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FAS

FAS; APT1; FAS1; TNFRSF6; Tumor necrosis factor receptor superfamily member 6; Apo-1

antigen; Apoptosis-mediating surface antigen FAS; FASLG receptor; CD antigen CD95

355.0
P25445

mEE. £ b FAS O Tyr291 o) Y BUEHEDERARTF RIS L THERE =, 73/

EREGE: 257-306

Web: https://japan.enkilife.com E-mail: order@enkilife.com

techsupport@enkilife.com



G enkiLife

COBEGEFICE>TIA—RENBEVARYEBR, INFSEEAR——T7I)—DAVN—TT, COZSBERETARAS V%S
L. 70775 L8EFOEENHBCHSOTHRONAREIZRLTCLNRENTRY., B4 oBMBEECRERRBRORKRRHEICES
LTUBRIENRBRENRTUEY, COZHREEZDY HY REOHEEFRICEY, FasBEETARAS V225 B (FADD) . 5
ANR—H 8, HLUVH AN 10 2 ECHIIAEEY ¥ T IUREREHRINTRENE T, BERFOHRAA—LOESE VXV EH
BIOEY UV TICEYTROARANR—EHRT— RRFESh, TRV IANFBESIES. COZEMRE NF-kB, MAPK3/
ERK1, & & MAPK8/INK ZiFMIT 5 C L dREnTH Y, EEGTBENGEFHERS LU TARICE T 2IBEY 7L OREIC
B5T25 LN >TOET, BIRNRT 54 YV T2 ESENNY 7V MEEERESh TOWE T, KB FAS OXE
&, BECREY o/ EEEREE 1A B (ALPSTA) [MIM:601859] MEETY, Canale-Smith SEIZEE (CSS) & L THHIOATULE
9, ALPS (&, /BIMEM & MMRBNEZ L, ) >/ EfERR & BEfE %+ 5 /NTEIREFCTY. KA1 >: FADD O&SICEST 4T
ARALUDRBFEATHY, HHOMERET X T2 —2 I BICHESL TO BT8R S Y £, #EE: TNFSF6/FASLG OFAR
TY., 7HTZ—9F FADD (&, SEEUSBIRICHRA—E 8 &Y/ L—LET, BRE L TEL 2MEEES 7T ILBEES
K (DISC) (&, HR/X—+ 8 DA VY BEREEENET. CARTRIN =Y REENT 2 HRNA—E (FRNASTFUBSENY
ZTAYTATT—E) OHRT—REBBLET. FASENLETRMN—V &, KEESOFE, BE TABOREREIC L3
Bk, ¥Ezo@mAIcESL TO 308N H b, DENETAV I +—L 2~6ET7RMN—=YREEET S (invitro) . 4V
Z4 1B ALPS laBl%5|&# 229 TNFRSF6 OZE FEUME: TARAA V& 1288, B INFR-Cys YE— & 305
£, HT1=v b DAXX &S, HIPK3 LHBE(ERT %, HIPK3 & FADD 280880 —EB (ELEIZL3) . RIPKI LT
FAIM2 (2454, BRE B KU FEM1B LHEEERT . MAMSEN: 714V I+ —L1ET7A Y 74— 146 (&, (RIEEIRRIEZAARE
CHRNTRALARNLTREREL TS, FEWE. 74V T7+—L1HNEINL, 74V T+ —L6DLRIAEDT 2, |

AR EF

MAPK_ERK_Growth;MAPK_G Protein;t4 N hA -t N h4A VZSRMEEEIER;pS3, 7R M= IS oY RUFOTRM—
YA TRIN—V ZOBEFF 2T 5 —HBEN L -ERESE BERE T LY /N I —E A QR B SRR RRIREE R
TERE RS BER BT

EiRT— 4
i FAS (1) VER{E Tyr291) AZERWE Y VBRUARTF R (U VERIKE) LTI VB
0700 = URTF R () VBRILA) RRROBRESRERENEE (1) VBRILELISA)

0600
0500
0.400

0.300

0.200
0.100 H 0063
0.000 L | 4%7

phosphopeptide non-phosphopeptide

& 0D 450nm Reading

Web: https://japan.enkilife.com E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com



G enkiLife

FAS (V) »E&fk Tyr291) fifkxFiu = COS7 Ml mmzatie. GOEHR) VEK
RTIFRTTRYF VT LERRE,

Web: https://japan.enkilife.com E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com



	
	製品名: FAS（リン酸化Tyr291）ウサギポリクローナル抗体
	カタログ番号: APRab04667
	概要
	説明
	宿主
	応用
	反応性
	標識
	修飾

	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複数報告されています。疾患：FAS の欠陥は、自己免疫リンパ増殖性症候群 1A 型（ALPS1A）[MIM:601859] の原因です。Canale-Smith 症候群（CSS）としても知られています。ALPS は、溶血性貧血と血小板減少症を伴い、リンパ節腫脹と脾腫を伴う小児症候群です。ドメイン：FADD の結合に関与するデスドメインが含まれており、他の細胞質アダプタータンパク質にも関与している可能性があります。機能：TNFSF6/FASLG の受容体です。アダプター分子 FADD は、活性化受容体にカスパーゼ 8 をリクルートします。結果として生じる細胞死誘導シグナル伝達複合体（DISC）は、カスパーゼ 8 のタンパク質分解活性化を行い、これがアポトーシスを媒介するカスパーゼ（アスパラギン酸特異的システインプロテアーゼ）のカスケードを開始します。 FASを介したアポトーシスは、末梢寛容の誘導、成熟T細胞の抗原刺激による自殺、またはその両方に関与している可能性がある。分泌されたアイソフォーム2～6はアポトーシスを阻害する（in vitro）。,オンライン情報：ALPS Ia型を引き起こすTNFRSF6の変異,類似性：デスドメインを1つ含む。,類似性：TNFR-Cysリピートを3つ含む。,サブユニット：DAXXに結合。HIPK3と相互作用する。HIPK3とFADDを含む複合体の一部（類似性による）。RIPK1およびFAIM2に結合。BREおよびFEM1Bと相互作用する。,組織特異性：アイソフォーム1とアイソフォーム6は、休止期末梢血単核細胞において同レベルで発現している。活性化後、アイソフォーム1が増加し、アイソフォーム6のレベルが減少する。,
	研究分野
	MAPK_ERK_Growth;MAPK_G_Protein;サイトカイン-サイトカイン受容体相互作用;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性;I 型糖尿病;アルツハイマー病;がんの経路;自己免疫甲状腺疾患;同種移植片拒絶;移植片対宿主病;
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	FAS（リン酸化Tyr291）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法（リン酸化ELISA）
	

	FAS（リン酸化Tyr291）抗体を用いたCOS7細胞の免疫蛍光染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。

