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	製品名: デマチン（リン酸化Ser403）ウサギポリクローナル抗体
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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子によってコードされるタンパク質は、アクチン結合・束形成タンパク質であり、赤血球において構造的役割を果たし、リン酸化依存的にスペクトリン／アクチン細胞骨格を赤血球膜に安定化・付着させる。このタンパク質は、N末端にコアドメイン、C末端にF-アクチンに結合するヘッドピースドメインを有する。赤血球から精製すると、このタンパク質は2つの48 kDaポリペプチドと1つの52 kDaポリペプチドからなる三量体として存在する。これらの異なるサブユニットは、ヘッドピースドメインが存在する3'コード領域における選択的スプライシングによって生じる。この遺伝子の破壊は常染色体優性遺伝性のマリー・ウンナ遺伝性貧毛症と相関関係にあるとされており、一方、この遺伝子のヘテロ接合性の消失は前立腺癌の進行に関与していると考えられている。選択的スプライシングにより、以下のタンパク質をコードする複数の転写産物バリアントが生成されます。ジドメイン: 大きなコアフラグメント (アミノ末端部分) と小さなヘッドピース (C末端部分) で構成されます。ヘッドピースはアクチンフィラメントに結合できますが、束ねることはできません。,ドメイン: 少なくとも 2 つのアクチン結合部位 (ヘッドピースドメインに 1 つ、アミノ末端部分に 1 つ) が含まれます。,機能: アクチン束ねタンパク質。マイトジェン活性化プロテインキナーゼ経路で機能する可能性があります。,PTM: アクチン束ね活性は、cAMP 依存性プロテインキナーゼによるリン酸化によって消失します。,PTM: N 末端はブロックされています。,類似性: ビリン/ゲルゾリン ファミリーに属します。,類似性: 1 つの HP (ヘッドピース) ドメインが含まれます。,サブユニット: 溶液中では、ジスルフィド結合で連結された 2 つの短いアイソフォームと 1 つの長いアイソフォームの三量体として存在します (おそらく)。 RASGRF2と相互作用します。,組織特異性:心臓、脳、肺、骨格筋、腎臓。,
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	デマチン（リン酸化Ser403）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト心臓の免疫組織化学染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。
	

	インスリン0.01U/mlを15分間処理したHepG2細胞のライセートを、デマチン（リン酸化Ser403）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。

