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Fig.4 : Individualisation de lignées mutantes chez les unicellulaires et les pluricellulaires
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Fig.13 : Les causes moléculaires de la drépanocytose
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Fig.12 : Les caractéristiques de I'anémie falciforme
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Fig.17 : Les lésions chimiques spontanées les plus fréquentes de I'ADN



QCECACHORO
E E dépurination ———
gt g
5’ 0@0@ 0‘3 o@ GQ 3’ 5’ 0@0@

(DR=désoxy-ribose, P=phosphate, A,C,G et T = bases azotées)

Fig.18 : Apparition d'un site AP dans une molécule d'ADN
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Fig.19 : Un exemple de transition, obtenu apres désamination d'une cytosine



Formation de photoproduit T-C 6-4

Fig.20 : Dimérisation de bases pyrimidiques sous
I'influence des ultra-violets
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Fig.21 Appariement illégitimes des formes tautoméres rares des bases azotées
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Fig.22 : Modéle expliquant, sur deux exemples, les mécanismes des additions
et délétions fréquentes dans les zones d’ADN a séquences répétées
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Fig. 29 : Les conséquences possibles d'une mutation génique
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