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	製品名: シナプシンI（リン酸化Ser9）ウサギポリクローナル抗体
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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子はシナプシン遺伝子ファミリーのメンバーです。シナプシンは、シナプス小胞の細胞質表面に結合する神経リン酸化タンパク質をコードします。ファミリーメンバーは共通のタンパク質ドメインを特徴とし、シナプス形成および神経伝達物質放出の調節に関与していることから、いくつかの神経精神疾患における潜在的な役割を示唆しています。シナプシンファミリーのこのメンバーは、軸索形成およびシナプス形成の調節に役割を果たします。コードされているタンパク質は、いくつかの異なるタンパク質キナーゼの基質として機能し、リン酸化は神経終末におけるこのタンパク質の調節に機能している可能性があります。この遺伝子の変異は、レット症候群などの原発性神経変性を伴うX連鎖疾患に関連している可能性があります。異なるアイソフォームをコードする選択的スプライシング転写バリアントが同定されています。 [RefSeq提供、2008年7月],疾患：SYN1の欠陥は、X連鎖性てんかんの原因であり、様々な学習障害および行動障害を伴う[MIM:300491]。XELBDは、てんかん、学習障害、大頭症、攻撃行動が様々な組み合わせで現れるのが特徴です。,機能：シナプス小胞を覆い、細胞骨格に結合し、神経伝達物質の放出を調節する神経リンタンパク質。NOS1およびCAPONタンパク質と形成される複合体は、シナプス前レベルにおける特定の一酸化窒素機能に必須です。,PTM：少なくとも4つの異なるタンパク質キナーゼの基質。リン酸化は神経終末におけるシナプシン1の調節に役割を果たしていると考えられます。 DNA損傷時にリン酸化される。おそらくATMまたはATRによるものと思われる。,類似性：シナプシンファミリーに属する。,サブユニット：ホモ二量体。CAPONと相互作用する。NOS1と三量体複合体を形成する。アイソフォームIbはPRNPと相互作用する。,
	研究分野
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	画像データ
	

	PMA 200nM 30μL処理した293細胞ライセートのSynapsin（Phospho-Ser9）抗体を用いたウェスタンブロット解析。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。
	

	ホスホシナプシンI（S9）ポリクローナル抗体（1：1000希釈）を用いた各種細胞のウェスタンブロット解析
	

	1：1000希釈のリン酸化シナプシンI（S9）ポリクローナル抗体を用いた3T3細胞のウェスタンブロット解析
	

	ホスホシナプシンI（S9）抗体を用いたHELA KB 293T 3T3の溶解のウェスタンブロット解析。抗体は1:1000に希釈した。

