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Nombre del Producto: Anticuerpo policlonal de conejo BLNK
N° de Catalogo: APRab07580

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

No conjugado

Sin modificar

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 1:10000-1:20000

50kDa

Informacién del Antigeno

Nombre del Gen

Nombres Alternativos

ID del Gen
ID SwissProt

Inmunégeno

BLNK

BLNK; BASH; SLP65; B-cell linker protein; B-cell adapter containing a SH2 domain protein;
B-cell adapter containing a Src homology 2 domain protein; Cytoplasmic adapter
protein; Src homology 2 domain-containing leukocyte protein of 65 kDa;

29760.0

Q8WV28

El antisuero se elaboré contra un péptido sintetizado derivado de BLNK humano. Rango

de AA: 62-111.

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



Antecedentes

Este gen codifica una proteina adaptadora o enlazadora citoplasmatica que desempefia un papel crucial en el desarrollo de las
células B. Esta proteina conecta la activacion de la quinasa asociada al receptor de células B con las vias de sefializacion
posteriores, afectando asi diversas funciones bioldgicas. La fosforilacion de cinco residuos de tirosina es necesaria para que
esta proteina nucleare los distintos efectores de sefializacidn tras la activacién del receptor de células B. Las mutaciones en este
gen causan hipoglobulinemia y ausencia de células B, una enfermedad en la que la transicion de procélulas a precélulas B se
bloquea durante el desarrollo. La deficiencia de esta proteina también se ha observado en algunos casos de leucemia
linfoblastica aguda pre-B. Se han encontrado variantes de transcripcion con empalme alternativo para este gen.
[proporcionado por RefSeq, mayo de 2012], enfermedad: Los defectos en BLNK son la causa de hipoglobulinemia y ausencia de
células B [MIM:604515]. Este es un bloqueo del desarrollo en la transicién de pro- a pre-célula B., Enfermedad: En 6 de 34
muestras de leucemia linfoblastica aguda (LLA) pre-B infantil que se analizaron mostraron una pérdida completa o una
reduccién drastica de la expresion de BLNK., Funcion: Funciona como una proteina de enlace central que une las quinasas
asociadas con el receptor de células B (BCR) con una multitud de vias de sefalizacion, regulando los resultados bioldgicos de la
funcion y el desarrollo de las células B. Desempefia un papel en la activacién de ERK/EPHB2, MAP quinasa p38 y JNK. Modula la
activacién de AP1. Importante para la activacion de NF-kappa-B y NFAT. Desempefa un papel importante en la activacion de
PLCG1y PLCG2 mediada por BCR y la movilizacién de Ca(2+) y es necesario para el trafico del BCR a los endosomas tardios. Sin
embargo, no parece ser necesario para la activacion mediada por pre-BCR de la sefializacién de la quinasa MAP y la quinasa
fosfatidil-inositol 3 (PI3). Puede ser necesario para la via RAC1-JNK. Desempefia un papel critico en la orquestacién de la
transicion de pro-célula B a pre-célula B (por similitud). Desempefia un papel importante en la apoptosis de células B inducida
por BCR,, informacién en linea: mutacion BLNK db, PTM: Después de la activacién de BCR, fosforilado en residuos de tirosina
por SYK y LYN. Cuando se fosforila, sirve como andamio para ensamblar dianas posteriores de activacion de antigenos,
incluyendo PLCG1, VAV1, GRB2 y NCK1. La fosforilacion de Tyr-84, Tyr-178 y Tyr-189 facilita la union de PLCG1. La fosforilacion
de Tyr-96 facilita la unién de BTK. La fosforilacion de Tyr-72 facilita la unién de VAV1 y NCK1. La fosforilacion es necesaria para
las vias de sefializacion de Ca(2+) y MAPK. Similitud: Contiene un dominio SH2. Ubicacién subcelular: La activacion de BCR
resulta en la translocacién a la fraccién de membrana. Subunidad: Se asocia con PLCG1, VAV1 y NCK1 de forma dependiente
del receptor de antigeno de linfocitos B. Interacttia con VAV3, PLCG2 y GRB2. Interactua a través de su dominio SH2 con CD79A.
Especificidad tisular: Se expresa en el linaje de linfocitos B y en lineas celulares de fibroblastos (a nivel proteico). Los niveles de
expresion mas altos se encuentran en el bazo, con niveles mas bajos en el higado, el riidn, el pancreas, el intestino delgado y el

colon.

Area de Investigacién

Antigeno de células B; Inmunodeficiencia primaria;

Datos de Imagen
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Anélisis inmunohistoquimico de tejido amigdalino humano incluido en parafina,
utilizando el anticuerpo BLNK. La imagen de la derecha estd bloqueada con el
péptido sintetizado.

Analisis de Western blot de lisados de células LOVO tratadas con etopdsido 25 uM
durante 24 h, utilizando el anticuerpo BLNK. El carril derecho esta bloqueado con el
péptido sintetizado.

Andlisis Western Blot de varias células utilizando el anticuerpo policlonal BLNK
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