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	製品名: 切断型カスパーゼ7 p20（D198）ウサギポリクローナル抗体
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	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を形成して活性酵素を形成します。コードされているタンパク質の前駆体はカスパーゼ3および10によって切断され、細胞死刺激によって活性化され、アポトーシスを誘導します。この遺伝子には、複数のアイソフォームをコードする選択的スプライシングを受けた転写バリアントが観察されています。 [RefSeq提供、2012年5月],触媒活性：P1位にAsp残基が必須であり、優先切断配列はAsp-Glu-Val-Asp-|-である。,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。ステロール調節エレメント結合タンパク質（SREBP）を切断・活性化する。ポリ（ADP-リボース）ポリメラーゼ（PARP）を「216-Asp-|-Gly-217」結合でタンパク質分解的に切断する。過剰発現はプログラム細胞死を促進する。,PTM：グランザイムBまたはカスパーゼ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る。プロペプチドドメインはカスパーゼ3によっても効率的に切断される。カスパーゼ7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には、活性ヘテロ二量体（およびその逆）も存在する。,類似性：ペプチダーゼC14Aファミリーに属する。,サブユニット：20 kDa（p20）サブユニットと11 kDa（p11）サブユニットからなる、2つの逆平行に配列したヘテロ二量体からなるヘテロ四量体。,組織特異性：肺、骨格筋、肝臓、腎臓、脾臓、心臓で高発現し、精巣では中程度に発現する。脳では発現しない。,
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	エトポシド25μMで24時間処理したJurkat細胞ライセートの、カスパーゼ7（p20,Cleaved-Asp198）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。
	

	Cleaved-Caspase-7 p20（D198）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

