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	応用
	抗原情報
	背景
	ウェルナー症候群 RecQ様ヘリカーゼ(WRN) Homo sapiens この遺伝子は、DNAおよびRNAヘリカーゼのRecQサブファミリーおよびDEAH(Asp-Glu-Ala-His)サブファミリーのメンバーをコードしています。DNAヘリカーゼは、転写、複製、組み換え、修復など、DNA代謝の多くの側面に関与しています。このタンパク質はC末端に核局在シグナルを含み、主に核小体に局在します。固有の3'から5' DNAヘリカーゼ活性を持ち、3'から5'エキソヌクレアーゼでもあります。DNA末端プロセシングにおけるこのタンパク質とKu70/80ヘテロダイマーとの相互作用に基づくと、このタンパク質は二本鎖DNA切断の修復に関与している可能性があります。この遺伝子の欠陥は、早期老化を特徴とする常染色体劣性疾患であるウェルナー症候群の原因です。 [RefSeq提供、2008年7月],疾患：WRNの欠陥はウェルナー症候群（WRN）[MIM:277700]の原因です。WRNは、動脈硬化、癌、インスリン非依存型糖尿病、眼白内障、骨粗鬆症など、複数の加齢関連疾患が早期に発症するまれな常染色体劣性早老症候群です。死亡年齢の中央値は47歳で、主な原因は心筋梗塞です。現在知られているWS変異はすべて、未熟に終結するタンパク質を生成します。,疾患：WRNの欠陥は、結腸直腸癌[MIM:114500]の原因となる可能性があります。,機能：DNA複製の焦点中心の形成に必須であり、RP-Aの結合部位を生成する焦点要素と安定して会合します。マグネシウム依存性ATP依存性DNAヘリカーゼ活性を示す。ゲノム安定性の制御に関与している可能性がある。,オンライン情報：WRN変異db（ワーナー病）,PTM：PRKDCによってリン酸化される。DNA損傷（おそらくATMまたはATRによる）時にリン酸化される。,類似性：ヘリカーゼファミリーに属する。RecQサブファミリー。,類似性：3'-5'エキソヌクレアーゼドメインを1つ含む。,類似性：ヘリカーゼATP結合ドメインを1つ含む。,類似性：ヘリカーゼC末端ドメインを1つ含む。,類似性：HRDCドメインを1つ含む。,サブユニット：N末端ドメインを介してWRNIP1と相互作用する（類似性による）。EXO1と相互作用する。,
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	ウェルナー症候群ヘリカーゼ（リン酸化Ser1141）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）の酵素結合免疫吸着測定法（リン酸化ELISA）
	

	エトポシド25μMを24時間処理したK562細胞のライセートを、ウェルナー症候群ヘリカーゼ（リン酸化Ser1141）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。

