
제품명: NCoA3(Phopho-Ser857)   토끼다클론항체
카탈로그 번호: APRab05815
연구용 전용

요약

설명   토끼다클론항체

숙주 토끼

적용 WB

반응성 인간, 쥐, 생쥐

결합 비결합

변형 인산화된

아이소타입 IgG

클론성 다클론

형태 액체

농도 1mg/ml

Storage Aliquot 하여 -20°C에 보관(12개월 유효). 냉동/해동 반복을 피하십시오.

Shipping Ice bags

버퍼  글리세롤50%,   보호단백질0.5%,   신규방부제N 0.02%   를함유한PBS 용액.

정제  친화성정제

적용

희석 비율 WB 1:500-1:2000

분자량 157kDa

항원 정보

유전자명 NCOA3

다른 이름

Nuclear receptor coactivator 3 (NCoA-3) (EC 2.3.1.48) (ACTR) (Amplified in breast cancer 1 

protein) (AIB-1) (CBP-interacting protein) (pCIP) (Class E basic helix-loop-helix protein 42) 

(bHLHe42) (Receptor-associated coactivator 3) (RAC-3) (Steroid receptor coactivator protein 

3) (SRC-3) (Thyroid hormone receptor activator molecule 1) (TRAM-1)

유전자 ID 8202.0

SwissProt ID Q9Y6Q9

면역원  인간NCoA3    에서유래한합성펩타이드(Phospho-Ser857)

배경
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 대체생성물:     추가적인이소형이존재하는것으로보임,  촉매활성: 아세틸-CoA +  히스톤= CoA + 아세틸히스톤, 도메인:   세개의Leu-Xaa-Xaa-Leu-Leu(LXXLL)  모티프를포함함.  모티프1  과2   는핵수용체와의 

 결합에필수적이며, RID 도메인(   수용체상호작용도메인)  을구성함,  효소조절:    핵수용체및NF-κB         경로에대한보조활성인자활성은각각다양한호르몬과TNF   사이토카인에의해증강됨. TNF      자극은인산화를증가시켜보조활성인자기능

   을활성화시키는것으로추정됨. 반대로, CREBBP              에의한아세틸화는핵수용체와의결합을방해하여표적유전자의보조활성을억제하는것으로보임, 기능:             핵수용체에직접결합하여호르몬의존적으로전사활성을자극하는핵수용체보조활성인자

.        다중소단위체공동활성화복합체형성에중심적인역할을하며,        이는아마도크로마틴재구성을통해작용하는것으로추정됩니다. 스테로이드(GR  및ER), 레티노이드(RAR  및RXR),  갑상선호르몬(TR),  비타민D3(VDR) 및

 프로스타노이드(PPAR)       와같은다양한핵수용체의공동활성화에관여합니다.    히스톤아세틸전달효소활성을나타냅니다.  또한NFKB1    소단위체와의상호작용을통해NF-κB   경로의공동활성화에도관여합니다. 기타: NCOA3  는

     유방암및난소암에서빈번하게증폭되거나과발현됩니다. 다형성:      폴리글루타민영역의길이는정상인에서다형성을나타냅니다. PTM: CREBBP   에의해아세틸화됩니다.  아세틸화는RID  도메인에서발생하며,    핵수용체와의상호작용을방해하고 

  그기능을조절합니다. PTM: CARM1   에의해메틸화됩니다. PTM: IKK   복합체에의해인산화됩니다.   그기능을조절합니다. 유사성: SRC/p160     핵수용체보조활성인자계열에속합니다. 유사성: 1   개의기본헬릭스-루프

-헬릭스(bHLH)  도메인을포함합니다. 유사성: 1  개의PAS(PER-ARNT-SIM)  도메인을포함합니다.   세포내위치:      주로세포질에존재하며핵에는약하게존재합니다. TNF     활성화및후속인산화후,   세포질에서핵으로이동합니

다. 소단위: CARM1  과상호작용합니다(  유사성에의해). NCOA2, IKKA, IKKB, IKBKG     및히스톤아세틸전달효소단백질CREBBP    를포함하는복합체에존재합니다. CASP8AP2, NR3C1  및PCAF

 와상호작용합니다. ATAD2  와도상호작용하며,     이상호작용은에스트라디올에의해강화됩니다.  조직특이성:  광범위하게발현됩니다. 심장, 골격근,      췌장및태반에서높은발현량을보입니다.   뇌에서는낮은발현량을, 폐,     간및신장에서는매우낮은 

 발현량을보입니다.

연구 분야
-

이미지 데이터
MCF-7  세포1  개에LPS 100ng/mL  를30   분간처리한후, 1   차항체를1:1000      으로희석하여웨스턴블롯분석을수행하였다. 2  차항체
 는1:10000   으로희석하여사용하였다.
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	MCF-7 세포 1개에 LPS 100ng/mL를 30분간 처리한 후, 1차 항체를 1:1000으로 희석하여 웨스턴 블롯 분석을 수행하였다. 2차 항체는 1:10000으로 희석하여 사용하였다.

