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Des erreurs dans la réplication

brin néoformé
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L’ADN polymérase commet 1 erreur sur

100 000 nucléotides




Vérification de I'appariement des nucléotides

Endonucléase
qui « verifie »
I'appariement
des nucléeotides




Correction d’'un erreur d’appariement
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Correction d’un erreur d'appariement

Si I'erreur d’appariement n’est pas reparée ...
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La couche d'ozone absorte ceralns tpes de ravons ultraviolets, mals pas wous.



Effet des UV sur les levures
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Effet des UV sur les levures

t4 Affichage des séquences
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Effet des UV sur la molécule d’ADN




Effet des UV sur la molécule d’ADN

=> |'’ADN polymerase
ne reconnait plus les
nucléotides => erreurs
d’association plus
frequentes




Formol Benzene

Acridine



Agents mutagenes biologiques

Papillomavirus
(modélisation 3D)

Copyright Dr Richard Martzolff-Encyclopédie meédicale Vulgaris
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Le devenir d’'une mutation dépend de la cellule gu’elle &cte
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Transmission d’'une
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Le devenir d’'une mutation dépend de la cellule gu’elle &cte
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Mutations somatigues chez ’homme et cancérisation

1. Processus de canceérisation



Apparition de cellules cancéreuses
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Suite aux mutations successives, les cellules peuve nt
devenir cancéreuses si :

- deviennent immortelles

- Ne réalisent plus leur fonction

- se multiplient de facon anarchique




La formation d’'une tumeur

Petite tumeur au milieu d'alvéoles pulmonaires






Mutations somatigues chez ’homme et cancérisation

1. Processus de canceérisation

2. Des facteurs géenétiques impligues dans
la canceérisation



Action de la proteine P53

Protéine P 53

ADN




Action de la proteine P53

M = Mitose
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Nature de la cellule mutee et prédisposition genétique
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Mutations somatigues chez ’homme et cancérisation

1. Processus de canceérisation

2. Des facteurs génétiques impligues dans
a canceérisation

3. Des facteurs environnementaux
Impligués dans la cancerisation

- facteurs chimiques
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Effet des facteurs chimiques.

A risque de deces par cancer pulmonaire
4 (en unites arbitraires)

8 10 12 14 1'5 1:3 E{] 22 E'd
taux de particules fines dans I'air {en pg-m-3)



Mutations somatigues chez ’homme et cancérisation

Processus de canceérisation

Des facteurs genetigues impliqués dans
la canceérisation

Des facteurs environnementaux
Impliqués dans la cancerisation

- facteurs chimiques
- facteurs physiques



Effet des facteurs physiques : les UV

« trou » dans la couche d’'ozone
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Mutations somatigues chez ’homme et cancérisation

Processus de canceérisation

Des facteurs genetigues impliqués dans
la canceérisation

Des facteurs environnementaux
Impliqués dans la cancerisation

- facteurs chimiques
- facteurs physiques
- facteurs biologigues



Effet des facteurs biologiques

Papillomavirus
(modélisation 3D)
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Une mutation crée une nouvelle forme d’'un géne
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On parle d'alléle si ...
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On parle d’allele si ...
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Mutations et créations de nouveaux alleles

. Groupe A | GroupeB | Groupe AB | Groupe O

marqueur margueur
| B | |
| |
Hématies | | > |
| | € D | |
& s, | '
| &
I
| _ _ ] ——
Fréquence* | 44 % 10 % 4 % 42 %

* La fréquence est donnée pour la population francaise.

—> Creation de difféerentes versions d’'un méme gene
(alleles A, B et O) => diversité génétique des

populations.



Mutations et biodiversité

Diversité des individus d’'une méme
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Cf activité 5



Mutations chez les bactéries et résistance aux antib jotigues

1. Qu’est ce gu’'un antibiotique?



Qu’est-ce gu’un antibiotique ?

Destruction des bactéries



Penicillium roqueforti



Découverte des antibiotiques

Staphylocoque

R

-_ . _ L .
Alexander Fleming Penicilliurn |



Mutations chez les bactéries et résistance aux antib jotigues

1. Qu’est ce gu’'un antibiotique?

2. Le choix de I'antibiotique le plus efficace
. réalisation d’'un antibiogramme



L 'antibiogramme permet de déeterminer les antibiotiques eficaces

Antibiotique inefficace
Pastilles d’antibiotique

Antibiotiques tres
efficaces

Bactéries préleveée:
chez le malade et
mises en culture

Antibiotique efficace
Antibiotique peu efficace

Antibiotique inefficace




Mutations chez les bactéries et résistance aux antib jotigues

1. Qu’est ce qu’un antibiotique?

2. Le choix de I'antibiotique le plus efficace
. réalisation d’'un antibiogramme

3. Lareésistance aux antibiotiques



Destruction de I'antibiotique (céfotaxime) par uneenzyme

Enzyme
(p lactamase)

Produit de degradation
de l'antibiotique

antibiotique

Site de
« reconnaissance »
de l'antibiotique




Apparition d’'une résistance a la céfotaxime

Comparaison avec alignement
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Mutation => modification de la
séquence d’acides aminés de la
Blactamase => création d’un site de
reconnaissance a |'antibiotique
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Apparition d’'un mutant résistant au
sein d’'une population bactéerienne

seule la bactérie mutante survit

La bactérie resistante se multiplie
=> |la population bactérienne
devient résistante a I'antibiotique



Mutations chez les bactéries et résistance aux antib jotigues

Qu’est ce qu’un antibiotique?

Le choix de I'antibiotique le plus efficace
. réalisation d’'un antibiogramme

La résistance aux antibiotigues
Les antibiotiques c’est pas automatique!



Consequence de l'utilisation abusive d'antibiotiques
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Domaines d’utilisation des antibiotigues.

Traitements Traitements
curatifs préventifs

N /

| 4 -
h M A

I\{Ié,dfecipe Pesticides
veétérinaire
Pisciculture Stimulateurs de

croissance



Klebsiella pneumonie, une bactérie résistante a la quasi-totalitées
antibiotiques connus.

Klebsiella pneumoniae, une des bactéries super résistantes trou
/ées a Chennai, en Inde.



Pour limiter I'apparition de bacteries resistantes aux antibotiques...

Rhinopharyngites, angines, bronchitas !
aider son corps
a se défendre, ¢a s'apprend




