G enkiLife

2ME: PD-ECGF wHXR 1) & O—F iR
#4045 ES: APRab15898

RRER D H

=

L

BE

SR
RISt
1

{E8H
TA4VE4T
sn—-if
e

w_E

=

o H
wRiEE
H7E

mREE
BEFE
RS

iB{zFID
SwissProt ID
BERE

Al
Bt

D9 ¥R S 0—F Ik

SEE

WB,IHC,ICC/IF,ELISA

Eb. Tyb. ¥UX

IEHIR

HKEIE

I9G

RUsn—+i

N

Tmg/ml

7Ua—bL. 200CTRIFL T ESW (12 7 BBER) . RE/REY A 7L EBTF T ES
AR

e

50% &) O—JL, 0.5% (FE5 > /o E, 0.02% Hi% 1 THEEI N £&¢ PBS &,
TI4 =T 4T

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

50kDa

TYMP

TYMP; ECGF1; Thymidine phosphorylase; TP; Gliostatin; Platelet-derived endothelial cell
growth factor; PD-ECGF; TdRPase

1890.0

P19971

MILEEE N TYMP O N RHEHEROEMARTF RIS L TERSh -, AASEEH: 11-60

C OB EFATMEREL(REL. e BRRAROERIMEIEZRMT SMEFHERFEI - FLTUWES, COEGRTF

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



G enkiLife

&, NEAEROHIERT 1 TRES N HIENAIEME2EL TLEY. COBGRFOEER. I oy R THEBRENR
IXAAE L BB T b TWET, BHOBIRNRA T 514 2 Y VEBEENI 7Y MREENTVEY, [RefSeqiRfit, 201254 B]fit
EEES: FIOY + UVBR = FIV + 2-THFY-a-D-UR—Z 1-UVE,, K& TYMP OXFEE. = bav R 7HEBREN
BHE (MNGIE) [MIM:603041]0FRETY ., MNGIE (&, IS4 =2—OBBEMNGEL L THRbhTHET. MNGIE &, B8
3 ha¥ K7 DNA (MIDNA) OEERKICEIET  BEREARSHRETY, BARICE. 10 @A 5 40 HAICHEEL. RRTE.

ETHEIMRRIARE, HUEEREE (L L IXARE). UFAMREME. S8, REWEES. BLUIANRF—22L Y,

MEEF IOV ORISR VEOBEMEL T, EMENEDTFR. REBESLUIRLFEELT, FLEXILETFRE
BOEHOEY 3O VIBROKBISFIAShEY, MEENEOTM & 5T 2 REICR-TAaeMNH Y 3, NEMABICTT 2
IEEIREEME. invivo TOMEFREEE. H & invitro TORRARCT 2EMEREE2ELET. B’EY IO UREE Y
NR—UERIRIC &k D dTMP £ER,F I B O dATMP: X7y 7 1/2, FME: FIYV/EYIV YR LAY RKRRAKY T—¥
J7Y—ICBLEY. YTz y b REZER.

AR P EF
EY = O A EAE B
EfRT—4%
203 MCF-7 TYMP $ifR %R L 7= 293 MCF-7 I 0BBEN Y TR 4> 70y M.
(kD)
117-
85-
48-

PD-ECGF RY 7 O—FILfifkE B = MCF-7293 gy = R4 > 70y b, =
IRIUARIE 1:20000 (2FBIRENtz,

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



G enkiLife

NZ7T 4 VEIBE MYORGEBEDSTT. KL 1:100 (CHBREh

N77 4 VEIBE MYOREEBUFDHT. KK 1100 BRI

N7 4 818t FBEORBEGHCFEDTT. 1. JURE 1200 2HFRLE (4, —
%) . 2. ®E=REDTA (pH8.0) %A L THRMIEL L =. 3. Tk % 1:200

ZBRLE (FE 309) .

Fuk%E 1:2200 HFERLE (4°, —

e T 374 vale FNBREOREEBNEDT. 1.
ZIXIRE 1:200

%) . 2. BESEEDTA (pH8.0) #{#MA L THEREEHLL 1z, 3.
ZHRLE (FR 309) .

«?

NZ7 4 E18E NEEOBBABEEDT. 1. FUA%E 1:200 (CHRLE (4°, —
R E 1:200

%) . 2. ®ESIREDTA (pH8.0) %A L THIRMIEW L =. 3.
[ZFHRLE (ZR. 309) .

E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com

Web: https://japan.enkilife.com



	
	製品名: PD-ECGFウサギポリクローナル抗体
	カタログ番号: APRab15898
	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、生体内で血管新生を促進し、様々な内皮細胞の生体外増殖を刺激する血管新生因子をコードしています。この遺伝子は、内皮細胞のみに作用する極めて限定された標的細胞特異性を有しています。この遺伝子の変異は、ミトコンドリア神経胃腸管性脳筋症と関連付けられています。複数の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、2012年4月],触媒活性：チミジン + リン酸 = チミン + 2-デオキシ-α-D-リボース 1-リン酸。,疾患：TYMPの欠陥は、ミトコンドリア神経胃腸管性脳筋症（MNGIE）[M​​IM:603041]の原因です。MNGIEは、ミオニューロ胃腸管性脳筋症としても知られています。 MNGIE は、骨格筋ミトコンドリア DNA (MtDNA) の多重欠失に関連する常染色体劣性疾患です。臨床的には、10 歳から 40 歳代に発症し、眼瞼下垂、進行性外眼筋麻痺、消化管運動障害 (しばしば偽閉塞)、びまん性白質脳症、やせ体型、末梢神経障害、およびミオパチーを呈します。,機能:チミジンの可逆的な加リン酸分解を触媒します。生成された分子は、炭素源およびエネルギー源として、またはヌクレオチド合成のためのピリミジン塩基の救出に利用されます。,機能:血管の完全性を維持する役割を果たす可能性があります。内皮細胞に対する増殖促進活性、in vivo での血管新生活性、および in vitro での内皮細胞に対する走化性活性を有します。,経路:ピリミジン代謝; サルベージ経路による dTMP 生合成;チミンからのdTMP：ステップ1/2。,類似性：チミジン/ピリミジンヌクレオシドホスホリラーゼファミリーに属します。,サブユニット：ホモ二量体。,
	研究分野
	ピリミジン代謝;薬物代謝;膀胱癌;
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	TYMP 抗体を使用した 293 MCF-7 細胞の溶解液のウエスタン ブロット分析。
	

	PD-ECGFポリクローナル抗体を用いたMCF-7,293細胞のウェスタンブロット分析。二次抗体は1:20000に希釈された。
	

	パラフィン包埋ヒト脳の免疫組織化学分析、抗体は1:100に希釈された
	

	パラフィン包埋ヒト脳の免疫組織化学分析、抗体は1:100に希釈された
	

	パラフィン包埋ヒト腎臓の免疫組織化学分析。1、抗体を1:200に希釈した（4°、一晩）。2、高圧高温EDTA（pH8.0）を使用して抗原賦活化した。3、二次抗体を1:200に希釈した（室温、30分）。
	

	パラフィン包埋ヒト腎臓の免疫組織化学分析。1、抗体を1:200に希釈した（4°、一晩）。2、高圧高温EDTA（pH8.0）を使用して抗原賦活化した。3、二次抗体を1:200に希釈した（室温、30分）。
	

	パラフィン包埋ヒト腎臓の免疫組織化学分析。1、抗体を1:200に希釈した（4°、一晩）。2、高圧高温EDTA（pH8.0）を使用して抗原賦活化した。3、二次抗体を1:200に希釈した（室温、30分）。

