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	応用
	抗原情報
	背景
	広範囲の一般的および特殊なシグナル伝達経路の調節に関与する足場タンパク質として機能します。自然免疫応答、炎症および細胞増殖抑制、アポトーシス、細胞生存、血管新生、細胞移動および成熟などのいくつかのプロセスに関与しています。また、細胞周期チェックポイント制御においても役割を果たし、G1期サイクリンのレベルを低下させてG0/G1細胞周期停止を引き起こします。腫瘍壊死因子（TNF）、インターフェロン（IFN）、リポ多糖（LPS）などの受容体介在性炎症シグナルによるシグナル伝達を媒介します。ホスファチジルイノシトール3キナーゼ（PI3K）-AKT介在性細胞生存とアポトーシス刺激キナーゼ（MAP3K5）-JNKシグナル伝達経路のバランスを調整し、AKT1とMAP3K5の両方を隔離し、炎症誘発性刺激に応じてリン酸化状態を調整することで各キナーゼの活性を相殺します。小胞体（ER）アンフォールドタンパク質応答（UPR）経路の調節因子として作用し、ERストレス応答からERN1を介したJNKカスケードへの伝達に特異的に関与する。MAP3K5から阻害因子14-3-3の解離を促進することで、TNF-α誘導性アポトーシス活性化を媒介する。また、MAP3K5の「Ser-966」を脱リン酸化させるPP2Aホスファターゼ複合体をリクルートすることで、13-3-3タンパク質の解離を誘導し、内皮細胞におけるMAP3K5-JNKシグナル伝達経路を活性化する。また、TNF/TRAF2誘導性MAP3K5-JNK活性化を媒介する一方で、CHUK-NF-κBシグナル伝達を阻害する。平滑筋細胞（VSMC）の増殖および内膜拡張を阻害することで、IFN-γを介したJAK-STATシグナル伝達カスケードの負の調節因子として作用し、移植動脈硬化（GA）を予防します。ADPリボシル化因子6（ARF6）およびRasのGTPase活性化タンパク質（GAP）として作用します。ARF6に結合したGTPの加水分解を促進し、リポ多糖（LPS）に反応して内皮細胞におけるホスファチジルイノシトール4,5-ビスリン酸（PIP2）依存性TLR4-TIRAP-MyD88およびNF-κBシグナル伝達経路を負に制御します。ホスファチジルイノシトール4-リン酸（PtdIns4P）およびホスファチジルイノシトール3-リン酸（PtdIns3P）に特異的に結合します。血管内皮増殖因子（VEGFA）に反応して、VEGFR2-PI3Kを介した血管新生シグナル伝達経路の負の調節因子として作用し、内皮細胞の遊走および管腔形成を阻害する。発達中の脳において、グリア依存性運動過程において、多極性期から双極性期への移行と、大脳皮質の脳室帯から表層への皮質ニューロンの放射状遊走を促進する。リーリンシグナル伝達経路の下流エフェクターと考えられ、プルキンエ細胞（PC）樹状突起の発達と小脳シナプスの形成を促進する。前立腺癌の進行において腫瘍抑制タンパク質としても機能する。グリコーゲン合成酵素キナーゼ3ベータ（GSK3B）誘導性ベータカテニンの活性化とPI3K-AKTおよびRas-MAPK生存下流シグナル伝達カスケードの阻害を介して、細胞増殖と上皮間葉転換（EMT）を防ぎます。
	研究分野
	アポトーシス
	画像データ
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