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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、成人βグロビンおよびその他の赤血球系遺伝子の高レベル発現を誘導する造血特異的転写因子をコードしています。ジンクフィンガータンパク質は、βヘモグロビンプロモーターにあるDNA配列CCACACCCTに結合します。この遺伝子のヘテロ接合性機能喪失変異により、優性In(Lu)血液表現型が生じます。[RefSeq提供、2009年10月],機能:赤血球発達の転写制御因子。βグロビン遺伝子プロモーターのCACCCボックスに結合し、転写を活性化します。SUMO化されると、赤血球発達の一般的なスイッチ因子として機能する可能性があります。SUMO化されると、CDH2/MI2betaとの相互作用を促進することにより転写リプレッサーとして機能し、巨核球分化も抑制します。,PTM:アセチル化; Lys-274とLys-288の両方がアセチル化される。Lys-274のアセチル化（CBPによる）は、EKLFの転写活性化活性に影響を与える主要な部位であると考えられる。,PTM：転写活性化ドメインのセリン残基が主にリン酸化される。Thr-23のリン酸化は転写活性化活性に重要である。,PTM：SUMO化。PIAS1によって促進されるSUMO化は、巨核球分化の抑制につながる。また、NuRD抑制複合体のCDH4サブユニットとの相互作用も促進する。,類似性：krueppel C2H2型ジンクフィンガータンパク質ファミリーに属する。,類似性：3つのC2H2型ジンクフィンガーを含む。,細胞内局在：核スペックルでSUMO1と共局在する。,サブユニット：CBPおよびEP300と相互作用し、相互作用によって転写活性化活性が増強される。 PCAFと相互作用するが、この相互作用はEKLFをアセチル化せず、その転写活性化活性を阻害する。,組織特異性：発現は成人骨髄および胎児肝臓に限定される。骨髄系細胞株およびリンパ系細胞株では発現しない。,
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	KLF1 抗体を使用した LOVO 細胞溶解液のウェスタン ブロット分析。
	

	EKLF ポリクローナル抗体を使用した LOVO 細胞のウェスタン ブロット分析。二次抗体は 1:20000 に希釈されました。

