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Nombre del Producto: Anticuerpo policlonal de conejo RUNX1
N° de Catalogo: APRab17441

Solo para uso en investigacion.
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Tampon

Purificacion

Aplicacion

Relacion de Dilucion

Peso Molecular

Anticuerpo policlonal de conejo

Conejo

WB,IHC,ICC/IF,ELISA

Humano, Ratdn, Rata

No conjugado

Sin modificar

I9G

Policlonal

Liquido

1 mg/ml

Hacer alicuotas y almacenar a -20°C (valido por 12 meses). Evitar ciclos de
congelacién/descongelacion.

Bolsas de hielo

Liquido en PBS que contiene 50% de glicerol, 0,5% de proteina protectora y 0,02% de
conservante de nuevo tipo N.

Purificacion por afinidad

WB 1:500-1:2000,IHC 1:100-1:300,ICC/IF 1:200-1:1000,ELISA 1:10000-1:20000

50kDa

Informacién del Antigeno

Nombre del Gen

Nombres Alternativos

ID del Gen
ID SwissProt

Inmunégeno

RUNX1

RUNX1; AML1; CBFA2; Runt-related transcription factor 1; Acute myeloid leukemia 1
protein; Core-binding factor subunit alpha-2; CBF-alpha-2; Oncogene AML-1;
Polyomavirus enhancer-binding protein 2 alpha B subunit; PEA2-alpha B; PEBP2-alpha
861.0

Q01196

El antisuero se elabord contra el péptido sintetizado derivado de la LMA1 humana.

Rango de AA: 269-318.
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Antecedentes

El factor de unién al nlcleo (CBF) es un factor de transcripcién heterodimérico que se une al elemento central de numerosos
potenciadores y promotores. La proteina codificada por este gen representa la subunidad alfa del CBF y se cree que participa
en el desarrollo de la hematopoyesis normal. Las translocaciones cromosémicas que involucran a este gen estan bien
documentadas y se han asociado con varios tipos de leucemia. Se han encontrado tres variantes de transcripcién que codifican
diferentes isoformas para este gen. [Proporcionado por RefSeq, julio de 2008], productos alternativos: Parecen existir isoformas
adicionales. Precaucion: La fusion de AML1 con EAP en SMD-T induce un cambio en el marco de lectura de este ultimo, lo que
resulta en 17 aminoacidos no relacionados con los de EAP. Enfermedad: Una aberracion cromosémica que involucra a
RUNX1/AML1 es una causa de leucemia mieloide crénica (LMC). Translocacion t(3;21)(q26;q22) con EAP, MSD1 o EVI1.
Enfermedad: Una aberracion cromosdmica que afecta a RUNX1/AML1 es causa de leucemia mielomonocitica crénica. Inversion
inv(21)(q21;922) con USP16. Enfermedad: Una aberracién cromosémica que afecta a RUNX1/AML1 es causa de leucemia
mieloide aguda tipo M2 (LMA-M2). Translocacion t(8;21)(q22;922) con RUNX1T1/MTG8/ETO. Enfermedad: Una aberracion
cromosémica que afecta a RUNX1/AML1 es causa de sindrome mielodisplasico relacionado con el tratamiento (SMD-T).
Translocacién t(3;21)(g26;922) con EAP, MSD1 o EVI1. Enfermedad: Se observa una aberracion cromosémica que afecta a
RUNX1/AML1 en la leucemia linfoblastica aguda (LLA) infantil. Translocaciéon t(12;21)(p13;922) con TEL. La translocacién
fusiona el extremo 3' de TEL con el exén 5' alterno de AML-1H. Enfermedad: Se observa una aberracién cromosémica que
afecta a RUNX1/AML1 en neoplasias mieloides relacionadas con el tratamiento. La translocacién t(16;21)(q24;q22) forma una
proteina de fusion RUNX1-CBFA2T3. Enfermedad: Los defectos en RUNX1 son la causa del trastorno plaquetario familiar con
neoplasia mieloide asociada (FPDMM) [MIM:601399]. La FPDMM es una enfermedad autosémica dominante que se caracteriza
por defectos plaquetarios cualitativos y cuantitativos, y propension a desarrollar leucemia mieloide aguda. Dominio: Una
region rica en prolina/serina/treonina en el extremo C-terminal es necesaria para la activacion transcripcional de genes diana.
Funcion: El CBF se une al sitio central, 5'-PYGPYGGT-3', de varios potenciadores y promotores, incluyendo el virus de la
leucemia murina, el potenciador del poliomavirus, los potenciadores del receptor de linfocitos T, los promotores de LCK, IL-3y
GM-CSF. La subunidad alfa se une al ADN y parece desempefar un papel en el desarrollo de la hematopoyesis normal. La
isoforma AML-1L interfiere con la actividad de transactivacion de RUNX1. Actla sinérgicamente con ELF4 para transactivar el
promotor de IL-3 y con ELF2 para transactivar el promotor de BLK murino. Inhibe la activacién transcripcional dependiente de
MYST4. PTM: Metilado. PTM: Fosforilado en su extremo C tras el tratamiento con IL-6. La fosforilacion potencia la interaccién
con MYST3. Similitud: Contiene un dominio Runt. Subunidad: Heterodimero con CBFB. RUNX1 se une al ADN como monémero
y a través del dominio Runt. La unién al ADN aumenta por heterodimerizacién. La isoforma AML-1L no puede unirse al ADN ni
heterodimerizarse. Interacttia con TLE1y THOCA4. Interactta con ELF1, ELF2 y SPI1. Interactua a través de su dominio Runt con la
region N-terminal de ELF4. La interaccion con la isoforma 2 de ELF2 (NERF-1a) podria reprimir la transactivacion mediada por
RUNX1. Interactiia con MYST3 y MYSTA4. Interactda con SUV39H1, lo que anula las propiedades transactivadoras y de unién al
ADN de RUNX1. Especificidad tisular: Se expresa en todos los tejidos examinados, excepto en cerebro y corazon. Los niveles

mas altos se encuentran en el timo, la médula ésea y la sangre periférica.

Area de Investigacion

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



G enkiLife

Vias en el cancer;Leucemia mieloide crénica;Leucemia mieloide aguda;

Datos de Imagen

Anélisis de inmunofluorescencia de células Hela con el anticuerpo AML1. La imagen
de la derecha muestra el péptido sintetizado.

Anélisis inmunohistoquimico de tejido de carcinoma pulmonar humano incluido en
parafina, utilizando el anticuerpo AML1. La imagen de la derecha estd bloqueada
con el péptido sintetizado.

Anélisis de inmunotransferencia de lisados de células Jurkat con el anticuerpo
AML1. El carril derecho esta bloqueado con el péptido sintetizado.
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