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	応用
	抗原情報
	背景
	セリン/スレオニンプロテインキナーゼは、二本鎖切断（DSB）、アポトーシス、および電離紫外線A光（UVA）などの遺伝毒性ストレス時にチェックポイントシグナル伝達を活性化し、DNA損傷センサーとして機能します。セリン/スレオニンプロテインキナーゼは、二本鎖切断（DSB）、アポトーシス、および電離紫外線A光（UVA）などの遺伝毒性ストレス時にチェックポイントシグナル伝達を活性化し、DNA損傷センサーとして機能します。基質コンセンサス配列[ST]-Qを認識します。二本鎖切断（DSB）でヒストンバリアントH2AXの「Ser-139」をリン酸化することで、DNA損傷応答機構を制御します。また、プレB細胞対立遺伝子排除にも役割を果たします。これは、単一の免疫グロブリン重鎖対立遺伝子の発現を導き、個々のBリンパ球上に発現するB細胞抗原受容体（BCR）によるクローン性と単一特異性認識を強化するプロセスです。 RAG複合体によって一方の免疫グロブリンアレルにDNA切断が導入された後、もう一方のアレルをセントロメア近傍ヘテロクロマチンへ再配置することで、RAG複合体へのアクセスと組換えを阻害する。シグナル伝達と細胞周期制御にも関与する。腫瘍抑制因子として機能する可能性がある。ABL1およびSAPKの活性化に必須。 DYRK2、CHEK2、p53/TP53、FBXW7、FANCD2、NFKBIA、BRCA1、CTIP、ニブリン（NBN）、TERF1、UFL1、RAD9、UBQLN4、DCLRE1Cをリン酸化する（PubMed:9843217、PubMed:9733515、PubMed:10550055、PubMed:10766245、PubMed:10839545、PubMed:10910365、PubMed:10802669、PubMed:10973490、PubMed:11375976、PubMed:12086603、PubMed:15456891、 PubMed:19965871, PubMed:30612738, PubMed:30886146, PubMed:26774286）。小胞および/またはタンパク質輸送に関与している可能性がある。T細胞の発達、生殖腺、および神経機能に関与している可能性がある。複製依存性ヒストンmRNA分解に関与する。DNA末端に結合。遺伝毒性ストレスに応答して核内でDYRK2がリン酸化されると、MDM2を介したユビキチン化とそれに続くプロテアソーム分解が阻害される。DNA損傷応答における機能を刺激するATF2をリン酸化。DNA二本鎖切断時のクロマチンリモデリング活性に不可欠なERCC6をリン酸化（PubMed:29203878）。
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	293 細胞溶解物中の ATM 発現のウエスタン ブロット分析。

