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MAPK8IP2

MAPK8IP2; 1B2; JIP2; PRKM8IPL; C-Jun-amino-terminal kinase-interacting protein 2; JIP-2;
JNK-interacting protein 2; Islet-brain-2; I1B-2; JNK MAP kinase scaffold protein 2; Mitogen-
activated protein kinase 8-interacting protein 2
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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、c-Junアミノ末端キナーゼシグナル伝達経路に関与する足場タンパク質であるMAPK8IP1/IB1/JIP-1と密接に関連しています。このタンパク質は脳細胞および膵臓細胞で発現しており、MAPK8/JNK1およびMAP2K7/MKK7キナーゼと相互作用し、その活性を制御することが示されています。したがって、このタンパク質は脳および膵臓β細胞におけるタンパク質キナーゼカスケードによるシグナル伝達の調節因子として機能すると考えられています。[RefSeq提供、2014年2月], 代替製品: 一部のアイソフォームについては実験的確認が不足している可能性があります, 機能: JNK相互作用タンパク質（JIP）群の足場タンパク質は、MAPKカスケードの特定の構成要素を凝集させて機能的なJNKシグナル伝達モジュールを形成することにより、JNKシグナル伝達を選択的に媒介します。 JIP2は、インスリン分泌細胞におけるIL1β誘導性アポトーシスを阻害します。JNKシグナル伝達成分およびモータータンパク質との相互作用を通じて、小胞輸送の調節因子として機能する可能性があります。,類似性：JIPスキャフォールドファミリーに属します。,類似性：1つのPIDドメインを含みます。,類似性：1つのSH3ドメインを含みます。,細胞内局在：細胞表面突起に蓄積します。,サブユニット：ホモまたはヘテロオリゴマー複合体を形成します。JNKシグナル伝達経路の特定の成分、すなわちJNK、MAPKK7、MLK2、MLK3、およびDLKに結合します。また、アポリポタンパク質E受容体2（ApoER2）のプロリンリッチドメイン含有スプライスバリアントにも結合します。LRP1およびLRP2（メガリン）の細胞質末端に結合します。キネシン軽鎖Klc1のTPRモチーフを含むC末端に結合し、MAPK8IP1骨格複合体はキネシンの貨物として必要な細胞内部位へ輸送される（類似性による）。APPの細胞質ドメインと相互作用する。,組織特異性：主に脳と膵臓（インスリン分泌細胞を含む）に発現する。神経系では、小脳、下垂体、後頭葉、扁桃体に多く発現する。胎児脳にも発現する。子宮、卵巣、前立腺、結腸、精巣、副腎、甲状腺、唾液腺にもごく微量に存在する。,
	研究分野
	MAPK_ERK_成長;MAPK_G_タンパク質;
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	JIP2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画像です。
	

	JIP2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画像。
	

	JIP2抗体を用いたマウス脳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。

