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	応用
	抗原情報
	背景
	潜在的な腫瘍抑制因子。デスレセプター依存性アポトーシスに必要。Fas誘導性アポトーシス中にSTK3/MST2およびSTK4/MST1の脱リン酸化を防ぐことで、それらの活性化を媒介する。MOAP1と結合すると、TNFおよびTNFSF10刺激に応答してBAXの構造変化とミトコンドリア膜への移行を促進する。潜在的な腫瘍抑制因子。デスレセプター依存性アポトーシスに必要。Fas誘導性アポトーシス中にSTK3/MST2およびSTK4/MST1の脱リン酸化を防ぐことで、それらの活性化を媒介する。MOAP1と結合すると、TNFおよびTNFSF10刺激に応答してBAXの構造変化とミトコンドリア膜への移行を促進する。アイソフォームAは、後期促進複合体APCの活性化因子であるCDC20と相互作用し、APC活性と有糸分裂進行を阻害する。サイクリンD1タンパク質の蓄積を制御することで、G1/S期移行レベルで細胞周期の進行を負に制御し、増殖を阻害します。アイソフォームCはこれらの役割を果たさないことが示されており、このアイソフォームの機能は特定されていません。アイソフォームAは、MDM2、DAXX、およびUSP7間の相互作用を阻害し、DNA損傷に対する細胞周期チェックポイント制御においてMDM2の自己ユビキチン化を促進することで、TP53の効率的な活性化に寄与します。
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	HeLa 細胞溶解物中の RASSF1 発現のウェスタンブロット分析。

