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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、PI3/PI4キナーゼファミリーに属します。このタンパク質は、リン酸化を行う重要な細胞周期チェックポイントキナーゼであり、腫瘍抑制タンパク質p53およびBRCA1、チェックポイントキナーゼCHK2、チェックポイントタンパク質RAD17およびRAD9、DNA修復タンパク質NBS1など、さまざまな下流タンパク質の調節因子として機能します。このタンパク質と密接に関連するキナーゼATRは、DNA損傷に対する細胞応答とゲノム安定性に必要な細胞周期チェックポイントシグナル伝達経路のマスターコントローラーであると考えられています。この遺伝子の変異は、常染色体劣性疾患である毛細血管拡張性運動失調症に関連しています。[RefSeq提供、2010年8月]、触媒活性：ATP + タンパク質 = ADP + リン酸化タンパク質。、疾患：ATMの欠陥は、毛細血管拡張性運動失調症（AT）の原因です[MIM：208900]。ルイ・バー症候群としても知られ、A、C、D、Eの4つの相補群が含まれます。このまれな劣性疾患は、進行性小脳失調症、結膜と眼球の血管拡張、免疫不全、成長遅延、性的未熟を特徴とします。
	研究分野
	細胞周期G1S;細胞周期G2M_DNA;NF_kappaB;タンパク質アセチル化
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	ATM抗体を用いたパラフィン包埋ヒト乳癌組織の免疫組織化学染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした状態。
	

	Atmポリクローナル抗体（1：500希釈）を用いたマウス脳K562細胞のウェスタンブロット解析

