G enkiLife

WA DMGDH o4 ¥R Y& o—F L
74 045 %HS: APRab10036

FRERDH
e

sheg 4R - O—F LR

BE SEE

Iz WB,IHC,ICC/IFELISA

Rt Eb. Syb, IUR

= E| =251

231 KIEIE

TAI) 24T IgG

so-t% 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 WB 1:500-1:2000,IHC 1:100-1:300,ICC/IF 1:50-1:200,ELISA 1:10000-1:20000

PFE 97kDa
iR ER

BzFE DMGDH

211 E=4 DMGDH; Dimethylglycine dehydrogenase; mitochondrial; ME2GLYDH

BE=FID 29958.0

SwissProt ID QouI7

BRI IS E b DMGDH B3RO EAR T F RIS L TIERSh =, 7 /ERE0HE: 817-866
B

COBEFE. ) OPRBICESTABREI-RLTHEY. DAFLT )Y Y OB A F I LEREL THILaY U &4
LEd, COBEFIPIVRYTIMN) v RAPIZBHEHRELTEEL, JS3EV 7TV RO LAF REEREFEELLT

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



G cnkiLife

FALFT. COBRFOREL. ADLSHARR, EUHNLHRRKS. MEFOFREIL7FrE+F—to@EeRHHeE T4
AFLTUY VBIKEBERBELE3IZRILET, BRIRATSA YV TI&Y, EHOGESENN) 7Y MELET,
[RefSeqifit. 201347 BLAMESEME: NN-UAFLS S Y + SHEK + HRO = HLav Yy + RLLATLTE R + BTESS
ik, BEF: T/ x—HEY 1D0OFAD #5849 5. f&&E: DMGDH Ok, DMGDH KiEfE (DMGDHD) [MIM:605850]
DOFEEATH S, DMGDHD (&, BR. FRES. MBI L7F U3 F—E0LR258L T9EETHSH. £UFMNICE. MBS L
CIRFEDONN-DAFLT YL Y (DMG) OEMERHL T 5, ZE: TIVELORITIVODHK, 214 VD a4 h
pHILaVY: ATy T2/, B govT 773 -2 S, YT1=vbh: E/7—,,

AR P EF
VD PVRE DX I % =10 e A
BT —4
T 28 A4S HT29 DMGDH #iA% L = HT-29 41834 & 0 ASA9 @D 51— R D™ 22> T Ay b
- 117 BB, AL —YEERRTFRTTOv XV TERTIVS,
DMGDH -- = ==
-85
- 48
—.34
- 26
-19
(kD)
(D) DMGDH #iffi %R L = Hela EOBHEIN T TR R > 70y M#T,
117-
=== DMGDH
85-
48-
34-

26-

19-

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



G enkiLife

(D)

170-

130-

95-
12-

55-

DMGDH AR ¥ O—F LA E Bk« GHIRO T 2 X427 0y MET

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



	
	製品名: DMGDHウサギポリクローナル抗体
	カタログ番号: APRab10036
	概要
	説明
	宿主
	応用
	反応性
	標識
	修飾

	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、コリンの分解に関与する酵素をコードしており、ジメチルグリシンの酸化的脱メチル化を触媒してサルコシンを生成します。この酵素はミトコンドリアマトリックス中に単量体として存在し、フラビンアデニンジヌクレオチドと葉酸を補酵素として利用します。この遺伝子の変異は、魚のような体臭、慢性的な筋肉疲労、血清中の筋肉型クレアチンキナーゼの高値を特徴とするジメチルグリシン脱水素酵素欠損症を引き起こします。選択的スプライシングにより、複数の転写産物バリアントが生じます。 [RefSeq提供、2013年7月],触媒活性：N,N-ジメチルグリシン + 受容体 + H(2)O = サルコシン + ホルムアルデヒド + 還元型受容体。,補因子：モノマーあたり1つのFADを共有結合する。,疾患：DMGDHの欠陥は、DMGDH欠損症（DMGDHD）[MIM:605850]の原因である。DMGDHDは、魚臭、筋肉疲労、血清クレアチンキナーゼの上昇を特徴とする疾患である。生化学的には、血清および尿中のN,N-ジメチルグリシン（DMG）の増加を特徴とする。,経路：アミンおよびポリアミンの分解；ベタイン分解；ベタインからサルコシン：ステップ2/2。,類似性：gcvTファミリーに属する。,サブユニット：モノマー。,
	研究分野
	グリシン、セリンおよびトレオニンの代謝。
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	DMGDH抗体を用いたHT-29細胞およびA549細胞のライセートのウェスタンブロット解析。右レーンは合成ペプチドでブロッキングされている。
	

	DMGDH 抗体を使用した HeLa 細胞の溶解物のウエスタンブロット分析。
	

	DMGDHポリクローナル抗体を用いた様々な細胞のウェスタンブロット解析

