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	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、いくつかのサイクリン依存性キナーゼとの相互作用を通じて細胞周期の調節に関与するタンパク質をコードしています。ある研究（PMID：16177568）では、この遺伝子の転写産物の異常なスプライシングにより、ヒト癌細胞においてのみサイクリン結合ドメインが除去され、大腸癌（PMID：17982127）では遺伝子発現の低下が認められたことが報告されています。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産物バリアントが見つかっています。[RefSeq提供、2012年1月],発生段階：子宮内膜上皮における発現は月経周期中に変動し、増殖期と比較して分泌期に多くなります。,疾患：CABLES1の欠陥は、一部の大腸癌および扁平上皮癌に関連しています。,機能：サイクリン依存性キナーゼ結合タンパク質。非受容体チロシンキナーゼによるサイクリン依存性キナーゼチロシンリン酸化を促進します。例えば、活性化ABL1によるCDK5のリン酸化はCDK5活性の増加につながり、神経細胞の発達に重要です。また、WEE1によるCDK2のリン酸化はCDK2活性の低下と成長阻害につながります。神経細胞の伸展にプラスの影響を与えます。p53/p73誘導性細胞死の調節因子として機能します。,誘導：良性子宮内膜において、プロゲステロンによってアップレギュレーションされ、エストロゲンによってダウンレギュレーションされます。,PTM：CCNE1/CDK3によってSer-313がリン酸化されます。CDK5によってセリン/スレオニン残基が、ABL1によってチロシン残基がリン酸化されます。また、in vitro で CCNA1/CDK2、CCNE1/CDK2、CCNA1/CDK3、CCNE1/CDK3 によってリン酸化されます。,類似性:サイクリン ファミリーに属します。,細胞内局在:未熟ニューロンの細胞体および発達中の軸索軸の近位領域に存在します。軸索成長円錐に存在しますが、成熟ニューロンの軸索軸の遠位部や樹状突起成長円錐には存在しません。,サブユニット:p53/TP53 との複合体で見つかります。CDK2、CDK3、CDK5、ABL1、TDRD7、PCTK2、CCNA1、CCNE1、TP73 との多数の複合体で見つかります。CDK2、CDK3、CDK5、ABL1、TDRD7 と相互作用します。,組織特異性:乳房、膵臓、結腸、頭頸部で発現します (タンパク質レベル)。非典型子宮内膜増殖症の半数以上および子宮内膜がんの 90% 以上で大幅に減少しました。
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	Ik3-1抗体を用いたLOVO細胞ライセートのウェスタンブロット解析。右レーンは合成ペプチドでブロッキングされている。
	

	Cables1ポリクローナル抗体を1:500に希釈して様々な細胞をウェスタンブロット分析した。

