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	応用
	抗原情報
	背景
	セロイドリポフスチン症、神経細胞5（CLN5） ホモ・サピエンス この遺伝子は、神経細胞セロイドリポフスチン症（NCL）に関連する8つの遺伝子のうちの1つです。バッテン病とも呼ばれるNCLは、小児に発症する常染色体劣性神経変性疾患の一種です。原因遺伝子は、リソソーム内で翻訳後修飾を受けたタンパク質の分解に関与するタンパク質をコードすると考えられます。NCL疾患における主要な欠陥は、リソソーム貯蔵機能に関連すると考えられています。[RefSeq提供、2008年10月] 疾患：CLN5の欠陥は、セロイドリポフスチン症神経細胞5（CLN5）[MIM:256731]の原因です。フィンランド変異型後期乳児神経細胞セロイドリポフスチン症（vLINCL）としても知られています。これは、進行性の視力および精神機能の低下、運動障害、てんかん、行動変化を特徴とする、致死的な小児神経変性疾患です。最初の症状は運動障害で、続いて進行性の視力障害、精神機能および運動機能の低下が起こり、後にミオクローヌスやてんかん発作が出現します。,オンライン情報：神経セロイドリポフスチノーゼ変異db、PTM：グリコシル化、類似性：CLN5ファミリーに属する、組織特異性：普遍的、
	研究分野
	リソソーム;
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	CLN5抗体のウェスタンブロット解析。右レーンはCLN5ペプチドでブロックされている。
	

	CLN5 抗体を使用した COLO205 細胞の溶解物のウエスタンブロット分析。
	

	1：1000に希釈したCLN5ポリクローナル抗体を用いた293T細胞のウェスタンブロット解析

