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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、Ser/Thrタンパク質キナーゼファミリーのメンバーをコードしています。このキナーゼは、p38 MAPキナーゼによる直接リン酸化を介して制御されます。p38 MAPキナーゼと連携して、このキナーゼはストレス反応や炎症反応、核外輸送、遺伝子発現制御、細胞増殖など、多くの細胞プロセスに関与することが知られています。熱ショックタンパク質HSP27は、in vivoにおいてこのキナーゼの基質の一つであることが示されています。この遺伝子には、2つの異なるアイソフォームをコードする2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。,酵素調節：2つの異なる経路によって活性化されると考えられる。1つ目は成長因子によるp42/p44 MAPKの刺激に関与し、2つ目はストレスと熱ショックによって引き起こされ、MPK2および上流のMAPKK/MAPKKKの活性化に依存する。,機能：その生理的基質は、小さな熱ショックタンパク質（HSP27/HSP25）であると考えられる。in vitroでは、グリコーゲン合成酵素の「Ser-7」およびチロシン水酸化酵素の「Ser-19」および「Ser-40」をリン酸化することができる。このキナーゼは、ペプチド配列Hyd-X-R-X(2)-S中のSerをリン酸化します。ここで、Hydは大きな疎水性残基です（類似性による）。 ERKおよびp38 MAPK/MAPK14依存性の好中球応答を媒介する。好中球において、TNFα刺激による分泌小胞のエキソサイトーシスに関与する。貪食誘導性呼吸バースト活性にも関与する。,PTM：MAPキナーゼによってリン酸化され、活性化される。,類似性：タンパク質キナーゼスーパーファミリーに属する。CAMK Ser/Thrタンパク質キナーゼファミリー。,類似性：1つのタンパク質キナーゼドメインを含む。,サブユニット：PHC2と相互作用する。,組織特異性：検査したすべての組織で発現する。,
	研究分野
	MAPK_ERK_Growth;MAPK_G_Protein;VEGF;神経栄養因子;
	画像データ
	

	MAPKAPK-2（リン酸化Thr222）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）
	

	MAPKAPK-2（リン酸化Thr222）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。
	

	UV 15‘処理したCOS7細胞ライセートのMAPKAPK-2（リン酸化Thr222）抗体を用いたウェスタンブロット解析。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。

