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Produktname: Claudin-19 Kaninchen-polyklonaler Antikorper
Katalog-Nr.: APRab08904

Nur fir Forschungszwecke.

Zusammenfassung

Beschreibung
Host
Anwendung
Reaktivitat
Konjugation
Modifikation
Isotyp
Klonalitat
Form
Konzentration
Lagerung

Versand
Puffer

Aufreinigung

polyklonaler Kaninchenantik&rper

Kaninchen

WB,ELISA

Mensch, Ratte

Unkonjugiert

Unverandert

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

Anwendung

Verdiinnungsverhdl WB 1:500-1:2000,ELISA 1:5000-1:20000
tnis

Molekulargewicht  23kDa

Antigen-Informationen

Genname CLDN19
Alternative Namen CLDN19; Claudin-19
Gen-ID 149461.0
SwissProt ID Q8N6F1
Das Antiserum wurde gegen ein synthetisches Peptid, abgeleitet von humanem CLDN19,
Immunogen
hergestellt. Aminosaurebereich: 81-130
Hintergrund
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Das Produkt dieses Gens gehort zur Claudin-Familie. Es spielt eine wichtige Rolle bei der Tight-Junction-spezifischen
Obliteration des Interzellularraums durch calciumunabhangige Zelladhasion. Defekte in diesem Gen sind die Ursache der
renalen Hypomagnesiamie mit okuldrer Beteiligung (HOMGO). HOMGO ist eine progressive Nierenerkrankung, die durch
primdren renalen Magnesiumverlust mit Hypomagnesiamie, Hyperkalziurie und Nephrokalzinose gekennzeichnet ist und mit
schweren okuldren Anomalien wie beidseitigen chorioretinalen Narben, Makulakolobomen, signifikanter Myopie und
Nystagmus einhergeht. Fiir dieses Gen wurden alternativ gespleiBte Transkriptvarianten identifiziert, die fir unterschiedliche
Isoformen kodieren. [bereitgestellt von RefSeq, Juni 2010], Krankheit: Defekte in CLDN19 sind die Ursache der renalen
Hypomagnesidmie mit okuldrer Beteiligung (HOMGO) [MIM:248190]. HOMGO st eine progressive Nierenerkrankung, die
durch priméaren renalen Magnesiumverlust mit Hypomagnesiamie, Hyperkalziurie und Nephrokalzinose gekennzeichnet ist
und mit schweren Augenanomalien wie beidseitigen chorioretinalen Narben, Makulakolobomen, signifikanter Myopie und
Nystagmus einhergeht. Der renale Phanotyp ist praktisch nicht von dem von Patienten mit HOMG3 mit nachgewiesenen
CLDN16-Mutationen zu unterscheiden. Funktion: Spielt eine wichtige Rolle bei der Tight-Junction-spezifischen Obliteration

des Interzellularraums durch kalziumunabhéngige Zelladh&sionsaktivitat. Ahnlichkeit: Gehért zur Claudin-Familie.

Forschungsbereich

Zelladhasionsmolekiile (CAMs); Tight Junctions; Transendotheliale Migration von Leukozyten;

Bilddaten
He Western-Blot-Analyse von Lysaten aus Jurkat- und HepG2-Zellen unter
- 117 Verwendung des CLDN19-Antikorpers. Die Spur rechts ist mit dem synthetisierten
-85 Peptid blockiert.
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