ à été largement documentée, son
développement demande à présent
des phases cliniques et précliniques
plus approfondies pour répondre aux
exigences réglementaires et prendre
connaissance des potentiels effets se-
condaires liés à son application [76].
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CONCLUSION

FIGURE 22 – Le comportement de groupe.

Les résultats de cette étude, mettant en lumière un
réseau de communication microbien ou les micro-
organismes, coordonnent leur comportement, en
fonction de la densité cellulaire, coordination collec-
tive, ajustent la régulation de la virulence, l’impor-
tance cruciale de la communication dans le monde
microbien.
La diversité des mécanismes régulés par le Quorum
sensing, tels que la luminescence,la bioluminescence
et la virulence, souligne la polyvalence de ce système.
La question centrale de la coordination émerge ici :
pourquoi les microorganismes choisissent -ils de co-
ordonner leurs actions,et quelle est la portée de cette
coordination dans des contextes spécifiques ?
En outre, l’étude soulève la question de la lutte
contre le Quorum sensing.certains microorganismes
peuvent développer des stratégies pour contrecarrer
ce mécanisme, ce qui peut avoir des implications
dans des scénarios où la compétition pour la survie
est intense ,par exemple,par le biais d’actes agres-
sifs ou de mécanisme de lutte pour le Quorum. Une
réflexion approfondie pourrait également explorer
l’existence d’autres mécanismes de communication
microbienne,et évaluer leur efficacité relative par rapport au Quorum sensing.Cela pourrait contribuer à une compré-
hension plus complète des stratégies de survie et des interactions au sein de ces communautés microscopiques. [90]

— RAIMA ABDALLAH MOHAMED ABDOU, FAIZATI SIMBA, ANTOINE PERROT
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Communication bénéfique entre le
microbiote humain et son hôte

INTRODUCTION

Le corps humain abrite des micro-organismes
présents sur les interfaces exposées ou connectées
à l’environnement extérieur. Le type d’organismes
présents dépend fortement des conditions environ-
nementales (la température, le pH), ainsi que des
facteurs de l’hôte (l’alimentation, les antibiotiques,
l’hygiène) [91].

Ces micro-organismes forment des communautés
microbiennes qui existent dans une relation mutua-
liste avec l’hôte. Elles sont aussi appelées : micro-
biote. Le microbiote est donc un ensemble de mi-
croorganismes vivant en communauté avec le corps
humain. Son interaction avec les cellules des diffé-
rents tissus est indispensable à l’équilibre symbio-
tique et au bon fonctionnement de l’organisme [92] [93].

Dans cet article, nous verrons les relations entre le microbiote et le système immunitaire chez la femme. Les microor-
ganismes jouent un rôle protecteur pour la peau, interviennent dans la prévention des maladies auto-immunes pouvant
toucher l’intestin et agissent comme une barrière contre les agents opportunistes dans le vagin.
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LE MICROBIOTE MAÎTRE DANS LE RÔLE DE LA PEAU

par JIHEN MLAOUAH

Introduction
La première barrière contre les

micro-organismes pathogènes est la
peau. Elle assure le rôle de protection
et d’enveloppe cutanée. Les bactéries
commensales sont des bactéries qui
vivent en symbiose mutualiste avec
les tissus. Pour mieux comprendre le
rôle de la peau et de son microbiote,
on s’intéresse à l’espèce Staphylococ-
cus epidermidis, sa présence est un
avantage sur le rôle protecteur de la
peau dans le système immunitaire.

Dans cette partie, nous allons étu-
dier dans un premier temps le rôle
de Staphylococcus epidermidis dans la
protection de la peau humaine, puis
dans un second temps, l’étude de la
barrière épithéliale. Pour finir, nous
allons présenter les éventuelles ré-
ponses du système immunitaire, son
adaptation et l’apparition des patho-
gènes [94] [95] [96].
Le rôle de S.Epidermidis dans la
protection de la peau humaine
Présentation général de
S.epidermidis

Staphylococcus epidermidis est une
bactérie sphérique Gram+ qui se pré-
sente souvent en amas, elle fait par-
tie des bactéries commensales trou-
vées sur la peau et les muqueuses
de l’Homme. Cette bactérie fait par-
tie du genre Staphyloccocus et de la
famille Staphylococcaceae. Elle a dif-
férents rôles pour assurer sa fonction
protectrice, tout comme la produc-
tion de substances antimicrobiennes,
la sécrétion de métabolites, la forma-
tion de biofilms et la stimulation du
système immunitaire avec les IL 17
[95] [96].
Constitution et formation de la bar-
rière épithéliale

La barrière épithéliale est par
définition la couche supérieure de
l’épiderme de la peau humaine.
Celle-ci est constituée d’une majorité

de bactéries commensales telle que
S.epidermidis présentée ci-dessus. La
formation de l’épiderme commence
dès la naissance. On acquiert une
communauté de bactérie pour faire
faces aux pathogènes et renforcer le
système immunitaire.

Les affections génétiques affec-
tant la peau qui pourraient béné-
ficier d’un remplacement génétique
sont souvent diagnostiquées à la nais-
sance, ce qui nous offre une fe-
nêtre d’opportunités pour l’expres-
sion commensale de ces antigènes
étrangers qui pourraient préparer le
système immunitaire du patient à
une tolérance lors d’un traitement
de remplacement ultérieur. Avec le
temps celle-ci s’affine et s’enrichie
grâce aux sécrétions (céramides, pep-
tides) produites par les bactéries
commensales, ceux qui aident la pro-
duction et l’enrichissement de cette
barrière.
Etude de la méthode optimale de
protection
Méthodes d’étude via la biologie
moléculaire

Afin d’étudier les bactéries com-
mensales sur la peau. Voici quelques
techniques spécifiques utilisées : L’ex-
traction d’ADN bactérien par PCR
(Polymerase Chain Reaction). La PCR
quantitative est utilisée pour quan-
tifier la présence de bactéries spéci-
fiques dans les échantillons de peau.
Cela permet une évaluation quanti-
tative de la charge bactérienne. Le
Séquençage de l’ADN ou ARN, l’ana-
lyse bio-informatique. Plusieurs tech-
niques peuvent mener à avoir une
étude d’observation de la bactérie
commensale [97].
Colonisation idéale pour l’homéo-
stasie

Dans quelques cas, des bactéries
sont susceptibles de provoquer des
dysibioses c’est-à-dire des déséqui-

libres dans l’homéostasie du corps.
Des maladies graves telles que la
pneumonie ou la méningite. « Notre
système immunitaire empêche que
les commensales ne pénètrent dans
les tissus ou ils pourraient causer des
infections. En fait, ce sont des patho-
gènes facilement domptables ».

Les bactéries commensales
peuvent vite devenir des bactéries
pathogènes quand celles-ci ne se
trouvent pas en assez bonne quantité
sur la peau. Des maladies peuvent
subvenir. Donc la quantité et/ou la
proportion de S.epidermidis doit être
contrôlée afin de ne pas dépasser
les quantités idéales, pour un rôle
optimal de protection [96][94].
Réaction de S.E en cas de pathogé-
nie et présence de pathogènes
Formation biofilm et réponse in-
flammatoire

La bactérie Staphylococcus est
majoritairement bénéfique pour
l’Homme, mais présente tout de
même des rôles opposés. Afin d’ob-
server ces rôles, 2 isolats de culture
sont faits, l’une à partir d’une peau
saine d’individu, et l’autre prove-
nant d’une peau à tendance com-
posée d’acné. Dans ces deux situa-
tions, nous allons voir que S.E ne
sécrète pas les mêmes types de mo-
lécules. Staphylococcus epidermidis
est connue pour sa capacité à former
des biofilms sur des surfaces inertes
comme les implants médicaux.

La formation de biofilms par
S.epidermidis est un aspect crucial de
sa fonction protectrice. Ces agrégats
bactériens agissent comme une bar-
rière physique contre d’autres micro-
organismes et substances étrangères,
renforçant ainsi la résistance de la
peau aux agents pathogènes. Les bio-
films peuvent être nocifs pour la peau
et êtres à quantité supérieurs à la nor-
male. Pouvant créer une difficulté de
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traitement car ils offrent une protec-
tion aux bactéries contre le système
immunitaire et les antibiotiques.
Maladie et dysbioses

Les rôles de Staphylococcus epider-
midis varient significativement entre
les individus, et le maintien d’une
proportion équilibrée de cette bac-
térie est crucial pour la santé cuta-
née. Lorsque la balance est pertur-
bée, S.epidermidis joue un rôle actif
dans la restauration de cet équilibre,
en appelant le système immunitaire à
l’action et en mettant en œuvre des
mécanismes de défense.

S.epidermidis régule son taux de
reproduction, contrôlant ainsi sa pro-
portion sur la peau. La bactérie in-
teragit avec le système immunitaire
en sécrétant des enzymes qui agissent
comme des agents de lutte contre
les maladies. Cependant, chez les
individus malades, cette régulation
peut être compromise, ce qui conduit
à une prolifération incontrôlée de
S.epidermidis.

Pour prévenir la dysbiose et dé-
courager l’installation de bactéries
pathogènes. S.epidermidis sécrète des
peptides qui stimulent l’immunité in-
née. La sphingomyélinase, une en-
zyme produite par la bactérie, libère
des céramides qui préservent l’hydra-
tation de la peau, évitant ainsi son as-
sèchement. De plus, S.epidermidis ac-
tive le récepteur TLR2, induisant la
production de molécules antimicro-
biennes par les kératinocytes, ce qui
inhibe le développement de bactéries
pathogènes.

La bactérie joue également un
rôle essentiel dans l’induction de la
réponse immunitaire innée en pro-
duisant des peptides spécifiques. Ces
structures microbiennes complexes
agissent comme des barrières phy-
siques supplémentaires, contribuant
à la protection de la peau [94][95].
Conclusion

Le rôle d’une de ces bactéries
commensales Staphylococcus epider-
midis, varie en fonction de l’état de

santé de l’individu, protège et forme
la barrière épithéliale, à l’aide des
différentes spécificités présentées. Sa
formation s’enrichie tout au long de
notre vie. Grâce à ces sécrétions,
la bactérie évite l’assèchement de la
peau grâce aux céramides sécrétées
par l’enzyme ou alors la création de
bioflim pour former une barrière de
protection. Il faut donc éviter de tuer
cette bactérie avec un lavage exces-
sifs de la peau, car cette bactérie et
très utile pour le corps.

A la suite d’autres rôles de bac-
téries bénéfiques pour l’intestin sont
présentées.
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FIGURE 23 – Étude de Staphylococcus epidermidis son avantage sur le rôle protecteur de la peau dans le
système immunitaire.
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LE SYSTÈME IMMUNITAIRE MODULÉ PAR LE MICROBIOTE

INTESTINAL

par CAMILLE UGGERI

Introduction
L’essentiel des bactéries héber-

gées par le corps humain se situe
dans l’intestin formant ainsi le micro-
biote intestinal.

Il existe une relation mutualiste
entre les bactéries du microbiote, les
cellules épithéliales de l’intestin et les
cellules immunitaires. Cette relation
est à l’origine de l’homéostasie intes-
tinale et permet de prévenir des ma-
ladies auto-immunes.

Dans cette partie, nous parlerons
des généralités sur le microbiote.
Nous verrons ensuite les interactions
entre le microbiote et le système im-
munitaire puis nous finirons par par-
ler du rôle de prévention des mala-
dies auto-immunes du microbiote.
Généralités sur le microbiote intes-
tinal
Origine du microbiote

La mise en place du microbiote
intestinal se fait dès la naissance.
La méthode d’accouchement joue un
rôle essentiel sur la colonisation du
tube digestif par les bactéries. Un en-
fant né par césarienne possède un mi-
crobiote moins développé qu’un en-
fant né par voie basse, puisque ce
dernier a tout de suite été en contact
avec la flore vaginale. Il faut attendre
6 mois pour qu’il n’y ait plus de
différence significative dans la com-
position du microbiote. Le micro-
biote est finalement stabilisé entre la
deuxième et troisième année de vie
[98].
Composition du microbiote intesti-
nal

La composition du microbiote dé-
pend de plusieurs facteurs comme le
facteur génétique de l’hôte, l’environ-
nement extérieur ou encore l’alimen-
tation. Elle varie donc d’un individu
à un autre. Cependant, il existe une

constante dans cette composition. La
majorité des espèces qui compose le
microbiote sont des bactéries anaéro-
bies. Le microbiote est constitué à 90
pourcent par les phyla Firmicutes et
Bactéroïdes, des bactéries fortement
mutualistes qui peuvent agir sur le
système immunitaire afin de main-
tenir l’homéostasie intestinale. Une
modification dans cette composition
peut perturber les réponses immuni-
taires déclenchant ainsi un processus
inflammatoire et menant à l’appari-
tion de maladies auto-immunes [99]
[100].
Interactions entre le microbiote et
le système immunitaire
Mécanismes d’action sur le sys-
tème immunitaire

Les bactéries commensales du mi-
crobiote intestinal produisent des
métabolites qui peuvent interagir à
la fois directement et indirectement
avec le système immunitaire pour le
moduler. Parmi ces métabolites, il y a
les acides gras à chaîne courte, et plus
particulièrement le butyrate, obtenus
à la suite de la digestion de carbohy-
drates.

Le butyrate peut se fixer sur les
récepteurs couplés aux protéines G
présents dans la membrane des cel-
lules épithéliales ce qui entraîne l’in-
hibition des histones désacétylases.
Cette inhibition permet la produc-
tion de cytokines anti-inflammatoires
TGF-béta et IL-10. Ces cytokines en-
traînent la différenciation des lym-
phocytes T naïfs en lymphocytes T
régulateurs qui jouent un rôle dans
la suppression de la réponse immu-
nitaire.

Le butyrate peut également tra-
verser les cellules et agir directement
sur les cellules immunitaires comme
les cellules dendritiques, les macro-

phages ou encore les neutrophiles
pour inhiber leur activité et ainsi ré-
guler la réponse inflammatoire [99].
Environnement favorable au déve-
loppement du microbiote

Il existe une barrière physique
entre le microbiote et les cellules du
système immunitaire pour que ces
dernières ne puissent pas éliminer les
bactéries. Cette barrière est formée
par les cellules épithéliales et le mu-
cus qu’elles produisent. En plus d’être
une couche protectrice, ce mucus est
une source d’énergie pour les bac-
téries du microbiote. Étant riche en
glycanes, il apporte une source alter-
native de nutriments. Ainsi les bac-
téries peuvent produire du butyrate
qui est aussi une source d’énergie
pour les cellules épithéliales. Celles-ci
vont oxyder le butyrate, consommant
ainsi 70 pourcent de l’oxygène, per-
mettant le maintien de l’environne-
ment anaérobie nécessaire aux bac-
téries commensales. Le butyrate peut
également entraîner la prolifération
et la différenciation des cellules épi-
théliales. Il peut aussi agir sur l’ex-
pression génique codant pour les pro-
téines des jonctions serrées, menant
au renforcement de la barrière épi-
théliale [101][102][103].
Prévention des maladies auto-
immunes
Maladie inflammatoire de l’intestin

Les maladies inflammatoires de
l’intestin regroupent la maladie de
Crohn et la rectocolite hémorragique.
Ce sont des maladies auto-immunes
qui se caractérisent par l’inflamma-
tion de la paroi de l’intestin à la suite
d’une réponse immunitaire inappro-
priée.

Outre la prédisposition génétique,
un changement dans la composition
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du microbiote intestinal peut aussi
jouer un rôle dans l’apparition de
la maladie. Il a été montré que les
patients atteints de la maladie in-
flammatoire de l’intestin présentes
une dysbiose du microbiote. Il y a
une diminution du nombre de bac-
téries bénéfiques, comme les Firmi-
cutes, entraînant une diminution de
la production d’acides gras à chaîne
courte ce qui provoque une augmen-
tation du nombre de cellules inflam-
matoires. Il y a aussi une augmen-
tation du nombre de bactéries pa-
thogènes. Certaines peuvent réguler
l’expression génétique de gènes in-
flammatoires provoquant l’inflamma-
tion de la paroi intestinale. D’autres
sont capables de réduire le sulfate
et ainsi produire du sulfate d’hydro-
gène qui détériore les cellules de
l’épithélium entraînant, encore une
fois, l’inflammation de la muqueuse
[104][105][106].

Rééquilibrage de la composition du
microbiote

Il est important de rééquilibrer
le microbiote intestinal afin d’apaiser
les symptômes des personnes souf-
frant des maladies inflammatoires de
l’intestin. Pour se faire, la prise de
probiotique est conseillée. En par-
ticulier ceux qui apportent des Fir-
micutes, bactéries capables de pro-
duire du butyrate. La souche Lac-
tococcus lactis ML2018 permet no-
tamment de réguler les concentra-
tions en acides gras à chaîne courte
[104][105][106].
Conclusion

Les métabolites produits par les
bactéries du microbiote intestinal
sont à la base de la communica-
tion entre microbiote, cellules épithé-
liales et cellules du système immuni-
taire. Cette communication est indis-
pensable au maintien de la santé de
l’hôte. Il est important de préserver
l’équilibre dans la composition du mi-

crobiote afin de prévenir de certaines
maladies.
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FIGURE 24 – Action du butyrate produit par les bactéries du microbiote sur le système immunitaire et les
cellules épithéliales
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LA COHABITATION INTIME ENTRE L’HÔTE ET LE MICRO-
BIOTE VAGINAL

par DRENGA LEME

Introduction
Le microbiote vaginal semble

jouer un rôle clé dans la préven-
tion d’un certain nombre de maladies
urogénitales, telles que la vaginose
bactérienne ou encore les infections
sexuellement transmissibles [91].

Les espèces de lactobacilles
offrent une défense de première ligne
contre les infections vaginales. Ils
jouent un rôle important dans la pré-
vention et la croissance des agents
pathogènes.

Dans cette partie, nous traitons
de la structure et de la composi-
tion du vagin, suivie des caractéris-
tiques du lactobacilles avec la pro-
duction d’acide lactique. Enfin, on
aborde une infection à Chlamydia tra-
chomatis avec l’avancée des probio-
tiques.
Vagin
Structure de la cavité vaginal

Le vagin, du mot latin vagina si-
gnifiant fourreau, est un organe in-
terne de l’appareil génital féminin im-
pliqué dans la reproduction. Il s’agit
d’un organe musculo-membraneux
qui s’étend du col de l’utérus jusqu’à
la vulve, mesurant en moyenne entre
7 et 12 centimètres de long. Le va-
gin est un canal de forme cylindrique
recouvert d’une muqueuse. Sa paroi
présente de nombreux replis qui per-
mettent au vagin de s’élargir lors des
relations sexuelles ou de l’accouche-
ment.

De plus, il renferme de nom-
breux nerfs, vaisseaux sanguins et
vaisseaux lymphatiques assurant sa
fonctionnalité. Enfin, le vagin hé-
berge une communauté de micro-
organismes appelée le microbiote va-
ginal, qui contribue au maintien d’un
pH équilibré et à la prévention des in-
fections [91].

Composition du microbiote vaginal

Le microbiote vaginal, ou la
flore de Döderlein, décrite pour
la première fois en 1892 par Al-
fred Döderlein, gynécologue, est une
communauté de micro-organismes
qui peuplent le vagin. Ces micro-
organismes jouent un rôle essentiel
dans le maintien de la santé vaginale
en contribuant à l’équilibre du pH, en
prévenant la croissance d’organismes
pathogènes, et en participant au sys-
tème immunitaire local.

Le microbiote vaginal présente de
nombreuses espèces qui varient d’une
femme à l’autre. Tout d’abord, les
bactéries lactiques appelées les lac-
tobacilles prédominent dans le mi-
crobiote vaginal. La Gardnerella va-
ginalis, Atopobium vaginae, et Pre-
votella spp sont présentes en quan-
tité plus faible, de même que des
champignons tels que Candida albi-
cans[107].

Microbiote vaginal

Lactobacilles

Les lactobacilles représentent 90
pourcent du microbiote vaginal. Ce
sont des bactéries commensales à
gram positif, en forme de bâtonnet
(bacille), non sporulées, possédant
une respiration anaérobie facultative.
Plusieurs espèces de lactobacilles co-
habitent dans le vagin, telles que L.
crispatus, L. iners, L. jensenii et L. gas-
seri.

Les lactobacilles aident à mainte-
nir un environnement acide en pro-
duisant de l’acide lactique par la fer-
mentation du glucose, ce qui em-
pêche la croissance de bactéries pa-
thogènes. Ces bactéries jouent un
rôle clé dans le maintien de la santé
génitale féminine [107].

Processus de procduction d’acide
lactique par les lactobacilles

La production d’acide lactique par
les lactobacilles a lieu principalement
dans le cytoplasme de la cellule bac-
térienne. Une première étape de dé-
gradation des glucides s’effectue lors
de la glycolyse qui convertit une mo-
lécule de glucose en deux molécules
de pyruvate. Ensuite, le pyruvate est
réduit en acide lactique grâce à l’en-
zyme lactate déshydrogénase. La ré-
action régénère le cofacteur NADH
nécessaire pour maintenir le proces-
sus de glycolyse. La réaction chi-
mique est la suivante : Pyruvate +
NADH → Acide lactique + NAD+.

Cependant, les variations hormo-
nales mais aussi le mode de vie
peuvent engendrer la perte de pré-
dominance des lactobacilles, ouvrant
ainsi la voie à des microorganismes
opportunistes capables de coloniser
le vagin [107] [108].
Infection bactérienne
Infection Chlamydia trachomatis

Chlamydia trachomatis est une
bactérie, présente sous deux formes
principales au cours de son cycle de
vie : la forme élémentaire (EB) et la
forme réticulée (RB). La forme élé-
mentaire est la forme infectieuse ca-
pable de survivre dans l’environne-
ment extérieur. Elle a une structure
sphérique et dense. La forme réticu-
lée est la forme de reproduction ac-
tive qui se développe à l’intérieur des
cellules hôtes. Elle a une structure
plus grande et moins dense.

Cette bactérie est la princi-
pale cause d’infections sexuellement
transmissibles (IST) dans le monde.
Elle infecte le vagin en utilisant un
processus d’adhérence et d’invasion
cellulaire. La bactérie adhère aux
cellules épithéliales de la muqueuse
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vaginale, qui se retrouvent englobées
dans une vésicule intracellulaire. La
bactérie passe à la forme réticulée
(RB), favorisant sa division. Le mi-
croorganisme est alors enfermé dans
des vacuoles cytoplasmiques et utilise
les ressources de la cellule hôte pour
se reproduire et se propager. Suite à
l’augmentation en nombre de celles-
ci, la cellule est endommagée et subit
une lyse cellulaire. Les bactéries sont
libérées dans le milieu et sont prêtes
à infecter d’autres cellules.

Les C. trachomatis présentes dans
le vagin se voient affronter un mi-
lieu à pH acide suite à la production
d’acide lactique par les lactobacilles.
L’acidité du milieu entraîne la neu-
tralisation du C. trachomatis par le
biais de la diminution de son activité,
réduisant ainsi son efficacité. Le mi-
croorganisme est alors inhibé car il
n’est plus fonctionnel [108].

Probiotique

Un médicament symbiotique,
NORMOGIN™ (Lactobacillus rham-

nosus BMX 54 + lactose), a dé-
montré, sur un large échantillon de
femmes recrutées dans des essais cli-
niques, le pouvoir de réduire signifi-
cativement les récidives de vaginose
bactérienne, mais aussi de contrô-
ler la voie pathobiose vaginale et de
restaurer l’eubiose [109]. Ces résul-
tats sont très encourageants et dé-
montrent clairement qu’une applica-
tion vaginale symbiotique de longue
durée d’une population sélectionnée
de Lactobacillus et d’un prébiotique
pourrait être utile si elle était ajoutée
à la norme de soins recommandée.

De plus, des recherches se sont
intéressées au développement d’un
aliment fonctionnel pour le sexe fé-
minin capable de fournir des lacto-
bacilles probiotiques dans le vagin
afin de promouvoir la santé gynéco-
logique par la nutrition [110] [111].

Conclusion

Le microbiote vaginal d’une
femme en bonne santé est princi-
palement composé d’espèces de lac-

tobacilles qui maintiennent une ho-
méostasie avec l’écosystème vaginal.
La colonisation par les lactobacilles
de la muqueuse vaginale réduit les
infections urogénitales, empêchant
ainsi l’adhésion, l’attachement et l’in-
vasion des agents pathogènes aux
tissus de l’hôte.

De plus, les lactobacilles pro-
duisent un large éventail de métabo-
lites antimicrobiens tels que l’acide
lactique, le peroxyde d’hydrogène
(H2O2), les lectines, les bactériocines
et les biosurfactants.
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FIGURE 25 – Effet des lactobacilles : Production d’acide lactique, acidification du milieu et inhibition de C.
trachomatis.
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CONCLUSION

L’homéostasie du microbiote hu-
main est cruciale pour maintenir
l’équilibre fonctionnel et préve-
nir divers problèmes de santé.
La peau, l’intestin et le vagin
abritent différentes communau-
tés microbiennes, chacune jouant
un rôle spécifique dans la pro-
tection et le maintien des fonc-
tions physiologiques de l’organisme
[92].

Le microbiome cutané contribue à la défense contre les agents pathogènes, au contrôle de
l’inflammation et à la santé globale de la barrière cutanée [112]. La flore intestinale joue
un rôle important dans la digestion, la synthèse de certaines vitamines, la régulation du
système immunitaire et la prévention des infections [93]. Le microbiote vaginal participe à
la protection contre les infections et à la régulation du pH [91]. Comprendre et maintenir
l’homéostasie du microbiote dans ces différents tissus est essentiel pour promouvoir la santé
globale des individus.

— DRENGA LEME, CAMILLE UGGERI, JIHEN MLAOUAH
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Les déplacements des bactéries pour
conquérir leur environnement

INTRODUCTION

Les bactéries sont des organismes unicellulaires procaryotes qui occupent une place unique dans le domaine du vivant.
Elles sont capables de vivre dans une grande diversité d’environnements, leur survie est permise grâce à leur capacité
à se déplacer efficacement et rapidement dans leurs milieux de vie. Ainsi, les modes de déplacement des bactéries sont
complexes et divers, une étude de ces modes de déplacement offre une perspective intéressante sur leur comportement et
pourraient ouvrir la voie à des applications potentielles dans la biotechnologie, la médecine ou encore l’écologie [113].

Dans cette perspective, cette revue explore les mécanismes de déplacement des bactéries, mettant particulièrement
en lumière des stratégies telles que la "twitching motility"[114], l’utilisation du flagelle par le chimiotactisme [115],
ainsi que le phénomène de l ’aérotaxie [116].

Ces modes de déplacements peuvent représenter un avantage évolutif pour les bactéries elle-même, en faisant
usage de cette mobilité contrairement à des bactéries mutées qui ne peuvent pas se déplacer, et qui ont donc moins de
chances de survie. Les bactéries peuvent se déplacer en recherche de nutriments ou pour éviter des substances toxiques
cela relève de leur survie individuelle. Le déplacement peut aussi favoriser la formation de biofilms ainsi en augmentant
leur fitness. Mais la mobilité cellulaire peut aussi être un moyen d’interaction avec l’environnement de la bactérie lors de
symbiose ou de colonisation avec déplacement vers les cellules cibles, il est donc important d’étudier ces mécanismes afin
de proposer des traitements tenant compte de cette mobilité [117].

— LOANNE BOISSONNET, STELLA CIVIDIN, MANON MARTIN
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LE DÉPLACEMENT FLAGELLAIRE INDUIT PAR CHIMIOTAXIE

CHEZ ESCHERICHIA COLI

par MANON MARTIN

Introduction
Les bactéries unicellulaires pos-

sèdent une grande diversité de
moyens de déplacement à travers
un milieu liquide. Parmi celles-ci, il
existe le mouvement flagellaire lié à
la détection de substances chimiques
dans l’environnement, il s’agit du chi-
miotaxisme. En fonction de cette sub-
stance attractive ou répulsive, la bac-
térie se rapprochera ou s’éloignera.
Cette capacité joue un rôle important
dans la capacité des bactéries à re-
chercher des sources de nutriments et
donc à leur survie dans leur environ-
nement.

Cet article présente la réponse di-
rectionnelle des bactéries en réponse
aux stimuli chimiques. Pour aborder
ces interrogations, les mécanismes de
détection de gradients de substances
par des chimiorécepteurs sont expli-
qués ainsi que leur traduction en
mouvements cellulaires. Les décou-
vertes récentes liées à ce type de dé-
placement et les avantages de ce mé-
canisme dans la survie des bactéries
seront énoncées.
Les mécanismes moléculaires
Perception des signaux chimiques

Dans le mécanisme de la chimio-
taxie, les chimiorécepteurs détectent
les ligands chimiques, soit directe-
ment par le biais de leurs domaines
de liaison, soit indirectement lors
d’interactions avec le périplasme pro-
téique de liaison. Cela change l’ac-
tivité de l’histidine kinase CheA. Le
signal est ensuite transmis au mo-
teur flagellaire par la phosphoryla-
tion du régulateur CheY. Cette phos-
phorylation modifie son affinité à la
liaison pour la protéine flagellaire-
switch FliM. Le message est terminé
par la phosphatase CheZ. Les en-
zymes de méthylation des récepteurs

(CheR et CheB) s’adaptent à la sti-
mulation régulière, fournissant ainsi
une mémoire à court terme pour les
comparaisons de concentration dans
le temps.[118]
Transduction et régulation chez
E.coli

Les bactéries Escherichia coli me-
surent les concentrations d’attractifs
et de répulsifs au fil du temps et mo-
difient le sens de rotation de leurs fla-
gelles. Cela implique un système de
transduction du signal qui contrôle
l’état de phosphorylation du régula-
teur de réponse CheY. Ce système
module le sens de rotation du mo-
teur. Les flagelles péritriches tournent
dans le sens anti-horaire en l’absence
de CheY–P. La liaison de CheY–P à
FliM entraîne un changement de ro-
tation dans le sens horaire. [119]
Motilité bactérienne
La réponse positive ou négative

Le système de chimiotaxie règle
la direction des déplacements des
bactéries en réponse aux variations
des conditions environnementales. Ils
sont plus longs ou plus courts si
les conditions s’amélioration ou s’ag-
gravent. Dans le cas de la chimiotaxie
dû aux nutriments, les bactéries sont
attirées vers les acides aminés et les
sucres, il s’agit d’une réponse posi-
tive. Mais, ils sont repoussés par des
niveaux toxiques d’ions inorganiques
ou des pH extrêmes.
Coordination du mouvement

Les bactéries présentent un mou-
vement appelé « run and tumble
», caractérisé par des trajectoires
droites (runs) et des réorienta-
tions courtes et aléatoires (tumbles).
Ceci est réalisé lorsque les bacte-
ries tournent leurs flagelles respecti-
vement dans le sens antihoraire ou
dans le sens horaire. Le réseau de

signalisation de la chimiotaxie fonc-
tionne en contrôlant la fréquence des
ces chutes, permettant la navigation
vers ou loin des régions dans le mi-
lieu. Dans le sens anti-horaire, les fla-
gelles s’enroulent autour de leurs cro-
chets pour créer un faisceau rotatif
qui fait avancer la cellule. Dans le
sens horaire, le changement de rota-
tion perturbe le faisceau et entraîne
une « chute », la bactérie s’éloigne de
la substance[120]
Effets et applications
Importance dans la survie des bac-
téries

La chimiotaxie déclenche la for-
mation de biofilm. Elle représente
une agrégation de cellules vivantes et
en croissance dans une matrice qui
est généralement attachée à la sur-
face vivante. La formation du biofilm
se produit en plusieurs étapes, les
bactéries se lie au substrat et forment
une colonie puis, après maturation,
ils se détachent du biofilm et se dis-
persent. Environ 65% des infections
bactériennes sont associées à des bio-
films.

La chimiotaxie influence aussi la
détection du quorum. Il s’agit d’un
processus dans lequel les bactéries
détectent un signal auto-inducteur
pour surveiller la densité de leur po-
pulation. Ce processus de commu-
nication entre cellules permet aux
bactéries de synchroniser l’expression
génétique de la population.

Enfin, la chimiotaxie joue un rôle
important dans la colonisation bacté-
rienne de la cellule pendant l’infec-
tion de l’hôte. [113]
Enjeux de recherches futures

Cette technique de motilité est
utilisée dans les industries pharma-
ceutiques et dans l’industrie chi-
mique. Récemment, l’utilisation de
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chimiotaxisme dans le domaine de
la chimie est envisagée, notamment
dans la biodégradation de polluants.
Les chercheurs étudient aussi son uti-
lisation pour raccourcir le chemin
des nanoparticules se déplaçant vers
le site d’infection de cellules cancé-
reuses.[113]
Conclusion

Les bactéries sont capables de sur-
veiller les changements de concen-
trations en substances dans leur envi-
ronnement et d’adapter leur motilité
en conséquence. Elles détectent un

stimulus par des chimiorécepteurs
et changent l’activité de l’histidine
kinase CheA en envoyant un signal
au moteur flagellaire via le système
CheY qui regule le sens de rotation
du flagelle. Ce mouvement permet
aux bactéries de se rapprocher de
substances chimiques bénéfiques à
leur survie dans leur environnement
ou d’éviter les substances néfastes.

Cette capacité est étudiée dans les
industries pharmaceutiques, de bio-
remédiation et dans l’industrie chi-

mique. Elle facilite l’action des mé-
dicaments pour tuer une tumeur de
façon plus ciblée. Donc, en utilisant
la chimiotaxie, certains problèmes de
santé pourront être résolus en amé-
liorant les dernières thérapies.
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FIGURE 26 – La chimiotaxieLes chimiorécepteurs d’Escherichia Coli détectent des acides aminés et changent l’activité de l’histidine kinase CheA. Le signal est transmis au moteur flagellaire par

phosphorylation du régulateur CheY, qui module le sens de rotation du moteur en modifiant son affinité de liaison pour la protéine flagellaire-switch FilM. La liaison de CheY-P a FilM entraîne un changement de rotation dans le sens

horaire, ce qui perturbe le faisceau et entraîne un culbute. Le signal est terminé par la phosphatase CheZ.
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L’ADAPTATION DES FLAGELLES D’E.Coli FACE À L’AÉRO-
TAXIE.

par STELLA CIVIDIN

Introduction

Un flagelle est un organite qui
joue un rôle central dans la mobilité.
Les flagelles bactériennes telles que
Escherichia coli offrent une maniabi-
lité améliorée et leurs permettent de
se déplacer avec agilité et précision
en utilisant la force motrice des pro-
tons. La compréhension de la moti-
lité et de l’aérotaxie chez E.coli a sus-
cité un intérêt considérable dans la
recherche scientifique. Cet article va
préciser les mécanismes sous-jacents
à la motilité et à l’aérotaxie chez
E.coli, mettant en lumière les avan-
cées récentes et les implications bio-
logiques de ces processus.

Structure et fonction des flagelles
bactériennes

Description morphologique du fla-
gelle

La motilité chez E.coli est pri-
nicpalement assurée par les fla-
gelles.Les flagelles sont des appen-
dices filamentaires assurant la mobi-
lité de nombreuses bactéries dévoi-
lant une complexité morphologique
essentielle à leur fonctionnement. Les
flagelles bactériennes varient en lon-
gueur d’une espèce à l’autre mais
chez E.coli elle s’étend sur une lon-
gueur d’environ 10 à 15 micromètres
lui permettant une étendue signifi-
cative pour la propulsion. Elles sont
mues par des moteurs rotatifs. Le mo-
teur basé sur la pompe à protons, si-
tué à la base des flagelles, permet la
rotation générant ainsi une propul-
sion. Ces moteurs sont alimentés par
l’hydrolyse de l’ATP créant ainsi un
déplacement rotatif.Les changements
de direction de la bactérie sont im-
portants pour qu’elle puisse se dépla-
cer et répondre aux signaux environ-
nementaux [117][121].

Flagellation péritriche, spécifique
chez E.coli

Les flagelles chez E.coli sont ré-
parties de manière uniforme sur
toute la surface des cellules bacté-
riennes leurs offrant une maniabilité
améliorée et leur permettent de navi-
guer dans divers environnement avec
agilité et précision. C’est une carac-
téristique qui lui est propre et qui
participe de manière significative à
sa capacité de se déplacer et d’ex-
ploser son environnement. La dis-
position péritriche des flagelles per-
met une mobilité omnidirectionnelle
à E.coli qui est cruciale pour sa survie
et pour la recherche de milieu spé-
cifique favorables. La bactérie peut
se déplacer de manière efficace dans
des liquides en ajustant rapidement
sa trajectoire en réaction à des si-
gnaux environnementaux ou chimio-
tactiques [121].
Mobilité et avantage évolutif
Mobilité bactérienne

La mobilité bactérienne repré-
sente un élément fondamental de
l’adaptation et de la survie de E.coli
dans ses environnements changeants.
La capacité de se déplacer offre à
E.coli des avantages évolutifs car elle
utilise ses flagelles afin de se déplacer
vers des zones plus propices à sa sur-
vie. La mobilité bactérienne est for-
tement liée à la capacité de la bacté-
rie à détecter des gradients chimiques
dans son environnement plus connu
sous le nom de chimiotactisme. La
mobilité bactérienne offre également
la possibilité à E.coli de s’adapter ra-
pidement aux variations environne-
mentales en réponse à des change-
ments de concentrations de l’oxygène
ou du pH, impactant ainsi son dépla-
cement pour maximiser sa croissance
[122][121].

Les types de mouvements
Ils existent divers types de mouve-

ments chez E.coli qui lui confèrent de
nombreux avantages évolutifs reflé-
tant une adaptation stratégique à son
environnement.La bactérie court et
culbute en l’absence de stimuli mais
dès qu’un attractif est observé alors
celle-ci arrête de culbuter et courent
vers l’attractif.En revanche si c’est un
répulsif qui est rencontré alors les
bactéries culbutent. Ces détections
sont rendues possibles grâce à la pré-
sence de chimiorécepteurs dans sa
membrane cytoplasmique. La capa-
cité de E.coli à naviguer vers des gra-
dients chimiques, grâce à ses mou-
vements flagellaires, permet une uti-
lisation précise des ressources en-
vironnementales ce qui représente
un avantage évolutif optimisant l’ef-
ficacité énergétique de la bactérie
[121][122].
E.Coli face à l’aérotaxie
Détection des gradients d’oxygènes

Escherichia colia évolué afin de
développer des mécanismes élaborés
lui permettant de détecter les va-
riations de concentration d’oxygène
dans son environnement et d’y ré-
pondre. Des récepteurs tels que CheA
et CheW sont impliqués dans la dé-
tection des gradients d’oxygène.Ces
récepteurs sont situés au niveau de
sa membrane cellulaire. Cette détec-
tion déclenche des ajustements de
la motilité pour orienter la bacté-
rie vers des niveaux d’oxygène opti-
maux (aéropositive et aéronégative)
[123][122].
Adaptation aux changements envi-
ronnementaux

La capacité d’Escherichia coli à
faire face à l’aérotaxie en ajus-
tant son comportement aux change-
ments environnementaux représente
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un exemple captivant d’adaptation
évolutive. La motilité des flagelles
d’E.coli face à l’aérotaxie confère des
avantages évolutifs en permettant à
la bactérie de s’adapter dynamique-
ment à son environnement chan-
geant. Cette capacité joue un rôle im-
portant dans la compétition pour les
niches écologiques et la survie dans
ces conditions car les récepteurs sen-
soriels de la bactérie réagissent rapi-
dement aux fluctuations des niveaux
d’oxygène [123].
Conclusion

En somme, la diversité des mou-
vements d’Escherichia coli grâce à ses
flagelles péritriche lui confère une

adaptation sophistiquée à son envi-
ronnement [121]. Ce modèle lui per-
met de se diriger vers des milieux
aéro-anaérobie qui sont favorables à
sa survie.En réagissant dynamique-
ment à la disponibilité en oxygène
dans son milieu grâce à sa flagella-
tion, E.Coli peut ajuster ses processus
métaboliques pour maximiser l’utili-
sation efficace des ressources éner-
gétiques [122]. La mobilité bacté-
rienne chez E.coli n’est pas simple-
ment un moyen de déplacement mais
représente une stratégie évolutive car
cela lui permet de se déplacer en
fonction des gradients d’oxygène. Ce
mouvement actif confère à la bacté-

rie une flexibilité environnementale
et une adaptabilité aux différents mi-
lieux complexes [123].
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FIGURE 27 – Un ballet microbien dans l’environnementEscherichia coli, une bactérie qui à la capacité de se déplacer activement dans des

environnements complexes. Cette motilité est dûe aux flagelles, des appendices filamentaires rotatifs qui permettent à la bactérie de naviguer et de répondre à des

stimuli environnementaux, notamment l’aérotaxie, une forme particulière de chimiotaxie en réponse aux gradients d’oxygène. Ces deux principes sont visibles sur la

figure avec la réponse à un stiumuli environnementaux tels que l’aérotaxie (jaune) qui va induire la partie verte(rotation duflagelle) [124].
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LA"TWITCHING MOTILITY" EST UN AVANTAGE ÉVOLUTIF POUR

LES BACTÉRIES QUI S’EN SERVENT

par LOANE BOISSONNET

Introduction
La motilité saccadée, connue sous

le nom de « twitching motility »,
est un mode de déplacement utilisé
par certaines bactéries, telles que les
pseudomonas, des bactéries opportu-
nistes Gram négatif, qui ne se dé-
placent pas via un flagelle mais plutôt
grâce à des structures appelées pili de
type IV. Ce type de motilité est uti-
lisé par ces bactéries pour rechercher
des nutriments ou pour coloniser un
hôte. Les pili de type IV jouent un rôle
crucial dans la capacité des bactéries
opportunistes à adhérer aux surfaces,
ce qui est fondamental dans leur pro-
cessus de pathogénicité [125].

Cet article aborde d’abord le rôle
des pili de type IV en tant que mo-
teur de cette motilité, puis explore les
mécanismes sous-jacents de la « twit-
ching motility », et enfin examine l’in-
fluence de l’environnement sur la ca-
pacité de la bactérie à se déplacer de
cette manière [126].
Les pili type IV, moteur de cette
motilité
Structure

Plusieurs types de pili existent,
les pili de type IV sont composés de
protéines pilines s’assemblant entre
elles pour former des filaments. Les
filaments s’étendent à partir de la
membrane cellulaire, ils peuvent se
rétracter et s’étendre. L’activité de
protéines spécifiques contrôle la lon-
gueur et la motilité des pili. Le PAK

pili est un pilus découvert chez Pseu-
domonas aeruginosa, c’est celui-ci qui
effectue la « twitching motility »
[114].
Mode de déplacement

Pour se déplacer, la cellule adhère
à une surface à l’aide des pili de
type IV, puis en se rétractant et s’al-
longeant un déplacement va s’effec-
tuer dans la direction souhaitée ou
dans une direction aléatoire. Ce mé-
canisme est ATP-dépendant, les pro-
téines motrices qui activent la moti-
lité consomment cette énergie [127].
Mécanismes de la twitching moti-
lity
Avantage évolutif

Les cellules emploient les pili de
type IV afin de se fixer aux surfaces et
de coloniser l’organisme hôte. Ainsi,
les cellules utilisant le mécanisme de
la "twitching motility" ont une capa-
cité de propagation accrue, ce qui
favorise la survie de la colonie. Par
exemple, chez les mutants de Pseu-
domonas aeruginosa dépourvus des
gènes codant pour les pili (pilHIJK),
leur capacité de survie est significati-
vement réduite. De plus, ce mode de
déplacement favorise la phagocytose
des agents pathogènes [128].
Régulation de la « twitching moti-
lity »

Chez Pseudomonas aeruginosa la
twitching motility est régulée par
plus de 40 gènes codant pour des pro-
téines spécifiques permettant d’allon-

ger ou réduire la taille des pili de type
IV. Par exemple les gènes PilN et PilO
codent pour des protéines compor-
tant de longs segments N-terminaux
de résidus hydrophobes, qui agissent
en tant que domaines d’ancrage à la
membrane cytoplasmique [126].
Conclusion

La « twitching motility » consti-
tue un avantage évolutif pour les bac-
téries la possédant, la colonisation
de l’hôte est favorisée ainsi le fitness
des colonies est amélioré. De nom-
breux gènes codent pour ce mode
de déplacement. Cependant ce n’est
pas le seul déplacement utilisé par
les cellules pathogènes par exemple
il existe la « gliding motility » qui
est plus utilisée par ces cellules.
La « twitching motility » est perpé-
tuelle, les cellules sont en déplace-
ment constant. L’étude de ce mode
de déplacement peut être utile pour
envisager des traitements permettant
d’enlever la pathogénicité de ces bac-
téries [125].
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FIGURE 28 – Les mécanismes de la "twitching motility
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CONCLUSION

Pour conclure se déplacer est essentiel à la sur-
vie des bactéries puisqu’elles peuvent se diriger
vers des sources de nutriments ou au contraire
s’éloigner de substances toxiques. Elles peuvent
détecter puis réagir aux signaux chimiques de
leur environnement par divers mécanismes,
c’est la chimiotaxie bactérienne. Cependant
se déplacer nécessite de l’énergie, le flagelle
des Escherichia Coli s’adapte à son environ-
nement, cela permet à la bactérie de se dépla-
cer efficacement vers des milieux propices à sa
survie tout en optimisant l’utilisation des res-
sources énergétiques disponibles.
Les bactéries ne nécessitent pas seulement des
nutriments mais aussi de l’oxygène pour les
bactéries aérobies, elles vont donc détecter des
changement d’oxygène et migrer en fonction
de leurs besoins, c’est l’aérotaxie. Cette capa-
cité d’adaptation donne un avantage évolutif,
permettant aux bactéries de rivaliser pour les niches écologiques et de prospérer dans des conditions changeantes. Ef-
fectivement les bactéries mutées dépourvues de motilité sont moins viables dans le cas d’un environnement changeant ne
contenant pas assez de nutriments, puisque dans ce cas les bactéries ne vont pas se multiplier afin de garder les nutriments
pour elles.
Mais la recherche de nutriments peut aussi passer par le fait que certaines bactéries ont besoin de coloniser un hôte ainsi
les pili, autre organe locomoteur secondaire, permettent aux bactéries pathogènes comme les pseudomonas aeruginosa
d’adhérer aux surfaces et coloniser l’hôte. Ainsi l’étude de ces modes de déplacements est pertinente dans le cadre de
recherche pour des traitements contre les maladies bactériennes.

— LOANNE BOISSONNET, STELLA CIVIDIN, MANON MARTIN
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La mer et les coraux

INTRODUCTION

Le corail est un organisme dont l’ho-
lobionte est diazotrophe et qui dé-
pend de ces multiples symbioses mi-
crobiennes étant nécessaires à ses be-
soins vitaux. Les récifs coralliens sont
des structures naturelles et complexes
de coraux recouvrant environ 250 000
km² de l’océan [129]. Ces récifs consti-
tuent essentiellement des niches écolo-
giques à de nombreuses espèces ma-
rines, leur permettant de se nourrir et
de s’y réfugier. Ils sont également à la
base d’autres écosystèmes tels que les
hauts fonds, les îles ou encore des mangroves et d’autres forêts côtières. De plus, ces récifs
constituent une barrière côtière protectrice et naturelle permettant d’absorber l’énergie des
vagues et de réduire l’érosion des côtes [130]. Cependant, l’activité anthropique interfère
dans le bon fonctionnement de ces récifs. La pollution et le réchauffement climatique consti-
tuent des problématiques majeurs pour les coraux, menaçant leur vie au sein de l’océan. Les
conséquences peuvent être dévastatrices dans les écosystèmes où il intervient, mais égale-
ment dans la survie des habitants vivant dans des îles où la barrière de corail constitue
une protection empêchant leur disparition. Dans cette revue, nous nous concentrons sur les
conséquences de la pollution sur les coraux, en nous intéressant également aux maladies
coralliennes liées à la pollution, et nous donnons un aperçu de ce que pourrait être le futur
corallien face au réchauffement climatique, en nous concentrant sur l’adaptation du corail
en raison de ces hausses de températures.

— CHLOÉ MAICK, SALOMÉ LORIN
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LES CORAUX FACE À LA POLLUTION

par CHLOÉ MAICK

Introduction
La pollution est aujourd’hui un

problème mondial causé par l’acti-
vité humaine qui n’épargne pas les
océans. Les récifs coraliens ainsi que
les espèces y habitant sont malheu-
resement les premiers confrontés à
cette menace notamment au niveau
de la pollution plastique. En effet, des
millions de tonnes de plastique se re-
trouvent dans les océans entre autres,
menaçant grandement la santé de ces
structures naturelles pouvant entraî-
ner la mort et leur disparition. La
pollution humaine constitue un pro-
blème mondial dans la santé des co-
raux constituant un risque de dé-
veloppement de maladies marines
ayant un impact important dans les
écosystèmes marins. Ainsi, sera évo-
qué dans un premier temps la pol-
lution vers la maladie conduisant à
étudier les dérèglements de l’écosys-
tème et les conséquences que cela en-
gendre.
De la pollution vers les maladies...
Types de pollutions

La pollution se manifeste sous dif-
férentes forme ayant un impact dans
le monde marin. Dans le cas des
coraux, la pollution lumineuse ar-
tificielle constitue un des éléments
conduisant à leur dégradation mais
celle-ci est peu connue. Utilisant les
indices d’illumination lunaire pour la
synchronisation de leurs rythmes bio-
logiques comme le comportement, la
reproduction et leur physiologie, une
exposition à la lumière artificielle la
nuit provoque un stress oxydatif plus
ou moins élevé conduisant à la désyh-
chronisation de ces paramètres. Une
étude est réalisée sur des coraux sclé-
ractiniaires (coraux durs tels que Po-
cillopora damicornis) montrant, après
des tests à différentes lumières que
les lumières bleues et blanches ont
un impact extrême sur le dérègle-

ment de leurs rythmes biologiques
[131]. Néanmoins, la pollution plas-
tique reste la plus courante. En ef-
fet, celle-ci présente une augmenta-
tion exponentielle due entre autres
à la croissance de la population hu-
maine conduisant à l’utilisation du
plastique. Ayant une longue durée de
vie, un lent processus de dégrada-
tion et une toxicité signifiante pour
les coraux, les scientifiques ont esti-
més un nombre de particules plas-
tiques avoisinant les 11,1 milliards
de particules dans l’environnement
et prévoyant une augmentation de
ce nombre d’ici 2025. Trois types de
plastiques sont observés : les macro-
plastiques, les microplastiques et na-
noplastiques augmentant le risque de
maladie du corail[129].
Développement de maladies

Les plastiques et microplastiques
sont responsables de nombreux ef-
fets néfastes sur les coraux (huit fois
plus chez les coraux à structures di-
verses). En effet, ils endommagent
physiquement les tissus et la bonne
formation du squelette, réduisent la
croissance et la reproduction des co-
raux tout en modifiant leur com-
portement et leurs cycles nutrition-
nels. Ils augmentent aussi la vulné-
rabilité du corail aux infections pas-
sant de 4% à 89% agissant comme
un transporteur de substances dan-
gereuses. Une étude sur l’espèce Dip-
sastrea pallida révèle que les micro-
plastiques sont localisés dans la ca-
vité gastrique de ceux-ci et que les
débrits marins en polypropylène sont
le lieu de vie d’une bactérie patho-
gène ( Vibrio spp ) respondable de
la maladie du blanchiment du corail.
On dénombre trois maladies les plus
communes et associées à une mor-
talité rapide des coraux en cas de
contact avec le plastique : la maladie
de la bande d’érosion squelettique,

du blanchiment du corail et la ma-
ladie de la bande noire. Mais les mi-
croplastiques causent aussi des dom-
mages au niveau de l’ADN impliquant
l’altération des niveaux d’expression
des gènes y compris le gène MnSOD
(permettant la défense).
...aux conséquences sur les co-
raux...
La maladie du blanchiment du co-
rail

Le corail doit sa structure et sa
forme à son squelette. En effet, il
débute sa croissance sous forme de
larve dans l’eau qui va s’accrocher et
coloniser un endroit dur tels que les
rochers ou il va devenir un polype
immobile avant d’en créer d’autre
(un corail est initialement composé
de plusieurs polypes) . Il formera en
suite son squelette à base de car-
bonate de sodium lui donnant une
forme propre à lui [132]. Le blan-
chiment du corail fait partie des ma-
ladies les plus répandues chez les
coraux durs présentant des signes de
lésions des tissus consuisant à la mort
quasi totale des coraux. Il résulte
d’une infection bactérienne (le plus
souvent par Vibrionaceae en deux
étapes dont une première spécifique
et une deuxième non spécifique par
plusieurs espèces qui l’affaiblissent.
L’étude de ce syndrome est basé sur
deux études. Dans la première, des
isolats bactériens sont obtenus à par-
tir de coraux infectés. L’analyse de
ces isolats montre que Vibrionaceae
spp agit avec 6 autres différents pa-
thogènes de la même famille. La se-
conde se base sur l’étude de deux
facteurs d’expression de l’apoptose
(mort cellulaire programmée) sur les
tissus d’un corail atteint de la ma-
ladie confirmant que l’apoptose de
trouve être la principale cause de la
mort rapide des coraux affectés par
celle-ci [133].
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Conséquences sur ses intéractions
Les récifs coralliens se trouvent

être une ressource essentielle pour
les être marins tels que les poissons
et algues dans l’alimentation, l’apport
de ressources, leur conférant un ha-
bitat et des aires de reproduction.
La contamination des coraux par les
microplastiques est donc probléma-
tique également pour l’écosystème
l’entourant. En effet, due à l’apoptose
de ceux-ci, leur habitat est détruit.
Enfin, les microplastiques interfèrent
dans les symbioses existantes entre
les coraux et les algues( les zooxan-

thelles) qui lui apportent énergie et
nutriments.
conlusion

Pour conclure, la pollution se re-
trouve sous deux types de formes af-
fectant les coraux : la pollution lumi-
neuse et la pollution plastique entraî-
nant des maladies ainsi que la mort
de ceux-ci. Ces maladies augmentent
considérablement en présence de
plastique dans ces organismes tels
que la maladie de la bande d’éro-
sion, les syndromes blancs et les ma-
ladies de la bande noire. Enfin, la
pollution plastique affecte tout l’éco-
système marin utlisiant les coraux

comme source d’alimentation, d’habi-
tat ou encore de lieu de reproduction.
Nous pouvons à présent voir com-
ment les coraux sont affectés dans le
cas d’un changement de température.
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FIGURE 29 – Pollution marine : l’effet des microplastiques sur les coraux
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LES CORAUX FACE AU RÉCHAUFFEMENT CLIMATIQUE

par SALOMÉ LORIN

Introduction
Le corail est un organisme né-

cessitant des symbioses pour ses be-
soins vitaux. La capacité de s’associer
à de multiples symbiotes peut éga-
lement permettre au corail d’accéder
à un plus large éventail d’avantages
potentiels, d’exploiter différents par-
tenaires plus performants dans dif-
férents environnements et de chan-
ger de partenaire en réponse aux
changements environnementaux no-
tamment au changement climatique.
Les symbioses peuvent aider les orga-
nismes symbiotiques à faire face aux
facteurs de stress du changement cli-
matique et a été identifié comme un
mécanisme clé par lequel les coraux
de récifs peuvent survivre dans les cli-
mats futurs [134]. Cependant, le fu-
tur corallien reste incertain : cet or-
ganisme peut ou ne peut pas entrer
en symbiose avec un symbionte per-
formant face au réchauffement clima-
tique. Il faut donc prendre en compte
deux modèles différents : l’un prévoit
la survie des récifs coralliens en cas
de symbioses avec des symbiotes ré-
sistants à la chaleur, l’autre prévoit la
mort des récifs coralliens dans le cas
où aucune symbiose utile n’est prise
face à ces changements climatiques
[135]. Cet article se concentrera sur
ces deux modèles et sur la comparai-
son de ceux-ci dans le but d’établir les
facteurs primordiaux déterminant le
potentiel futur corallien.
La disparition des récifs coralliens
Le réchauffement climatique

Le réchauffement climatique est
un phénomène mondial caractérisé
par une augmentation des tempéra-
tures moyennes de la surface de la
Terre. Il est principalement causé par
l’augmentation des concentrations de
gaz à effet de serre dans l’atmo-
sphère, résultant en grande partie
des activités humaines. Les récifs co-

ralliens sont des écosystèmes marins
sensibles, notamment aux tempéra-
tures : le réchauffement climatique a
des conséquences sur les récifs coral-
liens tels que son blanchiment, mais
aussi sur les océans impactant indi-
rectement le corail comme l’acidifica-
tion de l’océan. Ces facteurs rendent
les récifs coralliens particulièrement
vulnérables, mettant en danger leur
survie et la biodiversité marine qui en
dépend [134].

Absence d’adaptation du corail et
de ses symbiotes

Le corail est un organisme pré-
sentant une capacité limitée à s’adap-
ter rapidement face aux réchauffe-
ment climatique, ce qui provoque-
rait la disparition des récifs coral-
liens. Ces organismes dépendent en
grande partie de leur symbiotes no-
tamment des zooxanthelles. Sous une
trop forte température de l’eau, les
zooxanthelles sont expulsées ce qui
provoque le blanchiment du corail,
puis la mort du corail. Le phytoplanc-
ton pélagique, servant de nourriture
au corail et à ses symbiotes, est de
plus très affecté par le réchauffement
climatique et mène à sa disparition,
impactant directement la survie des
coraux de par le manque de nour-
riture. De plus, le temps d’adapta-
tion des coraux est plus lent que la
hausse des températures marines de
par leur cycle de vie long et pro-
cessus évolutifs nécessitant plusieurs
générations[135]. L’absence d’adap-
tation du corail et de ses symbiotes
conduisent à leur disparition. Cepen-
dant, les coraux et ses symbiotes
peuvent s’adapter face aux change-
ments climatiques, changeant radica-
lement leur destin.

La survie des récifs coralliens
Adaptation du corail et de ses sym-
biotes

Bien que le corail présente une ca-
pacité limitée à s’adapter rapidement
face aux réchauffement climatique,
les mécanismes évolutifs et naturels
doivent être pris en compte, pouvant
jouer un rôle dans l’adaptation des
coraux et de ses symbioses et per-
mettant leur survie malgré le réchauf-
fement climatique. L’héritabilité est
un de ses mécanismes : des ana-
lyses ont montré une héritabilité re-
lativement élevée pour certains traits
chez les coraux tels que la survie
et la croissance. Associé au fait que
l’héritabilité ne diminue pas sensible-
ment avec l’augmentation des tem-
pératures, cela suggère le potentiel
d’adaptation des coraux aux condi-
tions futures de changements clima-
tiques faibles à modérés [136]. De
plus, les coraux peuvent s’associer
à de nouvelles souches de zooxan-
thelles plus résistantes à la chaleur.
Des études ont montré que les sym-
biotes tolérants à la chaleur sont sus-
ceptibles de devenir dominants après
un blanchiment sévère en particu-
lier lorsque les températures de ré-
cupération sont plus chaudes : ces
transitions augmenteront la thermo-
tolérance de l’organisme [134]. Il
est aussi important de noter que
les coraux peuvent se déplacer dans
des zones thermiquement plus favo-
rables.
Conclusion

Le réchauffement climatique est
un phénomène mondial mettant en
péril de nombreux organismes, le co-
rail en faisant partie. Ce phénomène
provoque de nombreux autres pro-
blèmes, interférant dans le bon fonc-
tionnement du corail et des sym-
biotes, notamment l’acidification des
océans ou encore la hausse des
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températures marines. Pour survivre,
le corail et ses symbiotes doivent
s’adapter. Pour ce faire, des méca-
nismes naturels et évolutifs doivent
avoir lieu : l’hérédité de certains traits
chez les coraux tels que la survie et
la croissance [136], l’association à de
nouveaux symbiotes résistants à la
chaleur [134] et la migration vers des
zones plus adaptées peuvent jouer un

rôle dans l’adaptation du corail ce
qui permet sa survie. Cependant, ces
mécanismes peuvent ne pas se pro-
duire : dans ce cas, le corail devient
vulnérable à la hausse des tempéra-
tures, provoquant l’expulsion de ses
zooxanthelles, puis de son blanchi-
ment et de sa mort. Cela provoque
également le manque de denrées ali-
mentaires tels que le phytoplancton

pélagique, sensible lui aussi à la cha-
leur [135].
Références
134. CUNNING, R., SILVERSTEIN, R. N. & BAKER, A. C. Investigating the

causes and consequences of symbiont shuffling in a multi-partner
reef coral symbiosis under environmental change. Proceedings of
the Royal Society B : Biological Sciences 282. Publisher : Royal So-
ciety, 20141725. (2023) (22 juin 2015).

135. CROPP, R. & NORBURY, J. The potential for coral reefs to adapt to
a changing climate - an eco-evolutionary modelling perspective.
Ecological Modelling 426, 109038. (2023) (15 juin 2020).

136. BAIROS-NOVAK, K. R., HOOGENBOOM, M. O., van OPPEN,
M. J. H. & CONNOLLY, S. R. Coral adaptation to climate
change : Meta-analysis reveals high heritability across mul-
tiple traits. Global Change Biology 27. _eprint : https ://onli-
nelibrary.wiley.com/doi/pdf/10.1111/gcb.15829, 5694-5710.
(2023) (2021).

FIGURE 30 – Réchauffement climatique : les deux modèles du futur corallien
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CONCLUSION

L’activité anthropique a des consé-
quences néfastes sur les coraux et no-
tamment sur les intéractions entre les
coraux et ses symbiotes. La pollution
lumineuse artificielle perturbent leurs
cycles biologiques allant jusqu’à cau-
ser un stress oxydatif [131]. D’autre
part, la pollution plastique apparaît
comme la principale cause de déve-
loppement de maladie du corail due
aux milliards de particules plastiques
présentes dans l’environnement marin.
Les microplastiques sont responsables
des dommages causés aux coraux tels que les problèmes de formation du squelette, de crois-
sance ou encore de reproduction les rendant principalement vulnérables aux infections.
Logés dans l’estomac de ceux-ci, le développement de maladies tels que la maladie du syn-
drome blanc, de la bande d’érosion squelettique ou encore de la bande noire sont inévitables
conduisant la plus part à la mort du corail[129]. Les récifs coralliens sont essentiels pour de
nombreuses espèces marines leur fournissant habitat, nourriture ou encore lieu de reproduc-
tion : c’est pour cela que la contamination des coraux par les microplastiques constitue un
problème plus global. Le réchauffement climatique perturbe également le bon fonctionne-
ment du corail, organisme très sensible à la chaleur. Ces hautes températures provoquent le
blanchiment des coraux : ce processus est caractérisé par l’expulsion des symbiotes zooxan-
thelles fournissant en temps normal les nutriments au corail, ce qui provoque une pâleur
corallienne. Celui-ci ne tue pas directement les coraux mais peut les rendre plus vulnérables
aux maladies et au stress, ce qui peut entraîner leur mort[135]. Cependant, certaines adap-
tations peuvent être prises par le corail et ses symbiotes : l’adaptation génétique peut révéler
dans plusieurs générations, des souches plus résistantes aux hautes températures, l’adapta-
tion des symbiotes telles que la symbiose avec des zooxanthelles résistantes à la chaleur ou
encore l’adaptation environnementale se traduisant par la délocalisation des coraux dans
des eaux plus froides lorsque cela est possible [134]. Toutefois, ces adaptations peuvent être
plus lentes que la montée fulgurante des températures, ce qui met en péril la survie des
coraux. Le futur des récifs coralliens est encore incertain et dépend des potentielles décisions
prises par les gouvernements au sujet du réchauffement climatique.

— CHLOÉ MAICK, SALOMÉ LORIN
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Interactions micro-organismes et
microplastiques : Biofilm, résistance,

dégradation et impact

INTRODUCTION

La pollution grandissante de nos eaux suite aux activités humaines est un enjeu envi-
ronnemental de taille. En effet, les déchets rejetés par les activités humaines peuvent se
retrouver dans les eaux. Les plastiques polluant les eaux se dégradent au fil du temps en
microplastiques. Ce sont de petits fragments de plastique d’une taille inférieure à 5mm
présents en très grande quantité dans l’écosystème, les rendant très difficiles à traiter.Ces
microplastiques réalisent alors différentes interactions avec leur environnement dû à leur
composition chimique complexe. Dans le milieu aquatique marin, les microplastiques
présentent un nouvel habitat attractif pour de nombreux micro-organismes, capables de
les coloniser. Cela amène à la création de biofilms responsables du transport de certaines
bactéries.

Les micro-organismes sont des organismes microscopiques présents dans tout type
d’environnement, y compris dans l’eau. Les microplastiques polluent l’écosystème aqua-
tique et cohabitent donc avec les micro-organismes. Les microplastiques sont des polluants
physiques mais aussi chimiques de part leur nombreux composants polluant qu’ils
relarguent dans les eaux. Ils viennent alors s’ajouter à tous les polluants anthropiques
qui sont déjà présents. Ils sont à l’origine de divers types d’interactions et d’une panoplie
de nouvelles réactions avec l’environnement et notamment les micro-organismes. Une
adhésion nouvelle entre les micro-organismes sur les microplastiques due aux composants
chimiques permet un transport des micro-organismes sur les microplastiques et la favori-
sation de formation de biofilms. Les microplastiques sont alors considérés comme vecteur
des micro-organismes dans cet environnement. De plus, la dégradation des microplastiques
de façon à réduire l’impact direct qu’ils ont sur les eaux et l’environnement qui les entoure,
notamment les microalgues est une problèmatique majeure.

Les biofilms sont des communautés microbiennes formant une mince couche adhé-
rente à une surface. Les micro-organismes inclus dans un biofilm sont enrobés dans une
matrice de substances extracellulaires qu’ils produisent, créant ainsi un environnement
protecteur et coopératif. Ils jouent un rôle significatif dans de nombreux processus biolo-
giques et ont des implications dans des domaines tels que la médecine et l’environnement.
Cet article traite de l’agrégation des micro-organismes sur les microplastiques puis de
leur transport grâce aux biofilms formés. Ces biofilms mènent à une résistance à certains
antibiotiques suite aux échanges de matériel génétique entre micro-organismes, et plus
particulièrement une bactérie, en son sein. Ensuite, la biodégradation par les activités
enzymatiques des micro-organismes menant à l’assimilation des produits de la dégra-
dation du plastique. La structure de certains micro-organismes peut également modifier
la composition chimiques des microplastiques. Enfin, des microalgues,en colonisant les
microplastiques, peuvent être exposées à la toxicité de ces particules ce qui amplifie ainsi
l’effet polluant des microplastiques sur ces organismes marins essentiels.

— Le Manach Théo, Gatier Lara, Fiedin Kouao, Georges Maréva
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LE POINT SUR LE MÉCANISME D’ADHÉSION SUR LES MI-
CROPLATIQUES

par FIEDIN KOUAO

Introduction
Les microplastiques attirent di-

vers micro-organismes, formant ainsi
la « plastisphère », un environnement
microbien spécifique. Comprendre
cette interaction revêt une impor-
tance cruciale en raison de ses im-
plications sur la biodiversité, la santé
des écosystèmes et potentiellement
sur la santé humaine. Cette étude
explore la classification des micro-
plastiques, les mécanismes d’adhé-
sion des micro-organismes, les struc-
tures spécialisées comme les pilis
d’adhésion et les exopolysaccharides,
ainsi que les facteurs environnemen-
taux influençant la formation de bio-
film. L’objectif de cette recherche est
d’éclairer les mécanismes de cette in-
teraction et les facteurs qui influent
sur la formation de la plastisphère.
Les microplastiques
Classification des microplastiques

Les microplastiques, subdivisés en
primaires, émis directement, et se-
condaires, résultant de la fragmen-
tation, présentent une diversité de
formes et de compositions chimiques
dans l’environnement. La nature du
polymère des microplastiques est dé-
terminante dans la formation de bio-
films et la colonisation par les com-
munautés microbiennes. La rugo-
sité de certains microplastiques favo-
rise les processus métaboliques et la
constitution de biofilms, influençant
la sélection des micro-organismes qui
s’y installent. [137] [138]
La plastisphère

La plastisphère, écosystème mi-
croscopique émergent dans les eaux
pélagiques, joue un rôle crucial en of-
frant un support physique, des nu-
triments et un habitat aux com-
munautés microbiennes. Les micro-
organismes adhèrent aux microplas-

tiques formant des biofilms, repré-
sentant la plastisphère. Ces biofilms
influent sur les interactions entre
micro-organismes et modifient la dis-
ponibilité des nutriments, impac-
tant la dynamique écologique locale.
Ainsi, la plastisphère ne se limite pas
à être un substrat physique, mais
contribue à la structuration des com-
munautés microbiennes.[139]
Les micro-organismes adhèrent
aux microplastiques
Colonisation réversible et irréver-
sible des micro-organismes

Les micro-organismes par-
viennent à la surface des microplas-
tiques par des mécanismes tels que
les mouvements browniens, les forces
de van der Waals et les interactions
hydrophobes. Ils utilisent des orga-
nites et des protéines extracellulaires
pour former des amas multicouches
assurant une adhésion réversible. En
présence d’une force ionique élevée,
les flagelles et les EPS des cellules
bactériennes facilitent la pénétration,
menant à une adhésion irréversible.
Cette transition implique des forces à
courte portée, telles que des liaisons
covalentes, ioniques ou hydrogène,
qui maintiennent la surface des bac-
téries et des microplastiques combi-
nées[140]
Les pili d’adhésion

Les pili, (5 à 7 nm de diamètre et
1 à 2 µm de long), établissent une
connexion entre les bactéries et les
microplastiques. Ces structures inter-
agissent via des adhésines, protéines
spécifiques formant des liaisons pré-
cises. Le mouvement brownien des
bactéries, combiné à la localisation
polaire des pili, assure une orien-
tation spécifique pour une interac-
tion efficace avec les particules plas-
tiques. Composés de pilines, les pili

sont flexibles. Les Pili de Type I fa-
vorisent une large zone d’interaction,
tandis que les Pili de Type IV, plus
courts et rigides, facilitent des mou-
vements de "tirer-déplacer" pour an-
crer les bactéries.[141]
Les exopolysaccharides (EPS)

Les organismes avec les surfaces
plastiques forment des communau-
tés qui évoluent en biofilms. La sub-
stance polymère (EPS), composée
de polysaccharides, protéines, acides
nucléiques, tensioactifs, lipides et
eau, joue un rôle multifonctionnel
crucial. Elle crée un environnement
protégé, favorise la survie contre
les agressions externes, évite les ré-
ponses immunitaires, protège contre
les prédateurs, et facilite des inter-
actions cellulaires étroites, avec des
implications significatives en termes
d’adaptation, de résistance, et de dy-
namique génétique au sein de la com-
munauté bactérienne.[137]
Les facteurs environnementaux in-
fluençant la formation de plasti-
sphère

Les facteurs déterminant la com-
position microbienne sont complexes
et peuvent être divisés en facteurs ca-
ractéristiques environnementaux et
polymères. Les aspects environne-
mentaux comprennent les facteurs
physico-chimiques tels que la tempé-
rature, la salinité, la profondeur, le
pH, l’oxygène dissous et la lumière.
De plus, la disponibilité des nutri-
ments (le carbone, l’ammonium, le
nitrate, le nitrite et le phosphore)
ainsi que la présence de polluants
(les métaux toxiques, antibiotiques
et polluants organiques persistants)
et les facteurs biotiques jouent un
rôle crucial. Parallèlement, les fac-
teurs caractéristiques des polymères
comprennent le type, les proprié-
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tés de surface et la taille des plas-
tiques.[142]

conlusion

L’adhésion des micro-organismes
sur les microplastiques est un pro-
cessus complexe influencé par di-
vers facteurs. Les types de microplas-
tiques présentent des caractéristiques
de surface distinctes qui modulent
l’efficacité de l’adhésion microbienne.
La plastisphère joue un rôle crucial
dans la colonisation réversible et irré-
versible des micro-organismes.[141]
La compréhension des mécanismes
complexes régissant l’interaction ré-

vèle l’importance des pili d’adhé-
sion et de la production d’EPS dans
la formation de biofilms. Ces bio-
films entraînent une colonisation ré-
versible ou irréversible des micro-
plastiques, dépendant de facteurs tels
que les propriétés physico-chimiques
des microplastiques, la composition
de la plastisphère, la disponibilité
des nutriments, la présence de pili
d’adhésion spécifiques et la produc-
tion d’EPS. Une connaissance appro-
fondie de ces mécanismes et de ces
facteurs est essentielle pour élaborer
des stratégies de gestion environne-

mentale efficaces face au problème
des microplastiques.
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FIGURE 31 – Mécanisme d’adhésion des micro-organismes sur les microplastiques Les pili d’adhésion permettent aux
micro-organismes de s’agréger grâce aux protéines spécifiques. Les exo-polysaccharides sécrétées par les micro-organismes autour de la paroi de biofilms permettent
l’attachement dès le premier contact en les microplastiques et les micro-organismes. Les facteurs environnementaux peuvent affecter la formation de biofilms (la
température, la salinité, le Ph et la disponibilité de nutriments).

Bacterial Community FÉVRIER 2024, NO 1 Page 83



LES MICROPLASTIQUES COMME VECTEURS DE MICRO-ORGANISM

ET NOYAU DE NOUVEAUX FACTEURS DE RÉSISTANCE POUR

ENTEROBACTER CLOACAE

par LARA GATIER

Introduction

La composition des microplas-
tiques permet la formation de bio-
films dans lesquels se créent un nou-
veau type de biosphère. Chez Entero-
bacter cloacae, ce biofilm est un vec-
teur utile qui lui permet d’acquérir
de nouvelles caractéristiques et donc
d’infecter différemment les hôtes.

Enterobacter cloacae est un micro-
organisme pathogène qui peut être
transporté par les microplastiques qui
le rendent plus résistant et plus faci-
lement ingérable par les hôtes.

Dans cette partie est présenté En-
terobacter cloacae puis comment les
biofilms se forment et donc comment
ce biofilm est un vecteur de transmis-
sion de plasmides pour les bactéries.
Enfin, le sujet de la résistance aux an-
tibiotiques et les enjeux que cela re-
présente pour les hôtes.

Qu’est-ce qu’Enterobacter cloacae?

Caractéristiques générales, classifi-
cation taxonomique et pathogéni-
cité

Enterobacter cloacae appartient au
genre Enterobacter qui comprend 19
espèces. Ce sont des bacilles com-
prises entre 1.2 et 3 µm de lon-
gueur, gram négatif, mobiles (fla-
gelle péritriche) et non sporulées.
Leur métabolisme est aéro-anaérobie.
C’est un pathogène opportuniste res-
ponsable d’infection urinaire, respi-
ratoire ou tissulaire. Ces bactéries
colonisent principalement le trac-
tus gastro-intestinal inférieur des hu-
mains et des ruminants.[143] [144]

Formations de biofilms et transfert
horizontal de gènes
La formation de biofilms et interac-
tions avec Enterobacter cloacae

Enterobacter cloacae peut, après
excrétion par l’hôte, se retrouver
dans les eaux qui ne sont pas
une niche écologique adaptée. Néan-
moins, la bactérie peut utiliser les
microplastiques comme une sorte de
refuge pour développer des biofilms
qui porteront le nom de plastisphère.
Une nouvelle niche écologique est
donc disponible.[145] Ces interac-
tions micro-organismes sur les mi-
croplastiques dépendent des caracté-
ristiques des microplastiques (forme,
hydrophobie...) mais aussi du pH ou
de la puissance ionique. [146] Les
microplastiques deviennent alors des
vecteurs pour Enterobacter cloacae en
permettant un transport facilité vers
d’autres hôtes et la survie dans l’eau.
Transfert horizontal de gènes via
les plasmides

Au sein de ces biofilms, les micro-
organismes relâchent différents po-
lymères extracellulaires comme du
matériel génétique : des plasmides.
Si une bactérie présente un gène
de résistance aux antibiotiques, elle
peut le transférer à d’autres, de fa-
çon facilitée dans la plastisphère,
grâce à ces plasmides. L’échange gé-
nétique est donc favorisé [147]. Cela
promeut alors le développement de
gène de résistance aux antibiotiques
(ARG).[146] [140]
Résistance aux antibiotiques et en-
jeux pour les hôtes
Résistance aux antibiotiques

Enterobacter cloacae est sensible
aux antibiotiques. Cependant, des
études ont révélé qu’elle était résis-

tante à l’amoxicilline lorsqu’elle était
prélevée dans un environnement pol-
lué de MP et qu’en général la résis-
tance aux antibiotiques (chez les bac-
téries) était plus élevée dans un envi-
ronnement pollué [144][147]. Le dé-
veloppement d’ARG entre les micro-
organismes est alors très important
[146]. De plus dans l’eau contami-
née par les microplastiques, le taux
d’ARG retrouvé est très significatif.
[145]
Enjeux pour les hôtes

L’infection par Enterobacter cloa-
cae se réalise par voie orale, ainsi si
les eaux sont contaminées par des
microplastiques colonisés par Entero-
bacter cloacae, l’hôte les ingère. Il y
a donc un risque pour l’homme de
ne plus pouvoir boire d’eau "saine".
[143] [145]. Une fois ingéré l’asso-
ciation entre les microplastiques et
les bactéries peut modifier les inter-
actions avec l’hôte. En effet, l’adhé-
sion avec les microplastiques peut al-
térer la capacité du corps à recon-
naître les agents pathogènes. Cela af-
fecte notamment la mémoire immu-
nitaire et ainsi la réponse immuni-
taire au pathogène. Néanmoins, la
taille du complexe Enterobacter cloa-
cae/microplastiques est plus élevée
que seulement Enterobacter cloacae
seule. Cette taille rend alors ce com-
plexe plus facile à éliminer par pha-
gocytose car plus facilement détec-
table.[146]
conlusion

La création de biofilms entre les
micro-organismes sur les microplas-
tiques permettent alors l’échange de
matériel génétique, notamment de
plasmides contenant des gènes de
résistance à des antibiotiques. Cela
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peut alors rendre certaines bactéries
résistantes, ici Enterobacter cloacae
devient plus résistante à l’amoxicil-
line.

De ce fait, quand la bacté-
rie/microplastique est ingérée par
l’hôte, la mémoire immunitaire est af-
fectée et ne reconnaît pas la bacté-

rie, ce qui perturbe tout le système
immunitaire. Néanmoins la taille du
complexe étant plus importante que
la bactérie seule, la phagocytose est
favorisée.
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FIGURE 32 – Le transport d’une bactérie par un microplastique : formation d’un biofilm et transfert de plas-
mides résistants aux antibiotiques Le plastique se dégrade en microplastiques dans l’eau et la pollue. La bactérie Enterobacter cloacae se retrouve
dans ces eaux. Les microplastiques et les micro-organismes présents dans l’environnement forment un biofilm dans lequel se retrouvent divers êtres vivants. Ils sont
transportés dans ce biofilm. Certaines bactéries libèrent alors des plasmides dans le biofilm, dont certains portants des gènes résistants aux antibiotiques. Cela permet
donc à certains micro-organismes d’acquérir de nouvelles caractéristiques. Après transport, un humain/un animal boit de l’eau contaminée par une bactérie ayant
acquis un gène de résistance antibiotique. Le système immunitaire de l’hôte ne reconnaît pas forcément la bactérie associée au microplastique, la mémoire immunitaire
ne peut fonctionner. La bactérie est donc maintenant résistante à certains types d’antibiotiques. Néanmoins, la taille du complexe bactérie/microplastique est plus
grand et donc plus sensible à la phagocytose.
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LA BIODÉGRADATION DU POLYÉTHYLÈNE, NOUVELLE SOURCE

DE NUTRIMENT POUR LES MICRO-ORGANISMES

par THÉO LE MANACH

Introduction
La problématique croissante des

déchets plastiques représente un défi
environnemental majeur, incitant à
trouver des solutions. Parmi ces solu-
tions, l’action des micro-organismes
sur les microplastiques offre une
perspective intéressante.

Certains micro-organismes modi-
fient la structure chimique de micro-
plastiques en entrant en contact avec
eux, les dégradent, grâce à l’action
enzymatique, et utilisent les produits
issus de la biodégradation en tant que
nutriments.

Deux micro-organismes capables
de dégrader le polyéthylène sont
présentés, suivi du mécanisme de
biodégradation et d’assimilation des
produits résiduels. Enfin, comment
ils peuvent être utilisés pour lutter
contre la pollution.
Diversité des micro-organismes ca-
pables de dégrader le polyéthylène

Au fil des décennies, une diversité
de micro-organismes capables de dé-
grader le polyéthylène a été identifiée
dans divers écosystèmes. Parmi eux
figurent Zalerion maritimum, Brevi-
bacillus brevis, Aspergillus flavus, et
d’autres. [148]
Présentation de Zalerion mariti-
mum

Zalerion maritimum est un as-
comycète marin de la famille des
Lulworthiaceae, prédominant dans
les environnements marins et par-
fois associé aux racines de certaines
plantes. [149]
Présentation de Brevibacillus brevis

Brevibacillus brevis, une bactérie
de type bacille, se caractérise par
son gram positif. Mésophile, aérobie,
et pathogène pour l’Homme, elle est
présente dans des environnements
variés, tels que marin et terrestre,

dans des conditions de température
propices à sa croissance (entre 20°C
et 45°C). [150]
Mécanismes de biodégradation et
d’assimilation des produits
Mécanisme de biodégradation

Le polyéthylène subit une pre-
mière dégradation abiotique par des
rayons UV dans le milieu ma-
rin, réduisant sa taille initiale (>5
mm).[151] Les micro-organismes,
tels que Zalerion maritimum ou Bre-
vibacillus brevis, forment un biofilm
sur les chaînes carbonées du micro-
plastique de polyéthylène (PEMPs)
une fois sa taille réduite.[148] Des
facteurs biotiques et abiotiques favo-
risent la réduction des PEMPs, per-
mettant une taille optimale (10-50
carbones) pour la fixation des en-
zymes sécrétées (Laccase, protéase,
etc.). Ces enzymes clivent la chaîne
en monomères, dimères et autres
molécules résiduelles (CO2, H2O,
CH4).[152] Une enzyme laccase bio-
oxyde les résidus, formant une fonc-
tion carboxyle, facilitant leur assi-
milation par le métabolisme micro-
bien.[151]
Assimilation des produits

Chez Brevibacillus brevis. Les ré-
sidus oxydés pénètrent dans le cy-
toplasme de la bactérie, s’intégrant
dans le cycle de la bêta-oxydation.
Ce processus génère de l’Acétyl-CoA,
assimilable par le cycle de Krebs,
conduisant à la production de com-
posés organiques tels que lipides et
polysaccharides, essentiels à la crois-
sance et à la multiplication cellulaire
de la bactérie, accompagnée du relar-
gage de CO2. [148]

En laboratoire, la biomasse de Za-
lerion maritimum a augmenté consi-
dérablement entre le 7ième et le
14ième jour d’incubation avec PEMPs

dans un réacteur en batch. Cette as-
similation a été confirmée par l’aug-
mentation du pic de carbohydrate
détecté par spectrométrie FTIR-ATR.
[153]
Implications industrielles des
micro-organismes

Les micro-organismes se révèlent
être des alliés précieux dans l’élimi-
nation des déchets plastiques des sols
et des eaux polluées. Comme men-
tionné précédemment, ils sécrètent
des enzymes capables de décompo-
ser les chaînes polymères, suggérant
ainsi un rôle clé dans la bioremédia-
tion. Cependant, des études appro-
fondies sur l’efficacité de ces enzymes
demeurent nécessaires.[152]
conlusion

Une grande diversité de micro-
organismes est capable de dégrader
les polymères, notamment le poly-
éthylène, grâce à leur activité en-
zymatique et à l’action, en amont,
de facteurs abiotiques (UV, chaleur),
et d’en assimiler les produits résul-
tats dans leur métabolisme, favori-
sant leur croissance cellulaire et di-
vision. Ces micro-organismes sont un
outil très puissant afin de dégra-
der les plastiques qui polluent notre
planète et surtout nos océans. Des
études sont tout de même nécessaires
pour approfondir leur importance.
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FIGURE 33 – Dégradation et assimilation : le processus d’assimilation des produits issus de la biodégradation
du polyéthylène par des micro-organismes Le polyéthylène, sous forme linéaire, est tout d’abord un macroplastique. Une première dégradation

abiotique se fait par des rayons UV. Les microplastiques résultants peuvent subir une dégradation biotique. Ceci est notamment connu chez le champignon Zalerion

maritimum, dans le milieu marin, et la bactérie Brevibacillus brevis, en milieu terrestre. Ceux-ci sont capables de s’adhérer et de former un biofilm menant à la sécrétion

d’enzyme (Laccase, protéase,...). Ces enzymes hydrolysent le microplastique en monomères, dimères et autres molécules (CO2, H2O, CH4). Une laccase intervient

afin d’oxyder ces résidus, qui suite à l’apparition d’une fonction carboxyle sont assimilés par les micro-organismes. L’assimilation se déroule dans la mitochondrie chez

Zalerion maritimum et dans le cytoplasme chez Brevibacillus brevis. Premièrement intégrés dans le cycle de la bêta-oxydation afin de produire de l’acétyl-CoA, celui-ci

sera ensuite intégré dans le cycle de Krebs. Le cycle de Krebs permet alors la synthèse de composés organiques (lipides, polysaccharides,...) nécessaires à la croissance

de ces micro-organismes.
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LE POINT SUR LE MICROPLASTIQUE QUAND CELUI-CI AF-
FECTE LES MICROALGUES

par MARÉVA GEORGES

Introduction
Les microalgues ont la capacité

de coloniser les microplastiques, mais
cette interaction peut être toxique.
Les microplastiques libèrent des sub-
stances nocives qui perturbent la
croissance et le fonctionnement des
microalgues. Cette pollution plas-
tique perturbe les écosystèmes ma-
rins. Il faut comprendre et limiter cet
impact néfaste est essentiel pour pré-
server la santé des environnements
aquatiques. Dans un premier temps
sera abordé les microalgues qui co-
lonisent les microplastiques puis la
toxicité du microplastique sur la mi-
croalgues et enfin l’effet polluant des
microplastiques sur les microalgues.
Les microalgues qui colonisent les
microplastiques
L’activité de la microalgue selon le
microplastique

Il est observé que les différentes
catégories de polymères présentent
des variations, tandis que tous les
échantillons issus des systèmes eu-
trophes et oligotrophes affichent une
biomasse totale significativement éle-
vée.[154]
Nouvel habitat pour les mi-
croalgues

Les microplastiques, une fois colo-
nisés par une diversité d’organismes,
donnent naissance à un écosystème
singulier nommé « plastisphère », qui
représente un nouveau refuge pour
les organismes en dérive. Cette colo-
nisation crée un habitat inédit pour
ces microalgues en transit. [154]
Fabrication de biomasse différente
selon le microplastique

La variation de la biomasse to-
tale dépend étroitement du type
de polymère utilisé, démontre une
augmentation plus marquée sur le
PET(polymère thermoplastique uti-

lisé dans la fabrication de nombreux
produits comme les bouteilles en
plastique pour boissons, les embal-
lages alimentaires, les fibres textiles)
par rapport au PEHD (désigne le po-
lyéthylène haute densité, un poly-
mère thermoplastique. Il est large-
ment utilisé dans la fabrication de
contenants pour liquides comme des
bouteilles de lait ou de détergent.
Cette tendance est particulièrement
prononcée chez les diatomées, un
groupe diversifié et numériquement
abondant, présente une croissance si-
gnificativement plus élevée en pré-
sence de PET par rapport au PEHD.
[154]

La toxicité du microplastique sur la
microalgue

Sensibilité au cuivre et acceptation
du microplastique

L’absorption de métaux lourds par
les particules plastiques initialement
diminue la quantité de cuivre acces-
sible aux microalgues. Cependant, la
libération subséquente de ces métaux
pourrait éventuellement augmenter
la disponibilité du cuivre, ce qui au-
rait un impact sur la concentration de
chlorophylle-a chez les microalgues
et donc le microplastique se fixe plus
facilement à la microalgue. [155]

Le microplastique altère les pro-
priétés biochimiques

L’exposition au cuivre et aux par-
ticules plastiques induit des altéra-
tions au niveau des organites des mi-
croalgues, perturbant ainsi leur fonc-
tion respiratoire. Ces observations
suggèrent que les microalgues dé-
ploient des mécanismes de défense
pour faire face à la toxicité des plas-
tiques, probablement en réponse à
cette exposition combinée. [155]

Effet du stress oxydatif
Le traitement simultané impli-

quant à la fois les particules de po-
lystyrène (PS) sous forme de mi-
croplastiques (MP) et nanoplastiques
(NP), ainsi que le cuivre, a généré un
niveau accru de stress oxydatif. Cette
augmentation a conduit à une pro-
duction élevée d’espèces réactives de
l’oxygène (ROS) et à une grande per-
oxydation lipidique, entraînant des
altérations au niveau de la mem-
brane cellulaire des microalgues. Ces
changements ont induit des modi-
fications morphologiques et ultra-
structuraux significatifs chez les mi-
croalgues, illustrant ainsi l’impact né-
faste de cette combinaison sur ces or-
ganismes. [155]
Effet polluant des microplastiques
sur les microalgues
Libération d’un gaz à effet de serre

Les microalgues marines tropi-
cales émettent des gaz à effet de
serre en raison des conditions envi-
ronnementales dans lesquelles elles
évoluent. Ce phénomène est no-
tamment attribuable aux interactions
complexes entre ces microalgues et
leur environnement. En outre, les mi-
croplastiques induisent un stress oxy-
datif sur ces microalgues. Cette situa-
tion crée un contexte où les micro-
plastiques exacerbent le stress déjà
existant dans l’écosystème des mi-
croalgues marines tropicales, contri-
buant ainsi à une perturbation sup-
plémentaire de leur équilibre naturel.
[156]
Changement morphologique des
microalgues

Lorsque les microalgues ont été
exposées simultanément à la pré-
sence de cuivre et aux particules de
polystyrène (PS) sous forme de na-
noplastiques (NP), les effets obser-
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vés ont été comparables à ceux pro-
voqués uniquement par la présence
de cuivre. Cette exposition combi-
née a altéré la forme initiale des mi-
croalgues, illustrant ainsi la similarité
des impacts induits par la présence de
cuivre seul et celle résultant de l’as-
sociation de cuivre avec les nanoplas-
tiques. Et alors elles ne feront pas la
photosynthèse correctement. [154]
Changement du service écosysté-
mique de l’épuration de l’eau

L’impact des microplastiques sur
les microalgues s’étend à la fois à
leur biochimie et à leur morpholo-

gie. Cette interaction perturbe le pro-
cessus naturel de production de bio-
masse par les microalgues, compro-
mettant ainsi leur capacité à assurer
efficacement le traitement de l’eau.
Cette entrave potentielle au proces-
sus de purification de l’eau repré-
sente un risque accru de pollution de
l’eau potable, mettant en lumière les
conséquences néfastes des microplas-
tiques sur la qualité de notre approvi-
sionnement en eau. [156]
conlusion

Les microplastiques représentent
une sérieuse menace pour les mi-

croalgues en perturbant leur crois-
sance, leur métabolisme et leur capa-
cité à absorber les nutriments, com-
promettant ainsi leur viabilité et per-
turbant l’équilibre des écosystèmes
marins.
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FIGURE 34 – Interactions entre les microalgues et les microplastiques La présence de microplastiques exerce un impact significatif
sur les microalgues, notamment en perturbant leur membrane cellulaire par le biais de l’incorporation de cuivre. Cette intégration du cuivre favorise l’acceptation
des microplastiques par les micro-organismes, déclenchant par la suite un stress oxydatif qui compromet la réalisation efficace de la photosynthèse. Il est important
de souligner que cette interaction ne se limite pas à une microalgue spécifique, mais peut englober diverses microalgues. Ce processus complexe peut avoir des
conséquences environnementales étendues. En effet, il peut entraîner le relargage de gaz à effet de serre dans l’environnement. De plus, la présence de microplastiques
peut entraîner une pollution dans les systèmes d’eau potable.
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CONCLUSION

En synthèse, la pollution croissante des eaux par les microplastiques, issus des activités
humaines, crée des interactions complexes avec les micro-organismes, des biofilms sur
les microplastiques et entraîne des conséquences environnementales préoccupantes, né-
cessitant des mesures urgentes pour atténuer leur impact sur les écosystèmes aquatiques.
L’étude des mécanismes d’adhésion des micro-organismes aux microplastiques révèle une
complexité diversifiée, en mettant en lumière l’interaction cruciale entre les pili bactériens
et les adhésines. Ces interactions spécifiques favorisent l’adhésion initiale des bactéries,
notamment grâce au mouvement brownien et à la localisation polaire des pili, permettant
une interaction efficace avec les particules plastiques.

L’établissement de biofilms entre les micro-organismes et les microplastiques facilite
l’échange de matériel génétique, conduisant à la résistance aux antibiotiques chez certaines
bactéries, telles qu’Enterobacter cloacae. L’impact sur la mémoire immunitaire lors de
l’ingestion par l’hôte souligne les conséquences étendues de ces interactions, bien que la
phagocytose soit favorisée par la taille accrue du complexe bactérie/microplastique.

Par ailleurs, la biodégradation des polymères, en particulier du polyéthylène, par
une diversité de micro-organismes, offre un espoir significatif dans la lutte contre la
pollution plastique. L’activité enzymatique conjuguée aux facteurs abiotiques favorise la
dégradation des plastiques, avec une assimilation des produits résultants dans le métabo-
lisme des micro-organismes, stimulant leur croissance cellulaire et division. Néanmoins,
l’ampleur de l’importance de ces micro-organismes dans le contexte global exige des études
approfondies pour évaluer leur efficacité, optimiser les conditions de dégradation, et
minimiser les risques environnementaux potentiels. Dans ce contexte, les microplastiques
émergent comme une menace sérieuse pour les microalgues, perturbant leur croissance,
métabolisme, et capacité à absorber les nutriments, compromettant ainsi la viabilité des
écosystèmes marins et l’équilibre écologique. Des recherches continues sont indispensables
pour orienter les efforts de préservation environnementale vers des solutions durables face
à cette problématique majeure.

— Le Manach Théo, Gatier Lara, Fiedin Kouao, Georges Maréva
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Biocarburants

FIGURE 35 – @elementa-ingredients.com

INTRODUCTION
Dans un contexte écologique et la
surexploitation de ressources fossile,
l’humanité se tourne vers l’utilisation
des énergies renouvelables ou peu
polluantes pour réduire l’émission de
CO2. Parmi les solutions innovantes
émergentes à la production de car-
burant, les microalgues captivent
l’attention en tant qu’organismes
microscopiques aux propriétés
remarquables. Qu’elles soient de
type eucaryote ou procaryote, ces
microalgues sont riches en macro-
molécules telles que les protéines,
les acides gras et les pigments, ainsi qu’en micromolécules comme les vitamines et les
oligosaccharides.Cet article est au cœur de cet intérêt, visant à démontrer comment
les microalgues, et plus spécifiquement Chlamydomonas reinhardtii, peuvent offrir une
solution éco-responsable pour la production de carburant.

Il est donc intéressant de se demander par quelle application de techniques de
biologie synthétique aux algues, peut-on en faire une source viable de bio-carburant.
Dans un premier temps la compréhension et l’utilisation de la micro algue Chlamy-
domonas reinhardtii de manière global avec un point de vu métabolique au sein de
l’environnement sera étudié. Ensuite, l’aspect cellulaire et l’exploitation de triglycérides
sera analysé.

Enfin l’extraction et la transformation des lipides en bio carburant sera dévelop-
pée d’un point de vu chimique [157].

— Adam Guerriche,
Esteban Viel, Matteo Corrado
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LES MICROALGUES ET LEURS INTERETS DANS L’UTILISA-
TION D’UN PHOTOBIORÉACTEUR

par ADAM GUERRICHE

Introduction
Les microalgues sont des petits

organismes unicellulaire qui peuvent
permettre de concevoir un carbu-
rant écologique grâce à leurs lipides.
L’objectif est de remplacer les carbu-
rants fossiles par des énergies écolo-
gique plus sensées et utiles au bien
être de notre planète. Il est interes-
sant de minimiser la consommation
de ressources pour réduire leurs em-
preintes environnementales, tout en
maintenant un niveau de vie produc-
tif et satisfaisant [158].
Les microalgues ont un avenir pro-
metteur
Qualité de l’algue Chlamydomonas
reinhardtii

Les micro-algues sont de petits or-
ganismes photosynthétiques présents
dans divers milieux aquatiques tels
que les océans, les eaux douces et les
rivières, se distinguent par leur capa-
cité d’adaptation. L’exploration et la
recherche de ces microalgues ouvrent
la voie à des applications pratiques.
Ils ouvrent des perspectives pratiques
et énergétiques respectueuses de l’en-
vironnement.
Photosynthèse dans le cas d’une
microalgue photoautotrophe

Ces microalgues, polyvalentes
grâce à leur capacité d’adaptation
nutritionnelle, offrent des avantages
considérables dans la production de
biocarburants, avec une croissance
rapide, une conversion efficace de
l’énergie solaire, une capture du CO2
et une prospérité dans des environne-

ments difficiles, sans besoin d’engrais
ni de pesticides. La photosynthèse, où
l’énergie lumineuse est convertie en
énergie chimique stockée sous forme
d’ATP et de NADPH. La chlorophylle,
au cœur du processus, absorbe les
longueurs d’onde bleues et rouges,
créant un flux d’électrons excités.
Chlamydomonas reinhardtii, micro-
algue unicellulaire, se démarque par
sa croissance rapide, son efficacité
photosynthétique, sa capacité à syn-
thétiser des lipides transformables
en biocarburants, son adaptation à
divers milieux, sa facilité de mani-
pulation génétique, et sa capacité à
évoluer sans nécessiter d’engrais ni
de pesticides [159].

Industrialisation de Chlamydomo-
nas reinhardtii

Le photobioréacteur

Le photobioréacteur guide le
processus complexe de production
de biocarburants par Chlamydo-
monas reinhardtii. L’insertion de
micro-algues dans un environnement
contrôlé déclenche leur croissance
rapide grâce à la régulation de la
lumière, de la température et du di-
oxyde de carbone. Ces micro-algues
effectuent la photosynthèse, produi-
sant des lipides, notamment des tri-
glycérides, en réponse à des condi-
tions de stress comme la limitation
en azote.

Machinerie en action pour pro-
duire de grande quantité de micro
algue

La récolte intervient lorsque les
micro-algues atteignent une densité
optimale ou des conditions propices à
une teneur élevée en lipides. L’extrac-
tion des triglycérides récoltés consti-
tue la matière première pour la pro-
duction de biocarburants. Par la tran-
sestérification, ces triglycérides se
transforment en biodiesel, un carbu-
rant durable contribuant à la transi-
tion énergétique et à la réduction des
émissions de gaz à effet de serre.
Empreinte carbone,l’écologie est
concernée

Ce carburant consiste à réduire
de 50 à 70 pour-cent les gaz a ef-
fet de serre. Les microalgues capture
le co2. De plus, c’est une énergie re-
nouvelable, il sera permit de réduire
la dépendance aux combustibles fos-
siles non renouvelables [160].
Conclusion

En definitive, exploiter la mi-
cro algue Chlamydonas reindhartii
grâce à des photobioréacteurs permet
d’augmenter sa biomasse afin de pro-
duire de grosse quantité de lipides.
Ce processus à un impact écologique-
ment nul en favorisant la réduction
des émissions de gaz à effets de serre.
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FIGURE 36 – Processus schématisé permettant la production d’un bio carburant à base de la micro algue Chlamydo-
monas reinhardtii dans un photobioréacteur et son effet sur la planète contrairement à du carburant classique.
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LES MÉCANISMES CELLULAIRE DE LA MICROALGUES POUR

EXPLOITATION DE TRIGLYCÉRIDES

par ESTEBAN VIEL

Introduction
L’application de techniques de bio

synthèse pour en faire une source
viable de bio-carburant dans un
contexte écologique.

Le choix de l’algue ainsi que son
modèle de développement permettra
de mieux comprendre comment la
multiplier ainsi que d’être spécifique
quant au type d’énergie à favoriser.
Choix algue et modèle de dévelop-
pement
Le type d’algue

Chlamydomonas reinhardtii, une
micro-algue verte unicellulaire que
l’on trouve dans les habitats de sol
tempéré, régule le cycle du car-
bone dans les écosystèmes aqua-
tiques. Cette algue réalise la photo-
synthèse, convertissant l’énergie lu-
mineuse en matière organique, ce
qui impacte la disponibilité des nu-
triments et la concentration de CO2
dans l’environnement. Cette cellule a
un diamètre de 5 à 10 mm. Elle pos-
sède un seul chloroplaste en forme
de coupe occupe une grande partie
du volume de la cellule. Cet organite
abrite la machinerie de la photosyn-
thèse oxygénique et contient le pyré-
noïde, une structure dans laquelle se
concentre la Rubisco [161].
Le mode de vie de cette espèce

Chlamydomonas reinhardtii se re-
produit principalement par un pro-
cessus, la reproduction asexuée par
fission binaire. La cellule mère se di-
vise en deux cellules filles génétique-
ment identiques. Ce processus com-

mence par la duplication du matériel
génétique (ADN) de la cellule mère,
suivi de la division du cytoplasme
et des organites. Finalement, deux
cellules filles identiques émergent.
Chlamydomonas reinhardtii peut éga-
lement avoir un cycle de vie alter-
nant entre une forme haploïde et une
forme diploïde [161].
Production des Triglycérydes par
l’algue

La production de triglycérides
passe par le processus de photosyn-
thèse. Celui-ci est initié par les thyl-
lacoïdes et la capture de la lumière
solaire se fait grace aux chlorophylles
présents dans les chloroplastes. Une
série de réactions biochimique ont
lieu pour arriver à un acyl-coA. Celui-
ci est transformé en acide phosphati-
dique qui est après tranformé en Dia-
glycérol. Ce Diaglycérol sous l’action
de l’enzyme Diglyceride acyltransfe-
rase (DGAT) qui va nous donner les
triglycérides [162].
Réactions biochimique de l’algue
et enzyme d’intérêt

Les voies métaboliques des lipides
et des triglycérides (TAG), ainsi que
les mécanismes déclencheurs de l’ac-
cumulation de TAG est une réponse
au stress nutritionnel et ce grace
au gène codant l’enzyme DGAT. Elle
fait passer un DAG en TAG (qui dé-
pend de la phase de croissance cel-
lulaire). La localisation majoritaire
des enzymes de synthèse des TAG
sont dans le cytoplasme avec des ca-
ractéristiques spécifiques telles qu’un

domaine patatine, un motif lipase
GXSXG, et un motif consensus acyl-
transférase ce qui les rend sélectives
pour les TAG par rapport à DAG
[162].
Techniques favorisant la produc-
tion de lipides

Des chercheurs ont introduit les
gènes codant les enzymes DGAT1 à
DGAT4 de Chlamydomonas dans une
levure mutante présentant des dé-
fauts dans la production de triacylgly-
cérol (TAG). Les résultats ont mon-
tré que DGAT1, DGAT2 et DGAT3
pouvaient compléter le phénotype du
mutant de levure en restaurant les
niveaux de TAG, tandis que DGAT4
ne l’a pas fait. Le DGAT2 a multiplié
par 9 les niveaux de TAG. L’organi-
sation subcellulaire dans le métabo-
lisme lipidique, illustré par la généra-
tion de DAG par Pah1p est non essen-
tielle à l’accumulation de TAG mais
est nécessaire à la formation de gout-
telettes lipidiques qui permettent la
fabrication de biocarburants [163].
Conclusion

Grace à la photosynthèse, l’intro-
duction et ou la favorisation du gène
DGTT2 permet d’augmenter la pro-
duction de TAGs de Chlamydomonas
reinhardtii.
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FIGURE 37 – Chlamydomonas reinhardtii ainsi que l’enzyme d’intérêt à extraire afin de produire un maximum de
triglycérides.
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EXTRACTION DE MICROALGUES POUR LES UTILISER DANS

NOS MOTEURS

par MATTEO CORRADO

Introduction
Les microalgues sont des res-

sources permettant de produire du
biocarburant par l’intermédiaire d’un
photobioréacteur et par l’extraction
de leurs lipides. C’est pour cela qu’il
est intéressant de se pencher sur
l’application de techniques de bio-
logie synthétique pour en faire une
source viable de biocarburant dans
un contexte écologique.
Machinerie et système permettant
la fabrication du bio carburant
Fabrication et fonctionnement d’un
photobioréacteur

un photobioréacteur est constitué
d’une cuve transparente, un système
d’aération, un support sur lequel les
organismes peuvent se fixer, un sys-
tème de contrôle et d’un système de
fixation. L’ensemble de ces compo-
sants permettent de faire fonction-
ner le photobioréacteur que ce soit en
le protégeant de l’extérieur, de l’opti-
misation de la photosynthèse et des
conditions favorables [164].
Rendement du photobioréacteur

Le rendement lipidique de la
microalgue varie entre 30 et 50
pourcent, avec une efficacité d’ex-
traction de 80 à 90 pourcent et dans
le but de produire 100L de biocar-
burants dans un photobioréacteur. Le
calcul de la masse de microalgue est
le suivant : (30 x 100) ÷ 90 =
33,33 kg. il faut environ 33kg de
microalgues pour produire 100L de

biocarburant. si un plein d’essence
vaut 50L, il suffira de prendre envi-
ron 16,5kg de microalgue. Puisque
les microalgues sont en suspension
dans l’eau, leur densité est de 1, donc
pour un photobioréacteur de 30L,
deux plein de voiture sont envisa-
geable [165].
processus d’extraction des lipides
matériel et protocole permettant
l’extraction

Les lipides d’algues sont une
source principale pour l’obtention du
biocarburant. Pour l’acquisition de li-
pides spécifiques, nous aurons re-
court à des photo bioréacteurs, dans
un milieu aqueux en suspension. A
propos de l’extraction des lipides, la
méthode la plus courante est celle de
l’utilisation du carbonate et de l’étha-
nol. Premièrement, le carbonate sera
utilisé avec du N, N - dibutylurée
afin de rompre les liaisons entre les
cellules de l’algue. Du carbonate se-
rait retrouvé en résidu suite à cette
manipulation et pourra être recy-
clé afin de capturer du CO2 et de
former du bicarbonate pour repro-
duire cette réaction. Ensuite l’éthanol
(ou methanol) de concentration sui-
vante est ajouté : 1 :7,5 DBU :H2O
(w/w) ratio, 1 :3 Na2CO3 :H2O
(w/w) ratio, et 9 pourcent(w/wT)
à une température de 90°C pendant
100 minutes permettra l’extraction
des lipides. D’après les résultats, 90.7
pourcent de désintégration cellulaire

serait obtenus grâce au carbonate et
97.9 pourcent de lipides serait récu-
pérés [166].
production à grande échelle
transformation des lipides en bio-
carburant

l’étape dans laquelle l’éthanol ou
le méthanol est rajouté se nomme la
transestérification. l’alcool est couplé
à un catalyseur tel que NaOH ou la
potasse (KOH). ce couplage va réagir
afin de donner des esters méthyliques
ou éthylés. Ce qui forme du biodiesel
et de la glycérine. Ensuite le biodiesel
et la glycérine sont séparés par centri-
fugation ou decantation. Puis le bio-
diesel subit une purification dans le
but d’éliminer les impuretés [165].

Lipides + Alcool -> Biodiesel +
Glycérine

Le photobiorécateur permet la
croissance de la microalgue Chlamy-
domonas reinhardtii et d’en produire
en quantité voulue, l’extraction des li-
pides est une étape primordiale puis-
qu’ils sont la principale source du
biocarburant puis la transestérifica-
tion permet de transformer les mi-
croalgues en biodiesel avec un rende-
ment efficace.
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FIGURE 38 – Chimiolithotrophie : le métabolisme des producteurs primaires dans les milieux sans lumière (Fait sur
Biorender.com)
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FIGURE 39 – @agro-chemistry.com

CONCLUSION
En definitif, l’analyse de Chlamy-
domonas reinhardtii dévoile son
potentiel considérable dans la
génération de biocarburants via
sa production de lipides. Cette
microalgue se présente comme
une option prometteuse pour
atténuer l’impact écologique,
réduisant ainsi les émissions de
CO2 et écartant l’épuisement
des ressources fossiles.La fabri-
cation de biocarburants à partir
de Chlamydomonas reinhardtii
ouvre la voie à de nouvelles
innovations, notamment grâce à la biologie synthétique. L’exploitation et la culture de
Chlamydomonas reinhardtii sont particulièrement interessantes en raison de sa capacité
à générer des lipides de manière dense. La culture dans un photobioréacteur, alimentée
par la lumière solaire, offre une méthode durable et autosuffisante de production.

Cependant, il est necessaire de prendre en considération une régulation précise
des paramètres de culture pour garantir une qualité de production optimale.

En outre, les techniques d’extraction des lipides jouent un rôle central dans la
chaîne de production des biocarburants. Une méthode d’extraction efficace permettra
d’optimiser le rendement du biocarburant tout en maximisant l’utilisation des res-
sources.

En résumé, l’exploitation de Chlamydomonas reinhardtii pour la production de
biocarburants représente une avancée importante dans la recherche de solutions
énergétiques durables, avec des implications positives pour l’environnement et le
développement de nouvelles technologies en biologie synthétique [167].

Adam Guerriche,
Esteban Viel, Matteo Corrado
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MATTEO, GUERRICHE ADAM, VIEL ESTEBAN, LEME DRENGA, MLAOUAH JIHEN, UGGERI CAMILLE
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