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	応用
	抗原情報
	背景
	CASP9は、システイン-アスパラギン酸プロテアーゼ（カスパーゼ）ファミリーのメンバーをコードします。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、大小2つのサブユニットを生成します。これらのサブユニットは二量体化して活性酵素を形成します。カスパーゼ9は、シトクロムcとアポトーシスペプチダーゼ活性化因子1からなるタンパク質複合体であるアポトーシスソームによって自己タンパク質分解処理および活性化を受けることができます。この段階は、カスパーゼ活性化カスケードにおける最も初期の段階の一つと考えられています。カスパーゼ9は、アポトーシスにおいて中心的な役割を果たし、腫瘍抑制因子であると考えられています。選択的スプライシングによって、複数の転写産物バリアントが生じます。触媒活性：P1位にAsp残基が厳密に必要であり、P2位にHis残基が顕著に優先されます。優先切断配列はLeu-Gly-His-Asp-|-Xaaです。,function: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しています。カスパーゼ9がApaf-1に結合すると、プロテアーゼが活性化され、カスパーゼ3が切断・活性化されます。また、ポリ(ADP-リボース)ポリメラーゼ(PARP)をタンパク質分解的に切断します。,function:アイソフォーム2は活性を欠き、カスパーゼ9の優性阻害薬です。,オンライン情報:カスパーゼ9のエントリー,PTM:グランザイムBによるAsp-315の切断とカスパーゼ3によるAsp-330の切断により、2つの活性サブユニットが生成されます。カスパーゼ8および10もこれらの処理過程に関与している可能性がある。,類似性：ペプチダーゼC14Aファミリーに属する。,類似性：1つのCARDドメインを含む。,サブユニット：35 kDa（p35）サブユニットと10 kDa（p10）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。カスパーゼ9とAPAF1は、シトクロムCとATPの存在下で、それぞれのNH2末端CED-3相同ドメインを介して相互に結合します。阻害因子BIRC2、BIRC4、BIRC5、およびBIRC7と相互作用する。,組織特異性：普遍的に存在し、心臓で最も高い発現を示し、肝臓、骨格筋、膵臓では中程度の発現を示す。その他の組織では低い発現を示す。,
	研究分野
	p53、アポトーシス阻害、ミトコンドリアアポトーシス、アポトーシスの概要、VEGF、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、がんの経路、大腸がん、膵臓がん、子宮内膜がん、前立腺がん、小細胞肺がん、非小細胞肺がん、ウイルス性心筋炎、
	画像データ
	

	カスパーゼ9（リン酸化Ser196）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）
	

	カリキュリン50nM 30μL処理した293細胞ライセートの、カスパーゼ9（リン酸化Ser196）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。
	

	リン酸化カスパーゼ9（S196）ポリクローナル抗体（1：1000希釈）を用いた293細胞のウェスタンブロット解析

