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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子はETSファミリー転写因子をコードする。この遺伝子産物は2つの機能ドメインを含む。一つはN末端尖端（PNT）ドメインであり、これは自身および他のタンパク質とのタンパク質間相互作用に関与する。もう一つはC末端DNA結合ドメインである。マウスを用いた遺伝子ノックアウト研究では、この遺伝子が造血および発達中の血管網の維持に必要であることが示唆されている。この遺伝子は、白血病および先天性線維肉腫に関連する多数の染色体再編成に関与することが知られている。[RefSeq提供、2008年9月]、疾患：ETV6に関連する染色体異常は、好酸球増多を伴う慢性骨髄増殖性疾患（MPE）の多くの症例の原因である[MIM:131440]。 5番染色体上のPDGFRBとの転座t(5;12)により、ETV6-PDGFRB融合タンパク質が形成される。,疾患：ETV6に関連する染色体異常は、急性リンパ性白血病の原因となる。PAX5との転座t(9;12)(p13;p13)。,疾患：ETV6に関連する染色体異常は、骨髄異形成症候群（MDS）の原因となる。MDS2との転座t(1;12)(p36.1;p13)。,疾患：ETV6に関連する染色体異常は、慢性骨髄単球性白血病（CMML）の一種に認められる。PDGFRBとの転座t(5;12)(q33;p13)。異常なクローン性骨髄増殖と急性骨髄性白血病（AML）への進行を特徴とする。,疾患：ETV6に関連する染色体異常は、プレB急性骨髄性白血病の一種に認められる。JAK2との転座t(9;12)(p24;p13)。,疾患：ETV6に関連する染色体異常は、急性好酸球性白血病（AEL）の原因となる可能性がある。ACSL6との転座t(5;12)(q31;p13)。,疾患：ETV6に関連する染色体異常は、好塩基球増加を伴う骨髄異形成症候群（MDS）の原因となる可能性がある。 ACSL6との転座t(5;12)(q31;p13)。,疾患：ETV6に関連する染色体異常は、急性骨髄性白血病（AML）の一種で認められます。MN1との転座t(12;22)(p13;q11)、CHIC2との転座t(4;12)(q12;p13)。,疾患：ETV6に関連する染色体異常は、小児急性リンパ芽球性白血病（ALL）で認められます。RUNX1/AML1との転座t(12;21)(p12;q22)およびt(12;21)(p13;q22)。,疾患：ETV6の欠陥は、急性骨髄性白血病（AML）[MIM:601626]の原因です。 AMLは、造血前駆細胞が発達の初期段階で阻害される悪性疾患です。,機能：転写抑制因子。DNA配列5'-CCGGAAGT-3'に結合します。,PTM：リン酸化されます。,PTM：MAPK14（p38）によるSer-257のリン酸化は、ETV6の転写抑制を阻害します。,類似性：ETSファミリーに属します。,類似性：ETS DNA結合ドメインを1つ含みます。,類似性：PNT（尖った）ドメインを1つ含みます。,サブユニット：TEL2またはFLI1とホモ二量体またはヘテロ二量体を形成できます。L3MBTLおよびHDAC9と相互作用します。,組織特異性：普遍的です。,
	研究分野
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	ETV6抗体を用いたHeLa細胞の免疫蛍光染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした画像です。
	

	ETV6抗体を用いたHeLa細胞、HepG2細胞、Jurkat細胞の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。
	

	TEL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分析

