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	機能：嫌悪記憶形成における神経可塑性の抑制調節因子として機能する可能性のあるRasエフェクタータンパク質。Rasシグナル伝達に様々なレベルで影響を及ぼす。第一に、活性化Rasへの結合を巡ってRAF1タンパク質と競合する。第二に、細胞骨格リモデリングを制御するABL1およびABL2からのシグナル伝達を強化する。第三に、RAB5Aを活性化することで、おそらくRAB5Aのグアニンヌクレオチド交換因子（GEF）として機能し、結合GDPを遊離GTPと交換し、Ras活性化受容体のエンドサイトーシスを促進する。,PTM：ABL1およびABL2によってチロシン残基がリン酸化される。 PKDによってSer-351がリン酸化されます。,類似性:RIN (Ras相互作用/干渉) ファミリーに属します。,類似性:1つのRas関連ドメインを含みます。,類似性:1つのSH2ドメインを含みます。,類似性:1つのVPS9ドメインを含みます。,細胞内局在:一部は膜結合しています。,サブユニット:Rasタンパク質のGTP結合型 (NRAS、HRAS、およびKRAS) と相互作用します。この相互作用により、RAF1とRasの結合が阻害されます。Ser-351がリン酸化されると、14-3-3タンパク質YWHAB、YWHAE、およびYWHAZと相互作用します。ABL1およびABL2のSH3ドメインと相互作用します。RAB5Aと相互作用します。Rasとの相互作用は、14-3-3タンパク質との相互作用によって制御および拮抗されると考えられます。 14-3-3タンパク質との相互作用は、Ser-351のリン酸化によって制御されます。,組織特異性:検査したすべての組織で発現し、脳、胎盤、膵臓で高レベルです。,機能:嫌悪記憶形成における神経可塑性の抑制調節因子として機能する可能性のあるRasエフェクタータンパク質。さまざまなレベルでRasシグナル伝達に影響を及ぼすことができます。まず、活性化Rasへの結合をめぐってRAF1タンパク質と競合します。次に、細胞骨格リモデリングを制御するABL1およびABL2からのシグナル伝達を強化します。3番目に、おそらくRAB5Aのグアニンヌクレオチド交換因子（GEF）として機能し、結合したGDPを遊離GTPに交換し、Ras活性化受容体のエンドサイトーシスを促進することにより、RAB5Aを活性化します。,PTM:ABL1およびABL2によってチロシン残基がリン酸化されます。 PKDによってSer-351がリン酸化されます。,類似性:RIN (Ras相互作用/干渉) ファミリーに属します。,類似性:1つのRas関連ドメインを含みます。,類似性:1つのSH2ドメインを含みます。,類似性:1つのVPS9ドメインを含みます。,細胞内局在:一部は膜結合しています。,サブユニット:Rasタンパク質のGTP結合型 (NRAS、HRAS、およびKRAS) と相互作用します。この相互作用により、RAF1とRasの結合が阻害されます。Ser-351がリン酸化されると、14-3-3タンパク質YWHAB、YWHAE、およびYWHAZと相互作用します。ABL1およびABL2のSH3ドメインと相互作用します。RAB5Aと相互作用します。Rasとの相互作用は、14-3-3タンパク質との相互作用によって制御および拮抗されると考えられます。 14-3-3 タンパク質との相互作用は Ser-351 のリン酸化によって制御されます。,組織特異性: 検査したすべての組織で発現し、脳、胎盤、膵臓で高レベルです。,
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	K562細胞ライセートのRIN1抗体を用いた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。
	

	RIN1 抗体を使用した COLO205 細胞の溶解物のウエスタンブロット分析。

