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E MONABZBOREENERE. 1, Dnmt3b AR Y O—FIILHUKR (75) % 1:200 IZFHR
(4°C., —B%) . 2, Cy3 R Xk % 1:300 ICHR (EiE. 50%) . 3, ®B:
DAPI (&) 104, ®A: 4—4v b, ®B: DAPI, ®C: A+B D&H.

£ FEAABBORBREIRE, 1, Dnmt3bARY Y A—F LG (75) % 1:200 [SFHR
(4°C. —#8) . 2, Cy3EBEHTRFMKE 1:300 (FHR (iR, 50%) . 3, KB:
DAPI (%) 109, ®A: 4—%v I, ®B: DAPl, @ C: A+B D&M,

b MFRAS ORREERE. 1, Damt3b R Y 7 A—F LG () % 1:200 SFHR
(4C, —B8) . 2, Cy3EEHTRFAE 1:300 <FHR (RiE. 50%) . 3, ®B:
DAPI (%) 1049, RA: #249, EB: DAPI, [@C: A+B D&M,

b MFEEEORRENRE, 1, Damt3b AR Y A —FLFK (7F) % 1:200 LB
(4°C. —B) . 2, Cy3 EERHUAZE 1:300 (<HFR (FiE. 50%) . 3, ®B:
DAPI (%5) 1049, BA: 249, EB: DAPI, @C: A+B D&M,

E N BlEASOREEYRE, 1, Dnmt3b AR Y 4 A—F LK (F%) % 1:200 I2FHR
(4°C. —H) . 2, Cy3 EEHRFiA%E 1:300 (FHIR (ZE. 50%) . 3, ®B:
DAPI (&) 109, ®MA: 4—4v I, ®B: DAPI, ®C: A+B OD&HK.
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	製品名: Dnmt3bウサギポリクローナル抗体
	カタログ番号: APRab10092
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	応用
	抗原情報
	背景
	CpGメチル化は、胚発生、インプリンティング、およびX染色体不活性化に重要なエピジェネティック修飾です。マウスを用いた研究では、DNAメチル化が哺乳類の発生に必須であることが実証されています。この遺伝子はDNAメチルトランスフェラーゼをコードしており、これは維持メチル化ではなく、de novoメチル化に機能すると考えられています。このタンパク質は主に核に局在し、その発現は発生段階に応じて制御されます。この遺伝子の変異は、免疫不全・セントロメア不安定性・顔面異常（ICF）症候群を引き起こします。選択的スプライシングによって生じる8つの転写バリアントが報告されています。バリアント4および5の全長配列は未だ決定されていません。 [RefSeq提供、2011年5月],触媒活性：S-アデノシル-L-メチオニン + DNA = S-アデノシル-L-ホモシステイン + 5-メチルシトシンを含むDNA。,疾患：DNMT3Bの欠陥は、免疫不全・セントロメア不安定性・顔面異常症候群（ICF）[MIM:242860]の原因です。ICFは、さまざまな免疫不全、軽度の顔面異常、および1番、9番、16番染色体を含むセントロメアヘテロクロマチン不安定性を特徴とする、まれな常染色体劣性疾患です。ICFは、生化学的には、ヘテロクロマチンの一部の領域におけるCpG部位の低メチル化を特徴とします。,機能：ゲノム全体のde novoメチル化に必要であり、発生に不可欠です。DNAメチル化は、ヒストンのメチル化と協調して行われます。アイソフォーム 4 および 5 は、保存された 2 つのメチルトランスフェラーゼ モチーフが削除されているため、おそらく機能しないと考えられます。,オンライン情報:DNMT3B 変異 db,PTM:SUMO 化されています。,類似性:C5 メチルトランスフェラーゼ ファミリーに属します。,類似性:1 つの ADD 型ジンク フィンガーを含みます。,類似性:1 つの PWWP ドメインを含みます。,サブユニット:SUV39H1 と相互作用します (類似性による)。SETDB1、UBL1、UBE2I9 と相互作用します。DNMT1 および DNMT3A と相互作用します。PRC2/EED-EZH2 複合体と相互作用します。,組織特異性:普遍的; 胎児の肝臓、心臓、腎臓、胎盤で高度に発現し、脾臓、結腸、脳、肝臓、小腸、肺、末梢血単核細胞、および骨格筋でも低レベルで発現します。アイソフォーム 1 は脳、骨格筋、PBMC を除くすべての組織で発現し、3 は普遍的に発現し、4 は脳、骨格筋、肺、前立腺を除くすべての組織で発現し、5 は精巣でのみ検出され、脳と前立腺では非常に低いレベルで検出されます。
	研究分野
	システインおよびメチオニン代謝;
	画像データ
	

	DNMT3B抗体を用いたHeLa細胞の免疫蛍光染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした画像です。
	

	DNMT3B抗体を用いたパラフィン包埋ヒト肝癌組織の免疫組織化学染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした画像。
	

	DNMT3B抗体を用いたHT-29細胞ライセートのウェスタンブロット解析。右レーンは合成ペプチドでブロッキングされている。
	

	DNMT3B 抗体を使用した HeLa 細胞の溶解物のウエスタンブロット分析。
	

	ヒト乳がん組織の免疫蛍光染色。1, Dnmt3b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。
	

	ヒト乳がん組織の免疫蛍光染色。1, Dnmt3b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。
	

	ヒト肝癌組織の免疫蛍光染色。1, Dnmt3b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。
	

	ヒト肝癌組織の免疫蛍光染色。1, Dnmt3b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。
	

	ヒト腎臓組織の免疫蛍光染色。1, Dnmt3b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。

