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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、DNA依存性プロテインキナーゼ（DNA-PK）の触媒サブユニットをコードしています。DNA二本鎖切断の修復および組換えにおいて、Ku70/Ku80ヘテロダイマータンパク質と共に機能します。コードされているタンパク質はPI3/PI4キナーゼファミリーのメンバーです。[RefSeq提供、2010年7月],触媒活性：ATP + タンパク質 = ADP + リン酸化タンパク質。,酵素調節：ワートマンニンによって阻害されます。酵素の活性は自己リン酸化によって減弱するようです。,機能：DNA損傷の分子センサーとして機能するセリン/スレオニンプロテインキナーゼ。二本鎖切断（DSB）修復およびV(D)J組換えに必要なDNA非相同末端結合（NHEJ）に関与しています。触媒特性を発現するにはDNAに結合する必要があります。ヘアピンエンドヌクレアーゼArtemis（DCLRE1C）を活性化することにより、V(D)J組換えにおけるヘアピンDNA構造の処理を促進する。DNA末端におけるDNA-PK複合体の組み立ては、NHEJライゲーション段階にも必要である。DNAの切断末端を保護し、整列させるために必要である。また、DNA修復タンパク質の損傷部位への局在を助ける足場タンパク質としても作用する可能性がある。染色体末端に存在し、テロメアの安定性維持と染色体末端融合の防止にも関与していることが示唆されている。転写の調節にも関与する。基質コンセンサス配列[ST]-Qを認識する。ヒストンバリアントH2AX/H2AFXの「Ser-139」をリン酸化することで、DNA損傷応答機構を制御する。 DCLRE1C、c-Abl/ABL1、ヒストンH1、HSPCA、c-jun/JUN、p53/TP53、PARP1、POU2F1、DHX9、SRF、XRCC1、XRCC1、XRCC4、XRCC5、XRCC6、WRN、c-myc/MYC、およびRFA2をリン酸化します。直鎖DNAだけでなく、スーパーコイルDNAの存在下でもC1Dをリン酸化できます。スーパーコイルDNAの存在下でTP53/p53をリン酸化できるかどうかは、C1Dに依存します。,PTM：DNA損傷時にリン酸化されますが、おそらくATMまたはATRによるものです。Thr-2609、Thr-2638、およびThr-2647が自己リン酸化されます。Thr-2609はDNA損傷誘導性のリン酸化部位です（電離放射線（IR）で誘導されます）。自己リン酸化は構造変化を引き起こし、効率的な末端処理と DNA 修復に必要な DNA-PK 複合体のリモデリングにつながります。,類似性:PI3/PI4 キナーゼ ファミリーに属します。,類似性:1 つの FAT ドメインを含みます。,類似性:1 つの FATC ドメインを含みます。,類似性:1 つの PI3K/PI4K ドメインを含みます。,類似性:2 つの HEAT リピートを含みます。,類似性:3 つの TPR リピートを含みます。,サブユニット:DNA-PK は、PRKDC と Ku p70-p86 (XRCC6-XRCC5) 二量体のヘテロ三量体です。この複合体の形成は、ILF3 との相互作用によって促進される可能性があります。DNA に結合した Ku ヘテロ二量体と会合しますが、遊離 DNA にも結合して活性化されることがあります。 PRKDC単独でもDCLRE1Cと相互作用してリン酸化を行い、このタンパク質の潜在性エンドヌクレアーゼ活性を活性化する。C1Dと相互作用する。
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	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。

