G enkiLife

Fma: A AN—E-10 B/C o4 ¥R Y O—F Ik
H 421045 &ES: APRab07962

RRER D H

=

L

BE

SR
RISt
1

{E8H
TA4VE4T
sn—-if
e

w_E

=

o H
wRiEE
H7E

mREE
BEFE
RS

iB{zFID
SwissProt ID
BERE

ECI=]
Bt

D9 ¥R S 0—F Ik

SEFE

WB,IHC,ICC/IF,ELISA

Eb. Tyb. ¥UX

IEHIR

HKEIE

I9G

R)so—FI

N

Tmg/ml

7Ua—bL. 200CTRIFL T ESW (12 7 BBER) . RE/REY A 7L EBTF T ES
Ly,

e

50% 7 t0—)L, 0.5% {REZ /&, 0.02% #2141 THEFI N 58 PBS iR,

TI4 =T 4T

WB 1:500-1:2000,IHC 1:100-1:300,ICC/IF 1:200-1:1000,ELISA 1:5000-1:20000

pro: 60kDa, actived: 33kDa 12kDa

CASP10

ALPS2; apoptotic protease Mch-4; CASP-10; CASPA; caspase-10; FADD-like ICE2; FAS-
associated death domain protein interleukin-1B-convert

843.0

Q92851-2/4

MMEE. £ MARAR—E 10 BHROGHRTF RISXFL THER S, 73 /BEHE: 430-479

COBEFF. VATAV-TANZXUBTIATT7— (AANR—=F) J7IVU—IZBT R0\ BEa0—RLTWES, HR

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



G enkiLife

N—1 OBFAEEEKE. @RTR N XOETEECHSVTHRONAREERZLES., A AN—FERNEEL T OERE L
THEL. RFENETANSTUBERRICSEVWTA YA BDBEZT. KIN220%T1=y bEEKRLEFY. ChboOY T
—y MEZERWT 2L TEEBRETMLET. CORYNRYBRARN—E 3 LT &0 - EBEHL. ThBEEREHR/—F 8
[CE->THIREhET., COBGFOTER. IABBCHRE v/ EEEEE. ERCEVYUNE. BLUBESBELTOE
¥, COBGFCE. BadT7A4YI7+—LEI—RTIBBIRNRT T4V U TEEND) 7Y MBRESATIVES . [RefSeq iR
fit. 2011 F 4 B AEEENE: P1ALIC Asp ANBERICKETH Y. Leu-Gln-Thr-Asp-|-Gly hMEFEYIMESI TH 5. f&EE: CASP10 DR
Balk, FEERMIEARD £ ) v /fE (NHL) [MIM:605027|D/RETH %, NHL (X, ROBRERO—EPTH D) ¥ REOMRTHES
2ETHD. NHLELEOFRTHRET 28NS Y. S DIFE. VU HOEN. K, AERDEHHMET S, KE:
CASP10 mRfalE. BEIMIM:137215|0/RETH 5. JEH: CASP10 O XHaE. BTHRE ) > /IEFEGEIRE: 2A B (ALPS2A)
[MIM:603909] DJRET#H %, ALPS2 (&, ) /B L UEHRMAIBOIEHEMRRE L REASEEHHE T4, M PRV
FELES D AN—EOFENH R 7 — FICBI5T %, FADD {KFHIIC Fas SBMAKRS L O TNFR-1 ZFEOEA ) 4 L—hEh
%, TIUYA LBTRN—V AZRICEAST 20aEMAH D, HA/N—¥ 3, 4, 6, 7. 8, 9%{IMTLIEMMNT 5, INDFRET
%% Tyr-Val-Ala-Asp-|-AMC & & T Asp-Glu-Val-Asp-|-AMC ZIIKO#EL F9. MEET 1Y 7+ —L CEA VY BRBRNIZAR
EUETY. 4V T4 VERCASPI0 BET— 2 R—2, 4V 54 VIBIRALPS 24 7 | £3|ZBI T HR/A—E 10 BEPTM 54
4 L BIZ& BT L BOMEBSEMRICLY, 2 DOFEMY T 1=y MEREhET., PTMDNABERFIC) VBRIt ShFET (BEH <
ATM F7=(E ATR (2&£3). JBMEARTFA—E C14A 773U —IZBLET. JEE2 DO DED (TR T7 94 —) KA UMY
TNFET, Y721y b2 DOBTHTICRBSAEATOLA I—TEBRENIATOT I —, BATOLA T—(&, 23/17
kDa (p23/17) (RTSA V5 A RV Mok>TEALB) & 12kDa (p12)HT1=y b (FELMEICLZ) , BELET %, FADD B &
U CASP8 L1HEERT %. FAS. FADD, CASP8, CASP10/4\57% 3 Fas ¥ 7 HIUREEAIKICIFE. AMSEN: FL AL OES
TiRHETRE. B B, RIZAR. B, ARTHRLEVERIROLhS,

R E

EiRT— 4

AZANR—F 105K E AL = Hela Pl D REENRE, AOBEFEHRRTFRTTO
v LB TY,

HAR—E10HURERW =57 « VEIEE MEBEEGOREESTZERE, ANEE
FEHERTFRTT Oy ¥4 LIiRRE,

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



G cnkiLife

- 117 Hela #1851 £ — FOH R/~ 105kEBL VY T R8> T Ay MBI, AL —>
b -85 FARATFRTTOvH VI EATIS,
=
f0-=
caspase .48
- 34
-- 26
- 19
(kD)
i HhR/A—+ 10 B/CARY & A—FIAFE R B4 REEEOY z R8> T 0y MEHF
D)
17-
85-
-
34
—r

26-

19-

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



	
	製品名: カスパーゼ-10 B/C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することで活性酵素を形成します。このタンパク質はカスパーゼ3と7を切断・活性化し、それ自体はカスパーゼ8によって処理されます。この遺伝子の変異は、IIA型自己免疫リンパ増殖症候群、非ホジキンリンパ腫、および胃癌と関連しています。この遺伝子には、異なるアイソフォームをコードする選択的スプライシング転写バリアントが報告されています。 [RefSeq提供、2011年4月],触媒活性：P1位にAspが厳密に必要であり、Leu-Gln-Thr-Asp-|-Glyが優先切断配列である。,疾患：CASP10の欠陥は、家族性非ホジキンリンパ腫（NHL）[MIM:605027]の原因である。NHLは、体の免疫系の一部であるリンパ系の細胞で発生する癌である。NHLはどの年齢でも発症する可能性があり、多くの場合、リンパ節の腫れ、発熱、体重減少を特徴とする。,疾患：CASP10の欠陥は、胃癌[MIM:137215]の原因である。,疾患：CASP10の欠陥は、自己免疫リンパ増殖症候群2A型（ALPS2A）[MIM:603909]の原因である。 ALPS2は、リンパ球および樹状細胞の恒常性異常と免疫調節異常を特徴とする。,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。FADD依存的にFas受容体およびTNFR-1受容体の両方にリクルートされる。グランザイムBアポトーシス経路に関与する可能性がある。カスパーゼ3、4、6、7、8、9を切断し活性化する。小分子基質である Tyr-Val-Ala-Asp-|-AMC および Asp-Glu-Val-Asp-|-AMC を加水分解します。,機能:アイソフォーム C はタンパク質分解的に不活性です。,オンライン情報:CASP10 変異データベース,オンライン情報:ALPS タイプ II を引き起こすカスパーゼ 10 変異,PTM:グランザイム B による切断と自己触媒活性により、2 つの活性サブユニットが生成されます。,PTM:DNA 損傷時にリン酸化されます (おそらく ATM または ATR による)。,類似性:ペプチダーゼ C14A ファミリーに属します。,類似性:2 つの DED (デス エフェクター) ドメインが含まれます。,サブユニット:2 つの逆平行に配置されたヘテロダイマーで構成されるヘテロテトラマー。各ヘテロダイマーは、23/17 kDa (p23/17) (スプライシング イベントによって異なる) と 12 kDa (p12)サブユニット（類似性による）。自己会合する。FADDおよびCASP8と相互作用する。FAS、FADD、CASP8、CASP10からなるFasシグナル伝達複合体に存在。,組織特異性：ほとんどの組織で検出可能。脳、腎臓、前立腺、精巣、結腸で最も低い発現が認められる。,
	研究分野
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	画像データ
	

	カスパーゼ10抗体を用いたHeLa細胞の免疫蛍光染色。右の写真は合成ペプチドでブロックした画像です。
	

	カスパーゼ10抗体を用いたパラフィン包埋ヒト肺癌組織の免疫組織化学染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした状態。
	

	HeLa細胞ライセートのカスパーゼ10抗体を用いたウェスタンブロット解析。右レーンは合成ペプチドでブロッキングされている。
	

	カスパーゼ10 B/Cポリクローナル抗体を用いた様々な細胞のウェスタンブロット解析

