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摘要 为了比较研究人与小鼠 SCN3A 基因的启动子及其上游调控区的特征，采用 5忆-Full RACE方法对人及小鼠 SCN3A 基因
的转录起始点进行了准确定位，通过序列测定及对比分析证明：确定人和小鼠 SCN3A 基因的转录起始点均为“A”，人
SCN3A 基因转录起始点位于翻译起始点上游约 27 kb处，而小鼠位于翻译起始点上游约 31 kb处．人 SCN3A 基因 5忆非翻译
区存在两个 5忆非翻译外显子，而小鼠只有一个 5忆非翻译外显子．人和小鼠 SCN3A 基因核心启动子区(-80 ～+70)的同源率高
达 96.0%，存在相同的启动子核心元件，BRE/和 TATA；在-400至+200区段内预测到人存在而小鼠不存在的转录因子有

PHR1、GATA -1、FOXN2、NF-1及 AP-4，小鼠存在而人不存在的转录因子 Sp、Sp3及 GBF．人和小鼠 SCN3A 启动子区特征
的异同将为进一步研究该基因在人和小鼠的表达调控机制提供重要线索．
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电压门控型钠通道(voltage-gated sodium channels,
VGSCs)在脑兴奋过程中发挥重要的角色，主要负
责神经元动作电位的产生与传导．VGSCs是一个
蛋白质复合物，是由一个 琢亚基和 1 个或多个 茁
亚基(茁1～茁4)组成，其中 琢亚基组成 VGSCs的主
要部分，是 VGSCs的功能性亚基，而 茁亚基则对
琢亚基在膜上的定位以及稳定性起着重要的辅助作
用，并参与调节 琢 亚基的电压敏感性和失活过
程[1]．目前已从哺乳动物中鉴定出 9个钠通道 琢亚
基(NaV1.1～ NaV1.9)，它们在不同组织细胞的分布
及功能均有差别[2]．

上述所有的 VGSCs 亚型，只有 NaV1.1、
NaV1.2、NaV1.3和 NaV1.6主要在中枢神经系统中表
达，编码这 4 种亚型的基因分别是： SCN1A、
SCN2A、SCN3A 和 SCN8A，这些基因在中枢神经
系统中的表达及 VGSCs的定位受到严格的调控[3, 4].
人脑片定位研究发现，NaV1.1和 NaV1.3 主要位于
神经元的胞体部位，负责整合来自树突的刺激信

号，建立动作电位产生和传播的阈值[5]．NaV1.2主

要位于轴丘和未髓鞘化的轴突上，负责动作电位的

形成和传播[6]．在神经元的发育过程中，NaV1.6位
于郎飞氏节(nodes of Ranvier)和轴突末梢，负责动
作电位的传播和突触前膜神经递质的释放[7]．在啮

齿动物中，NaV1.3在胚胎期的神经组织中丰量表
达，而 NaV1.1、NaV1.2和 NaV1.6是在成年期的神
经组织中丰量表达 [3, 4]．在小鼠生后发育过程中，

NaV1.1在生后第 16天开始出现，到第 4周达到成
年水平，NaV1.2在生后第 1天开始出现，第 16天
达到成年水平[8]．这些结果说明，SCN1A、SCN2A、
SCN3A 和 SCN8A 基因在不同物种以及不同发育阶
段的表达水平不一致．SCN3A 基因在人和鼠中的
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表达有很大差异：人 SCN3A 基因既在胚胎期脑中
表达，也在成年人脑中表达，而鼠 SCN3A 基因只
在胚胎期脑中表达[3, 9]．导致人和鼠 SCN3A 基因差
异表达的原因还未见报道，其表达产物 NaV1.3在
成年人脑中是否具有特殊的作用也未得而知．

基因的启动子及其相关的转录元件是调节基因

时空表达的最重要一个因素．在所有中枢神经系统

表达的钠通道基因中，SCN2A 和 SCN8A 的启动子
已有报道[10, 11]，我们最近也研究了 SCN1A 基因动子
区的功能(相关文章已接受)．但 SCN3A 基因的启
动子及其上游调控区还未见报道．本研究采用 5忆
-Full RACE方法对人及小鼠 SCN3A 基因的转录起
始点进行了准确定位，获得该基因的启动子及其上

游调控区的位置．比较分析了人及小鼠 SCN3A 基
因的启动子及其上游调控区的特点，提出可能造成

人和鼠 SCN3A 基因差异表达的原因，为进一步研
究 SCN3A 基因在人和小鼠的表达调控机制提供重
要线索．

1 材料与方法

1援1 质粒、菌株及试剂

pGEM-T 载体为 Promega 公司产品；E援 coli
TOP10菌株为本室保种；TRIzol试剂为 Invitrogen
公司产品；5忆 -Full RACE 试剂盒 (编号：D315)；
ExTaq DNA聚合酶；T4 DNA连接酶；5-溴 4- 氯
3-吲哚 -茁-D-乳糖苷(X-gal)；异丙基 -茁-D- 硫代半
乳糖苷(IPTG)；各种限制性内切酶；PCR产物凝胶
回收试剂盒；质粒抽提纯化试剂盒均为 TaKaRa公
司产品；琼脂糖为 Biowest公司产品；其余试剂均
为国产分析纯．

1援2 引物设计

采用引物设计软件 Primer Premier 5.0，根据人
SCN3A 基因 (NCBI 收录号：NM_006922)和小鼠
SCN3A 基因(NCBI收录号：NM_018732)的第一个
编码外显子及其 5忆 侧翼序列来设计 5忆-Full RACE
反应 SCN3A 基因特异外侧和内侧引物．人 SCN3A
基因特异性外侧引物：5忆 GGGGTACCAACAGTG-
CCTGTGCCAT 3忆，人 SCN3A 基因特异性内侧引
物：5忆 CCTAGAAGAGATTCTTTGCTCCTTTCCC-
AG 3忆，小鼠 SCN3A 基因特异性外侧引物：5忆GG-
TACCAGCAGTGCCTGGGCCAT 3忆，小鼠 SCN3A
基因特异性内侧引物：5忆 GCATAAGAATTGCCT-
GATGGAGAGCCTTAGG 3忆．

1援3 总 RNA提取及 5忆鄄Full RACE反应
小鼠的脑组织来自新生小鼠的全脑，人脑组织

来自脑外科手术剔除多余的大脑皮质，实验材料的

采集通过了广州医学院第二附属医院伦理委会同

意．采用 TRIzol 试剂提取人及小鼠脑组织总
RNA，其操作步骤完全按照试剂的说明书进行．
采用荧光分析仪测定 RNA样品的浓度及纯度(依据
A 260/A 280值)，并通过琼脂糖凝胶电泳测定总 RNA完
整性．5忆-Full RACE反应参照试剂盒说明书进行实
验，略作修改．具体操作如下：a．反转录反应．
总 RNA先用 DNase玉酶处理以除掉残留的 DNA，
然后以处理过的总 RNA为模板，以 SCN3A 基因特
异性外侧引物进行反转录反应．b．第一轮 PCR．
以反转录产物为模板，以 5忆-Full RACE外侧引物
和 SCN3A 基因特异性外侧引物作为引物对进行
PCR反应．94℃ 4 min；94℃ 30 s, 55℃ 30 s，72℃
3 min，20个循环；72℃ 10 min． c．第二轮 PCR.
以第一轮 PCR产物为模板，以 5忆-Full RACE内侧
引物和 SCN3A 基因特异性内侧引物进行 PCR反应.
94℃ 4 min；94℃ 30 s，60℃ 30 s，72℃ 3 min，30
个循环；72℃ 10 min．PCR 产物经琼脂糖凝胶电
泳鉴定，并由上海生物工程有限公司测序进行初步

鉴定，经测序鉴定的 PCR产物再克隆到 pGEM-T
载体中，每个 PCR产物各挑取 50个阳性克隆进行
测序鉴定．根据测序结果中 5忆-Full RACE内侧引
物的序列来确定转录起始位点．

1援4 序列分析

将 5忆-Full RACE 所获得的序列在 NCBI 网站
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/BLAST/Blast.cgi)上进行
比对，以确定 SCN3A 基因 5忆非翻译区的框架．转
录起始点上游的启动子及其上游调控区的序列从

ENSEMBL数据库(http://www.ensembl.org/)下载(登
录号分别为人 SCN3A： ENSG00000153253和小鼠
SCN3A：ENSMUSG00000057182)．采用 PROMO 3.0
程序及 TRANSFAC 数据库(Version 8.3)在线预测
SCN3A 基因启动子及上游调控序列的(http:// alggen.
lsi.upc.es/)转录元件及转录因子[10, 12, 13]．采用 Vector
NTI suite 6软件进行人及小鼠转录起点上游的启动
子及其上游调控区的序列比对分析．

2 结 果

2援1 SCN3A基因转录起始点的确定
为了确定人和小鼠 SCN3A 基因的转录起始点，
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Fig. 3 Identification of the 5忆鄄untranslated exons of
the transcripts of human and mouse SCN3A

TTS: Transcription start site; ATG: Translation start site; Genomic
distances between exons are indicated in kilobases.

2援2 SCN3A基因 5忆非翻译区结构
序列对比发现，人 SCN3A 基因位于翻译起始

点(ATG)上游约 27 kb处，并且存在两个 5忆非编码
外显子(5忆-untranslated exon，5UTRE)，分别命名为

“a”和“b”，外显子 a和 b之间相隔约 17 kb，外
显子 b和编码外显子相隔约 10 kb，而小鼠 SCN3A
基因位于翻译起始点约 31 kb 处，存在一个
5UTRE，命名为“a”，外显子 a与编号外显子相隔
约 31 kb(图 3)．
2援3 人和小鼠 SCN3A基因启动子区及上游调控区
的序列相似性

为了比较人与小鼠 SCN3A 基因启动子及其上
游调控区的相似性，采用软件将 SCN3A 基因的转
录起始点上游 2 500 bp片段及外显子 a序列进行相
似性排比．结果如表 1所示：从-2 500到 +200区
段，人和小鼠的同源率为 50.6%，转录起始点上游
-200以上的同源率低于平均值，仅为 46.8%，转
录起始上游 200 bp以内的同源率高达 81.3%，非

本研究采用 TaKaRa公司生产的 5忆-Full RACE试剂
盒来扩增 SCN3A 基因 5忆端全长．PCR产物电泳分
析表明：从人的样本中获得一条约 400 bp大小的
片段，而小鼠大约为 250 bp(图 1)．PCR产物经过
测序初步证实为阳性片段后，再克隆到 pGEM-T
载体构建成重组质粒．从转化平板上分别挑取

30个阳性菌落进行测序．测序结果表明，所有克
隆的插入片段序列均一致，人 SCN3A 基因 5忆非翻
译区大小为 345 bp，小鼠为 221 bp(图 2)．根据试
剂盒提供的 Adaptor引物序列，可以确定人和小鼠
SCN3A 基因的转录起始点均为“A”(箭头示)． Fig. 1 Agarose gel electrophoresis of

the 5忆鄄full RACE products
M: DNA molecular ladder; 1: Human; 2: Mouse.

Fig. 2 Nucleotide sequences of the 5忆鄄untranslated region
The arrows show the transcriptional start sites.

GGCCGCCATGGCCGCGGGATTCGCGGATCCACAGCCTACTGATGATCAGTCGATGGAAAAGAACAGGAAGCG

GAGGCATAAGCAGAGAGGATTCTGGAAAGGTCTCTTTGTTTTCTTATCCACAGAGAAAGAAAGAAAAAAAAT

TGTAACTAATTTGTAAACCTCTGTGGTCAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAGCTGAACAGCTGCAGAGGAAGACA

CGTTATACCCTAACCATCTTGGATGCTGGGCTTTGTTATGCTGTAATTCATAAGGCTCTGTTTTATCAGAGA

TTATGGAGCAAGAGAACTGAAGCCAAGCCACATCAAGGTTTGACAGGGATGAGATACCTGTCAAGGATTCAT

AGTAGAGTGGCTTACTGGGAAAGGAGCAAAGAATCTCTTCTAGGAATCACTAGTGCGGCCGCCTGCA

Human
pGEM T vector sequence 5忆-Full RACE inner primer

SCN3A -specific inner primer pGEM T vector sequence

GGCCGCCATGGCCGCGGGATTCGCGGATCCACAGCCTACTGATGATCAGTCGATGGAAAAGAACAGGAAGCG

GAGGCATAAGCAGAAAGGATTCTGGAAAGGTCTCTTTGTTTTCATATCCACAGAGAAAGCAAGAAAAAAAAA

TTGAATGTAATTTGCAAATCCCTGTGGCCCAAATCTGAAGAACTACTGGGGGTGGCACGTTCCATTCTAACC

ATCTTGGATGCTGTCCTTTGTTGAGCTGTGATTCCTAAGGCTCTCCATCAGGCAATTCTTATGCAATCACTA

GTGCGGCCGCCTGCA

Mouse

SCN3A -specific inner primer

pGEM T vector sequence

pGEM T vector sequence 5忆-Full RACE inner primer
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TTS a b Exon 1
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Table 1 Sequence identity of the core promoter region and upstream regulation region of
human and mouse SCN3A gene

Location -2 500～+200 -2 500～-200 -200～+1 +1～+200 -80～+70

Identity/% 50.6 46.8 81.3 76.9 96.0

Fig. 4 Putative transcription factors and their binding sites in the region between -400 and +200
The transcriptional start site is marked with“+1”; putative transcriptional elements are boxed; the letter“q”means the quantity of reliability.

编码外显子 a的同源率为 76.9%，核心启动子区的
同源率高达 96.0%．通过序列排比发现，小鼠的
-278至-252区段为一段富含 GC的片段，而人的

相应位置不存在这一特征序列，人的+114至+136
区段为一段富含 A的片段，而小鼠的相应位置不
存在(图 4)．

Human TTTTTCAAACAGTAATTTATATATCTTTTAATTTTAGTAGTTTATGT--- -386
Mouse TATATGTTGTACTATTTTCTAAGAAACCAGATTTTTC-ACCTTGTGTGGA -423

Human --GTGAAACAATCATGCAAAACAACAAAGTGATAAAATTTTTTAAAAAAA -338
Mouse GGGGGACCTCATCTTGGAAGAGCAGACTTAGAGAAGATTTTATGAAAACC -373

Human TT--AGTGAGATGCAAATAACTGAATATGTAAAAGGTCTCATACATATTT -290
Mouse TGTGATTCCTAATCAAACAACTAGAAAATTAAAAAGTAA-ATACATAAAG -324

Human ATATGT-AGTAGATAAGT-T--ACATTTTTTTAGTGTGTTGGGAAATT-- -245
Mouse AGGCGTGAAAGGTTAACTGTGCACACTCGTGTGGTAGCTAGGTTACCCCC -274

Human --------------TTAGCTCACATCACCTCTCTACTGTCATCTTGGGGC -209
Mouse CACCACCCCCCCCC CTCCATCATCTCTCTGCTGTCACCGTGGGGC -224

Human ACTTTCATGACTACCCATGCTTC-ATGCAGGTTTACTTTCCTCCCT---- -163
Mouse CCTTACATGATTCATAATGTTTCCATACAGGTTTGCCTCCTGCCTTCCGA -174

Human -GTGACAGAGGATAATGGGAATGTTTTTTCTTTGGCTCAATTTTGTGTGT -114
Mouse AGAGATGGAGAATAATAGGAGTGTTTTGTCGTTTGCGCAATG--GCGTGT -126

Human GTCCGCCAGTAGATGGCGGTACCACTTTGAGTGCGATCGGCCTTTT---T -67
Mouse GTCTGCCAGTAGATGGCAGTAACACGTTGAATGCTGCCAGCTTTTTCTTT -76

Human TTCTTTCTTTTTTTTTT--T-----CCT--CAAAGCTGTTTTCTGATATA -26
Mouse TTCTTTCTTTTTTTTTTTTTTTTTTCCTTCCAGGGCCGTTTTCTGATATA -26

Human TGTTGGGTACCATAGAGTGAATCTCAGAACAGGAAGCGGAGGCATAAGCA +25
Mouse TGTTGGGTATCATAGAGTGAATCTCAGAACAGGAAGCGGAGGCATAAGCA +25

Human GAGAGGATTCTGGAAAGGTCTCTTTGTTTTCTTATCCACAGAGAAAGAAA +75
Mouse GAAAGGATTCTGGAAAGGTCTCTTTGTTTTCATATCCACAGAGAAAGCAA +75

Human GAAAAAAAA-TTGTAACTAATTTGTAAACCTCTGTGGTCAAAAAAAAAAA +124
Mouse GAAAAAAAAATTGAATGTAATTTGCAAATCCCTGTGGCCCAAAT------ +119

Human AAAAAAAAAAAGCTGAACAGCTGCAGAGGAAGACACGTTATACCCTAACC +174
Mouse ------------CTGAAGAACTACTGGGGGTGGCACGTTCCATTCTAACC +155

Human ATCTTGGATGCTGGGCTTTGTTATGCTGTAATTCATAAGGCTCTGTTTTA +224
Mouse ATCTTGGATGCTGTCCTTTGTTGAGCTGTGATTCCTAAGGCTCTCCATCA +205

PHR1 q=0.883

GATA -1 q=0.993
CPG

SP1 q=0.994

FOXN2 q=0.935

NF-1 q=1.000

TMF q=0.960

TF域B q=0.989

Sp3 q=0.963

AP-4 q=0.977 GBF q=0.927

TATA

BRE +1
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2援4 SCN3A基因启动子区的转录调控元件及转录
因子

采用生物学软件预测了 SCN3A 基因-2 500到
+200区段的转录因子及其作用的转录元件(可信度
域值逸85%)，预测到 500多个转录因子．图 4显
示-300至+200区段的部分潜在转录元件及作用的
转录因子 (斜体示转录因子 )：启动子核元件有
BRE/TF域B(-5～+3)和 TATA/TMF(-32～-26)，人
和小鼠均存在；除此之外，在 300至+200区段内
预测到人存在而小鼠不存在的转录因子有 PHR1
(-318 ～-313)、 GATA -1 (-281 ～-274)、 FOXN2
(-175 ～-164)、NF-1(-134～-130)及 AP-4(+141～
+151)，小鼠存在而人不存在的转录因子 Sp1
(-262～-251)、 Sp3 (+99～+109)及 GBF (+130～
+140)；在小鼠的 Sp1作用元件内存在一个 GC 盒
(CpG box：CCCGCC)，而人的-400至+200区段没
有发现 GC盒．

3 讨 论

本研究采用 5忆-Full RACE方法获得了人和小
鼠 SCN3A 基因转录起始点，从而为比较分析人和
小鼠 SCN3A 基因的核心启动子及其上游调控区的
特征提供了前提条件．过去研究发现，各个钠通道

基因存在多个转录起始点，如 SCN2A 和 SCN5A [11, 14].
为此我们各挑取 50个克隆进行测序，分析结果表
明人和小鼠均只发现一个转录起始点．将所得的 T
载体插入片段的序列在 NCBI网上进行 Blast分析，
结果发现，人 SCN3A 基因转录起始位于起始密码
子(ATG)上游约 27 kb处，而小鼠 SCN3A 基因转录
起始点位于 ATG上游约 31 kb处(图 2)，人 SCN3A
基因 5忆-UTR包括 2个外显子，外显子 a和外显子
b．本研究所发现的人 SCN3A 基因 5忆-UTR结构与
Martin等[15]所报道类似，其中外显子 b的大小与位
置均一致，而外显子 a位置相符，但大小不一致，
我们所发现外显子 a 要比 Martin 等所报道短
44 bp，小鼠 SCN3A 基因 5忆-UTR结构也与 Martin
等所报道类似，只有一个编码子 a，两者位置也一
致，但我们所发现的外显子 a要短 60 bp．5忆-Full
RACE实验的原理是：5忆端不完整的 mRNA由于
没有 7- 甲基鸟苷(m7Gppp)的帽子不能与 RNA 接
头(adaptor)相连，而不可能被扩增和克隆，因此本
实验所得到转录起始位点是准确而可靠的．Martin
等[15]还发现，约 90%(总共 44个克隆)的克隆是从
外显子 a起始转录，也有少数(约 10%)是从外显子

b起始转录．我们检测了 50个克隆，发现都是从
外显子 a 起始转录，可见，与其他钠通道基因一
样，人 SCN3A 基因也不只有一个启动子，但外显
子 a及其上游所在的启动子是 SCN3A 基因的主要
启动子，小鼠与人不同的是其 SCN3A 基因外显
子 a是目前所发现的唯一的起始转录区．
尽管人与小鼠 SCN3A 基因的转录起始点位置

和 5忆-UTR 结构均有较大的差别，但人 SCN3A 基
因主要转录起点附近区域与小鼠相比较，同源率高

达 96%(-80～+70，表 1)，而且-200～+200区间的
同源率大约是-200～-2 500区间的 2倍，这提示
它们具有功能的保守性和重要的进化意义．

人与小鼠 SCN3A 基因预测有相同的核心启动
子元件：TATA(TMF结合位点)和 BRE(TF域B结合
位点)．这提示人与小鼠 SCN3A 基因具有基本一致
的核心启动子区．一般地来说，核心启动子是由转

录因子 TBP结合 TATA元件，但我们用了不同的
分析程序(PROMO、Promoter 2.0、PromoScan)预测
-300～+1区段，没有发现潜在的 TBP结合位点．
而用 PROMO可以预测到一个高可信度的 TMF结
合位点(q=0.960，-32～-26)，其结合区位置与传统
的 TATA 元件一致(-31～-26)．因此 SCN3A 基因
的 TATA元件很可能是 TMF结合位点，因为有研
究表明 TMF可代替 TBP与 TATA元件结合激活转
录[16]．TF域B是一种重要的核心启动子转录因子，
本研究预测到一个由 TF域B结合的 BRE核心启动
子元件，位于-5～+3处，但与传统的 BRE位置有
较大的差别(-42～-32)[17]．这些预测的核心启动子

元件的功能有待于进一步通过实验证实．

预测到在人 SCN3A 基因启动子区(-400～+20)
存在但小鼠相应位置没有的转录因子有：PHR、
FOXN、NF-1及 AP-4．PHR1已被证实，在哺乳动
物中枢神经系统的神经元轴突的形成发挥重要作

用[18]，FOXN与哺乳动物的胚胎发育相关，其表达
时间与 SCN3A 基因的表达时间比较一致[19]，NF-1
是一个比较普遍存在的核转录因子，AP-4在非神
经性细胞中表达，作用是抑制目的基因在非神经性

细胞中表达，它很可能是人 SCN3A 基因在神经细
胞特异性表达的一个重要的转录因子[20]．预测到在

小鼠 SCN3A 基因启动子区(-400～+20)但人相应位
置没有的转录因子有：Sp1、Sp3 及 GBF．Sp1 可
能结合一个富含 GC区段，结合区还包括一个 GC
框(图 4)，GC框是启动子一个重要转录元件，有激
活转录的功能，即使处于甲基化状态下，Sp1与其
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结合激活基因转录[21]；Sp3与神经系统特异表达因
子(NRSF)相互作用调节基因在神经性细胞中特异
表达；GBF与富含 GC 区相结合，调节一系列
cAMP信号转导系统相关的基因表达[22]．上述预测

到的这些转录因子对人和小鼠 SCN3A 基因的转录
调节作用有待于进一步实验证实．

通过对人与小鼠 SCN3A 基因启动子区及其上
游调控区的分析发现：它们的核心启动子区有很高

同源性和相同的启动子核心元件，人与小鼠

SCN3A 基因启动子区可能结合不同的转录因子援过
去研究表明，人与小鼠 SCN3A 基因的表达情况有
差别———小鼠 SCN3A 基因只在胚胎发育过程中表
达，而人 SCN3A 基因从胚胎直到成年都有表达[3, 5].
接下来我们将采用启动子缺失分析法分析 SCN3A
基因启动子的转录调控元件，并通过凝胶迁移实验

鉴定与调控元件相互作用的转录因子，结合人和小

鼠 SCN3A 基因的表达模式的异同与 SCN3A 基因启
动子区特征的异同进行分析，以期揭示人与小鼠

SCN3A 基因的表达调控机制．
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Region of Human and Mouse SCN3A Gene*
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Abstract To characterize the promoter region and upstream regulation region of human and mouse SCN3A gene,
5忆-Full RACE was performed to identify that the nucleotide “A” was identified as the transcription start site,
which locate 27 kb upstream of the translation start site of human SCN3A and 31 kb upstream of the translation
start site of mouse SCN3A . Two 5忆 -untranslated exons of human SCN3A and one 5忆-untranslated exon of mouse
SCN3A were found by sequence blast. The core promoter region (-80 ～ +70) of human SCN3A showed 96%
nucleotide homology with that of mouse. Two core promoter elements, BRE and TATA, were predicted in the
region of -80～+70 from both human and mouse. The transcriptional factors PHR1, GATA -1, FOXN2, NF-1 and
AP-4 predicted in the region of -400 to +200 of human SCN3A , not found in mouse SCN3A , and the transcriptional
factors Sp、Sp3 and GBF predicted in the region of -400 to +200 of mouse SCN3A , not found in human SCN3A .
The comparison between the promoter region of human and mouse SCN3A may provide an important clue to
explore the mechanisms of the regulations of human and mouse SCN3A expression.
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