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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、アデノウイルスE1Aタンパク質のC末端に結合するタンパク質をコードしています。このリン酸化タンパク質は転写抑制因子であり、細胞増殖中に役割を果たしている可能性があります。このタンパク質と、2番目の密接に関連した遺伝子であるCTBP2の産物は二量体化できます。両方のタンパク質は、発生中の遺伝子発現の調節に関与するポリコームグループタンパク質複合体と相互作用することもできます。この遺伝子からの転写物の選択的スプライシングにより、複数の転写バリアントが生成されます。[RefSeq提供、2008年7月],補因子：NAD。E1Aとの効率的な相互作用に必要です。補因子の結合により、構造変化が誘導されます。,機能：ゴルジ体における管状構造と積層構造の平衡制御に関与しています（類似性による）。GLIS2などの多様な転写調節因子を標的とするコリプレッサーです。脱水素酵素活性があります。,PTM：ADPリボシル化;細胞がブレフェルジンA（BFA）にさらされると、リン酸化が促進されます。,PTM:Lys-428のSUMO化は、E3 SUMOタンパク質リガーゼCBX4によって促進されます。,PTM:リン酸化のレベルは細胞周期中に制御されているようです。DNA損傷（おそらくATMまたはATRによる）によりリン酸化されます。HIPK2によるSer-422のリン酸化は、プロテアソーム分解を誘導します。,類似性:D異性体特異的2-ヒドロキシ酸脱水素酵素ファミリーに属します。,サブユニット:アデノウイルスE1Aタンパク質、ELK3、およびCTIPのC末端と、それらのコンセンサスモチーフP-X-[DNS]-L-[STVA]を介して相互作用します。CTBP1およびCTBP2のホモダイマーまたはヘテロダイマーを形成できます。FOXP2、HDAC4、HDAC5、およびHDAC9と相互作用します。 GLIS2と相互作用するが、GLIS1およびGLIS3とは相互作用しない（類似性による）。FOXP1、HIPK2、PNN、NRIP1と相互作用する。ZFHX1BおよびWIZと相互作用する。エプスタイン・バーウイルスEBNA3およびEBNA6と相互作用する。
	研究分野
	WNT、WNT-T 細胞、Notch、がんにおける経路、慢性骨髄性白血病、
	画像データ
	

	CtBP1抗体を用いたパラフィン包埋ヒト乳癌組織の免疫組織化学染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした画像です。
	

	CtBP1抗体を用いたJurkat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。
	

	CtBP1ポリクローナル抗体を用いたJurkat細胞のウェスタンブロット解析

