G enkiLife

Fma: HNF-4o/y oY XRY & 0—F s
A2 a45&HS: APRab12132
ARERO H

=

L

BE

SR
RISt
1

{E8H
TA4VE4T
sn—-if
e

w_E

=

F5H

FIREE
pFE

nIRTEE

AL
i

BaFE

RI&

B=FID

SwissProt ID
RER

Al

D9 ¥R S 0—F Ik

SEE

WB,IHC,ICC/IF,ELISA

Eb ¥UX Ty b

IEHIR

HKEIE

I9G

RUsn—+i

N

Tmg/ml

7Ua—bL. 200CTRIFL T ESW (12 7 BBER) . RE/REY A 7L EBTF T ES
AR

e

50% &) O—JL, 0.5% (FE5 > /o E, 0.02% Hi% 1 THEEI N £&¢ PBS &,
TI4 =T 4T

WB 1:500-1:2000,IHC 1:100-1:300,ICC/IF 1:50-1:200,ELISA 1:10000-1:20000

52kDa

HNF4A/HNF4G

HNF4A; HNF4; NR2A1; TCF14; Hepatocyte nuclear factor 4-alpha; HNF-4-alpha; Nuclear
receptor subfamily 2 group A member 1; Transcription factor 14; TCF-14; Transcription factor
HNF-4; HNFAG; NR2A2; Hepatocyte nuclear factor 4-gamma; HNF-4-ga

3172/3174

P41235/Q14541

MIEF E b HNFdo/y BSEDBRAR T F RIS L TR E N, 73/ BREE: 91-140

Web: https://japan.enkilife.com

E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com



G enkiLife

COBEFICE>TA—RENB 2RV Bk, REZEMRE L TDNA ICEET IZEEERFTY, a—REhd2 008, 0
(OO DEGEFORREGEL ETIA. ZOFICE. (W OADOHEEEFOREREHIHT 2EERF TH SFHEIRZEF1 a 1 8F
nET. COEBGTE. FE BE BoRECESLTOITEEAS Y FT. COBGTOERE. —EEFHEOEREEREN
BI04 VR ) VIHKEFHRERR 1 BLBEEM T LA TOEY., COBGFOBIRNRT IS4V JI&Y . BHOEGZ 71 Y

TA—LEI— RTIEHOEEN) T Y bERSNET. [RefSeq fZfit. 2012 F 4 B]. ABRHBEMOT 1V 7 + — LAKXFHE
T2&5TT. EEHNFAA OXBEA. EEM 1 BRI (MODY1) [MIM:125850] HJRE Y, MODY-1 &+ i8=hET, MODY
[MIM:606391] (&, EREAEMERINE & PRRBEO—IET. NEHEERAVE (BF 25 5R8) (CREL. 102UV D
WO—RERIBESHE LET, MODY1 OEEFREREE, EEDA VAU UHWKEL, MINNEEHEEES BEEOSMEE
e LET, MEEESHEEERTF, ol-7YFMNITYy FTRUREGVAGEC, MU RAYA L FUEGEF. LT HNFI1-
o DES(CHER DNA BMIICEE L ET. AiE. BiE. BORECWETH IR S Y ET. ZOMIERRESLES. 7
VI VERFAERZEFIY M) PTMF Y VEREN VBREESh TOET, VB DNA E&EHICEETY. U UVERK
(&, EENEEEEENCRRSHORSNREIZ RTINS D, FUMERALEVSRUT 72U —IBT 5. ElE®
RLVEVZERT 73 —ICET 4. NR2HTT 73—, HUMET DORZBRDNAGS A V&8, 731y MHNF4-
aDTHEICER T B2 REZEMUDUETH B, |

AR EF
BRUIREARES; AMPK; 2 > X9 BTt FILK,
EfRT—4%
HeLaHepG2 293 HNF4 o/y fiixk & L\ /= HepG2, Hela, 234N S t—hD Uz X270y ME
| ~ 17 R AL —VEARARTFRTTOvF VI EATS,
-- 85
HNF4A--m= = = 48
;; --34
-- 26
(kD)
Hep2 HNF-4a/y RYU U O—FIIFRER V8R4 BEBO Y c X2 > 7 0y NEfT
(kD)
117-
85-
48- ——
34

26-

19-

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



cnkilLife

Web: https://japan.enkilife.com

E-mail: order@enkilife.com

techsupport@enkilife.com



	
	製品名: HNF-4α/γウサギポリクローナル抗体
	カタログ番号: APRab12132
	概要
	説明
	宿主
	応用
	反応性
	標識
	修飾

	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子によってコードされるタンパク質は、ホモ二量体として DNA に結合する核転写因子です。コードされるタンパク質は、いくつかの遺伝子の発現を制御しますが、その中には、いくつかの肝臓遺伝子の発現を制御する転写因子である肝細胞核因子 1 α も含まれます。この遺伝子は、肝臓、腎臓、腸の発達に関与している可能性があります。この遺伝子の変異は、一遺伝子性の常染色体優性遺伝のインスリン非依存性糖尿病 1 型と関連付けられています。この遺伝子の選択的スプライシングにより、複数の異なるアイソフォームをコードする複数の転写バリアントが生成されます。[RefSeq 提供、2012 年 4 月]、代替製品:追加のアイソフォームが存在するようです、疾患:HNF4A の欠陥が、若年性 1 型糖尿病 (MODY1) [MIM:125850] の原因です。MODY-1 とも略されます。 MODY [MIM:606391] は、常染色体優性遺伝形式をとる糖尿病の一種で、小児期または成人初期（通常 25 歳未満）に発症し、インスリン分泌の一次性欠損を特徴とします。MODY1 の臨床表現型は、重度のインスリン分泌欠損と、微小血管合併症を伴う重度の高血糖を特徴とします。,機能:転写制御転写因子。α1-アンチトリプシン、アポリポタンパク質 CIII、トランスサイレチン遺伝子、および HNF1-α の転写に必要な DNA 部位に結合します。肝臓、腎臓、腸の発達に必須である可能性があります。,その他:脂肪酸に結合します。,オンライン情報:肝細胞核因子エントリ,PTM:チロシン残基がリン酸化されています。リン酸化は DNA 結合活性に重要です。リン酸化は、直接的または間接的に核内分布の調節的役割を果たす可能性がある。,類似性:核ホルモン受容体ファミリーに属する。,類似性:核ホルモン受容体ファミリーに属する。NR2サブファミリー。,類似性:1つの核受容体DNA結合ドメインを含む。,サブユニット:HNF4-αが認識部位に結合するには、ホモ二量体化が必要である。,
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	HNF4 α/γ抗体を用いたHepG2、HeLa、293細胞の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。
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