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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、哺乳類細胞におけるGタンパク質およびマイトジェン活性化シグナル伝達を抑制することが知られています。コードされているタンパク質は、植物細胞における光依存性シグナル伝達の調節因子であるシロイヌナズナFUS6と高い類似性を有しています。[RefSeq提供、2016年3月],ドメイン：脱ネディル化活性およびCSN複合体形成には必須ではないN末端領域（1-216）は、c-fos/FOS発現の抑制など、CSN複合体機能の他の側面には不可欠です。,ドメイン：PCIドメインは、複合体の他のCSNサブユニットとの相互作用に必要かつ十分です。CAPN8との相互作用を媒介します。,機能：様々な細胞プロセスおよび発生プロセスに関与する複合体であるCOP9シグナロソーム複合体（CSN）の必須構成要素です。 CSN複合体は、SCF型E3リガーゼ複合体のカリンサブユニットの脱エデジル化を媒介することで、ユビキチン（Ubl）結合経路の重要な調節因子であり、SCF、CSA、DDB2などのSCF型複合体のUblリガーゼ活性を低下させます。また、この複合体は、おそらくCK2およびPKDキナーゼとの会合を介して、p53/TP53、c-jun/JUN、IkappaBalpha/NFKBIA、ITPK1、およびIRF8/ICSBPのリン酸化にも関与しています。CSN依存性のTP53およびJUNのリン酸化は、それぞれUblシステムによる分解を促進し、保護します。 Gタンパク質およびミトゲン活性化プロテインキナーゼ（MKI）を介したシグナル伝達を抑制する。,PTM：DNA損傷時にリン酸化される（おそらくATMまたはATRによる）。,類似性：CSN1ファミリーに属する。,類似性：1つのPCIドメインを含む。,サブユニット：CSN複合体の構成要素であり、COPS1/GPS1、COPS2、COPS3、COPS4、COPS5、COP6、COPS7（COPS7AまたはCOPS7B）、およびCOPS8から構成される。複合体において、COPS2、COPS3、COPS4、およびCSN5と直接相互作用すると考えられる。イノシトールキナーゼITPK1と直接相互作用する。CAPN8と相互作用する。,組織特異性：広く発現している。,
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	パラフィン包埋ヒト脳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。

