
 
 
 
 
 
 
 
 
 

M30 CytoDeath™ (PEVIVA®) 
Mesure des fragments solubles du filament intermédiaire de la cytokératine-18 (K18)* clivés par la 
caspase et contenant le néo-épitope M30 (K18Asp396-NE). 
Exprimé par les cellules épithéliales (Homme, Singe, Bovin) en Culture cellulaire. 
 
Cat. Nr : 10900 
Tests : 96  
Méthode : ELISA 
Gamme :  250 -3000 U/l ((les unités sont définies contre un standard peptidique de 
 synthèse contenant les épitopes M30 et M6 ; 1U/l = 1.24 pM) 
Sensibilité :  60 U/l 
Temps d’incubation :  4.5 heures 
Vol.échantillon :  25 µl 
Echantillon :  Cultures cellulaires (Cellules épithéliales). 
Précautions :  On peut conserver les échantillons 4 heures à 2 – 8°C. Pour un stockage 

prolongé, conserver les échantillons au minimum à -20°C. 
 
Espèces :  Fragments K18 chez : Homme, Singe, Bovin 
 
Effet crochet On n’observe pas d’effet crochet jusqu’à 26 000 U/l, ce qui est très 
 supérieur aux concentrations de K18Asp396-NE (M30) observées dans les 
 échantillons de cultures cellulaires. 
 
 
 
Intérêt clinique : 
Ce test permet de mesurer le biomarqueur de l’apoptose cellulaire K18Asp396-NE dans des cultures 
cellulaires. On peut l’utiliser sur des lysats cellulaires et/ou des surnageants de culture. Ce dosage ne 
détecte que l’apoptose des cellules d’origine épithéliale qui expriment la K18. Les cellules doivent avoir pour 
origine, l’homme, le singe ou le bovin. 
On l’utilise pour mesurer l’accumulation de la K18 clivée par la caspase (ccK18) dans les cultures cellulaires, 
ce qui fournit une mesure intégrée de l’apoptose. Le néo-épitope K18- Asp396 est formé à la suite de 
l’activation des caspases-3, -7 ou -9. 
 
 
*Remarque : caspase-cleaved K18 = ccK18 ou encore Cytokeratin 18 (CK18/ccCK18) 
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