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	応用
	抗原情報
	背景
	ペルオキシソーム増殖因子活性化受容体アルファ (PPARA) Homo sapiens ペルオキシソーム増殖因子には、高脂血症薬、除草剤、ロイコトリエン拮抗薬、可塑剤が含まれます。この用語は、これらの物質がペルオキシソームのサイズと数の増加を誘導することに由来しています。ペルオキシソームは、植物や動物に見られる細胞内小器官で、呼吸やコレステロールおよび脂質の代謝酵素を含んでいます。ペルオキシソーム増殖因子の作用は、ステロイドホルモン受容体スーパーファミリーに属する PPAR と呼ばれる特定の受容体を介して行われると考えられています。PPAR は、細胞増殖、細胞分化、免疫反応や炎症反応に関与する標的遺伝子の発現に影響します。密接に関連した 3 つのサブタイプ (アルファ、ベータ/デルタ、ガンマ) が特定されています。この遺伝子は、核内転写因子であるサブタイプ PPAR アルファをコードしています。この受容体には、選択的スプライシングを受けた複数の転写バリアントが報告されている。機能：低脂血症薬や脂肪酸などのペルオキシソーム増殖因子に結合する受容体。リガンドによって活性化されると、アシルCoA酸化酵素遺伝子のプロモーター領域に結合し、その転写を活性化する。したがって、脂肪酸のペルオキシソームβ酸化経路を制御する。,オンライン情報：ペルオキシソーム増殖因子活性化受容体（PPR）エントリー,類似性：核ホルモン受容体ファミリーに属する。NR1サブファミリー。,類似性：核受容体DNA結合ドメインを1つ含む。,サブユニット：レチノイドX受容体とヘテロ二量体を形成する。NCOA3およびNCOA6共活性化因子と相互作用し、標的遺伝子の転写を大幅に増加させる。また、in vitroにおいてPPARBP共活性化因子と相互作用する。AKAP13と相互作用する。,組織特異性：骨格筋、肝臓、心臓、腎臓。,
	研究分野
	PPAR;アディポサイトカイン;
	画像データ
	

	PPAR-α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状態。
	

	PPAR-α抗体を用いたNIH/3T3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。
	

	ラット肺組織の免疫蛍光染色。1, PPAR-α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。
	

	ラット肺組織の免疫蛍光染色。1, PPAR-α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。
	

	ラット脾臓組織の免疫蛍光染色。1, PPAR-α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のマージ。
	

	ラット脾臓組織の免疫蛍光染色。1, PPAR-α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のマージ。
	

	マウス腎臓組織の免疫蛍光染色。1, PPAR-α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。
	

	マウス腎臓組織の免疫蛍光染色。1, PPAR-α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。
	

	パラフィン包埋ヒト子宮癌組織の免疫組織化学染色。1. PPAR-αポリクローナル抗体を1:200に希釈（4℃、一晩）。2. クエン酸ナトリウム（pH 6.0）を用いて抗体賦活化（>98℃、20分）を行った。3. 二次抗体を1:200に希釈（室温、30分）。ネガティブコントロールとして二次抗体のみを用いた。

