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	応用
	抗原情報
	背景
	この核遺伝子は、肝臓に存在し、L-チロシンからp-ヒドロキシフェニルピルビン酸への変換を触媒するミトコンドリアタンパク質チロシンアミノトランスフェラーゼをコードする。この遺伝子の変異は、チロシン血症（II型、リッチナー・ハンハート症候群）を引き起こす。これは、重度の皮膚および角膜病変を伴い、精神遅滞を伴う場合もある疾患である。チロシンアミノトランスフェラーゼの調節遺伝子はX連鎖性である。[RefSeq提供、2008年7月]、触媒活性：L-チロシン + 2-オキソグルタル酸 = 4-ヒドロキシフェニルピルビン酸 + L-グルタミン酸。、補因子：ピリドキサールリン酸。、疾​​患：TATの欠陥は、チロシン血症2型（TYRO2）[MIM:276600]の原因である。リッチナー・ハンハート症候群としても知られる。 TYRO2は、血中および尿中のチロシン濃度の上昇と眼皮膚症状を特徴とする先天性代謝異常症です。典型的な症状としては、掌蹠角化症、有痛性角膜潰瘍、精神遅滞などが挙げられます。,経路：アミノ酸分解；L-フェニルアラニン分解；L-フェニルアラニンからアセト酢酸およびフマル酸：ステップ2/6。,類似性：クラスIピリドキサールリン酸依存性アミノトランスフェラーゼファミリーに属する。,サブユニット：ホモ二量体。,
	研究分野
	ユビキノンおよびその他のテルペノイドキノンの生合成、システインおよびメチオニンの代謝、チロシンの代謝、フェニルアラニンの代謝、フェニルアラニン、チロシンおよびトリプトファンの生合成。
	画像データ
	

	パラフィン包埋ヒト乳癌組織における TAT 抗体の免疫組織化学分析。

