cnkilLife

EE: MPLYYRE/ Y a—F ik
A4 ns5ES: AMM81077

RRER D H

=

L
BE
R
RISt
e
(et

TAI) 34T
sn->ik

i

w_E
=

i

NyTyp—

LS

F5H

wRiEE
H7E
mREE

BaFE
Rl&

iB{zFID
SwissProt ID

RER

CET=]
B5T

YURE/ Y A—FILK

ReH

ELISA,FC

NG

IEHIR

HKEIE

Mouse IgG2b

®/90—F+1L

N

Tmg/ml

7Ua—bL. 200CTRIFL T ESW (12 7 BBER) . RE/REY A 7L EBTF T ES
AR

KER

0.05%7 2+ b L%EET PBS hOFERIIAK
TI4 =T 4 — R

ELISA 1:5000-1:20000,FC 1:200-1:400

71.2kDa

MPL

MPLV; TPOR; C-MPL; CD110

4352.0

P40238

KBR CRIRL - & b MPL ORI S M 4AMRZBTF.

1990 &, ¥V ABHEENANKY A LAN DL, 4 RRFOBHEMMAIBE AT TE 2NABRF v-mpl ARIEShEL
fzo 19922, EMKREATTHS cmplAy O—=VTshFE Lz, EBEIIT—205, c-mpl MEMZRERA——T 73—

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



G cnkiLife

DAVN=LEBEREOHZE2 ) BEI—-RTBEMRALMAYELE, cmplO7 Y FEVRAF)ITHFIXHLFFR
OFER, BRI 0 Z—FERERELELE, cmpl®)HY RTHZ MOVARRIF UG 1994 FcsO0—ZvFshELE, b
AYRRIF VG, ERERENLS S CIMREROFELABERF THEZLARERE L, cmplBEFIc&k>Ta—Rsh?
2B CDI0 (K, 6357 2 /BALGIREEBN AV THY . 2 DODMIBIN A M HA VZRIKR AL > & 2 D OUEIERY A
MNOA VSRR Y Y AEF—T7%FT %, TPO-RTIEBY I RAGEEQCMMTREMEEZEZ L. CD110 & O VARRIF Y AEKIKS
SUOMMRE RSB0 TEERREE R4 ENRB SN, NOVARRIFUNAESTSL. CD110 XML, IEZTHAKE
FOyrFF—HOIAKTZ7IY— STATZ773IU— MAPKZ 73— FHETE—2/5EShc, £ L TEBERBAENFOY
V) UBREST S,

AR EF
EifT—4%
0.D. ELISA Result Fi& a2 bO—ILHUR (100 ng); 48 HUR (10 ng); B4 HUR (50 ng); 774 HUR (100
4E— ng);
12 —_—___:______ — =
D_é e .x:_\ e
06 \\ -
04 NN
02 :
0
10°2 103 104 105
Serial Dilations of Antibody
——Control Anfizan= 100ns —— Antizer= 10n=
—— Antiger= S0ne —— Antiger= 100ng

MPL <% Z mAb (&) £ xHF 47 2> hO—JL (FR) EFEAL = MOLT4 g7 0—
PA R A =54,

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



	
	製品名: MPLマウスモノクローナル抗体
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	応用
	抗原情報
	背景
	1990年、マウス骨髄増殖性白血病ウイルスから、様々な系統の骨髄造血細胞を不死化できるがん遺伝子v-mplが同定されました。1992年には、ヒトホモログであるc-mplがクローニングされました。配列データから、c-mplが造血受容体スーパーファミリーのメンバーと相同性のあるタンパク質をコードすることが明らかになりました。c-mplのアンチセンスオリゴデオキシヌクレオチドの存在は、巨核球コロニー形成を阻害しました。c-mplのリガンドであるトロンボポエチンは1994年にクローニングされました。トロンボポエチンは、巨核球造血および血小板形成の主要な調節因子であることが示されました。 c-mpl遺伝子によってコードされるタンパク質CD110は、635アミノ酸からなる膜貫通ドメインであり、2つの細胞外サイトカイン受容体ドメインと2つの細胞内サイトカイン受容体ボックスモチーフを有する。TPO-R欠損マウスは重度の血小板減少症を呈し、CD110とトロンボポエチンが巨核球および血小板形成において重要な役割を果たすことが示唆された。トロンボポエチンが結合すると、CD110は二量体化し、非受容体型チロシンキナーゼのJAKファミリー、STATファミリー、MAPKファミリー、アダプタータンパク質Shc、そして受容体自体がチロシンリン酸化を受ける。
	研究分野
	-
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	黒線: コントロール抗原 (100 ng); 紫線: 抗原 (10 ng); 青線: 抗原 (50 ng); 赤線: 抗原 (100 ng);
	

	MPL マウス mAb (緑) とネガティブ コントロール (赤) を使用した MOLT4 細胞のフローサイトメトリー分析。

