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Les rayons ultraviole(n)ts

Baldé O., Caboré N., Chao S., Faltz E., Hoang Q., Mbuyi G., Revenco T., Talom F.W., Verstrepen K.
3¢me Bachelier en Sciences Biomédicales
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\ Mecanisme de reparation de I'ADN \

Excision de nucléotides

Les cellules possedent un systeme de
controle de l’'intégrité du genome:
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Lorsqu’une lesion de 'ADN est detectee, la proteine P53 est 5 3 ,
activée et va enclencher un mécanisme de réparation ou | - ADN endommage
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Si des mutations s'accumulent dans les genes impliquées dans le systeme de reparation, celui-ci ne pourra plus
fonctionner correctement, des cellules anormales pourraient alors se multiplier de maniere anarchique entrainant
\I’apparition d'un cancer de la peau.
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