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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子によってコードされるタンパク質は、DNA損傷に応じた細胞周期停止とDNA損傷修復に必要な細胞周期チェックポイント遺伝子であるSchizosaccharomyces pombe rad17の遺伝子産物と非常に類似しています。このタンパク質はDNA複製因子C（RFC）と強い類似性があり、RFCと複合体を形成できます。このタンパク質はDNA損傷前にクロマチンに結合し、損傷後にチェックポイントキナーゼATRによってリン酸化されます。このタンパク質はDNA損傷後にRAD1-RAD9-HUS1チェックポイントタンパク質複合体をクロマチン上にリクルートしますが、これが自身のリン酸化に必要である可能性があります。このタンパク質のリン酸化は、DNA損傷によって誘発される細胞周期G2停止に必要であり、DNA損傷細胞におけるチェックポイントシグナル伝達の重要な初期イベントであると考えられています。この遺伝子には、4つの異なるタンパク質アイソフォームをコードする、選択的スプライシングを受けた複数の転写バリアントがあります。機能：持続的な細胞増殖、染色体安定性の維持、DNA損傷時のATR依存性チェックポイント活性化に必須です。クロマチンへの結合に必要な弱いATPase活性を持ちます。RAD1-RAD9-HUS1複合体のクロマチンへのリクルートメント、およびCHEK1の活性化に関与します。DNA複製進行のセンサーとしても機能し、相同組換えに関与している可能性があります。誘導：X線照射（アイソフォーム1、アイソフォーム3、およびアイソフォーム4）による誘導です。PTM：リン酸化されます。Ser-646およびSer-656のリン酸化は細胞周期によって制御され、遺伝毒性ストレスによって促進され、チェックポイントシグナル伝達の活性化に必要です。リン酸化は、紫外線または複製停止時にはATRによって媒介されますが、電離放射線照射時にはATRとATMの両方によって媒介される可能性があります。両部位のリン酸化は RAD1 との相互作用に必要ですが、RFC3 または RFC4 との相互作用には必要ありません。,類似性:rad17/RAD24 ファミリーに属します。,細胞内局在:リン酸化形態は DNA 損傷時に個別の核フォーカスに再分布します。,サブユニット:RFC2、RFC3、RFC4、および RFC5 を含む DNA 結合複合体の一部です。RAD1-RAD9-HUS1 複合体内で RAD1 および RAD9 と相互作用します。RAD9B、POLE、NHP2L1、および MCM7 と相互作用します。DNA 損傷は ATR または ATM との相互作用を促進し、RAD1-RAD9-HUS1 複合体との相互作用を阻害します。,組織特異性:さまざまな癌細胞株および結腸癌で過剰発現しています (タンパク質レベル)。アイソフォーム 2 およびアイソフォーム 3 は、非照射細胞で最も豊富なアイソフォームです (タンパク質レベル)。低レベルで普遍的に存在する。精巣では精細管の胚上皮細胞内で高発現する。精上皮腫（精巣腫瘍）では弱発現する。
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	UV 15‘処理したHeLa細胞ライセートのRAD17（リン酸化Ser645）抗体を用いた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。
	

	リン酸化Rad17（S645）ポリクローナル抗体を用いた様々な細胞のウェスタンブロット解析

