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	応用
	抗原情報
	背景
	細胞分裂周期25A(CDC25A) ホモサピエンスCDC25Aは、CDC25ファミリーのホスファターゼのメンバーです。CDC25Aは、細胞周期のG1期からS期への進行に必要です。2つのリン酸基を除去することで、サイクリン依存性キナーゼCDC2を活性化します。CDC25AはDNA損傷に反応して特異的に分解され、染色体異常のある細胞が細胞分裂を進行するのを防ぎます。CDC25Aはがん遺伝子ですが、がん形成における正確な役割は実証されていません。この遺伝子には、異なるアイソフォームをコードする2つの転写バリアントが見つかっています。[RefSeq提供、2008年7月],触媒活性:タンパク質チロシンリン酸+ H(2)O = タンパク質チロシン+リン酸。,ドメイン:ホスホデグロンモチーフは、リン酸化されると特定のFボックスタンパク質と相互作用します。 Ser-79およびSer-82の推定リン酸化部位は、この相互作用に必須であると考えられる。,酵素調節：B型サイクリンによって刺激される。,機能：用量依存的に有糸分裂進行を誘導するチロシンタンパク質ホスファターゼ。CDC2を直接脱リン酸化して、そのキナーゼ活性を刺激する。また、in vitroにおいて、サイクリンEと複合体を形成したCDK2も脱リン酸化される。,PTM：チェックポイントを介した細胞周期停止時に、CHEK1によってSer-76、Ser-124、Ser-178、Ser-279、Ser-293、およびThr-507がリン酸化される。また、チェックポイントを介した細胞周期停止時に、CHEK2によってSer-124、Ser-279、およびSer-293がリン酸化される。 Ser-178およびThr-507のリン酸化は、CDC25Aを阻害するYWHAE/14-3-3 epsilonの結合部位を形成します。Ser-76、Ser-124、Ser-178、Ser-279、およびSer-293のリン酸化は、CDC25Aのユビキチン依存性タンパク質分解を促進する可能性があります。,PTM：ユビキチン化。Fボックスタンパク質BTRCおよびFBXW11との結合により、CUL1によるユビキチン化とユビキチン依存性プロテアソーム経路によるタンパク質分解の標的となります。,類似性：MPIホスファターゼファミリーに属します。,類似性：1つのロダネーゼドメインを含みます。,サブユニット：CCNB1/サイクリンB1と相互作用します。リン酸化されるとYWHAE/14-3-3 epsilonと相互作用します。 CUL1がNeddy化され活性化している場合にのみCUL1と相互作用する。BTRC/BTRCP1およびFBXW11/BTRCP2と相互作用する。CUL1、BTRC、FBXW11との相互作用はDNA損傷時に増強される。
	研究分野
	Cell_Cycle_G1S;Cell_Cycle_G2M_DNA;プロゲステロンによる卵母細胞成熟;
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	CDC25A抗体を用いた、UV処理したA2780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。

