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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、Tre-2/BUB2/CDC16ドメインファミリーのメンバーです。この遺伝子によってコードされるタンパク質はRab-GTPase活性化タンパク質であり、2つのリン酸化チロシン結合ドメイン（PTB1とPTB2）、カルモジュリン結合ドメイン（CBD）、Rab-GTPaseドメイン、および複数のAKTリン酸化モチーフを含みます。このタンパク質は、血流から骨格筋や脂肪組織へのグルコースの輸送に重要なグルコーストランスポーター4（GLUT4）のインスリン依存性輸送を制御することで、グルコース恒常性維持に重要な役割を果たしていると考えられています。この遺伝子の発現が低下すると、細胞膜上のGLUT4レベルが上昇するため、このタンパク質は基底状態におけるGLUT4の細胞内保持に重要であることが示唆されます。インスリンに曝露されると、このタンパク質はリン酸化され、GLUT4小胞から解離します。その結果、細胞表面におけるGLUT4が増加し、グルコース輸送が促進されます。病態：アトピー性皮膚炎（AD）に関与​​している可能性があります。,機能：RAB2A、RAB8A、RAB10、およびRAB14のGTPase活性化タンパク質として作用する可能性があります。アイソフォーム2は、インスリン誘導性のグルコーストランスポーターSLC2A4/GLUT4の細胞膜への転座を促進し、グルコースの取り込みを増加させます。,PTM：インスリン刺激によるリン酸化は、SLC2A4/GLUT4の転座に必要です。,PTM：AKT1によってリン酸化され、インスリン誘導性です。,PTM：生理的な高インスリン血症は、骨格筋におけるリン酸化を増加させます。 2 型糖尿病患者では、インスリン刺激によるリン酸化が 39% 減少しています。,類似性:1 つの Rab-GAP TBC ドメインを含みます。,類似性:2 つの PID ドメインを含みます。,細胞内局在:アイソフォーム 2 は、休止期およびインスリン刺激細胞の筋芽細胞株において、細胞質の核周囲に局在します。,組織特異性:広く発現していますが、アイソフォーム 1 と 2 の発現は異なっており、ほとんどの組織ではアイソフォーム 2 の全体的な発現が最も高くなっています。アイソフォーム 1 は、骨格筋および心臓で高度に発現していますが、肝臓や脂肪組織では検出されませんでした。アイソフォーム 2 は、副腎および甲状腺で強く発現しており、肺、腎臓、結腸、脳、および脂肪組織でも発現しています。 2 型糖尿病患者の膵島における発現は、対照群と比較して 2 倍減少しています。
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	AS160抗体を用いたHeLa細胞の免疫蛍光染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした状態。

