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	応用
	抗原情報
	背景
	触媒活性：ATP + タンパク質 = ADP + リン酸化タンパク質。,酵素調節：活性はCa(2+)濃度に依存する。,機能：核内SRタンパク質（セリン/アルギニンに富むドメインを含む非snRNPスプライシング因子）の輸送およびpre-mRNAプロセシングに関与するSFC関連セリンキナーゼ（スプライシング因子コンパートメント関連セリンキナーゼ）である可能性がある。,PTM：セリン残基が自己リン酸化される。,PTM：ミリストイル化される。膜結合に必要。パルミトイル化が起こるための前提条件。,PTM：パルミトイル化される。,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。 CAMK Ser/Thr タンパク質キナーゼファミリー。,類似性:1 つのタンパク質キナーゼドメインを含む。,細胞内局在:ブレフェルジン A 感受性ゴルジ体、中心体、核内にややスペックル状に存在し、小胞体 (ER) と細胞膜 (PM) に膜結合し、細胞質内にはより拡散して存在する。間期細胞の核内のスプライシング因子コンパートメント (SFC) に集中することがわかっている。アシル化陰性型は細胞質と核にのみ存在する可能性がある。アシル化により細胞内膜への隔離​​が可能になると思われる。ミリストイル化は細胞内のゴルジ体以外の膜への標的化を媒介し、パルミトイル化はゴルジ膜への標的化を媒介する可能性がある。ゴルジ膜との相互作用を安定化するには、二重アシル化が必要です。,サブユニット:ホモ二量体。,組織特異性:試験したすべての組織および細胞株で発現し、精巣に最も多く存在します。,触媒活性:ATP + タンパク質 = ADP + リン酸化タンパク質。,酵素調節:活性はCa(2+)濃度に依存します。,機能:核内SRタンパク質（セリン/アルギニンに富むドメインを含む非snRNPスプライシング因子）の輸送およびpre-mRNAプロセシングに関与する、SFC関連セリンキナーゼ（スプライシング因子コンパートメント関連セリンキナーゼ）である可能性があります。,PTM:セリン残基が自己リン酸化されます。,PTM:ミリストイル化されます。膜結合に必要です。パルミトイル化が起こるための前提条件です。,PTM:パルミトイル化されます。,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。 CAMK Ser/Thr タンパク質キナーゼファミリー。,類似性:1 つのタンパク質キナーゼドメインを含む。,細胞内局在:ブレフェルジン A 感受性ゴルジ体、中心体、核内にややスペックル状に存在し、小胞体 (ER) と細胞膜 (PM) に膜結合し、細胞質内にはより拡散して存在する。間期細胞の核内のスプライシング因子コンパートメント (SFC) に集中することがわかっている。アシル化陰性型は細胞質と核にのみ存在する可能性がある。アシル化により細胞内膜への隔離​​が可能になると思われる。ミリストイル化は細胞内のゴルジ体以外の膜への標的化を媒介し、パルミトイル化はゴルジ膜への標的化を媒介する可能性がある。ゴルジ膜との相互作用を安定化するには、二重アシル化が必要です。,サブユニット:ホモ二量体。,組織特異性:試験したすべての組織および細胞株で発現し、精巣で最も多く存在します。,
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