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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、ADAMTS（トロンボスポンジンモチーフを有するディスインテグリンおよびメタロプロテアーゼ）タンパク質ファミリーのメンバーをコードします。このファミリーのメンバーは、プロペプチド領域、メタロプロテアーゼドメイン、ディスインテグリン様ドメイン、およびトロンボスポンジン1型（TS）モチーフなど、いくつかの異なるタンパク質モジュールを共有しています。このファミリーの各メンバーはC末端TSモチーフの数が異なり、中には独自のC末端ドメインを持つものもあります。コードされているプレプロタンパク質は、タンパク質分解によって成熟したプロコラーゲンNプロテアーゼを生成します。このプロテアーゼは、線維性プロコラーゲンI～III型およびV型のNプロペプチドを切除します。この遺伝子の変異は、劣性遺伝性の結合組織疾患であるエーラス・ダンロス症候群VIIC型を引き起こします。選択的スプライシングにより複数の転写産物バリアントが生じ、そのうちの少なくとも 1 つはタンパク質分解活性を示すアイソフォームをコードします。触媒活性:コラーゲン鎖アルファ 1(I) の N プロペプチドを Pro-|-Gln で、アルファ 1(II) とアルファ 2(I) の N プロペプチドを Ala-|-Gln で切断します。,注意:ADAMTS3 と呼ばれることもあります。,補因子:サブユニットあたり 1 個の亜鉛イオンを結合します。,疾患:ADAMTS2 の欠陥が、エーラスダンロス症候群 7C 型 (EDS7C) [MIM:225410] の原因です。EDS は、皮膚の過伸展、組織の脆弱性による皮膚の萎縮性瘢痕、および関節の過弛緩を特徴とする結合組織疾患です。EDS7C は、極めて脆弱な組織、皮膚の過伸展、およびあざができやすいことが特徴です。顔面皮膚には、皮膚弛緩症（cutis laxa syndrome）のように、多数のひだが存在する。,ドメイン：スペーサードメインとTSPタイプ1ドメインは、細胞外マトリックスとの緊密な相互作用に重要である。,機能：I型およびII型コラーゲンのプロペプチドを線維形成前に切断する。III型コラーゲンには作用しない。コラーゲン生合成における役割とは独立した発達段階においても役割を果たす可能性がある。,PTM：前駆体はフーリンエンドペプチダーゼによって切断される。,類似性：ディスインテグリンドメインを1つ含む。,類似性：ペプチダーゼM12Bドメインを1つ含む。,類似性：PLACドメインを1つ含む。,類似性：TSPタイプ1ドメインを4つ含む。,サブユニット：多量体複合体に属する可能性がある。XIV型コラーゲンに特異的に結合する。,組織特異性：皮膚、骨、腱、大動脈で高発現し、胸腺と脳では低発現する。,
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	ADAMTS-2抗体を用いたHepG2 K562 Hela Coloのウェスタンブロット分析。二次抗体は1:20000に希釈されました。

