G enkiLife

FRA: SOCS-3 U9 XRY S O—FILinis
H 4 045 EZS: APRab18092

HRERO &
e
FHER JYERY S O—FILFUER
BE SEFE
SR WB,IHC,ICC/IF
RIGE Eb. XUR. Sy b
1= IEHIR
4] REIE
TAI)R4T IgG
VARV RUso—+iL
i N
RE Tmg/ml
. 7Ua—bL. 200CTRIFL T ESW (12 7 BBER) . RE/REY A 7L EBTF T ES
(AN
§aix K&
NYyTp— 50% 7 t0—)L, 0.5% {REZ /&, 0.02% #2141 THEFI N 58 PBS iR,
S TI4 =T 1 —FEH
F5H
BIREE WB 1:500-1:2000,IHC 1:50-1:300,ICC/IF 1:50-1:200
SFE
IR
BizF2 SOCS3 CIS3 SSI3
e Suppressor of cytokine signaling 3 (SOCS-3;Cytokine-inducible SH2 protein 3;CIS-3;STAT-
i induced STAT inhibitor 3;SSI-3)
BZFID 9021.0
SwissProt ID 014543
RER AAEEH: 20-70 DE bRV T BADDERERTF R
=

C DIEEFIE, STATEEM STATHERF (SSI) 773V —0OAYNA—%20—RLET., CRIFYA NAA VY T FILDEHIRF

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



G enkiLife

(SOCS) L LTHHABNTWETY, SSITF7IV—DAYN—(&, B MhA VEESY A NhA VY T FILUREOEORHRAEFT

¥. COEBGRFORERR, IL6, IL10. 14— 0 (IFN) -y& &, SESFRYA MM VIZL-oTHEEEAFET, C0ElR
FI2koTa—REhd 2200 BF AR FH—FIZEEGL. JAKR FH—CE0iFREBELET, COBGEFOY T AGERF
ORI, BRROFRENS & VIEBRORENA DB S 2 ZDBEFOREIZTEZL £ L, [RefSeqiRft. 2008 7 Bl &
F: SOCS3 0T nE—4 —EHDBEENERE, 7 bE—EEXR 4 (ATOD4) DREZMLGEL T 5a]8eASH Y T [MIM:
605805], 7 b E—{RZ[EX [MIM:603165] (ZiBZ & L THAIbh, —MIICHRHAF - EHDHBICIAEY . HdHERFEERL
FREBAH T, domainiESS RA4 v & SH2 RAA Uik, JAK U VBT O VESICKRETY, Y7 FLE LT+ —HEE
(21, KIR RAS Y EDESLZEEERMAMBETY, ,domainSOCS Ry & X RAS V(F, SHxEFARE IEFFY UH-—PiES
Ko7 HTH— EY 12— THS Elongin BCEEIKRL OHEEEREZEN L FT, functionSOCS 77 2 ) — 24UV BRF, ¥4 b
HA Y VT FIMREE SIS 2HENBREDT 1 — RNy Y AT LAO—BERMLES. SOCS3 (k. JAK/STAT EBENL TV
FILERET YA MhA U 0BEOHMIZEESL TLhvEY, gp130, LIF, TYXARIFY, 1 VAUV, IL12, GCSF, LTFVF
BRBREDFAYY FF—EZBRICESL T, Y4 MM Y VT FIURZEEBRELET., JAKRICEET L. TOFFT—EEH
HEEEh S, FRTHRMKEEZDET 5. TALA—2BEEEN LT LAY —RISORR L ESEFIET 5. EARRTIL-6
VO IMGEEHIEYT 2 (BRECEDC)  BHA Y NV BOAEFFUUEFNIE TOT 7Y —LDBEENT S, SCFH#
ECS (Elongin BC-CUL2/5-SOCS-box & ¥ /849 BE) E3AEFFU-2 /0 BY) H—EEEROREDIMO L EAZ DN D, IL6ST %
BHTDLEEADND, B AUV EBBMEA VAV BOIEXF N, ERER: SOCS3 (&, BEY Vv FoiaERs L TFER
TEDIAREMAH Y ET., PTM: B4 MAA Y IL-2, EPO, FIEIGFT CKBFHEICFOY VIKEN) VEBRUShET, B
M 1 DOSH2 RASVERHES, M 1 D0SOCS Ry YA RAA VESHET, H T2y b IGFIZHK, A VR Y
SRR JAR G E, FOY R FT—EY I FIURERROBHOERM S VRV BEEEERALET. JAR ~0EEF. JAK2 JH1
RASVADY VEBEFAY VEEADKRBLVSH2 KA VENLTENSKES, LT F>. EPO, IL12, GSCF, H& T
gp130 SRMARDEBEDFEMNF OY VERICESLET. CSNKIE & OEEEAICE Y. SOCS3 4V NI BREREULET.
CUL5. RNF7/RBX2, ITOY ¥ BCHEEIKR, HLUSOCS3 23, HEEECS(SOCS3) B3 X F -4y B A—EEEHED
fBREZR. CULS. RNF7, TCEB1, & & U TCEB2 LHHEEAT . CUL2 L LHEERT 5. AAMHSEN: O, a8, 8188, X
FHMEMER. RS LA, BROMES JUBRTACKEL., SRRERT. MIRTRHELNLTHD, |

AP E

AEFFUBNE VR BHRJak STAT,A VR VSH/IKT T 1 KUY A A4 ;2 BUER,

NT 74 EIBE NiBREORRABMEEDT. TURE 1:200 I2FREN -

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



®
G enkilife

NT7 4 VEIEE MPEOREESEFON. Tk 1:2200 (CHREN

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



	
	製品名: SOCS-3ウサギポリクローナル抗体
	カタログ番号: APRab18092
	概要
	説明
	宿主
	応用
	反応性
	標識
	修飾

	応用
	抗原情報
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	この遺伝子は、STAT誘導性STAT阻害因子（SSI）ファミリーのメンバーをコードします。これはサイトカインシグナル伝達抑制因子（SOCS）としても知られています。SSIファミリーのメンバーは、サイトカイン誘導性サイトカインシグナル伝達の負の調節因子です。この遺伝子の発現は、IL6、IL10、インターフェロン（IFN）-γなど、さまざまなサイトカインによって誘導されます。この遺伝子によってコードされるタンパク質はJAK2キナーゼに結合し、JAK2キナーゼの活性を阻害します。この遺伝子のマウス対応遺伝子の研究は、胎児の肝臓造血および胎盤の発達の負の調節におけるこの遺伝子の役割を示唆しました。[RefSeq提供、2008年7月]、疾患：SOCS3のプロモーター領域の遺伝的変異は、アトピー性皮膚炎4（ATOD4）の感受性と関連している可能性があります[MIM：605805]。アトピー性皮膚炎 [MIM:603165] は湿疹としても知られ、一般的に乳児期または幼少期に始まり、かゆみと炎症を起こした皮膚が特徴です。,domain:ESS ドメインと SH2 ドメインは、JAK リン酸化チロシン結合に必要です。シグナルおよびキナーゼ阻害には、KIR ドメインとのさらなる相互作用が必要です。,domain:SOCS ボックス ドメインは、さまざまな E3 ユビキチン リガーゼ複合体のアダプター モジュールである Elongin BC 複合体との相互作用を媒介します。,function:SOCS ファミリー タンパク質は、サイトカイン シグナル伝達を制御する古典的な負のフィードバック システムの一部を形成します。SOCS3 は、JAK/STAT 経路を介してシグナルを伝達するサイトカインの負の制御に関与しています。gp130、LIF、エリスロポエチン、インスリン、IL12、GCSF、レプチン受容体などのチロシン キナーゼ受容体に結合して、サイトカイン シグナル伝達を阻害します。 JAK2に結合すると、そのキナーゼ活性が阻害される。胎児肝赤血球産生を抑制する。Tヘルパー2型細胞を介したアレルギー反応の発現と維持を制御する。生体内でIL-6シグナル伝達を制御する（相同性に基づく）。標的タンパク質のユビキチン化とそれに続くプロテアソーム分解を媒介する、SCF様ECS（Elongin BC-CUL2/5-SOCS-boxタンパク質）E3ユビキチン-タンパク質リガーゼ複合体の基質認識成分と考えられる。IL6STを認識すると考えられる。,経路：タンパク質修飾;タンパク質のユビキチン化。,医薬品：SOCS3は、関節リウマチの治療薬として使用できる可能性があります。,PTM：サイトカイン、IL-2、EPO、またはIGF1による刺激後にチロシン残基がリン酸化されます。,類似性：1つのSH2ドメインを含みます。,類似性：1つのSOCSボックスドメインを含みます。,サブユニット：IGF1受容体、インスリン受容体、JAK2など、チロシンキナーゼシグナル伝達経路の複数の活性化タンパク質と相互作用します。JAK2への結合は、JAK2 JH1ドメイン内のリン酸化チロシン残基へのKIRおよびSH2ドメインを介して媒介されます。レプチン、EPO、IL12、GSCF、およびgp130受容体の特定の活性化チロシン残基に結合します。CSNK1Eとの相互作用により、SOCS3タンパク質が安定化します。 CUL5、RNF7/RBX2、エロンギンBC複合体、およびSOCS3を含む、推定ECS(SOCS3) E3ユビキチン-タンパク質リガーゼ複合体の構成要素。CUL5、RNF7、TCEB1、およびTCEB2と相互作用する。CUL2とも相互作用する。,組織特異性：心臓、胎盤、骨格筋、末梢血白血球、胎児および成人の肺、胎児の肝臓および腎臓で広く発現し、高発現を示す。胸腺では低レベルである。,
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