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Nombre del Producto: Anticuerpo monoclonal de conejo Phospho-Chk2 (T68) (17G19)
N° de Catalogo: AMRe05877

Solo para uso en investigacion.

Resumen
Descripcion Anticuerpo monoclonal de conejo recombinante
Huésped Conejo
Aplicacién WSB,IP
Reactividad Humano
Conjugacion No conjugado
Modificacion Fosforilado
Isotipo IgG
Clonalidad Monoclonal
Formato Liquido
Concentracion 0,5 mg/ml. La concentracién de este producto puede variar segun el lote.

Hacer alicuotas y almacenar a -20°C (valido por 12 meses). Evitar ciclos de
Almacenamiento B B

congelacién/descongelacion.
Envio Bolsas de hielo

IgG de conejo en solucion salina tamponada con fosfato, pH 7,4, 150 mM de Nacl, 0,02 %
Tampon de conservante de nuevo tipo N y 50 % de glicerol. Conservar a +4 °C a corto plazo.

Conservar a -20 °C a largo plazo. Evitar el ciclo de congelacion/descongelacion.

Purificacion Purificacion por afinidad

Aplicacion

Relacién de Dilucion WB 1:1000-1:5000,IP 1:20-1:50

Peso Molecular 61kDa

Informacion del Antigeno

Nombre del Gen CHEK?2

Nombres Alternativos CHEK?2; CHK2; Cds1; Chk2; EC 2.7.11.1; RAD53; kinase Chk2;
ID del Gen 11200.0

ID SwissProt 096017

Un fosfopéptido sintético correspondiente a los residuos que rodean a Thr68 de Chk2
Inmunégeno "
umana.
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Antecedentes

Se sabe que estos son sitios preferidos para la fosforilacion por las quinasas ATM/ATR. Después del dafio del ADN por radiacién
ionizante (IR), irradiacion UV o tratamiento con hidroxiurea, Thr68 y otros sitios en esta region se fosforilan por ATM/ATR. Por
lo tanto, el dominio del grupo SQ/TQ parece tener una funcién reguladora. Serina/treonina-proteina quinasa que se requiere
para la detencién del ciclo celular mediada por puntos de control, la activacién de la reparacion del ADN y la apoptosis en
respuesta a la presencia de roturas de doble cadena del ADN. También puede regular negativamente la progresién del ciclo
celular durante ciclos celulares no perturbados. Después de la activacion, fosforila numerosos efectores preferentemente en la
secuencia consenso [L-X-R-X-X-S/T]. Regula la detencién del punto de control del ciclo celular a través de la fosforilacion de
CDC25A, CDC25B y CDC25C, inhibiendo su actividad. La inhibicién de la actividad de la fosfatasa CDC25 conduce a una mayor
fosforilacién inhibitoria de la tirosina de los complejos CDK-ciclina y bloquea la progresion del ciclo celular. También puede
fosforilar NEK6, que estd implicada en la detencién del ciclo celular G2/M. Regula la reparacién del ADN a través de la
fosforilacion de BRCA2, mejorando la asociacién de RAD51 con la cromatina, lo que promueve la reparacién del ADN por
recombinacion homdloga. También estimula la transcripcién de genes implicados en la reparacion del ADN (incluido BRCA2) a
través de la fosforilacién y activacion del factor de transcripcion FOXM1. Regula la apoptosis a través de la fosforilacién de
p53/TP53, MDM4 y PML. La fosforilacion de p53/TP53 en 'Ser-20' por CHEK2 puede aliviar la inhibicién por MDM2, lo que lleva
a la acumulacion de p53/TP53 activo. La fosforilacion de MDM4 también puede reducir la degradacion de p53/TP53. También
controla la transcripcién de genes proapoptéticos mediante la fosforilacion del factor de transcripcién E2F1. Es un supresor
tumoral y podria desempenar una funcién independiente del dafio al ADN en el ensamblaje del huso mitético mediante la
fosforilacion de BRCA1. Su ausencia podria ser la causa de la inestabilidad cromosdémica observada en algunas células
cancerosas. Promueve la asociacién CCAR2-SIRT1 y es necesario para la inhibicion de SIRT1 mediada por CCAR2
(PubMed:25361978).

Area de Investigacién

Epigenética y sefializacién nuclear

Datos de Imagen

1 2 Anélisis de transferencia Western de la expresion de Phospho-Chk2 (T68) en (1) 293
250— células tratadas con UV y lisado celular no tratado; (2) No tratado.
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