G enkiLife

HmE: TR XvHFRY Y 0—FLARE
5% 04 &S: APRab18791

R ER O H
e
EHeg YHERY 4~ O—F LYK
BE SEFE
| IHC,ICC/IF,ELISA
RS Eb Syb. ¥UR
= JEHIG
(Eh KRIEIE
FAVEAT IgG
VAV RO —FI
i &R
RE Tmg/ml
- 7ZYa—pbL, -20°CTIREL TLEEWL (12 7 BER) . BE/RUBY A VL ERETTLEE
L,
X K&
NyT7— 50% 4 t0—I, 0.5%{FESL V58, 0.02% 54 1 THESI N #54 PBS i&.
B TI 4T 1 —KEH
IGH
FIRE=E IHC 1:100-1:300,ICC/IF 1:50-1:200,ELISA 1:5000-1:20000
SFE
mE Bk
BinFE TNXB
B TNXB; HXBL; TNX; TNXB1; TNXB2; XB; Tenascin-X; TN-X; Hexabrachion-like protein
BEFID 7148.0
SwissProt ID P22105
BRI FMiEiLE b TNXB BSROSHARTF RISk L TIER S, 73 /BEE: 1761-1810

COBGEFE. @R Ny RBRAVNRIBOTRAY VT 7I)—DAYN—22—RLTWET, TRV VI, EEHD
T4 T ORI FUEEERNIC, FIEENRER > TOET. CORVAYEFAISEREOEOT MY vy ARENHEEET 5 &R

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



G enkiLife

HATHEY, TOXBIEEEMEETHIT—J ALV ORERFLBEGSH oA TUEY, COBEFE. 6 EREACTERE
BEBGFESR (MHC) 4 SR INEEICBELTOET, Chid. SOV FREZ—TEEL TS 4D0BEFN1DTE, C0
BEEFOEEIE—EFRTE2THY . BEFXSAEFTNE2 VA EEI—-RLABWMVBELGTTY. COBGFOEIEL. Thth
5'5Kifs& 3'Kifs C CREBLT iBzF & CYP2IA2 BIZF L EET 2L L\ S HTEETY., COBEGFICIE. BRE7A Y I+ —L%ED—
R 2EHDEENY 7Y MRROMN > TWVET, [RefSeqift. 2008 F7 BLREBEYW: BIMOT A Y 7+ —LNFET 208N
W& 5 IR BECFEN THIIRMENH S, TNXA FEIBRETEEEEEET 0. 2V U EEMERRERTOARN, E
BE: TN-XIZIZTNXA & TNXB 0 2 DDERFHRH 5. TNXA ZHDEEFTHY. TNXB LARRA LN D ENH D, FER
BE: BATINEEY HFEBEL NUAMEL, KE: TRUEBBFAE OBE, &KE: TNXB OXPEE., 781 2> X KIBE
(TNXD) [MIM:606408]D/EETH 5. TNXD (&, EKEDBHE. BE0EREM. &L TESORSEHERFMETSII -2 -4
v O AFEREHRERE 51T, LAL, TRAV Y XTIBEE(ICE, HHET -S4V OREERFOETLAZMHELETHIE
GEERENADNEE A, HHEBEDS TRAUSAREOELED L<BohFEITHN, ChE—EBOBECOHBOONET, HMec4EEL
MmN~ b vy AOBEEREENT S LEZONTOEY., ARBEEES TS LEAONPEERENFTY. 27— VR
HORRERELES. LEMEBORRZRET 5REAEZRLZL TV STRMENSY FT. £ OMTINXEZFE. RP1/
STK19, C4B, CYP21B/CYP21A2, & &TU TNXB DEZFE ST RCCX EY 1 —IL L FIEN 2EMAEEFERDY 5 R Il HLASE
HlchYET, FEALEORBIKE2ODEY a—LERF>TLETH, FLEALOERTHE/ EVa—LBITRNIEY 1)L
ONTBAA THR—RINTT, NAEV2T7—N"TOLATERCXEY 2 —ILDOEHICL> TEL. RP2/RPT BUEI
F. C4A. CYP21A/CYP21ATP, LV TNXA ZZLERBEETFEMRLET. TNXA L TNXB OEEHTHY . £ L (i<
NERLIBEZF TR SN TOET., 120bp DREICEY TL—LY T MEL, RABKRIED RUAFET 318, Bk
R2CE->TWBEEZBLNET, —HPOKRETIE, E/EV 27— RCX ENAEY 27— RCXFDAREREICLY, £/ E
¥ 17— RCCX O TNXB BT & /N1 EY 25— RCCX O TNXA BEFARE L 7= TNXB-TNXA N1 T v MBIETFERTLRERN
FeRiEnEd., TNXB-TNXA /A 7w Rk TNXB-Short EIEFICXI L. #eets v /o BEEMT 2TREENH D, LEE: T
2T TFIV—ICET B, U 74TV =SV CRimRAA V&1 DBT, FEUM: EGFERR A V&2 19EET. FEL
M 470X FVNBRAMVEIDRT, B 74709 F YV NBRAVERBEST. Y71y b KEZE
K, 9BBO7 470X FVINBRASVENLT, 1B B, VEIS-4UELVCMNORISRAFY EAEEERT 5. B8
RN BIBICRRET S, ASISEN: RTRIB. RITEE. IRITTE. B, DHICERRY S, 74V 7 +—LXB-short (&
BB Co#FERT 5. ,

HRAE
SRR ECM- B IMEE(ER,

TNXB iRz B\ /857 « VBEE MUEABORRERNFRE. GOTREEHK
RTIFRTTRYF VT LEREE,

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



	
	製品名: テネイシンXウサギポリクローナル抗体
	カタログ番号: APRab18791
	概要
	説明
	宿主
	応用
	反応性
	標識
	修飾

	応用
	抗原情報
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	この遺伝子は、細胞外マトリックス糖タンパク質のテネイシンファミリーのメンバーをコードしています。テネイシンは、接着性のフィブロネクチンとは対照的に、抗接着効果を持っています。このタンパク質は創傷治癒の際のマトリックス成熟に機能すると考えられており、その欠損は結合組織疾患であるエーラスダンロス症候群と関連付けられています。この遺伝子は、6番染色体の主要組織適合遺伝子複合体（MHC）クラスIII領域に局在しています。これは、このクラスターで重複している4つの遺伝子の1つです。この遺伝子の重複コピーは不完全であり、転写はされますがタンパク質をコードしない偽遺伝子です。この遺伝子の構造は、それぞれ5'末端と3'末端でCREBL1遺伝子とCYP21A2遺伝子と重複するという点で異常です。この遺伝子には、異なるアイソフォームをコードする複数の転写バリアントが見つかっています。 [RefSeq提供、2008年7月],代替産物：追加のアイソフォームが存在する可能性がある,注意：偽遺伝子産物である可能性がある。TNXAは副腎皮質で転写活性を有するが、タンパク質産物は観察されていない。,注意：TN-XにはTNXAとTNXBの2つの遺伝子がある。TNXAは部分遺伝子であり、TNXBと組み換えられることがある。,発達段階：成人では小児よりも発現レベルが低い。,疾患：先天性副腎過形成との関連。,疾患：TNXBの欠陥は、テネイシンX欠損症（TNXD）[MIM:606408]の原因である。TNXDは、皮膚の過伸展、関節の過可動性、および組織の脆弱性を特徴とするエーラス・ダンロス症候群様症候群を引き起こす。しかし、テネイシンX欠損患者には、古典型エーラスダンロス症候群の主な診断基準である萎縮性瘢痕がみられません。古典型EDSでは創傷治癒の遅延もよく見られますが、これは一部の患者にのみ認められます。,機能:細胞と細胞外マトリックスの相互作用を媒介すると考えられています。細胞遊走を阻害すると考えられる基質接着分子です。コラーゲン線維の形成を促進します。上皮性腫瘍の成長を促進する役割を果たしている可能性があります。,その他:TNX遺伝子は、RP1/STK19、C4B、CYP21B/CYP21A2、およびTNXBの遺伝子を含むRCCXモジュールと呼ばれる複雑な遺伝子座内のクラスIII HLA領域にあります。ほとんどの染色体は2つのモジュールを持っていますが、ほとんどの集団ではモノモジュールおよびトリモジュールのハプロタイプが一般的です。バイモジュラーハプロタイプはRCCXモジュールの重複によって生じ、RP2/RP1疑似遺伝子、C4A、CYP21A/CYP21A1P、およびTNXAを含む重複遺伝子を形成します。TNXAはTNXBの重複部分であり、おそらく切断された疑似遺伝子で構成されています。120bpの欠失によりフレームシフトが生じ、未熟な終止コドンが存在するため、遺伝子は機能不全に陥っていると考えられます。一部の病態では、モノモジュラーRCCXとバイモジュラーRCCX間の不等交差により、モノモジュラーRCCXのTNXB遺伝子とバイモジュラーRCCXのTNXA遺伝子が融合したTNXB-TNXAハイブリッド遺伝子を含む染色体が形成されます。 TNXB-TNXAハイブリッドはTNXB-Short遺伝子に対応し、機能性タンパク質を生成する可能性がある。,類似性：テネイシンファミリーに属する。,類似性：フィブリノーゲンC末端ドメインを1つ含む。,類似性：EGF様ドメインを19個含む。,類似性：フィブロネクチンIII型ドメインを3つ含む。,類似性：フィブロネクチンIII型ドメインを32個含む。,サブユニット：ホモ三量体。29番目のフィブロネクチンIII型ドメインを介して、I型、III型、V型コラーゲンおよびトロポエラスチンと相互作用する。,組織特異性：副腎に発現する。,組織特異性：胎児副腎、胎児精巣、胎児平滑筋、横紋筋、心筋に高発現する。アイソフォームXB-shortは副腎にのみ発現する。,
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	TNXB抗体を用いたパラフィン包埋ヒト乳癌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。

