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	応用
	抗原情報
	背景
	オートファジーは、内因性タンパク質や損傷した細胞小器官を細胞内で破壊するプロセスです。オートファジーは、分化、変態、非アポトーシス性細胞死、そして老化における細胞の恒常性維持と細胞リモデリングに不可欠であると仮定されています。一部の悪性腫瘍ではオートファジーレベルの低下が報告されており、がんに関連する制御不能な細胞増殖の制御におけるオートファジーの役割が示唆されています。この遺伝子は、オートファジンタンパク質ファミリーのメンバーをコードしています。また、コードされているタンパク質は、システインプロテアーゼのC-54ファミリーのメンバーとしても指定されています。 [RefSeq提供、2016年3月],酵素制御：N-エチルマレイミドによって阻害される。,機能：オートファジーに必要なシステインプロテアーゼ。MAP1LC3、GABARAPL2、またはGABARAPのC末端部分を切断し、フォームIを遊離させる。フォームIの一部はその後、より小さなフォーム（フォームII）に変換される。C末端グリシンが露出したフォームIIは、ホスファチジルエタノールアミン（PE）結合型と考えられており、オートファゴソームに結合する能力を有する。好ましい基質はGABARAPL2であり、次いでMAP1LC3AとGABARAPである。,類似性：ペプチダーゼC54ファミリーに属する。,組織特異性：広く低レベルで発現しており、骨格筋と脳で最も高い発現が観察される。胎児肝臓でも検出される。,
	研究分野
	オートファジーの調節;
	画像データ
	

	マウス肝臓溶解液のウェスタンブロット分析、抗体は1000倍に希釈した。二次抗体は1:20000倍に希釈した。

