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Deux promoteurs supplémentaires
dans le gene de la dystrophine !

Ils étaient déja au nombre de cing,
six si on compte un transcrit spéci-
fique des lymphoblastes sur lequel on
aimerait avoir plus de détails [1]. On
peut désormais y ajouter les deux
derniers-nés issus de ce géne décidé-
ment €tonnant : un transcrit spéci-
fique du rein et du cerveau [2] et un
transcrit essentiellement détecté dans
le tissu rétinien [3] (figure 1). 11 est
vrai que dans un espace de 2,3 mil-
lions de paires de bases, pour un
transcrit initialement décrit de 14 kb

seulement, il était tentant de cher-

cher des exons supplémentaires! e

Néanmoins, si la caractérisation du

geéne de la dystrophine s’affine et se

complique réguliérement, la connais-
sance que nous avons de la fonction
respective de tous ces produits pro-
téiques est loin d’avancer a la méme
cadence.

Le promoteur d’un transcrit cérébral

et rénal a été identifié dans I'intron
43 ou 44 du geéne. A la différence de

tous les autres, le premier exon spé-
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