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	応用
	抗原情報
	背景
	細胞局在：[アイソフォーム2]：核。アイソフォーム10は細胞全体に存在します。[アイソフォーム4]：核。[アイソフォーム7]：核。[アイソフォーム9]：核。[アイソフォーム12]：核。核、PML体。核、核質。TP53と共にPML体にリクルートされます。DNA損傷および複製阻害に応答して、重要な細胞周期調節因子の制御により細胞周期の進行が停止します。この遺伝子によってコードされるタンパク質は、細胞周期チェックポイント調節因子であり、腫瘍抑制因子と考えられています。DNA損傷に応答して活性化に不可欠なフォークヘッド関連タンパク質相互作用ドメインを含み、複製阻害およびDNA損傷に応答して速やかにリン酸化されます。活性化されると、コードされているタンパク質はCDC25Cホスファターゼを阻害し、有糸分裂への移行を阻害することが知られています。また、腫瘍抑制タンパク質p53を安定化させ、細胞周期をG1期で停止させることが示されています。さらに、このタンパク質はBRCA1と相互作用してリン酸化することで、BRCA1がDNA損傷後の生存を回復することを可能にします。この遺伝子の変異は、遺伝性の変異に関連する浸透率の高い家族性癌の表現型であるリ・フラウメニ症候群と関連付けられています。
	研究分野
	-
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	NIH-3T3全細胞ライセートを10% SDS-PAGEで分離し、膜をChk2（リン酸化Thr68）ウサギモノクローナル抗体（1:1000）でブロッティングした。抗体の検出にはHRP標識ヤギ抗ウサギIgG（H + L）抗体を用いた。

