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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細胞周期の負の調節因子であり、初めて発見された腫瘍抑制遺伝子である。また、コードされるタンパク質は恒常的なヘテロクロマチンを安定化させ、クロマチン構造全体を維持する。活性型で低リン酸化状態のこのタンパク質は、転写因子E2F1に結合します。この遺伝子の欠陥は、小児がんである網膜芽細胞腫（RB）、膀胱がん、および骨肉腫の原因となる。[RefSeq提供、2008年7月],疾患：RB1の欠陥は膀胱がんの原因となる[MIM:109800]。,疾患：RB1の欠陥は骨肉腫の原因となる[MIM:259500]。,疾患：RB1の欠陥は小児がんである網膜芽細胞腫（RB）の原因となる[MIM:180200]。網膜色素変性症（RB）は、網膜の核層から発生する先天性悪性腫瘍です。出生児20,000人中約1人の割合で発生し、小児悪性腫瘍の約2%を占めます。症例の約30%は両眼性です。RBのほとんどは散発的に発症しますが、約20%は不完全浸透の常染色体優性遺伝形質として遺伝します。診断は通常、2歳未満で斜視または瞳孔からの灰色から黄色の反射（「猫の目」）を検査することで下されます。,機能：細胞分裂開始の重要な調節因子であり、腫瘍抑制因子として機能します。E2F1標的遺伝子の転写抑制因子として機能します。低リン酸化の活性型RB1はE2F1と相互作用し、その転写活性を抑制して細胞周期停止を引き起こします。ヒストンのメチル化を安定化させることで、全体的なクロマチン構造、特に恒常的ヘテロクロマチン構造を維持することにより、ヘテロクロマチン形成に直接関与します。ヒストンメチルトランスフェラーゼSUV39H1、SUV420H1、およびSUV420H2をリクルートして標的とし、エピジェネティックな転写抑制を引き起こします。ヒストンH4の「Lys-20」トリメチル化を制御します。TAF1の固有のキナーゼ活性を阻害します。ウイルス感染の場合、SV40ラージT抗原、HPV E7タンパク質、またはアデノウイルスE1Aタンパク質との相互作用により、RB1-E2F1複合体の分解が誘導され、RB1の活性が阻害されます。,online information:RB1 mutation db,online information:Retinoblastoma protein entry,PTM:G1期にリン酸化され、E2F1が放出され、細胞増殖を活性化できるようになります。M期後期に脱リン酸化されます。 SV40ラージT抗原、HPV E7、およびアデノウイルスE1Aは、低リン酸化の活性型pRbに結合します。,類似性：網膜芽細胞腫タンパク質（RB）ファミリーに属します。,サブユニット：ATAD5と相互作用します（類似性による）。低リン酸化型はE2F1転写因子と相互作用し、これを隔離します。非リン酸化型はARID3B、KDM5A、SUV39H1、MJD2A/JHDM3A、およびTHOC1と相互作用します。TAF1のN末端ドメインと相互作用します。AATF、DNMT1、LIN9、LMNA、SUV420H1、SUV420H2、PELP1、およびTMPO-alphaと相互作用します。NDC80と相互作用する可能性があります。EID1およびUBR4と相互作用します。ARID4AおよびKDM5Bと相互作用します。E4F1と相互作用します。アデノウイルスE1Aタンパク質、HPV E7タンパク質、SV40ラージT抗原と相互作用します。,組織特異性:網膜に発現します。,
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	網膜芽細胞腫（リン酸化Thr821）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）
	

	網膜芽細胞腫（リン酸化Thr821）抗体を用いたHeLa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。
	

	網膜芽細胞腫（リン酸化Thr821）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト精巣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。

