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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（p35）は、サイクリン依存性キナーゼ5（CDK5）のニューロン特異的活性化因子であり、CDK5の活性化は中枢神経系の正常な発達に必須である。このタンパク質のp35型はカル​​パインによってタンパク質分解的に切断され、p25型を生成する。p35がp25に切断されると、タンパク質は細胞周縁部から核および核周縁部へと再局在化する。p25はCDK5の活性化を延長させ、細胞内局在を変化させることでCDK5の活性を調節解除する。p25型はアルツハイマー病患者の脳ニューロンに蓄積する。この蓄積はCDK5キナーゼ活性の上昇と相関しており、アルツハイマー病の一因となる微小管関連タンパク質タウの異常リン酸化につながる可能性がある。 [RefSeq提供、2008年7月],疾患：アルツハイマー病の発症には、p35からp25への切断が関与している可能性がある。p25型はアルツハイマー病患者の脳のニューロンに蓄積するが、正常な脳には蓄積しない。この蓄積はCDK5キナーゼ活性の上昇と相関する。アミロイドβペプチドAβ(1-42)の適用は、初代皮質ニューロンにおけるp35からp25への変換を誘導した。培養された初代ニューロンにおけるp25/Cdk5複合体の発現は、細胞骨格の破壊、形態学的変性、およびアポトーシスを誘導する。,機能：p35は、ニューロン特異的なCDK5活性化因子である。複合体p35/CDK5は、神経突起の伸展と皮質の層状に必要である。TPKIIの活性化因子。,PTM：おそらくミリストイル化されている。 Gly-2-Ala 変異体は細胞周縁部に存在しないため、p35 の適切な分布には適切なミリストイル化シグナルが不可欠であることが示唆されます。,PTM: p35 型はカルパインによってタンパク質分解的に切断され、p25 型が生成されます。p35 の半減期は p25 の 5 ～ 10 倍短くなっています。この変換により、CDK5 キナーゼの調節異常が引き起こされます。つまり、生体内では、p25/CDK5 キナーゼは p35/CDK5 キナーゼと比較して、タウのリン酸化が増加および変化しています。,類似性: サイクリン依存性キナーゼ 5 活性化因子ファミリーに属します。,細胞内局在: 一次皮質ニューロンでは、p35 は周縁部および神経終末部に存在します。,細胞内局在: p35 から p25 への変換により、タンパク質は細胞周縁部から細胞質、核および核周縁領域へと再局在します。一次皮質ニューロンにおいて、p25は主に細胞体に集中しており、神経突起にはほとんど存在しない。,サブユニット：CDK5とCDK5R（p25）からなるヘテロ二量体、および少なくともCDK5、CDK5R（p35）とCDK5RAP1、CDK5RAP2、またはCDK5RAP3からなる高分子複合体。ヘテロ二量体のみがキナーゼ活性を示す（類似性による）。RASGRF2と相互作用する。,組織特異性：脳およびニューロン特異的。,
	研究分野
	アルツハイマー病;
	画像データ
	

	CDK5R1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。
	

	CDK5R1抗体を用いたラット脳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。
	

	1：1000に希釈したp35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分析
	

	1：1000に希釈したp35ポリクローナル抗体を用いたHELA細胞のウェスタンブロット解析

