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	応用
	抗原情報
	背景
	アセチルCoAカルボキシラーゼ（ACC）は、複雑で多機能な酵素系です。ACCはビオチン含有酵素であり、脂肪酸合成における律速段階であるアセチルCoAからマロニルCoAへのカルボキシル化を触媒します。ACCにはα型とβ型の2つの型があり、それぞれ異なる遺伝子によってコードされています。ACCα型は脂肪形成組織に多く存在します。この酵素は、転写レベルおよび翻訳レベルでは長期的制御を受け、標的セリン残基のリン酸化/脱リン酸化、およびクエン酸またはパルミトイルCoAによるアロステリック変換によって短期的に制御されます。この遺伝子には、5'配列が異なり、異なるアイソフォームをコードする複数の選択的スプライシング転写バリアントが見つかっています。 [RefSeq提供、2008年7月],触媒活性：ATP + アセチルCoA + HCO(3)(-) = ADP + リン酸 + マロニルCoA.,触媒活性：ATP + ビオチンカルボキシルキャリアタンパク質 + CO(2) = ADP + リン酸 + カルボキシビオチンカルボキシルキャリアタンパク質.,補因子：サブユニットあたり2個のマンガンイオンを結合します。,補因子：ビオチン.,疾患：ACACAの欠陥はACACA欠損症[MIM:200350]の原因です。ACACA欠損症またはACC欠損症とも呼ばれます。ACACA欠損症は、脂肪酸の新規合成における先天性エラーです。この疾患は、重度の脳損傷、持続性ミオパチー、および成長不良を伴う。,酵素調節：リン酸化による。,機能：長鎖脂肪酸の生合成における律速反応を触媒する。ビオチンカルボキシルキャリアタンパク質、ビオチンカルボキシラーゼ、およびカルボキシルトランスフェラーゼの3つの機能を果たす。,オンライン情報：アセチルCoAカルボキシラーゼへの進入,経路：脂質代謝；マロニルCoA生合成；アセチルCoAからマロニルCoAへ：ステップ1/1。,PTM：BRCA1との相互作用にはSer-1263のリン酸化が必要です。,類似性：ATP捕捉ドメインを1つ含みます。,類似性：ビオチンカルボキシル化ドメインを1つ含みます。,類似性：ビオチン結合ドメインを1つ含みます。,類似性：カルボキシルトランスフェラーゼドメインを1つ含みます。,サブユニット：不活性なリン酸化形態でBRCA1のBRCTドメインと相互作用し、ACACAの脱リン酸化を防ぎ、脂質合成を阻害します。,組織特異性：脳、胎盤、骨格筋、腎臓、膵臓、脂肪組織で発現します。肺組織では低レベルで発現します。肝臓では検出されません。,
	研究分野
	脂肪酸生合成;ピルビン酸代謝;プロパノ酸代謝;インスリン受容体;
	画像データ
	

	ACC1（リン酸化Ser80）抗体を用いたリン酸化ペプチド（リン酸化左）および非リン酸化ペプチド（リン酸化右）免疫原の酵素結合免疫吸着測定（リン酸化ELISA）
	

	ACC1（リン酸化Ser80）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト乳癌の免疫組織化学染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。
	

	インスリン0.01U/mlを15分間処理したK562細胞のライセートを、ACC1（リン酸化Ser80）抗体を用いてウェスタンブロット解析した。右レーンはリン酸化ペプチドでブロッキングされている。
	

	p-ACCα（S80）抗体を用いた3T3のウェスタンブロット解析。抗体は1:1000に希釈した。

