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	製品名: カスパーゼ3（リン酸化Ser150）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、システイン-アスパラギン酸プロテアーゼ（カスパーゼ）ファミリーに属するタンパク質をコードしています。カスパーゼの連続的な活性化は、細胞アポトーシスの実行段階において中心的な役割を果たします。カスパーゼは不活性なプロ酵素として存在し、保存されたアスパラギン酸残基においてタンパク質分解処理を受けて大小2つのサブユニットを形成し、これらが二量体化して活性酵素を形成します。このタンパク質はカスパーゼ6、7、9を切断・活性化し、それ自体はカスパーゼ8、9、10によって処理されます。これは、アルツハイマー病における神経細胞死に関連するアミロイドβ4A前駆体タンパク質の切断に関与する主要なカスパーゼです。この遺伝子の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2つの転写産物バリアントが生成されます。 [RefSeq提供、2008年7月],触媒活性：P1およびP4の位置にAsp残基が必須である。優先切断配列はAsp-Xaa-Xaa-Asp-|-であり、P2に疎水性アミノ酸残基、P3に親水性アミノ酸残基を有するが、この位置にValまたはAlaも許容される。,酵素調節：イサチンスルホンアミドによって阻害される。,機能：アポトーシス誘導を担うカスパーゼの活性化カスケードに関与する。アポトーシスの開始時に、ポリ(ADP-リボース)ポリメラーゼ(PARP)の「216-Asp-|-Gly-217」結合をタンパク質分解的に切断する。ステロール調節エレメント結合タンパク質（SREBP）を、基本ヘリックス-ループ-ヘリックスロイシンジッパードメインと膜結合ドメインの間で切断し、活性化します。カスパーゼ6、7、9を切断し、活性化します。ハンチンチンの切断に関与します。,PTM：グランザイムB、カスパーゼ6、8、10による切断により、2つの活性サブユニットが生成されます。プロペプチドの追加処理は、活性化プロテアーゼの自己触媒活性によるものと考えられます。カスパーゼ7プロテアーゼの小サブユニットとカスパーゼ3の大サブユニットの間でも活性ヘテロダイマーが形成され、その逆も同様です。,PTM：刺激を受けていないヒト細胞株では、触媒部位のシステインがS-ニトロシル化され、Fasアポトーシス経路の活性化により脱ニトロシル化され、細胞内カスパーゼ活性の増加を伴います。したがって、Fasはカスパーゼ3を活性化します。カスパーゼチモーゲンを活性サブユニットに分解するだけでなく、活性部位チオールの脱ニトロシル化を刺激することによっても活性化します。,類似性：ペプチダーゼC14Aファミリーに属します。,サブユニット：17 kDa（p17）サブユニットと12 kDa（p12）サブユニットからなる、2つの逆平行に配置されたヘテロダイマーからなるヘテロテトラマーです。,組織特異性：肺、脾臓、心臓、肝臓、腎臓で高発現します。脳と骨格筋では中程度、精巣では低発現です。多くの細胞株にも存在し、免疫系細胞で最も高い発現を示します。,
	研究分野
	MAPK_ERK_Growth;MAPK_G_Protein;p53;アポトーシス抑制;ミトコンドリアのアポトーシス;アポトーシスの概要;ナチュラル キラー細胞を介した細胞傷害;アルツハイマー病;パーキンソン病;筋萎縮性側索硬化症 (ALS);ハンチントン病;ヘリコバクター ピロリ感染における上皮細胞シグナル伝達;がんにおける経路;結腸直腸がん;ウイルス性心筋炎;
	画像データ
	

	カスパーゼ3（リン酸化Ser150）抗体を用いたリン酸化ペプチド（リン酸化左）および非リン酸化ペプチド（リン酸化右）免疫原の酵素結合免疫吸着測定（リン酸化ELISA）
	

	パラフィン包埋ヒトリンパ節のCaspase 3（リン酸化Ser150）抗体を用いた免疫組織化学染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。
	

	エトポシド25μM 60%処理したJurkat細胞ライセートの、カスパーゼ3（リン酸化Ser150）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。
	

	p-カスパーゼ-3（S150）抗体を用いたHBEのウェスタンブロット解析。抗体は1:1000に希釈した。

