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	製品名: Cdk5（リン酸化Tyr15）ウサギポリクローナル抗体
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	応用
	抗原情報
	背景
	サイクリン依存性キナーゼ5（CDK5）ホモサピエンス この遺伝子は、サイクリン依存性キナーゼファミリータンパク質のメンバーであるプロリン特異的セリン／スレオニンキナーゼをコードしています。このファミリーの他のメンバーとは異なり、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の調節を直接制御しません。その代わりに、このタンパク質は主に哺乳類の有糸分裂終了した中枢神経系ニューロンで高レベルで発現し、細胞骨格構成、エンドサイトーシスとエキソサイトーシス、アポトーシスに必要なタンパク質のリン酸化を介して、シナプス可塑性やニューロン移動などの多様なプロセスに機能します。ヒトでは、タンパク質レベルが検出できない遺伝子の対立遺伝子変異が、致死的な常染色体劣性滑脳症7と関連付けられています。選択的スプライシングにより、複数の転写バリアントが生じます。 [RefSeq提供、2015年5月],触媒活性：ATP + タンパク質 = ADP + リン酸化タンパク質。,機能：細胞周期の制御に関与していると考えられる。D1およびD3型G1サイクリンと相互作用する。ヒストンH1、タウ、MAP2、NF-HおよびNF-Mをリン酸化できる。また、キナーゼを活性化するp35とも相互作用する。,類似性：タンパク質キナーゼスーパーファミリーに属します。CMGC Ser/Thrタンパク質キナーゼファミリー。CDC2/CDKXサブファミリー。,類似性：1つのタンパク質キナーゼドメインを含む。,細胞内局在：末梢のラメリポディアまで伸びた軸索成長円錐内。,サブユニット：触媒サブユニットと調節サブユニット（p35）のヘテロ二量体。CABLES1およびABL1との3分子複合体として見られる。 CABLES1と相互作用します（類似性による）。AATKと相互作用します。
	研究分野
	軸索誘導;アルツハイマー病;
	画像データ
	

	CDK5（リン酸化Tyr15）抗体を用いたリン酸化ペプチド（リン酸化左）および非リン酸化ペプチド（リン酸化右）免疫原の酵素結合免疫吸着測定法（リン酸化ELISA）
	

	EGF 200 ng/mlで30分間処理したCOS7細胞と、H2O2 100 uで15分間処理した293細胞のライセートを、CDK5（リン酸化Tyr15）抗体を用いてウェスタンブロット解析した。右レーンはリン酸化ペプチドでブロッキングされている。
	

	HT29+PMA細胞のリン酸化Cdk5（Y15）ポリクローナル抗体を用いたウェスタンブロット解析
	

	パラフィン包埋ヒト脳の免疫組織化学染色。抗体は1:100（4℃、一晩）に希釈した。抗原賦活化には、高圧高温トリスEDTA（pH8.0）を使用した。抗体から得られたネガティブコントロール（右）は、免疫原ペプチドで前処理した。

