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	応用
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	背景
	TNFRSF1A/TNFR1のアダプター分子は、活性化TNFRSF1A/TNFR1の細胞質ドメインと特異的に会合し、FADDとの相互作用を媒介します。TRADDの過剰発現は、TNF誘導性の2つの主要な応答、アポトーシスとNF-κBの活性化を引き起こします。TNFRSF1A/TNFR1のアダプター分子は、活性化TNFRSF1A/TNFR1の細胞質ドメインと特異的に会合し、FADDとの相互作用を媒介します（PubMed:7758105、PubMed:8612133、PubMed:23955153）。TRADDの過剰発現は、TNF誘導性の2つの主要な応答、アポトーシスとNF-κBの活性化を引き起こします（PubMed:7758105、PubMed:8612133）。核型は、TRIP12 による CDKN2A アイソフォーム p19ARF/ARF のユビキチン化と分解を防ぐことで腫瘍抑制因子として機能します。TRIP12 と相互作用して作用し、TRIP12 と CDKN2A アイソフォーム p19ARF/ARF との相互作用を阻害します (類似性による)。
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	Hela 細胞溶解物における TRADD 発現のウェスタン ブロット分析。

