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Calculated MW: 84 kDa; Observed MW: 84 kDa
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	応用
	抗原情報
	背景
	心臓と血管の形成および完全性の重要な制御因子である CCM シグナル伝達経路の構成要素。血管新生の負の制御因子。一次内皮細胞における内皮増殖、アポトーシス、遊走、管腔形成および血管新生の萌芽を阻害する。NOTCH 依存的および非依存的に AKT リン酸化を促進し、DELTA-NOTCH カスケードの活性化を介して間接的に ERK1/2 リン酸化を阻害する。CDH5 と協調して正しい内皮細胞極性および血管内腔を確立および維持し、これらの効果は Par 極性複合体および RAP1B のリクルートおよび活性化を介して媒介される。リン酸化 PRKCZ、PARD3、TIAM1 および RAP1B の細胞接合部への局在、および細胞接合部の安定化に必要。ITGB1BP1 との相互作用を介してインテグリン シグナル伝達に役割を果たし、ITGB1 と ITGB1BP1 の相互作用を妨げる。 GTP結合型RAP1依存的にホスファチジルイノシトール4,5-ビスリン酸（PIP2）含有膜に結合する微小管関連タンパク質。細胞内活性酸素種（ROS）の恒常性維持に重要な役割を果たし、酸化による細胞損傷を予防する。FOXO1およびSOD2を介した抗酸化経路を介して細胞内ROSの恒常性を調節する。FOXO1およびSOD2レベルの調節を通じて細胞内ROSの蓄積を防ぎ、増殖期から静止期への細胞移行に必要なサイクリンD1（CCND1）レベルのダウンレギュレーションを促進する。
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	KRIT1 抗体を使用した C6、3T3、Hela、K562 溶解物中の KRIT1 のウエスタン ブロット分析。

