cnkilLife

EREZ: AKT1 R IRE/ Y O—F Lk
H4aO05ES: AMM81658

RRER D H

=

L
BE
R
RISt
e
(et

TAI) 34T
sn->ik

i

w_E
=

i

NyTyp—

LS

F5H

wRiEE
H7E
mREE

BaFE
Rl&

iB{zFID
SwissProt ID

RER

CET=]
B5T

YURE/ Y A—FILK

ReH

WB,ICC,ELISA,FC

A RO FI Ty b

IEHIR

HKEIE

Mouse IgG1

®/90—F+1L

N

Tmg/ml

7Ua—bL. 200CTRIFL T ESW (12 7 BBER) . RE/REY A 7L EBTF T ES
AR

KER

0.05%7 2+ b L%EET PBS hOFERIIAK
TI4 =T 4 — R
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Serial Dilutions of Antibody
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	応用
	抗原情報
	背景
	AKT1遺伝子によってコードされるセリン-スレオニンタンパク質キナーゼは、血清飢餓状態の初代培養線維芽細胞および不死化線維芽細胞において触媒活性を示さない。AKT1および関連遺伝子であるAKT2は、血小板由来増殖因子によって活性化される。この活性化は迅速かつ特異的であり、AKT1のプレクストリン相同ドメインの変異によって阻害される。この活性化はホスファチジルイノシトール3-キナーゼを介して起こることが示されている。発達中の神経系において、AKTは増殖因子誘導性のニューロン生存の重要なメディエーターである。生存因子は、セリン/スレオニンキナーゼAKT1を活性化することで転写非依存的にアポトーシスを抑制し、AKT1はアポトーシス機構の構成要素をリン酸化して不活性化する。この遺伝子の変異は、プロテウス症候群と関連している。この遺伝子には、複数の選択的スプライシングを受けた転写バリアントが見つかっている。
	研究分野
	アポトーシス、TGF-βシグナル伝達経路、PI3K-Aktシグナル伝達経路、mTORシグナル伝達経路、MAPKシグナル伝達経路、Jak-STATシグナル伝達経路
	画像データ
	

	黒線：コントロール抗原（100 ng）；紫線：抗原（10 ng）；青線：抗原（50 ng）；赤線：抗原（100 ng）
	

	MCF-7 (1)、NIH/3T3 (2)、Hela (3)、COS7 (4)、およびC6 (5) 細胞溶解物に対するAKT1マウスmAbを使用したウエスタンブロット分析。
	

	AKT1マウスmAb（緑）を用いたHepG2細胞の免疫蛍光染色。青：DRAQ5蛍光DNA色素。赤：Alexa Fluor-555ファロイジンで標識されたアクチンフィラメント。
	

	AKT1 マウス mAb (緑) とネガティブ コントロール (赤) を使用した Hela 細胞のフローサイトメトリー分析。

