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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子によってコードされるタンパク質は転写調節因子であり、造血、アポトーシス、発生、細胞分化および増殖に関与する可能性のある腫瘍タンパク質です。コードされるタンパク質は、CTBP1、SMAD3、CREBBP、KAT2B、MAPK8、およびMAPK9と相互作用します。この遺伝子はAML1遺伝子と転座を起こし、その結果AML1遺伝子の過剰発現と白血病の発症を引き起こします。この遺伝子には、いくつかの異なるアイソフォームをコードする複数の転写バリアントが見つかっています。[RefSeq提供、2011年3月]疾患：EVI1に関連する染色体異常は、慢性骨髄性白血病（CML）の原因です。 RUNX1/AML1との転座t(3;21)(q26;q22)。,疾患：急性骨髄性白血病（AML）の一種において、MDS1に関連する染色体異常が認められる。AML1との転座t(3;21)。,その他：独立した転写産物として、またはEVI1との通常の融合転写産物として産生される。,PTM：DNA損傷時にリン酸化される。おそらくATMまたはATRによる。,類似性：10個のC2H2型ジンクフィンガーを含む。,サブユニット：CTBP1と相互作用する可能性がある。,
	研究分野
	MAPK_ERK_Growth;MAPK_G_Protein;がんにおける経路;慢性骨髄性白血病;
	画像データ
	

	A549細胞ライセートの骨髄異形成症候群1抗体を用いた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。
	

	PRDM3 ポリクローナル抗体を使用した A549 細胞のウエスタン ブロット分析。

