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	応用
	抗原情報
	背景
	真核生物のLIMタンパク質は約40種類知られており、含まれるLIMドメインにちなんで名付けられています。LIMドメインは、2つのジンクフィンガーを含む高度に保存されたシステインリッチ構造です。ジンクフィンガーは通常、DNAまたはRNAに結合して機能しますが、LIMモチーフはタンパク質間相互作用を媒介すると考えられます。LIMキナーゼ1とLIMキナーゼ2は、2つのN末端LIMモチーフとC末端タンパク質キナーゼドメインのユニークな組み合わせを持つ小さなサブファミリーに属しています。この遺伝子によってコードされるタンパク質は、Rhoの下流エフェクターであるROCKによってリン酸化されて活性化され、次にコードされているタンパク質はコフィリンをリン酸化して、アクチン脱重合活性を阻害します。この経路は、Rho誘導性のアクチン細胞骨格再構成に寄与すると考えられています。この遺伝子には、異なるアイソフォームをコードする少なくとも3つの転写バリアントが見つかっています。 [RefSeq提供、2008年7月],触媒活性:ATP + タンパク質 = ADP + リン酸化タンパク質。,機能:in vitroでミエリン塩基性タンパク質およびヒストン(MBP)のセリン/スレオニン特異的リン酸化を表示します。,PTM:ROCK1によってセリンおよび/またはスレオニン残基がリン酸化されます。,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。 TKL Ser/Thr タンパク質キナーゼファミリー。,類似性: PDZ (DHR) ドメインを 1 つ含みます。,類似性: タンパク質キナーゼドメインを 1 つ含みます。,類似性: LIM 亜鉛結合ドメインを 2 つ含みます。,細胞内局在: アイソフォーム LIMK2a は細胞質と核に分布します。,細胞内局在: アイソフォーム LIMK2b は主に細胞質に存在し、核にはほとんど移行しません。,サブユニット: ROCK1 および LKAP に結合します。PARD3 と相互作用します。NISCH と相互作用します。,組織特異性: 胎盤で最も高く発現し、肝臓、肺、腎臓、膵臓では中程度です。肝臓、結腸、胃、脾臓では LIMK2a が LIMK2b より多く存在しますが、脳、腎臓、胎盤では LIMK2b が優勢です。成人の肺では、LIMK2aとLIMK2bの両方がほぼ同数観察されます。
	研究分野
	軸索ガイダンス、Fc ガンマ R を介した貪食、アクチンと細胞骨格の調節。
	画像データ
	

	LIMK2（リン酸化Ser283）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（リン酸化ELISA）
	

	LIMK2（リン酸化Ser283）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト脳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。
	

	LIMK2（リン酸化Ser283）抗体のウェスタンブロット解析。右レーンはLIMK2（リン酸化Ser283）ペプチドでブロッキングされている。

