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Nombre del Producto: Anticuerpo policlonal de conejo Trk A
N° de Catalogo: APRab19283

Solo para uso en investigacion.
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Tampon

Purificacion

Aplicacion

Relacion de Dilucion

Peso Molecular

Anticuerpo policlonal de conejo

Conejo

WB,IHC,ICC/IF,ELISA

Humano, Ratdn, Rata

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

140-180kDa

Informacién del Antigeno

Nombre del Gen

Nombres Alternativos

ID del Gen
ID SwissProt

Inmunégeno

NTRK1

NTRK1; MTC; TRK; TRKA; High affinity nerve growth factor receptor; Neurotrophic
tyrosine kinase receptor type 1; TRK1-transforming tyrosine kinase protein;
Tropomyosin-related kinase A; Tyrosine kinase receptor; Tyrosine kinase receptor A;
4914.0

P04629

El antisuero se produjo contra el péptido sintetizado derivado de Trk A humano. Rango

de AA: 471-520
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Antecedentes

Este gen codifica un miembro de la familia del receptor de tirosina quinasa neurotrofica (NTKR). Esta quinasa es un receptor
unido a la membrana que, al unirse a la neurotrofina, se fosforila a si misma y a los miembros de la via MAPK. La presencia de
esta quinasa conduce a la diferenciacién celular y podria desempefar un papel en la especificacion de los subtipos de neuronas
sensoriales. Las mutaciones en este gen se han asociado con insensibilidad congénita al dolor, anhidrosis, comportamiento
autolesivo, retraso mental y cancer. Se han encontrado variantes alternativas de empalme transcripcional de este gen, pero
hasta la fecha solo se han caracterizado tres. [Proporcionado por RefSeq, jul. de 2008], Productos alternativos: Ambas isoformas
tienen propiedades bioldgicas similares. Actividad catalitica: ATP + a [proteinal-L-tirosina = ADP + a [proteina]-L-tirosina
fosfato. Precaucion: La secuencia que se muestra aqui se deriva de un proceso de andlisis automatico de Ensembl y debe
considerarse como datos preliminares. Enfermedad: Las aberraciones cromosémicas que afectan a NTRK1 son una causa de
carcinoma papilar de tiroides (PACT) [MIM:188550]. El reordenamiento intracromosémico que une el dominio de la proteina
quinasa de NTRK1 con el extremo 5' del gen TPR forma la proteina de fusion TRK-T1. TRK-T1 es una proteina de 55 kDa que
reacciona con anticuerpos contra el extremo C de la proteina NTRK1.enfermedad:Las aberraciones cromosémicas que
involucran a NTRK1 son una causa de carcinoma papilar de tiroides (PACT) [MIM:188550]. La translocacién t(1;3)(q21;q11) con
TFG genera la transcripcion TRKT3 (TRK-T3) fusionando TFG al extremo 3' de NTRK1; un reordenamiento con TPM3 genera la
transcripcion TRK fusionando TPM3 al extremo 3' de NTRK1.enfermedad:Los defectos en NTRK1 son una causa de
insensibilidad congénita al dolor con anhidrosis (CIPA) [MIM:256800]. La CIPA se caracteriza por una insensibilidad congénita al
dolor, anhidrosis (ausencia de sudoracion), ausencia de reaccién a estimulos nocivos, comportamiento autolesivo y retraso
mental. Este raro trastorno autosémico recesivo también se conoce como neuropatia sensorial congénita con anhidrosis,
neuropatia sensitiva y autonémica hereditaria tipo IV o disautonomia familiar tipo Il. Dominio: El dominio extracelular media la
interaccion con NGFR. Dominio: El dominio transmembrana media la interaccién con KIDINS220. Funcién: Es necesario para la
union de alta afinidad al factor de crecimiento nervioso (NGF), la neurotrofina-3 y la neurotrofina-4/5, pero no al factor
neurotréfico derivado del cerebro (BDNF). Los sustratos conocidos de los receptores Trk son SHC1, Pl 3-quinasa y PLC-gamma-
1. Desempefa un papel crucial en el desarrollo y la funcion del sistema de recepcién nociceptiva, asi como en el
establecimiento de la regulacién térmica a través de la sudoracion. Activa ERK1 mediante la via de sefializacion dependiente de
SHC1 o PLC-gamma-1. PTM: Autofosforilacion mediada por ligando. La interaccion con SQSTM1 depende de la fosfotirosina.
Similitud: Pertenece a la superfamilia de las proteinas quinasas. Familia de las proteinas quinasas Tyr. Subfamilia del receptor de
insulina. Similitud: Contiene un dominio de proteina quinasa. Similitud: Contiene dos dominios de tipo C2 similares a Ig
(similares a inmunoglobulinas). Similitud: Contiene tres repeticiones LRR (ricas en leucina). Ubicacion subcelular: Se endocitosa
en los endosomas tras el tratamiento de células con NGF. Subunidad: Existe un equilibrio dinamico entre las estructuras
monoméricas (baja afinidad) y diméricas (alta afinidad). Se une a SH2B2. Interactiia con SQSTM1, que une NTRK1 con NGFR.
Interactta con KIDINS220 y NGFR. Puede formar un complejo ternario con NGFR y KIDINS220, el cual se ve afectado por los
niveles de expresion de KIDINS220. Un aumento en la expresion de KIDINS220 disminuye la asociacién entre NGFR y NTRK1.
Especificidad tisular: La isoforma TrkA-Il se expresa principalmente en células neuronales; la isoforma TrkA-I se encuentra en

tejidos no neuronales.
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Datos de Imagen

[ Analisis de inmunotransferencia de lisados de células Jurkat con el anticuerpo Trk A.
| 118 El carril derecho esta bloqueado con el péptido sintetizado.
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