G enkiLife

ma: Brk (U VB Tyrdad7) ¥ XKUY S 0—F IR
#4045 &S: APRab04334

RRER D H
e
e D9 ¥R S 0—F Ik
BE SEFE
SR WB,ICC/IF,ELISA
RIGE Eb Tybh. TR
1= IEHIR
{E8H UK
TAI)R4T IgG
VARV RUso—+iL
i N
_E Tmg/ml
. 7Ua—bL. 200CTRIFL T ESW (12 7 BBER) . RE/REY A 7L EBTF T ES
(AN
§aix KR
NyT7— 50% ) to—I, 0.5% {RER >/ E, 0.02% 2 1 TBERI N #5¢ PBS K.
S TI4 =T 1 —FEH
F5H
BIREE WB 1:500-1:2000,ICC/IF 1:200-1:1000,ELISA 1:5000-1:10000
BFE 50kDa
niR15HR
BaFE PTK6
11k PTK6; BRK; Protein-tyrosine kinase 6; Breast tumor kinase; Tyrosine-protein kinase BRK
B(zFID 5753.0
SwissProt ID Q13882
papa MMEE. £ MELAAFFT—EEED Tyrdd7 OV VBRUEFELOEH T F RISxF L TIERE
=3
hiz, 73/ BREHE: 402-451
=

RUNRGBFAYVFF—E6 (PTK6) REHEIVR COBGEFICL>Ta—Reshd 2\ B, AREIESEERES VY

Web: https://japan.enkilife.com E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com



G enkiLife

BXT—¥ThY. LREABICENTHEBRY 7 HIVRERTFE L THEET T8N H 5. IR ERABICE T 2 Z DBEF0IB
FFRL, ERAREAFICNT 2MEORMEERE. BOMNCHERRLAFREEL-57. COBGTORRE. —BOINA
CTHEBNTRERLRLTREEAhTO SN, EFABEGCEREsATH AN, O—Rshd4 00 BRES) VBREERITS L
NRERTN S, BIRNRAT T4V TI2&- T, BHOGBEEMN) 7> EL %, [RefSeqiRfit, 2012 F 1 B MfiE

ATP +a[2 YU E]|-L-FOY > = ADP + a [ VS E|-L-FOy v ) Vg, BERS: EEUBEERE D77t ANBRICR
3&5TY, M#e: KHDRBS1, KHDRBS2, KHDRBS3, STAP2/BKS %! VBt L £, ERABGTRABERS ¥V +HILmERFE L
THEBET DETREMA B Y 3. IRAIRICHS 1 2 BRIFIR L. EGF (TX3Y 2RO RIBENRBYEESI & L, BHOMICHELRR
EhEREEE L LEY, RRICHEET 5 L3, EREOETIHIICEEL TWSL5TY., PTM: BEY VB, Tyr-447 0
VB, BROBCSHEEICOGNSREASHYFY. B 40NV BXF—ERA-—NR=TF7IJ—-ICELEYT. Tyrz>
NOBxXF—t773U—, BRK/PTK6/SIKHTT 73—, $BUE 2V BXFF—HERAM 2 E 1 DB, JFUME: SH2 R AA
VE1DBT, UM SH3 KA V% 1288, AHRARBE: KT KHDRBST, KHDRBS2, #F1fz(d KHDRBS3 L £FEL Y.

AIMZIRERE 0D AR TR, EREORBMHEEE TRZBEENE . SRMEEE TIREEMEK AYFET, Y71y M
GAP-A.p65 LHHEMFRL £9 GEUMEIZ L %), KHDRBST LHHE(ERAL 9. ) VEMK IRS4 LEEMERAL Y. AEEELE TR
21, BETIERCEL. MELRIRTEL . —BORBEETELNLTY, —FOIANATHEL NLTRRELFIA. EE
BINATERRLE A, AT /91 MBRohES, Ol X BafR. . A, S8, B, BRTERELEEA.

R E

EfHT—4

ADAFF—1 (U VBRI Tyrdd7) fikE AL NIH/3T3 il o Rigsscie, Ao
BER) VEBURTFRTT Oy F 2T LR,

22 EGF 200 ng/ml 30 DAL L 7= 293 @B 5 1 €t — b DANAFF+—F (U UV BRK
- 117 Tyrdd7) FURZERAWEY R4 0T 0y MER, BL—Y R VBUERTFRTITOY
85 FUIEATID,

Breast tumorkinase
(PTyrdd7)--== __ 48

- 34

-- 26

—-19
(kD)

Web: https://japan.enkilife.com E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com



G enkiLife

23 ) VB Brk (Y447) K1) 7 O—F IR EBO =293 fiRO Y = X2 > T 0y MET

- pBik (Y447)

EGF

Web: https://japan.enkilife.com E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com



	
	製品名: Brk（リン酸化Tyr447）ウサギポリクローナル抗体
	カタログ番号: APRab04334
	概要
	説明
	宿主
	応用
	反応性
	標識
	修飾

	応用
	抗原情報
	背景
	タンパク質チロシンキナーゼ6（PTK6）ホモサピエンス この遺伝子によってコードされるタンパク質は、細胞質非受容体型タンパク質キナーゼであり、上皮組織において細胞内シグナル伝達因子として機能する可能性がある。乳腺上皮細胞におけるこの遺伝子の過剰発現は、上皮成長因子に対する細胞の感作を招き、部分的に形質転換した表現型をもたらす。この遺伝子の発現は、一部の乳がんにおいて低レベルで検出されているが、正常乳腺組織では検出されていない。コードされるタンパク質は自己リン酸化を受けることが示されている。選択的スプライシングによって、複数の転写産物バリアントが生じる。 [RefSeq提供、2012年1月],触媒活性：ATP + a [タンパク質]-L-チロシン = ADP + a [タンパク質]-L-チロシンリン酸。,酵素調節：活性化酵素は基質へのアクセスが容易になるようです。,機能：KHDRBS1、KHDRBS2、KHDRBS3、STAP2/BKSをリン酸化します。上皮組織では細胞内シグナル伝達因子として機能する可能性があります。乳腺細胞における過剰発現は、EGFに対する細胞分裂促進的な感作を引き起こし、部分的に形質転換された表現型をもたらします。核内に存在することは、腫瘍の進行抑制に関連しているようです。,PTM：自己リン酸化。Tyr-447のリン酸化は、酵素の自己阻害につながる可能性があります。,類似性：タンパク質キナーゼスーパーファミリーに属します。Tyrタンパク質キナーゼファミリー。 BRK/PTK6/SIK サブファミリー。,類似性: タンパク質キナーゼドメインを 1 つ含む。,類似性: SH2 ドメインを 1 つ含む。,類似性: SH3 ドメインを 1 つ含む。,細胞内局在: 核内で KHDRBS1、KHDRBS2、または KHDRBS3 と共局在します。前立腺腺癌の分泌上皮細胞では、腫瘍の低悪性度領域では核局在が高く、高悪性度領域では核局在が低くなります。,サブユニット: GAP-A.p65 と相互作用します (類似性による)。KHDRBS1 と相互作用します。リン酸化 IRS4 と相互作用します。,組織特異性: 上皮特異的。結腸で非常に高く、小腸と前立腺で高く、一部の胎児組織で低レベルです。一部の乳がんでは低レベルで発現しますが、正常な乳がんでは発現しません。メラノサイトにも見られます。心臓、脳、胎盤、肺、肝臓、骨格筋、腎臓、膵臓では発現しません。
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	-
	画像データ
	

	乳がんキナーゼ（リン酸化Tyr447）抗体を用いたNIH/3T3細胞の免疫蛍光染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。
	

	EGF 200 ng/ml 30分処理した293細胞ライセートの乳がんキナーゼ（リン酸化Tyr447）抗体を用いたウェスタンブロット解析。右レーンはリン酸化ペプチドでブロッキングされている。
	

	リン酸化Brk（Y447）ポリクローナル抗体を用いた293細胞のウェスタンブロット解析

