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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、RNAポリメラーゼIIによるmRNAのプロセシングと転写伸長を制御するDRB（5,6-ジクロロ-1-ベータ-d-リボフラノシルベンズイミダゾール）感受性誘導因子（DSIF）複合体の小サブユニットをコードしています。コードされているタンパク質は核に局在し、大サブユニット（SUPT5H）と相互作用してDSIF複合体を形成します。関連擬似遺伝子は2番染色体と12番染色体上に同定されています。この遺伝子には選択的スプライシングを受けた転写バリアントが見つかっています。[RefSeq提供、2012年11月]機能：RNAポリメラーゼIIによるmRNAのプロセシングと転写伸長を制御するDRB感受性誘導因子複合体（DSIF複合体）の構成要素。DSIFは、RNGTT/CAP1AのmRNAグアニリルトランスフェラーゼ活性を刺激することで、mRNAキャッピングを正に制御します。 DSIF は負の伸長因子複合体 (NELF 複合体) と協調して作用し、プロモーター近位の部位での転写の一時停止を促進します。転写の一時停止により、伸長能のある RNA ポリメラーゼ II 複合体の組み立てが促進される可能性があります。DSIF と NELF は、転写伸長因子 TFIIS/S-II を阻害することで一時停止を促進します。TFIIS/S-II は転写一時停止部位で RNA ポリメラーゼ II に結合し、この酵素の弱い固有のヌクレアーゼ活性を刺激します。RNA ポリメラーゼ II によってブロックされた転写産物の切断により、新しい 3' 末端からの転写の再開が促進され、自然な一時停止部位を介した転写の繰り返し試行が可能になります。DSIF は転写伸長を正に制御することもでき、HIV-1 核転写活性化因子 Tat による転写伸長の効率的な活性化に必要です。 DSIF は、HIV-1 LTR 由来の転写産物の転写一時停止を抑制し、終結配列における HIV-1 転写産物の未熟な放出をブロックします。,類似性:SPT4 ファミリーに属します。,サブユニット:SUPT5H と相互作用して DSIF を形成します。DSIF は、CDK9 およびサイクリン T (CCNT1 または CCNT2) から構成される正の転写伸長因子 b 複合体 (P-TEFb 複合体) と相互作用します。DSIF は RNA ポリメラーゼ II と相互作用し、この相互作用は P-TEFb による POLR2A の C 末端ドメイン (CTD) のリン酸化によって低下します。DSIF は、WHSC2/NELFA、COBRA1/NELFB、TH1L/NELFD、および RDBP/NELFE から構成される NELF 複合体とも相互作用し、この相互作用は DSIF が RNA ポリメラーゼ II に事前に結合した後に発生します。 DSIF は HRMT1L2/PRMT1、HTATSF1/TATSF1、RNGTT/CAP1A、SKB1/PRMT5、SUPT6H とも相互作用し、PIN1 とも相互作用することができます。,組織特異性: 広く発現しています。,
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	K562細胞溶解液のウェスタンブロット分析、SPT4Hウサギポリクローナル抗体を1:1000に希釈し、4°で一晩

