G enkiLife

FIDEZ: JAK2/3 (V) VESMEF O > 966/939) wHXARY H O—F LG
H 4 045 &E=S: APRab05784

R BERR D A
e
EHeg YHERY 4~ O—F LYK
BE SEE
Itz WB,IHC,ELISA
RIS Eh. ¥YR. Ty b
[EF JEHIE
231 ) B
TA)ERALTS IgG
VAV RYyso—+IL
v TRIK
BE Tmg/ml
- 7Ua—hrL, 20CTIREL TLEESW (12 7BER) . RE/RBY A VL ERETTLES
Ly,
EiE Pl
Ny J7— 50% 7 )tO—J. 0.5% {FER /U E, 0.02% #4214 TRHEEI N 81 PBS &,
B TI 4T 1 —KEH
IGH
FEIRE=E WB 1:500-1:2000,IHC 1:50-1:300,ELISA 1:2000-1:20000
PFE
mE Bk
BinFE JAK2 JAK3
e Tyrosine-protein kinase JAK2/JAK3 (EC 2.7.10.2) (Janus kinase 2/Janus kinase 3) (JAK-2/JAK-
n 3
BEFID 1132/1124
SwissProt ID 060674/P52333
BERE E MJAK2/3HRDERL) VEREAR T F R, 73/ BRESHE: TI66

CDEBGEFENE. TA A VSRR T FIDERBROEEOY Tty MBS 3400 BFOY VR F—E T, 7O

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



G enkiLife

VFUSRREEENICEELTEY. yM Y8 -T2 AVAORIGICHETH D EADA>TLEY., COBETFOFERS /Y
BEXRELGOIVRG, REEIEEL. RENGHRMIRERNBESNES, [RefSeq iR, 2008 F7 B fliEtE: ATP + a
[2Y /9 B]-L-FAY Y = ADP + a [ v /X4 B]-L-FAY v U VB ER: JAK (CEHEY 2REMRER L. FRIkMEAMmE,. /S
TRMEAMF. SHEAMROEMERES LUCEMR 0TS TROONET., PCM1T & OFREE t(8,9)(p22;p24)(&, JAK2 D& /Xy B+
FT—1 RAS 2% PCM1 OFBERHICELL TS, ETV6 & DEREE 1(9,12)(p24:p13). JEE: JAK2 ORfREIE. 2B HEMEAMRE
(AML) [MIM:601626] DJRETH 5. AML (X, IEMFIBFARBLNRECVIHARME TELY 2BMEETH S, KB JAK2 DR
(&, Ny R - 37 UEREMIM:600880]| DRMEZMNORETH 2., /Ny K - 7 U EREHE, MIFNEFECRETERESER L. T
IRRHEEELS IR T —EORETH S, ASHOBECER N IHEAERCE. FEX. ALIEERE. BEKEENSH
%, &E: JAK OXFEIE. RIEMEBHRMEEIMIM254450] BB L T2, BUARMEE (BHEMKE) . FRFERN 105
AH=Y 0.5~1.56T, ZHBSOFREL60E (7> 27T —VRIAZVATEIERENS N\ EARMONTOET) OBSHEENE
EETY, BRERE. FEE2H2MKOBECL->TELRY., Blll. EH. ME RSrueRE. SR seRbm,. s,
) NEPRERR. FFREKR. PIRESGEER EAHDNET, KE: JAKR BzFOXBFEMSME (PV) [MIM:263300] & BEEL TLY
9, PV ERUSIEOR—RNGHETHY . B—0BENRAROAAIRERC L > T3|ERIsh, ¥ -V iHEmzs|
ERILFY, PV SHEBHEETHY . FICHRMKBIMEFHE T50. SHERMKESE. MIMRESE. L VEES
BHET D, PVORKEEGIGIERCFATHY . BETBREECHRET 5. &R JARBEZEFOXMEE, REMEI/IMRIE
(ET) [MIM:187950] DR & % B ETREMA H B, ET (3. EZERORGMNAIEEIC &P IUMEL NL O EFER#E L. Migks £
CHMMEOEHHELIEEISS|ER T,  RAS YV 2DORAKRIIVRT 2 T—ERAS VEET S, 2EBO RN A VIZEHED
(PR A UASEND B LB) . —H. DTABEBUABHEIEAD, RAM Y 1 FERZREEE->TNB T EMNR
Behd, #ee: LT7FU VI FIVRES SCREHMICEST 6 BN L?) . IERFFREFOL V3 F—H, 1 4—041
FU-3, FLTEELLA VA —A1F Y -230V T HIMREICEST %, PTM: LT FUEFOY VEREDY VRRILE(REL .
(ZTyr-813 M) VEMLE(BET 2, FBE: 2V BXF—EX—1N—T73U—IC@T S, FAOYVFF—ET73U—, HE
M ARG BEXF—ERA—R—T 73 —IBT R, FAYUFF—ET7I—, JAKYTT73)—, FEE: 1 D0 FERM
RASVEBE, B 1208V RV BEFF—E RAMVERE, B 120 SH2 RA( V28T, MBREE: T2I<@
BN, $Zb (EERE, Y71=y b: SIRPAH LU SH2BT LIEEIERT % (BB L) . IL23R, SKB1, STAM2 LiHE(E
Y%, AAESEN: Ik S8 U2/ \HTHRET S,

AR E
TEAA VJak STAT, 7T 4 R4 bhA Y,

ERT—4

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



G enkiLife

JAK2/3 (U VBT Y Y 966/939) oK1 4 O—F LK (1:1000 IR, 4°C.
—i%) #FLVz. 1, U AR, 2A< Mo Uy NEE, 3, VRO £ R &
v7 0y MEF, ZREK: ¥4 F IgG IRDye 800 (1:5000 &%, 25°C. 1B
)

JAK2/3 (V) VEEF O > 966/939) H K& O—F LK (1:1000 F]R. 4°C,
—i%) #H0\Hela 80D = X4 > 7 0y MEf, XK Y¥Ro4F IgG
IRDye 800 (1:5000 #%R. 25°C. 1#5RH)

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



	
	製品名: JAK2/3（リン酸化チロシン966/939）ウサギポリクローナル抗体
	カタログ番号: APRab05784
	概要
	説明
	宿主
	応用
	反応性
	標識
	修飾

	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子産物は、サイトカイン受容体シグナル伝達経路の特定のサブセットに関与するタンパク質チロシンキナーゼです。プロラクチン受容体と恒常的に関連しており、γインターフェロンへの反応に必須であることが分かっています。この遺伝子の活性タンパク質を発現しないマウスは、胎児致死を呈し、最終的な赤血球生成が阻害されます。[RefSeq提供、2008年7月],触媒活性：ATP + a [タンパク質]-L-チロシン = ADP + a [タンパク質]-L-チロシンリン酸.,疾患：JAK2に関連する染色体異常は、好酸球性白血病、リンパ芽球性白血病、骨髄性白血病の慢性型および急性型の両方で認められます。PCM1との転座t(8;9)(p22;p24)は、JAK2のタンパク質キナーゼドメインをPCM1の主要部分に連結します。 ETV6との転座t(9;12)(p24;p13)。,疾患：JAK2の欠陥は、急性骨髄性白血病（AML）[MIM:601626]の原因である。AMLは、造血前駆細胞が発達の初期段階で停止する悪性疾患である。,疾患：JAK2の欠陥は、バッド・キアリ症候群[MIM:600880]の感受性の原因である。バッド・キアリ症候群は、解剖学的異常や凝固亢進障害など、肝静脈流出路閉塞を引き起こす一連の病態である。大多数の患者に観察される臨床症状には、肝腫大、右上腹部痛、腹部腹水などがある。,疾患：JAK2の欠陥は、家族性骨髄線維症[MIM:254450]と関連している。骨髄線維症（骨髄異形成症）は、年間発症率が10万人あたり0.5～1.5例で、診断時の年齢は約60歳（アシュケナージ系ユダヤ人では有病率が高いことが知られています）の骨髄増殖性疾患です。臨床症状は、影響を受ける血球の種類によって異なり、貧血、蒼白、脾腫、代謝亢進状態、点状出血、斑状出血、出血、リンパ節腫脹、肝腫大、門脈圧亢進症などがみられます。疾患：JAK2遺伝子の欠損は真性多血症（PV）[MIM:263300]と関連しています。PVは、原発性多血症の最も一般的な形態であり、単一の造血幹細胞の体細胞変異によって引き起こされ、クローン性造血を引き起こします。 PVは骨髄増殖性疾患であり、主に赤血球過形成を特徴とするが、骨髄性白血球増多症、血小板増多症、および脾腫も特徴とする。PVの家族性症例は非常にまれであり、通常は高齢患者に発現する。,疾患：JAK2遺伝子の欠陥は、本態性血小板血症（ET）[MIM:187950]の原因となる可能性がある。ETは、巨核球の持続的な増殖による血小板レベルの上昇を特徴とし、血栓性および出血性の合併症を頻繁に引き起こす。,ドメイン：2つのホスホトランスフェラーゼドメインを有する。2番目のドメインにはおそらく触媒ドメインが含まれる（類似性による）。一方、わずかな違いがあることから、ドメイン1は異なる役割を担っていることが示唆される。,機能：レプチンシグナル伝達および体重制御に関与する（類似性による）。非受容体型チロシンキナーゼ。インターロイキン-3、そしておそらくインターロイキン-23のシグナル伝達に関与する。,PTM：レプチンはチロシン残基のリン酸化を促進し、特にTyr-813のリン酸化を促進する。,類似性：タンパク質キナーゼスーパーファミリーに属する。チロシンキナーゼファミリー。,類似性：タンパク質キナーゼスーパーファミリーに属する。チロシンキナーゼファミリー。JAKサブファミリー。,類似性：1つのFERMドメインを含む。,類似性：1つのタンパク質キナーゼドメインを含む。,類似性：1つのSH2ドメインを含む。,細胞内局在：完全に細胞内、おそらく膜結合型。,サブユニット：SIRPAおよびSH2B1と相互作用する（類似性による）。IL23R、SKB1、STAM2と相互作用する。,組織特異性：血液、骨髄、リンパ節で発現する。,
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	JAK2/3（リン酸化チロシン966/939）ウサギポリクローナル抗体（1:1000希釈、4℃、一晩）を用いた、1,マウス肝臓細胞、2,ヘマトクリット細胞、3,マウス脳細胞のウェスタンブロット解析。二次抗体：ヤギ抗ウサギIgG IRDye 800（1:5000希釈、25℃、1時間）
	

	JAK2/3（リン酸化チロシン966/939）ウサギポリクローナル抗体（1:1000希釈、4℃、一晩）を用いたHeLa細胞のウェスタンブロット解析。二次抗体：ヤギ抗ウサギIgG IRDye 800（1:5000希釈、25℃、1時間）

