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DES COMPLICATIONS
MÉDICALES MULTIPLES

La mise en évidence d’un lien
entre le développement des bio-
films et la survenue d’infections
chez l’homme date de la fin des
années 1970. Cependant, la com-
munauté médicale avait déjà
identifié certaines infections dif-
ficiles à traiter dès le début de
l’utilisation des antibiotiques, 
faute de pouvoir totalement éra-
diquer la bactérie responsable.
C’est le cas de Pseudomonas aeru-
ginosa chez les patients atteints
de mucoviscidose, maladie géné-
tique responsable d’un épaissis-
sement des sécrétions respiratoires.
En 1977, l’analyse microscopique
des expectorations de ces patients
a montré que cette bactérie se
développe sous forme d’agrégats
au sein d’une matrice extracel-
lulaire dense caractéristique d’un
biofilm (lire p. 29) (3). Quelques
années plus tard en 1982, des
chercheurs de deux universités
canadiennes publiaient la des-
cription d’un patient porteur d’un
stimulateur cardiaque et ayant
présenté plusieurs épisodes d’in-
fection à Staphylococcus aureus.

E n santé humaine, des com-
munautés microbiennes peu-
vent jouer des rôles béné-

fiques en assurant une protection
face aux microbes pathogènes 
ou en participant au métabolisme
(encadré p. 36). À l’inverse, la
formation des biofilms bacté-
riens ou fongiques est à l’origine
de nombreuses infections chez
l’homme (1). Ces infections sont
de deux types, en fonction du type
de surface colonisée. D’une part,
les biofilms peuvent se déve-
lopper à la surface d’un matériel
implanté dans le corps du patient
(cathéter de perfusion, prothèse
orthopédique, etc.) et induire 
alors des infections liées aux 
soins ou nosocomiales. D’autre
part, les biofilms peuvent être
responsables d’infections chro-
niques à la surface d’une
muqueuse humaine, indépen-
damment d’un corps étranger. 
Le point commun de ces infec-
tions est d’être difficiles à traiter
du fait de la capacité des biofilms
à survivre à toutes sortes d’agres-
sions, en particulier à la présence
de fortes concentrations d’anti-
biotiques (2).

Après ablation du pacemaker,
l’analyse par microscopie électro-
nique a permis d’identifier, pour
la première fois, la présence d’un
biofilm bactérien à la surface des
électrodes du dispositif (4). Le
concept d’infection associée à un
biofilm était né.

Les bactéries d’un biofilm coha-
bitent avec les bactéries libérées
par celui-ci dans la circulation
sanguine ou dans les tissus
environnants. Ces bactéries dites
planctoniques stimulent le système
immunitaire, à travers la produc-
tion d’anticorps et la mobilisation
de cellules immunitaires au site 
de l’infection. Cette réaction per-
met généralement une destruction
efficace des bactéries planctoni-
ques mais ne suffit pas à détruire
le biofilm, même chez un individu
dont le système immunitaire est
fonctionnel (1,5). L’administration
d’antibiotiques réduit alors tran-
sitoirement les symptômes en
éradiquant les bactéries plancto-
niques mais celles du biofilm
survivent souvent et sont à l’ori-
gine de rechutes ou d’infections
chroniques. L’ablation du matériel
étranger ou l’excision chirurgicale

d’un tissu nécrosé sont parfois les
seuls moyens d’éliminer définiti-
vement une infection associée aux
biofilms (1,5).

Deux grandes catégories d’in-
fections associées aux biofilms
peuvent être distinguées, en fonc-
tion de leur survenue à la surface
d’un matériel implanté ou non
(figure ci-dessous).

Les infections associées
à un matériel implanté

Depuis la description de 1982,
des infections associées à un
biofilm ont été décrites pour tous
les types de matériels implantés.
Cathéters vasculaires et urinaires,
prothèses orthopédiques, sondes
d’intubation oro-trachéales, sti-
mulateurs cardiaques et valves
cardiaques prothétiques sont tous
concernés par le risque de coloni-
sation par des bactéries formant
des biofilms (figure ci-dessous) (6).
La contamination de la surface
d’un matériel par une bactérie ou

un champignon peut se faire lors
de sa pose au bloc opératoire par
exemple, pendant son utilisation
ou dans les mois qui suivent. Le
site anatomique du dispositif expli-
que en grande partie l’origine de
l’infection. Ainsi, dans le cas des
perfusions, les bactéries présentes
sur la peau peuvent migrer à la
surface du cathéter, s’y multiplier
et former un biofilm.

Lors de l’insertion d’un matériel
étranger, on considère que le risque
de contamination bactérienne 
du dispositif liée au geste chirur-
gical est majeur lors des six
premières heures. S’engage alors
une course de vitesse entre l’in-
tégration de l’implant par les tissus,
donc l’intervention du système
immunitaire, et sa contamination
éventuelle consécutive à l’adhé-
sion de bactéries à sa surface (7).
Le risque de formation d’un bio-
film n’est ensuite jamais nul, du
fait de contaminations potentiel-
les par le système sanguin (voie

hématogène) ou par contact avec
l’environnement pour les disposi-
tifs à émergence cutanée (sondes
urinaires ou cathéters vasculaires).
Les caractéristiques bactériennes
jouent évidemment un rôle ma-
jeur dans ces phénomènes. Par
exemple, au début du processus
de contamination, la capacité 
des bactéries à adhérer à une sur-
face et à se multiplier est cruciale
pour la formation du biofilm (8).
Ensuite, certaines bactéries ont 
des caractéristiques conduisant à
la consolidation du biofilm, qui
devient plus difficile à éradiquer.
Par exemple, certaines entéro-
bactéries, comme Escherichia coli
ou Proteus mirabilis, adhèrent à 
la surface des sondes urinaires,
élèvent localement le pH et favo-
risent ainsi la précipitation du
calcium, induisant la formation
d’un biofilm plus robuste (9).

Ces infections sont difficiles à
traiter et l’ablation du matériel 
est souvent nécessaire. Le chan-

Si les biofilms jouent de nombreux rôles positifs dans la plupart des écosystèmes,
leur formation est également associée à de multiples complications médicales. 
La généralisation du recours à des matériaux implantés expose de plus en plus de
patients aux infections liées aux biofilms. La prévention et le traitement de ces infections
constituent désormais un enjeu majeur sur les plans médical, scientifique et économique.

Des adversaires intraitables…?
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Vue en microscopie élec-
tronique à balayage d'un
biofilm bactérien composé
de S. aureus et E. coli,
développé à la surface
d'un cathéter vasculaire
implanté chez un rat.
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Principales infections
associées aux biofilms
ORL : oto-rhino-laryngologie.
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Le tube digestif humain est
colonisé par plusieurs
milliards de milliards de
bactéries appartenant à
plusieurs centaines d’espèces
différentes. Dans la zone 
la plus densément peuplée
en bactéries, le côlon, on
dénombre jusqu’à 1011 bac-
téries/g de selles (28).
Bien que le sujet soit encore
débattu, de nombreux
arguments suggèrent que
ce microbiote possède la
structure d’un biofilm, son
analyse en microscopie
révélant, en effet, la pré-
sence d’agrégats bactériens
entourés de matrice extra-

cellulaire (29). Cette com-
munauté bactérienne est
connue pour exercer de
nombreux effets positifs 
sur la santé humaine, parmi
lesquels :
• la protection face à 

la colonisation par des
bactéries pathogènes.
Les bactéries du micro-
biote empêchent les bac-
téries pathogènes de se
fixer à l’intestin ou de s’y
multiplier. Elles ont alors
une fonction de barrière (28) ;

• la modulation et la
maturation du système
immunitaire. Le micro-
biote permet une régula-

tion immunitaire qui
réduirait le risque aller-
gique et influerait sur
le risque de maladies
inflammatoires du tube
digestif (28).

• la participation au méta-
bolisme. Le microbiote
assure certaines étapes de
la digestion et permet la
synthèse de vitamines
essentielles. La fermenta-
tion bactérienne permet
également la production
de certains acides gras (28).

Les facteurs qui altèrent
cette flore, les antibiotiques
par exemple, peuvent inter-
férer avec ces fonctions

physiologiques bénéfiques.
Des bactéries telles que
Clostridium difficile peu-
vent causer des infections
digestives potentiellement
graves en cas de prise préa-
lable d’antibiotiques, du fait
de la perte de l’effet barrière
du microbiote intestinal.
Des situations similaires ont
été décrites au niveau de la
flore vaginale et de la plaque
dentaire où, sous la forme
de biofilms, des communau-
tés bactériennes jouent là
aussi un rôle protecteur, en
réduisant le risque de colo-
nisation ou d’infection par
des agents pathogènes (30).

Invisibles alliés ?
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gement du dispositif peut être dou-
loureux, comporte des risques pour
le patient et engendre des coûts
importants du fait du nouveau
matériel et d’une hospitalisation
prolongée. Avec le vieillissement
de la population dans les pays 
les plus développés, le nombre 
de patients concernés par le
recours aux matériels implanta-
bles augmente régulièrement. Aux
États-Unis, 2,6 millions d’implants
orthopédiques – dont environ 
4,3 % sont responsables d’infec-
tions (10) – et plus de 500 000
cathéters de longue durée – 5 à 
20 % conduisent à une infec-
tion (11,12) – sont posés annuel-
lement.

Les infections chroniques 
Il est désormais admis que le

biofilm joue aussi un rôle majeur
en médecine humaine dans le
cadre de nombreuses infections
chroniques se développant sur 
les muqueuses de l’hôte (figure 
p. 35) (6). Deux situations patho-
logiques illustrent les caracté-
ristiques principales de ce type
d’infections : les difficultés théra-
peutiques et le risque d’infections
récidivantes.

L’Endocardite infectieuse corres-
pond à une infection localisée au
niveau des valves cardiaques. Elle

est favorisée par l’existence
d’anomalies préexistantes des
valves qui permettent à certaines
bactéries d’y adhérer (13). Les
bactéries s’y multiplient et pro-
duisent de la matrice extra-
cellulaire qui se mélange avec la
fibrine, présente dans le sang du
patient, et des plaquettes, consti-
tuant ainsi un biofilm protégé 
du système immunitaire de l’hôte
où le métabolisme bactérien est
ralenti (végétations). À partir de
ce foyer infectieux, les bactéries
peuvent passer dans la circulation
sanguine (bactériémie) et dissé-
miner dans d’autres organes. Le
traitement de ces infections est
difficile : les antibiotiques doivent
être administrés longtemps, à 
forte dose et un recours chirurgi-
cal est fréquemment indiqué. Si le
traitement est insuffisant, les
symptômes peuvent réapparaitre,
les bactéries au sein du biofilm
n’ayant pas été éliminées.

Maladie autosomique récessive,
la mucoviscidose touche environ
35 000 enfants et jeunes adultes
en Europe. L’atteinte pulmonaire
est liée à l’épaississement du
mucus et à une diminution de la
capacité des cellules bronchiques
à éliminer les bactéries (clairance
mucociliaire réduite), caracté-
ristiques qui favorisent la colo-

nisation bactérienne et l’altération
de la fonction respiratoire (14).
Au cours de l’évolution de la
mucoviscidose, le risque que le
patient soit colonisé par la bacté-
rie P. aeruginosa augmente et
devient maximal entre l’adoles-
cence et l’âge adulte. Les souches
de P. aeruginosa responsables de
ces infections produisent de plus
en plus de mucus au fur et à
mesure de l’évolution de la mala-
die (souches mucoïdes). De nom-
breuses analyses microscopiques
indiquent que le développement
de P. aeruginosa au niveau pul-
monaire se fait sous forme de
biofilm. Les difficultés thérapeu-
tiques rencontrées dans cette
situation clinique et l’impossibi-
lité d’éradiquer P. aeruginosa chez
ces patients sont typiques de ce
mode de vie bactérien (14). Une
fois la colonisation établie, le
traitement antibiotique vise à
contrôler les symptômes et à évi-
ter la dégradation de la fonction
respiratoire mais ne permet pas
de faire disparaître définitivement
P. aeruginosa.

DES INFECTIONS
DIFFICILES À TRAITER

Les biofilms ont la capacité de
résister à des conditions physico-

chimiques et aux agressions exté-
rieures les plus extrêmes, telles que
l’exposition aux ultraviolets, aux
métaux lourds, aux acides et aux
changements d’hydratation et de
salinité (2). Les bactéries d’un bio-
film sont également capables de
survivre à de très fortes concen-
trations d’antibiotiques (figure 
p. 38) (5). Cette tolérance est ré-
versible et non héritable comme
le serait une classique mutation
conduisant à une résistance. Après
remise en suspension du biofilm,
en effet, les bactéries planctoni-
ques retrouvent, in vitro, une
sensibilité normale aux anti-
biotiques (5). On parle alors de 
« tolérance » du biofilm plutôt que
de résistance.

Cette tolérance des biofilms 
est problématique en médecine
humaine et peut s’expliquer en
partie par la coexistence de plu-
sieurs mécanismes (figure p. 39).
Tout d’abord, la matrice qui en-
toure les bactéries est une barrière
de diffusion qui peut ralentir 
la pénétration de certains anti-
biotiques. Cette explication « intui-
tive » ne rend cependant pas
compte de la tolérance des bio-
films à certains antibiotiques
capables de très bien diffuser à
travers la matrice, comme les fluo-
roquinolones (15). Il a également
été mis en évidence que certaines
bactéries du biofilm peuvent être
en état de carence nutritionnelle :
alors que le milieu extérieur, le
sang du patient par exemple, est
souvent riche en nutriments et en
oxygène, ces éléments arrivent en
quantité réduite dans les zones
profondes du biofilm, la matrice
extracellulaire jouant un rôle de
barrière de diffusion. Les bactéries
situées en profondeur présentent
donc un métabolisme ralenti qui
les rend insensibles à certains anti-
biotiques actifs uniquement contre
les bactéries en multiplication.
L’environnement des bactéries au
sein d’un biofilm induit également
l’activation de gènes conduisant 
à l’expression de mécanismes
spécifiques de lutte contre les
antibiotiques. P. aeruginosa, par
exemple, est capable, lorsqu’elle
forme un biofilm, de produire des
polysaccharides (glucanes) qui
s’accumulent entre ses membranes
interne et externe (périplasme) et
empêchent la pénétration des anti-
biotiques au site où ils pourraient
déclencher la mort de la cellule
bactérienne (16). Un autre exemple

fréquemment cité est celui de
l’expression, chez E. coli et P. aeru-
ginosa, de pompes à efflux qui
expulsent les antibiotiques hors de
la bactérie (17).

En plus de ces phénomènes, on
considère désormais que la tolé-
rance du biofilm est en grande
partie liée à la présence de bac-
téries persistantes, une sous popu-
lation de bactéries – moins d’1 % –
génétiquement identique aux
autres. Les mécanismes expliquant
leur apparition sont multiples et
incomplètement connus mais ils
induisent un état de dormance 
au cours duquel ces bactéries ne
se multiplient pas et deviennent
capables de survivre à de fortes
concentrations d’antibiotiques.
Bien qu’également présentes en
conditions planctoniques, ces bac-
téries sont surtout problématiques
lors des infections associées aux
biofilms, la matrice extracellulaire
les protégeant du système immu-
nitaire. À l’arrêt des antibiotiques,
les bactéries persistantes sortent
de leur dormance, reprennent leur
multiplication, repeuplent le bio-
film et sont responsables des réci-
dives de l’infection (5).

Tous ces mécanismes ne sont pas
mutuellement exclusifs, faisant 
de la tolérance des biofilms aux
antibiotiques un phénomène multi-

factoriel et encore mal compris.
Phénomène qui explique les diffi-
cultés thérapeutiques rencontrées
et justifie de poursuivre une
recherche dédiée à ce mode de vie
particulier.

TRAITEMENTS
ACTUELS…

Une fois établies, les infections
associées aux biofilms sont donc
difficiles à traiter. C’est la raison
pour laquelle l’axe thérapeutique
privilégié est celui de la préven-
tion. Lors d’un geste chirurgical 
ou de la pose d’un cathéter, des
mesures d’asepsie strictes sont
indispensables afin d’éviter qu’une
bactérie ne se dépose à la surface
du matériel. Ensuite, lors des mani-
pulations, l’entretien d’une sonde
urinaire par exemple, des proto-
coles permettent de réduire le
risque de contaminer le circuit,
donc d’éviter le développement
d’un biofilm. Certains matériaux
peuvent être recouverts d’anti-
biotiques afin d’éviter la fixation
d’une bactérie. Malheureusement,
l’efficacité de cette stratégie est de
courte durée car des composants
du sang de l’hôte (protéines, cel-
lules) se déposent progressivement
sur la surface du matériau qui,
ainsi recouvert, n’est plus protégé
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La paroi interne de ce cathéter
retiré d’un patient est tapisée
d’un biofilm.
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par l’action des antibiotiques.
D’autres chercheurs ont proposé
d’utiliser des antibiotiques injec-
tés à l’intérieur des cathéters afin
d’empêcher la contamination. 
Mais le danger est alors de favo-
riser la sélection de bactéries
résistantes (18).

Une fois l’infection établie, il est
souvent recommandé de retirer le
matériel colonisé par le biofilm.
Cette mesure est simple si le dis-
positif est superficiel, comme un
cathéter de perfusion dans une
veine périphérique, mais la situa-
tion est plus complexe s’il s’agit
d’un stimulateur cardiaque ou
d’une prothèse orthopédique. La
procédure de remplacement du
matériel peut, en effet, être dan-
gereuse si le patient a besoin du
matériel pour assurer, par exemple,
un fonctionnement cardiaque cor-
rect. Parfois, le danger est surtout
fonctionnel, le changement d’une
prothèse orthopédique colonisée
pouvant conduire à une immobi-
lisation prolongée et retarder le
début de la rééducation. Enfin,
cette mesure augmente le coût de
la prise en charge des patients
puisqu’il faut un nouveau dispo-
sitif, organiser sa pose et prolonger
l’hospitalisation du patient. Ce
raisonnement explique le double
impact, médical et économique,
des infections associées aux bio-
films.

Dans certaines situations, un
traitement chirurgical partiel peut
permettre d’éradiquer une infec-
tion associée à un biofilm sans

retirer tout le dispositif. Par
exemple, en cas d’infection au
niveau d’un matériel de chirurgie
orthopédique comme une prothèse
articulaire, un traitement conser-
vateur peut être tenté dans
certaines situations bien spéci-
fiques. En cas d’infection limitée
et prise en charge précocement, 
il est ainsi possible de procéder
à un nettoyage chirurgical com-
plet, de changer la portion amo-
vible de la prothèse et d’adminis-
trer une antibiothérapie prolongée
– au moins 12 semaines – avec un
taux de succès compris entre 80
et 90 % (19). De même, lorsque
l’infection provient d’un cathé-
ter de perfusion, il est possible
d’éradiquer l’infection en utilisant
de fortes doses d’antibiotiques
injectées à l’intérieur du cathéter.
Si les indications de ce traitement
sont bien sélectionnées, le taux de
succès atteint les mêmes propor-
tions (18). Dans ces conditions, 
le choix de l’antibiotique et des
doses utilisées est crucial. Dans
certaines situations, comme les
infections osseuses ou l’endo-
cardite sur prothèse cardiaque,
l’adjonction d’un antibiotique actif
sur les bactéries ne se multipliant
pas et pénétrant bien dans la
matrice extracellulaire augmente
les chances de succès du traite-
ment (6).

Quoi qu’il en soit, ces mesures
reposent principalement sur l’usage
des antibiotiques et sont associées
à des risques d’échec variables, en
fonction du site de l’infection, du

terrain du patient et de la bacté-
rie responsable. Le développement
d’une recherche spécifique menée
sur les caractéristiques des bac-
téries du biofilm a permis de
dégager des axes de traitement
utilisables en médecine afin de
prévenir ou d’éradiquer les infec-
tions associées aux biofilms.

… ET À VENIR
La compréhension des étapes

conduisant à la formation d’un
biofilm ainsi que des mécanismes
impliqués dans la tolérance aux
antibiotiques a permis de propo-
ser plusieurs axes thérapeutiques.

Inhiber l’adhésion initiale 
Le but de cette approche est

d’empêcher la bactérie de se fixer
à la surface du matériel implanté,
donc d’y fonder un biofilm. 
La connaissance des structures 
(adhésines) impliquées dans ce
phénomène d’adhésion initiale 
a permis d’élaborer des straté-
gies empêchant la reconnaissance 
entre la bactérie et la surface du
matériel (8). Il est ainsi possible
d’inhiber la production d’adhésine
par la bactérie ou l’interaction
entre l’adhésine et son substrat
grâce à des molécules recouvrant
la surface du matériel. D’autres
chercheurs proposent de modifier
la surface des matériaux implan-
tés en utilisant des surfactants 
qui en changent les propriétés
physico-chimiques (7). Cette ap-
proche évite le recours aux

antibiotiques, dont l’efficacité est
limitée aux seules bactéries sen-
sibles. Certaines équipes essayent
également de mettre au point des
vaccins qui permettraient aux
patients de produire des anticorps
contre ces adhésines. Cette stra-
tégie est en cours d’évaluation
après chirurgie cardiaque, par
exemple (20).

Brouiller les communications,
limiter la maturation 

Les bactéries d’un biofilm émet-
tent des signaux pour se tenir
informées de la densité de la
population bactérienne ou de la
quantité de nutriments dans l’en-
vironnement. Ce « quorum sensing »
contribue à la maturation du bio-
film. Des études ont montré que
des molécules inhibant ou pertur-
bant ces signaux permettent de
lutter contre un biofilm. Chez les
patients atteints de mucovisci-
dose, par exemple, un antibiotique,
l’azithromycine, inhibe certains
signaux de quorum sensing de 
P. aeruginosa et réduit le risque
d’infection respiratoire (21).

Favoriser la dispersion 
L’objectif de cette approche est de
libérer les bactéries du biofilm afin
de les rendre planctoniques et
qu’elles redeviennent ainsi sensibles
aux antibiotiques et au système
immunitaire. Des enzymes, comme
la dispersine B ou la DNase I, ont
la capacité de favoriser la disper-
sion des biofilms en dégradant des
composants majeurs de la matrice

extracellulaire, comme l’ADN
extracellulaire ou certains poly-
saccharides (22). De plus, l’analyse
des signaux émis naturellement
par les bactéries du biofilm a per-
mis d’identifier des composés
induisant la dispersion, dont
certains acides aminés, la nor-
spermidine ou le monoxyde
d’azote (23-25). La limite de cette
approche est qu’elle favorise la
libération de bactéries dans la
circulation sanguine. Elle ne peut
donc s’envisager qu’en associa-
tion avec des antibiotiques, afin
de prévenir la dissémination de
l’infection.

Diminuer la tolérance 
du biofilm 

Une fois le biofilm établi, une
façon de l’éradiquer sans risquer
de libérer des bactéries est de
mettre au point un traitement plus
efficace contre les bactéries per-
sistantes. Une équipe de l’Uni-
versité de Boston a ainsi montré
qu’en associant une source de
carbone – le fructose ou le man-
nitol – et un antibiotique, il est
possible de tuer une grande par-
tie des bactéries persistantes d’un
biofilm (26). Au cours de ce tra-
vail, les chercheurs ont montré
que le sucre utilisé stimule des
voies métaboliques qui aug-
mentent l’entrée de l’antibiotique 
dans les bactéries persistantes,
conduisant à leur mort. Une autre
approche prometteuse, s’appuyant
sur l’association d’un antibiotique
et d’un chélateur de métaux,

permet une éradication de bio-
films formés à la surface de
cathéters vasculaires (27).

Certaines de ces stratégies sont
déjà utilisées en clinique, d’autres
constituent des candidats pro-
metteurs pour lesquels une éva-
luation en médecine humaine 
est envisagée à court terme.
Cependant, il est probable que l’as-
sociation de plusieurs stratégies
sera nécessaire afin d’en aug-
menter l’efficacité.

UNE RECHERCHE
DÉDIÉE INDISPENSABLE

Le vieillissement de la popula-
tion et l’augmentation du recours
aux dispositifs médicaux implan-
tés ont conduit à une augmen-
tation du nombre d’infections
associées aux biofilms. De plus, 
la mise en évidence de l’implica-
tion de ce mode de vie bactérien
dans un nombre croissant d’in-
fections chroniques, même en
absence de matériel implanté, a
conduit la communauté médicale
et scientifique à porter son atten-
tion sur cette organisation ori-
ginale. Une partie des connais-
sances acquises lors d’études
réalisées sur les bactéries planc-
toniques étant inutilisable dans 
le contexte des biofilms, une
recherche dédiée est plus que
jamais indispensable pour propo-
ser des solutions préventives et
curatives permettant de réduire
l’impact médical et économique
de ces infections. n
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>Tolérance des biofilms
aux antibiotiques
Ci-dessus : un biofilm in vitro
formé avec une bactérie
sensible est traité durant 
24 heures avec des concentra-
tions croissantes d’antibiotique
bactéricide. À partir d’une
certaine concentration, 
le nombre de bactéries
survivantes ne diminue plus. 
Il s’agit des bactéries
tolérantes du biofilm.
À droite : hypothèses
expliquant le phénomène de
tolérance du biofilm vis-à-vis
des antibiotiques. 
D’après (6).
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