G enkiLife

HEE: p21 (VY VEME Thr145) 94XKR) S 0—F L
A4 045 &ES: APRab05145

ARERO H
e
sheg 4R - O—F LR
BE SEE
Iz WB,IHC,ICC/IF,ELISA
Rt Bk, YR, Sy b
= E| =251
4] ) VBRI
TAI) 24T IgG
so-t% AR O—FIL
AoRg TR
RE Tmg/ml
. 7Ua—hrL, 20CTIREL TLEESW (12 7BER) . RE/RBY A VL ERETTLES
0y,
Ly K&
Ny T 77— 50% 7V ta—JL, 0.5%{FELR /B, 0.02% 52 1 TBHEEI N 22T PBS &,
S TI4 =T 1 —FEH
SH
FIRE=E WB 1:500-1:2000,IHC 1:100-1:300,ICC/IF 1:50-1:200,ELISA 1:5000-1:20000
HFE
IR
BzFE CDKN1A
e CDKN1A; CAP20; CDKN1; CIP1; MDAG; PIC1; SDI1; WAF1; Cyclin-dependent kinase inhibitor
i 1; CDK-interacting protein 1; Melanoma differentiation-associated protein 6; MDA-6; p21
B=zFID 1026.0
SwissProt ID P38936
pape JumiE&. £ b p21 Cip1 © Thr145 O V) VEUEBRTIEOEHARTF RIS L THERSh =, 7
3
3 /EREBE: 111-160
B

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



G enkiLife

COBGEFE. BHEYA 2 ) U REESFF—EEERNEI-RLTOET, I—REATWREVAYEE, 10UV -H9144 Y
VREEFFT—E2FE-HA 0 U U EREER £ 4ESRICES L TEOESEEEL. EEENO G HHETORSEFL L
THREL TT, COBIEFORBRLESENE 2 > /88 p53 ICk> THBEZHBShTEY., SO V/Y Bk, e X ML R
BT L T p53 IKIFHARIEEER G BIELEE AL E T, COR U/ EIL. DNARY A5 —ERIEF T H 2 EEAERIR &
HEMEAL. SHIDNASRSE LU DNABGBREICS\THRBNAREIEZERLZLET. oYV B CASPIEAR/N—FHI
SO THEMICIMESA, Y147 ) VIKEF T —t 2 0BINAERHIC BN B EMRESIhTE Y. ARN—EFEHHEDT
RE—Y ROETICEERREER-TTRMASH Y FT. HEEAET DX p53 A DNABSICXIY SABIEREIDTIE & L ToRE
EENT 2EBRLPERTH SN H S, Y17 ) MEKEFEEF T —EICEE L TEOFEREZEEL. EEGY (0 ) VREES
T—EEE0) VB EREL. AREEOETEEET 5. FE: p53. AEL4M Y (MBIEKED) . LT r4—-Tz0
VBIcko>TFEEEND, PTM: Akt(Z&d Thr-145 0 VB, /(& PKC (2 &2 Ser-146 O ) VELIZ, PCNA~DEESZERE
35, Bt CDIT7IU—(ICBT %, AASHEN: AL NOHLDIEBTHRIET N, NTEEZOS590 1 OL NILTER
=hd, ,

R E

BAARAEARES; ErbB/HER; PI3K/Akt; AMPK; 4RHEFEHR G1S; 4RHEFEIHE G2M DNA; 4 > /X4 B7+F LK

p21 Cip1 (V) VB Thr145) FifkE B\ =57 1« V818t MEORRAESIFR
&, ADBER VBRUARTF RTT Oy 7 LR,

EGFAME L 7= Hela 4885 1 £ — b p21 Cip1 (V) VB Thr145) HifkzRAW\VE=Y =
AT 0Oy M, EOL—2 ) VBERTFRTTOvF I TINS,

47kD—
36kD—
26kD—
p21Cip1
20kD— "™ (uThr145)

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



G enkiLife

Hela

(D)

17-
85-

34

26-

19-

VB p21 (T145) RV O—FIRE B ik< RHEIROY 2 X2 > T 0y ME

#r

Web: https://japan.enkilife.com

E-mail: order@enkilife.com

techsupport@enkilife.com



	
	製品名: p21（リン酸化Thr145）ウサギポリクローナル抗体
	カタログ番号: APRab05145
	概要
	説明
	宿主
	応用
	反応性
	標識
	修飾

	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、強力なサイクリン依存性キナーゼ阻害剤をコードしています。コードされているタンパク質は、サイクリン-サイクリン依存性キナーゼ2または-サイクリン依存性キナーゼ4複合体に結合してその活性を阻害し、細胞周期のG1期進行の調節因子として機能します。この遺伝子の発現は腫瘍抑制タンパク質p53によって厳密に制御されており、このタンパク質は、様々なストレス刺激に応答してp53依存性細胞周期G1期停止を媒介します。このタンパク質は、DNAポリメラーゼ補助因子である増殖細胞核抗原と相互作用し、S期DNA複製およびDNA損傷修復において調節的な役割を果たします。このタンパク質は、CASP3様カスパーゼによって特異的に切断され、サイクリン依存性キナーゼ2の劇的な活性化につながることが報告されており、カスパーゼ活性化後のアポトーシスの実行に重要な役割を果たす可能性があります。機能不全マウス：p53がDNA損傷に対する細胞増殖抑制剤としての役割を媒介する重要な中間体である可能性がある。サイクリン依存性キナーゼに結合してその活性を阻害し、重要なサイクリン依存性キナーゼ基質のリン酸化を阻害し、細胞周期の進行を阻害する。,誘導：p53、メゼレイン（抗白血病化合物）、およびインターフェロンβによって誘導される。,PTM：AktによるThr-145のリン酸化、またはPKCによるSer-146のリン酸化は、PCNAへの結合を阻害する。,類似性：CDIファミリーに属する。,組織特異性：成人ヒトのあらゆる組織で発現するが、脳ではその5分の1のレベルで観察される。,
	研究分野
	幹細胞経路; ErbB/HER; PI3K/Akt; AMPK; 細胞周期G1S; 細胞周期G2M_DNA; タンパク質アセチル化
	画像データ
	

	p21 Cip1（リン酸化Thr145）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。
	

	EGF処理したHeLa細胞ライセートのp21 Cip1（リン酸化Thr145）抗体を用いたウェスタンブロット解析。左の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p21（T145）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

