G enkiLife

FERE: AMPD1 UH¥RY & O0—F s
Hh 4 045 EHS: APRab06834

ARERO H
e
Bl YHERY S O—F LR
BE SEE
Iz IHC,ICC/IF,ELISA
Rt Bk, YR, Sy b
= E| =251
231 KIEIE
TAI) 24T IgG
sa—-rt AR O—FIL
AoRg TR
RE Tmg/ml
. F7)a—hkL, -200CTHRELTLESW (12 7BER) . RE/MBYA I/ LERTFTES
0y,
Ly K&
NyTp— 50% ) taO—I, 0.5% {RES2 /X9 E, 0.02% F2 14 THEEI N =& PBS /&,
i TI4ZT 4 k55
SH
FIRE=E IHC 1:100-1:300,ICC/IF 1:50-1:200,ELISA 1:20000-1:40000
RFE
R
BzFE AMPD1
11k AMPD1; AMP deaminase 1; AMP deaminase isoform M; Myoadenylate deaminase
BE=FID 270.0
SwissProt ID P23109
BRI MBI E b AMPD1 BHROEHMARTF RIXF L TERSh =, 73 /EEHE: 261-310
o

TTEI)O—)UBTTIF—F 1k, BEHCHEONTAMPAL IMPAOIRT I /{bEfiEL. 7YY Xy LA F RERKIZEINT
BFELRIEELLEYS. FEEENTAY 7+—AL L TAMPD2, HRMEIEFENTAY 74+—LELTAMPD3 £0VS 2 DMiE(n

Web: https://japan.enkilife.com E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com



G enkiLife

FHRAEAESATOEY. COFRRBENBROXIER. BEFREIAF—0—RNAFEAO—THY. £ MBI+ HRHEMES
ANRF—ORI—BNEFERTHIEEZEAONETS., COBGFICE. BREITAVIA—LEI—RTIBERNRT 14V ViR
BAYT Y MEEERTOET, [RefSeqiffit. 20104 2 B]AESEM: AMP + H(2)O = IMP + NH(3). 58 : AMPD1 O/RB(.
7TV y—) VBT T7 S —EXIBESE (AMPDDM) [MIM:102770)0RETY., AMPDDM (k. EERSES 4 /{F—%35| =i
CTRERETY, EFFREOHARE. TUvhA, BERSERMELES, #E8 AMPTY ST —E@IRLF—RBIHNT
BELRIERLLES. 8K TUIURSE, YIR-VUERICED IMPESH; AMPAL IMP: XFv 7 1/1, JBME: 77/
YUTTIFT—EHLCAMP TP IF—E T 7 I —ICBLES, YTAzZv b RET I, AESENE: BIECE3D
DTFA) T +—LAFELES, AMPTT7 37— 1 EBEHTERTY. AMPT7 37—t 2 (EFiBhh. IFHHES. RRIRH. X
PUHFARTERTT., AMPT7 I+ —¥ 3 [EHMKTRANET. |

AR EF
7)) RS

EiRT—4

AMPD1 ik /57 ¢« VEEE MRRIBEGOREEGHERLE., GOBER
BERTFRTTOvF U4 LI=IREE,

Web: https://japan.enkilife.com E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com



	
	製品名: AMPD1ウサギポリクローナル抗体
	カタログ番号: APRab06834
	概要
	説明
	宿主
	応用
	反応性
	標識
	修飾

	応用
	抗原情報
	背景
	アデノシン一リン酸デアミナーゼ1は、骨格筋においてAMPからIMPへの脱アミノ化を触媒し、プリンヌクレオチド回路において重要な役割を果たします。肝臓特異的アイソフォームとしてAMPD2、赤血球特異的アイソフォームとしてAMPD3という2つの遺伝子が同定されています。この筋肉特異的酵素の欠損は、運動誘発性ミオパチーの一般的な原因の一つであり、ヒトにおける代謝性ミオパチーの最も一般的な原因であると考えられます。この遺伝子には、異なるアイソフォームをコードする選択的スプライシング転写バリアントが同定されています。[RefSeq提供、2010年2月],触媒活性：AMP + H(2)O = IMP + NH(3).,疾患：AMPD1の欠陥は、アデノシン一リン酸デアミナーゼ欠損症筋型（AMPDDM）[MIM:102770]の原因です。 AMPDDMは、運動関連ミオパチーを引き起こす代謝疾患です。運動誘発性の筋肉痛、けいれん、早期疲労を特徴とします。,機能：AMPデアミナーゼはエネルギー代謝において重要な役割を果たします。,経路：プリン代謝；サルベージ経路によるIMP生合成；AMPからIMP：ステップ1/1。,類似性：アデノシンデアミナーゼおよびAMPデアミナーゼファミリーに属します。,サブユニット：ホモテトラマー。,組織特異性：哺乳類には3つのアイソフォームが存在します。AMPデアミナーゼ1は骨格筋で優勢です。AMPデアミナーゼ2は平滑筋、非筋組織、胎児筋、未分化筋芽細胞で優勢です。AMPデアミナーゼ3は赤血球で見られます。,
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	AMPD1抗体を用いたパラフィン包埋ヒト甲状腺組織の免疫組織化学染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした状態。

