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	応用
	抗原情報
	背景
	細胞分裂周期関連遺伝子7（CDCA7） ホモサピエンス この遺伝子はc-Myc応答遺伝子として同定され、c-Mycの直接的な標的遺伝子として機能します。この遺伝子の過剰発現はリンパ芽球細胞の形質転換を促進することが分かっており、形質転換に欠陥のあるMyc Box II変異体を補完することから、c-Mycを介した細胞形質転換への関与が示唆されています。異なるアイソフォームをコードする2つの選択的スプライシング転写バリアントが報告されています。[RefSeq提供、2008年7月]、機能：MYCを介した細胞形質転換に関与し、リンパ芽球細胞において足場非依存性増殖およびクローン形成能を誘導します。過剰発現しても腫瘍形成能を誘導するには不十分ですが、MYCを介した腫瘍形成に寄与します。転写調節因子としての役割を果たす可能性がある。,誘導：MYCおよびおそらくE2F1によって活性化される。,その他：CDCA7の発現は、リンパ芽球様細胞株、リンパ腫細胞株、乳がん細胞株においてMYCの発現と相関している。,組織特異性：普遍的に存在し、胸腺と小腸で高いレベルを示す。多くの腫瘍、急性骨髄性白血病（AML）患者の血液、および慢性骨髄性白血病（CML）の急性転化において過剰発現する。,
	研究分野
	-
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	CDCA7抗体を用いたK562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。

