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	応用
	抗原情報
	背景
	p21活性化キナーゼ（PAK）は、Rho GTPaseを細胞骨格再構成および核シグナル伝達に結びつける重要なエフェクターです。PAKタンパク質は、低分子GTP結合タンパク質であるCDC42およびRAC1の標的となるセリン／スレオニンキナーゼファミリーであり、幅広い生物学的活性に関与することが示唆されています。この遺伝子によってコードされるタンパク質は、カスパーゼを介したアポトーシスの際にタンパク質分解によって活性化され、死にゆく細胞におけるアポトーシスの制御に関与している可能性があります。[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。、酵素制御：低分子Gタンパク質への結合によって活性化されます。 GTP結合型CDC42またはRAC1が自己調節領域に結合すると、自己阻害二量体から単量体が遊離し、Thr-402のリン酸化が可能になり、キナーゼドメインが活性構造をとることができる（相同性による）。カスパーゼによる切断後、自己リン酸化PAK-2p34は恒常的に活性化される。,機能：活性化キナーゼは様々な標的に作用する。リボソームタンパク質S6、ヒストンH4、ミエリン塩基性タンパク質をリン酸化。全長PAK-2は細胞生存と細胞増殖を刺激する。このプロセスは、少なくとも部分的には、プロアポトーシスBADのリン酸化と阻害によって媒介される。カスパーゼ活性化PAK-2p34は細胞死応答に関与しており、おそらくJNKシグナル伝達経路が関与している。切断されたPAK-2p34は、CDC42活性化型よりも高い活性を示すようです。,PTM：アポトーシスの過程で、カスパーゼ3またはカスパーゼ3様プロテアーゼによってタンパク質分解的に切断され、活性型PAK-2p34が生成されます。,PTM：全長PAK 2は、CDC42/p21によって活性化されると自己リン酸化されます。切断後、PAK-2p27とPAK-2p34の両方のペプチドが高度に自己リン酸化され、それぞれPAK-2p27はセリン残基、PAK-2p34はスレオニン残基がリン酸化されます。 PAK-2p27 の自己リン酸化は、エフェクターの非存在下でも発生する可能性があり、PAK-2p27 が外因性基質として作用するため、Thr-402 のリン酸化に依存します。,PTM:PAK-2p34 はミリストイル化されます。,PTM:ユビキチン化され、プロテアソームによる分解が起こります。,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。STE Ser/Thr タンパク質キナーゼファミリー。STE20 サブファミリー。,類似性:1 つの CRIB ドメインを含みます。,類似性:1 つのタンパク質キナーゼドメインを含みます。,細胞内位置:ARHGAP10 との相互作用により、PAK-2p34 の位置が細胞質核周囲領域に変化すると考えられます。ミリストイル化はPAK-2p34の膜への局在を変化させる。,サブユニット：GTP結合型CDC42/p21およびRAC1とは強く相互作用するが、GDP結合型CDC42/p21およびRAC1とは相互作用しない。SH3MD4と相互作用する。HIV-1 Nefと相互作用し、活性化される。PAK-2p34はARHGAP10と相互作用する。,組織特異性：普遍的に発現する。骨格筋、卵巣、胸腺、脾臓で高発現が認められる。,
	研究分野
	MAPK_ERK_Growth;MAPK_G_Protein;ErbB_HER;軸索誘導;接着斑;T_Cell_Receptor;アクチンと細胞骨格を制御;腎細胞癌;
	画像データ
	

	アドリアマイシン0.5μMで24時間処理したHepG2細胞とPMA 125ng/mlで30分間処理したJurkat細胞のライセートを、PAK2（リン酸化Ser141）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。

