G enkiLife

FMRA: PHLDA3 9 XR V& O0—FILinis
A4 04 &S: APRab16078

RRER D H

=

L

BE

SR
RISt
1

{E8H
TA4VE4T
sn—-if
e

w_E

=

F5H

FIREE
pFE

nIRTEE

BzFE
Rl&
B{zFID
SwissProt ID
RER

CET=]
B5T

D9 ¥R S 0—F Ik

SEFE

WB,IHC,ICC/IF,ELISA

Eb ¥UX Ty b

IEHIR

HKEIE

I9G

R)so—FI

N

Tmg/ml

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

e

50% 7 t0—)L, 0.5% {REZ /&, 0.02% #2141 THEFI N 58 PBS iR,

TI4 =T 1R

WB 1:500-1:2000,IHC 1:100-1:300,ICC/IF 1:50-1:200,ELISA 1:20000-1:40000

15kDa

PHLDA3

PHLDA3; TIH1; Pleckstrin homology-like domain family A member 3; TDAG51/Ipl homolog 1
23612.0

Q9Y5J5

MMBEE b PHLDA3 BSROEGMARTF R ISXI L TIER S hi=, 73 /EREEE: 21-70

RAA 2 PH RAAL VIE, RAKA /O F RIZAVVERMETEELET., AKTTOPH RAS U EBEEL. AKTT DRR T 7FV LA
JYM=ILA45-EXY U (PIP2) BEERRTFFIIA IV h—IL345-8) ) UBE (PIP3) ~OESEEEREETZ L

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



G enkiLife

T. AKT1 DEEIBBE~OEE L. Thichi< AKTT S T FIURIEDFERCEREL T, MEE: p53/TP53 HlflIc &% Akt/AKTT &4
FIUDEDIIEIEF. AKT1 OIESE~DBESEEET 5 & TAKT1 £i4IL. Fhiz &> TAKT1 QLR ORT & EMHLE R
ELET. AKTEMZIMSIT 22 L T, p53/TPS3ERIFEET R b —Y RIZBHESLET, p53/TP53 I & 2EEHH % HiEklENT 5
&M p53/TP53 AN AKT1 ZEICHIH T dHAEAZHATE 2TRMNH Y FT. FEEIFIEFL L TERY 208N H Y ET,
#BE:p53/TP53 (T & > T; R p53/TP53 [Tk » TEIEEMM SNET. PHLDA3 7 OE—4 —%FMENT 12, p53/TP53 0
'Ser-15" U VBUABETY, £ OMPHLDA3 7/ ABEAILRFEMATE CHEICHR <h, ERMHICE T 2RI EZRLEL TOE
3. JBMEPHLDA3 77 S U—CBLEY. JBUMET1 DO PH RAAS U ERHFT, ABBERA (RSN, s EEcoR
ENRBENTT,  RASVPH RAS V(& AVBEETRRKS /Y F RICEELET. AKTT O PH RAA( U ERFEL. AKTT

MIRRT 7 FONA /Y b= A45-ERY VB (PIP2) BLVKRRT 7 FUIA /¥ h—IL 34,5- N UVE (PIP3) (CEET2NDEHE
BIREL. AKT1 HRIEEICES L T AKT1 Y U HIUREAEM Sh 2 OEFEE T, MEEp53/TP53 (T& B Akt/AKTT ¥ FF L
RED) L yH—, AKT1 NEBEIEBICESTINDERE. AKT1 OMBIEAOBITEFEMIERET 5L T AKT1 £408IL £
¥, AKT1 SEMEMEIT 52 & T, p53/TPS3 REM TR b—Y RIZEFS5L . p53/TP53 (L 2 EEHIMEFET S &
T. p53/TP53 A AKT1 2 EICHIEITE 2(HBEAEHIPTE M LhTtA, BEMHEFE L TERT 2T88UAH Y TS, 5
B:p53/TP53 (= & %38 (& p53/TP53 (T & - TEEEEML SN E S, PHLDA3 FOE—42 —OiEMKISIE. p53/TP53 O [Ser-15]

) VBRSBTS, OM:PHLDA3 7/ LRI /RFMEDE CHAZ(CERE SN, BRIDFICR T 3RBEREL TOET, Bl
PHLDA3 77 2 U—ICBLEY. LT DOPH RAS YV ESAFT, AGSENL TR BE CRENRHEC. A(RRLT
WEY, ,

HRPE
HIEBLEY T ORBOTIE

PHLDA3 k&AL \V=/85 7 « Y EIEE MNBESOREREEER, GOBERE
BRTFRTTOvF VS LI=IREE,

okt PHLDA3 R &/ O—FILFRERW K4 BABROY = X270y ME

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



	
	製品名: PHLDA3ウサギポリクローナル抗体
	カタログ番号: APRab16078
	概要
	説明
	宿主
	応用
	反応性
	標識
	修飾

	応用
	抗原情報
	背景
	ドメイン：PHドメインは、ホスホイノシチドに広い特異性で結合します。AKT1のPHドメインと競合し、AKT1のホスファチジルイノシトール4,5-ビスリン酸（PIP2）およびホスファチジルイノシトール3,4,5-トリリン酸（PIP3）への結合を直接阻害することで、AKT1の膜脂質への結合と、それに続くAKT1シグナル伝達の活性化を阻害します。,機能：p53/TP53制御によるAkt/AKT1シグナル伝達の抑制因子。AKT1の膜脂質への結合を阻害することでAKT1を抑制し、それによってAKT1の細胞膜への移行と活性化を阻害します。AKT1活性を抑制することで、p53/TP53依存性アポトーシスに寄与します。p53/TP53による転写制御を直接制御することが、p53/TP53がAKT1を負に制御する仕組みを説明できる可能性があります。腫瘍抑制因子として作用する可能性があります。,誘導:p53/TP53 によって; 発現は p53/TP53 によって直接活性化されます。PHLDA3 プロモーターを活性化するには、p53/TP53 の 'Ser-15' リン酸化が必要です。,その他:PHLDA3 ゲノム座位は原発性肺癌で頻繁に観察され、腫瘍抑制における役割を示唆しています。,類似性:PHLDA3 ファミリーに属します。,類似性:1 つの PH ドメインを含みます。,組織特異性:広く発現され、肝臓と脾臓での発現が最も低いです。,ドメイン:PH ドメインは、広い特異性でホスホイノシチドに結合します。 AKT1 の PH ドメインと競合し、AKT1 がホスファチジルイノシトール 4,5-ビスリン酸 (PIP2) およびホスファチジルイノシトール 3,4,5-トリリン酸 (PIP3) に結合するのを直接妨害し、AKT1 が膜脂質に結合して AKT1 シグナル伝達が活性化されるのを防ぎます。,機能:p53/TP53 による Akt/AKT1 シグナル伝達のリプレッサー。AKT1 が膜脂質に結合するのを防ぎ、AKT1 の細胞膜への移行と活性化を阻害することで AKT1 を抑制します。AKT1 活性を抑制することで、p53/TP53 依存性アポトーシスに寄与します。p53/TP53 による転写制御を誘導することで、p53/TP53 が AKT1 を負に制御できる仕組みを説明できるかもしれません。腫瘍抑制因子として作用する可能性があります。,誘導:p53/TP53 による;発現はp53/TP53によって直接活性化されます。PHLDA3プロモーターの活性化には、p53/TP53の「Ser-15」リン酸化が必要です。,その他:PHLDA3ゲノム座位は原発性肺癌で頻繁に観察され、腫瘍抑制における役割を示唆しています。,類似性:PHLDA3ファミリーに属します。,類似性:1つのPHドメインを含みます。,組織特異性:肝臓と脾臓で発現が最も低く、広く発現しています。,
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	PHLDA3抗体を用いたパラフィン包埋ヒト乳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状態。
	

	PHLDA3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

