G enkiLife

Produktname: Synuclein-a (Phospho Tyr133) Kaninchen-polyklonaler Antikérper
Katalog-Nr.: APRab05511

Nur fir Forschungszwecke.
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Versand
Puffer

Aufreinigung

Anwendung

Verdiinnungsverhal

tnis

Molekulargewicht

Genname

Alternative Namen

Gen-ID
SwissProt ID

Immunogen

polyklonaler Kaninchenantik&rper

Kaninchen

WB,IHC,ICC/IF,ELISA

Mensch, Maus, Ratte

Unkonjugiert

Phosphoryliert

I9G

Polyklonal

Flussig

1 mg/ml

Aliquotieren und bei -20°C lagern (12 Monate haltbar).Frost/Tau-Zyklen vermeiden.
Eisbeutel

Flissigkeit in PBS mit 50 % Glycerin, 0,5 % Schutzprotein und 0,02 % Konservierungsmittel
vom neuen Typ N.

Affinitatsreinigung

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

15kDa

Antigen-Informationen

SNCA

SNCA; NACP; PARK1; Alpha-synuclein; Non-A beta component of AD amyloid; Non-A4
component of amyloid precursor; NACP

6622.0

P37840

Das Antiserum wurde gegen ein synthetisches Peptid hergestellt, das vom humanen
Synuclein-alpha im Bereich der Phosphorylierungsstelle von Tyr133 abgeleitet ist.

Aminosaurebereich: 91-140
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Hintergrund

Alpha-Synuclein gehort zur Synuclein-Familie, zu der auch Beta- und Gamma-Synuclein zahlen. Synucleine werden im Gehirn in
groBer Menge exprimiert, und Alpha- sowie Beta-Synuclein hemmen selektiv die Phospholipase D2. SNCA spielt
maoglicherweise eine Rolle bei der Integration prasynaptischer Signalwege und des Membrantransports. Defekte im SNCA-Gen
werden mit der Pathogenese der Parkinson-Krankheit in Verbindung gebracht. SNCA-Peptide sind ein Hauptbestandteil von
Amyloid-Plaques im Gehirn von Alzheimer-Patienten. Fir dieses Gen wurden alternativ gespleifte Transkripte identifiziert, die
fir verschiedene Isoformen kodieren. [bereitgestellt von RefSeq, Feb. 2016], Alternative Produkte: Es scheinen zusétzliche
Isoformen zu existieren, Erkrankung: Die Eisenablagerung im Gehirn Typ 1 (NBIA1, auch Hallervorden-Spatz-Syndrom
genannt), eine seltene neuroaxonale Dystrophie, ist histologisch durch axonale Spharoide, Eisenablagerungen, Lewy-
Koérperchen-dhnliche intraneuronale Einschliisse, Glia-Einschliisse und neurofibrillare Biindel gekennzeichnet. SNCA findet sich
in Lewy-Korperchen-ahnlichen Einschliissen, Glia-Einschliissen und Sphéroiden., Erkrankung: Defekte im SNCA-Gen sind eine
Ursache der autosomal-dominanten Parkinson-Krankheit Typ 1 (PARK1) [MIM:168601, 168600]. Die Parkinson-Krankheit (PD)
ist eine komplexe, multifaktorielle Erkrankung, die typischerweise nach dem 50. Lebensjahr auftritt, obwohl auch Falle mit
frihem Beginn (vor dem 50. Lebensjahr) bekannt sind. Parkinson tritt in der Regel sporadisch auf, kann aber gelegentlich auch
erblich bedingt sein. Obwohl sporadische und familidre Formen von Parkinson einander sehr dhnlich sind, beginnen erbliche
Formen meist in jiingerem Alter und gehen mit atypischen klinischen Merkmalen einher. Parkinson ist gekennzeichnet durch
Bradykinesie, Ruhetremor, Muskelrigiditdt und posturale Instabilitat sowie durch ein klinisch signifikantes Ansprechen auf die
Behandlung mit Levodopa. Die Pathologie umfasst den Verlust dopaminerger Neuronen in der Substantia nigra und das
Auftreten von Lewy-Koérperchen (intraneuronale Ansammlungen aggregierter Proteine) in (berlebenden Neuronen
verschiedener Hirnregionen. Defekte im SNCA-Gen sind die Ursache der Lewy-Kérperchen-Demenz (DLB) [MIM:127750]. Die
Lewy-K&rperchen-Demenz (DLB) ist eine neurodegenerative Erkrankung, die klinisch durch Demenz und Parkinsonismus
gekennzeichnet ist, oft mit fluktuierender kognitiver Funktion, visuellen Halluzinationen, Stiirzen, Synkopen und einer
Empfindlichkeit gegentiber Neuroleptika. Das Vorhandensein von Lewy-K&rperchen ist das einzige essentielle pathologische
Merkmal. Defekte im SNCA-Gen sind die Ursache der Parkinson-Krankheit Typ 4 (PARK4) [MIM:605543, 168600]. Die
intrazelluldre Ablagerung fibrilldrer Amyloidproteine als neurofibrillare Blindel ist charakteristisch flr die Alzheimer-Krankheit
(AD). SNCA ist ein in diesen Ablagerungen vorkommendes Protein in geringer Menge, jedoch ein wichtiger nicht-amyloider
Bestandteil. Die NAC-Domane ist an der Fibrillenbildung beteiligt. Der mittlere Bereich bildet den Kern der Filamente. Der C-
Terminus reguliert moglicherweise die Aggregation und bestimmt den Durchmesser der Filamente. SNCA kdnnte an der
Regulation der Dopaminfreisetzung und des Dopamintransports beteiligt sein. Losliches Protein, das normalerweise
vorwiegend in der prasynaptischen Region von Axonen lokalisiert ist und filamentdse Aggregate bilden kann, die den
Hauptbestandteil nicht-amyloider intrazelluldrer Einschliisse bei verschiedenen neurodegenerativen Erkrankungen
(Synucleinopathien) darstellen. Es induziert die Fibrillierung des mikrotubulusassoziierten Proteins Tau. Es reduziert die
neuronale Reaktion auf verschiedene apoptotische Stimuli, was zu einer verminderten Caspase-3-Aktivierung fihrt. PTM:
Charakteristische Lasionen neurodegenerativer Synucleinopathien enthalten a-Synuclein, das durch Nitrierung von
Tyrosinresten und moglicherweise durch Dityrosin-Quervernetzung zu stabilen Oligomeren modifiziert ist. PTM:

Phosphoryliert, vorwiegend an Serinresten. Die Phosphorylierung durch CK1 scheint an Resten zu erfolgen, die sich von den
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Resten unterscheiden, die von anderen Kinasen phosphoryliert werden. Die Phosphorylierung von Ser-129 ist selektiv und in
Synucleinopathie-Lasionen ausgepragt. In vitro férderte die Phosphorylierung an Ser-129 die Bildung unléslicher Fibrillen.
Unter osmotischem Stress erfolgt die Phosphorylierung an Tyr-125 Uber einen PTK2B-abhangigen Signalweg. PTM:
Ubiquitiniert. Das vorherrschende Konjugat ist die diubiquitinierte Form. Ahnlichkeit: Gehért zur Synuclein-Familie.
Subzelluldre Lokalisation: Membrangebunden in dopaminergen Neuronen. Auch im Zellkern zu finden. Untereinheit: Losliches
Monomer, das filamentése Aggregate bilden kann. Interagiert mit UCHL1 (aufgrund von Ahnlichkeit). Interagiert mit
Phospholipase D und Histonen. Gewebespezifitat: Wird hauptsachlich im Gehirn exprimiert, aber auch in geringen

Konzentrationen in allen untersuchten Geweben auBer der Leber. Konzentriert in prasynaptischen Nervenendigungen.

Forschungsbereich

Alzheimer-Krankheit; Parkinson-Krankheit;

Bilddaten
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