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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、HIN-200（200アミノ酸反復配列を持つ造血インターフェロン誘導性核抗原）ファミリーのサイトカインをコードしています。コードされているタンパク質は、DNA結合、転写調節、およびタンパク質間相互作用に関与するドメインを含んでいます。このタンパク質は核質および核小体に局在し、p53および網膜芽細胞腫-1と相互作用します。p53の機能を調節し、Ras/Rafシグナル伝達経路において細胞増殖を阻害します。この遺伝子には、異なるアイソフォームをコードする選択的スプライシング転写バリアントが見つかっています。[RefSeq提供、2011年4月]、機能：転写抑制因子として機能する可能性があります。未知の標的遺伝子の活性化を介して造血分化の調節に関与している可能性があります。p53/TP53や網膜芽細胞腫タンパク質などの細胞周期調節因子の機能を調節することで、細胞増殖を制御します。前立腺上皮細胞の老化に関与している可能性がある。,誘導：γインターフェロンによって強く誘導され、αインターフェロンによっても弱い誘導を受ける。HL-60細胞では、γインターフェロンによる誘導は12時間以内に最大となるのに対し、αインターフェロンでは36時間後でも10倍の誘導しか観察されなかった。ジメチルスルホキシド、レチノイン酸、および1,25-ジヒドロキシビタミンD3によってin vitroで誘導されます。,PTM:アイソフォーム3は、軽度の複合炭水化物付加を示すようです。,PTM:SerおよびThrがリン酸化されています。,配列注意:イントロン保持。,類似性:HIN-200ファミリーに属します。,類似性:1つのDAPINドメインを含みます。,類似性:2つのHIN-200ドメインを含みます。,サブユニット:アイソフォーム1、アイソフォーム2、およびアイソフォーム3は、ホモダイマーおよびヘテロダイマーを形成します。二本鎖DNA、およびp53や網膜芽細胞腫タンパク質などの細胞周期調節因子に結合します。,組織特異性:末梢血白血球、線維芽細胞、およびリンパ球系細胞で発現します。骨髄系前駆細胞（CD34+）および単球の発達過程全体に存在するが、赤血球系および多形核前駆細胞ではその発現が低下している。前立腺、卵巣、乳房にタンパク質レベルで存在する。
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	IFI16抗体を用いたHeLa細胞およびHepG2細胞の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。
	

	IFI16 抗体を使用した HepG2 細胞の溶解物のウエスタンブロット分析。

