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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子によってコードされるタンパク質は、セリン/スレオニンタンパク質キナーゼであり、dsRNAへの結合後に自己リン酸化によって活性化されます。コードされているタンパク質の活性化型は、翻訳開始因子EIF2S1をリン酸化することができ、その結果、タンパク質合成が阻害されます。このタンパク質はマンガンイオンおよびヘパリンによっても活性化されます。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3つの転写バリアントが見つかっています。[RefSeq提供、2011年10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：活性はマンガンイオンによって著しく刺激されます。dsRNAに加えて、ヘパリンもこのキナーゼの強力な活性化因子です。dsRNAへの結合は、活性化ループにおける自己リン酸化と機能刺激につながる二量体形成に必要です。ワクシニアウイルスタンパク質E3によって阻害されますが、これはおそらくdsRNAの隔離を介してです。,機能：ATP存在下での二本鎖RNAによる活性化に続いて、キナーゼは自己リン酸化され、翻訳開始因子EIF2S1のリン酸化を触媒することができ、その結果、タンパク質合成の開始が阻害されます。二本鎖RNAは、ウイルス感染の過程で生成されます。,誘導：インターフェロンによる。,PTM：いくつかのSerおよびThr残基が自己リン酸化されます。Thr-451の自己リン酸化はThr-446に依存しており、dsRNAの結合および二量体化によって刺激されます。自己リン酸化は明らかにキナーゼの活性化につながります。,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。Ser/Thrタンパク質キナーゼファミリー。 GCN2サブファミリー。,類似性:1つのタンパク質キナーゼドメインを含む。,類似性:2つのDRBM（二本鎖RNA結合）ドメインを含む。,サブユニット:ホモ二量体。STRBPと相互作用する（類似性による）。DNAJC3と相互作用する。HCV E2、HCV NS5A、インフルエンザA型NS1などのウイルスタンパク質との直接相互作用によって阻害される。HIV-1 Tatとの相互作用によって活性化される。
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	PKR（リン酸化Thr451）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法（リン酸化ELISA）
	

	PKR（リン酸化Thr451）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト大腸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。

