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Nombre del Producto: Anticuerpo monoclonal de raton HSP27 (Mix-mA)
N° de Catalogo: AMM12242

Solo para uso en investigacion.
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Nombre del Gen

Nombres Alternativos

ID del Gen
ID SwissProt

Inmunégeno

Antecedentes

Anticuerpo monoclonal de ratén

Ratén

WB,IHC,ICC/IF

Humano

No conjugado

Sin modificar

I9G

Monoclonal

Liquido

1 mg/ml

Hacer alicuotas y almacenar a -20°C (valido por 12 meses). Evitar ciclos de
congelacién/descongelacion.

Bolsas de hielo

Liquido en PBS que contiene 50% de glicerol, 0,5% de proteina protectora y 0,02% de
conservante de nuevo tipo N.

Purificacion por afinidad

WB 1:1000-1:3000,IHC 1:50-1:200,ICC/IF 1:50-1:200

27kDa

Informacién del Antigeno

HSPB1

Heat shock protein beta-1 (HspB1;28 kDa heat shock protein;Estrogen-regulated 24 kDa
protein;Heat shock 27 kDa protein;HSP 27;Stress-responsive protein 27;SRP27)

3315.0

P04792

Proteina recombinante de HSP27
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La proteina codificada por este gen es inducida por el estrés ambiental y los cambios del desarrollo. La proteina codificada esta
involucrada en la resistencia al estrés y la organizacion de la actina y se transloca del citoplasma al nucleo tras la induccién del
estrés. Los defectos en este gen son una causa de la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth tipo 2F (CMT2F) y la neuropatia
motora hereditaria distal (dHMN). [proporcionado por RefSeq, oct. de 2008], enfermedad: Los defectos en HSPB1 son una
causa de la neuropatia motora hereditaria distal tipo 2B (HMN2B) [MIM:608634]. Las neuropatias motoras hereditarias distales
constituyen un grupo heterogéneo de trastornos neuromusculares causados por el deterioro selectivo de las neuronas
motoras en el asta anterior de la médula espinal, sin déficit sensorial en el asta posterior. El cuadro clinico general consiste en
un sindrome clasico de atrofia muscular distal en las piernas sin pérdida sensorial clinica. La enfermedad comienza con
debilidad y atrofia de los musculos distales de los compartimentos tibial anterior y peroneo de las piernas. Posteriormente, la
debilidad y la atrofia pueden extenderse a los musculos proximales de las extremidades inferiores y/o a la parte distal de las
extremidades superiores. Enfermedad: Los defectos en HSPB1 son la causa de la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth tipo 2F
(CMT2F) [MIM:606595]. La CMT2F es una forma de la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth, el trastorno hereditario mas comuin
del sistema nervioso periférico. La enfermedad de Charcot-Marie-Tooth se clasifica en dos grupos principales segun las
propiedades electrofisiolgicas y la histopatologia: neuropatia desmielinizante periférica primaria o CMT1, y neuropatia axonal
periférica primaria o CMT2. Las neuropatias del grupo CMT2 se caracterizan por signos de regeneracién axonal en ausencia de
alteraciones evidentes de la mielina, velocidades de conduccién nerviosa normales o ligeramente reducidas, y debilidad y
atrofia progresiva de los musculos distales. Las velocidades de conduccidn nerviosa son normales o estan ligeramente
reducidas. La CMT2F se inicia entre los 15 y los 25 afios, con debilidad y atrofia muscular que suele comenzar en pies y piernas
(distribucion peronea). La afectacién de las extremidades superiores se produce mas tarde. La herencia de la CMT2F es
autosomica dominante. Funcién: Participa en la resistencia al estrés y la organizacion de la actina. Induccién: Se expresa en
respuesta a estreses ambientales como el choque térmico o la estimulacion estrogénica en células MCF-7. PTM: Se fosforila en
células MCF-7 tras la exposicidn a activadores de la proteina quinasa C y al choque térmico. Similitud: Pertenece a la familia de
las proteinas pequenas de choque térmico (HSP20). Ubicacion subcelular: Citoplasmatica en células en interfase. Se colocaliza
con los husos mitéticos en las células mitéticas. Se transloca al nicleo durante el choque térmico. Subunidad: Interactda con
TGFB1I1 (por similitud). Se asocia con la alfa- y la beta-tubulina, los microtibulos y CRYAB. Interactta con HSPB8 y HSPBAP1.
Especificidad tisular: Se detectd en todos los tejidos analizados: musculo esquelético, corazén, aorta, intestino grueso, intestino
delgado, estomago, eséfago, vejiga, glandula suprarrenal, tiroides, pancreas, testiculos, tejido adiposo, rifion, higado, bazo,
corteza cerebral, suero sanguineo y liquido cefalorraquideo. Los niveles mas altos se encuentran en el corazén y en tejidos

compuestos por musculo estriado y liso.

Area de Investigacion
MAPK _ERK Crecimiento;MAPK G_Proteina;VEGF;

Datos de Imagen
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Anélisis de transferencia Western de Hela con mAb de raton HSP27 diluido a 1:2000

KD

66KD—

45KD—
35KD—

26KD—

14.4KD

Analisis inmunohistoquimico de carcinoma de mama humano incluido en parafina
utilizando mAb HSP27Mouse diluido a 1:200.
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