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Produktname: p27 (Phospho Ser178) Kaninchen-Polyclonal-Antikérper
Katalog-Nr.: APRab05148

Nur fir Forschungszwecke.

Zusammenfassung
Beschreibung polyklonaler Kaninchenantikorper
Host Kaninchen
Anwendung IHC,ICC/IF,ELISA
Reaktivitat Mensch, Maus
Konjugation Unkonjugiert
Modifikation Phosphoryliert
Isotyp I9G
Klonalitat Polyklonal
Form Flussig
Konzentration 1 mg/ml
Lagerung Aliquotieren und bei -20°C lagern (12 Monate haltbar).Frost/Tau-Zyklen vermeiden.
Versand Eisbeutel
Flissigkeit in PBS mit 50 % Glycerin, 0,5 % Schutzprotein und 0,02 % Konservierungsmittel
Puffer vom neuen Typ N.
Aufreinigung Affinitatsreinigung
Anwendung

Verdiinnungsverhal IHC 1:100-1:300,ICC/IF 1:50-1:200,ELISA 1:5000-1:10000
tnis

Molekulargewicht

Antigen-Informationen

Genname CDKN1B
CDKNT1B; KIP1; Cyclin-dependent kinase inhibitor 1B; Cyclin-dependent kinase inhibitor p27;
Alternative Namen
p27Kip1
Gen-ID 1027.0
SwissProt ID P46527

Das Antiserum wurde gegen ein synthetisches Peptid hergestellt, das vom humanen p27
Immunogen Kip1 im Bereich der Phosphorylierungsstelle Ser178 abgeleitet ist. Aminosdurebereich: 144-

193
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Hintergrund

Dieses Gen kodiert einen Cyclin-abhéngigen Kinaseinhibitor, der eine geringe Ahnlichkeit mit dem CDK-Inhibitor CDKN1A/p21
aufweist. Das kodierte Protein bindet an Cyclin-E-CDK2- oder Cyclin-D-CDK4-Komplexe und verhindert deren Aktivierung,
wodurch der Zellzyklus in der G1-Phase reguliert wird. Der Abbau dieses Proteins, der durch seine CDK-abhangige
Phosphorylierung und die anschlieBende Ubiquitinierung durch SCF-Komplexe ausgeldst wird, ist fiir den Ubergang der Zelle
von der Ruhephase in die Proliferationsphase erforderlich. Mutationen in diesem Gen sind mit der multiplen endokrinen
Neoplasie Typ IV (MEN4) assoziiert. [bereitgestellt von RefSeq, Apr. 2014], Krankheit: Defekte in CDKN1B sind die Ursache der
multiplen endokrinen Neoplasie Typ 4 (MEN4) [MIM:610755]. Multiple endokrine Neoplasie (MEN)-Syndrome sind erbliche
Krebserkrankungen der Schilddriise. MEN4 ist ein MEN-&hnliches Syndrom mit phanotypischer Uberlappung von MEN1 und
MEN2. Domane: Eine Peptidsequenz, die nur die Aminosduren 28-79 enthalt, weist eine erhebliche Kip1-Cyclin-A/CDK2-
inhibitorische Aktivitat auf. Funktion: Wichtiger Regulator des Zellzyklusfortschritts. Beteiligt am G1-Arrest. Potenter Inhibitor
von Cyclin-E- und Cyclin-A-CDK2-Komplexen. Positiver Regulator von Cyclin-D-abhédngigen Kinasen wie CDK4. Wird durch
Phosphorylierung und Abbau reguliert. Induktion: Maximale Konzentrationen in ruhenden Zellen und in der friihen G1-Phase.
Die Konzentrationen sinken nach Mitogenstimulation mit dem Ubergang der Zellen in die S-Phase. Sonstiges: Verminderte
p27Kip1-Konzentrationen, hauptsachlich aufgrund proteasomaler Degradation, finden sich in verschiedenen epithelialen
Tumoren der Lunge, Brust, des Dickdarms, der Eierstocke, der Speiserdhre, der Schilddriise und der Prostata. PTM:
Phosphoryliert. Phosphorylierung erfolgt an Serin-, Threonin- und Tyrosinresten. Die Phosphorylierung an Ser-10 ist die
Hauptphosphorylierungsstelle in ruhenden Zellen, findet in der GO/G1-Phase statt und fiihrt zur Proteinstabilitat. Die
Phosphorylierung an anderen Stellen wird durch Mitogene, Wachstumsfaktoren, cMYC und in bestimmten Krebszelllinien stark
verstarkt. Die im Zytoplasma vorkommende phosphorylierte Form ist inaktiv. Die Phosphorylierung an Thr-198 ist fir die
Interaktion mit 14-3-3-Proteinen erforderlich. Die Phosphorylierung an Thr-187 durch CDK2 fiihrt zur Ubiquitinierung und zum
proteasomalen Abbau des Proteins. Tyrosinphosphorylierung fordert diesen Prozess. Die Phosphorylierung durch PKB/AKT1
kann durch LY294002, einen Inhibitor der katalytischen Untereinheit der PI3K, gehemmt werden. Die Phosphorylierung an Tyr-
88 und Tyr-89 hat keinen Einfluss auf die Bindung von CDK2, ist aber fiir die Bindung von CDK4 erforderlich. Dephosphoryliert
an Tyrosinresten durch G-CSF. PTM: Ubiquitiniert; im Zytoplasma durch den KPC1/KPC2-Komplex und im Zellkern durch
SCF/SKP2. Letzteres erfordert eine vorherige Phosphorylierung an Thr-187. Ahnlichkeit: Gehért zur CDI-Familie. Subzelluldre
Lokalisation: Nuklear und zytoplasmatisch in ruhenden Zellen. AKT- oder RSK-vermittelte Phosphorylierung an Thr-198,
Bindung an 14-3-3, Translokation ins Zytoplasma und Forderung des Zellzyklusfortschritts. Mitogen-aktivierte UHMKT1-
Phosphorylierung an Ser-10 fiihrt ebenfalls zur Translokation ins Zytoplasma und zum Zellzyklusfortschritt. Phosphorylierung
an Ser-10 erleichtert den nukledren Export. Translokation in den Zellkern nach Phosphorylierung von Tyr-88 und Tyr-89.
Untereinheit: Interagiert mit NUP50; Die Interaktion fiihrt zum Import in den Zellkern und zum Abbau von phosphoryliertem
p27kip1. Interagiert mit COPSS5, einer Untereinheit des COP9-Signalkomplexes; diese Interaktion fiihrt zum Abbau von p27KIP.
Interagiert mit SPDYA im SPDYA/CDK2/p27kip1-Komplex. Interagiert (phosphorylierte Form an Thr-198) mit 14-3-3-Proteinen,
bindet stark an YWHAQ, schwach an YWHAE und YWHAH, jedoch nicht an YWHAB oder YWHAZ; die Interaktion mit YWHAQ
flihrt zur Translokation ins Zytoplasma. Interagiert mit AKT1, LYN und UHMKT1; diese Interaktionen fiihren zur Fehlverteilung im

Zytoplasma, zur Phosphorylierung von p27kip1 und zur Hemmung des Zellzyklusarrests. Interagiert (unphosphorylierte Form)
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mit CDK2. Interagiert (phosphoryliert an Tyr-88 und Tyr-89) mit CDK4; diese Interaktion induziert die Translokation in den

Zellkern. Interagiert mit GRB2. Gewebespezifitat: Wird in allen getesteten Geweben exprimiert. Hochste Konzentrationen im

Skelettmuskel, niedrigste in Leber und Niere.

Forschungsbereich
ErbB_HER;Zellzyklus_G1S;Zellzyklus G2M_DNA;Signalwege bei Krebs;Prostatakrebs;Chronische myeloische

Leukamie;Kleinzelliger Lungenkrebs;

Bilddaten
"‘ 4" SR Immunhistochemische Analyse von in Paraffin eingebettetem menschlichem
#‘: Yoo ety % Gehirn. Der Antikorper wurde 1:100 verdiinnt (4 °C, Uber Nacht). Zur
ik ? A Antigenriickgewinnung wurde Tris-EDTA-Puffer (pH 8,0) unter hohem Druck und
e ) g aadigivie hoher Temperatur verwendet. Die Negativkontrolle (rechts) wurde durch
i o ’ e Praadsorption des Antikdrpers mit Immunogenpeptid erhalten.
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