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Nombre del Producto: Anticuerpo policlonal de conejo Akt (fosfo Ser473)
N° de Catalogo: APRab04209

Solo para uso en investigacion.
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Tampon

Purificacion

Aplicacion

Relacion de Dilucion

Peso Molecular

Anticuerpo policlonal de conejo

Conejo

WB,IHC,ICC/IF,ELISA

Humano, Raton, Rata, Otro

No conjugado

Fosforilado

I9G

Policlonal

Liquido

1 mg/ml

Hacer alicuotas y almacenar a -20°C (valido por 12 meses). Evitar ciclos de
congelacién/descongelacion.

Bolsas de hielo

Liquido en PBS que contiene 50% de glicerol, 0,5% de proteina protectora y 0,02% de
conservante de nuevo tipo N.

Purificacion por afinidad

WB 1:500-1:2000,IHC 1:100-1:300,ICC/IF 1:50-1:200,ELISA 1:20000-1:40000

56kDa

Informacién del Antigeno

Nombre del Gen

Nombres Alternativos

ID del Gen
ID SwissProt

Inmunégeno

AKT1/AKT2/AKT3

AKT1; PKB; RAC; RAC-alpha serine/threonine-protein kinase; Protein kinase B; PKB;
Protein kinase B alpha; PKB alpha; Proto-oncogene c-Akt; RAC-PK-alpha; AKT2; RAC-beta
serine/threonine-protein kinase; Protein kinase Akt-2; Protein kinase B

207/208/10000

P31749/P31751/Q9Y243

El antisuero se produjo contra el péptido sintetizado derivado de Akt humano alrededor

del sitio de fosforilacion de Ser473. Rango de AA: 431-480.
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Antecedentes

La proteina quinasa serina-treonina codificada por el gen AKT1 es cataliticamente inactiva en fibroblastos primarios e
inmortalizados sin suero. AKT1 y el AKT2 relacionado son activados por el factor de crecimiento derivado de plaquetas. La
activacién es rapida y especifica, y es anulada por mutaciones en el dominio de homologia de pleckstrina de AKT1. Se demostro
que la activacion ocurre a través de la fosfatidilinositol 3-quinasa. En el sistema nervioso en desarrollo, AKT es un mediador
critico de la supervivencia neuronal inducida por el factor de crecimiento. Los factores de supervivencia pueden suprimir la
apoptosis de una manera independiente de la transcripcién al activar la serina/treonina quinasa AKT1, que luego fosforila e
inactiva componentes de la maquinaria apoptética. Las mutaciones en este gen se han asociado con el sindrome de Proteus. Se
han encontrado multiples variantes de transcripcién empalmadas alternativamente para este gen. [proporcionado por RefSeq,
jul. de 2011]actividad catalitica:ATP + una proteina = ADP + una fosfoproteina. enfermedad:Los defectos en AKT1 se asocian
con el cancer de mama (CM) [MIM:114480]. EI CM es una neoplasia maligna extremadamente comun, que afecta a una de cada
ocho mujeres durante su vida.enfermedad:Los defectos en AKT1 se asocian con el céancer colorrectal (CCR)
[MIM:114500].,enfermedad:Los defectos en AKT1 se asocian con la susceptibilidad al cancer de ovario [MIM:604370]; También
denominada susceptibilidad al cdncer de mama y ovario familiar tipo 1 (BROVCAT1). Dominio: La unién del dominio PH a la
fosfatidilinositol 3-quinasa alfa (PI(3)K) resulta en su fijacion a la membrana plasmatica. Dominio: El extremo C-terminal de la
AGC-quinasa media la interaccion con THEM4. Regulacion enzimatica: Tres sitios especificos, uno en el dominio quinasa (Thr-
308) y los otros dos en la region reguladora C-terminal (Ser-473 y Tyr-474), necesitan ser fosforilados para su activacién
completa. Funcion: Proteina quinasa general capaz de fosforilar varias proteinas conocidas. Fosforila TBC1D4. Sefaliza aguas
abajo de la fosfatidilinositol 3-quinasa (PI(3)K) para mediar los efectos de varios factores de crecimiento como el factor de
crecimiento derivado de plaquetas (PDGF), el factor de crecimiento epidérmico (EGF), la insulina y el factor de crecimiento
similar a la insulina | (IGF-1). Desempefia un papel en el transporte de glucosa al mediar la translocacién inducida por insulina
del transportador de glucosa GLUT4 a la superficie celular. Media los efectos antiapoptoticos del IGF-I. Media la sintesis de
proteinas estimulada por insulina, en parte al desempefiar un papel tanto en la fosforilacién inducida por insulina de 4E-BP1
como en la activacion inducida por insulina de la quinasa p70 S6. Promueve la sintesis de glucogeno al mediar la activacion
inducida por insulina de la glucégeno sintasa.,PTM: La fosforilacién en Thr-308, Ser-473 y Tyr-474 es necesaria para la actividad
completa. La fosforilacion de Ser-473 por el complejo Rictor-mTor favorece la fosforilacion de Thr-308 por PDPK1. La
fosforilacién de Ser-473 se potencia por la interaccion con la isoforma 2 de AGAP2 (PIKE-A). La fosforilacion de Ser-473 se
potencia en displasias corticales focales con células baldnicas de tipo Taylor. Similitud: Pertenece a la superfamilia de las
proteinas quinasas. Familia de proteinas quinasas Ser/Thr de AGC. Subfamilia RAC. Similitud: Contiene un dominio C-terminal
de la AGC-quinasa. Similitud: Contiene un dominio PH. Similitud: Contiene un dominio de la proteina quinasa. Ubicacion
subcelular: Nucleo tras la activacion por la proteina quinasa 1 ligada a integrina (ILK1). La translocacién nuclear se ve
potenciada por la interaccién con TCL1A. Subunidad: Interactia con la isoforma 2 de AGAP2 (PIKE-A) en presencia de
nucleétidos de guanina. El extremo C-terminal interactia con CCDC88A/GRDN y THEMA4. Interactda con AKTIP. Interactda (a
través del dominio PH) con MTCP1, TCL1A y TCL1B. Interactia con CDKN1B; la interaccion fosforila CDKN1B, lo que promueve
la unién a 14-3-3 y la progresion del ciclo celular. Especificidad tisular: En todos los tipos celulares humanos analizados hasta la

fecha.
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Area de Investigacion

Regulacién de microtibulos; Receptor de células T; Regula la angiogénesis; SAPK JNK; Via de células madre; Receptor de

insulina; Toll-Like; ErbB/HER; AMPK; MAPK ERK Crecimiento; MAPK Proteina G; Antigeno de células B; Unién adherente;

PI3K/Akt; mTOR
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Andlisis inmunohistoquimico de carcinoma de mama humano incluido en parafina,
utilizando el anticuerpo Akt (Phospho-Ser473). La imagen de la derecha esta
bloqueada con el péptido fosforilado.

Anélisis de Western blot de lisados de células Hela tratadas con choque térmico,
utilizando el anticuerpo Akt (Phospho-Ser473). El carril izquierdo esta bloqueado
con el péptido fosforilado.

Anélisis de inmunofluorescencia de tejido hepatico de rata. 1. El anticuerpo
policlonal Akt (fosfoSer473) (rojo) se diluy6 a 1:200 (4 °C, durante la noche). 2. El
anticuerpo secundario marcado con Cy3 se diluy6 a 1:300 (temperatura ambiente,
50 min). 3. Imagen B: DAPI (azul) 10 min. Imagen A: Objetivo. Imagen B: DAPI.
Imagen C: Combinacion de A+B.

Anélisis de inmunofluorescencia de tejido hepatico de rata. 1. El anticuerpo
policlonal Akt (fosfoSer473) (rojo) se diluy6 a 1:200 (4 °C, durante la noche). 2. El
anticuerpo secundario marcado con Cy3 se diluy6 a 1:300 (temperatura ambiente,
50 min). 3. Imagen B: DAPI (azul) 10 min. Imagen A: Objetivo. Imagen B: DAPI.
Imagen C: Combinacion de A+B.

Analisis de Western Blot de células 3T3 tratadas con PDGF utilizando el anticuerpo
policlonal de conejo Akt (fosfoSer473) diluido a 1:1000 (4 °C durante la noche).
Anticuerpo secundario: IgG de cabra anti-conejo IRDye 800 (diluido a 1:5000, 25 °C,
1 hora).

Anélisis inmunohistoquimico de tejido uterino humano incluido en parafina. 1. El
anticuerpo policlonal Akt (fosfoSer473) se diluyd a 1:200 (4 °C, durante la noche). 2.
Se utilizo citrato de sodio a pH 6,0 para la recuperacion de anticuerpos (>98 °C, 20
min). 3. El anticuerpo secundario se diluy6 a 1:200 (temperatura ambiente, 30 min).
El control negativo se utilizé solo con el anticuerpo secundario.
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Anélisis inmunohistoquimico de tejido canceroso de Utero humano incluido en
parafina. 1. El anticuerpo policlonal Akt (fosfoSer473) se diluyé a 1:200 (4 °C, durante
la noche). 2. Se utilizé citrato de sodio a pH 6,0 para la recuperacion de anticuerpos
(>98 °C, 20 min). 3. El anticuerpo secundario se diluy6 a 1:200 (temperatura
ambiente, 30 min). El control negativo se utiliz6 solo con el anticuerpo secundario.

Negative Gontrol

ié?‘:@w ¢ Analisis inmunohistoquimico de tejido de amigdala humana incluido en parafina. 1.
‘ El anticuerpo policlonal Akt (fosfoSer473) se diluy6 a 1:200 (4 °C, durante la noche).
2. Se utilizo citrato de sodio a pH 6,0 para la recuperacion de anticuerpos (>98 °C, 20
min). 3. El anticuerpo secundario se diluy6 a 1:200 (temperatura ambiente, 30 min).
El control negativo se utilizd solo con el anticuerpo secundario.

Analisis inmunohistoquimico de tejido de colon humano incluido en parafina. 1. El
anticuerpo policlonal Akt (fosfoSer473) se diluyd a 1:200 (4 °C, durante la noche). 2.
Se utilizo citrato de sodio a pH 6,0 para la recuperacion de anticuerpos (>98 °C, 20
min). 3. El anticuerpo secundario se diluyé a 1:200 (temperatura ambiente, 30 min).
El control negativo se utiliz6 solo con el anticuerpo secundario.
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	Análisis inmunohistoquímico de carcinoma de mama humano incluido en parafina, utilizando el anticuerpo Akt (Phospho-Ser473). La imagen de la derecha está bloqueada con el péptido fosforilado.
	

	Análisis de Western blot de lisados ​​de células HeLa tratadas con choque térmico, utilizando el anticuerpo Akt (Phospho-Ser473). El carril izquierdo está bloqueado con el péptido fosforilado.
	

	Análisis de inmunofluorescencia de tejido hepático de rata. 1. El anticuerpo policlonal Akt (fosfoSer473) (rojo) se diluyó a 1:200 (4 °C, durante la noche). 2. El anticuerpo secundario marcado con Cy3 se diluyó a 1:300 (temperatura ambiente, 50 min). 3. Imagen B: DAPI (azul) 10 min. Imagen A: Objetivo. Imagen B: DAPI. Imagen C: Combinación de A+B.
	

	Análisis de inmunofluorescencia de tejido hepático de rata. 1. El anticuerpo policlonal Akt (fosfoSer473) (rojo) se diluyó a 1:200 (4 °C, durante la noche). 2. El anticuerpo secundario marcado con Cy3 se diluyó a 1:300 (temperatura ambiente, 50 min). 3. Imagen B: DAPI (azul) 10 min. Imagen A: Objetivo. Imagen B: DAPI. Imagen C: Combinación de A+B.
	

	Análisis de Western Blot de células 3T3 tratadas con PDGF utilizando el anticuerpo policlonal de conejo Akt (fosfoSer473) diluido a 1:1000 (4 °C durante la noche). Anticuerpo secundario: IgG de cabra anti-conejo IRDye 800 (diluido a 1:5000, 25 °C, 1 hora).
	

	Análisis inmunohistoquímico de tejido uterino humano incluido en parafina. 1. El anticuerpo policlonal Akt (fosfoSer473) se diluyó a 1:200 (4 °C, durante la noche). 2. Se utilizó citrato de sodio a pH 6,0 para la recuperación de anticuerpos (>98 °C, 20 min). 3. El anticuerpo secundario se diluyó a 1:200 (temperatura ambiente, 30 min). El control negativo se utilizó solo con el anticuerpo secundario.
	

	Análisis inmunohistoquímico de tejido canceroso de útero humano incluido en parafina. 1. El anticuerpo policlonal Akt (fosfoSer473) se diluyó a 1:200 (4 °C, durante la noche). 2. Se utilizó citrato de sodio a pH 6,0 para la recuperación de anticuerpos (>98 °C, 20 min). 3. El anticuerpo secundario se diluyó a 1:200 (temperatura ambiente, 30 min). El control negativo se utilizó solo con el anticuerpo secundario.
	

	Análisis inmunohistoquímico de tejido de amígdala humana incluido en parafina. 1. El anticuerpo policlonal Akt (fosfoSer473) se diluyó a 1:200 (4 °C, durante la noche). 2. Se utilizó citrato de sodio a pH 6,0 para la recuperación de anticuerpos (>98 °C, 20 min). 3. El anticuerpo secundario se diluyó a 1:200 (temperatura ambiente, 30 min). El control negativo se utilizó solo con el anticuerpo secundario.
	

	Análisis inmunohistoquímico de tejido de colon humano incluido en parafina. 1. El anticuerpo policlonal Akt (fosfoSer473) se diluyó a 1:200 (4 °C, durante la noche). 2. Se utilizó citrato de sodio a pH 6,0 para la recuperación de anticuerpos (>98 °C, 20 min). 3. El anticuerpo secundario se diluyó a 1:200 (temperatura ambiente, 30 min). El control negativo se utilizó solo con el anticuerpo secundario.

