G enkiLife

Z5%: NFkB-p105/p50 (1) VB Ser337) wH¥XARU & O—F ik
#1404 &S: APRab05098

HRERO &
e
e D9 ¥R S 0—F Ik
BE SEFE
SR WB,IHC,ICC/IF,ELISA
RIS Eh VX
1= IEHIR
{E8H UK
TAI)R4T IgG
syn—-ik 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,IHC 1:100-1:300,ICC/IF 1:50-1:200,ELISA 1:20000-1:40000
pFE 105+50kDa
niR15HR
BaFE NFKB1
e NFKB1; Nuclear factor NF-kappa-B p105 subunit; DNA-binding factor KBF1; EBP-1; Nuclear
g factor of kappa light polypeptide gene enhancer in B-cells 1
B{=FID 4790.0
SwissProt ID P19838
ab=] ] & & NFkB-p105/p50 M Y W ERILEBRL (') »BRiK Ser337) BIEOER ) Y EBEUARTF R

BEFkBHT1=y b1 (NFKB1) REYEIVRX ZOBIEFE 105kD DA /R BEI—-—RLTHY, 26STATT7Y —LAISEK

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



G enkiLife

BHEER Ot VT EFFTS0kD 04 /Ry BEEERMLET, 105kD 04 > /X Eid Rel 2 v /) BRENGSRER T TH
Y. 50kD m#% > /85 Bl(x NF-kB (NFKB) 4 > /8y BEEIAD DNABKEY T 1=y FTY, NFKB (&, ¥4 bAA >, BT —
IUAN, RIMRBES. WEELE VA LAEDHE DS EEFLAMAIFIRIC & > TEEU Eh 2ESHIHET T, Es
M7= NFKB (FZITBBAT L. S ESEREMFAIMBECBS T 2 BERFORRERBIL 9. NFKB OB REEIES < DRIEMER
BICEEL TH Y. NFKB OIFGHIAIEE E B4 REAR ORECARIBEOELEC AN Y £, BIRNRATS1 VU FIc&
Y, BRB7AY T 4A—LED— RT2EHOEEEPN) 7Y MERENET, RASY: U v F4EEE (GRR) (X, p50
OERICFIRLEBETHDEEZONET, KAV pl05 D CKinlx, MEBFE. DNAGEOBE, &L CEEEEICES
S5LTOW2mREMN H Y ET, #aE: NF-kB (. EET_TOMIBL 1 T ICHFET SENEERTTHY . RE. BK. HiL. 4
fRIBFE. BB, 7RM—YZAREDS OENEN T 0L RITEHELTOET, NF-kBIE, RelfkRAS Y EBELLAV NV E
RELA/p65. RELB, NFKB1/p105. NFKB1/p50. REL. & &1 NFKB2/p52 (= & » TR EN R REFEAT OZBIKEAIKTH
Y, ~NTOZEMRD p65-pS0 AR R EETH D LEZLNET., ZEKIZNNERT O DNA O kB IPRIICEEL. H«D"E
RIEEA B kB BN L THERATRAM S L REN 2> TERT 5 LEFHFET. B2 "EAROAHEDERE. ThThiz
EEMHEFE - FESMHIETFE L TERLES. NF-kB &, BREEHDS LCERHIRENO SELERAN=X AL, BLHTIS
fbOBHEFERED ) TL v —L OBBIERIC& > THIIShES., NF-kBEERE. NF-kBAERET (I-kB) 77 I U —D AV
N—LIEERERAL . REERECHERENCRIFShE T, EROEEURIETE, 1-kB FEFSEFAEMMUEFISRHL T I-
KB ¥+ —+ (KK) [T&>TY VB Eh, ZOEDESN TEM NF-kB §EHNEREL . ZISBITLET. NFkBATOZE
p65-p50 AR & U RelB-p50 HEEMNIESEMHHEF TH 5. NF-kB p50-p50 R EZEMRIIESHHERF TH HH. BCL3 L&
BT 3 LESEMEWETE LTERT . NFKBT (&, pl105 Ik 2EA L1 NF-kB 2/ BOAMEBERRSE . EBR7 0ty Y
J12k B p50 DERME WS TEOMEEEET L EZILND,

R E

T 4B AN, B 4TS, BARREARE; Toll 4 MAPK ERK Growth; MAPK G Protein; PI3K/Akt; 2 > /X9 BT = F I

NF-kB p105/p50 (') VE&ft Ser337) HilkERBL\f=/85 7 « VEIEE FAA DREE
BivFRe, AOSEE NF-kB p105/p50 (Y VBl Ser337) RTFFRTTAvF VY
LB TY,

NF-kB p105/p50 (') v E&{k Ser337) kDY X4 > 7 0y M, BL — (& NF-

NFKB-p105 -- == - 117 KB p105/p50 () Bk Ser337) RTFFRTTOvF VT ENTIS,

(pSer337)

-85

NFKB-p50 - ==  --48

Ser337

(¢ ) 5

-- 26

- 18

’ (kD)

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



G enkiLife

» ) VMY NFKB-p105/p50 (S337) RU - O—F k% 1: 500 ISHERL T, 4k
D) ML 2y T RA YT 0y MEFETS 1,

s [

ip —

34-

26-

NT7 4 vEIBE ML A DRBEGUFRE, HRE 1:100 (4°C, —8) SHRL
. HEEGEICE. BESEN Y R EDTA (pH8.0) #fFAL . HilkhbELhEF
HF«47arbo—L () & RERRTF R CRHUEL f.

N7 1 VEEE NMAAORBRGESBNFRE, TR 1:100 (4°C. —B%) HRL
s = S -~ . FRESEICIZ, SESE MY R EDTA (pH8.0) 2FAL L. Hilkh bBLh=%
QJ',.;f5“ " ¢ AT« 7arbo— () . BEEXRTF RCHUEL -,
St
4 » . N, >

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



	
	製品名: NFκB-p105/p50（リン酸化Ser337）ウサギポリクローナル抗体
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	応用
	抗原情報
	背景
	核因子κBサブユニット1（NFKB1）ホモサピエンス この遺伝子は105kDのタンパク質をコードしており、26Sプロテアソームによる共翻訳プロセシングを受けて50kDのタンパク質を生成します。105kDのタンパク質はRelタンパク質特異的転写阻害因子であり、50kDのタンパク質はNF-κB（NFKB）タンパク質複合体のDNA結合サブユニットです。NFKBは、サイトカイン、酸化フリーラジカル、紫外線照射、細菌またはウイルス産物などのさまざまな細胞内外刺激によって活性化される転写制御因子です。活性化されたNFKBは核に移行し、さまざまな生物学的機能に関与する遺伝子の発現を刺激します。NFKBの不適切な活性化は多くの炎症性疾患に関連しており、NFKBの持続的な阻害は不適切な免疫細胞の発達や細胞増殖の遅延につながります。選択的スプライシングにより、異なるアイソフォームをコードする複数の転写産物バリアントが生成されます。ドメイン：グリシンリッチ領域（GRR）は、p50の生成に不可欠な要素であると考えられます。ドメイン：p105のC末端は、細胞質保持、DNA結合の阻害、および転写活性化に関与している可能性があります。機能：NF-κBは、ほぼすべての細胞タイプに存在する多面的転写因子であり、炎症、免疫、分化、細胞増殖、腫瘍形成、アポトーシスなどの多くの生物学的プロセスに関与しています。NF-κBは、Rel様ドメインを含むタンパク質RELA/p65、RELB、NFKB1/p105、NFKB1/p50、REL、およびNFKB2/p52によって形成されるホモまたはヘテロ二量体複合体であり、ヘテロ二量体のp65-p50複合体が最も豊富であると考えられます。二量体は標的遺伝子の DNA の κB 部位に結合し、個々の二量体は異なる κB 部位に対して明確な親和性および特異性を持って結合することを好みます。異なる二量体の組み合わせは、それぞれ転写活性化因子または転写抑制因子として作用します。NF-κB は、翻訳後修飾および細胞内区画化のさまざまなメカニズム、ならびに他の補因子またはコリプレッサーとの相互作用によって制御されます。NF-κB 複合体は、NF-κB 阻害因子 (I-κB) ファミリーのメンバーと複合体を形成し、不活性状態で細胞質内に保持されます。従来の活性化経路では、I-κB はさまざまな活性化因子に反応して I-κB キナーゼ (IKK) によってリン酸化され、その後分解されて活性 NF-κB 複合体が遊離し、核に移行します。 NF-κBヘテロ二量体p65-p50複合体およびRelB-p50複合体は転写活性化因子である。NF-κB p50-p50ホモ二量体は転写抑制因子であるが、BCL3と結合すると転写活性化因子として作用する。NFKB1は、p105による結合したNF-κBタンパク質の細胞質内保持と、共翻訳プロセシングによるp50の生成という二重の機能を有すると考えられる。
	研究分野
	T細胞受容体; B細胞抗原; 幹細胞経路; Toll様; MAPK_ERK_Growth; MAPK_G_Protein; PI3K/Akt; タンパク質アセチル化
	画像データ
	

	NF-κB p105/p50（リン酸化Ser337）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト乳がんの免疫組織化学染色。右の写真はNF-κB p105/p50（リン酸化Ser337）ペプチドでブロッキングした画像です。
	

	NF-κB p105/p50（リン酸化Ser337）抗体のウェスタンブロット解析。右レーンはNF-κB p105/p50（リン酸化Ser337）ペプチドでブロッキングされている。
	

	リン酸化NFκB-p105/p50（S337）ポリクローナル抗体を1：500に希釈して、様々な細胞に対するウェスタンブロット解析を行った。
	

	パラフィン包埋ヒト乳がんの免疫組織化学染色。抗体は1:100（4℃、一晩）に希釈した。抗原賦活化には、高圧高温トリスEDTA（pH8.0）を使用した。抗体から得られたネガティブコントロール（右）は、免疫原ペプチドで前処理した。
	

	パラフィン包埋ヒト乳がんの免疫組織化学染色。抗体は1:100（4℃、一晩）に希釈した。抗原賦活化には、高圧高温トリスEDTA（pH8.0）を使用した。抗体から得られたネガティブコントロール（右）は、免疫原ペプチドで前処理した。

