G enkiLife

Zma: Akt (pan) Y XE/ Y A—F LR
H4 045 ES: AMRe21259

RRER D H

=

L

BE

SR

RISt

1

{E8H
TA4VE4T
sn—-if
e

w_E

=

wIRER

HFE
RS

BzFE

A&
BEZFID
SwissProt ID
RER

A
B2

ERA DY EE/ Y O—FIIHUR

SEFE

WB,IHC,ICC/IF,ELISA,IP

Eb IURX, Ty b

IEHIR

HKEIE

I1gG,Kappa

®/90—F+1L

N

03mg/ml, AREOEERAOY Mok>TELBBANHY ET,
7Ua—bL. 200CTRIFL T ESW (12 7 BBER) . RE/REY A 7L EBTF T ES
AR

Pl
PBS. 50%% J+0O—J, 0.05%7°A% ') > 300, 0.05%(%E&ELR /9B
IaTF(f A

WB 1:2000-1:10000,IHC 1:200-1:1000,ICC/IF 1:200-1:1000,ELISA 1:5000-1:20000,IP 1:50-
1:200

Calculated MW:55kD;0Observed MW:55kD

AKT1/AKT2/AKT3

207;208;10000
P31749;P31751;Q9Y243

MEETE: M. &% @EEE, 1T VESS YR BXRH—t 1 (ILK1) I2&3FHEDZ. Z~0OBTIE TCL1A & 04

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



G enkiLife

EFRIC& - TREEN D, TNK2 1243 Tyr-176 O ) VB IAIRE~DBEEBE. £ TThr-308 B & U Ser-473 Dbk %
D UBRICOER L &Y EHESh TRZABITT 5. AIRAMEICE 0T WDFY2 LHBET % (PubMed:16792529) . AKT1IE(R
FlE. ENAKTEYV-AL A=V R URGBFRF—HET7IV—D3DDAYN— (RVRYBFF—HEBTLT 7. "—4_ AV
REMENBTEMNZLY) D12EI—RLTND, ChbOIFEICEUILE AKT AU EE WFhds NKFTLI X M) UE
BRAAY, BUV/ALFZUERENFFT—ERAM Y BECCKREFH A VEBLTOES, ChbDE VR ERK, KR
RAJUFR3IFF—4 (PI3K) I2&-TY VEbEhET, AKT/PIBK (&, SHAHFOL v+ F—H. G AUy BHEIHK. 1
VTFT)UEEXT—EREDBER ) HY ROBEEESIEL OV VT IVGREREOEEREBRERTY. LEAST, ThdO
AKT 2 vy EF, ERAREBHABOEEICS T, MRIEE. £7. AH. MEREL L. BACABKEEEIEL =
¥, AKTR V5B, PBKISE>TRRIZFIIUA /¥ =L 45-ERVEE (PIP2) AU VB EN, RRTFFIINA )Y
F—IL345-MURYVER (PIP3) (Ck> THIBREIC) Y L— b shET, COBGFICE>TI— RSB AKT1 20 ) BETE
(STEMT B2, FOBOALAZUKE 308 &+ VIRRAT30@A0 ) VEBUABETY, 1 VR ) VEREF-1 0 LEHE
EF~OKRGE LT, BMOEED) VBRI YET., 2V BRRT 74 —H&k, AKTEEPIP3 2R VBT LIS
&Y, AKT 2RO BOEOHEBEFLE L THEEL £3. PIBK/AKT ¥V HIUGERE &, BEAROEFCAIRTYT., £FEF
(&, AKTTEFMAL. 7R M= AEBOBRERE ) VBLL TREHUT 2 2 Lick Y. BEIHKFNICT R b= X E1HT
EFT, AKT 2 VY B, EREVEIRBRE T 4F (elF4E) HEAROEH I TEIET 2HIEZ /<1 v VBN VNV E
(MTOR) ¥ JHIUREREICHESLTHY. CORRE. RREFOYA MaA 2o s 0@ T IL~ORIGICIMAT, £
DETHEREL o TWET., COBGFOERRE. 70T I AERELS LTI —TUERE 6. A A, KBESA. BLUTPE
BNARE, SESFGERONAVCBRIGEGEECEEL TOWEY., COBGFICE. EHOBIRNRA T I4 V TEENYT Y
MR DOM>TNET, [RefSeqiRfit. 2020 F 7 B] AKT2BZF &, ¥ 7T IUBERIKICEBSY % SH2#k (Src/hERY —24%) K
AMUEBLEYV/ALAZVFF—EOHTI7IV LT 34 0NV BEE1— RT2EELONAEGGFTYT. COERGRF
&, BNAEROEBEFRICEOVTHABIGETE L THEELEYT, £LxE. F0BEREE. £ NOBEREREN AOY TEy OB
MRRBICHFSLET, a—RshTWB32 U008, WOMDOBERDZ VR B%E Y VBRETE—RNGR2 VY BExF—
ETHY., A VRV VT FMBECHEBEL TOET, [RefSeqifit. 2019F 11 B]AKT3 IS&>Ta—RENB AV B
(. AKT (PKB & £IEND) EUV/ALAZV AV NG BXH—HBIT7IV—DAVN=TY, AKTFF—E&, (VRO
REFICWT 241> 7 FIMZEORSEF L LTI TWET, MIBEE. o, 7RV BBEFEHR. 7)I1-47V8E
Bi. L a—2ZBYAGLE, BAVEMFNT O RICBSLTOET, CoFF -k MIMREKBEEF (PDGF) . 4 VR
VY. A VAU VEREEF 1 (IGF1) [C&> TRIBEh B S ENARENTNET, BREZTA Y I +—L%EI—RTIRIRPR T
T4 REBENY T MERESh TWVET, [RefSeqigfft. 2008 F 7 B]

RSP E

EfHT—4

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



G cnkilife

kDa — Hela SIS 4888 5 1 £ — N % 10% SDS-PAGE THEEL. *> 7L > % Akt (pan)s 4%
200- T/ 0—FIFHE (1:1000) TTOYT 1 27 L, FUROEREICE HRPEE T 4
138 JYF1gGH + iR E L =,

70-
55- |@| ~—

40-
35-

25-
20-
15-
10-

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



	
	製品名: Akt（pan）ウサギモノクローナル抗体
	カタログ番号: AMRe21259
	概要
	説明
	宿主
	応用
	反応性
	標識
	修飾

	応用
	抗原情報
	背景
	細胞局在：細胞質、核、細胞膜。インテグリン結合タンパク質キナーゼ1（ILK1）による活性化後の核。核への移行はTCL1Aとの相互作用によって促進される。TNK2によるTyr-176のリン酸化は細胞膜への局在を招き、そこでThr-308およびSer-473のさらなるリン酸化の標的となり、活性化されて核へ移行する。細胞内小胞においてWDFY2と共局在する（PubMed:16792529）。AKT1遺伝子は、ヒトAKTセリン-スレオニンタンパク質キナーゼファミリーの3つのメンバー（タンパク質キナーゼBアルファ、ベータ、ガンマと呼ばれることが多い）の1つをコードしている。これらの非常に類似したAKTタンパク質は、いずれもN末端プレクストリン相同ドメイン、セリン/スレオニン特異的キナーゼドメイン、およびC末端調節ドメインを有しています。これらのタンパク質は、ホスホイノシチド3キナーゼ（PI3K）によってリン酸化されます。AKT/PI3Kは、受容体チロシンキナーゼ、Gタンパク質共役受容体、インテグリン結合キナーゼなどの膜結合リガンドの結合を伴う多くのシグナル伝達経路の重要な構成要素です。したがって、これらのAKTタンパク質は、正常細胞と悪性細胞の両方において、細胞増殖、生存、代謝、血管新生など、幅広い細胞機能を制御します。AKTタンパク質は、PI3Kによってホスファチジルイノシトール4,5-ビスリン酸（PIP2）がリン酸化され、ホスファチジルイノシトール3,4,5-トリスリン酸（PIP3）によって細胞膜にリクルートされます。この遺伝子によってコードされるAKT1タンパク質を完全に活性化するには、その後のスレオニン残基308とセリン残基473の両方のリン酸化が必要です。インスリン成長因子-1や上皮成長因子への反応として、追加の残基のリン酸化も起こります。タンパク質ホスファターゼは、AKTまたはPIP3を脱リン酸化することにより、AKTタンパク質の負の調節因子として機能します。PI3K/AKTシグナル伝達経路は、腫瘍細胞の生存に不可欠です。生存因子は、AKT1を活性化し、アポトーシス機構の構成要素をリン酸化して不活性化することにより、転写非依存的にアポトーシスを抑制できます。AKTタンパク質は、真核生物翻訳開始因子4F（eIF4E）複合体の組み立てを制御する哺乳類ラパマイシン標的タンパク質（mTOR）シグナル伝達経路にも関与しており、この経路は、成長因子やサイトカインからの細胞外シグナルへの反応に加えて、多くの癌で制御不能となっています。この遺伝子の変異は、プロテウス症候群およびコーデン症候群6、乳がん、大腸がん、および卵巣がんなど、さまざまな種類のがんや過剰な組織増殖に関連しています。この遺伝子には、複数の選択的スプライシング転写バリアントが見つかっています。[RefSeq提供、2020年7月] AKT2遺伝子は、シグナル伝達経路に関与するSH2様（Srcホモロジー2様）ドメインを含むセリン/スレオニンキナーゼのサブファミリーに属するタンパク質をコードする推定上のがん遺伝子です。この遺伝子は、がん細胞の腫瘍形成においてがん遺伝子として機能します。たとえば、その過剰発現は、ヒトの管状膵臓がんのサブセットの悪性表現型に寄与します。コードされているタンパク質は、いくつかの既知のタンパク質をリン酸化できる一般的なタンパク質キナーゼであり、インスリンシグナル伝達にも関与しています。 [RefSeq提供、2019年11月] AKT3によってコードされるタンパク質は、AKT（PKBとも呼ばれる）セリン/スレオニンタンパク質キナーゼファミリーのメンバーです。AKTキナーゼは、インスリンや成長因子に対する細胞シグナル伝達の調節因子として知られています。細胞増殖、分化、アポトーシス、腫瘍形成、グリコーゲン合成、グルコース取り込みなど、幅広い生物学的プロセスに関与しています。このキナーゼは、血小板由来成長因子（PDGF）、インスリン、インスリン様成長因子1（IGF1）によって刺激されることが示されています。異なるアイソフォームをコードする選択的スプライス転写バリアントが報告されています。[RefSeq提供、2008年7月]
	研究分野
	-
	画像データ
	

	Hela細胞全細胞ライセートを10% SDS-PAGEで分離し、メンブレンをAkt (pan)ウサギモノクローナル抗体（1:1000）でブロッティングした。抗体の検出にはHRP標識ヤギ抗ウサギIgG(H + L)抗体を用いた。

