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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、TNF受容体スーパーファミリーのメンバーです。この受容体はデスドメインを有し、プログラム細胞死の生理的制御において中心的な役割を果たすことが示されており、様々な悪性腫瘍や免疫系疾患の病因に関与していることが示唆されています。この受容体とそのリガンドとの相互作用により、Fas関連デスドメインタンパク質（FADD）、カスパーゼ8、およびカスパーゼ10を含む細胞死誘導シグナル伝達複合体が形成されます。複合体中のカスパーゼの自己タンパク質分解プロセシングにより下流のカスパーゼカスケードが誘導され、アポトーシスが誘導されます。この受容体はNF-κB、MAPK3/ERK1、およびMAPK8/JNKを活性化することも示されており、正常な二倍体線維芽細胞およびT細胞における増殖シグナルの伝達に関与することが分かっています。選択的スプライシングを受けた転写産物バリアントがいくつか報告されており、その一部はナンセンス依存mRNA分解（NMD）の候補となる。膜貫通ドメインを欠くアイソフォームは、全長アイソフォームによって媒介されるアポトーシスを負に制御する可能性がある。
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	黒線: コントロール抗原 (100 ng); 紫線: 抗原 (10 ng); 青線: 抗原 (50 ng); 赤線: 抗原 (100 ng);
	

	Hela（1）、Jurkat（2）細胞溶解物に対するFASマウスmAbを用いたウエスタンブロット分析。
	

	FAS マウス mAb (緑) とネガティブ コントロール (赤) を使用した Hela 細胞のフローサイトメトリー分析。

