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TNFRSF1B

TNFRSF1B; TNFBR; TNFR2; Tumor necrosis factor receptor superfamily member 1B; Tumor
necrosis factor receptor 2; TNF-R2; Tumor necrosis factor receptor type Il; TNF-RII; TNFR-II;
p75; p80 TNF-alpha receptor; CD antigen CD120b; Etanercept
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	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。このタンパク質とTNF受容体1はヘテロ複合体を形成し、E3ユビキチンリガーゼ活性を有する2つの抗アポトーシスタンパク質、c-IAP1およびc-IAP2のリクルートを媒介します。TNF受容体シグナル伝達におけるIAPの機能は不明ですが、c-IAP1は抗アポトーシスシグナルを媒介するTNF受容体関連因子2のユビキチン化と分解を介して、TNF誘導性アポトーシスを増強すると考えられています。マウスを用いたノックアウト研究からも、このタンパク質が抗酸化経路を刺激することでニューロンをアポトーシスから保護する役割が示唆されています。 [RefSeq提供、2008年7月],機能：TNFSF2/TNF-αに対する高い親和性を持ち、ホモ三量体TNFSF1/リンホトキシンαに対する親和性は約5倍低い受容体。TRAF1/TRAF2複合体は、アポトーシス抑制因子BIRC2およびBIRC3をTNFRSF1B/TNFR2にリクルートする。この受容体はTNF-αの代謝効果の大部分を媒介する。アイソフォーム2はTNF-α誘導性アポトーシスを阻害することから、TNF-αの生物学的活性に拮抗することでTNF-αの機能を制御していると考えられる。,オンライン情報：エンブレルの臨床情報,医薬品：エンブレル（ImmunexおよびWyeth-Ayerst）の名称で販売されている。中等度から重度の関節リウマチ（RA）の治療に使用される。エンブレルは、免疫グロブリンFc鎖に結合したTNFRSF1Bの細胞外リガンド結合部位からなる。 TNF-αに結合し、受容体との相互作用を阻害します。,PTM:可溶性型（腫瘍壊死因子結合タンパク質2）は、タンパク質分解処理によって膜型から生成されます。,PTM:リン酸化。主にセリン残基がリン酸化され、スレオニン残基は非常に低いレベルでリン酸化されます。,類似性:4つのTNFR-Cysリピートを含みます。,サブユニット:TRAF2に結合します。,
	研究分野
	サイトカイン-サイトカイン受容体相互作用;アディポサイトカイン;筋萎縮性側索硬化症 (ALS);
	画像データ
	

	TNF受容体II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キングした状態。
	

	RAW264.7、HT-29、およびLOVO細胞のライセートをTNF受容体II抗体を用いてウェスタンブロット解析した。右レーンは合成ペプチドでブロッキングされている。
	

	TNF 受容体 II 抗体を使用した HUVEC 細胞からの溶解物のウエスタン ブロット分析。
	

	1：1000希釈のTNF-R2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。二次抗体は1：20000に希釈した。

