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	応用
	抗原情報
	背景
	恒常的に活性なタンパク質キナーゼで、グリコーゲン合成酵素 (GYS1 または GYS2)、CTNNB1/beta-カテニン、APC、および AXIN1 をリン酸化して不活性化することで、グルコース恒常性のホルモン制御、Wnt シグナル伝達、転写因子と微小管の調節において負の調節因子として機能します。ほとんどの基質のプライミングリン酸化が必要です。GYS1 活性をリン酸化して阻害し、それによってグリコーゲン合成を阻害することで、インスリンによるグリコーゲン合成の調節に寄与します。肝臓のグリコーゲン代謝を調節しますが、筋肉のグリコーゲン代謝は調節しません。また、転写因子の活性化を調節することで、インスリン抵抗性の発生を媒介する可能性もあります。Wnt シグナル伝達では、核内の CTNNB1/beta-カテニンのレベルと転写活性を調節します。アミロイド前駆体タンパク質 (APP) の処理と、アルツハイマー病で見られる APP 由来のアミロイド斑の生成を促進します。膵臓β細胞における複製の調節に関与している可能性がある。ニューロンの極性形成と軸索伸展に必須である。抗アポトーシスタンパク質MCL1のリン酸化を介して、成長因子の枯渇に対する細胞アポトーシスを制御する可能性がある。
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	リン酸化GSK3 (Tyr216/Tyr279) 抗体を使用した C6、3T3 溶解物中のリン酸化GSK3 (アルファ/ベータ) (Tyr216/Tyr279) のウエスタン ブロット分析。

