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Nombre del Producto: Anticuerpo policlonal de conejo LIFR
N° de Catalogo: APRab13304

Solo para uso en investigacion.
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Nombre del Gen
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ID del Gen
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Inmunégeno

Antecedentes

Anticuerpo policlonal de conejo

Conejo

WB,IHC,ELISA

Humano, Rata, Raton

No conjugado

Sin modificar

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 1:50-1:300,ELISA 1:2000-1:20000

120kDa

Informacién del Antigeno

LIFR

LIFR; Leukemia inhibitory factor receptor; LIF receptor; LIF-R; CD118

3977.0

P42702

El antisuero se produjo contra el péptido sintetizado derivado de la region interna del
LIFR humano. Rango de AA: 731-780.
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receptor alfa del factor inhibidor de la leucemia (LIFR) Homo sapiens Este gen codifica una proteina que pertenece a la familia
de receptores de citocinas de tipo I. Esta proteina se combina con una subunidad convertidora de alta afinidad, gp130, para
formar un complejo receptor que media la accién del factor inhibidor de la leucemia, una citocina polifuncional que participa
en la diferenciacion, proliferacion y supervivencia celular en el adulto y el embrién. Las mutaciones en este gen causan el
sindrome de Schwartz-Jampel tipo 2, una enfermedad que pertenece al grupo de las displasias de huesos doblados. Una
translocacién que involucra al promotor de este gen, (5;8)(p13;q12) con el gen 1 del adenoma pleiomérfico, se asocia con el
adenoma pleiomérfico de la glandula salival, un tipo comin de tumor epitelial benigno de la glandula salival. Se han
encontrado mdltiples variantes de empalme que codifican la misma proteina para este gen. [Proporcionado por RefSeq, jul. de
2008], enfermedad: Un reordenamiento cromosdmico que afecta al LIFR puede ser causa de adenomas pleiomorficos (AP) de
las glandulas salivales [181030]. Los adenomas pleiomérficos son los tumores epiteliales benignos mas comunes de la glandula
salival. Translocacion t(5;8)(p13;q12) con PLAG1., enfermedad: Los defectos en el LIFR son la causa del sindrome de Stueve-
Wiedemann (SWS) [MIM:601559]; también llamado sindrome de Schwartz-Jampel tipo 2 o SSJ2. EI SWS es una enfermedad
autosdmica recesiva grave y pertenece al grupo de las displasias de huesos doblados. El SWS se caracteriza por arqueamiento
de las extremidades inferiores, con engrosamiento cortical interno, metéfisis anchas con patrén trabecular anormal y
camptodactilia. Otras caracteristicas incluyen dificultades para alimentarse y tragar, asi como dificultad respiratoria y episodios
de hipertermia, que causan la muerte en los primeros meses de vida. Los pocos supervivientes desarrollan escoliosis
progresiva, fracturas espontaneas, arqueamiento de las extremidades inferiores, con articulaciones prominentes y sintomas de
disautonomia, como inestabilidad térmica, ausencia de reflejos corneal y rotuliano, y lengua lisa. Dominio: El motivo de caja 1
es necesario para la interaccion y/o activacion de JAK. Dominio: El motivo WSXWS parece ser necesario para el plegamiento
adecuado de proteinas y, por lo tanto, para un transporte intracelular eficiente y la unién a receptores de superficie celular.
Funcion: Molécula transductora de sefiales. Podria compartir una via con IL6ST. La forma soluble inhibe la actividad biologica
de LIF al bloguear su unién a receptores en las células diana. Similitud: Pertenece a la familia de receptores de citocinas tipo I.
Subfamilia tipo 2. Similitud: Contiene 6 dominios de fibronectina tipo Ill. Subunidad: Heterodimero compuesto por LIFR e IL6ST.

El heterodimero formado por LIFR e IL6ST interactta con el complejo formado por CNTF y CNTFR.

Area de Investigacion

Interaccién citocina-receptor de citocina;Jak STAT;

Datos de Imagen

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



G enkiLife

Anélisis Western Blot de 293 células utilizando el anticuerpo policlonal LIFR. El

- anticuerpo secundario se diluyé a 1:20000.
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