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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子によってコードされるタンパク質、アルドラーゼA（フルクトースビスリン酸アルドラーゼ）は、フルクトース-1,6-ビスリン酸からグリセルアルデヒド3-リン酸とジヒドロキシアセトンリン酸への可逆的な変換を触媒する解糖酵素です。3つの異なる遺伝子によってコードされる3つのアルドラーゼアイソザイム（A、B、C）は、発生過程において異なる発現を示します。アルドラーゼAは発生中の胚に存在し、成体の筋肉ではさらに大量に産生されます。アルドラーゼAの発現は成体の肝臓、腎臓、腸管では抑制されており、脳やその他の神経組織におけるアルドラーゼCのレベルと同程度です。アルドラーゼAの欠損は、ミオパシーや溶血性貧血と関連しています。選択的スプライシングと選択的プロモーターの使用により、複数の転写産物バリアントが生じます。関連する擬似遺伝子が第 3 染色体および第 10 染色体上に特定されています。[RefSeq 提供、2011 年 8 月],触媒活性:D-フルクトース 1,6-ビスリン酸 = グリセロンリン酸 + D-グリセルアルデヒド 3-リン酸。,疾患:ALDOA の欠陥は、アルドラーゼ A 欠損症 [MIM:611881] の原因です。アルドA 欠損症または赤血球アルドラーゼ欠損症としても知られています。アルドラーゼ A 欠損症は、遺伝性溶血性貧血に関連する常染色体劣性疾患です。,その他:脊椎動物では、この普遍的な解糖酵素の 3 つの形態が見つかります。筋肉にはアルドラーゼ A、肝臓にはアルドラーゼ B、脳にはアルドラーゼ C です。,経路:炭水化物の分解; 解糖; D-グルコースからのD-グリセルアルデヒド3-リン酸とグリセロンリン酸：ステップ4/4。,類似性：クラスIフルクトースビスリン酸アルドラーゼファミリーに属します。,サブユニット：ホモテトラマー。,
	研究分野
	解糖系/糖新生;ペントースリン酸経路;フルクトースおよびマンノース代​​謝;
	画像データ
	

	A549細胞、HeLa細胞、HT-29細胞のライセートをALDOA抗体を用いてウェスタンブロット解析した。右レーンは合成ペプチドでブロッキングされている。
	

	ALDOA 抗体を使用した HT-29 細胞の溶解物のウエスタンブロット分析。
	

	1：1000に希釈したアルドラーゼAポリクローナル抗体を用いた様々な細胞のウェスタンブロット分析
	

	1：1000に希釈したアルドラーゼAポリクローナル抗体を用いたHT29細胞のウェスタンブロット分析

