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	応用
	抗原情報
	背景
	ヒトグルココルチコイド受容体DNA結合因子は、グルココルチコイド受容体遺伝子（hGR遺伝子）のプロモーター領域に結合し、グルココルチコイド受容体の転写を抑制する。cDNA配列から推定されたアミノ酸配列には、ジンクフィンガーに特徴的な3つの配列モチーフと、ロイシンの代わりに1つのシステインが結合したロイシンジッパーを示唆する1つのモチーフが存在する。GRLF1は、野生型hGR遺伝子の発現の相同的ダウンレギュレーションを促進する。生化学的解析から、GRLF1との相互作用は配列特異的であり、GRLF1の転写効率は特定の配列モチーフとの相互作用を介して制御されることが示唆されている。発現レベルはグルココルチコイドによって制御される。 [RefSeq提供、2008年7月],機能：シス作用性調節配列5'-GAGAAAAGAAACTGGAGAAACTC-3'に結合し、グルココルチコイド受容体の転写を抑制する。網膜の発達および変性の調節に関与する可能性がある。p21-rasからのシグナルを核へ伝達し、ras GTPase活性化タンパク質（GAP）を介して作用する可能性がある。腫瘍抑制因子としても作用する可能性がある。,PTM：DNA損傷時にリン酸化される（おそらくATMまたはATRによる）。,PTM：チロシンリン酸化される。,類似性：1つのRho-GAPドメインを含む。,類似性：4つのFFドメインを含む。,サブユニット：p120GAPと相互作用する。,
	研究分野
	接着斑、白血球の内皮透過移動、アクチンと細胞骨格の調節、
	画像データ
	

	GRF-1（リン酸化Tyr1105）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。
	

	GRF-1（リン酸化Tyr1105）抗体を用いた、EGF 200 ng/ml 30分処理した293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。
	

	パラフィン包埋ヒト脳の免疫組織化学染色。抗体は1:100に希釈し（4℃で一晩）、抗原賦活化には高温高圧トリスEDTA（pH8.0）を使用した。抗体から得られたネガティブコントロール（右）は、免疫原ペプチドで前処理した。
	

	リン酸化GRF-1（Y1105）ポリクローナル抗体を用いた3T3細胞のウェスタンブロット解析

