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	応用
	抗原情報
	背景
	SHIPはSH2含有イノシトールホスファターゼです。細胞の生存、増殖、細胞周期停止、アポトーシスを制御する造血特異的ホスファターゼです。Ins(1,3,4,5)P4およびPtdIns(3,4,5)P3を加水分解します。N末端にSH2ドメイン、C末端に2つのNPXY Shc結合モチーフを持つ細胞質タンパク質です。ホスファチジルイノシトール (PtdIns) ホスファターゼは、ホスファチジルイノシトール-3,4,5-トリスリン酸 (PtdIns(3,4,5)P3) の 5-リン酸を特異的に加水分解して PtdIns(3,4)P2 を生成し、それによって PI3K (ホスホイノシチド 3-キナーゼ) 経路を負に制御します (PubMed:8723348、PubMed:10764818、PubMed:8769125)。ホスファチジルイノシトール-4,5-ビスリン酸（PtdIns(4,5)P3）およびイノシトール1,3,4,5-テトラキスリン酸（PubMed:9108392、PubMed:10764818、PubMed:8769125）の5-リン酸も加水分解できます。B細胞抗原受容体シグナル伝達の負の調節因子として機能します。FC-γ-RIIB受容体（FCGR2B）からのシグナル伝達を媒介し、活性化免疫/造血細胞受容体システムからのシグナル伝達を終結させる中心的な役割を果たします。骨髄細胞の増殖/生存および走化性、肥満細胞の脱顆粒、免疫細胞の恒常性、血小板のインテグリンα-IIb/β-3シグナル伝達、およびB細胞のJNKシグナル伝達の負の調節因子として機能します。破骨細胞前駆細胞の増殖、マクロファージのプログラミング、貪食および活性化を制御し、エンドトキシン耐性に必須である。細胞間接合の制御、好中球におけるCD32aシグナル伝達、およびEGF誘導性ホスホリパーゼC活性の調節に関与する（PubMed:16682172）。走化性に必要な前縁形成と分極を制御することにより、好中球遊走の重要な制御因子である。NK細胞においてFCGR3/CD16を介した細胞傷害活性を調節する。Smad依存性発現を介してアクチビン/TGF-β誘導性アポトーシスを媒介する。
	研究分野
	ホスファチジルイノシトールシグナル伝達系;B細胞抗原;FcイプシロンRI;FcガンマRを介した貪食作用;インスリン受容体;
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	Daudi 細胞溶解物中の SHIP1 発現のウェスタン ブロット分析。

