G enkiLife

FAE: CEACAM1 (1W1) DU XE /& O—F Ik
A4 045 EBS: AMRe08614

R ER O H
e
EHeg iRz HEE ) 4 O—F IR
BE SEFE
iz} WB,IHC,IF-P
Rt AE
= JEHIG
(Eh KRIEIE
FAY4E4T IgG
sa0—-riE ®/8—F)
i &R
mE 0.5mg/ml, AEROEEFOY Mok>TERRDIEENHYET,
- 7Ua—hrL, 20CTIREL TLEESW (12 7BER) . RE/RBY A VL ERETTLES
L,
X K&
H¥19G () VEREEEEAEK. pH 74, 150mM NaCl, 0.02%3HEURERIN, 50%% Y +
NyT7— O—L&H) . SHREFER+4°C. BHRFE-20°CTREL T X, FERRY 1 4 )L I3E
FTLEE,
B TI4ZT 1 —FER
IGH
EIRE=E WB 1:1000-1:5000,IHC 1:100-1:1000,IF-P 1:100-1:1000
DF=E 58kDa
mE Bk
BzF2 CEACAM1
RIE BGP-1; BGPI; CD66a; CEACAMT;
B=FID 634.0
SwissProt ID P13688
BERE E k CEACAM1 OB~ TF R
B=

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



G enkiLife

BENE. 1 VA UERICEWTHEEZARE L TREIERL L, NEFEOEMHUEFE L THHELES, [FAVT+—L4A
11 Ay LIHKFN - RREFAAEE £ BN T MEE 4 v /0B (BKICL3) . RS 1 YR UERIRENT
HEEZFFRELTRIAZREL., NEFLEOFEUHUEAFE L THHBEL FT (PubMed: 18424730, PubMed:
23696226, PubMed: 25363763) ., HEEZAMHEEER ) VEUS ST PTPNOKFHTH Y. CAICLKYTROITI V48 —0
Bt VELIC & > TREESBIRO Y ¥ HIUREMIEHShE T, TAR, 7Fa17L0+%5— (NK) | FHROBBHEICH O TRE
£R=LET (PubMed: 18424730, PubMed: 23696226) , TCR/CD3#&HRIMIC & Y. BHEAM & ORERIIMEES £ HEN
THLTENMHEBEEL. TC(RENL-ARGELZEEL £, LKL OBEEERE LCKIZL 2 Y VB, €L TPTPN6 %)
4 )— h$ % TCR/CD3 &M E DIEEMERIZ & Y CD247 & ZAP70 MY v BUAFEE S hEd (PubMed:18424730) , %
=, INKAR7— RIBEENL T TAROEELE Y1 MO VEEEBEEL. HAVCR2 L OHEEERENL TTHBEREST 5L
T. HERES SUNERGROHECERARE LR LET (PubMed:25363763) . +F 2T+ 35— (NK) MREAEMELS
nd&. ENEELED CEACAMT LD b SV AKRET 4 U v VHEEIERIC & o T, KLRK1 241 L 1= CEACAMT (REIERABIE O4HHIA
REMBEEL. CEACAMT & KLRKT ¥ X#EEEMAZEE, PTPN6 O )/ L— M4V MEVAVI Ot VB ETRECLET
(PubMed:23696226) , IFERASEMILEND L. PTPNG % SYK-TLRA-CEACAMTEEIKIZY I IL— b T2 ETILIBEE .S
(SHIEIL . SYK &/ VBRIL L TEMERERE (ROS) MELEL )Y Y — ARIREMHIL . RISA VT 57 —LOFEEEMH L F
¥, CSF3REMY VEBRL = B PTPN6 £ U/ )L— N$ 3 & TCSF3R-STAT3 R EXA VYL ¥aLl—Y 3L, CSF3BROHAMBE
SHRE LTERT 2L T, FhBEEE A L Fal—va v LET $EUMECLD) . £ INSTUT IV ROEEICLY
AVRYERERHBL, A VA Y YT FIMREORDIC LY FE TORBERERD L £ GBS L B). INS RIS &
Y. INSRI2&B U VBHES . SRRENLEAVRAUY IV RYA b=V ZOEIICEYINS )7 SV AARBIYET, 0
WERILIE FASN & OBEEERE(EEL. SBARENLEA VAU UHiRE FASN EHOETIC & YESHREROE OBEHARI Y
¥, INSR MEY VB LI SHCT HEERENL THEBEBENA YL FaL—Y 3 v 45|EfI L. SHCT & MAPK3/ERKT-
MAPK1/ERK2 L URRT 7 FUINA /¥ =)L 3-FF—EREL OH v T ) v &FSSEET RIS £ 3), MEFHEDEMSE
HWEFE LT, AREIBODUE LTEEENL THE ) T V7 &BEL. BIREROEEMEF L L TEMEORIRIEIRDE
BEUARMEREEMEBT I LICk>THBELFT. F/=. VEGFR2 V¥ FILREEREN L THEEBU£4EL . —BRLE
REEEHHLET B ED) . EGFITREL THBEEZ YV L¥al—Y a3 v L, EGFR & OEEIERZHENT % SHCT
& OEEMEAIZ& Y, SHC1 ® MAPK3/ERK1-MAPK1/ERK2 R~ DESERL = ET (GBIUMEICK2) . GPVI-FcRgamma 4
HRENLTIRIZ U AOIMREEE RS S B2 L T, IMREEZAICHBL 3 GEUMEICLS) . FLNA &L OEE(ER
L THEIEE S S CHRREEEL ZMEE L. FLNA &£ RALA L OHEEEREHELEY (PubMed:16291724) , )V ERUIKTFANIZHE
TEBEEEEEENLET ML) . WEBMAREREACHELEYT B L3) .

RSP E

EfHT—4

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



®
o o~ ] o
G enkilife
= SWA480 4HpEiaRYF » CEACAM1 ERO™Y A4 > 70y MET,

150 =——
100—

75 m—

50 m—

37—

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



	
	製品名: CEACAM1 (1W1) ウサギモノクローナル抗体
	カタログ番号: AMRe08614
	概要
	説明
	宿主
	応用
	反応性
	標識
	修飾

	応用
	抗原情報
	背景
	免疫応答、インスリン作用において共阻害受容体として役割を果たし、血管新生の活性化因子としても機能します。[アイソフォーム1]：カルシウム非依存的に同種親和性細胞接着を媒介する細胞接着タンパク質（類似性による）。免疫応答、インスリン作用において共阻害受容体として役割を果たし、血管新生の活性化因子としても機能します（PubMed：18424730、PubMed：23696226、PubMed：25363763）。共阻害受容体機能はリン酸化およびPTPN6依存性であり、これにより下流のエフェクターの脱リン酸化によって関連受容体のシグナル伝達が抑制されます。T細胞、ナチュラルキラー（NK）、好中球の免疫応答において役割を果たします（PubMed：18424730、PubMed：23696226）。 TCR/CD3複合体刺激により、隣接細胞との同種親和性結合を媒介することで顆粒放出を阻害し、TCRを介した細胞傷害を阻害します。LCKとの相互作用とLCKによるリン酸化、そしてPTPN6をリクルートするTCR/CD3複合体との相互作用によりCD247とZAP70の脱リン酸化が誘導されます（PubMed:18424730）。また、JNKカスケード阻害を介してT細胞の増殖とサイトカイン産生を阻害し、HAVCR2との相互作用を介してT細胞を阻害することで、自己免疫および抗腫瘍免疫の制御に重要な役割を果たします（PubMed:25363763）。ナチュラルキラー（NK）細胞が活性化されると、標的細胞上のCEACAM1とのトランスホモフィリック相互作用によって、KLRK1を介したCEACAM1保有腫瘍細胞の細胞溶解を阻害し、CEACAM1とKLRK1のシス相互作用を導き、PTPN6のリクルートメントとVAV1の脱リン酸化を可能にします（PubMed:23696226）。好中球が活性化されると、PTPN6をSYK-TLR4-CEACAM1複合体にリクルートすることでIL1B産生を負に制御し、SYKを脱リン酸化して活性酸素種（ROS）の産生とリソソーム破壊を抑制し、次にインフラマソームの活性を抑制します。CSF3Rを脱リン酸化させるPTPN6をリクルートすることでCSF3R-STAT3経路をダウンレギュレーションし、CSF3Rの共阻害受容体として作用することで、好中球産生をダウンレギュレーションします（類似性による）。また、INS クリアランスの促進によりインスリン作用を調節し、インスリン シグナル伝達の調節により肝臓での脂肪生成を調節します (類似性による)。INS 刺激により、INSR によるリン酸化を受け、受容体を介したインスリン エンドサイトーシスの増加により INS クリアランスが起こります。この内部化は FASN との相互作用を促進し、受容体を介したインスリン分解と FASN 活性の低下により脂肪酸合成の負の調節が起こります。INSR 介在リン酸化は SHC1 相互作用を介して細胞増殖のダウンレギュレーションも引き起こし、SHC1 と MAPK3/ERK1-MAPK1/ERK2 およびホスファチジルイノシトール 3-キナーゼ経路とのカップリングを減少させます (類似性による)。血管新生の活性化因子として、内皮細胞の分化および遊走を介して血管リモデリングを促進し、動脈形成の活性化因子として虚血後の側副動脈の数および側副血管径を増加させることによって機能します。また、VEGFR2シグナル伝達経路を介して血管透過性を制御し、一酸化窒素産生を制御します（類似性による）。EGFに応答して細胞増殖をダウンレギュレーションし、EGFRとの相互作用を媒介するSHC1との相互作用により、SHC1のMAPK3/ERK1-MAPK1/ERK2経路への結合を減少させます（類似性による）。GPVI-FcRgamma複合体を介してI型コラーゲンへの血小板接着を減少させることで、血小板凝集を負に制御します（類似性による）。FLNAとの相互作用を介して細胞遊走および細胞散乱を阻害し、FLNAとRALAとの相互作用を妨害します（PubMed:16291724）。リン酸化依存的に胆汁酸輸送活性を媒介します（類似性による）。破骨細胞形成を負に制御します（類似性による）。
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	SW480 細胞溶解物中の CEACAM1 発現のウェスタン ブロット解析。

