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MONOCLONAL ANTIBODY                                                 For research use only. Not for clinical diagnosis. 
Catalog No. KUP-TM-M04 

Anti ERCC1 monoclonal antibody [Clone : E1-44] 
 
BACKGROUND 
Nucleotide excision repair (NER) is a major repair system for removing a variety of DNA lesions including 
UV-induced cyclobutane pyrimidine dimer and (6-4) photoproduct as well as chemical-induced bulky base adducts.  
Defects in the NER system give rise to xeroderma pigmentosum (XP), an autosomal recessive disease 
characterized by a predisposition to skin cancer and in some cases neurological abnormalities.  The early process 
of human NER, from damage recognition to dual incision (removal of damage-containing oligonucleotides), is 
accomplished by six core NER factors, XPC-RAD23B, TFIIH, XPA, RPA, ERCC1-XPF and XPG in vitro.   
ERCC1 forms a stable complex with XPF and the heterodimer has an ability to make a nick on the DNA 
strand which makes the transition from duplex to single-stranded DNA in the 5’ to 3’ direction.  In the NER 
process, ERCC1-XPF complex is responsible for 5’-incision at a dual incision step 
 
Product type Primary antibodies 
Host Mouse 
Source Partially purified from culture supernatant by 50% ammonium sulfate 
Form Liquid 
Volume  100 µl 
Specificity ERCC1 
Antigen MBP-ERCC1 expressed in E. coli and affinity-purified by amylose column 
Clone E1-44 
Isotype IgG1 (k) 
  

  
Application notes Western blotting, 1/1,000 

Perdicted molecular weight: 32.5 kDa 
 Epitope, amino acid residues 54-68 

Cross reactivity Human 
Storage Store below -20°C (below -70°C for prolonged storage).  

Aliquot to avoid cycles of freeze/thaw.. 
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Monoclonal Antibodies 
against DNA Damage

Powerful tools for studying DNA damage and its biological effects

Monoclonal antibodies against UV-induced DNA Damage
Anti Cyclobutane Pyrimidine Dimers (CPDs) [Clone : TDM-2]
Anti (6-4) photoproducts (6-4PPs) [Clone : 64M-2]
Anti Dewar photoproducts (DewarPPs) [Clone : DEM-1]

Prolonged exposure to solar UV radiation may result in acute and chronic health effects to the skin, eye, and immune system, including skin 

cancers. These harmful effects are suggested to be closely related to DNA damage. The major types of DNA damage induced by solar UV 

radiation are cyclobutane pyrimidine dimers (CPDs), (6-4) photoproducts (6-4PPs), and Dewar photoproducts (DewarPPs), which are formed 

between adjacent pyrimidine nucleotides on the same strand of DNA. These helix-distorting DNA lesions are repaired exclusively by a 

nucleotide excision repair system in humans. Mori et al. have developed and characterized monoclonal antibodies specific for CPDs and for 

6-4PPs (1). Matsunaga et. al. have established and characterized monoclonal antibodies against DewarPPs (2). These antibodies enable one to 

quantitate photoproducts in DNA purified from cultured cells or from the skin epidermis using an enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) 

and to visualize and measure photoproducts in DNA in cultured cells or the skin using indirect immunofluorescence. Thus, this technology will 

contribute to understanding the molecular mechanisms of cellular responses to UV light and DNA damage in many research fields including 

cancer research, photobiology, dermatology, ophthalmology, immunology, and cosmetology.

Features

(1) Toshio Mori, Misa Nakane, Tsuyoshi Hattori, Tsukasa Matsunaga, Makoto Ihara, 
Osamu Nikaido, Simultaneous establishment of monoclonal antibodies specific 
for either cyclobutane pyrimidine dimer or (6-4) photoproduct from the same 
mouse immunized with ultraviolet-irradiated DNA. Photochem. Photobiol., 54: 

225-232 (1991).

(2) Tsukasa Matsunaga, Yuri Hatakeyama, Michi Ohta, Toshio Mori and Osamu 
Nikaido, Establishment and characterization of a monoclonal antibody 
recognizing the Dewar isomers of (6-4) photoproducts. Photochem. Photobiol., 

57: 934-940 (1993).

UV-induced major DNA damage
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Description Host Clone Application Cat. No. Quantity 

Anti CPDs Mouse TDM-2 ELISA / IC CAC-NM-DND-001 1 vial 

Anti 6-4PPs Mouse 64M-2 ELISA / IC CAC-NM-DND-002 1 vial 

Anti DewarPPs Mouse DEM-1 ELISA / IC CAC-NM-DND-003 1 vial

■ Highly specific for the target lesion

■ Research applications include ELISA, IF and IHC

■ Useful for research in  DNA damage and repair

■ Allows visualization of the DNA repair process

■ Applicable to a broad range of research fields including 
cancer research, photobiology, dermatology, 
ophthalmology, immunology, and cosmetology
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Monoclonal antibodies against UV-induced DNA Damage
Anti CPDs [Clone : TDM-2] 　　Anti 6-4PPs [Clone : 64M-2]　　Anti DewarPPs [Clone : DEM-1]

Monoclonal Antibodies against DNA Damage

Immunocytochemistry

In situ visualization of XPB (TFIIH) and RPA at CPD sites
after micropore UV irradiation 

The technique of micropore UV irradiation combined with fluorescent 
antibody labeling is very powerful for examining whether a protein of 
interest is recruited to the sites of UV-induced DNA damage. Micropore 
UV irradiation induces UV-damage at localized areas of nuclei using a 
polycarbonate isopore membrane filter. The polycarbonate blocks UV 
radiation, and cells are exposed only through the 5 µm pores of the filter. 
0.5 h after micropore UV irradiation, cells were fixed and immunofluorescent 
double staining for DNA damage and repair protein were performed.

In situ Visualization of XPB and CPD 30 min
after micropore UV irradiation

Cells were doubly stained for XPB and for CPD 0.5 h after local UV 
irradiation. In normal MSU-1 cells, XPB foci overlapped with the 
corresponding CPD foci, indicating that XPB is quickly recruited to 
the sites of DNA damage for repair. In contrast, no or less bright 
XPB foci at the DNA damage sites were observed in repair deficient 
TTD cell lines.

Repair 0.5 h

TDM-2 (CPD)
SC-293 (XPB)
9H8 (RPA32)

ALEXA FLUOR® 488 anti-rabbit IgG
ALEXA FLUOR® 594 anti-mouse IgG
ALEXA FLUOR® is a registered trademark of  Life Technologies Corporation.

Micropore UV irradiation (100 J/m2)

Permeabilization/Fixation

Primary antibody

Secondary antibody

Nishiwaki et. al., J. Invest. Dermatol. 122: 526-532, 2004.

Katsumi et. al., J. Invest. Dermatol. 117: 1156-1161, 2001

UV XPB

CPD

Merge

MSU-1 TTD2VI TTD1VI TTD9VI

Polycarbonate isopore membrane
filter (pore size: 5 µm)

ELISA

A sensitive ELISA for measuring
UV-induced DNA damage

Genomic DNA is purified from UV-damaged cells and denatured DNA is
used to coat wells of a 96 well plate. The binding of TDM-2 or 64M-2 to 
DNA damage is detected by sequential treatment with biotinylated 2nd 
antibody and streptavidin-peroxidase. Then, the absorbance of colored 
products derived from OPD is measured at 492 nm.

Quantification of DNA damage repair by ELISA

Streptavidin-peroxidase

Biotinylated 2nd antibody

TDM-2 or 64M-2

CPD or 6-4PP

DNA

B B
A

P

OPD

CPD6-4PP

Nakagawa et. al., J. Invest. Dermatol. 110: 143-148, 1998.

Normal human cells repair 90% of the initial 6-4PP within 3 h after 
UV irradiation, while they remove 50% of the initial CPD within 24 h. 
Both damage are repaired by the same nucleotide excision repair 
(NER) pathway, but 6-4PP forms bigger distortion in DNA than CPD 
does, resulting in much more efficient repair. In contrast, repair 
deficient XP-C cells can not repair both damage at all.
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Monoclonal Antibodies against DNA Damage

Anti Acetylaminofluorene-DNA Adducts Monoclonal Antibody
Anti AAF-DNA adducts [Clone : AAF-1]

DNA adducts in mammalian cells exposed to N-acetoxy-2-acetylaminofluorene (NA-AAF), 
an activated derivative of the potent carcinogen 2-AAF, play significant roles in cell killing, 
chromosome aberration, gene mutation and neoplastic transformation. NA-AAF binds 
covalently to guanine in the DNA of mammalian cells and produces three different DNA 
adducts. The C-8 adducts dG-C8-AAF and deacetylated dG-C8-AF account for the major 
portion of the DNA-bound products, while the minor N2 adduct dG-N2-AAF accounts for 
the remainder. The relative induction levels of the two major C-8 adducts vary among cell 
types. These adducts distort the DNA helix and therefore are repaired by nucleotide 
excision repair in human cells. Our AAF-1 antibodies bind most efficiently to dG-C8-AAF 
and less efficiently to dG-C8-AF in denatured DNA. The antibodies enable one to detect 
AAF-DNA adducts in DNA from cultured cells using an enzyme-linked immunosorbent 
assay  (EL ISA)  and to  v isua l i ze  them in  cu l tu red ce l ls  or  rodent  t i ssues by  
immunofluorescence (IF). This technology will contribute to understanding of molecular 
mechanisms in AAF-related research fields including cancer research, anticancer research 
and toxicology.

Useful for ELISA assays with DNA damage antibodies
PROTAMINE SULFATE COATED ELISA PLATE

Protamine sulfate is a small cationic protein that binds to negatively charged DNA. Protamine sulfate coated wells capture sample 

DNA more efficiently; a critical step in the accurate and reproducible determination of DNA damage detection by ELISA.

Cells were exposed to NA-AAF 

for 0.5 h and the formation of 

DNA adducts in denatured DNA 

(500 ng/well) was determined 

using a sensitive-direct-binding 

ELISA with AAF-1 (1/100). 
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The dose-dependent formation of NA-AAF-induced DNA adducts 
in human cells.

Visualization of NA-AAF-induced DNA adducts in human cells.

Cells were exposed to 200 µM NA-AAF or 

solvent for 0.5 h. After permeabilization 

a n d  f i x a t i o n ,  D N A  a d d u c t s  w e r e  

visualized by sequential treatment of 

AAF-1 (1/25) and ALEXA FLUOR® 488 

goat anti-mouse IgG conjugate. Nuclear 

DNA was counterstained with DAPI. 

NA-AAF treated Control

AAF-1

DAPI

Description Host Clone Application Cat. No. Quantity

Anti AAF-DNA adducts Mouse AAF-1  ELISA / IC CAC-NM-MA-001  1 vial

■ Steady DNA binding

■ High signal detection of a small amount (low 
concentration) sample

■ Room temperature preservation
      * Plate seal 1 sheet

Description       Cat. No. Quantity

PROTAMINE SULFATE COATED ELISA PLATE 96　 　 　 CSR-NM-MA-P001 1 plate

PROTAMINE SULFATE COATED ELISA PLATE 96×5 　 　 CSR-NM-MA-P002 5x1 plate

PROTAMINE SULFATE COATED ELISA PLATE 96×10 　 　 CSR-NM-MA-P003 10x1 plate

AAF-DNA adducts recognized by AAF-1 
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Protamine coating increases DNA-binding

UV- or mock-irradiated DNA (20 
ng) was added to plates either 
coated,  or  not  coated,  wi th 
protamine sulfate. CPDs were 
then detected by ELISA using 
TDM-2 ant ibody.  Protamine 
sulfate coated wells produced 
strong dose-dependent CPD 
signals whereas non-coated 
w e l l s  p r o d u c e d  v e r y  p o o r  
signals.
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Monoclonal Antibodies against DNA Damage

Antibodies against Nucleotide excision repair (NER) factors
Anti XPA [Clone : A-2] Anti XPF [Clone : 19-16]
Anti XPG [Clone : G-26]  Anti ERCC1 [Clone : E1-44]

Nucleotide excision repair (NER) is a major repair system for 

removing a var iety of  DNA lesions including UV-induced 

cyclobutane pyrimidine dimer and (6-4) photoproduct as well as 

chemical-induced bulky base adducts. Defects in the NER system 

give rise to xeroderma pigmentosum (XP), an autosomal recessive 

disease characterized by a predisposition to skin cancer and in 

some cases neurological abnormalities. The early process of human 

NER, from damage recognition to dual incision (removal of 

damage-containing oligonucleotides), is accomplished by six core 

NER factors, XPC-RAD23B, TFIIH, XPA, RPA, XPF-ERCC1 and 

XPG in vitro.

Western blot 検出
Western blot
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Description Host Clone Application Cat. No. Quantity

Anti XPA

 Mouse A-2  WB CAC-KUP-TM-M01   100 µl
  Mouse 5F12  WB / ELISA BAM-70-031   50 µg
  Mouse 5F12  WB / ELISA BAM-70-032 250 µg

Anti XPF
 

 
 Mouse 19-16 WB / IF  CAC-KUP-TM-M02  100 µl

Anti ERCC1

 
 Mouse E1-44 WB CAC-KUP-TM-M04  100 µl

Anti XPG 

 Mouse G-26 WB CAC-KUP-TM-M03  100 µl

XPA has an ability to bind to DNA with some preference to damaged DNA and interacts with most of other NER factors. 
XPA appears to be involved in a proper assembly of preincision complex and verification of damaged DNA strand.

XPF harbors a nuclease domain and forms a stable complex with ERCC1. The ERCC1-XPF complex has a unique ability 
to make a nick on the DNA strand which makes the transition from duplex to single-stranded DNA in the 5' to 3' direction. 
In the NER process, ERCC1-XPF is responsible for 5'-incision at a dual incision step.

XPG is a structure-specific endonuclease with an opposite polarity to ERCC1-XPF and makes a nick on the DNA strand 
which makes the transition from single-stranded to duplex DNA in the 5' to 3' direction. In the NER process, XPG is 
responsible for 3'-incision at a dual incision step.

ERCC1 forms a stable complex with XPF and the heterodimer has an ability to make a nick on the DNA strand which 
makes the transition from duplex to single-stranded DNA in the 5' to 3' direction. In the NER process, ERCC1-XPF 
complex is responsible for 5'-incision at a dual incision step.

Current Model for the Dual Incision Process of NER

RFC
PCNA
DNA pol d/e
DNA ligase

5’
3’ 5’

3’

5’
3’ 5’

3’

5’
3’ 5’

3’

5’
3’ 5’

3’

XPC-RAD23B

TFIIH

XPF-ERCC1 XPG

XPA
RPA

Damage recognition

Local unwinding

Dual incision

Repair replication 
and ligation 

Damage verification



DNA損傷検出
モノクローナル抗体

紫外線で誘起されるDNA損傷に特異的に結合します

紫外線誘発DNA損傷モノクローナル抗体
Anti Cyclobutane Pyrimidine Dimers (CPDs) [Clone : TDM-2]
Anti (6-4) photoproducts (6-4PPs) [Clone : 64M-2]
Anti Dewar photoproducts (DewarPPs) [Clone : DEM-1]

紫外線を浴びすぎると日焼け、光老化、皮膚がん、目の障害、免疫能の低下など、さまざまな悪影響が生じます。この健康影響に深く関係して

いるのが DNA 損傷です。紫外線照射により DNA のピリミジン塩基が連続した箇所で変化が生じ、３種類の主要ピリミジン二量体（シクロブタ

ン型ピリミジンダイマー、6-4 型光産物、Dewar 型光産物）が形成されます。これらの紫外線損傷は DNA の複製や転写に影響を与え、突然変異

やアポトーシスなどを引き起こします。弊社抗体ブランド CACでは、これら３種類の紫外線DNA損傷をそれぞれ高特異的に認識するモノクロー

ナル抗体を取りそろえました。ELISAによる損傷定量や細胞および組織蛍光染色による損傷可視化に高性能を発揮し、DNA修復、損傷応答、がん化、

光老化、免疫、美容など幅広い研究分野において強力な研究ツールとなります。実際に、本抗体を用いた研究成果は、Nature や Cell など多くの

主要国際雑誌に発表されています。                            
提供者：奈良県立医科大学先端医学研究機構ラジオアイソトープ実験施設　教授　森 俊雄 先生

特 長

参考文献
(1) Toshio Mori, Misa Nakane, Tsuyoshi Hattori, Tsukasa Matsunaga, Makoto 
Ihara, Osamu Nikaido, Simultaneous establishment of monoclonal 
antibodies specific for either cyclobutane pyrimidine dimer or (6-4) 
photoproduct from the same mouse immunized with ultraviolet-irradiated 
DNA. Photochem. Photobiol., 54: 225-232 (1991).

(2) Tsukasa Matsunaga, Yuri Hatakeyama, Michi Ohta, Toshio Mori and Osamu 
Nikaido, Establishment and characterization of a monoclonal antibody 
recognizing the Dewar isomers of (6-4) photoproducts. Photochem.  
Photobiol., 57: 934-940 (1993).

太陽紫外線で誘発される主要DNA損傷
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コスモ・バイオ株式会社 　メーカー略号：CAC

品名 免疫動物 クローン 適用 品番 包装 希望販売価格

Anti CPDs Mouse TDM-2 ELISA / IC NM-DND-001 1 vial ￥44,000

Anti 6-4PPs Mouse 64M-2 ELISA / IC NM-DND-002 1 vial ￥44,000

Anti DewarPPs Mouse DEM-1 ELISA / IC NM-DND-003 1 vial ￥44,000

お手持ちの作製抗体を共同販売ブランドのCACにエントリーしませんか ?          
コスモ・バイオでは大学、研究機関由来の抗体製品化をお手伝いします。

詳しくはコスモ・バイオHPの「サイト内検索」から CA C 検索

■ 各々の紫外線DNA 損傷に特異的に反応
■ ELISA、免疫蛍光法、免疫組織化学等のアプリケー ション
でご使用いただけます。

■ DNA 損傷と修復の研究に最適です。
■ DNA 損傷と修復のプロセスを可視化します。
■ 癌研究、光生物学、皮膚科学、眼科学、免疫学、 化粧品分
野など幅広い研究分野でご使用いただけます。
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紫外線誘発DNA損傷モノクローナル抗体 Anti CPDs [Clone : TDM-2] 
Anti 6-4PPs [Clone : 64M-2]
Anti DewarPPs [Clone : DEM-1]

DNA損傷検出モノクローナル抗体

アプリケーション

細胞免疫染色法（immunocytochemistry）

小孔紫外線照射と蛍光免疫染色を利用した DNA 修復の可視化

DNA 損傷抗体は蛍光免疫染色に応用できるため、次のような実験が可能

となる。ポリカーボネート製フィルターの小孔を利用して、細胞核の

1-3 ヶ所をスポット状に紫外線照射する。照射直後、あるいは修復後、細

胞内の DNA 損傷や修復タンパク質を特異抗体を用いて二重に蛍光染色す

る。これらの蛍光画像を比較することにより、修復タンパク質の損傷部

位への集積の有無や、複数の修復タンパク質の集積順序などの解析が可

能となる。

紫外線局所照射後の XPB の損傷部位への集積

ヒト正常細胞 (MSU-1) では、紫外線照射 30 分後には、修復タンパ

ク質 XPB は局所 DNA 損傷部位に集積し修復に関与していることが

わかる。一方、修復欠損遺伝病 TTD（硫黄欠乏性毛髪発育異常症）

細胞では、損傷部位に集積する XPB は正常細胞に比べて少ないこと

がわかる。

0.5 時間修復

TDM-2 (CPD)
SC-293 (XPB)
9H8 (RPA32)

ALEXA FLUOR® 488 anti-rabbit IgG
ALEXA FLUOR® 594 anti-mouse IgG

小孔紫外線照射 (100 J/m²)

細胞浸透化・固定

1次抗体処理

2次抗体処理

ALEXA FLUOR® は、Life Technologies Corporation の登録商標です。

Nishiwaki et. al., J. Invest. Dermatol. 122: 526-532, 2004.

UV
XPB

CPD

Merge

MSU-1 TTD2VI TTD1VI TTD9VI

ELISA

ELISA 法による紫外線誘発 DNA 損傷の測定

DNA 損傷抗体を ELISA （酵素標識免疫法）に応用し、 DNA 中の紫外線損傷

を高感度に検出することができる。紫外線照射直後、あるいは修復後の細

胞や組織からゲノム DNA を精製し、一定量を 96 プレートにコートする。

DNA 損傷抗体を損傷に結合させた後、ビオチン標識 2 次抗体および酵素

標識ストレプトアビジンでシグナルを増幅させる。最後に、基質を加え着

色させ 492 nmで測定する。

ELISA 法による DNA 損傷修復動態の解析

酵素標識
ストレプトアビジン

ビオチン標識 2 次抗体

TDM-2 or 64M-2

CPD or 6-4PP

DNA

B BA

P

OPD

CPD6-4PP

Nakagawa et. al., J. Invest. Dermatol. 110: 143-148, 1998.

ELISA を用いた DNA 修復実験の結果を示す。ヒト正常細胞（黒シン

ボル）は紫外線で誘発されたシクロブタン型ダイマー (CPD) の 50%

を 24時間で、また、(6-4) 光産物 (6-4PP) の 90%を 3時間で修復する。

これらの DNA 損傷はともにヌクレオチド除去修復で修復されるが、 

6-4PP は CPD に比べ二本鎖 DNA を大きく歪ませるために優先的に

修復される。一方、修復欠損遺伝病である色素性乾皮症 XP-C 細胞

では両損傷のゲノムDNAからの修復は起こらない。
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抗アセチルアミノフルオレン -DNA付加体モノクローナル抗体 
Anti AAF-DNA adducts　[Clone : AAF-1]

アセチルアミノフルオレン (2-AAF) は動物を用いた肝臓がん、膀胱がん、腎臓がん、大腸がん、
および乳がんなどの発がん誘発実験に長く利用されてきました。2-AAF の活性体の一つであ
る NA-AAF (N-acetoxy-2-AAF) は発がんに加え、細胞レベルで致死、染色体異常、突然変異
などを引き起こします。こうした作用の原因として、DNA グアニン残基への結合体で 3 種
類の AAF-DNA 付加体が考えられています。つまり、グアニン C8 位の付加体で
dG-C8-AAF、その脱アセチル体のdG-C8-AF、およびN2位の付加体であるdG-N2-AAFですが、
C8 位付加体の方が N2 位付加体に比べ形成量が多いです。AAF-1 抗体は 1 本鎖 DNA 中の
dG-C8-AAF および dG-C8-AF と特異的に結合します。それ故、酵素標識免疫法（ELISA）を
用いて AAF-DNA 付加体を高感度検出できることに加え、蛍光免疫染色法を用いて細胞や組
織中の付加体を可視化できます。こうした機能をもつ抗体は世界に例がなく、発がんや制が
んに関する多くの研究に貢献することが期待されます。

提供者：奈良県立医科大学先端医学研究機構ラジオアイソトープ実験施設　教授　森 俊雄先生

DNA損傷抗体でのELISAアッセイへ有用です
PROTAMINE SULFATE COATED ELISA PLATE

硫酸プロタミンはカチオン性タンパク質であり負電荷を持つ DNA と効率的に結合することが知られています。硫酸プロタミン処理
は、プレートへの DNA 固相化を強固にかつ安定化します。DNA 損傷抗体での ELISA アッセイでより安定した「正確なデータ」を
得るために、本製品をご利用ください。

ヒト細胞における AAF-DNA 付加体のNA-AAF 処理濃度依存的形成

各種濃度の NA-AAF を細胞に 30 分

間処理した後、DNAを抽出した。

その後、AAF-1 (1/100) を利用した

高感度 ELISA により AAF-DNA 付加

体を測定した。
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ヒト細胞における AAF-DNA 付加体形成の可視化

細胞に 200 µM NA-AAF あるいは対照溶

媒を 30 分間処理した後、浸透化および

固定を行った。

その後、AAF-1 (1/25) および ALEXA FLUOR® 

488 goat anti-mouse IgG を連続処理し、

AAF-DNA 付加体を可視化した。細胞核

DNAは DAPI で染色した。

NA-AAF treated Control

AAF-1

DAPI

コスモ・バイオ株式会社 　メーカー略号：CAC

品名 免疫動物 クローン 適用 品番 包装 希望販売価格

Anti AAF-DNA adducts Mouse AAF-1  ELISA / IC NM-MA-001  1 vial ￥50,000

■ 安定したDNA結合性
■ 少量（低濃度）サンプルでも高いシグナルを検出
■ 室温保存が可能
■ プレートシール含む

コスモ・バイオ株式会社 　メーカー略号：CSR

品名      品番 包装 希望販売価格

PROTAMINE SULFATE COATED ELISA PLATE 96 　 　 　 NM-MA-P001  1 plate ￥2,000

PROTAMINE SULFATE COATED ELISA PLATE 96×5 　 　 NM-MA-P002 5x1 plate ￥9,500

PROTAMINE SULFATE COATED ELISA PLATE 96×10 　 　 NM-MA-P003 10x1 plate ￥18,000

AAF-1 抗体が結合する AAF-DNA 付加体
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硫酸プロタミンコートの有無による結合能の比較

UVC 照射後の DNA を 20 ng/well の
濃度で固相化し、CPDs (Cyclobutane 
pyrimidine dimers) と特異的に結合
する抗体 (Anti-CPDs [ クローン：
TDM-2]) を用いて ELISA 法により
DNA損傷量を定量した。
硫酸プロタミンコートにより少量の
DNA 量でも安定に保持することがで
き、より正確なデータを得ることが
可能です。
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　● 希望販売価格 ･･･ 「希望販売価格」は参考であり、販売店様からの販売価格ではございません。
  記載の希望販売価格は２０１2年11月１日現在の希望販売価格です。
  予告なしに改定される場合がありますので、ご注文の際にご確認下さい。消費税は含まれておりません。
　● 使  用  範  囲 ･･･ 記載の商品は全て、「研究用試薬」です。
  人や動物の医療用・臨床診断用等としては使用しないよう、十分ご注意ください。

(11762)

DNA損傷検出モノクローナル抗体

ヌクレオチド除去修復NER機構関連因子抗体
Anti XPA　[Clone : A-2]          Anti XPF　[Clone : 19-16]
Anti XPG　[Clone : G-26]        Anti ERCC1　[Clone : E1-44]

ヌクレオチド除去修復 (nucleotide excision repair: NER) は紫外線に
よる DNA 傷害やかさ高い化学物質の塩基付加体など多種の DNA 傷
害を修復できる重要な DNA 修復機構であり、NER 機構に異常をも
つヒト遺伝疾患として色素性乾皮症 (xeroderma pigmentosum: XP)
やコケイン症候群（Cockayne syndrome: CS）等が知られています。
NER 機構のコア因子である XPA、XPF、XPG、ERCC1 に対する全て
の抗体は、ウェスタンブロッティングへの適用が確認されています。

提供者：金沢大学医薬保健研究域薬学系　教授　松永 司 先生

Western blot 検出
Western blot 検出
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コスモ・バイオ株式会社 　メーカー略号：CAC　　＊：BAMで始まる品番のメーカー略号は BAM

品名 免疫動物 クローン 適用 品番 包装 希望販売価格

Anti XPA

 Mouse A-2  WB KUP-TM-M01   100 µl ￥50,000
  Mouse 5F12  WB / ELISA 70-031＊   50 µg ￥20,000
  Mouse 5F12  WB / ELISA 70-032＊ 250 µg ￥60,000

Anti XPF 

 Mouse 19-16 WB / IF  KUP-TM-M02  100 µl ￥50,000

Anti ERCC1

 Mouse E1-44 WB KUP-TM-M04  100 µl ￥50,000

Anti XPG 

 Mouse G-26 WB KUP-TM-M03  100 µl ￥50,000

XPA タンパク質は 273 アミノ酸から成り、NER 反応に必須の因子である。このタンパク質に先天的異常をもつ色素性乾皮症 A 群患者は重
篤なNER欠損を示し、太陽露光部において著しい高発がん性を示す。XPAタンパク質は損傷DNAに親和性があり、RPA、ERCC1、TFIIH、XAB1、 
XAB2 タンパク質など多くのNER 因子とも相互作用し、損傷DNA鎖の確認や修復複合体の足場として働くと考えられている。

XPF は 919 アミノ酸から成るタンパク質で色素性乾皮症 F 群の責任因子であり、ERCC1 と安定複合体を形成する。XPF-ERCC1 複合体は、
DNA が 5’ から 3’ 方向に二本鎖から一本鎖になる境界でニックを入れる構造特異的エンドヌクレアーゼ活性をもち、NER 機構では DNA 損
傷の両側で切断が起こるDual incision の 5’ 側切断を担当する。

XPG は 1186 アミノ酸から成り，推定分子量は 133 kDa であるが、SDS-PAGE では 180 kDa 付近に泳動される。色素性乾皮症 G群の責任因
子であるが、変異の種類によってはコケイン症候群も併発する。XPG タンパク質は、DNA が 5’ から 3’ 方向に一本鎖から二本鎖になる境
界でニックを入れる構造特異的エンドヌクレアーゼであり、XPF-ERCC1 複合体とは逆の極性をもつ。NER 機構では DNA 損傷の両側で切断
が起こるDual incision の 3’ 側切断を担当する。

297 アミノ酸から成る ERCC1 タンパク質は XPF と安定複合体を形成し、これは相互の安定化にも寄与する。XPF-ERCC1 複合体は、DNA が
5’ から 3’ 方向に二本鎖から一本鎖になる境界でニックを入れる構造特異的エンドヌクレアーゼ活性をもち、NER 反応では DNA 損傷の両
側で切断が起こるDual incision の 5’ 側切断を担当する。

Current Model for the Dual Incision Process of NER

5’
3’ 5’

3’

5’
3’ 5’

3’

5’
3’ 5’

3’

5’
3’ 5’

3’

XPC-RAD23B

TFIIH

XPF-ERCC1 XPG

XPA
RPA

Damage recognition

Local unwinding

Dual incision

Repair replication 
and ligation 

Damage verification

RFC
PCNA
DNA pol d/e
DNA ligase




