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Le qènc d’aldolase A est transcrit à partir de trois promoteurs distincts : les deux promotcurs
ubiquitaires PN et PH, amsi qu’un troisième promoteur spécifique du muscle squclettique différencié,
PM.

Par des expériences de digestion à la nucléase SI, de cartographie à la RNASE H, et d’extension

d’amorce, nous avons montré que chacun des promoteurs PN et PII contrôlait l’initiation de la

transcription des ARN messagers en des sites particulièrement multiples. 1.’utilisation de ces sites est,
de surcroît, modulée suivant les tissus.

Bien qu’ils se retrouvent en faible abondance dans le foie normal, des messagers à la fois de type N
et de type Il sont fortement exprimés dans des hépatomes humains, comme le montrent des expériences de
northcrn blot. De plus, dans des cellules en culture, ces deux promoteurs sont stimulés par le sérum,
ainsi que par l’agent tumorigène phorbol-méristate-acétate (PMA). 1_’abondance de ces deux types d’ARN
messagers est également sensible, dans ce système, au traitement par le glucose.

Enfin, l’utilisation de vecteurs hybrides comportant le gène bactérien

chloramphénicol-acétyltransférase (CAT) couplé à des parties 5’ du gène d’aldolase A humaine, nous a

permis de montrer qu’une région contenant les 420 paires de bases en amont de l’exon H, ainsi que

celui-ci, constituait un promoteur extrêmement puissant (au moins 8 fois plus que le promoteur-enhancer
de SU40) quand transfectée dans les lignées cellulaires HEP G2 et I_TK-.

De plus, cette réqion contient les éléments CIS suffisants pour reproduire, en transfection,
l’inducLibiliLé observée pour le gène endogène.


