G enkiLife

BUmE: NFkB-p65 (V) vk Ser276) H#xRY s n—F Ik
#4045 &S: APRab05099

HRERO &
e
e D9 ¥R S 0—F Ik
BE SEFE
SR WB,IHC,ICC/IF,ELISA,IP
RIGE Eb. XUR. Sy b
1= IEHIR
{E8H UK
TAI)R4T IgG
VARV RUso—+iL
i N
RE Tmg/ml
. 7Ua—bL. 200CTRIFL T ESW (12 7 BBER) . RE/REY A 7L EBTF T ES
(AN
§aix KR
NyT7— 50% 7 t0—)L, 0.5% {REZ /&, 0.02% #2141 THEFI N 58 PBS iR,
S TI4 =T 1 —FEH
F5H
BIREE WB 1:500-1:2000,IHC 1:100-1:300,ICC/IF 1:50-1:200,ELISA 1:10000-1:20000,IP 1:20-1:50
BFE 60kDa
niR15HR
BaFE RELA
e RELA; NFKB3; Transcription factor p65; Nuclear factor NF-kappa-B p65 subunit; Nuclear
g factor of kappa light polypeptide gene enhancer in B-cells 3
B(=FID 5970.0
SwissProt ID Q04206
B JMiE&. Ser276 M) VERALERRIEILD £ ~ NF-kB p65 HRDEHAR T F RICXF L TER=H
2
f=. 73 /BREGHE: 249-298
B

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



G enkiLife

NF-kB (&, 2 &4EWFNT O RICEST IEEBNAEERFTY. BFENHEERIC &> TARBRTREESRETHRIESLE
¥, EENDBEhDE. NF-kBIZICBEIL . HEDEGFOHESZEMM L £, NF-kB (&, REL, RELA, F7=(% RELB [Z4E
A L7 NFKB1 F72(& NFKB2 TR S T ET., NF-kB DRHEBEATAEE. COBGEFOENTH S RELA LIEARERM L1
NFKB1 T¢, COBIGFICE. BREIT7A VI +A—LEI—RT D 4DDEEN) 7Y MEDOMA>TIVET, [RefSeqigft. 2011
FIB]. #eE: NF-kB(E, EETNTOMBECHFET SZENGERFTHY . KE. % DL, AREE BEFR. 7K
=Y 2hE, BLOEYWENTOERICESLTULET, NFkBIE, RlIERASVESL A VXY
B RELA/p65. RELB. NFKB1/p105. NFKB1/p50. REL. & & U NFKB2/p52 2k » T Eh B RET L EATOZEIMESIRT
HY. NTOZEMR p65-pS0ESAEARLEETH I LEZDNTOET, ChdD"EMRE. EANEEF O DNA RO B ZpiI<4E
BLl. %2 DZTEREZNETNESR S kB EEELNITEIRL, Th b OFBMICIHEGFRIM L SENTESLFT. EG5°ER
DEFAEDE R, FREFNEEFEUEFEEIESIHEFE L TERAL T, NF-kB (&, EREEBHCARRKELE (\ o
BRAGANZ R A, B RIBOBETELED ) TL v — L OEEFERICL > THIEh TS, NF-kBIEEIKIE, NF-kBEER
F (IkB) 77 3 —DAYN—LEARERRL . NEERETHRERNCRIFENET, (EROFEURIETE., kB (k4 &iF
HUEFICRBLTIKBFF—1 (IKK) I2&>TY VBsh, ZOEDBSH TEE NF-kBIESHNEREL . ZISBITLE
¥ . NF-kB AT O ZE{K p65-p50 HEEKRS & U p65-c-Rel EERFEEFMIETF T, NF-kB p65-p65EHHKEF. 1NV U %
NLEIL-8KRROFMEWICEESL TLREEZDNTIWET, IkBIZ & 24HE NF-kBBEMRE, EI< p65 & DEEMERENL T
FEBEhET, p65E. NF-kBIEEHIZH I+ 2 DNAGECEESST 260 % 5550 DNAESEIERT. PTM: [Ser-
536] OV UEMbE. [Lys-310] OF£FIE KV CBP L DREIERZERIET 5. U VBUS LT FIbShRER, &S
EEOERERY, PIMAERSRIC 7 EFI b EhD, 7EFIALE CBP IS &> TN EH, B7 £ FILIE HDACS &k - THA &
ndEBbhd, [lys-122] O7EF LKL DNAZEESEZ@RL. NFKBIA L DREEEET S, [Lys-310] o7 F LK
(X. DNAZEEH LU NFKBIA L DERBICHEESARVBENREREEFEHICHVETH S, 7EFIHEDNALSERTSE.

ZHMMEES|IERCT LB H D, PIMAEFRFUUSh, TOTHY —LICKBDRICOHMND, NF-kB [GBE DL X DB
WETY, FEUMT DO RHD (Rel f) KA v 22AF T, MARNMUEZRTT N, BER (-kB) LESLEREMEL L THR
BRICHEFELET, T 1=y MNF-kB p65-p50 EERDEMER. NF-kB p65-c-Rel IEEKDEHRER. RETEN, NF-«B
p65-p65 EERDIEMEZK. NF-kB p65-p52 EEIKDIENER. ETHE1 LEHE(FRT 28R H Y 9, AES B LU TLET ITEE
LEY. TP53BP2 LHEEEAL 9. RPS6KA4 F7=(% RPS6KAS OEMBEIZEA L., U VEbEhES, INGS LHEEMEAEL. <0
EEEREEENTH SN H Y ET., CARMI, USP48, &&LU UNCSCL LHEEFERL %9, IRAKIBP1 LIBEMERL 9 &
U= & B), NFKBID £HBEERL £9 GEMUMEIC K 2). NFKBIA LHBEIEAL %3, GSK3B LBEEAL£Y. NFKBIB LEE(E
BLEY (EMMEIC&?)., NFKBIE LHEE/FRLEY. NFKBIZ LHEEBLTT (BEUUMICLD), PARLED
CHUK, IKBKB, NFKBIA, RELA, IKBKAP, & &1 MAP3K14 i 7% % 70~90 kDa O#EAKO—EBTY, HDAC3 LHBE/ERAL %
9. HDAC3 (% RELA Ot 7 £ FILbx ML ET, HDACT LIEEERAL 9. COEEERICEIEY VEIL RELA NMKET
3. CBP LIEEMEAL Y. COHEBIERIICE) VERL RELA AXETT, PINT LHBEMFEALEY (Thr-254' T VEMY). COEE
EF UXT L48E/EFAY . MTDH L4BE/ERAT %, E MRS A LR (HRSV) 2> /8yEM2-1 LBEERT 3.

AR E

MAPK_ERK _Growth;MAPK G Protein; 7 Eh 4 ;7R b=V ZME; T bV RYTPT7RN=V R, 7Rb=V 2D
ZEToll_Like;NOD #ZBMRIG-| $RZEAIRHHIEE DNA BAEZIE T MIEZEA B MR EEREEF T T4 RY A bAA AU
Ny — EDYRERIZEIT 2 LAY T T IVRE A A B T 2 RS B ABISIERA A B S EEME R I, S B8 R I, /) AR

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



G enkiLife

s 17
-85

NF-KB p65--==

(pSer276)

Negative Control

" 'Negaiive Comrol’

- 48

34

- 26

~-19
(kD)

NF-kB p65 () VE&{k Ser276) HikEFE\=/X57 1 v EIBE N ORBEHN TSR
&, ADBER) VBRHUATF RTTOyvF > 7 LERRE,

NF-kB p65 (') v Bk Ser276) Hifk& i = Jurkat @S A t— b DYz 24> 70
v MET, AL—Y ) VBRI FRTT ORISR TS,

NT7T 4 VEEE M FEREABORRABABNFRE. 1. NFkB-p65 (') E{L Ser276)
R O—FILFRE 1:200 I2HBR (4°C, —B%) . 2.V TV MUY LA (pH6.0) %
B0 THURESEN (>98°C. 20%) %#17o7. 3. XA %E 1:200 ISHR (=g, 30
D) o FAT4 TV bO—LELTITRIAOAZEA=,

N7 1 VEIEE MRIBEBORBRBMNFRE, 1. NFKB-p65 (Y VB, Ser276) AR
)4 B—F A% 1:200 (ZFIR (4°C. —%) . 22V ITVBH MU DL (pH6.0) 2
WTHURERTEM (>98°C. 2043) #1T-7=. 3. ZR¥iK%E 1:200 (HR (=R, 30
D) . AT Ty bO—LELTTREEOHER V-,

NZ7 1 EIEE NREAGORGHEMNFRE, 1. NFKB-p65 (Y VB Ser276) AR
)4 a—F LR %E 1:200 (ZFHR (4°C. —%) . 2V ITVB+H MU DL (pH6.0) £
WTHURBREN (>98°C. 209)) %#1T-7=, 3. ZiR$ik%E 1:200 (2HR (=R, 30
D) . FAT«Tay bA—LE L TITRUAOHEB=,

N77 1 VIR v BRSO RBABMNFRE, 1. NFKB-p65 (1) VBRI, Ser276)
RU Y B—F k% 1:200 (<FHR (4C. —B) . 2 VIV M) T LPH60%EMH
WTHRERE (>98°C, 204) %4T-7=. 3. TIRHfK%E 1:200 (&R (EiB. 30
D) o FAT4TIY bO—LELTITRIUAD AR EB=,

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



G EnkiLife

W57 4 VBT Y MNEEEORRAEMNFRE, 1. NFkB-p65 () VEAL Ser276) R
)y O—F LR %E 1:200 (FHIR (4°C. —B) . 2. 7V ITVEF MDA (pH6.0) #H
B) . AAT4TAY bA—LE LTTRAUKOHERUE,

Negative Control

NF 7 4 VEET Y BB O RRABNFRE, 1, NFkB-p65 (') VBRIK Ser276) AR
4 O—FLFiEE 1:200 (SFIR (4°C. —Bk) . 2, 7 TVBF MY LA pH 6.0 ZFL
L THURBERTEM (>98°C. 2093) #1Tofz. 3, TR E 1:200 ICFR (FiE. 30
L D) . AATA TV MA-LELTTRAKOA R -,

Negative Control

\35\5" ﬁ;%%?'\%\:ﬁ‘" 1) V¥ NFkB-p65 (S276) RYU4» O—FILifR%E 1: 1000 (AR L TEEMIEE Y =
L929 %F‘A‘h@o\ss%‘?ﬁﬁ AR TOy MEFTLT=,
8-
100-—
;S__ — o e—— p-NF k B-p65 (5276)
40—
35
15

Web: https://japan.enkilife.com E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com
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	カタログ番号: APRab05099
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	応用
	抗原情報
	背景
	NF-κBは、様々な生物学的プロセスに関与する普遍的な転写因子です。特定の阻害剤によって細胞質内で不活性な状態で保持されます。阻害剤が分解されると、NF-κBは核に移動し、特定の遺伝子の転写を活性化します。NF-κBは、REL、RELA、またはRELBに結合したNFKB1またはNFKB2で構成されています。NF-κBの最も豊富な形態は、この遺伝子の産物であるRELAと複合体を形成したNFKB1です。この遺伝子には、異なるアイソフォームをコードする4つの転写バリアントが見つかっています。[RefSeq提供、2011年9月]、機能：NF-κBは、ほぼすべての細胞型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、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p65-p50複合体が最も豊富であると考えられています。これらの二量体は、標的遺伝子のDNA中のκB部位に結合し、個々の二量体はそれぞれ異なるκB部位を優先的に選択し、それらの部位に明確な親和性と特異性で結合します。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、翻訳後修飾や細胞内区画化といった様々なメカニズム、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（IκB）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、IκBは様々な活性化因子に反応してIκB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p65-c-Rel複合体は転写活性化因子です。NF-κB p65-p65複合体は、インバシンを介したIL-8発現の活性化に関与していると考えられています。IκBによる細胞質NF-κB阻害効果は、主にp65との相互作用を介して発揮されます。 p65は、NF-κB複合体におけるDNA結合に直接寄与する可能性のある弱いDNA結合部位を示す。,PTM:「Ser-536」のリン酸化は、「Lys-310」のアセチル化およびCBPとの相互作用を刺激する。リン酸化およびアセチル化された形態は、転写活性の増強を示す。,PTM:可逆的にアセチル化される。アセチル化はCBPによって媒介され、脱アセチル化はHDAC3によって媒介されると思われる。「Lys-122」のアセチル化はDNA結合を増強し、NFKBIAとの会合を阻害する。「Lys-310」のアセチル化は、DNA結合およびNFKBIAとの会合に影響を与えない場合の完全な転写活性に必要である。アセチル化はDNA結合を低下させ、核外輸送を引き起こすこともある。,PTM:ユビキチン化され、プロテオソームによる分解につながる。 NF-κB 応答の終結には分解が必要です。,類似性:1 つの RHD (Rel 様) ドメインを含みます。,細胞内位置:核内ですが、阻害剤 (I-κB) と複合した不活性型として細胞質内にも存在します。,サブユニット:NF-κB p65-p50 複合体の構成要素。NF-κB p65-c-Rel 複合体の構成要素。ホモ二量体; NF-κB p65-p65 複合体の構成要素。NF-κB p65-p52 複合体の構成要素。ETHE1 と相互作用する可能性があります。AES および TLE1 に結合します。TP53BP2 と相互作用します。RPS6KA4 または RPS6KA5 の活性型に結合し、リン酸化されます。ING4 と相互作用し、この相互作用は間接的である可能性があります。 CARM1、USP48、および UNC5CL と相互作用します。IRAK1BP1 と相互作用します (類似性による)。NFKBID と相互作用します (類似性による)。NFKBIA と相互作用します。GSK3B と相互作用します。NFKBIB と相互作用します (類似性による)。NFKBIE と相互作用します。NFKBIZ と相互作用します (類似性による)。少なくとも CHUK、IKBKB、NFKBIA、RELA、IKBKAP、および MAP3K14 からなる 70～90 kDa の複合体の一部です。HDAC3 と相互作用します。HDAC3 は RELA の脱アセチル化を仲介します。HDAC1 と相互作用します。この相互作用には非リン酸化 RELA が必要です。CBP と相互作用します。この相互作用にはリン酸化 RELA が必要です。PIN1 と相互作用します ('Thr-254' でリン酸化)。この相互作用UXTと相互作用する。MTDHと相互作用する。ヒトRSウイルス（HRSV）タンパク質M2-1と相互作用する。
	研究分野
	MAPK_ERK_Growth;MAPK_G_Protein;ケモカイン;アポトーシス抑制;ミトコンドリアアポトーシス;アポトーシスの概要;Toll_Like;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;ヘリコバクター ピロリ感染における上皮細胞シグナル伝達;がんにおける経路;膵臓がん;前立腺がん;慢性骨髄性白血病;急性骨髄性白血病;小細胞肺がん;
	画像データ
	

	NF-κB p65（リン酸化Ser276）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト乳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。
	

	NF-κB p65（リン酸化Ser276）抗体を用いたJurkat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。
	

	パラフィン包埋ヒト子宮癌組織の免疫組織化学染色。1. NFκB-p65（リン酸化Ser276）ポリクローナル抗体を1:200に希釈（4℃、一晩）。2. クエン酸ナトリウム（pH 6.0）を用いて抗体賦活化（>98℃、20分）を行った。3. 二次抗体を1:200に希釈（室温、30分）。ネガティブコントロールとして二次抗体のみを用いた。
	

	パラフィン包埋ヒト大腸組織の免疫組織化学染色。1. NFκB-p65（リン酸化Ser276）ポリクローナル抗体を1:200に希釈（4℃、一晩）。2. クエン酸ナトリウム（pH 6.0）を用いて抗体賦活化（>98℃、20分）を行った。3. 二次抗体を1:200に希釈（室温、30分）。ネガティブコントロールとして二次抗体のみを用いた。
	

	パラフィン包埋ヒト虫垂組織の免疫組織化学染色。1. NFκB-p65（リン酸化Ser276）ポリクローナル抗体を1:200に希釈（4℃、一晩）。2. クエン酸ナトリウム（pH 6.0）を用いて抗体賦活化（>98℃、20分）を行った。3. 二次抗体を1:200に希釈（室温、30分）。ネガティブコントロールとして二次抗体のみを用いた。
	

	パラフィン包埋ラット腎臓組織の免疫組織化学染色。1. NFκB-p65（リン酸化Ser276）ポリクローナル抗体を1:200に希釈（4℃、一晩）。2. クエン酸ナトリウムpH 6.0を用いて抗体賦活化（>98℃、20分）を行った。3. 二次抗体を1:200に希釈（室温、30分）。ネガティブコントロールとして二次抗体のみを用いた。
	

	パラフィン包埋ラット脳組織の免疫組織化学染色。1. NFκB-p65（リン酸化Ser276）ポリクローナル抗体を1:200に希釈（4℃、一晩）。2. クエン酸ナトリウム（pH 6.0）を用いて抗体賦活化（>98℃、20分）を行った。3. 二次抗体を1:200に希釈（室温、30分）。ネガティブコントロールとして二次抗体のみを用いた。
	

	パラフィン包埋マウス脳組織の免疫組織化学染色。1, NFκB-p65（リン酸化Ser276）ポリクローナル抗体を1:200に希釈（4℃、一晩）。2, クエン酸ナトリウムpH 6.0を用いて抗体賦活化（>98℃、20分）を行った。3, 二次抗体を1:200に希釈（室温、30分）。ネガティブコントロールとして二次抗体のみを用いた。
	

	リン酸化NFκB-p65（S276）ポリクローナル抗体を1：1000に希釈して各種細胞をウェスタンブロット解析した。

