G enkiLife

BMEA: COL4AT1 o5 xR Y H O—FILiRiE
H 4 045 EZS: APRab09185

RRER D H

=

L

BE

SR
RISt
1

{E8H
TA4VE4T
sn—-if
e

w_E

=

F5H

FIREE
pFE

nIRTEE

BzFE
Rl&
B{zFID
SwissProt ID
RER

A6
B5T

JYERY S O—FILFUER

SEE

WB,IHC,ICC/IF,ELISA

Eb ¥R

E[=2544

REIE

I9G

RYso—+)L

RIR

Tmg/ml

7Ua—bL. 200CTRIFL T ESW (12 7 BBER) . RE/REY A 7L EBTF T ES
Ly,

K&

50% % )t a—)b, 0.5% {F&5 > /XU E, 0.02% F5 1 THEH N £5¢ PBS &,
TI4 =T 4T

WB 1:500-1:2000,IHC 1:100-1:300,ICC/IF 1:50-1:200,ELISA 1:10000-1:20000

160kDa

COL4A1

COL4A1; Collagen alpha-1(IV) chain

1282.0

P02462

RIERE b3 57> IVEROBHATF R L THER Sz, AASHE: 11-60

COEBGFF. VEBOS—4ras v Bxa—RLES, VEOS—4Frav v BREREOVWERSTY. CDEGEFE.
REO /RS OH RBEFENFRTOE— 2 —2HEBLTWET, COAVYNRYEE. TSI/ KBTS RA(Y, ZESBAEFER

Web: https://japan.enkilife.com E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com



G enkiLife

T2V RAMY BLEHLRFVRFEDIEIT =Y RAS U TERShTOES, ATOZERO—EBL L THEEL .

N=AY, TATATVAY, FIZUHEEOMOMAIEINT N v I AFED EHEEERLEY. bl Fa 57V HILRFY
Kiis RAS VDRV NYBRRIZKY ., TL ATV EFEhSEMEHIANERShE T, PL ATV RUEHEFERS LT
EEEWEREELEY. COBGTFOREG. FLAE MOEKRS. BHEEEE. FEEE5IEREILES., BRI T I/1 VY
JI2&kY, EHOEEEYNY T MELET. [RefSeqifit., 2014512 B f&&E: COL4AT MRPREIK. HITZEH S NIERS
[MIM:607595]DRE T, B/NMEEEE, EIMENZERD 20~30%, & LURAHEIMIOATSOREL B> TUET, BIEFR
FERBAREMTYT. &E: COLAAT OXFEE, FLAKE 1 E[MIM:175780|O/REITY. FLANAE(X. BMEFMAEFLANAES L THHIbH
TOET, FNES (& NAROTENE - ERESHER Bz SN E-BEZETHETT. FNE 1 REEFFEMT. RENSEHE
PHWIMER & ORI GHIEMERRIC &> TRELFT, BEERXEEREHREETT. K8 COU4AEGRTFOXER. BiE.

B, AUREE D BEMMETE (HANAC) ORETY[MIM:611773], BfERE L TR, MREERIOEXREAHAONET,

AEFRRE T, BELEEICEMAERENENRD O NEL 2, £EMMEEE, NI L ABROTHCHEERIFT &5
TY., RACY: VBS540 ol CRBCFIT—ZUERACY (NCT) | BRORVZESHA RASY (ZEHE
ABECTEHREE LD AN D D) (2 G-X-Y REDIBELFRT. HLUNKKEOEN=ZELTAEIETS RAIVEBLE
v, MEe: VRS-~V ABRAERE (GBM) OEXEBERS THY. F3=>, TATHI VAV IVEIFY [ ZRT
vELBIZ [&F] ROPEBEERLFT. ARMIBOEEL ISHEERACEELET. MRFEOTOTF IV HVER
REBOT LT 7BEVOR—E AV TF ) UNEET AN X LENL T, BENCOEFEEBELES. PIMNIRTF RE
YiR LEAL (G-X-Y) 0 3 BEHOMEICHD ) O Uid. BITKBUEh, RKUHMELELET. PTMNURTF REVIRL B (G-
X-Y) D 3 BEONEICHZTOY ViE, —PELRTRTOYTKELSNET, PTMINCI KA( Y O=BEEG, Lys BEL
Met BREBORBESICL > TREN SN 2TREMNH Y ET., PTMIVEI S-S VT, DFEBLCDFROD LT 1 R
BICEST3ZHOYRATA VEEBARFEATOES, ChbD 55 12K NCT RAS VIfEL. BEROTRTO VRIS -4
VTREESATOET, FUME IVESS—4Y 773 U—CBLEY, EUE 120 IVEIS—4Y NCT (CRiglEa S —4 Vi
) RAAVEEHFET, YT7AZy M IVEOS—SUiZik, FLZ7IIV)BABTLI76(IV) ETD 6 DDTAY) TA—LhHY,
FRENLMBD 2 DOBEEZES BAEBEETRL T IVEIOS -4y 2y M=V #ERTEEY. AEEENE RETEECRR
LTWEY, ,

HRDE
HEBL. ECM-SAMRERIER. A ACHI BRI NVEIERA A,

" NRT7 1 VEIBE NUBBGOD S —4 Y VIR E B -RERs R, ANEE
- P EEEARTFRTTOvE U5 LI-IREE,

-9“‘ ‘;i.‘!&(’
0”’)' P :.::

- u-\."

Web: https://japan.enkilife.com E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com



G enkiLife

1.2 a5—45Y VHRER(= Hela @i S 1 t— hOH z 24> 70y MEF, GL—>
FEHRTFRTTOvE T ENRTING,

Collagen |V — == 175
-83
-62
mousemuse 1: 500 [2FHIRL 1= COLAAT R ) 4 O—F LR ERWN R I ABARO Y 2 R4V T
153: Ow hﬁ*ﬁ'
100—
70— COL4A1
A
40—
35—
25—
15—
mouse-musle 1: 500 [ZEIRL 7= COUAT R 4 O—FLFARERWNV I IRGFHEBEOI R4 T
- - coLam 0w MET
100—
70—
55—
40—
35—
25—
15—

NT7 1 VEIEE MEORGEEHFRE, JUIRE 1:100 (4°C. —HE) (HRL .
NEEECICE. BESIE N R EDTA (pH8.0) #EAEL =, kn B RA
T47arhO=)L (A) & BERERTF RTRIMEL =,

Web: https://japan.enkilife.com  E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com



	
	製品名: COL4A1ウサギポリクローナル抗体
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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、IV型コラーゲンαタンパク質をコードします。IV型コラーゲンタンパク質は基底膜の必須成分です。この遺伝子は、反対鎖のパラロガス遺伝子と双方向プロモーターを共有しています。このタンパク質は、アミノ末端7Sドメイン、三重らせんを形成するコラーゲンドメイン、およびカルボキシ末端の非コラーゲンドメインで構成されています。ヘテロ三量体の一部として機能し、パールカン、プロテオグリカン、ラミニンなどの他の細胞外マトリックス成分と相互作用します。さらに、非コラーゲンカルボキシ末端ドメインのタンパク質分解により、アレステンと呼ばれる生物活性断片が生成されます。アレステンは、抗血管新生作用および腫瘍抑制作用を有します。この遺伝子の変異は、孔脳症、脳血管疾患、腎機能障害、筋障害を引き起こします。選択的スプライシングにより、複数の転写産物バリアントが生じます。 [RefSeq提供、2014年12月],疾患：COL4A1の欠陥は、出血を伴う脳小血管疾患[MIM:607595]の原因です。脳小血管疾患は、虚血性脳卒中の20～30%、および脳内出血の大部分の原因となっています。遺伝形式は常染色体優性です。,疾患：COL4A1の欠陥は、孔脳症1型[MIM:175780]の原因です。孔脳症は、脳破砕性孔脳症としても知られています。孔脳症とは、脳内の空洞化または脳脊髄液で満たされた嚢胞を指す用語です。孔脳症1型は通常片側性で、胎児血管閉塞や分娩外傷などの局所的な破壊性病変によって発生します。遺伝形式は常染色体優性です。疾患：COL4A1遺伝子の欠損は、腎症、動脈瘤、筋痙攣を伴う遺伝性血管症（HANAC）の原因です[MIM:611773]。腎症状としては、血尿と両側の巨大嚢胞がみられます。組織学的検査では、腎臓と皮膚に複雑な基底膜欠損が認められました。全身性血管症は、小血管と大動脈の両方に影響を及ぼすようです。,ドメイン：IV型コラーゲンのα鎖は、C末端に非コラーゲン性ドメイン（NC1）、中央の長い三重らせんドメイン（三重らせん構造に柔軟性をもたらす可能性がある）にG-X-Y反復の頻繁な中断、およびN末端の短い三重らせん構造7Sドメインを有します。,機能：IV型コラーゲンは、糸球体基底膜（GBM）の主要構造成分であり、ラミニン、プロテオグリカン、エンタクチン／ニドゲンとともに「金網」状の網目構造を形成します。内皮細胞の増殖と血管新生を強力に阻害します。細胞表面のプロテオグリカンと内皮細胞のアルファおよびベータインテグリンが関与するメカニズムを介して、潜在的に血管新生を阻害します。,PTM:トリペプチド繰り返し単位 (G-X-Y) の 3 番目の位置にあるリジンは、常に水酸化され、炭水化物と結合します。,PTM:トリペプチド繰り返し単位 (G-X-Y) の 3 番目の位置にあるプロリンは、一部またはすべての鎖で水酸化されます。,PTM:NC1 ドメインの三量体構造は、Lys 残基と Met 残基間の共有結合によって安定化される可能性があります。,PTM:IV 型コラーゲンには、分子間および分子内のジスルフィド結合に関与する多数のシステイン残基が含まれています。これらのうち 12 個は NC1 ドメインに位置し、既知のすべての IV 型コラーゲンで保存されています。,類似性: IV 型コラーゲン ファミリーに属します。,類似性: 1 つの IV 型コラーゲン NC1 (C 末端非コラーゲン性) ドメインを含みます。,サブユニット: IV 型コラーゲンには、アルファ 1(IV) からアルファ 6(IV) までの 6 つのアイソフォームがあり、それぞれが他の 2 つの鎖と三重らせん構造を形成して IV 型コラーゲン ネットワークを生成できます。,組織特異性: 胎盤で高度に発現しています。,
	研究分野
	接着斑、ECM-受容体相互作用、がんにおける経路、小細胞肺がん、
	画像データ
	

	パラフィン包埋ヒト乳癌組織のコラーゲンIV抗体を用いた免疫組織化学染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした状態。
	

	コラーゲンIV抗体を用いたHeLa細胞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。
	

	1：500に希釈したCOL4A1ポリクローナル抗体を用いたマウス筋細胞のウェスタンブロット解析
	

	1：500に希釈したCOL4A1ポリクローナル抗体を用いたマウス筋細胞のウェスタンブロット解析
	

	パラフィン包埋ヒト肺癌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。

