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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、アシルCoA脱水素酵素ファミリーのメンバーをコードします。このファミリーのタンパク質メンバーはミトコンドリアに局在し、脂肪酸アシルCoAのβ酸化における律速段階を触媒します。コードされているタンパク質は、パルミトイルCoAおよび長鎖不飽和基質に対して特異的に活性です。この遺伝子の変異は、アシルCoA脱水素酵素ファミリーメンバー9型欠損症を引き起こします。選択的スプライシングにより、複数の転写バリアントが生じます。[RefSeq提供、2010年3月]、補因子：FAD、疾患：ACAD9の欠陥は、アシルCoA脱水素酵素ファミリーメンバー9型欠損症（ACAD9欠損症）の原因です[MIM:611126]。 ACAD9欠損症患者は、軽度の疾患または心筋症中に、慢性的な神経機能障害とともに、断続的な肝機能障害を呈する。,機能：パルミトイルCoA（C16:0）およびステアロイルCoA（C18:0）に対して脱水素酵素活性を有する。パルミトイルCoAに対する活性はステアロイルCoAに対する活性の3倍である。オクタノイルCoA（C8:0）、ブチリルCoA（C4:0）、イソバレリルCoA（5:0）に対する活性は低い。,類似性：アシルCoA脱水素酵素ファミリーに属する。,組織特異性：ほとんどの正常ヒト組織および癌細胞株に普遍的に発現しており、心臓、骨格筋、脳、腎臓、肝臓で高発現している。,
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	パラフィン包埋ヒト扁桃腺の免疫組織化学分析。1、抗体を1:200に希釈した（4℃で一晩）。2、抗原賦活化にはTris-EDTA、pH9.0を使用した。3、二次抗体を1:200に希釈した（室温、30分）。

