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	応用
	抗原情報
	背景
	Fos遺伝子ファミリーは、FOS、FOSB、FOSL1、FOSL2の4つのメンバーから構成されています。これらの遺伝子は、JUNファミリーのタンパク質と二量体を形成し、転写因子複合体AP-1を形成するロイシンジッパータンパク質をコードしています。そのため、FOSタンパク質は細胞増殖、分化、および形質転換の調節因子として関与していると考えられています。場合によっては、FOS遺伝子の発現がアポトーシスによる細胞死と関連付けられることもあります。[RefSeq提供、2008年7月]、機能：JUN/AP-1転写因子と強固だが非共有結合的な複合体を形成する核リン酸化タンパク質。ヘテロ二量体において、c-fosとJUN/AP-1の塩基領域はそれぞれ、対称的なDNAの半分の部位と相互作用するようです。骨格の形成と維持を担う細胞の発生を制御する上で重要な機能を持っています。シグナル伝達、細胞増殖および分化において重要な役割を持つと考えられている。,PTM：SUMO1、SUMO2、SUMO3によって恒常的にSUMO化される。SENP2によって脱SUMO化される。SUMO化にはJUNとのヘテロ二量体形成が必要であり、マイトジェン刺激によって促進される。SUMO化はAP-1転写活性を阻害し、それ自体がRas活性化Thr-232のリン酸化によって阻害される。,PTM：神経成長因子（NGF）および上皮成長因子（EGF）による刺激によりC末端がリン酸化される。in vitroではMAPKおよびRSK1によってリン酸化される。MAPK1/2およびRSK1/2によるSer-362およびSer-374のリン酸化はタンパク質の安定化につながり、NGF刺激によるタンパク質安定化の主な部位はSer-374のリン酸化である。 Ser-362およびSer-374のリン酸化は、MAPKのDEFドメインへのドッキングを促進することにより、Thr-325およびThr-331のさらなるリン酸化を誘導する。HA-RASによって誘導されるThr-232のリン酸化は、転写活性を活性化し、SUMO化を阻害する。骨芽細胞におけるRSK2によるSer-362のリン酸化は、骨芽細胞の形質転換に寄与する。,類似性：bZIPファミリーに属する。,類似性：bZIPファミリーに属する。Fosサブファミリー。,類似性：1つのbZIPドメインを含む。,サブユニット：JUNとヘテロ二量体を形成する。DSIPIと相互作用し、活性型AP1の標的DNAへの結合を阻害する。MAFBと相互作用する。,
	研究分野
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	Fos（リン酸化Ser374）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）

