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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、インターロイキン-1受容体関連キナーゼタンパク質ファミリーのメンバーをコードします。このファミリーのメンバーは、Toll/IL-R免疫シグナル伝達経路の必須構成要素です。このタンパク質は主に単球およびマクロファージで発現し、Toll様受容体シグナル伝達の負の調節因子として機能します。この遺伝子の変異は喘息感受性と関連しています。選択的スプライシングにより、複数の転写バリアントが生じます。[RefSeq提供、2010年5月],触媒活性：ATP + タンパク質 = ADP + リン酸化タンパク質。,注意：活性部位残基であると予想される保存されたアスパラギン酸の代わりに、Ser-293が存在します。 PubMed:10383454では低レベルの自己リン酸化活性が報告されているが、他の著者はこれを不活性キナーゼと記述している。,補因子:マグネシウム。,疾患:IRAK3の欠陥は、喘息関連形質5型（ASRT5）[MIM:611064]に対する感受性と関連している。喘息関連形質には、咳、喘鳴、呼吸困難、メタコリン負荷試験による気管支過敏症、血清IgE値、アトピー、アトピー性皮膚炎などの喘息の臨床症状が含まれる。,機能:IRAK1およびIRAK4のリン酸化を阻害するか、受容体複合体を安定化させることにより、Toll様受容体シグナル伝達複合体からのIRAK1およびIRAK4の解離を阻害する。,類似性:タンパク質キナーゼスーパーファミリーに属する。 TKL Ser/Thrタンパク質キナーゼファミリー。Pelleサブファミリー。,類似性：デスドメインを1つ含む。,類似性：タンパク質キナーゼドメインを1つ含む。,組織特異性：主に末梢血リンパ球で発現する。,
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	IRAK3抗体を用いたHeLa細胞の免疫蛍光染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした状態。
	

	IRAK3抗体を用いたパラフィン包埋ヒト脳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。
	

	IRAK3抗体を用いたK562細胞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。
	

	IRAK3 抗体を使用した HUVEC 細胞溶解物のウエスタンブロット分析。
	

	IRAK-Mポリクローナル抗体を用いたLOVO細胞のウェスタンブロット解析

