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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、セリン/スレオニンプロテインキナーゼファミリーのメンバーをコードするがん遺伝子です。コードされているタンパク質は細胞質に局在し、MAPキナーゼとJNKキナーゼの両方の経路を活性化することができます。このタンパク質はIκBキナーゼを活性化し、核内でNF-κBの産生を誘導することが示されています。また、このタンパク質はTリンパ球活性化時にTNF-αおよびIL-2の産生を促進することもわかっています。この遺伝子は下流のインフレーム翻訳開始コドンを利用する可能性があり、その結果、より短いN末端を持つアイソフォームが生成されます。この短いアイソフォームは、形質転換活性が弱いことが示されています。選択的スプライシングにより、同じタンパク質をコードする複数の転写バリアントが生成されます。 [RefSeq提供、2011年9月],触媒活性：ATP + タンパク質 = ADP + リン酸化タンパク質。,補因子：マグネシウム。,発生段階：アイソフォーム1は、細胞周期のS期およびG2/M期に特異的に活性化されます。,機能：MEK/ERK経路のTLR4活性化に必須。NF-κB 1/p105のプロテアソームを介したタンパク質分解を刺激することにより、NF-κB 1を活性化できます。細胞周期において役割を果たします。長いフォームは、活性化cotオンコタンパク質よりもはるかに弱いですが、ある程度の形質転換活性を持っています。,PTM：自己リン酸化。アイソフォーム1は主にSer残基がリン酸化され、アイソフォーム2はSerとThrの両方の残基がリン酸化されます。,類似性：タンパク質キナーゼスーパーファミリーに属します。STE Ser/Thrタンパク質キナーゼファミリー。 MAP キナーゼ キナーゼ キナーゼ サブファミリー。,類似性: 1 つのタンパク質キナーゼドメインを含みます。,サブユニット: NFKB1 および TNIP2 と三元複合体を形成します。,組織特異性: いくつかの正常組織およびヒト腫瘍由来細胞株で発現します。,
	研究分野
	SAPK_JNK; アクチンダイナミクスの制御; T細胞受容体; 細胞増殖; 幹細胞経路; Toll様; MAPK_ERK増殖; MAPK_Gタンパク質; B細胞抗原
	画像データ
	

	COT抗体を用いたHUVEC細胞の免疫蛍光染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした画像です。
	

	COT抗体を用いたパラフィン包埋ヒト脳組織の免疫組織化学染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした状態。
	

	293細胞ライセートをLPS 100 ng/mlで30分間処理し、COT抗体を用いてウェスタンブロット解析を行った。右レーンは合成ペプチドでブロッキングした。
	

	COTポリクローナル抗体を用いた様々な細胞のウェスタンブロット分析
	

	パラフィン包埋ヒト乳がんの免疫組織化学染色。抗体は1:100（4℃、一晩）に希釈した。抗原賦活化には、高圧高温トリスEDTA（pH8.0）を使用した。抗体から得られたネガティブコントロール（右）は、免疫原ペプチドで前処理した。

