G enkiLife

D2 ARRABTK (Y223) (13X2) 9HXE /5 O—F Lk
H%4 04ES: AMRe05863

FRERDH
e
sheg PZ Y EE /4 O—F IR
BE SEE
Iz WB,IP
Rt Bk, YR, Sy b
= E| =251
4] ) VBRI
TAI) 24T IgG
on—if £/458—FL
AoRg TR
BE 0.5mg/ml, ZAEROEEEFOY MZk->TERIEENHY ET,
. 7Ua—hrL, 20CTIREL TLEESW (12 7BER) . RE/RBY A VL ERETTLES
0y,
Ly K&
JH¥1gG (V) VEEFEEERIEK, pH 7.4, 150mM NaCl, 0.02%FEURERI N, 50%5 1)
Ry77— O—L&8) . EEHREE+4C, REIRFE-20CTIRIEL TR EL, RERIRY 1 4 L (36
FTLEE,
LS T4 =T 4~
G
FIREXR WB 1:1000-1:5000,IP 1:20-1:50
PF=E 76kDa
RIS
BiZFE BTK
e Agammaglobulinaemia tyrosine kinase; AGMX1; ATK; B cell progenitor kinase; BPK; Bruton's
i tyrosine kinase; EC 2.7.10.2; kinase Btk; Kinase EMB;
iBzFID 695.0
SwissProt ID Q06187
REE £ b BTK @ Tyr223 ZESHREICXGT 280 ) VBURTF R

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



G enkiLife

A
B5T

TLNVBFOY YR +—F (BTK) BIzFOXME. EA < /o7 VEESIERI LTS, EAr</O7 ) VIEE, KR
B YUY/ BMBOERAZERHIL L. RKRI/ 07 U EHBEROALICEEY 5 X BHEARASIETY. B v/ KORE. 5
. YT IMRBEICARAIRAESBREF O V3 F—ETY, FED BABARERZSA (BCR) (CEET L. VI TIURENS
FEh, REMNICBAEAEELShET, BROEIEETES L TGELEh 2 L, PLCG2 WEHOZIT VBt s h, LY
VLBEBEENL TIROY ¥V TIVGEEREAFER SN, StlvTR YR BFXF+—H C (PKC) 773 —DAVN—DFEEH L E
T, PLCG2 ) VEfklZ, 78 T8 —2 VU BTHD BAEY v h—4 >/ BBLNK & BHECEEL TIThhET, BTKIX, £
RS T TIMBERA NI BEELDDTTY T+ —LELTHEEEL., Y1 MhA USRS I FIVEERIRICESL TWET,
Toll 2R/ (TLR) REOBHERL L T, BRARRS S VEERRORZMBOME S\ TEEAREER-LEFT. TIREFE
(&, WEAZRET 5-O0FBELERY AT LLE L THEEL . BEMHOFEHNICATRTY, 151, B B 4EICH(+ 5 TLRIE
HUOHEICHWTEBELDFTYT, TLREBAT, TRAPOFOY Y VEEFEL . TIRAP DRI DBAYET, BTK [Xix
RSO THEERREERZLET. HEOBEGTFORRFMEEST S NF-kBOEMHEFELFT, BTKE, TLREBLV
TLRO % NF-kB 2 V4§23V VT IURERKICBS L TOEY. BCRISHEL T, BERFGTRAOF O VEEE—HHIZ ¥
B LET, Z0E. GTRAMZIZBITL. SIMI VAV —TILAY MES L TECETRESEH L ES, ARID3A & NFAT (&
BIKD % 5—DNEEZENTY, BTK Z#EEAY% ARID3A DNA EEEERDIMISARIRTY, LA L&A D, BTKBADNA I
EREST L0 SIS Y FRA. BTKETR MY Z0FIHEICE N TZENREIEH>TWET,

AR D EF
U IEE

EiRT— 4

koa B/NF T — MUMEL 7= Raji ABRAREYI<EH 1+ 5 Phospho-BTK (Y223) ROV IR % >~
= ZAA i

150——

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



	
	製品名: ホスホBTK（Y223）（13X2）ウサギモノクローナル抗体
	カタログ番号: AMRe05863
	概要
	説明
	宿主
	応用
	反応性
	標識
	修飾

	応用
	抗原情報
	背景
	ブルトン型チロシンキナーゼ（BTK）遺伝子の欠陥は、無ガンマグロブリン血症を引き起こします。無ガンマグロブリン血症は、成熟Bリンパ球細胞の生成不全を特徴とし、免疫グロブリン重鎖再構成の不全に関連するX連鎖免疫不全症です。Bリンパ球の発達、分化、シグナル伝達に不可欠な非受容体型チロシンキナーゼです。抗原がB細胞抗原受容体（BCR）に結合すると、シグナル伝達が誘発され、最終的にB細胞が活性化されます。BCRが細胞膜で結合して活性化されると、PLCG2が複数の部位でリン酸化され、カルシウム動員を介して下流のシグナル伝達経路が開始され、続いてタンパク質キナーゼC（PKC）ファミリーのメンバーが活性化されます。PLCG2のリン酸化は、アダプタータンパク質であるB細胞リンカータンパク質BLNKと密接に連携して行われます。BTKは、多様なシグナル伝達タンパク質をまとめるプラットフォームとして機能し、サイトカイン受容体シグナル伝達経路に関与しています。 Toll様受容体（TLR）経路の構成要素として、自然免疫および獲得免疫の免疫細胞の機能において重要な役割を果たします。TLR経路は、病原体を検出するための主要な監視システムとして機能し、宿主防御の活性化に不可欠です。特に、脾臓B細胞におけるTLR9活性化の制御において重要な分子です。TLR経路内で、TIRAPのチロシンリン酸化を誘導し、TIRAPの分解につながります。BTKは転写制御においても重要な役割を果たします。数百の遺伝子の発現制御に関与するNF-κBの活性を誘導します。BTKは、TLR8およびTLR9をNF-κBにリンクするシグナル伝達経路に関与しています。BCRに応答して、転写因子GTF2Iのチロシン残基を一時的にリン酸化します。その後、GTF2Iは核に移行し、制御エンハンサーエレメントに結合して遺伝子発現を調節します。 ARID3AとNFATはBTKのもう一つの転写標的です。BTKは機能的なARID3A DNA結合複合体の形成に不可欠です。しかしながら、BTK自体がDNAに直接結合するという証拠はありません。BTKはアポトーシスの制御において二重の役割を担っています。
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	過バナデート処理した Raji 細胞溶解物における Phospho-BTK (Y223) 発現のウエスタン ブロット分析。

