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	応用
	抗原情報
	背景
	リボソームタンパク質S6キナーゼB1（RPS6KB1）ホモサピエンス この遺伝子は、セリン／スレオニンキナーゼのリボソームS6キナーゼファミリーのメンバーをコードします。コードされているタンパク質は、mTOR（哺乳類ラパマイシン標的タンパク質）シグナル伝達に応答し、タンパク質合成、細胞成長、および細胞増殖を促進します。この遺伝子の活性はヒト癌との関連が報告されています。選択的スプライシングを受けた転写バリアントが観察されています。選択的翻訳開始部位の使用により、N末端が長いまたは短いアイソフォームが生成され、細胞内局在が異なる場合があります。この遺伝子には、染色体17上に2つの擬似遺伝子が存在する。[RefSeq提供、2013年1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：セリン/スレオニンリン酸化およびタンパク質キナーゼCによって活性化され、2A型ホスファターゼによって不活性化される。,機能：インスリンまたはいくつかのクラスのマイトジェンに反応して、リボソームタンパク質S6を特異的にリン酸化します。,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。,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。AGC Ser/Thrタンパク質キナーゼファミリー。 S6キナーゼサブファミリー。,類似性:1つのAGCキナーゼC末端ドメインを含む。,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:PPP1R9A/ニューラビン-1と相互作用する。,組織特異性:広く発現している。,
	研究分野
	血管新生を制御する; インスリン受容体; ErbB/HER; mTOR; B細胞受容体; PI3K/Akt; PI3K/Akt; AMPK
	画像データ
	

	p70 S6キナーゼ（リン酸化Thr389）抗体を用いたHUVEC細胞の免疫蛍光染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。
	

	p70 S6キナーゼ（リン酸化Thr389）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト乳癌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Jurkat細胞のライセートをp70 S6キナーゼ（リン酸化Thr389）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。

