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repeat protein; Cytokine-inducible gene C-193 protein; Cytokine-inducible nuclear protein
27063.0

Q15327

MULEE E b ANKRDT ESROBRHARTF RISIL THERISh Tz, 73 /BB 231-280

T7oFI)UIJE—RMRFASL2 1 (ANKRD1) REHEIVR COBERFICL>TI—REhD 2 NV BFRRAROKIZEE

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



G enkiLife

L. IL-1 BT TNF-a RIS &> THEEShET, Ty MOFARBERVEARTE. COBGFIEGEERFLE L THRET 52 LA
TRENTNET, CORVRVBLEFHEVNRIETHIIANT IV HICEAFV EOBBEMERE. 022 /Y BARRLER
MRt VY —RICHEBEL TSR ERIRL TLEY, [RefSeqiRfit. 2008 7 B, f&F: ANKRD1 OXBaGAFTEIRETR
BEE (TAPVR) ORREE 4 2R H Y T [MIM:106700], TAPVR [ZFEAARERECMER (CHD) T, OIEOKSHIChEE
IR EDBEICESRTET. KDY ICAVBEELEZOBISRISRNVAARET., CORBEFTATO CHD D 1.5%% 5. BREE
#)15,000 HERH1ATY, MEE: ARMROEEKICEELREZR-ITMENH Y T, VRBEFORRE&CHENT 5%
EERFLELTERY 208MEAS Y 7. FER. FAREBEAROTY R b—Y 2ZABIEEBELTNSLS5TY, FE:
TNF, ILIA, BETRLT /54 RIZKDHDTY, . Z0f: ANKRD1 EFORBHRER X, LITHFIRERERE (TAPVR)
[MIM:106700] DJRE T & B ETaeA S Y £, EFE1(10;21)(q23.31;q11.2), = DEREE(. AIBRERIC &> T 10 BRI L DiRfEE
ZFORBNRE -V TN SEIEEZ DN, CORBIRBHRNKIC &> THRR/N2 — VR T 21BEFOF T, ANKRD1 A8 TAPVR
FREOBNRIEHEETL L TELELE, COBRRE. BRIOBETEEELA0EEZLND, Bl SODANKUE—E
BT, Y71z vy b YBXT LHEEERT S FEIMEICLD) . TIN/24 F> LHEEERT 5. AASSEN: FISEECNERERL
BTRRT S, PETEH N, FFEERTHIRET S, |

AR P EF
BT —42
- 117 ANKRD1 #ifk%E B\ = COLO205 485 A4 t— by = R4V T Oy MEF. GL—Y
-85 FERATFRTTOvFVTSATNS,
 --48
ANKRD1--== .34
26
-19
(kD)
coLo20s CARP AR YUY O—F LR ER 4 GHEIBOY T R4 > T Oy MEHT
(kD)
117-
85-
48-
P
34-

26-

19-

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



	
	製品名: CARPウサギポリクローナル抗体
	カタログ番号: APRab07933
	概要
	説明
	宿主
	応用
	反応性
	標識
	修飾

	応用
	抗原情報
	背景
	アンキリンリピートドメイン1（ANKRD1）ホモサピエンス この遺伝子によってコードされるタンパク質は内皮細胞の核に局在し、IL-1およびTNF-α刺激によって誘導されます。ラット心筋細胞を用いた研究では、この遺伝子が転写因子として機能することが示唆されています。このタンパク質と筋節タンパク質であるミオパラジンおよびタイチンとの相互作用は、このタンパク質が筋原線維伸展センサー系にも関与している可能性を示唆しています。[RefSeq提供、2008年7月]、疾患：ANKRD1の欠陥は総肺静脈還流異常症（TAPVR）の原因となる可能性があります [MIM:106700]。 TAPVRはまれな先天性心疾患（CHD）で、心臓の発育中に肺静脈が左心房に接続できず、代わりに右心房またはその静脈支流に流れ込みます。この疾患はすべてのCHDの1.5％を占め、有病率は約15,000出生児中1人です。,機能：内皮細胞の活性化に重要な役割を果たす可能性があります。心臓遺伝子の発現を負に制御する核転写因子として作用する可能性があります。誘導は、肝細胞癌細胞のアポトーシス細胞死と相関しているようです。,誘導：TNF、IL1A、およびパルテノライドによるものです。,その他：ANKRD1領域の染色体異常は、総肺静脈還流異常症（TAPVR）[MIM:106700]の原因である可能性があります。転座t(10;21)(q23.31;q11.2)。この転座は、位置効果によって10番染色体上の近傍遺伝子の発現パターンを変化させると考えられ、この染色体再編成によって発現パターンが変化する遺伝子の中で、ANKRD1がTAPVR病態の有力な候補遺伝子として浮上した。この再編成は、既知の遺伝子を阻害しないと考えられる。,類似性：5つのANKリピートを含む。,サブユニット：YBX1と相互作用する（類似性による）。TTN/タイチンと相互作用する。,組織特異性：主に活性化血管内皮細胞で発現する。少量ではあるが、肝癌細胞でも発現する。,
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	ANKRD1抗体を用いたCOLO205細胞ライセートのウェスタンブロット解析。右レーンは合成ペプチドでブロッキングされている。
	

	CARPポリクローナル抗体を用いた様々な細胞のウェスタンブロット解析

