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	応用
	抗原情報
	背景
	リボソームタンパク質S6キナーゼA4（RPS6KA4）ホモサピエンス この遺伝子は、セリン／スレオニンキナーゼのRSK（リボソームS6キナーゼ）ファミリーのメンバーをコードします。このキナーゼは2つの非同一のキナーゼ触媒ドメインを含み、CREB1やATF1を含む様々な基質をリン酸化します。コードされているタンパク質はヒストンH3をリン酸化することで、特定の炎症性遺伝子を制御することもできます。この遺伝子には、異なるアイソフォームをコードする複数の転写バリアントが見つかっています。[RefSeq提供、2016年1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。,酵素制御：スレオニンおよびセリン残基の複数のリン酸化によって活性化されるようです。 ERK1/2およびp38キナーゼはこの過程で何らかの役割を果たしている可能性がある。,機能:セリン/スレオニンキナーゼは、成長因子およびストレス誘導性の転写因子CREBの活性化を媒介する役割を果たしている可能性がある。TNFに応答したRELA転写活性の制御に不可欠な役割。マイトジェン、ストレス刺激、上皮成長因子（EGF）に応答してヒストンH3の「Ser-10」をリン酸化して、プロトオンコゲンFOSおよびJUN（類似性による）を含むいくつかの前初期遺伝子の転写活性化をもたらす。高移動度グループタンパク質14（HMG-14）のマイトジェンおよびストレス誘導性のリン酸化を媒介する。,その他:酵素活性には両方のキナーゼドメインの存在が必要である。,類似性:タンパク質キナーゼスーパーファミリーに属します。,類似性:タンパク質キナーゼスーパーファミリーに属します。 AGC Ser/Thrタンパク質キナーゼファミリー。S6キナーゼサブファミリー。,類似性：AGCキナーゼC末端ドメインを1つ含む。,類似性：タンパク質キナーゼドメインを2つ含む。,サブユニット：静止細胞においてERK1またはERK2と複合体を形成し、分裂促進刺激後に一時的に解離する。また、MAPK14/p38-αとも会合する。活性化RPS6KA4はNF-κB p65サブユニットRELAと会合し、リン酸化を行う。,
	研究分野
	インスリン受容体; 血管新生を調節する; MAPK_ERK_Growth;MAPK_G_Protein; B細胞受容体; AMPK
	画像データ
	

	UV 5'処理したRaw264.7細胞のライセートをMSK2抗体を用いてウェスタンブロット解析した。右レーンは合成ペプチドでブロッキングした。

