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	応用
	抗原情報
	背景
	IL-1の関与後、IL-1 I型受容体に結合し、細胞内シグナル伝達カスケードを誘導して転写の上方制御とmRNAの安定化を誘導します。外来病原体に対する自然免疫応答の開始に重要な役割を果たすセリン/スレオニンタンパク質キナーゼです。Toll様受容体（TLR）およびIL-1Rシグナル伝達経路に関与しています。TLR活性化時にMYD88によって受容体シグナル伝達複合体に迅速にリクルートされます。MYD88との結合により、IRAK4によるIRAK1のリン酸化が誘導され、続いて自己リン酸化とキナーゼ活性化が起こります。E3ユビキチンリガーゼであるペリノタンパク質（PELI1、PELI2、およびPELI3）をリン酸化し、ペリノを介したIRAK1のポリユビキチン化を促進します。次に、IKBKG/NEMOのユビキチン結合ドメインがポリユビキチン化されたIRAK1に結合し、IRAK1-MAP3K7/TAK1-TRAF6複合体とNEMO-IKKA-IKKB複合体を形成します。次に、MAP3K7/TAK1はIKK（CHUK/IKKAおよびIKBKB/IKKB）を活性化し、NF-κBの核移行と活性化を誘導します。あるいは、TIRAPをリン酸化してユビキチン化とそれに続く分解を促進します。インターフェロン調節因子7（IRF7）をリン酸化して活性化と核移行を誘導し、その結果、I型インターフェロン遺伝子の転写が活性化され、細胞を抗ウイルス状態に誘導します。SUMO化されると、核移行し、STAT3をリン酸化します。
	研究分野
	アポトーシス阻害;ミトコンドリアアポトーシス;アポトーシスの概要;Toll 様;神経栄養因子;
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	HeLa 細胞溶解物における IRAK 発現のウェスタン ブロット分析。

