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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子はMAPキナーゼファミリーのメンバーをコードしています。MAPキナーゼは細胞外シグナル制御キナーゼ（ERK）としても知られ、複数の生化学的シグナルの統合点として機能し、増殖、分化、転写制御、発達など、様々な細胞プロセスに関与しています。このキナーゼの活性化には、上流のキナーゼによるリン酸化が必要です。活性化されると、このキナーゼは刺激を受けた細胞の核に移行し、そこで核内の標的をリン酸化します。ある研究では、このタンパク質がキナーゼ活性とは独立して転写抑制因子として機能することも示唆されています。このタンパク質は、メカニズム的に異なる機能を果たす能力に基づき、ムーンライティングタンパク質として同定されています。同じタンパク質をコードするが UTR が異なる 2 つの選択的スプライシング転写バリアントが報告されています。,触媒活性:ATP + タンパク質 = ADP + リン酸化タンパク質。,補因子:マグネシウム。,ドメイン:TXY モチーフには、リン酸化によって MAP キナーゼが活性化されるスレオニンおよびチロシン残基が含まれています。,酵素調節:インスリンおよび NGF に反応してチロシンおよびスレオニンがリン酸化されることによって活性化されます。活性には両方のリン酸化が必要です。,機能:分化細胞における ELK1 などの多数の転写因子をリン酸化することにより、減数分裂、有糸分裂、および有糸分裂後機能の開始と調節の両方に関与します。EIF4EBP1 をリン酸化します。翻訳の開始に必要です。微小管関連タンパク質 2 (MAP2) をリン酸化します。SPZ1 をリン酸化します (類似性による)。熱ショック因子タンパク質4（HSF4）およびARHGEF2をリン酸化します。,オンライン情報：細胞外シグナル調節キナーゼへの進入,PTM：Thr-185およびTyr-187が二重にリン酸化され、酵素を活性化します。,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。CMGC Ser/Thrタンパク質キナーゼファミリー。MAPキナーゼサブファミリー。,類似性：1つのタンパク質キナーゼドメインを含みます。,サブユニット：MORG1と相互作用します（類似性による）。SH3ドメインを介してHIV-1 Nefに結合します。この相互作用は、チロシンキナーゼ活性を阻害します。基質であるHSF4およびARHGEF2と相互作用します。NISCHと相互作用します。,
	研究分野
	血管新生の制御、微小管の制御、アクチンダイナミクスの制御、幹細胞経路、T細胞受容体、細胞増殖、インスリン受容体、Toll様、MAPK、ERK増殖、MAPKGタンパク質、ErbB/HER、B細胞抗原、PI3K/Akt、mTOR
	画像データ
	

	p42 MAPK抗体を用いたJurkat細胞および293細胞のライセートのウェスタンブロット解析。右レーンは合成ペプチドでブロッキングされている。
	

	p42 MAPK 抗体を使用した HUVEC 細胞からの溶解物のウエスタン ブロット分析。
	

	1：2000希釈のERK2ポリクローナル抗体を用いた3T3細胞のウェスタンブロット解析

