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Nombre del Producto: Anticuerpo policlonal de conejo presenilina 2 (fosfoSer330)
N° de Catalogo: APRab05307

Solo para uso en investigacion.
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Inmunégeno

Antecedentes

Anticuerpo policlonal de conejo

Conejo

WB,IHC,ICC/IF,ELISA

Humano, Ratdn, Rata

No conjugado

Fosforilado

I9G

Policlonal

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 1:500-1:2000,IHC 1:100-1:300,ICC/IF 1:50-1:200,ELISA 1:5000-1:10000

50kDa

Informacién del Antigeno

PSENZ2

PSEN2; AD4; PS2; PSNL2; STM2; Presenilin-2; PS-2; AD3LP; AD5; E5-1; STM-2

5664.0

P49810

El antisuero se produjo contra el péptido sintetizado derivado de la presenilina 2 humana
alrededor del sitio de fosforilacién de Ser330. Rango de AA: 296-345.
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Los pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) con una forma hereditaria de la enfermedad portan mutaciones en las
proteinas presenilina (PSENT o PSEN2) o en la proteina precursora amiloide (APP). Estas mutaciones, asociadas a la
enfermedad, resultan en un aumento de la produccion de la forma mas larga de beta-amiloide (componente principal de los
depésitos de amiloide encontrados en cerebros con EA). Se postula que las presenilinas regulan el procesamiento de la APP a
través de sus efectos sobre la gamma-secretasa, una enzima que escinde la APP. Ademas, se cree que las presenilinas estan
involucradas en la escision del receptor Notch, de modo que, o bien regulan directamente la actividad de la gamma-secretasa,
o bien acttan como enzimas proteasas. Se han identificado dos variantes de transcripcion con empalme alternativo que
codifican diferentes isoformas de PSEN2. [proporcionado por RefSeq, jul. 2008], enfermedad: Los defectos en PSEN2 son la
causa de la enfermedad de Alzheimer tipo 4 (EA4) [MIM:606889]. La EA es una enfermedad de Alzheimer autosomica
dominante. La enfermedad de Alzheimer es un trastorno neurodegenerativo caracterizado por demencia progresiva, pérdida
de capacidades cognitivas y depésito de proteinas amiloides fibrilares como ovillos neurofibrilares intraneuronales, placas
amiloides extracelulares y depositos amiloides vasculares. El principal constituyente de estas placas es el péptido neurotdxico
amiloide-beta-APP 40-42, derivado proteoliticamente de la proteina precursora transmembrana APP por procesamiento
secuencial de secretasas. Los fragmentos C-terminales citotoxicos (CTF) y los productos escindidos por caspasa como C31
derivado de APP, también estan implicados en la muerte neuronal., enfermedad: Se han identificado tres genes causales que
cuando mutan conducen a la enfermedad de Alzheimer presenil: APP (gen de la proteina precursora amiloide), PSEN1y PSEN2.
Estos tres genes representan la mitad de las familias con EA presenil autosémica dominante, que representan
aproximadamente el 10% de toda la poblacién con EA. Ademas, la apolipoproteina E se ha identificado como un locus
modificador de riesgo. Dominio: El motivo PAL es necesario para la conformaciéon normal del sitio activo. Funcién: Posible
subunidad catalitica del complejo gamma-secretasa, un complejo de endoproteasas que cataliza la escision intramembrana de
proteinas integrales de membrana, como los receptores Notch y la APP (proteina precursora de beta-amiloide). Requiere que
los demas miembros del complejo gamma-secretasa tengan actividad proteasa. Puede participar en la sefializacién intracelular
y la expresién génica, o en la union de la cromatina a la membrana nuclear. Puede participar en la particion citoplasmatica de
proteinas. Informacién en linea: Mutaciones de presenilinas. PTM: El procesamiento proteolitico heterogéneo genera
fragmentos N-terminales y C-terminales. PTM: Se fosforila en residuos de serina. Similitud: Pertenece a la familia de las
peptidasas A22A. Subunidad: Interactia con DOCK3 (por similitud). Homodimero. Componente del complejo gamma-
secretasa, compuesto por un homodimero de presenilina (PSEN1 o PSEN2), nicastrina (NCSTN), APH1 (APH1A o APH1B) y
PEN2. Este complejo minimo es suficiente para la actividad de la secretasa, aunque pueden existir otros componentes.
Interactia con HERPUD1, FLNA, FLNB y PARL. Especificidad tisular: La isoforma 1 se observa en la placenta, el musculo
esquelético y el corazén, mientras que la isoforma 2 se observa en el corazén, el cerebro, la placenta, el higado, el musculo

esquelético y el rifion.

Area de Investigacion

Muesca;Enfermedad de Alzheimer;
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Anélisis inmunohistoquimico de cancer de mama humano incluido en parafina. El
anticuerpo se diluyé a 1:100 (4°C, durante la noche). Se utilizé Tris-EDTA a alta
presion y temperatura, pH 8,0, para la recuperacién del antigeno. El control negativo
(derecha) obtenido del anticuerpo fue preabsorbido por el péptido inmundgeno.

Andlisis inmunohistoquimico de cancer de colon humano incluido en parafina. El
anticuerpo se diluyé a 1:100 (4°C, durante la noche). Se utilizé Tris-EDTA a alta
presion y temperatura, pH 8,0, para la recuperacién del antigeno. El control negativo
(derecha) obtenido del anticuerpo fue preabsorbido por el péptido inmundgeno.

Anélisis inmunohistoquimico de cancer de colon humano incluido en parafina. El
anticuerpo se diluyé a 1:100 (4°C, durante la noche). Se utilizé Tris-EDTA a alta
presiony temperatura, pH 8,0, para la recuperacién del antigeno. El control negativo
(derecha) obtenido del anticuerpo fue preabsorbido por el péptido inmundgeno.
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