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Produktname: Plasminogen-Kaninchen-polyklonaler Antikérper
Katalog-Nr.: APRab16241

Nur fir Forschungszwecke.

Zusammenfassung

Beschreibung
Host
Anwendung
Reaktivitat
Konjugation
Modifikation
Isotyp
Klonalitat
Form

Konzentration

polyklonaler Kaninchenantik&rper
Kaninchen

WB,IHC,ICC/IF,ELISA

Mensch, Ratte, Maus
Unkonjugiert

Unverandert

I9G

Polyklonal

Flussig

1 mg/ml

Lagerung Aliquotieren und bei -20°C lagern (12 Monate haltbar).Frost/Tau-Zyklen vermeiden.
Versand Eisbeutel
Flissigkeit in PBS mit 50 % Glycerin, 0,5 % Schutzprotein und 0,02 % Konservierungsmittel
Puffer vom neuen Typ N.
Aufreinigung Affinitatsreinigung
Anwendung

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

Molekulargewicht  90kDa

Antigen-Informationen

Genname PLG

Alternative Namen PLG; Plasminogen

Gen-ID 5340.0
SwissProt ID P00747
Synthetisiertes Peptid, das aus der internen Region des menschlichen Plasminogens
Immunogen
gewonnen wurde.
Hintergrund

Web: https://www.enkilife.com  E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com Tel: 0086-27-87002838



G enkiLife

Das von diesem Gen kodierte Protein ist ein sezerniertes Blutzymogen, das durch Proteolyse aktiviert und in Plasmin und
Angiostatin umgewandelt wird. Plasmin 18st Fibrin in Blutgerinnseln auf und ist eine wichtige Protease in vielen anderen
zelluldren Prozessen, wahrend Angiostatin die Angiogenese hemmt. Defekte in diesem Gen sind wahrscheinlich eine Ursache
fir Thrombophilie und lignedse Konjunktivitis. Fiir dieses Gen wurden zwei Transkriptvarianten gefunden, die fiir
unterschiedliche Isoformen kodieren. [bereitgestellt von RefSeq, Dez. 2009] Katalytische Aktivitat: Bevorzugte Spaltung: Lys-|-
Xaa > Arg-|-Xaa; hohere Selektivitat als Trypsin. Wandelt Fibrin in 16sliche Produkte um. Erkrankung: Defekte in PLG sind eine
Ursache fiir Thrombophilie [MIM:188050]. Eine Form der rezidivierenden Thrombose. Erkrankung: Defekte im PLG-Gen kénnen
mit einer lignedsen Konjunktivitis assoziiert sein [MIM:217090]. Die lignedse Konjunktivitis ist eine ungewdhnliche und seltene
Form der chronischen Konjunktivitis, die durch chronischen Tranenfluss und Rétung der Bindehaut gekennzeichnet ist.
Zunachst bilden sich Pseudomembranen auf den Lidoberflachen, die sich dann zu dicken, knotigen Massen entwickeln, welche
die normale Schleimhaut ersetzen. Da die Pseudomembranen eine holzartige Konsistenz aufweisen, wird die Erkrankung als
.lignedse " Konjunktivitis bezeichnet. Die Erkrankung kann mit pseudomembrandsen Lasionen anderer Schleimhdute in
Mund, Nasenrachen, Luftréhre und weiblichem Genitaltrakt assoziiert sein. Domédne: Kringle-Domédnen vermitteln die
Interaktion mit CSPG4. Enzymregulation: Wird durch Plasminogenaktivatoren in Plasmin umgewandelt, wobei sowohl
Plasminogen als auch sein Aktivator an Fibrin gebunden sind. Aktiviert durch katalytische Mengen Streptokinase. Funktion:
Angiostatin ist ein Angiogenesehemmer, der die Neovaskularisation und das Wachstum experimenteller primarer und
metastatischer Tumoren in vivo blockiert. Funktion: Plasmin I6st das Fibrin von Blutgerinnseln auf und wirkt als proteolytischer
Faktor in einer Vielzahl anderer Prozesse, darunter Embryonalentwicklung, Geweberegeneration, Tumorinvasion und
Entziindung; wahrend des Eisprungs schwacht es die Wande des Graaf-Follikels. Es aktiviert den Urokinase-Typ-
Plasminogenaktivator, Kollagenasen und verschiedene Komplementzymogene wie C1 und C5. Es spaltet Fibrin, Fibronektin,
Thrombospondin, Laminin und den von-Willebrand-Faktor. Seine Rolle bei der Geweberegeneration und Tumorinvasion kann
durch CSPG4 moduliert werden. Sonstiges: Plasmin wird unmittelbar nach der Ablésung vom Blutgerinnsel durch o2-
Antiplasmin inaktiviert. Online-Informationen: Plasmineintritt. PTM: In Gegenwart des Inhibitors erfolgt die Aktivierung
lediglich durch Spaltung nach Arg-580, wodurch zwei durch zwei Disulfidbriicken verbundene Ketten entstehen. In
Abwesenheit des Inhibitors beinhaltet die Aktivierung zusatzlich die Abspaltung des Aktivierungspeptids. PTM: N-Glykane
enthalten N-Acetyllactosamin und Sialinsdure. O-Glykane bestehen aus Gal-GalNAc-Disacchariden, die mit bis zu zwei
Sialinsdureresten modifiziert sind (Mikroheterogenitat). Ahnlichkeit: Gehért zur Peptidase-S1-Familie. Plasminogen-Subfamilie.
Ahnlichkeit: Enthélt 1 PAN-Doméne. Ahnlichkeit: Enthélt 1 Peptidase-S1-Doméne. Ahnlichkeit: Enthélt 5 Kringle-Doménen.
Untereinheit: Interagiert mit AMOT und CSPG4 (gilt auch fiir Angiostatin). Gewebespezifitat: Kommt im Plasma und vielen

anderen extrazelluldren Flissigkeiten vor. Es wird in der Leber synthetisiert.

Forschungsbereich

Wechselwirkung zwischen neuroaktiven Liganden und Rezeptoren; Komplement- und Gerinnungskaskaden;

Bilddaten
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Immunhistochemische Analyse von in Paraffin eingebettetem menschlichem
Hodengewebe. 1. Der Antikérper wurde 1:200 verdiinnt (4 °C, Gber Nacht). 2. Zur
Antigenriickgewinnung wurde EDTA (pH 8,0) unter hohem Druck und hoher
Temperatur verwendet. 3. Der Sekundérantikérper wurde 1:200 verdinnt
(Raumtemperatur, 30 min).
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