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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、転写因子のE2Fファミリーのメンバーです。E2Fファミリーは、細胞周期と腫瘍抑制タンパク質の作用の制御に重要な役割を果たしており、小さなDNA腫瘍ウイルスの形質転換タンパク質の標的でもあります。E2Fタンパク質には、ファミリーのほとんどのメンバーに見られる進化的に保存されたいくつかのドメインが含まれています。これらのドメインには、DNA結合ドメイン、分化調節転写因子タンパク質（DP）との相互作用を決定する二量体化ドメイン、酸性アミノ酸に富む転写活性化ドメイン、および転写活性化ドメイン内に埋め込まれた腫瘍抑制タンパク質関連ドメインが含まれます。このタンパク質と他の2つのメンバー、E2F2およびE2F3には、追加のサイクリン結合ドメインがあります。このタンパク質は、細胞周期依存的に網膜芽細胞腫タンパク質pRBに優先的に結合します。機能：細胞周期調節や DNA 複製に関与する遺伝子のプロモーター領域に存在する、E2 認識部位 5'-TTTC[CG]CGC-3' を介して dp タンパク質と協調的に DNA に結合する転写活性化因子。DRTF1/E2F 複合体は、G1 期から S 期への細胞周期の進行を制御する機能を持つ。E2F-1 は、細胞周期依存的に RB1 タンパク質に優先的に結合し、細胞増殖と p53 依存性アポトーシスの両方を媒介できる。,PTM：S 期に CDK2 およびサイクリン A-CDK2 によってリン酸化される。,類似性：E2F/DP ファミリーに属する。,サブユニット：DRTF1/E2F 転写因子複合体の構成要素。DP ファミリーのメンバーとヘテロ二量体を形成する。E2F-1 複合体は、低リン酸化網膜芽細胞腫タンパク質 RB1 に特異的に結合細胞周期中、RB1はG1期中期から後期にかけてリン酸化され、DRTF1/E2F複合体から分離し、E2Fを転写活性化させる。ウイルス性腫瘍タンパク質、特にE1A、T抗原、HPV E7はRBタンパク質を隔離し、活性複合体を放出する。RB1はTRRAPと相互作用し、TRRAPがヒストンアセチルトランスフェラーゼ複合体との相互作用を媒介して転写活性化を引き起こすと考えられる。TOPBP1およびEAPPに結合し、ARID3Aと相互作用する。
	研究分野
	Cell_Cycle_G1S;Cell_Cycle_G2M_DNA;がんの経路;膵臓がん;神経膠腫;前立腺がん;黒色腫;膀胱がん;慢性骨髄性白血病;小細胞肺がん;非小細胞肺がん;
	画像データ
	

	2000倍希釈の抗体を用いたマウスブライアン細胞のウェスタンブロット分析。二次抗体は1:20000倍希釈した。

