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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子はインプリンティングを受けており、母系アレルが優先的に発現する。コードされているタンパク質は、いくつかのG1サイクリン/Cdk複合体に強く結合し、細胞増殖を負に制御する。この遺伝子の変異は散発性癌およびベックウィズ・ヴィーデマン症候群に関与していることが示唆されており、この遺伝子が腫瘍抑制因子候補となる可能性を示唆している。この遺伝子には、2つの異なるアイソフォームをコードする3つの転写産物バリアントが見つかっている。[RefSeq提供、2010年10月]、疾患：CDKN1Cの欠陥はベックウィズ・ヴィーデマン症候群（BWS）の原因である[MIM:130650]。BWSは遺伝的に不均一な疾患であり、臍帯ヘルニア（臍帯ヘルニア）、出生前および出生後の過成長、および巨舌症などの前腹壁欠損を特徴とする。その他の頻度は低いものの、合併症としては、特定の発達異常や胎児性腫瘍の素因などがあります。,疾患：CDKN1Cの異常は腫瘍形成に関与しています。,機能：いくつかのG1サイクリン/CDK複合体（サイクリンE-CDK2、サイクリンD2-CDK4、サイクリンA-CDK2）に対する強力なタイトバインディング阻害剤であり、有糸分裂期サイクリンB-CDC2に対しても、より低い程度に阻害作用を示します。細胞増殖の負の調節因子です。生涯を通じて非増殖状態を維持する役割を果たす可能性があります。,類似性：CDIファミリーに属します。,組織特異性：心臓、脳、肺、骨格筋、腎臓、膵臓、精巣で発現します。胎盤では高レベル、肝臓では低レベルが認められます。,
	研究分野
	細胞周期G1S;細胞周期G2M_DNA;
	画像データ
	

	p57 Kip2（リン酸化Thr310）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）
	

	p57 Kip2（リン酸化Thr310）抗体を用いた、血清20% 30%処理したHUVEC細胞の免疫蛍光染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。
	

	p57 Kip2（リン酸化Thr310）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト胎盤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K562細胞のライセートをp57 Kip2（リン酸化Thr310）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。

