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	応用
	抗原情報
	背景
	活性化転写因子2 (ATF2) Homo sapiens この遺伝子は、DNA結合タンパク質のロイシンジッパーファミリーのメンバーである転写因子をコードしています。コードされているタンパク質は、機構的に異なる機能を実行する能力に基づいて、ムーンライティングタンパク質として識別されています。このタンパク質は、八量体回文のcAMP応答性エレメント (CRE) に結合します。c-Junとホモ二量体またはヘテロ二量体を形成し、CRE依存性転写を刺激します。このタンパク質は、in vitroでヒストンH2BおよびH4を特異的にアセチル化するヒストンアセチルトランスフェラーゼ (HAT) でもあります。したがって、クロマチン成分に直接作用して転写を活性化する配列特異的因子のクラスを表す可能性があります。コードされているタンパク質は、転写調節における役割とは独立して、細胞のDNA損傷応答に関与している可能性もあります。この遺伝子には、選択的スプライシングを受けた複数の転写産物バリアントが見つかっている[RefSeq提供、2014年1月]。注意：Met-1とMet-19のどちらがイニシエーターであるかは不明です。,機能：転写活性化因子（おそらく構成的）で、cAMP応答配列（CRE）（コンセンサス配列：5'-GTGACGT[AC][AG]-3'）に結合する。これは多くのウイルスおよび細胞のプロモーターに存在する配列である。JUNとの相互作用により、JUNはATF2-c-Jun複合体の一部として、12-O-テトラデカノイルホルボール-13-アセテート応答配列（TRES）よりもCRESに優先的に結合するようにリダイレクトされる。,PTM：MAPK14によるThr-69およびThr-71のリン酸化は、転写活性の上昇を引き起こす。 JNKによってもリン酸化され活性化される。,類似性：bZIPファミリーに属する。,類似性：bZIPファミリーに属する。ATFサブファミリー。,類似性：1つのbZIPドメインを含む。,類似性：1つのC2H2型ジンクフィンガーを含む。,サブユニット：DNAに二量体として結合し、DNAが存在しない場合にはホモ二量体を形成する。JUNとヘテロ二量体を形成できる。SMAD3およびSMAD4と相互作用する。N末端領域を介して、ATF2転写活性のコアクチベーターとして機能するUTF1に結合する。,組織特異性：脳に多く発現する。,
	研究分野
	B細胞受容体; 幹細胞経路; MAPK_ERK_Growth; MAPK_G_Protein; Akt_PKB; Protein_Acetylation
	画像データ
	

	ATF2（リン酸化Thr69または51）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト乳癌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。
	

	ATF2（リン酸化Thr69または51）抗体を用いたLOVO細胞ライセートのウェスタンブロット解析。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。

