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	応用
	抗原情報
	背景
	機能:有糸分裂中のチェックポイントシグナル伝達に関与している可能性がある（類似性による）。TP53を介した転写活性化を促進する。DNA損傷への応答において役割を果たす。,PTM:PRMT1によってArg残基が非対称にジメチル化される。メチル化はDNA結合に必要である。,PTM:DNA損傷がない場合、基底レベルでリン酸化される。電離放射線によって誘発されるDNA損傷に応答して、ATM依存的に過剰リン酸化される。紫外線照射によって誘発されるDNA損傷に応答して、ATR依存的に過剰リン酸化される。,類似性:2つのBRCTドメインを含む。,細胞内局在:動原体に関連。一部の細胞では核内と細胞質内の両方に存在。二重鎖切断などのDNA損傷部位にリクルートされる。ヒストンH4の「Lys-20」のメチル化は、二本鎖切断部位への効率的な局在に必要である。,サブユニット:IFI202Aと相互作用する(類似性による)。TP53/p53の中央ドメインに結合します。ホモオリゴマーを形成する場合があります。DCLRE1Cと相互作用します。ヒストンH2AFXと相互作用し、これにはH2AFXの「Ser-139」のリン酸化が必要です。「Lys-20」がジメチル化されたヒストンH4と相互作用します。モノメチル化された「Lys-20」を含むヒストンH4との親和性は低いです。メチル化されていない、またはトリメチル化された「Lys-20」を含むヒストンH4には結合しません。「Lys-79」がジメチル化されたヒストンH3との親和性は低いです。「Lys-79」がモノメチル化されたヒストンH3との親和性は非常に低いです(in vitro)。メチル化されていないヒストン H3 には結合しません。,機能:有糸分裂中のチェックポイントシグナル伝達に役割を果たす可能性があります (類似性による)。TP53 を介した転写活性化を促進します。DNA 損傷への応答において役割を果たします。,PTM:PRMT1 によって Arg 残基が非対称にジメチル化されます。メチル化は DNA 結合に必要です。,PTM:DNA 損傷がない場合、基底レベルでリン酸化されます。電離放射線によって誘発される DNA 損傷に応答して、ATM 依存的に過剰リン酸化されます。紫外線照射によって誘発される DNA 損傷に応答して、ATR 依存的に過剰リン酸化されます。,類似性:2 つの BRCT ドメインが含まれます。,細胞内位置:動原体に関連しています。一部の細胞では核と細胞質の両方に存在します。二重鎖切断などの DNA 損傷部位にリクルートされます。ヒストンH4の「Lys-20」のメチル化は、二本鎖切断部位への効率的な局在に必要である。,サブユニット:IFI202Aと相互作用する(類似性による)。TP53/p53の中央ドメインに結合します。ホモオリゴマーを形成する場合があります。DCLRE1Cと相互作用します。ヒストンH2AFXと相互作用し、これにはH2AFXの「Ser-139」のリン酸化が必要です。「Lys-20」がジメチル化されたヒストンH4と相互作用します。モノメチル化された「Lys-20」を含むヒストンH4との親和性は低いです。メチル化されていない、またはトリメチル化された「Lys-20」を含むヒストンH4には結合しません。「Lys-79」がジメチル化されたヒストンH3との親和性は低いです。「Lys-79」がモノメチル化されたヒストンH3との親和性は非常に低いです(in vitro)。メチル化されていないヒストンH3には結合しない。
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	53BP1（リン酸化Ser6）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト心臓の免疫組織化学染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。
	

	インスリン0.01U/MLを15分間処理したCOS7細胞のライセートを、53BP1（リン酸化Ser6）抗体を用いてウェスタンブロット解析した。右レーンはリン酸化ペプチドでブロッキングされている。

