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Produktname: FoxO4 Kaninchen-Polyclonal-Antikorper
Katalog-Nr.: APRab11109

Nur fir Forschungszwecke.

Zusammenfassung

Beschreibung

polyklonaler Kaninchenantik&rper

Host Kaninchen
Anwendung WB,ICC/IF,ELISA
Reaktivitat Mensch, Maus, Affe

Konjugation

Unkonjugiert

Modifikation Unverdndert
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

Puff Flissigkeit in PBS mit 50 % Glycerin, 0,5 % Schutzprotein und 0,02 % Konservierungsmittel
uffer

Aufreinigung

Anwendung

Verdiinnungsverhal

tnis

Molekulargewicht

Genname

Alternative Namen

vom neuen Typ N.

Affinitatsreinigung

WB 1:500-1:2000,ICC/IF 1:200-1:1000,ELISA 1:10000-1:20000

55kDa

Antigen-Informationen

FOX04
FOXO4; AFX; AFX1; MLLT7; Forkhead box protein O4; Fork head domain transcription factor
AFX1

Gen-ID 4303.0
SwissProt ID P98177

Das Antiserum wurde gegen ein synthetisches Peptid, abgeleitet von humanem FOXO4,
Immunogen

hergestellt. Aminosdurebereich: 417-466
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Hintergrund

Dieses Gen kodiert ein Mitglied der O-Klasse der Winged-Helix/Forkhead-Transkriptionsfaktorfamilie. Die von dieser Klasse
kodierten Proteine werden durch Wachstums- und Differenzierungsfaktoren reguliert, was auf ihre Beteiligung an diesen
Prozessen hindeutet. Eine Translokation dieses Gens auf dem X-Chromosom und des Homologs des Drosophila-Gens trithorax,
das fir ein DNA-bindendes Protein kodiert und sich auf Chromosom 11 befindet, ist mit Leukdamie assoziiert. Fiir dieses Gen
wurden mehrere Transkriptvarianten gefunden, die fiir verschiedene Isoformen kodieren. [bereitgestellt von RefSeq, Jan. 2010],
Krankheit: Eine Chromosomenaberration mit Beteiligung von FOXO4 tritt bei akuten Leukdmien auf. Translokation t(X;11)
(913;923) mit MLL/HRX. Das Ergebnis ist ein fehlerhaftes Aktivatorprotein., Funktion: Transkriptionsfaktor, der an der
Regulation des Insulin-Signalwegs beteiligt ist. Bindet an Insulin-Response-Elemente (IREs) und kann die Transkription von
IGFBP1 aktivieren. Reguliert die Expression von HIF1A herunter und unterdriickt die Hypoxie-induzierte
Transkriptionsaktivierung von HIF1A-modulierten Genen. Ist auBerdem an der negativen Regulation des Zellzyklus beteiligt.
Pharmazeutische Anwendung: Eine konstitutiv aktive FOXO4-Mutante, bei der die Phosphorylierungsstellen Thr-32, Ser-187
und Ser-262 zu Alanin mutiert wurden, kdnnte therapeutisches Potenzial bei ERBB2/HER2-iiberexprimierenden Tumoren
aufweisen, da sie das ERBB2-vermittelte Zelllberleben, die Transformation und die Tumorigenitat hemmt. Posttranslationale
Modifikation (PTM): Die durch Peroxidase-Stress induzierte Acetylierung durch CBP hemmt die Transkriptionsaktivitat. Die
Deacetylierung durch SIRT1 ist NAD-abhangig und stimuliert die Transkriptionsaktivitdt. PTM: Die Phosphorylierung durch
PKB/AKT1 hemmt die Transkriptionsaktivitat und ist fiir die zytoplasmatische Lokalisation verantwortlich. Ahnlichkeit: Enthélt
eine Forkhead-DNA-Bindungsdoméne. Subzelluldre Lokalisation: Nach Phosphorylierung erfolgt die Translokation vom
Zellkern ins Zytoplasma. Dephosphorylierung I6st die Translokation in den Zellkern aus. Untereinheit: Interagiert mit CBP,
MYOCD, SIRT1, SRF und YWHAZ. Acetyliert durch CBP und deacetyliert durch SIRT1. Die Bindung von YWHAZ hemmt die DNA-
Bindung. Gewebespezifitat: Herz, Gehirn, Plazenta, Lunge, Leber, Skelettmuskulatur, Niere und Pankreas. Die Isoform Zeta ist in

Leber, Niere und Pankreas am haufigsten vertreten.

Forschungsbereich

Insulinrezeptor; B-Zell-Rezeptor; Proteinacetylierung

Bilddaten

Immunfluoreszenzanalyse von Hela-Zellen mit dem FOXO4-Antikorper. Das Bild
rechts zeigt eine Blockierung mit dem synthetisierten Peptid.
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Western-Blot-Analyse von Lysaten aus K562-Zellen unter Verwendung des FOXO4-
Antikorpers. Die Spur rechts ist mit dem synthetisierten Peptid blockiert.

Cos?

Western-Blot-Analyse verschiedener Zellen unter Verwendung des polyklonalen

(D) FoxO4-Antikorpers
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