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	この遺伝子によってコードされるタンパク質は、RAD51タンパク質ファミリーのメンバーです。RAD51ファミリーのメンバーは、細菌のRecAやサッカロミセス・セレビシエのRad51と非常に類似しており、DNAの相同組換えおよび修復に関与することが知られています。このタンパク質は、ssDNA結合タンパク質RPAおよびRAD52と相互作用することができ、DNAの相同対合および鎖移動に役割を果たすと考えられています。このタンパク質はBRCA1およびBRCA2とも相互作用することがわかっており、DNA損傷に対する細胞応答に重要である可能性があります。BRCA2は、このタンパク質の細胞内局在とDNA結合能の両方を制御することが示されている。BRCA2の不活性化に伴うこれらの制御の喪失は、ゲノム不安定性および腫瘍形成につながる重要なイベントである可能性があります。この遺伝子には、異なるアイソフォームをコードする複数の転写バリアントが見つかっています。 [RefSeq提供、2009年8月],疾患：RAD51の欠陥は乳がん（BC）[MIM:114480]と関連しています。,機能：相同組換えおよび二本鎖切断修復の活性化に関連する共通のDNA損傷応答経路に関与している可能性があります。一本鎖および二本鎖DNAに結合し、DNA依存性ATPase活性を示します。二本鎖DNAを巻き付け、らせん状の核タンパク質フィラメントを形成します。,PTM：リン酸化。CHEK1/CHK1によるThr-309のリン酸化は、DNA損傷部位でのクロマチンとの結合を強化し、相同組換えによるDNA修復を促進する可能性があります。,類似性：recAファミリーに属します。,類似性：recAファミリーに属します。 RAD51サブファミリー。,類似性：1つのHhHドメインを含む。,細胞内局在：DNA損傷誘導時にRAD51AP1と共局在し、複数の核フォーカスを形成する。,サブユニット：BRCA1、BRCA2、および直接的または間接的にp53と相互作用する。XRCC3、RAD54L、およびRAD54Bと相互作用する。RAD51CおよびRAD51Bとの複合体の一部を形成する。RAD51AP1およびRAD51AP2と相互作用する。CHEK1/CHK1と相互作用し、これにはCHEK1の事前リン酸化が必要となる場合がある。MND1-PSMC3IPヘテロダイマーと相互作用する（類似性による）。OBFC2Bと相互作用する。,組織特異性：精巣および胸腺で高発現し、次いで小腸、胎盤、結腸、膵臓、卵巣で発現が弱い。乳房では弱い発現を示す。,
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	p-Rad51（T309）抗体を用いたHELA-UV 293T-UVのウェスタンブロット解析。抗体は1:500に希釈した。

