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	応用
	抗原情報
	背景
	機能：ミオシンホスファターゼをアクチン細胞骨格に結合させる。RhoAおよびROCK1によるアクチン細胞骨格の調節に必要。欠乏すると、リン酸化ミオシンによるアクチン線維の安定化を通じて、平滑筋細胞内のストレスファイバー数の増加につながる。MRIPおよびそのF-アクチン結合領域の過剰発現は、神経細胞内のストレスファイバーの分解につながる。,類似性：1つのPHドメインを含む。,類似性：2つのPHドメインを含む。,細胞内局在：F-アクチンと共局在する。,サブユニット：N末端を介してF-アクチンに結合（類似性による）。隣接するコイルドコイルドメインを介してRHOA、PPP1R12A/MBS、およびPPP1R12C/MBS85に結合。,機能：ミオシンホスファターゼをアクチン細胞骨格に結合させる。 RhoAおよびROCK1によるアクチン細胞骨格の調節に必須。欠乏すると、リン酸化ミオシンによるアクチン線維の安定化を通じて、平滑筋細胞におけるストレスファイバー数の増加につながる。MRIPおよびそのF-アクチン結合領域の過剰発現は、神経細胞におけるストレスファイバーの分解につながる。,類似性：PHドメインを1つ含む。,類似性：PHドメインを2つ含む。,細胞内局在：F-アクチンと共局在する。,サブユニット：N末端を介してF-アクチンに結合する（類似性による）。隣接するコイルドコイルドメインを介してRHOA、PPP1R12A/MBS、およびPPP1R12C/MBS85に結合する。,
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