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	応用
	抗原情報
	背景
	ヒトには、筋肉、肝臓、血小板の3つのホスホフルクトキナーゼアイソザイムが存在します。これらのアイソザイムは、哺乳類のテトラマーホスホフルクトキナーゼのサブユニットとして機能し、フルクトース-6-リン酸からフルクトース-1,6-ビスリン酸へのリン酸化を触媒します。テトラマーの構成は組織の種類によって異なります。この遺伝子は筋肉型アイソザイムをコードしています。この遺伝子の変異は、垂井病としても知られるグリコーゲン貯蔵病VII型と関連しています。選択的スプライシングを受けた転写産物バリアントが報告されている。[RefSeq提供、2009年11月]、触媒活性：ATP + D-フルクトース6-リン酸 = ADP + D-フルクトース1,6-ビスリン酸。、補因子：マグネシウム。、疾患：PFKMの欠陥は、グリコーゲン貯蔵疾患7型（GSD7）[MIM:232800]（タルイ病としても知られる）の原因である。GSD7は、運動不耐症を特徴とする常染色体劣性疾患であり、それに伴う吐き気と嘔吐を伴う。特に、短時間の激しい運動は困難である。激しい運動の後には、重度の筋肉痙攣とミオグロビン尿が現れる。多くの患者は、運動開始後に短時間の休息をとることで、「第二の風」を得る。患者は時間の経過とともに活動レベルを調整し、十分に補償されます。,酵素調節：ADP、AMP、またはフルクトースビスリン酸によって活性化され、ATPまたはクエン酸によって阻害されるアロステリック酵素。,その他：ヒトのPFKは、PFKM（筋肉）、PFKL（肝臓）、およびPFKP（血小板）アイソザイムの3種類のサブユニットからなるシステムとして存在します。,経路：炭水化物の分解；解糖；D-グルコースから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3/4。,類似性：ホスホフルクトキナーゼファミリーに属します。2つのドメインサブファミリー。,サブユニット：テトラマー。筋肉はM4、肝臓はL4、赤血球はM3L、M2L2、またはML3です。,
	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;ガラクトース代謝;
	画像データ
	

	パラフィン包埋ヒト脳組織における PFK-1 抗体の免疫組織化学分析。
	

	PFK-1 抗体を使用した Hela 細胞の溶解液のウェスタン ブロット分析。
	

	PFKM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
	

	パラフィン包埋ヒト脳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。

