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••• BRÈVES ••• 

••• Les enhancers augmentent la 
probabilité qu'un gène soit trans­
crit, non le taux de transcription. 
L'action stimulatrice d'une séquen­
ce enhanœr sur un promoteur hété­
rologue est retrouvée in vitro et 
mise en évidence par l'augmenta­
tion du nombre de transcrits. Cette 
constatation ne résout cependant 
pas la question du mécanisme en 
cause : augmentation du taux de 
transcription dans chaque noyau 
transfecté, ou augmentation du 
nombre de cellules exprimant le 
transcrit. Un groupe américain de 
Seattle v ient  d ' apporter à cette 
question une réponse élégante par 
l ' ut i l isation s imul tanée de deux 
séries de techniques [ l ) .  Un gène 
rapporteur, codant pour la {3-galac­
tosidase ({3-Gal), a été lié à un pro­
moteur de thymidine  kinase du 
virus de l 'herpes ( HSV-tk LacZ) et 
transfecté dans des cellules HeLa, 
avec ou sans addition d'un enhancer 
SV40 en aval. Au bout de soixante­
douze heures, l a  cu l ture a subi 
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une coloration par fluorescence ; 
un tri cellulaire ( FACS) analysant 
l 'expression de {3-Gal a mis alors en 
évidence l 'augmentation d'environ 
10 fois du nombre de cellules expri­
mant ce gène. Cette augmentation 
est paral l è l e  à l ' augmen ta t ion  
con statée de  l a  tran scr ipt i o n ,  
l ' ac t ion du  en hancer étan t u n e  
action << tout ou rien '' · Ces résultats 
ont été corroborés par les expé­
r iences  e n  transfe c tion  stab l e .  
L ' expér ience  conforte donc  l e  
modèle probabiliste par opposition 
au modèle quantitatif (figure 1). On 
peut supposer que le enhancer agit 
au niveau de la chromatine en favo­
risant la formation d 'une structure 
active stable ; le taux de transcrip­
tion variable serait alors sous le 
contrôle d 'autres éléments situés 
en cis et faisant partie du contexte 
chromosomique. 

[ 1 .  Walters MC, et al. Proc Natl Acad 
Sei USA 1 995 ; 92 : 7 1 25-9. )  
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Fig u re 1 .  Représentation schématique des deux modèles, quantitatif et 
probabiliste. A. Dans le modèle quantitatif, la présence d'un enhancer aug­
mente la densité de la polymérase au niveau de l'unité de transcription. B. 
Dans le modèle probabiliste, le enhancer augmente le nombre de matrices 
recrutées, sans qu 'il y ait augmentation de la densité de la polymérase. 




