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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、シグナル伝達に関与する調節因子をリン酸化するためのキナーゼ活性を有する。IκBα、p105、およびc-Junをリン酸化します。複合体を介したリン酸化のドッキング部位として機能します。この遺伝子は、17番染色体のスミス・マゲニス症候群領域内に位置しています。この遺伝子には、異なるアイソフォームをコードするいくつかの転写バリアントが見つかっています。[RefSeq提供、2015年10月]、機能：COP9シグナロソーム複合体（CSN）の構成要素であり、さまざまな細胞プロセスや発生プロセスに関与する複合体です。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ネディ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。この複合体は、おそらくCK2およびPKDキナーゼとの関連を介して、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および保護します。,その他:一部の骨肉腫(OS)で増幅および過剰発現していることから、OSにおけるTP53の分解に関与している可能性があります。,PTM:おそらくATMまたはATRによるDNA損傷時にリン酸化されます。,類似性:CSN3ファミリーに属します。,類似性:1つのPCIドメインを含みます。,サブユニット:CSN複合体の構成要素で、COPS1/GPS1、COPS2、COPS3、COPS4、COPS5、COP6、COPS7 (COPS7AまたはCOPS7B)、およびCOPS8で構成されています。複合体中では、COPS1、COPS4、およびCOPS8と直接相互作用すると考えられる。CK2およびPKDと相互作用する。翻訳開始因子EIF3S6およびIKBKGと相互作用する。,組織特異性：広く発現している。心臓および骨格筋で高発現する。,
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	JAB1抗体を用いたHeLa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状態。
	

	JAB1抗体を用いたLOVO細胞ライセートのウェスタンブロット解析。右レーンは合成ペプチドでブロッキングされている。
	

	CSN3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解析
	

	CSN3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

