Notions de génétique
bactérienne



I/Le génome bactérien
E.coli

s Bactéries = procaryote

1seul chromosome > plasmides
=ADN circulaire bicaténaire ADN circulaire extrachromosomique
+Les genes essentiels des bactéries réplication autonome
1 Fortement replié sur lui méme = nucléoide * une grande variété de bactéries
10 % du volume cytoplasmique Gram+ et Gram-
| * Levure
Pas de membrane nucléaire *certains protozoaires
processus de |réplication de 'ADN + genes non « vitaux ».

transcription de ’ADN en ARNm
synthese des protéines

dans le méme compartiment
cellulaire



Les propriétes déterminées par
des plasmicdes

1/Formes de virulen<
Capsule / structures de fixation msp Pili
2/Résistance aux antibiotiques
3/ Formation de nodules par les fixateurs d’azote « atmosphérique »
m=) Rhizobium == symbiose avec les légumineuses.
4/Production d’ ATB par les Streptomycetes
et d’exoenzymes par Bacillus.
5/Dégradation de substances polluantes
bactéries saprophytes de I'environnement
6/ Conjugaison bactérienne:
OriT= origi; du transfert< plasmide
conjugaison des plasmides conjugaison des chromosomes
quiont intégré Ori T
= Chromosome Hfr






Rhizobium - nodules racinaires

= cortex de la racine

= tissu conducteur de Ia
racine ou du nodule

méristéme
nodulaire

Zone active de fixation

- du diazote
FONE senescente

1/2 racine en coupe longitudinale montrant un
nodule fonctionnel



Rhizobium - nodules racinaires

Les associations plantes- bactéries

Les bactéries forment sur les racines des nodosités dont I'organisation est complexe. L'entrée des bactéries se fait
par les poils absorbants des finesracines. Les bactéries envahissent ensuite les tissus de la racine et y forment des
colonies synbiotiques. La durée de fonctionnement de ces symbioses est limitée a trois semaines.

Invasion bactérienne

Zone de fixation

Organisation des nodules de l'azote

Méristéeme sans bactérie

Zone de sénescence

poil absorbant
= . B> 1 18



II/Géne,mutation:
I1.1/Definition et nomenclature du géne

a/Déffinttions :
/Géne
= Déterminant héritable \ =Unité structurale et ensemble des unités de complémentation
d’un trait morphologique fonctionnelle de fonctionnelle = Cistron
ou d’une fonction. I’hérédité
Cistron = ensemble des génes qui interviennent dans la méme voie métabolique
genes : gl g2 g3 g4

¥
un ARNm polycistranique
L i
1 2 3 4
BT el
précurseur=substrat —=> pl —> p2igTe p3 —> produit final

géne = segment ADN > spécifie séquence des acides aminés == structure d’un polypeptide

Geéne =ses séquences + séquences ADN permettant son expression +séquences en cis qui le contrdlent

Promoteur site de terminaison site d’initiation de
Début de la transcription de la transcription la traduction régulation du géne

=point d’attache de

L’ARN polymérase « opéron lactose »

Géne m===) polypeptide cistron ‘polypeptide



Différence entre ARNm Procaryote
et Eucaryote

Bactéries
Les geénes codant pour les enzymes

D’une voie métaboligque sont exprimés gl—-g2—-g3—-g4
De fagon coordonnée l
transcrit l ARNmM polycistronique
un messager polycistronique / i i \
traduit l P1 P2 P3 P4

polypeptides distincts

1 gene
Eucaryotes

1 ARNm monocistronique

l

1 polypeptide multifonctionnel
maturé l / i i \
P1 P3

P2 P4 ===) plusieurs fonctions



Allélisme : différence entre Eucaryotes
et procaryotes

Eucaryote 2 chromosomes homologues
locus| | deux génes™= 2 alleles occupent le méme locus
alleles = la méme position

exemple: Les hémoglobinopathies

A A A S S|[S
Gene A== Hb A geneS == HbS Drépanocytose
Hémoglobine normale Drépanocytose « hétérozygote » « homozygote »
BaCtérieS n allele = un}es multiples étatwossibles d’un gene | Exp: Résist et sensib
un seul chromosome I'allele sauvage alleles mutants aux ATB

= |le plus frequemment rencontré dans la nature prototrophie_auxot.



b/Nomenclature:
'l

évoque le phénotype produit par le géne ou sa mutation

Le genotype Géne ™= |ocus
P R
trois lettres minuscules caracteres italiques
Exemple: arg = géne de biosynthese de I'arginine

lac = génes de voie d’utilisation du lactose - synthése de I'enzyme Béta galactosidase
str = génes de résistance a la streptomycine . ‘ str(A), str(B), str (c)
des genes de la méme voie_métabolique de résistance

ordre d’intervention dans la voie
str(A,), str( A,), str(A;) ™= alléles de A.

allele sauvage ===  signe + en exposant : arg A*, lac Z*, str A*

Le phénotype mémes Ssymboles, wmmm) lettres normales + 1% lettre majuscule
Arg "= auxotrophie pour arginine.
Arg® = prototrophie pour arginine.



I1.2/Les mutations et leurs origines:
a/définitions et caracteres:

La mutation

= changement de l'information génétique au niveau d’un géne

i

changement dans le caractéere
Expl: bactéries prototrophes === auxotrophe vis-a-vis d’'un métabolite
Exp2: La resistance aux ATB.—— Bact sensibleg, bact résistante.
*par changement de la cible de '’ATB== pénicilline et paroi bactérienne
1 *par synthese d’enzymes inhibitrices d’ATB.

*par imperméabilité a I’ATB.



Propriétés des mutations

«— m\tljltation 4 \

gene de structure séquence en cis éléments régulateurs
promoteur
mutation L mutation >
spontanée provoquée ponctuelle une séquence de bases
base/base glissement ou

terminaison précoce
La fréquence de mutation
= nombre de cellules mutées / nombre de cellules totales= fm<<1 (107 10%)

Le taux de mutation pour un géne
= probabilité de mutation pour un géne « P »

Exp: Erythromycine Es Er :P=5.10% P » d’'une double mutation=5.10% . 2.107 =107
Lac-~ Lacs: p =2.107 4
Les mutations sont réversibles + « P » différente d’apparition

Les mutations sont indépendante}—} obtention d’'une double mutation a une faible probabilité

la mutation d’un géne n’entraine pas sa perte
Avantage de la mutation === | évele I'existence du géne



Mise en evidence d’'un gene

Gene = sensibilité a la streptomycine
Mutation = résistance a la streptomycine

souche Str® souche Str?
v ™ ‘
milieu_+ streptomycine mileu sans streptomycine milieu + streptomycine
culture négative culture positive « impure » culture positive

2

sélection de la souche Str®
+élimination des autres bactéries
Pour connaitre un gene ,il faut connaitre au moins « purification de la souche
2 alleéles =

lignée pure

gene strp reste crypté

Sauvage muté » la mutation a révélé I'éxistance du gene



b/Les agents mutagenes et mutation:
mutagenese

Analogues de bases

incorporés dans I’ADN a la place d’une base normale
appariement incorrecte
pr 1
substitution
Exp :5 bromo —désoxyuracile = analogue structural de la thymine=» Le méthyl de la thymine

pere géné}tiw/ iL\zéme génét® A 3¢me gdnét®
Bu T

? Bu E

remplacé par un atome de brome (Br)

|
P s S G
Bu + appariement
de Buavec G =) Anomalie d’appariement =) Substitution

Au lieu de A
AAT—— G-C



Agents de désamination
&

modification des propriétés d’appariement ® Transition
Exp : Acide nitreux . === ) désamine la cytosine en uracile
désamine I'adénine— hypoxanthine NO2H A
ITIXH Hx / T
A P A A
| — \\\$ C™>~ T-—7
T NO2H \ U U
JI' & Apparfement avec A au lieude G
cytosine Au lieu de la thymine ‘
*(C, T)=bases pyrimidiques Transition
GC® AT

Transition
AT B GC



Les agents alkylants:
« Les nitrosamines »

—— base plus labile
Modifie les propriétés + '
d’appariement des bases sites apuriniques ou apyrimidiques
réparation= excision de la région endommagée et resynthése
fidelement la séquence normale
Exp: Action sur la guanine
alkylation de la guanine en position 7 (T° et PH physiologiques)
7-alkylguanine

déstabiliser la liaison au désoxyribose

excision de la 7.alkyl-guanine de ’ADN

¥

réparation

nE e

Transition non réciproque transversion
Base remplacée par une base Base remplacée par une base de nature
De méme nature(purique —>G,A) différente (pyrimidique =>C, T)
G A T ™ G_Ce T_A
cC =71 G C==CG Transversion non réciproque

Transversion réciproque



Tablez: X :

Effets de guelgues mutations hypothétigues d une

seule base sur l'activité biologigue des produits protéigues

résultants
Tripier DNA
<« SQuvage s Tripler
NMMuzratiorn (7O Triue e, Treete
Substitution d une seule matrice DNA (37— GCGCT—(5") — S CA—
base ne provoguant pas de codon RNA {5:—CCA-(2)} CCUO-
modification dans la sé- Aminoacide — I Pro | — —iPro j —
guence en aminoacides
mutation silencieuse
Mutation d'une seule base (3 )—TAA—({5) —-GAA—
provoguant la modifica- (5" —AUT—(3) —CUuU—
tion d'un aminoacide sans — Ile | — —:LLeu —
altérer l'activité Dbiologi-
gue de la protéine parce
gue le remplacement de
I'aminoacide ne se fait pas
en wun point critigue et
également parce gu’il
ressemble a l'aminoacide
normal : également muta-
tion silencieuse
Mutation léethale d'unes (' —ACGA—(5) —AAL—
seule base : un reésidu de (5} -UCU—(3"} —-UouuU-—
sérine essentiel a l'acti- — | Ser |— —iPhe]—
vité enzymatigue est rermmn-
placeée par une phénviala-
nine, ce gui donne un
produit inactif sur le plan
enzymmatigue
Une mutation faible dans (3 1-CGT—(5") —CcCT—
aguelle la modification (53 —GCA—(3"} -GG A-
dA’'un aminoacide fournit — AT S —iIGIy | —
une protéine gui conserve
au moins une partie de son
zctivité normalie
Une rmutation hypotheétigue (B H)»—TTC—(5°) — T
HEné&fgue dans laguelie ie (51 —-AAG—({3" —AGG—
— .:__LYS ;P — — Lf'xl‘g P —

remplacemen: d'un arni-
noacide produit une pro-
teine avec une activite bhio-
logigus auginentee, don-
nant a l'ecrganisme mute
un avantage ; il n'est pas
possible de prévonir guels
sont les remplacements
G'aminoacides gui sont
avantageus

W — S St




Figure 4. :

Certains agents chimi:gjues peuvent altérer
la structure des bases puriques et
pyrnimidiques du DNA. Ces agents sont
appelés mutagénes parce qu'ils peuvent
provoquer une mutation permanente,
héréditaire si leurs effets ne sont pas
réparés. L'agent de désamination ie plus
actif est l'acide nitreux qui peut étre
formé a partir de divers précurseurs (a).
Les agents d’alkylatinn 'Tb) interviennent
en transférant un groupement alkyle a un
atome d'oxygéne ou d'azote d'une base
altérant ainsi ses liaisons hydrogene
caractéristiques. Des analogues des bases
(c) provoguent des mutations en
remplagant une base normale au cours de
la synthése du DNA conduisant ainsi 4 un
appariement de bases incorrect. Les
groupements toxiques ou anormaux sont
indiqués en couleur.

(8} précurseurs de
l'acide nitreux

NaNo,
Nitrite de sedium

NaNo,
Nitrate de sodium

Nitrosamines

Agents (c) Analogues
d’alkylation des bases
H;C (?
3 \0 0 (IE\
\ HITJ/ : s('f‘-Br
N\ 2
o Yo 0==C2 1 SCH
/ N
H,C H
Diméthylsulfate 5-Bromouracile
H1C\ l;‘{ | N
‘N—N=0 £\
. ,N; g \CH
;C HN-CL3 /‘C\\'/
Diméthylnitrosamine NN N
CH,—CH,—C| 2-Aminopurine
HN
N\
CH:'—CHQ ‘-'Cl

Moutarde a l'azote

B v



Les agents intercalants

Les acridines <— la proflavine,
intercalent leurs cycles aromatiques entre les bases de ’ADN

U

des glissements d’un brin d’ADN par rapport a l'autre

g

des additions ou des délétions de nucléotides

4

un glissement du cadre de lecture » Une autre protéine
méme activité  activité différente
la mutation est dite silencieuse
Leur action est tres peu réversible (28%).



Les agents intercalants

D

Uu CUG CAA CGA GAC UGu............ ARNm1

Phe Leu Glu Arg Asp CVS 4 Wrnevrobabids Prot1
délétion (D) acridine

UUC UGC AAC (AGAG ACU  GU .. ARNm2

Phe Trp Asn ~ Glu thr valk v ln el Prot2
addition(A) acridine

UUC UGC AAC AGJ GAC UGU............... ARNm3

Phe Trp Asn Arg Asp CyS ...ccccvecrenees Prot3



Mutations non sens

ponctuelles

|

un changement de bases, au niveau des codons

les codons stops ou codons non-sens
UAA Ochre
UGA Opal
UAG Amber

arrét de la synthese de la protéine

mutations suppressibles

»Ces mutations peuvent donner des protéines.



Mutations par délétion, transposition, ou inversion

Les mutations précitées ponctuelles = mutations qui couvrent des séquences entiéres
d’acides nucléiques.
L 4
Non réversibles
Délétion e

pas de recombinaison avec une mutation ponctuelle préexistence

= perte physique d’un fragment de I’acide nucléique( 1% )

t spontanément

Rayonnements ionisants (UV,X...). —)
Acide nitreux.

Tra nsposition séquences spécifiques »

= éléments transposables

=transposons
L’insertion quasi — aléatoire d’éléments transposables dans le génome

1/ les transposon interrompent des séquences codantes » fonctionnement perturbé de I’ADN polymérase » perturbation ou interruption de la réplication .
2/des déplacements de séquences d’un réplicon vers un autre. la fusion de réplicons,

3/ des délétions,

4/ des inversions

Inversions

juxtapositions nouvelles | |

nouvelle séquence

caractéere nouveau G T Cc C G T A



Mutations pleiotropes

Leffet de la mutation n’est pas limité au gene atteint / non contigus
s’étend a I'expression de plusieurs ggnes—> contigus

Les mutations polaires

Voie métabolique

Groupe de genes contigus : géne \ géne2 — gene 3/gene 4 (cistron )

ARN messager ponC|stron|que.

' VN
\/E 1 \?2 ﬁ 3 E4
Précurseur P1 P2 P3 \/ Produit final

Les mutations des genes régulateurs \\ activateurs

répresseurs
Exemple: Opéron lactose .
geéne régulateur genes deétruct&re »Enzymes de la voie métabolique
lac | / Promoteur | Opérateur | lacZ lacy

& \L s commande le fonctionnement des génes de structure
répresseur O point d’attache de I'ARN polymérase »début de la transcription



Mutations réverses

-

Elles rétablissent le phénotype sauvage.

Les mutants mutateurs

s B
Mutants qui diminuent Mutants qui diminuent
la fidélité de la réplication. la correction post réplicative.
Exp : Mutant pol A Exp : Les mutants des enzymes

de 'ADN polymérase |I. mut H et mut U.



I1.3/Systéme de correction des mutations
= Réparation du DNA.

a/ Systéeme de correction des défauts d’appariement,
les additions et les délétions:

systemes mut d’E.coli Systeme hex de| Streptococcus pneumoniae.
Hemophilus influenzae

Systemes enzymatiques
Mut U = hélicase =  déroule le double brin d’ADN.
Mut H = Endonucléase m) incision =) élimination de la base mal

appariée
ADN polymérase ™) appariement correcte des bases.
LUADN ligase =) liaison entre les nouvelles bases .

=) Les transitions sont corrigées plus efficacement que les transversions,

=) la correction est plus efficace dans les régions riches
en paires. G = C (de grande stabilité) (PL1, fig2).



Q9
Figure -<-

D(aaran n cde la transformatior
sporeanéde de la cytssine er uUracile.
L uracile peur étre retirée par vote

enzymatique er le disoxyribose p aspha.l'e

rempilacé par le résidu
desoxycyhdrnc phosphate carrect

o—]

ur cile-
sicdase

glyrco

DNA

:nacoucidase

oenucidasiq

acuoa sxony igque
“‘ de la N poil erase

a/ Systeme de correction des défauts
d’appariement, les additions et les
délétions:

Mut U = hélicase g
déroule le double brin d’/ADN.
Mut H = Endonucléase
® incision ® élimination de la base
mal appariée
ADN polymérase
appariement correcte des bases.

LADN ligase g
liaison entre les nouvelles bases .



2/Systéeme de réparation des lésions dans
le DNA chez E.coli -

—mutagenes chimiques ou physiques

A 4
mutation e= |ésion =dimere pyrimidique sur le méme brin
\ 4
) réparation
mécanisme

excision / resynthése ou recombinaison
1 reconstitution
la séquence nucléotidique normale.

~—

Si ces systemes sont saturés ou incapables de réparer certaines lésions
. A 4
interruption de la réplication

4

induction de la réponse SOS
systeme SOS = générateur de mutations.




Réparation d’une lésion dans ’ADN

par recombinalson

N

w

Lésion « a » dans 'ADN parental. §
2 Interruption locale de la réplication il
3 Apparition d’une bréeche « b » dans le brin
répliqué J
4 Lautre brin parental est introduit dans la breche
et ligaturé avec le brin néosynthétisé

4 5 La breche « ¢ » créée dans le brin parental est
3 comblée par 'ADN polymérase | prenant comme

Matrice l'autre brin néosynthétisé.

% /

N
C

A




iffiths, A.J.F., Miller

, J.H. & Lewontin, R.C.,

Mode d'action

Fonctions et génes impliqués

Lésion(s) réparée(s)

Elimination directe de la
lésion

Alkyltransférases
(ada, alk A, alk B, aid,...)

Enzymes photoréactivantes
(phr,...)

Bases alkylées

Photodimeéres pyrimidiques UV

Excision généralisée

Excinucléase
(uvr A, B, O

Photodiméres pyrimidiques UV
Adduits volumineux

Excision spécifique

Endonucléases AP
(xth, nfo,...)
ADN glycosylases
(ung, tag,...)

Sites apuriniques/apyrimidiques

Uraciles,
modifiées

hypoxanthines, bases

Réparation postréplicative

repérage des défauts d'ap-
pariement (mut L, mut S)
endonucléase (mut H)
hélicase (mut U)

Bases appariées de fagon incor-
recte

repérage et élimination des
paires G:T (mut L, mut S,...)

Paires G:: T résultant de la dés-
amination de la 5—meC

réparation par recombinai-
son (rec A, ruv,...)

discontinuités dans un brin néo-
synthétisé au niveau de lésions
du brin parental

réparation par recombinai-
son (rec A, rec N)

cassures double brin

Systéme SOS
(rec A, umu D, umu C,...)

discontinuité cdans un brin néo-
synthétisé au niveau de lésions
du brin parental ; réplication peu
fidéele de la séquence endom-
magée




11.4/ Réponse SOS:
= réparation infidéle

plusieurs genes
8- -
des produits
Perturbation de la réplication

L

I’ADN polymérase peut franchir 'obstacle = [ésion
\ 4
incorporation erronée de bases sur 'ADN fils
malgré la lésion sur ’ADN matrice
¥

diminution de fidélite

\ 4

une mutation.




11.5) Réponse adaptative :

L'exposition des bactéries a de faibles doses d’agents
mutagenes — Alkylants

¥

adaptation des bactéries a la présence de I'agent mutagene
3
Les bactéries engendrent des enzymes qui éliminent les
alkylants.
2 4
les bactéries deviennent capables de résister a des
expositions massives ultérieures.



Ill ) Recombinaison génétique chez les

® Echange du ma

bactéries :

tériel génétique apres transfert de celui-ci

d’une cellule bactérienne donatrice a une autre réceptrice.

—_—

—

conjugaison bactérienne
transduction
transformation

® I'échange se fait a I'intérieur de la méme cellule.

Transposon —

d’un plasmide vers le chromosome
du chromosome vers le plasmide

du chromosome vers une autre partie du chromosome

—



I11.1) Transformation :

Transformation naturelle .

Etapes du processus

) autolyse de la cellule donatrice ;
» Libération de ’ADN dans le milieu ;
» Développement de la compétence par la bactérie réceptrice.
9 Interaction et fixation de ’ADN exogéne a la surface
de la bactérie réceptrice.
9 Pénetration de 'ADN.
9 Intégration de 'ADN donneur dans le génome et expression de 'ADN
transformant.



Transformation =) Extraction du matériel génétique

oge o de la cellule donatrice,
artificielle 51l e =il
puis pénétration dans la cellule réceptrice
et intégration (PL2,fig3).
ADNL\N\‘I\U&\
iNgs! Tyl DN i P Développement de la compétence de
mtm Lmtf la cellule réceptrice:
R Aém\J ”MCQEQJM ,
F o = o\ Le facteur de compétence
,/ / /_q\) VA l interagit
| @& m»ta%m un récepteur a la surface cellulaire
S e l
—t Expression de certaines protéines spécifiques
4 de la compétence
4 %MEA\AE ]
autolysine
\ﬁmuz ly :
démasque
i e
(T : Do WW‘/\@M\CW d, Mr\fw&v\u une protéine associée a une nucléase.
e 4 Lﬂi@» M{»tw la membrane et qui se lie a 'ADN




suite

Transformation Transformation
artificielle

Etapes du processus

Un long fragment d’ADN double brin est fixé a
plusieurs sites de la surface cellulaire. ¥

progressivement entaillé et coupé §

N }T # Un des brins du fragment coupé est dégradé
| /v\(j U par la nucléase
\ \‘(@rcw‘tu"ﬁ ‘\’{“/C‘W s nucléotides Iib‘érés dans le milieu

) b

| \ % d, me\\fb\xu

X000 )~ 9 'autre brin s’associe & une protéine spécifique
W de la compétence.
| entre dans la cellule 3
Efc{u‘ﬁ. T\am&rﬁ'\ﬂ@m se recombine avec ’ADN de la bactérie
I ;
- endogénote.
;.L \Zﬁ En général, un seul caractere est transformé au cours du
M\&W SUnaun phénomeéne méme si les bactéries donatrice et
‘ V4 L] . Y LY 4 yé
L réceptrice different par de nombreuses propriétés.



111.2) Transduction

une bactérie donatrice

<—
Le transfert du matériel génétiquel bactériophage = transducteur.
réceptrice
Les différents types de transduction :

La transduction généralisée et non spécifique

N’importe quelle région du chromosome du donneur peut étre transduite (pl 3, fig4)

La transduction abortive

L'exogénote n’est pas intégré dans la bactérie réceptrice. il est dilué au cours des
divisions.



La transduction restreinte et spécifique (PL4, fig 5).

=) La transduction est restreinte:

Avec d’autres bactériophages, un groupe de genes seulement, situé au voisinage du point
d’attachement du prophage peut étre transduit.

=) La transduction est spécialisée : exemple - le phage Lambda () fournit
deux types de phages transducteurs

e N\

Ceux qui transduisent les génes Ceux qui transduisent les génes
de la voie de dégradation du galactose. de la synthese de la biotine
(planche 4, fig 6).

=) Les propriétés susceptibles d’étre transduites sont nombreuses :
Pouvoir de fermenter les sucres. Résistance aux antibiotiques etc.

=) Ce phénomeéne peut étre repoduit chez :
Escherichia, shigella, proteus, pseudomonas, vibrio, bacillus, staphylococcus etc.



Transduction Transfert du géne a+ de la bactérie
généralisée et non donatrice vers une bactérie réceptrice

i par l'intermédiaire d’'un phage virulent.
speC|f|que N’importe quelle région du chromosome

du donneur peut étre transduite

1¢re étape: Infection de la bactérie
donatrice « géene a+ » par un phage virulent.

]
ne s’integre pas a I’ADN de I’hote + réplication
1/ Injection de '’ADN du phage.
2/Destruction partielle de I’ ADN

| bactérien
! /} mmcz O°Tde ? 5S géf{&c{.«:&m“ \ géne e St reSte
( géé il -

k‘ \ // \> |ntaCt

4 Formation
des capsides

3/ réplication de I’ ADN viral .
\/ y 4/ formation des capsides.

\_/"\J Bactérie A \_\,\




Transduction
généralisée suite

5/formation des virions par encapsidation des
genes.

6/Formation d’un phage défectif par
encapsidation du gene bactérien.

7/Lyse de la bactérie et libération des phages .

2¢me étape: Infection de la bactérie réceptrice
«a-» par le phage défectif(contient le gene o+)

8/ Injection du gene a+.

9/ Appariement des 2genes homologues
o+ et o-.

10/Echange des 2 genes

\ 4

la bactérie réceptrice devient o+




Transduction restreinte

5N Transfert du géne a+ de la bactérie
donatrice vers une bactérie réceptrice par
I'intermédiaire d’'un phage lysogénique. 2

ADN de*Pt sous
forme circulaire

(S e — un groupe de genes seulement, situé au
: voisinage du point d’attachement du prophage
/F = ‘ peut étre transduit
, Q e \ e 1re étape: Infection de la bactérie donatrice« géne a+»
{ : \ & par un phage tempéré=phage lysogénique
! e\.prél'fﬂg? A ‘ | :"x ° N b ~ ’ . .
k il / 2 1) s’integre a ’ADN de I’hote, sans repliatlon
(1 / ( - ; =,
i / \ 1/ Injection de 'ADN « linéaire » du phage t.
rL " 2/ UADN du phage t sous forme circulaire.

\

L e e 3/ Appariement puis intégration de 'ADN du phage t .

4/ADN du phage t a I'état de prophage .

f ; L— - 5/Induction par IeiUV du cycle lytique

1 @ v ) 6/Excision partielle et asymf’t_rique du prophage

b cone o ? genes du phage perdus + 1 géne bact emporté

; . {QI 7/ADN d’un phage défectif. —Véhicule les génes bactériens
R Ao “/)

= génes du phage + gene a+ de la bact donatrice.
'-‘Eicciérxe A S0 \/




Transduction restreinte su

Dat =
s, S S
B L — ( ==
< == S De ction
55 N cime s AL
) :
(o X
“r N

/
Appariement puis (
intégration de
I'ADN de ‘P 4
dans le
chromosome

bactérien

Bactérie B (x~) —

Bactérie B (0(’)\_/_\_/\—/

8/Surinfection par un phage t (]
déclenchement du cycle lytique=

9 /destruction totale de ’ADN bactérien
10/formation de virions normaux
Encapsidationlde I’ADN phagique

+virion défectif==* encapsidation d’ADN du
phage défectif+ géne a+

- 11/ Lyse de la bactérie .

|

2¢re étape: Infection de la bactérie
réceptrice« géne a-» par le phage

: défectif

13/Appariement puis intégration de ’ADN DU

phage défectif dans le chromosome
bactérien

14/Bactérie réceptrice ==)  a+



Transduction
restreinte
et spécifique
La transduction est
spécialisée : exemple - le
phage Lambda (A) fournit
deux types de phages
transducteurs
4
B Ceux qui transduisent les
genes de la synthese
de la biotine

® Ceux qui transduisent les
genes de la voie de
dégradation du galactose.
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111.3) Transposons s, fig7 et s).

C La transposition est le transfert d’un fragment d’ADN

du plasmide vers le chromosome intégration des 2 ADN dans la
du chromosome vers le plasmide méme cellule == fusion de réplicons .
du chromosome vers une autre partie du méme chromosome.

Transposons du 1¢" groupe

g Lesséquencesd’insertion (IS )

= éléments transposables les plus simples ?
le gene d’une transposase des séquences répétées inverses,
= enzyme qui catalyse essentielles pour la transposition.
I'excision de I'élément « aux extrémités »

B Les transposons composites
deux copies d’'une méme IS sont insérées aux 2 extrémités d’'une molécule d’/ADN
dans la méme orientation ou dans des orientations inverses.
plusieurs génes B des genes de résistance a des antibiotiques % un géne d’entérotoxine.



Insertion d’un transposon dans un
ADN receveur
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a / Transposon simple=séquence d’insertion
b/Transposon composite

IR =séguences répétées inverses Géne de transposase

a x
IR Gene transposase R

b/ 3 Tansposons / 2°¢Me sjtuation

f"'e situation

3éme gjtuation

N

NADN bactérien

Fig 8 :



111.4) Conjugaison bactérienne :(ris, fig9).

= parasexualité bactérienne

= transfert de ’ADN d’une cellule donatrice
l contact étroit entre les deux cellules

a une cellule réceptrice

Transfert plasmidique Transfert chromosomique

3 $

chromosome Hfr
Plasmides conjugatifs

C

Plasmides non conjugatifs



Transfert plasmidique

Plasmides conjugatifs

2 organisent leur propre transfert
par conjugaison

® masse moléeculaire > 30 megadalton
60 chez le plasmide F d’E.coli

gpnombre de copies /cellule faible (1 a 3).

B La conjugaison entre bactéries
de méme espece,
d’espéeces éloignées.

plasmides non conjugatifs

Bne sont pas autotransmissibles par
conjugaison

B petite taille = 0.5 a 50 méga
B nombre de copies élevé par cellule.

B Leur transfert peut se réaliser par
« mobilisation » par un autre
plasmide (autotransférable) présent
dans la méme cellule.



Plasmides conjugatifs

Syntheses cellulaires déterminées Les 2 étapes majeures de La
par la présence du facteur F conjugaison
= La formation de récepteur de = La reconnaissance du partenaire

surface de nature

polysaccharidique , ¥ :
3 formation de contacts cellulaires
reconnaissance. etroits ¢ , les pili
=> Synthése de pili sexuels = = L'incision

cables d’amarrage. 3

. :t'on transfert d’'un brin de ’ADN

ixation.

du plasmide conjugatif
3 I'autre chaine du donneur

Transfert d’ADN.



Conjugaison
bactérienne

La formation de récepteur de
surface de nature
polysaccharidique

!

reconnaissance.

Synthése de pili sexuels =
cables d’amarrage.

!

fixation.

Un pont cytoplasmique

!

Transfert d’ADN.

Figure 3

Micrographie électronique de deux
E. coli en contact durant une
conjugaison. [Aimablement

commumqué par le Dr Lucien Caro.]



e

Figure 110

Modele prog sé pour le transfert de l'information au cours de Ia

conjugaison. Le facteur K surenroulé du donneur F* se déroule aprés avoir

ét¢ coupé. Le transfert de I'une des chaines dy facteur R au receveur F- es

couple 2 la replication de I'autre chaine du donneur. Une chaiie

compliémentaire est alors synthérisée dans le receveur, [D'aprés G. J. Warren,
A.J- Twigg, and D. ]. Sherratt. Nature 974 (1978) : 260.)




Transfert chromosomique : (rLs, fig 11 et
12) (PL6' - fig13) (PL6”, fig14) et (PL7-> tableau?).

Formation du chromosome Hfr

Les facteurs conjugatifs .., facteur F,R, facteurs primes
s'integrent spontanément dans le chromosome
au niveau de sites particuliers
103 < fréquence < 10

2

naissance de souches donatrices de type Hfr = haute fréquence de recombinaison

des molécules d’ADN sans la séquence oriT = origine du transfert
mobilisées
recombinaison avec un réplicon porteur Ori T.
le géne O du facteur F est I'origine d’un transfert orienté du chromosome de la
cellule male a la cellule réceptrice === transfert unidirectionnel du matériel
génétique suivi de recombinaison



e
©
=
(e
©
=
(o}
c
(@
=
©
3
©
()
©
3

ig 12: Formation du plasmide F’

Figure

Dragramme “schémauque montrant la Une excision anormale conduit i la
formauon d'une celiule Hir par formauon d'un plasmiage F', qui
I'intégration d'un facteur F* dans le contient un morceau du chromosome

chromosome d'E. colt. 'F call



Formation du chromosome Hfr
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plasmide ; PR
x1 O:4 gene de transfert orienté

X1,X2: génes de F la cellule male a la cellule femelle

F =facteur sexuel F C chromosome <o

X1
crossing over

A bactérien intégration b

Chromosome Hfr

production d’un

chromosome Hfr




principe du transfert du chromosome Hfr

=similaire a celui des plasmides conjugatifs
= Les plasmides de petite taille/chromosome

transfert du plasmide plus facile et plus fréequent

=»|e plasmide une fois transféré ne s’integre pas
dans 'endogénote = reste autonome.

—

le chromosome
s’integre a ADN
Hote

Remarque: Le facteur F est une unité autonome et indépendante de

réplication = réplicon

présente trois ou quatre copies chez les bactéries
chez les mutants Hfr, le facteur F n’est plus autonome, mais
intégré au génome bactérien = un épisome.



transfert du
chromosome Hfr

=) le géne O du facteur F est

Forigine d’un transfert orienté du
chromosome de la cellule male a

la cellule réceptrice

3

Ori T en 1° puis la suite des
génes progressivement

= transfert unidirectionnel
du matériel génétique

l

cellule réceptrice F-

=) recombinaison

é.‘V QRN

ﬂh

2 |

h.d
Fig. A_L‘— Conjugaison bactérienne.
Soit la bactérie A,Hfr et la bactérie B,F~. Six géne |
vont servir de marqueurs : a, b, ¢, d, e, f. Ces gén
sont fonctionnels chez la bactérie A, non fonctnonné,
chez la bactérie B. Le transfert commence envn’p
5 min apres le contact au niveau du facteur F intégre.
‘Un seul brin est transféré. Il est de suite remplacé p {"
réplication dans la bactérie A (—). Le transfert- est
orlenté (a= ongme) et dure envnron 60 a 90 min pour

qué chez-la bactérie B (—-») et sera intégré par recon .
bination (échange) au niveau de I'endogénote de
bactérie B.



Eléments génétiques mobiles

Eléments généuiques mobiles chez Eschenchia cols

{ | T
; Typs Tailles (kb)! Caracréristiques
e - | : ———
Plasmides ‘ S L el @ 1
' ; FagtwrF (fertiiité) | a3 Confére le caractére male, transmissitle par con;ugmm:
. [Facteurs F’ ; > 100 IT’tansportant des génes d'L. coli en pius-des génes d
i ' " Yacteur F.
g Facteurs R (résistance) 4 3 117 | Transportent des génes de résistance aux drogues ; certams
i : ' transportent aussi des genes de conjugaison.
| Facteurs colicinogénes 6 3 141 |Transportent des génes pour la production de colicine
: (toxine) ; certains transportent aussi des génes de
! conjugaison.
!Ph.gn lysogéniques
| Lambda I 48 Certzins (peu) transportent des génes d'£. co/i (gal ou bjo)
l ' en plus des génes viraux.
[ Mu 38 Tous les phages mu transportent un petit fragment du
i | génome d’E. coli.
iquuoncn d’insertion (IS)| 0.8 3 1,4 | Les génes encadrés par une paire de IS sont mobiles.
H |




