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PPP1R12A; MBS; MYPT1; Protein phosphatase 1 regulatory subunit 12A; Myosin
phosphatase-targeting subunit 1; Myosin phosphatase target subunit 1; Protein
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	製品名: MYPT1（リン酸化Thr853）ウサギポリクローナル抗体
	カタログ番号: APRab05058
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	応用
	抗原情報
	背景
	ミオシンホスファターゼ標的サブユニット1は、ミオシンホスファターゼのミオシン結合サブユニットとも呼ばれ、ミオシンホスファターゼのサブユニットの1つです。ミオシンホスファターゼは、グアノシントリホスファターゼRhoの下流におけるアクチンとミオシンの相互作用を制御します。小さなグアノシントリホスファターゼRhoは、ミオシン軽鎖（MLC）のリン酸化に関与しており、その結果、平滑筋の収縮と非筋細胞におけるアクチンとミオシンの相互作用が引き起こされます。グアノシン三リン酸（GTP）結合型の活性型RhoA（GTP.RhoA）は、ミオシンホスファターゼのミオシン結合サブユニット（MBS）と特異的に相互作用し、MLCのリン酸化の程度を制御します。Rho関連キナーゼ（Rhoキナーゼ）はGTPによって活性化されます。 RhoAはリン酸化MBSを産生し、その結果ミオシンホスファターゼは不活性化されます。NIH 3T3細胞におけるRhoAまたは活性化RhoAの過剰発現は、リン酸化を増強しました。機能：ミオシンホスファターゼ活性を調節します。,PTM：CIT（Rho関連キナーゼ）によってリン酸化されます（類似性による）。ROCK1とCDC42BPによってThr-696が協調的にリン酸化されます。DNA損傷（おそらくATMまたはATRによる）によりリン酸化されます。,配列注意：汚染配列。ポリA配列の可能性があります。,類似性：6つのANKリピートを含みます。,細胞内局在：アクチンミオシンフィラメントおよびストレスファイバー沿い。,サブユニット：PP1は、触媒サブユニット（PPP1CA、PPP1CB、またはPPP1CC）と、1つまたは複数の標的サブユニットまたは調節サブユニットで構成されています。PPP1R12Aはミオシンへの結合を媒介します。 ARHAおよびCITと相互作用する（類似性による）。PPP1R12B、ROCK1、IL16に結合する。
	研究分野
	血管平滑筋の収縮、焦点接着、長期増強、アクチンと細胞骨格の調節。
	画像データ
	

	MYPT1（リン酸化Thr853）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト大腸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。
	

	MYPT1（リン酸化Thr853）抗体を用いたNIH/3T3細胞ライセートの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。
	

	ヒト肺組織の免疫蛍光染色。1, MYPT1（リン酸化Thr853）ポリクローナル抗体（赤）を1:200に希釈（4℃、一晩）。2, Cy3標識二次抗体を1:300に希釈（室温、50分）。3, 図B：DAPI（青）10分。図A：ターゲット。図B：DAPI。図C：A+Bの合成。
	

	ヒト肺組織の免疫蛍光染色。1, MYPT1（リン酸化Thr853）ポリクローナル抗体（赤）を1:200に希釈（4℃、一晩）。2, Cy3標識二次抗体を1:300に希釈（室温、50分）。3, 図B：DAPI（青）10分。図A：ターゲット。図B：DAPI。図C：A+Bの合成。
	

	ラット心臓組織の免疫蛍光染色。1, MYPT1（リン酸化Thr853）ポリクローナル抗体（赤）を1:200に希釈（4℃、一晩）。2, Cy3標識二次抗体を1:300に希釈（室温、50分）。3, 図B：DAPI（青）10分。図A：標的。図B：DAPI。図C：A+Bの合成。
	

	ラット心臓組織の免疫蛍光染色。1, MYPT1（リン酸化Thr853）ポリクローナル抗体（赤）を1:200に希釈（4℃、一晩）。2, Cy3標識二次抗体を1:300に希釈（室温、50分）。3, 図B：DAPI（青）10分。図A：標的。図B：DAPI。図C：A+Bの合成。
	

	ラット腎臓組織の免疫蛍光染色。1, MYPT1（リン酸化Thr853）ポリクローナル抗体（赤）を1:200に希釈（4℃、一晩）。2, Cy3標識二次抗体を1:300に希釈（室温、50分）。3, 図B：DAPI（青）10分。図A：ターゲット。図B：DAPI。図C：A+Bの合成。
	

	ラット腎臓組織の免疫蛍光染色。1, MYPT1（リン酸化Thr853）ポリクローナル抗体（赤）を1:200に希釈（4℃、一晩）。2, Cy3標識二次抗体を1:300に希釈（室温、50分）。3, 図B：DAPI（青）10分。図A：ターゲット。図B：DAPI。図C：A+Bの合成。
	

	293T細胞のリン酸化MYPT1（T853）ポリクローナル抗体（1：2000希釈）を用いたウェスタンブロット解析

