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Produktname: MCAD Kaninchen-Polyclonal-Antikorper
Katalog-Nr.: APRab13701

Nur fir Forschungszwecke.

Zusammenfassung

Beschreibung
Host
Anwendung
Reaktivitat
Konjugation
Modifikation
Isotyp
Klonalitat
Form
Konzentration
Lagerung

Versand
Puffer

Aufreinigung

polyklonaler Kaninchenantik&rper

Kaninchen

WB,IHC

Mensch, Maus, 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,IHC 1:50-1:300

tnis

Molekulargewicht  46kDa

Antigen-Informationen

Genname ACADM
Alternative Namen ACADM; Medium-chain specific acyl-CoA dehydrogenase, mitochondrial; MCAD
Gen-ID 34.0

SwissProt ID P11310
Das Antiserum wurde gegen ein synthetisches Peptid, abgeleitet von humanem MCAD,
Immunogen
hergestellt. Aminosaurebereich: 134-183
Hintergrund
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Dieses Gen kodiert die mittelkettige (C4 bis C12 geradkettige) Acyl-Coenzym-A-Dehydrogenase. Das Homotetramer-Enzym
katalysiert den ersten Schritt der mitochondrialen Fettsdure-B-Oxidation. Defekte in diesem Gen verursachen einen Mangel an
mittelkettiger Acyl-CoA-Dehydrogenase, eine Erkrankung, die durch Leberfunktionsstérungen, Fastenhypoglykdamie und
Enzephalopathie gekennzeichnet ist und zum Tod im Sauglingsalter fiihren kann. Fir dieses Gen wurden alternativ gespleifte
Transkriptvarianten gefunden, die verschiedene Isoformen kodieren. [bereitgestellt von RefSeq, Juli 2008], katalytische
Aktivitat: Acyl-CoA + Akzeptor = 2,3-Dehydroacyl-CoA + reduzierter Akzeptor., Cofaktor: FAD., Erkrankung: Defekte im
ACADM-Gen sind die Ursache fiir einen Mangel an mittelkettiger Acyl-CoA-Dehydrogenase (MCAD-Mangel) [MIM:201450]. Es
handelt sich um eine autosomal-rezessive Erkrankung, die zu Fastenhypoglykédmie, Leberfunktionsstérungen und
Enzephalopathie fiihrt und haufig im Sauglingsalter zum Tod flihrt. Die Haufigkeit der Erkrankung betrdgt 1 zu 13.000.
Funktion: Dieses Enzym ist spezifisch flr Acylkettenlangen von 4 bis 16 Aminoséuren. Sonstiges: In Sdugetiergeweben kommen
verschiedene geradkettige Acyl-CoA-Dehydrogenasen mit unterschiedlicher Substratspezifitat vor. Sonstiges: Es nutzt das
Elektronentransfer-Flavoprotein (ETF) als Elektronenakzeptor, der die Elektronen lber die ETF-Ubichinon-Oxidoreduktase (ETF-
Dehydrogenase) auf die mitochondriale Atmungskette (ibertragt. Stoffwechselweg: Lipidstoffwechsel; mitochondriale
Fettsiure-B-Oxidation. Ahnlichkeit: Gehért zur Familie der Acyl-CoA-Dehydrogenasen. Untereinheit: Homotetramer.

Interagiert mit dem heterodimeren Elektronentransfer-Flavoprotein ETF.

Forschungsbereich

Fettsaurestoffwechsel; Valin; Abbau von Leucin und Isoleucin; Beta-Alanin-Stoffwechsel; Propanoatstoffwechsel; PPAR;

Bilddaten

117 Western-Blot-Analyse von Lysaten aus Hela-Zellen unter Verwendung des MCAD-
-85 Antikorpers.

MCAD- =

Western-Blot-Analyse von Extrakten aus A549-Zellen unter Verwendung des
polyklonalen MCAD-Antikorpers. Der Sekundarantikérper wurde 1:20000 verdiinnt.
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