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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、セントラルスピンドリン複合体の構成要素であるGTPase活性化タンパク質（GAP）をコードしています。このタンパク質は、活性型のRho GTPaseに結合してGTP加水分解を刺激し、Rhoを介したシグナルの負の調節をもたらします。このタンパク質は、細胞質分裂、細胞増殖、および分化において調節的な役割を果たします。この遺伝子には、選択的スプライシングを受けた転写バリアントが見つかっています。この遺伝子の擬似遺伝子は12番染色体上にあります。[RefSeq提供、2016年2月],ドメイン:コイルドコイル領域は、細胞質分裂中に中央体への局在に不可欠です。,機能:胚発生の初期段階に必須であり、細胞質分裂における微小管依存性の段階で役割を果たす可能性があります。Rac GTPase活性の制御以外のメカニズムを通じて、造血細胞の細胞増殖と分化を制御する上で重要な役割を果たします。脂肪細胞および筋芽細胞における成長関連プロセスの調節にも関与している。精子形成の調節、および神経細胞増殖におけるRACGAP1経路に関与している可能性がある。CDC42およびRAC1に対しては強いGAP（GTPase活性化）活性を示し、RHOAに対しては弱い。ECT2の調節による分裂溝への進入開始、および収縮環の組み立てに必要である。細胞質分裂中にRHOAを介して皮質活動の調節に関与している可能性がある。雄性生殖細胞における硫酸輸送の調節に関与している可能性がある。,誘導：HL-60細胞のマクロファージ分化中に発現がダウンレギュレーションされる。,PTM：細胞質分裂中に中間体の複数の部位でリン酸化される。 AURKB による中央体における SER-387 のリン酸化は、少なくとも部分的には、RhoA に対する潜在的な GAP 活性を発揮する役割を担っています。,類似性: ホルボールエステル/DAG 型ジンクフィンガーを 1 つ含みます。,類似性: Rho-GAP ドメインを 1 つ含みます。,細胞内局在: 間期には微小管とともに核と細胞質に局在し、後期には中心紡錘体に再分布し、終期および細胞質分裂には中央体に再分布します。細胞質分裂中は収縮環で RHOA と共局在します。ゴルジ体由来のプロアクロソーム小胞および先体では RND2 と共局在します。,サブユニット: α-、β-、γ-チューブリンおよび微小管と関連しています。Rho-GAP ドメインを介して RND2 と相互作用します。 M期にAURKBと会合する。Rho-GAPドメインおよび塩基領域を介してPRC1と相互作用する。PRC1との相互作用は、in vitroにおいてCDC42に対するPRC1のGAP活性を阻害する。これは正常な紡錘体形態の維持に必要と考えられる。分裂後期および細胞質分裂期にはECT2と会合する。N末端を介してSLC2​​6A8と相互作用する。,組織特異性：精巣、胸腺、胎盤で高発現する。脾臓および末梢血リンパ球では低発現である。精巣では、発現は生殖細胞に限定され、精母細胞で最も高い発現レベルを示す。発現は細胞周期依存的に制御され、G2/M期にピークを迎える。,
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	GTPase活性化タンパク質（リン酸化Ser387）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）
	

	GTPase活性化タンパク質（リン酸化Ser387）抗体を用いたHeLa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。
	

	GTPase活性化タンパク質（リン酸化Ser387）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト胎盤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。
	

	COS7細胞ライセートのGTPase活性化タンパク質（リン酸化Ser387）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。

