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	応用
	抗原情報
	背景
	発達段階：心室組織では発達に伴い発現が低下するが、成体心房組織では高い発現を維持する。ヒト骨格筋細胞の初代培養では、筋分化過程において発現が低下する（タンパク質レベル）。,機能：RB1およびEP300と相互作用し、MYOD1の転写活性化を抑制する。EP300およびCBPヒストンアセチルトランスフェラーゼ活性を阻害する。細胞周期からの離脱と、細胞分化に必要な遺伝子の転写活性化との関連に関与している可能性がある。 NR0B2の候補共阻害因子として作用し、転写阻害機構に直接関連している可能性があります。,誘導：分化中のU937白血病細胞でダウンレギュレーションされています。,その他：MYOD1の阻害は、EID1がEP300ヒストンアセチルトランスフェラーゼに結合してその活性を阻害する能力に一部起因している可能性があります。,PTM：U-2OS骨肉腫細胞でユビキチン化され、細胞周期の終了時にプロテアソームによって急速に分解されます。,細胞内局在：核と細胞質の間を往復する可能性があります。,サブユニット：LXCXEモチーフを介してRB1のポケット領域全体と相互作用します。EP300、NR0B2、およびTRIM27と相互作用します。,組織特異性：広く発現しています。心臓、骨格筋、膵臓、脳、および精巣で最も豊富に発現しています。胎盤および末梢血白血球では、はるかに低いレベルで発現している。肺ではほとんど検出されない。また、肺癌A549および様々な白血病細胞株でも弱い発現が見られる。,発達段階：心室組織では発達に伴い発現が低下するが、成人心房組織では高い発現を維持する。ヒト骨格筋細胞の初代培養では、筋原性分化の過程で発現が低下する（タンパク質レベル）。,機能：RB1およびEP300と相互作用し、MYOD1の転写活性化の抑制因子として作用する。EP300およびCBPヒストンアセチルトランスフェラーゼ活性を阻害する。細胞周期からの離脱と、細胞分化に必要な遺伝子の転写活性化の連携に関与している可能性がある。 NR0B2の候補共阻害因子として作用し、転写阻害機構に直接関連している可能性があります。,誘導：分化中のU937白血病細胞でダウンレギュレーションされています。,その他：MYOD1の阻害は、EID1がEP300ヒストンアセチルトランスフェラーゼに結合してその活性を阻害する能力に一部起因している可能性があります。,PTM：U-2OS骨肉腫細胞でユビキチン化され、細胞周期の終了時にプロテアソームによって急速に分解されます。,細胞内局在：核と細胞質の間を往復する可能性があります。,サブユニット：LXCXEモチーフを介してRB1のポケット領域全体と相互作用します。EP300、NR0B2、およびTRIM27と相互作用します。,組織特異性：広く発現しています。心臓、骨格筋、膵臓、脳、および精巣で最も豊富に発現しています。胎盤および末梢血白血球では、はるかに低いレベルで発現している。肺ではほとんど検出されない。また、肺癌A549および様々な白血病細胞株でも弱い発現が認められる。
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	EID1抗体を用いたA549細胞の免疫蛍光染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした状態。
	

	EID1抗体を用いたHeLa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。
	

	EID1 抗体を使用した HUVEC 細胞溶解液のウエスタンブロット分析。
	

	EID-1ポリクローナル抗体を用いた様々な細胞のウェスタンブロット解析
	

	パラフィン包埋ヒト脳の免疫組織化学染色。抗体は1:100（4℃、一晩）に希釈した。抗原賦活化には、高圧高温トリスEDTA（pH8.0）を使用した。抗体から得られたネガティブコントロール（右）は、免疫原ペプチドで前処理した。

