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ADN

• Fidélité de la réplication

• Constance (descendance viable + 

fertile)
Précision 
dans la 

réplication et 
réparation

Erreurs et 
mauvaises 
réparations • Variations (délétères, neutres, 

avantageuses)

• Diversité génétique

• Adaptation

• Evolution
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2m03 de moyenne

La plus grande 
famille au monde:

variations 
génétiques 
influençant 
l’érythropoïèse

Adaptation des 
populations 
tibétaines a 
l’altitude:

@Science

Fidélité et variations dans le génome



Les variations de nos génomes apparaissent de manière aléatoire

1- Si corrigés par la cellule -> participent à la stabilité du génome  

2- Si non-corrigés par la cellule: 

• 95% sont neutres (sans effet) -> utile dans leur reflet de la migration des populations à travers le monde 
• Variants conférant un avantage -> permet aux populations d’évoluer et de s’adapter à un environnement, des pathogènes, 

régime alimentaire, etc. - > effet sélection positive 
• Variants délétères : maladies génétiques -> apparaissent puis disparaissent des populations

Les variations délétères se produisent par les mêmes mécanismes que les variations neutres ou avantageuses et 
représentent donc un changement par rapport à ce qui est considéré comme la référence (ou le type sauvage).

Fidélité et variations dans le génome



1- les substitutions
2- les insertion/deletion (indels)

4- les répétitions
5- les variants structuraux (SVs)
6- les éléments transposables

3- la réparation des cassures double-brin

Partie-2: les types de variations, leurs origines et réparations

Partie-3:     
1- le crossing-over

2- la recombinaison du locus IgH

3- le CRISPR/Cas9

4- applications médicales

Partie-1:      

Variabilité et ingénierie de l’ADN



1- Description

Les substitutions



2- Origines

Adapté de Molecular Biology of the Cell, 7th edition

Effet lors de la réplication si non-réparé

Exemples: déamination (perte d’un groupe amine (NH2))

Séquence mutée

La déamination 
change un C 

en U

Un G a été 
transformé en 

A
REPLICATION DE 
L’ADN

Séquence inchangée

ancien brin

Nouveau brin

Nouveau brin

ancien brinBrin d’ADNBrin d’ADN

a- Erreurs lors de la réplication (polymérase)
b- Altérations chimiques
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Les substitutions



Adapté de Lewin’s GENES XII et de Molecular Biology 
of the Cell, 7th edition 

3- Réparations:
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ADN polymerase

Brin chablon

LA POLYMERASE AOUTE UN 
NUCLEOTIDE INCORRECT

RETRAIT DU NUCLEOTIDE 
PAR “CORRECTION SUR 
EPREUVE”

UN APPARIEMENT CORRECT DE LA 
FIN 3’ PERMET L’ADDITION DU 
NUCLEOTIDE SUIVANT

LA SYNTHESE CONTINUE DANS LA 
DIRECTION 5’ VERS 3’
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) Réplication

Erreur de réplication induit in 
mésappariement A-C

Les adénines non-méthylées, cible le 
brin qui a besoin de réparation

Le brin non-méthylé est 
dégradé

Méthlylation

La synthèse d’ADN  
corrige l’erreur

 a- RAPPEL (voir cours réplication): 
réparation lors de la réplication

Les substitutions



Les mésappariements sont visibles

Adapté de Lewin’s GENES XII et de Molecular Biology of the Cell, 7th edition 

b- réparation par excision de bases (BER)

3- Réparations:
 a- RAPPEL (voir cours Réplication): 
réparation lors de la réplication

Les substitutions



Adapté de Lewin’s GENES XII et de Molecular Biology of the Cell, 7th edition 

ENDONUCLEASE “AP” ET 
PHOSPHODIESTERASE 
ENLEVENT LE SUCRE-
PHOSPHATE

ADN POLYMERASE AJOUTE UN 
NOUVEAU NUCLEOTIDE EN UTILISANT 
L’AUTRE BRIN COMME MATRICE; UNE 
ADN LIGASE FERME LE TROU

URACILE-ADN 
GLYCOSYLASE

Hélice d’ADN 
avec une base 
manquante

Hélice d’ADN 
avec un trou 
d’un nucléotide

b- réparation par excision de bases (BER)

3- Réparations:
 a- RAPPEL (voir cours Réplication): 
réparation lors de la réplication

Le BER est utilisé typiquement pour les modifications de 
bases mais aussi pour les cassures simples brins ou lors 

de la présence d’uracil dans l’ADN

Le BER fonctionne pendant l’entier du cycle cellulaire et 
pas seulement durant la réplication…

Les substitutions REPARATION PAR EXCISION 
DE BASES (BER)

Paires de bases liés 
par ponts hydrogènes

C déaminé



EM Unit, UCL Medical School, Royal Free Campus, Wellcome Images

Variation à l’état homozygote:  
Effet néfaste: anémie falciforme 

Variation à l’état hétérozygote 
1- La plupart du temps sans effet


2- Effet positif de protection contre les 
symptômes de la Malaria

4- Exemple:

Les substitutions

Slide d’info
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Dans tout les cas, l’ADN reste continu! Il n’y a pas de 
trou, juste une perte d’information

1- Description

Les insertion/délétion (Indels)



2- Origines

Adapté de Molecular Biology of the Cell, 7th edition

Exemple: dépurination (ici: perte de la base G ou A)

Sucre phosphate 
après 

dépurination
Brin d’ADN

Brin d’ADN

Séquence mutée

Séquence inchangée

La dépurination 
enlève ici un A

Une paire de base A-T a 
été enlevé

ancien brin

Nouveau brin

Nouveau brin

ancien brin

REPLICATION 
DE L’ADN

Fixation de la délétion (ou insertion) 
lors de la réplication si non-réparé

a- Perte de base spontanée

Les insertion/délétion (Indels)



b- Modificateurs exogènes

Adapté de Lewin’s GENES XII et de Molecular Biology of the Cell, 7th edition 

2- Origines
a- Perte de base spontanée

Brin d’ADNBrin d’ADN
dimère de thymines

Exemple: dimères de thymines

Radiation UV

DIMERE DE THYMINES CONSEQUENCE

Le dimère de 
thymines tord le 

duplex

La polymerase ne 
peut pas lire 

correctement et fait 
des erreurs


(p.e. deletion)

Effet lors de la réplication si non-réparé

Les insertion/délétion (Indels)

c- Cassures double-brin mal réparée (voir chapitre suivant)



Le NER est similaire au réparations des 
mésappariement (mismatch: voir cours 

précédent). Cependant, il fonctionne pendant 
l’entier du cycle cellulaire et pas seulement 

durant la réplication…

NUCLEASE 
D’EXCISION

REPARATION PAR EXCISION DE NUCLEOTIDES (NER)

Paires de bases liées 
par ponts hydrogènes

Dimère de pyrimidine (ici CT)

ADN 
HELICASE

Hélice d’ADN 
avec une trou de 
12 nucléotides

3- Réparation
a- Réparation par excision de nucléotides (NER):

ADN POLYMERASE AJOUTE DE 
NOUVEAUX NUCLEOTIDES EN UTLISANT 
L’AUTRE BRIN COMME MATRICE; UNE 
ADN LIGASE FERME LE TROU

Le NER est utilisé principalement pour les 
dégâts provoqués par les ultraviolets,  

typiquement les dimères de pyrimidines 
(incluant dimères de thymines).

Adapté de Lewin’s GENES XII et de Molecular Biology of the Cell, 7th edition 

Les insertion/délétion (Indels)



a- Mutation dans un des gènes du système de réparation 
par excision de nucléotide (XPA, XPB, XPC,…)
b- Extreme sensibilité au soleil (peau, yeux), peau 
écailleuse et sèche, ulcérations des cornées…
c- Développement de cancers de la peau après exposition minimal

Tumara et al.,  2014: PMID: 24417420

4- Exemple:

Les insertion/délétion (Indels)

Slide d’info
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Adapté de Lewin’s GENES XII et de Molecular Biology of the Cell, 7th edition 

JONCTION D’EXTREMITES NON-HOMOLOGUES (NHEJ)

cassure double-brin

NUCLEASE 
PREPARE LES 
EXTREMITES DE 
L’ADN

LIGATION PAR 
ADN LIGASE

Délétion de sequence d’ADN

CASSURE REPAREE MAIS PERTE/GAIN 
DE NUCLEOTIDES (INDELS) AU SITE DE 

REPARATION

1- jonction d’extrémités non-homologues (NHEJ)

La réparation des cassures double-brin

les cassures double brin sont principalement causée par:

- des rayonnements ionisants (type rayons X)

- des erreurs lors de la réplication

- recombinaison dirigée (voir recombinaison VDJ)



QUIZZ: combien de “cicatrices” NHEJ en 
moyenne dans une cellule de 70 ans 
A- 20

B- 200 

C- 2000

D- 20000 

https://web.speakup.info/room/join/48216

La réparation des cassures double-brin



Adapté de Molecular Biology of the Cell, 7th edition 

PREPARATION DES EXTREMITES CASSEES 
PAR DES NUCLEASE SPECIFIQUES

LA CASSURE EST REPAREE AVEC 
MOINS DE INDELS QU’AVEC NHEJ

CASSURE DOUBLE-BRIN PRECISEMENT REPAREE 
PAR UNE ADN POLYMERASE ET UNE LIGASE 
UTILISANT L’ADN INTACT COMME MATRICE GRACE 
A SA COMPLEMENTARITE

Molecules 
d’ADN 

homologues

ADN 
endommagé

ADN intact

RECOMBINAISON HOMOLOGUE

cassure double-brin

2- recombinaison homologue (RH)

La réparation des cassures double-brin

La RH fonctionne principalement pendant les 
phases S et G2, lorsque l'ADN est en cours de 
réplication ou vient d'être répliqué, et qu'une 

chromatide sœur proche est disponible.



Adapté de Molecular Biology of the Cell, 7th edition 

cassure double brin

Duplex de 
molécules 
d’ADN 

RESECTION: DIGESTION DE 
L’EXTREMITE 5’ DU BRIN CASSE

INVASION DU BRIN PAR APPARIEMENT DE 
PAIRES DE BASES COMPLEMENTAIRES

ADN POLYMERASE SYNTHETISE LE NOUVEAU BRIN 
UTILISANT LE BRIN INTACT COMME MATRICE

BRIN ENVAHISSANT RELACHE

LIGATION

SYNTHESE D’ADN CONTINUE

CASSURE DOUBLE-BRIN EST PRECISEMENT REPAREE

2- recombinaison homologue (RH)

La réparation des cassures double-brin
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Changement dans le nombre de répétitions d’une séquence 
simple

Nature Reviews Genetics | Volume 24 | April 2023 | 211–234 222

Review article
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Fig. 4 | Replication-associated genetic instability induced by 
non-B DNA. A, Non-B DNA formed at a progressing replication 
fork. A progressing DNA replication fork is depicted on the top. 
Aa, A non-B DNA structure (shown in the schematic as H-DNA) in 
front of a replication fork slows or stalls replication, which gives 
rise to further structural alterations on the replication complex. 
Ab, A hairpin structure formed on the template of a lagging 
strand can lead to replication stalling or repeat contraction 
(repeat template skipping). Ac, Ad, Hairpin structures formed 
on the nascent strands on the leading and lagging strands 
can lead to repeat expansion (via nascent strand self-folding 
and misalignment). B, Non-B DNA-induced transcription and 
replication collisions. Ba, Transcription and replication forks 
in the same direction. Bb, Non-B DNA (shown as a cruciform 
structure) slows or stalls transcription elongation and leads to a 
co-directional collision. Bc, Non-B DNA slows or stalls replication 
or transcription and disrupts the coordination, leading to head-
on collisions. Collisions in either direction can lead to replication 
stress and genetic instability. RNAP, RNA polymerase; Pol, DNA 
polymerase.

Lors de la réplication

• Bloquage de la réplication

• Perte/augmentation de séquences 

répétées

(Aussi valable pour la 
transcription)

Origines: erreurs lors de la réplication, parfois liées avec des formes non-canoniques de l’ADN 

Il n’y a pas de système de réparation dédié décrit

1- Description

Les répétitions

Les formes non-B formant des épingles d'ADN simple-brin: 
- en amont de la fourche: contractions de répétitions.  
- en aval de la fourche; expansions de répétitions. 
- Les raisons mécaniques pour laquelle cela se passe ne 

sont pas encore très claires



a- Mouvements irrépressibles: “chorée”
b- Troubles cognitifs aboutissant à une démence
c- Troubles psychiatriques
d- Se manifeste entre 35 et 50 ans
e- La maladie et son expression sont liées à une répétition 
de CAG (Glutamine: Gln) dans le gène codant pour la 
Huntingtine (HTT)

Li Li et al., eLife 2016

HTT 25Gln HTT 94Gln

Slide d’info

2- Exemple: chorée de Huntington

Les répétitions
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1- Description

Les variants structuraux



2- Origine

Adapté de Lewin’s GENES XII et de Molecular Biology of the Cell, 7th edition 
Adapté de Wang and Vasquez, Nat. Rev. Gen. 2023

Crossing over inégaux

(Voir suite du cours)

Cassure double-brin spontanée (ou 
induite par des rayons X)

cassures double-brin mal 
réparées sont l’une des origines 

des variants structuraux

Nature Reviews Genetics | Volume 24 | April 2023 | 211–234 224

Review article

(for example, nucleases) to the sites of damage to remove the lesions 
and restore genome integrity. Non-B DNA structures induce distor-
tions in the DNA, affecting protein binding and chromosome organiza-
tion, similar to some types of DNA damage. As a result, non-B DNA can 
stimulate DNA damage responses and may be recognized and cleaved 
by structure-specific DNA repair proteins (Fig. 5). For example, long 
tracts of CAG(175) repeats on plasmids stimulated expression of the 
sfiA (sulA) gene, an inhibitor of septum formation induced early in 
the SOS response214. In comparison with an SOS-defective strain, cells 
with activated SOS responses increased the supercoiling density of the 
plasmid, which in turn stimulated non-B DNA formation and deletion 
frequencies at the CAG repeats214. Long CAG repeats in a yeast artifi-
cial chromosome (YAC) also stimulated a DNA damage checkpoint 
response34,215. A plasmid containing a 2.5 kb H-DNA-forming polypurine– 
polypyrimidine tract from intron 21 of the unstable human PKD1  
gene was recognized by the NER proteins UvrB and UvrC, induced 
an SOS response in bacteria and delayed growth of the transformed 
cells216. These findings suggest that non-B DNA structures may be rec-
ognized as ‘damage’ to stimulate cellular DNA damage responses. If 
the DNA structure-specific repair cleavage is subsequently processed 
in an error-free fashion, the primary sequence will be retained, which 
could result again in non-B DNA formation, triggering further rec-
ognition and cleavage until mutations occur to remove or prevent 
non-B DNA formation. Thus, structure-specific DNA repair cleavage 
models provide a plausible explanation for replication-independent 

non-B DNA-induced mutagenesis in cells, particularly in those with low  
proliferation rates.

Mismatch repair proteins. Mismatch repair (MMR) proteins, particu-
larly the MSH2–MSH3 complex (MutSβ), sense heteroduplex DNA 
that contains small loops generated by slippage events at microsatel-
lite repeats (reviewed in ref.33). Single-strand loop-outs are common 
in many types of non-B DNA structure, such as the simple repeat-
induced slippage loops, the unpaired tips of hairpin structures and 
the unpaired junctions of B-DNA to non-B DNA transitions. Thus, it 
is reasonable to speculate that MMR proteins recognize and process 
non-B DNA structures that contain small loops. Indeed, MSH2–MSH3 
was found to process short loops within CTG trinucleotide repeats, 
resulting in repeat unit number alterations, but was not required for 
processing larger CTG trinucleotide repeat loops (more than five CTG 
repeats)217–219. Consistent with this result, long CTG(20) loop-outs 
were processed in cell extracts from multiple different human cells, 
including neuronal cells, independently of MSH2, MSH3, MSH6, MLH1, 
PMS2 or PMS1 (ref.220), despite the potential A–A or T–T mismatches 
formed in the loop-outs. Interestingly, the MSH2–MSH3 complex has 
a higher binding affinity for small loop-outs than for mismatched 
base pairs221, and A–A mismatches in fact reduced the binding affinity 
of MSH2–MSH3 for the hairpins formed at CTG or CAG repeats. The 
ATPase activity of MSH2–MSH3 was also reduced on the small CA(4) 
loop compared with perfect base-paired hairpins of the same length222;  

FEN1, etc.

ba

DSBs and genetic instability

XPF, XPG, etc.

Helicase

• Cleavage, unwinds non-B DNA
• Replication restarts

STOP
Pol

Pol

Fig. 5 | Structure-specific cleavage modulates non-B DNA structure-induced 
genetic instability. a, Structure-specific cleavage of non-B DNA leads to 
genetic instability. A non-B DNA structure (shown in the schematic as H-DNA) 
causes helical distortions and creates an open structure for recruiting DNA 
repair nucleases. DNA structure-specific cleavage generates breaks within 
or surrounding the non-B DNA structure, followed by error-free or error-
generating repair. This ‘structure forming–repair’ cycle can occur repeatedly 

until a mutation interrupts the formation of non-B DNA or a deletion removes 
the non-B DNA-forming sequence. b, A non-B DNA structure (shown in the 
schematic as H-DNA) is formed in front of a progressing replication fork and 
stalls DNA replication, increasing the chance for fork collapse and double-strand 
break (DSB) formation. Structure-specific cleavage of the non-B DNA structure 
creates a nick or DSB, which unwinds the non-B DNA conformation and reduces 
structure-induced genetic instability by allowing continuous replication.

Clivage des région non-B

Nucléases de 
réparation

Instabilité 
génétique

Il n’y a pas de système de 
réparation dédié décrit

Les variants structuraux

réparation induit 

une délétion

Mauvaise réparation entre deux 
cassures double-brin distantes…



Syndrome 13q deletion • Plusieurs délétions couvrant la meme région du 
chromosome 13

• Lorsqu’elle inclut le gène RB -> augmentation du 
risque de rétinoblastome

• Généralement: retard de croissance, retard intellectuel et 
malformations congénitales

• Variations possibles dans les points de cassure

Bacher et al., 2015 Mediterr J Hematol Infect Dis. 

3- Exemple

Les variants structuraux

Slide d’info
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Levin, H., Nat Rev Genet 12, 615–627 (2011).

Transposon ADN 
“couper coller”

Retrotransposon 
LTR 
“copier coller”

Excision IntégrationAttachement de 
la transposase

Transcription Transcription

inverse:

ARN->ADN

Transport de 
l’ADN 
complémentaire 
dans le noyau:

Intégration

1- Description

Il n’y a pas de système de 
réparation dédié décrit mais plutôt 

des système de prévention

Transposons et retro-transposons

Origine 
- Pour certains types: origines virales

- Liés a l’évolution du génome (séquence autonome pour certaine)

Fonction:

- Régulation génique 

- Evolution

- Structure du chromosome



Adapté de Wang and Vasquez, Nat. Rev. Gen. 2023

Exemples 
1- Dimeres de thymines peuvent induire substitutions ou indels


2- Clivage des régions non-B: instabilité génétique induisant 
répétitions, indels et variants structuraux

Notez que certains mécanismes induisant des modifications de séquence peuvent générer 
différents types de variations

Partie-2: les types de variations, leurs origines et réparations
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https://doi.org/10.1016/j.cell.2006.07.010

Adapté de Molecular Biology of the Cell, 7th edition 

Homologue 
paternel x23

Homologue 
maternel 
x23

Cellule 
germinal 
diploide

REPLICATION

APPARIEMENT ET RECOMBINAISON

ALIGNEMENT SUR LE FUSEAU MITOTIQUE

SEGREGATION DES HOMOLOGUES 
DURANT L’ANAPHASE DE LA MEIOSE I

MEIOSE

S-
PH

AS
E 

M
EI

O
SE

M
EI

O
SE

 I

Chromosome 
paternel 
repliqué

Chromosome 
maternel 
repliqué

centromere

chromatides 
soeurs

Le crossing-over

Permet un brassage de 
variations génétiques 

entre les chromosomes 
paternels et maternels



Jonction de Holliday

Le crossing-over

Activité des résolvases



Le crossing-over

Activité des résolvases

Jonction de Holliday x 2



Les crossing-over inégaux peuvent induire des variants structuraux

De: © 2014 Nature Education Adapted from Pierce, Benjamin. Genetics: A Conceptual Approach, 2nd ed.

Si les chromosomes 
homologues s’alignent mal 
durant le crossing over…

Alignement Mésalignement

Séquences 
répétées

Crossing-over inégaux Délétion Duplication

… un produit du crossing-
over est une délétion et 
l’autre une duplication

Le crossing-over
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3- Recombinaison du locus IgH par deux évènements séquentiels

Adapté de Molecular Biology of the Cell, 7th edition 

La recombinaison homologue dans la cellule

Boucles hypervariable

Domaine variable d’une 
chaine légère (VL)

Domaine constant 
d’une chaine légère 
(CL)

1. Ce sont les domaines variables des chaines 
lourdes et légères qui permettent la reconnaissance 
du pathogène.


2. La chaîne lourde est codée par le gène IgH et la 
chaine légère peut être produite par deux gènes 
distinct (kappa (IGK) et lambda (IGL)).


3. Recombinaisons pour former les chaines lourdes 
et légères


4. Lors de la formation des lymphocytes T et B

But: produire les domaines variables des immunoglobulines



Adapté de Lewin’s GENES XII

Lignée germinal

Segments de 
gènes 

Variables

≈50 (VH)

Segments de 
gènes 

Jonctions

6 (JH)

Domaines Constants

(CH)

Segments de 
gènes  

Diversités

≈30 (D)

Gènes de la chaine lourde3- Recombinaison V(D)J
1xVH

1xD

1xJH

104 combinaisons

Recombinaison I: DJH jonction
Entre le segment D et le segment J

Recombinaison II: VHD jonction
Entre le segment V et le segment D

ADN de lymphocytes

Transcription + épissage

VDJC
L’insertion aléatoire de nucléotides lors de la recombinaison augmente encore la 
diversité

La recombinaison dans la cellule



Adapté de Lewin’s GENES XII

Liaison de RAG et encoche Formation d’une synapse Formation de l’épingle et clivage

Complexe 
post-clivage

Ouverture de l’épingle et jonction

Complexe 
post-clivage 
et facteurs 
NHEJ

RSS + 
espaceur du 
segment V 

RSS + 
espaceur du 
segment J 

RSS: recombination signal sequence (séquence signal de la recombinaison)
Recombinases RAG1 et RAG2 reconnaissent le RSS + espaceur, les coupent et promeuvent la religuation

3- Recombinaison V(D)J

La recombinaison dans la cellule



1- les substitutions
2- les insertion/deletion (indels)

4- les répétitions
5- les variants structuraux (SVs)
6- les éléments transposables

3- la réparation des cassures double-brin

Partie-2:        

Partie-3: mécanismes de modifications et applications
1- le crossing-over

2- la recombinaison du locus IgH

3- le CRISPR/Cas9

4- applications médicales

Partie-1:      

Variabilité et ingénierie de l’ADN



Jonction d’extrémités non-homologues

(NHEJ)

Recombinaison homologue

(HR)

ARN guide (sgARN)

Protéine 
Cas9

ADN génomique 
double-brin

Gène cible

Site de clivage

Site de clivage

Région génomique

ADN cible

sgARN

Le site de clivage est en amont du site PAM 

induction d’une cassure 
double-brin qui peut être 

réparée par deux systèmes

Ingénierie génétique: CRISPR/Cas9



la complémentarité des bras d’homologie 
permet de réparer la séquence cible en y 
introduisant la cassette désirée

Ingénierie génétique: CRISPR/Cas9



1- les substitutions
2- les insertion/deletion (indels)

4- les répétitions
5- les variants structuraux (SVs)
6- les éléments transposables

3- la réparation des cassures double-brin

Partie-2:        

Partie-3: mécanismes de modifications et applications
1- le crossing-over

2- la recombinaison du locus IgH

3- le CRISPR/Cas9

4- applications médicales

Partie-1:      

Variabilité et ingénierie de l’ADN



Variation à l’état homozygote:  
Effet néfaste: anémie falciforme 

Ingénierie génétique: CRISPR/Cas9

Slide d’info
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Ingénierie génétique: CRISPR/Cas9

Slide d’info

Correction avec CRISPR?

Malheureusement, cette option de réparation 
direct du gène s’est démontrée peut efficace 

pour une utilisation clinique.

https://www.cell.com/article/S2666-6758(24)00057-2/fulltext



Ingénierie génétique: CRISPR/Cas9

Hémoglobine adulteHémoglobine foetal
variation pathologique

Slide d’info

Réactivation de l’hémoglobine 
foetal dans les érythrocytes de 

patients et réduction des 
symptômes

chr11

ch2

Frangoul et al,, NEJM, 2021

Frangoul et al,, NEJM, 2021



1- Poser des questions sur moodle, demander des clarifications sur le cours

2- Lors du répétitoire, les questions seront abordées dans l’ordre de leur popularité

Répétitoire le 26 septembre à 13h15 - CMU/Champendal

Répétitoire




