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	応用
	抗原情報
	背景
	熱ショック転写因子1（HSF1）ホモサピエンスこの遺伝子産物は、温度ストレス後に急速に誘導され、熱ショックプロモーターエレメント（HSE）に結合する転写因子である。このタンパク質は寿命の調節に役割を果たす。この遺伝子の発現はリン酸化によって抑制され、熱ショックタンパク質90による結合が促進される。[RefSeq提供、2016年8月],機能：熱ショックプロモーターエレメント（HSE）に特異的に結合し、転写を活性化するDNA結合タンパク質。高等真核生物では、細胞が熱ショックを受けない限り、HSFはHSEに結合できない。,PTM：複数のセリン残基がリン酸化され、そのサブセットは転写活性化のストレス関連の調節に関与している。恒常的なリン酸化は、常温での転写活性を抑制します。特定の残基のレベルが上昇すると、熱ショックが発生し、HSF1の転写活性化活性が増強されます。 Ser-307のリン酸化は熱ストレス時の活性化を抑制解除し、Ser-303のリン酸化との組み合わせで熱ストレス後の回復に関与していると考えられる。in vitroにおいてCAMK2によってSer-230がリン酸化される。カドミウムもこの部位のリン酸化を促進する。Ser-303のリン酸化はHSF1のSUMO化に必須である。Ser-121のリン酸化は転写活性化を阻害し、HSP90の結合を促進する。Thr-142のリン酸化はまた、熱によって誘導される転写活性を媒介する。,PTM：熱ショック時にSUMO1とSUMO2によってSUMO化される。熱誘導性のSUMO化は熱ショックの15分後に起こり、その後レベルは減少し、4時間後にはコントロールレベルに戻る。SUMO化はHSE結合にも転写活性にも影響を及ぼさない。 Ser-303 のリン酸化は、SUMO 化の前提条件です。,類似性:HSF ファミリーに属します。,細胞内局在:通常の成長中は細胞質内。活性化されると、核ストレス顆粒に転座します。核ストレス顆粒内で SUMO1 と共局在します。,サブユニット:モノマー。通常の条件下では、HSP90 マルチシャペロン複合体の HSP90AA1 と相互作用します。この相互作用により、HSF1 の三量体化と活性化が防止されます。熱ストレスまたは金属イオンなどの他の要因によって活性化されると、HSF1 は複合体から遊離し、ホモ三量体化し、過剰リン酸化されて核に転座し、その後、転写を活性化できます。調節ドメインを介して複合体に結合します。熱ストレスを受けた細胞では、SYMPK および CSTF2 と相互作用します。HSP90 マルチシャペロン複合体の FKBP4 と相互作用しますMAPKAPK2と相互作用します。
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	HSF1（リン酸化Thr142）抗体を用いたリン酸化ペプチド（リン酸化左）および非リン酸化ペプチド（リン酸化右）免疫原の酵素結合免疫吸着測定法（リン酸化ELISA）
	

	HSF1（リン酸化Thr142）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト脳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。

