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WB 1:2000-1:20000,IHC 1:200-1:1000
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TP53BP2
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	応用
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	相互作用を介してアポトーシスと細胞増殖の制御において中心的な役割を果たす調節因子。生体内でTP53のDNA結合とプロアポトーシス遺伝子のプロモーター上での転写活性化機能を増強することにより、TP53を制御する。APPBP1がNEDD8をCUL1に結合させる能力を阻害し、それによってAPPBP1のアポトーシス誘導能力を低下させる。G2/Mでの細胞周期の進行を阻害する。そのアポトーシス刺激活性は、DDX42との相互作用によって阻害される。TP53（PubMed:12524540）などのタンパク質との相互作用を介してアポトーシスと細胞増殖の制御において中心的な役割を果たす調節因子。生体内でTP53のDNA結合とプロアポトーシス遺伝子のプロモーター上での転写活性化機能を増強することにより、TP53を制御する。 NAE1がNEDD8をCUL1に結合する能力を阻害し、それによってNAE1のアポトーシス誘導能を低下させる。G2/M期における細胞周期の進行を阻害する。そのアポトーシス刺激活性はDDX42との相互作用によって阻害される。
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	MCF7 細胞溶解物における ASPP2 発現のウェスタン ブロット分析。

