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Mutations de PADN et systemes de
réparation
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Mutation par délétion
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Duplication
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Original sequence

Inversion

Mutation par inversion
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Substitution

Déletion

Insertion



CAC TGG

AAT TTG ADMNiaim@asscrit

GUG ACC UUA AAC ARNm

Val — Thr — Leu — Asn

Addition |
CAC TGG AAT TTG
CAC TGG TAA TTT

GUG ACC AUU AAA
Val — Thr — Ile — Lys
Délétion |
CAC TGG AAT TTG

CAC TGG ATT TG
GUG ACC UAA AC

Val — Thr

ADN avant
ADN apres
ARNm

protéine

ADN avant
ADN apres
ARNm

protéine

Substitution

protéine

- Mutation silencieuse |
CAC TGG AAT TTG

CAC TGT AAT TTG
GUG ACA UUA AAC

Val — Thr — Leu — Asn

~ Mutation faux-sens |
CAC TGG AAT TTG

CAC TCG AAT TTG
GUG AGC UUA AAC

Val — Ser — Leu — Asn

Mutation non-sens |

CAC TGG AAT TTG
CAC TGG ACT TTG
GUG ACC UGA AAC

Val — Thr

Différents types de mutation

ADN avant
ADN apres
ARNm

protéine

ADN avant
ADN apres
ARNm

protéine

ADN avant
ADN aprés
ARNm

protéine



Actions sur I'ADN
des rayonnements ionisants et des substances mutagénes
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Agent de dommage
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Réparation des mismatch (MMR)
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Réparation des mismatch (MMR) chez E.coli
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Uracil
DNA
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Réparation par excision de base (BER)
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1 Reconnaissance de la zone lésée
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EEREE 2 Ouverture de la double hélice

11111 ] 3 Excision dudimeére

Mise en place des nucléotides
manquants par la polymérase

Rétablissement des liaisons
par I'ADN ligase

Réparation par excision de nucléotides
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XPC et XPE | Reconnaissance de la structure spatiale anormale de 'ADN

a l'endroit de la lésion
XPB et XPD | Separation des deux brins de I'ADN |
XPA Reconnaissance du brin d’ADN & réparer |
XPF 1r(ou;mu: du brin d'ADN en amont de la lésion w
XPG Coupure du brin d’ADN en aval de la lésion
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Réparation par excision de nucléotides NER
Modele humain
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UvrA UvrC
UvrB
T—T
Avancée jusqu'a Départ des UvrA, complexation
reconnaissance d'une altération avec UvrC, puis coupure avant
( ex : dimere thymines ) / et aprés |'altération
ADN polymérase 0 ADN ligase

Resynthése du brin par une
polymeérase, puis liaison par une
ligase

Réparation par excision de nucléotides (NER) (bacteries)
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Réparation par recombinaison
(réparation des fourches de réplication)



La Lacuing gl combkise - -‘

par AN polyrreiease

of la ligase

Y




Réparation par
recombinaison

(réparation des cassures

double brin)
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Sources des Intrinséque Agents chimique Radiations
Maodifications de bases Endogénes Exog Radiations  Radiations
dommages | spontanées, emreurs de (radicaux  (Mutagenes Ultraviolettes  ionisantes
réplication libres) chimiques)
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