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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、数種類のウラシル-DNAグリコシラーゼのうちの1つをコードしています。ウラシル-DNAグリコシラーゼの重要な機能の一つは、DNA分子からN-グリコシル結合を切断し、塩基除去修復（BER）経路を開始することでウラシルを除去することで、変異誘発を防ぐことです。ウラシル塩基は、シトシンの脱アミノ化またはdUMP残基の誤った取り込みによって生成されます。この遺伝子は、代替プロモーターの使用とスプライシングによって、ミトコンドリアUNG1と核UNG2という2つの異なるアイソフォームを生成します。UNG2という名称は、文献や一部のデータベースにおいてこの遺伝子と混同されていたCCNO遺伝子（GeneID 10309）の以前の記号として使用されていました。 [RefSeq提供、2010年11月]、疾患：UNGの欠陥は、高IgM型免疫不全症候群（HIGM5）[MIM:608106]の原因となります。高IgM症候群は、血清中のIgM濃度が正常または上昇する一方で、血清中のIgG、IgA、IgE濃度が低値または消失を呈する疾患です。 HIGM5は、DNA切断前段階における免疫グロブリン（Ig）クラススイッチ組換え（CSR）の重大な障害と関連している。,機能：DNAポリメラーゼによるdUMP残基の誤取り込み、またはシトシンの脱アミノ化によって生じる可能性のあるウラシル残基をDNAから除去する。,オンライン情報：UNG変異データベース,PTM：アイソフォーム1はトランジットペプチドの切断によって処理される。,類似性：ウラシル-DNAグリコシラーゼファミリーに属する。,サブユニット：モノマー。HIV-1 Vprと相互作用する。,組織特異性：アイソフォーム1は広く発現しており、骨格筋、心臓、精巣で最も高い発現を示す。アイソフォーム2は増殖細胞を含む組織で最も高い発現を示す。,
	研究分野
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	UNG抗体を用いたHepG2細胞およびCOLO細胞の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。
	

	UNG 抗体を使用した HepG2 細胞の溶解物のウエスタン ブロット分析。
	

	UDG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。二次抗体は1:20000に希釈した。
	

	UDGポリクローナル抗体を用いたCOLO205細胞のウェスタンブロット解析。二次抗体は1:20000に希釈した。

