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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子によってコードされるタンパク質は、エンドソームの選別を制御し、膜受容体の再利用と分解において重要な役割を果たします。コードされるタンパク質は、モノユビキチン化された膜タンパク質を多小胞体へと選別し、これらのタンパク質をリソソーム依存性分解の標的とします。[RefSeq提供、2010年12月],ドメイン：ヘリックスの両側に1つずつ、計2つのユビキチン分子を結合できる両面UIMを有します。,機能：サイトカインおよび増殖因子を介した細胞内シグナル伝達に関与します。STAMと結合すると、IL-2およびGM-CSF刺激によるDNAシグナル伝達を抑制します。早期エンドソームを介した小胞経路においてPI3キナーゼの直接的なエフェクターとなる可能性があり、クラスリンをリクルートすることで早期エンドソームおよび後期エンドソームへの輸送を制御している可能性があります。クラスリン被覆領域内にユビキチン化された受容体を集中させる可能性があります。 STAM（ESCRT-0複合体）と複合形成すると、多小胞体（MVB）を介して受容体チロシンキナーゼのダウンレギュレーションに関与する。ESCRT-0複合体はユビキチンに結合し、ユビキチン化された受容体を認識してリソソーム内の次段階の選別／輸送プロセスへと輸送する選別機構として機能する。アクチビン受容体複合体へのSMADの効率的なリクルートメントに寄与する可能性がある。,PTM：Tyr-334がリン酸化されている。Tyr-329に軽微なリン酸化部位が検出される（類似性による）。リン酸化は、EGF、IL-2、GM-CSF、およびHGFに応答して発生します。,類似性:1つのFYVE型ジンクフィンガーを含みます。,類似性:1つのUIM(ユビキチン相互作用モチーフ)リピートを含みます。,類似性:1つのVHSドメインを含みます。,サブユニット:STAMまたはSTAM2とHGSで構成されるESCRT-0複合体の構成要素。少なくともHSG、STAM2(またはおそらくSTAM)およびEPS15で構成される複合体の一部です。STAMと相互作用します。STAM2と相互作用します。EPS15と相互作用します。相互作用は直接的であり、カルシウム依存性で、SNAP25によって阻害されます。NF2と相互作用します。相互作用は直接的です。ユビキチンと相互作用します。相互作用は直接的です。VPS37Cと相互作用します。SMAD1、SMAD2、およびSMAD3と相互作用します。TSG101と相互作用します。この相互作用はESCRT-I複合体との会合を媒介する。SNAP25と相互作用する。相互作用は直接的であり、遊離カルシウム濃度の増加に伴い減少する。SNX1と相互作用する。相互作用は直接的である。少なくともHGSとSNX1から構成されるがEGFRは含まない550kDaの膜複合体の構成要素である。組織特異性：成体および胎児組織に普遍的に発現し、精巣および末梢血白血球で高い発現を示す。
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	Hrs（リン酸化Tyr216）抗体を用いたリン酸化ペプチド（リン酸化左）および非リン酸化ペプチド（リン酸化右）免疫原の酵素結合免疫吸着測定法（リン酸化ELISA）
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