Les constituants de '’ADN
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La polymérisation des nucléotides produit un brin d’ADN

séquence du brin
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La complémentarité des bases azotées
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Les brins sont liés par des liaisons
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Structure spatiale de ’ADN

Squelette Sucre-phosphate
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Les mutations ponctuelles de ’ADN

Délétion

Modification

Séquences aprés un cycle cellulaire
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Addition

ATCTAG

ATGCTAG

Modification

Bl Différences apparues au cours de la modification
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Substitution

ATCTAG

ATTTAG

Ces schématisations ne représentent pas l'appariement de 2 brins d'ADN mais le méme brin avant et apres

l'altération de la séquence.



Mutations provoguées par les UV

Exposition intermittente o g 394 | “ 1.7
Exposition solaire totale 3540 118
Coups de soleil 4771 1,91
Exposition dés I’adolescence 1826 1,73
Exposition dés I'enfance 2732 1,95
Bronzage en cabines solaires 106 366 2,37

Risque de mélanome en fonction de l'exposition au soleil.
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Réparation de ’ADN et transmissions des mutations
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Réparation de ’ADN avec excision.
Exemple de réparation d’un dimére de thymine.
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Formation de
dimere de thymine
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