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	応用
	抗原情報
	背景
	触媒活性：NADH + ユビキノン = NAD(+) + ユビキノール。,疾患：MT-ND1の欠陥は、レーバー遺伝性視神経症（LHON）[MIM:535000]の原因です。LHONは、視神経機能不全により、急性または亜急性の中心視力喪失を引き起こす母性遺伝疾患です。一部の患者では、心臓伝導障害や神経学的欠陥も報告されています。LHONは、呼吸鎖複合体に影響を及ぼす主要なミトコンドリアDNA変異に起因します。,疾患：MT-ND1の欠陥は、乳酸アシドーシスおよび脳卒中様エピソード症候群を伴うミトコンドリア脳筋症（MELAS）[MIM:540000]の原因です。 MELAS は遺伝的に異質な疾患であり、断続的な嘔吐、発作、および脳卒中と類似した再発性の脳障害を特徴とし、片麻痺、半盲、または皮質盲を引き起こします。,疾患:MT-ND1 の欠陥は、ミトコンドリアのアルツハイマー病 (AD) 感受性と関連している可能性があります [MIM:502500]。,疾患:MT-ND1 の欠陥は、インスリン非依存性糖尿病 (NIDDM) と関連している可能性があります。,機能:ミトコンドリア膜呼吸鎖 NADH 脱水素酵素 (複合体 I) の中核サブユニットで、触媒に必要な最小限のアセンブリに属する​​と考えられています。複合体 I は、NADH から呼吸鎖への電子の移動に機能します。この酵素の直接の電子受容体はユビキノンであると考えられている。,類似性：複合体Iサブユニット1ファミリーに属する。,触媒活性：NADH + ユビキノン = NAD(+) + ユビキノール。,疾患：MT-ND1の欠陥は、レーバー遺伝性視神経症（LHON）[MIM:535000]の原因である。LHONは母系遺伝性疾患であり、視神経機能不全により急性または亜急性の中心視力喪失を引き起こす。一部の患者では、心臓伝導障害や神経学的異常も報告されている。 LHON は、呼吸鎖複合体に影響を及ぼす主要なミトコンドリア DNA 変異によって発生します。,疾患: MT-ND1 の欠陥は、乳酸アシドーシスおよび脳卒中様エピソード症候群を伴うミトコンドリア脳筋症 (MELAS) [MIM:540000] の原因です。 MELAS は遺伝的に異質な疾患であり、断続的な嘔吐、発作、および脳卒中と類似した再発性の脳障害を特徴とし、片麻痺、半盲、または皮質盲を引き起こします。,疾患:MT-ND1 の欠陥は、ミトコンドリアのアルツハイマー病 (AD) 感受性と関連している可能性があります [MIM:502500]。,疾患:MT-ND1 の欠陥は、インスリン非依存性糖尿病 (NIDDM) と関連している可能性があります。,機能:ミトコンドリア膜呼吸鎖 NADH 脱水素酵素 (複合体 I) の中核サブユニットで、触媒に必要な最小限のアセンブリに属する​​と考えられています。複合体 I は、NADH から呼吸鎖への電子の移動に機能します。この酵素の直接の電子受容体はユビキノンであると考えられています。,類似性:複合体 I サブユニット 1 ファミリーに属します。,
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	MT-ND1抗体を用いたパラフィン包埋ヒト胎盤組織の免疫組織化学染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした画像。
	

	MT-ND1抗体を用いたJurkat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。
	

	1：1000に希釈したND1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
	

	ND1ポリクローナル抗体（1：1000希釈）を用いたCOLO205細胞のウェスタンブロット解析

