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	応用
	抗原情報
	背景
	シトクロムP450ファミリー17サブファミリーAメンバー1（CYP17A1）ホモサピエンスこの遺伝子は、シトクロムP450スーパーファミリーの酵素のメンバーをコードしています。シトクロムP450タンパク質はモノオキシゲナーゼであり、薬物代謝やコレステロール、ステロイド、その他の脂質の合成に関わる多くの反応を触媒します。このタンパク質は小胞体に局在します。17α-ヒドロキシラーゼ活性と17,20-リアーゼ活性の両方を持ち、プロゲスチン、ミネラルコルチコイド、グルココルチコイド、アンドロゲン、エストロゲンを産生するステロイド生成経路の重要な酵素です。この遺伝子の変異は、ステロイド17α-ヒドロキシラーゼ単独欠損症、17α-ヒドロキシラーゼ/17,20-リアーゼ欠損症、偽性両性具有症、副腎過形成と関連しています。 [RefSeq提供、2008年7月],触媒活性：ステロイドA + AH(2) + O(2) = 17-α-ヒドロキシステロイド + A + H(2)O.,補因子：ヘム基.,疾患：CYP17A1の欠陥が副腎過形成5型（AH5）の原因です[MIM:202110]。AH5は先天性副腎過形成症の一種で、コルチゾールの合成障害に起因する一般的な劣性疾患です。先天性副腎過形成症は、アンドロゲン過剰により罹患女性における性器の形態異常、男女ともに幼少期の急速な体の成長と骨端線の早期閉鎖、成人時の低身長を特徴とします。 4つの臨床型：「塩類喪失型」（SW、最重症型）、「単純男性化型」（SV、軽症型）、アルドステロン生合成正常型、「非典型型」（NCまたはLOAH）、および「潜在型」（無症候性）。,酵素調節：主に細胞内cAMPレベルによって調節される。,機能：プレグネノロンとプロゲステロンを17α-ヒドロキシ化産物に変換し、その後デヒドロエピアンドロステロン（DHEA）とアンドロステンジオンに変換する。17α-ヒドロキシ化と17,20-リアーゼ反応の両方を触媒する。胎児期および思春期の性発達に関与する。,オンライン情報：シンガポールヒト変異・多型データベース,経路：脂質代謝;ステロイド生合成。,PTM:リン酸化は17,20-リアーゼ活性には必要ですが、17-α-ヒドロキシラーゼ活性には必要ありません。,類似性:シトクロムP450ファミリーに属します。,
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	画像データ
	

	シトクロムP450 17A1抗体を用いた、Jurkat細胞、A549細胞、およびHeLa細胞のライセートのウェスタンブロット解析。右レーンは合成ペプチドでブロッキングされている。
	

	1：2000に希釈したCYP17A1ポリクローナル抗体を用いた293細胞のウェスタンブロット分析

