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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、セリン／スレオニンタンパク質キナーゼ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、PAKキナーゼに類似したCdc42/Rac結合p21結合ドメインを有しています。このタンパク質のキナーゼドメインは、筋強直性ジストロフィーキナーゼ関連遺伝子ROKのキナーゼドメインに最も近縁です。ラットにおける類似遺伝子の研究から、このキナーゼは細胞骨格再構成においてCdc42の下流エフェクターとして作用する可能性が示唆されています。[RefSeq提供、2008年7月],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。,酵素調節：キナーゼドメインと負の自己調節性C末端コイルドコイル領域との相互作用により、不活性な閉じた構造を維持します。ホルボールエステル結合部位へのアゴニストの結合はこれを阻害し、キナーゼドメインを解放してN末端を介した二量体形成とトランスオートリン酸化によるキナーゼ活性化を可能にする。,機能：細胞骨格再構成においてCDC42の下流エフェクターとして作用する可能性がある。MYPT1の調節、ひいてはMLC2のリン酸化を介して、細胞侵入に必要なアクチンミオシン収縮に寄与する。,配列注意：コンタミネーション配列。ポリA配列の可能性がある。,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。,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。AGC Ser/Thrタンパク質キナーゼファミリー。 DMPKサブファミリー。,類似性：AGCキナーゼC末端ドメインを1つ含む。,類似性：CNHドメインを1つ含む。,類似性：CRIBドメインを1つ含む。,類似性：PHドメインを1つ含む。,類似性：ホルボールエステル/DAG型ジンクフィンガーを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。,細胞内局在：点状に分散して分布し、細胞周縁部、特に細胞先端部と細胞間接合部に集中する。この濃度はPHドメイン依存的である。,サブユニット：コイルドコイル領域を介してホモ二量体およびホモ四量体を形成する。GTP結合型CDC42とは強く相互作用するが、GDP結合型CDC42とは強く相互作用しない。,組織特異性：検査したすべての組織で発現し、心臓、脳、胎盤、肺で高レベルに発現する。,
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	MRCKB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。
	

	MRCKB抗体を用いたCOLO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。
	

	MRCKβポリクローナル抗体を用いた様々な細胞のウェスタンブロット解析

