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	Ca(2+)制御性アクチン結合タンパク質。上皮細胞特異的なCa(2+)制御性アクチン修飾タンパク質で、微絨毛アクチンフィラメントの再構成を調節する。アクチン核形成、アクチンフィラメント束の集合、アクチンフィラメントのキャッピングおよび切断に関与する。ホスファチジルイノシトール4,5-ビスリン酸（PIP2）およびリゾホスファチジン酸（LPA）と結合し、PIP2よりもLPAと高い親和性で結合する。LPAとの結合はSRCによるLPAのリン酸化を促進し、すべてのアクチン修飾活性を阻害する。PIP2との結合はアクチンキャッピングおよび切断活性を阻害するが、アクチン束形成活性を亢進する。腸管上皮細胞の形態、細胞浸潤、細胞遊走、およびアポトーシスを調節する。消化管上皮において、デキストラン硫酸ナトリウム（DSS）によって誘導されるアポトーシスを防御する。ミトコンドリアの完全性を維持することで細胞死を制御すると考えられる。肝細胞増殖因子（HGF）誘導による上皮細胞の運動性、走化性、および創傷修復を促進する。S.flexneri細胞感染時には、アクチン切断活性によって細菌のアクチンを基盤とした運動性が促進され、播種過程において重要な役割を果たす。
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	Caco-2 細胞抽出物を Villin-1 (1Y7) ウサギモノクローナル抗体 (1:1000) でウエスタンブロット分析しました。

