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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子によってコードされるタンパク質はNF-κB阻害因子ファミリーに属し、NF-κBと複合体を形成して細胞質に捕捉することでNF-κBを阻害する。これらのタンパク質上のセリン残基がキナーゼによってリン酸化されると、ユビキチン化経路を介して破壊され、NF-κBが活性化される。NF-κBは核に移行し、転写因子として機能する。この遺伝子には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。[RefSeq提供、2011年7月]、機能：NF-κBと複合体を形成して細胞質に捕捉することでNF-κBを阻害する。しかし、細胞刺激後に再合成される非リン酸化型はNF-κBと結合して核への移行を可能にし、IκBA依存性のさらなる不活性化からNF-κBを保護する。阻害因子κBと相互作用するNKIRAS1およびNKIRAS2との相互作用によりリン酸化が阻害され、分解に対する耐性が高まるため、分解速度が遅くなります。,PTM：リン酸化後、分解が起こります。NKIRAS1およびNKIRAS2との相互作用により、リン酸化が阻害されると考えられます。,類似性：NF-κB阻害因子ファミリーに属します。,類似性：6つのANKリピートを含みます。,サブユニット：THRBと相互作用します（リガンド結合ドメインを介して）。RELAおよびRELと相互作用します。COMMD1および阻害因子κBと相互作用するRas様NKIRAS1およびNKIRAS2と相互作用します。,組織特異性：調査したすべての組織で発現しています。,
	研究分野
	ケモカイン;NOD 様受容体;RIG-I 様受容体;細胞質 DNA 感知経路;T 細胞受容体;B 細胞抗原;神経栄養因子;アディポサイトカイン;
	画像データ
	

	IkappaB-beta（リン酸化Ser23）抗体を用いたリン酸化ペプチド（リン酸化左）および非リン酸化ペプチド（リン酸化右）免疫原の酵素結合免疫吸着測定（リン酸化ELISA）
	

	TNF-α 20nM 15‘で処理したHeLa細胞を、IκB-β（リン酸化Ser23）抗体を用いて免疫蛍光染色で解析した。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした。
	

	IkappaB-beta（リン酸化Ser23）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト肺癌の免疫組織化学染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。
	

	TNF-α 20 ng/ml 5‘で処理したHeLa細胞ライセートのIkappaB-beta（リン酸化Ser23）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IκB-β（S23）ポリクローナル抗体を用いた様々な細胞のウェスタンブロット解析

