G enkiLife

BME: PIM2 (1717) DY XE /Y a—F L
A4 045 %S AMRe16151

RRER D H

=

L

BE

SR
RISt
1

{E8H
TA4VE4T
sn—-if
e

w_E
=

i

NyTyp—

SR

wIRMEE
H7E

RSk

BIZFR
Rl&
BEFID
SwissProt ID
RER

g
Al

PRz Y FE /Y O—FILHUR

Sc&E

WB,IP

El ITUR, TYh

E[=22%

REIE

I9G

E/40—FIL

R

0.5mg/ml, AEYFOEEFO Y MIk>TERADIZEENHYET.

7Ya—bhL. 20°CTREFLTLEEW (12 7BBER) . RE/RBEY A VL EBTFT LS
A%

K

UHEIgG (VU v BEFEEAEK, pH 7.4, 150mM NaCl. 0.02%FEUFFRI N, 50%% U+
O—L&8) , FHEREFEE+4°C, REMRFEE-20°CTIHRIFEL TS, RERMEY 1 7 LILE
[FTLEE,

T4 =T 4~

WB 1:1000-1:5000,IP 1:10-1:100

34kDa

PIM2

PIM2; Pim2h;

11040.0

Q9P1W9

E b PIM2 ODERATF R

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



G enkiLife

I-kB ¥+ —+t/NF-kB hR7— ROIEDOHHENL T, e GEEY VT ILICBEL THREFZEELET. CoTOERIF
MAP3K8/COT ) VU ALET Y, ARERFLMREECBSY 6t v /ALF =3 F—EFEREROTO NSOV -0 T
7. MYCESEHEOHIE. AMEFEETORME. +v v TREES V) BIROHE. $LCTOTRN—VREVNRIBETHS
BAD 0 V) YBRHIZ L BETFY VT IMRIEZN L T, TOREEMERELET, MYCO) VBRI MYC L2 NI BORERES
O, ThICE > TEEEEEZEOHET. PIM2(2Ld MYCORENRE. BEERICE TS Ihd 2004y 20— E0iEEERY
REDHWIHBATE 2TRMA DY FT. BIIET /71 ¥ VIENL VXY BIEEW 1 (mTORCT) JHKEFHI=, PI3K-Akt 2B L
WTL TH vy TREES > /XY BEIEREHIET 5, BAD O VB ENL TEFY VY FIMRZEENL. 7R =2 240 1%Y
B Bcl-X(L)/BCL2L1 DR %:EES 5, |-kB ¥+ —+t/NF-kB 1R — ROIEQHIEEN L T, #he REEY 7 FIVISHE L THEIRE
BFEBET S, ST 0t RIZ(EMAP3KS/COT D) VERUAWNETH S, CDKNTA > CDKN1B % & DLEIRESEF O ) VB E N
LT, BEEFIHKENAIEEEZBET 5. BIRGHRERICES T IRBEROEFL 4 — N7 7V —OEOHIEICEST 3.

AR P EF
I IRE

EFT—4

KDa
250 =——|

K562 AR D PIM2 BIRD Y £ A4 > 70y M,

150 =——|
100 =

75—

50 m—

37—

[l

25—

20 ——|

15—

10—

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



	
	製品名: PIM2 (17I7) ウサギモノクローナル抗体
	カタログ番号: AMRe16151
	概要
	説明
	宿主
	応用
	反応性
	標識
	修飾

	応用
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	I-κBキナーゼ/NF-κBカスケードの正の制御を介して、様々な増殖シグナルに応答して細胞生存を促進します。このプロセスにはMAP3K8/COTのリン酸化が必要です。細胞生存と細胞増殖に関与するセリン/スレオニンキナーゼ活性を持つプロトオンコジーンです。MYC転写活性の制御、細胞周期進行の制御、キャップ依存性タンパク質翻訳の制御、およびプロアポトーシスタンパク質であるBADのリン酸化による生存シグナル伝達を介して、その発癌活性を発揮します。MYCのリン酸化はMYCタンパク質の安定性を高め、それによって転写活性を高めます。PIM2によるMYCの安定化は、腫瘍形成におけるこれら2つのオンコジーン間の強い相乗効果を部分的に説明できる可能性があります。哺乳類ラパマイシン標的タンパク質複合体1（mTORC1）非依存的に、PI3K-Akt経路と並行してキャップ依存性タンパク質翻訳を制御する。BADのリン酸化を介して生存シグナル伝達を媒介し、抗アポトーシスタンパク質Bcl-X(L)/BCL2L1の放出を誘導する。I-κBキナーゼ/NF-κBカスケードの正の制御を介して、様々な増殖シグナルに応答して細胞生存を促進する。このプロセスにはMAP3K8/COTのリン酸化が必要である。CDKN1AやCDKN1Bなどの細胞周期因子のリン酸化を介して、成長因子非依存的な増殖を促進する。骨端線成長板における軟骨細胞の生存とオートファジーの正の制御に関与する。
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	K562 細胞溶解物中の PIM2 発現のウェスタン ブロット分析。

