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Calculated MW:123kD;Observed MW:123kD

ABL1 ABL JTK7

c-Abl;ABLT;ABLJTK7;Tyrosine-protein kinase ABL1;Abelson murine leukemia viral oncogene
homolog 1;Abelson tyrosine-protein kinase 1;Proto-oncogene c-Abl;p150;
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	応用
	抗原情報
	背景
	細胞局在：細胞質 > 細胞骨格。核。14-3-3タンパク質および核膜との相互作用により細胞質内に隔離される。ミリストイル化されたc-ABLタンパク質は核に存在することが報告されている。この遺伝子は、細胞分裂、接着、分化、ストレス応答など、様々な細胞プロセスに関与するタンパク質チロシンキナーゼをコードするプロトオンコゲンである。このタンパク質の活性はSH3ドメインによって負に制御されており、このドメインをコードする領域を欠失するとがん遺伝子となる。普遍的に発現するこのタンパク質は、CDC2を介したリン酸化によって制御されるDNA結合活性を有しており、細胞周期機能への関与を示唆している。この遺伝子は、様々な白血病において様々な転座パートナー遺伝子と融合していることが見出されており、特にt(9;22)転座は、ブレークポイントクラスター領域遺伝子（BCR; MIM:151410）の5'末端との融合を引き起こします。この遺伝子の選択的スプライシングにより、2つの転写バリアントが生じ、これらのバリアントは、残りの共通エクソンにスプライシングされる、選択的な第1エクソンを含みます。[pr]
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	Hela細胞ライセートのウェスタンブロット解析 ABL1ウサギmAbを用いた。抗体の検出にはHRP標識ヤギ抗ウサギIgG抗体を用いた。

