Résister a la toxicité des métaux : réponse des bactéries
a l'action des macrophages

Phagocytée par un macrophage, la bactérie Mycobacterium tuberculosis (agent de la tuberculose) est soumise
au stress d’une accumulation de métaux tel le zinc dans les vacuoles de phagocytose. Une telle accumulation est
une fagon d’éliminer - ou contrdler - un pathogéne.

Un premier mécanisme de défense avait été décrit, faisant intervenir une « pompe » d'efflux de métaux CtpC de
la membrane plasmique de la bactérie, pompe de la famille des ATPases de type P.

Il apparait que les choses soient un peu plus complexes, impliquant la mise en jeu de plateformes mobiles
regroupant ces ATPases de type P et de petits motifs protéiques, PaCL1 (P-ATPase-associated chaperone-Like
protein 1), pouvant a la fois lier le zinc et jouer un réle de chaperon moléculaire en stabilisant CtpC. CtpC et PacL1
sont localisées dans des microdomaines mobiles au sein de la membrane bactérienne.

En I'absence de Pacll, la protéine CtpC est déstabilisée et dégradée et M. tuberculosis devient ultra-sensible au
zinc. De tels couples Ctp/PacL semblent présents chez de trés nombreuses bactéries phylogénétiquement

différentes.
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Pour en savoir plus...
Mycobacterial resistance to zinc poisoning requires assembly of P-ATPase-containing membrane metal efflux platforms, Y-
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