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	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、コイルドコイルドメイン含有タンパク質であるGirdinファミリーのメンバーをコードしています。コードされているタンパク質はアクチン結合タンパク質であり、セリン／スレオニンキナーゼAktによって活性化され、細胞骨格リモデリングおよび細胞遊走に関与しています。また、コードされているタンパク質は、成長因子受容体チロシンキナーゼおよびGタンパク質共役受容体によるホスホイノシチド3キナーゼ（PI3K）依存性Akt活性化を媒介することにより、Aktシグナル伝達を増強します。この遺伝子の発現増加およびコードされているタンパク質のリン酸化は、癌転移において役割を果たしている可能性があります。この遺伝子には、複数のアイソフォームをコードする選択的スプライシング転写バリアントが観察されています。[RefSeq提供、2011年12月]、機能：AKT1/PKBのホスホイノシチド3キナーゼ（PI3K）依存性リン酸化およびキナーゼ活性を増強しますが、キナーゼ活性自体は有しません。 AKT1/PKBのリン酸化は、下流のエフェクターであるGSK3およびFOXO1/FKHRのリン酸化を誘導し、DNA複製および細胞増殖を制御します（類似性による）。アクチン細胞骨格の完全性と細胞移動に必須です。アクチンストレスファイバーおよびラメリポディアの形成に必要です。初期エンドソームにおける膜選別に関与している可能性があります。,PTM：リン酸化は、ホスホイノシチド3キナーゼ（PI3K）依存的に上皮成長因子（EGF）によって誘導されます。AKT1/PKBによるリン酸化は、細胞膜からの脱局在化および細胞移動に必要です。,配列注意：C末端にイントロンが保持されます。,類似性：CCDC88ファミリーに属します。,細胞内局在：ホスホイノシチドとの相互作用を介して細胞膜に局在します。,サブユニット：ホモ二量体。非リン酸化型はホスファチジルイノシトール4-リン酸[PI(4)P]と相互作用し、ホスファチジルイノシトール3-リン酸[PI(3)P]とは弱く相互作用する。微小管と相互作用する。アクチンとはC末端ドメインを介して相互作用する。AKT1/PKBのC末端と相互作用する。,組織特異性：普遍的に発現する。,
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	Girdin抗体を用いたパラフィン包埋ヒト脳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。

