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	この遺伝子は、シトクロムP450スーパーファミリーに属する酵素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、一般的に処方される薬剤の最大25%を代謝することが知られています。その基質には、抗うつ薬、抗精神病薬、鎮痛薬、鎮咳薬、β遮断薬、抗不整脈薬、制吐薬などがあります。この遺伝子はヒト集団において高度に多型性を示し、特定の対立遺伝子は、酵素の基質を代謝する能力が低下する低代謝型表現型を引き起こします。低代謝型表現型を持つ人の中には、ヌル対立遺伝子を2つ持つため機能的なタンパク質を持たない人もいますが、他の人はこの遺伝子を欠いています。この遺伝子は、触媒活性を変化させることができます：RH + 還元フラビンタンパク質 + O(2) = ROH + 酸化フラビンタンパク質 + H(2)O。、補因子：ヘム基。、機能：酸化する多くの薬物や環境化学物質の代謝を担います。抗不整脈薬、アドレナリン受容体拮抗薬、三環系抗うつ薬などの薬物の代謝に関与しています。,誘導:妊娠による。,オンライン情報:CYP2D6アレル,オンライン情報:CYP2D6エントリ,多型:アレルCYP2D6*7はCYP2D6E、アレルCYP2D6*9はCYP2D6C、アレルCYP2D6*10はCYP2D6J、アレルCYP2D6*17はCYP2D6Zとも呼ばれていました。,多型:CYP2D6の遺伝的変異は、薬物代謝不良の原因ですCYP2D6関連[MIM:608902]。CYP2D6遺伝子は高度に多型性です。 CYP2D6の活性は、超速代謝型（UM）、高代謝型（EM）、中代謝型（IM）、低代謝型（PM）の表現型を持つ集団内で幅広く分布しています。UMとPMは、それぞれ治療失敗または用量依存的な薬物毒性のリスクが最も高い集団です。ヨーロッパと北米のコーカサス人集団のうち、5%～10%がPM表現型であり、抗過敏薬デブリソキンをはじめとする多くの薬物を代謝することができません。,多型：アイソザイムCYP2D6.45（Lys-155、Cys-296、Thr-486）とCYP2D6.46（His-26、Lys-155、Cys-296、Thr-486）は機能的です。,類似性：シトクロムP450ファミリーに属します。,
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	シトクロムP450 2D6抗体を用いたHT-29細胞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。
	

	CYP2D6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解析
	

	パラフィン包埋ヒト乳がんの免疫組織化学染色。抗体は1:100（4℃、一晩）に希釈した。抗原賦活化には、高圧高温トリスEDTA（pH8.0）を使用した。抗体から得られたネガティブコントロール（右）は、免疫原ペプチドで前処理した。

