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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、細胞分裂の開始を制御するSCF型E3ユビキチンリガーゼ複合体の構成要素であるFボックス含有タンパク質をコードしています。細胞周期におけるG2/M期移行には、サイクリンB1タンパク質とサイクリン依存性キナーゼ1タンパク質の相互作用が必要です。活性化されたユビキチンリガーゼ複合体はサイクリンB1タンパク質を分解標的とし、有糸分裂への移行を阻害します。[RefSeq提供、2013年8月]、注意：Fボックスドメインを含むことが報告されています（PubMed:16009132）。しかしながら、そのようなドメインはいかなる検出法によっても予測されない。,発生段階:G0/G1期に弱く発現し、S期およびG2/M期に豊富に発現し、その後大幅に減少する。,ドメイン:Fボックス様領域は、SKP1Aとの相互作用に必要である。,機能:SCF型E3リガーゼ複合体SCF(NIPA)の必須成分。この複合体は、サイクリンB1(CCNB1)のユビキチン化とそれに続く分解を媒介することで、有糸分裂開始を制御する。細胞周期依存性リン酸化によりSCF(NIPA)複合体の組み立てが調節され、CCNB1のユビキチン化活性が間期に制限される。不活性化されると、間期にCCNB1が核に蓄積し、未熟な有糸分裂開始が生じる。NPM-ALKを介したシグナル伝達イベントにおいて、抗アポトーシスの役割を果たす可能性がある。,経路:タンパク質修飾、タンパク質ユビキチン化。,PTM:リン酸化。 G2/M期にSer残基がリン酸化されるが、S期およびG0期にはリン酸化されない。また、Tyr残基が弱くリン酸化されることもある。細胞周期依存的リン酸化の過程で主要な部位であるSer-354のリン酸化により、SCF(NIPA)複合体からの解離が起こり、それによって有糸分裂開始につながるCCNB1の分解が妨げられる。,類似性:1つのC3HC型ジンクフィンガーを含む。,サブユニット:チロシンリン酸化依存的にNPM-ALK融合タンパク質と相互作用する。SKP1と相互作用する。Ser-354がリン酸化されていない場合、SKP1A、RBX1、およびCUL1とSCF(NIPA) E3複合体を形成する。CCNB1と相互作用する。,組織特異性:広く発現している。心臓、骨格筋、精巣で高発現している。脳、胎盤、肺、腎臓、肝臓、膵臓、脾臓、胸腺、前立腺、卵巣、小腸、結腸で発現する。白血球では弱い発現、または全く発現しない。
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	HU 2nMで24時間処理したCOS7細胞のライセートをNIPA（リン酸化Ser354）抗体を用いてウェスタンブロット解析した。右レーンはリン酸化ペプチドでブロッキングされている。

