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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、イノシトール1,3,4-トリスリン酸5/6-キナーゼファミリーに属する酵素をコードしています。この酵素は、イノシトール四リン酸、ならびにその下流産物であるイノシトール五リン酸およびイノシトール六リン酸の合成を制御します。イノシトール代謝は神経管の発達に重要な役割を果たしています。この遺伝子の異常は、神経管閉鎖障害と関連していると考えられています。この遺伝子の擬似遺伝子が染色体X上に同定されている。[RefSeq提供、2016年7月]、触媒活性：ATP + 1D-ミオイノシトール1,3,4-トリスリン酸 = ADP + 1D-ミオイノシトール1,3,4,5-テトラキスリン酸。、触媒活性：ATP + 1D-ミオイノシトール1,3,4-トリスリン酸 = ADP + 1D-ミオイノシトール1,3,4,6-テトラキスリン酸。、触媒活性：ATP + 1D-ミオイノシトール3,4,5,6-テトラキスリン酸 = ADP + 1D-ミオイノシトール1,3,4,5,6-ペンタキスリン酸。、注意：PubMed：11533064は、いくつかのタンパク質キナーゼ活性と能力を検出しました転写因子c-jun/JUNおよびATF2をリン酸化します。しかし、PubMed:15762844では、タンパク質キナーゼ活性を持たないことが示されています。,補因子：サブユニットあたり2個のマグネシウムイオンを結合します。,機能：Ins(3,4,5,6)P4やIns(1,3,4)P3などの様々なイノシトールポリリン酸をリン酸化できるキナーゼ。Ins(3,4,5,6)P4の1位をリン酸化してIns(1,3,4,5,6)P5を生成します。Ins(3,4,5,6)P4は細胞膜Ca(2+)活性化Cl(-)チャネルの阻害剤であるのに対し、Ins(1,3,4,5,6)P5は阻害剤ではないため、この反応は制御的に重要であると考えられています。また、O-5およびO-6上のIns(1,3,4)P3をリン酸化して、ヘキサキスリン酸（InsP6）経路に必須の分子であるIns(1,3,4,6)P4を形成する。また、イノシトールポリリン酸ホスファターゼとしても機能し、Ins(1,3,4,5)P4およびIns(1,3,4,6)P4をIns(1,3,4)P3に、Ins(1,3,4,5,6)P5をIns(3,4,5,6)P4に脱リン酸化します。さらに、ADPおよびマグネシウム存在下でイノシトールテトラリン酸異性体であるIns(1,3,4,5)P4とIns(1,3,4,6)P4を相互変換する異性化酵素としても機能する可能性がある。おそらく、InsP6経路の律速酵素として機能する。 TNFRSF1A関連デスドメインの活性化を阻害することにより、TNF-α誘導性アポトーシスを修飾する。,類似性：ITPK1ファミリーに属する。,類似性：1つのATP-graspドメインを含む。,サブユニット：モノマー。CSN1と相互作用する。,組織特異性：脳 > 心臓 > 骨格筋 = 腎臓 = 膵臓 = 肝臓 = 胎盤 > 肺で発現する。脳では、小脳、大脳皮質、延髄、脊髄、後頭葉、前頭葉、側頭葉、被殻で発現する。,
	研究分野
	イノシトールリン酸代謝;ホスファチジルイノシトールシグナル伝達系;
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	ITPK1抗体を用いたHeLa細胞、HepG2細胞、Jurkat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。
	

	ITPK1 抗体を使用した HepG2 細胞の溶解物のウエスタンブロット分析。

