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	応用
	抗原情報
	背景
	網膜色素変性症は、西洋社会における主要な失明原因である進行性の遺伝性疾患です。常染色体優性遺伝、常染色体劣性遺伝、またはX連鎖劣性遺伝のいずれかの遺伝形式をとります。全症例の約25%を占める常染色体優性遺伝型では、約30%の家系において、桿体光受容体特異的タンパク質であるロドプシンをコードする遺伝子に変異が認められます。ロドプシンは膜貫通型タンパク質であり、光励起されると視覚情報伝達カスケードを開始します。この遺伝子の欠陥は、先天性夜盲症の原因の一つでもあります。 [RefSeq提供、2008年7月],疾患：RHOの欠陥は、常染色体劣性網膜色素変性症（ARRP）[MIM:268000]の原因です。,疾患：RHOの欠陥は、先天性定常夜盲症常染色体優性1型（CSNBAD1）[MIM:610445]の原因です。ロドプシン関連先天性定常夜盲症としても知られています。先天性定常夜盲症は、夜間視力障害を特徴とする非進行性網膜疾患です。,疾患：RHOの欠陥は、網膜色素変性症4型（RP4）[MIM:180380]の原因です。RPは網膜光受容細胞の変性を引き起こします。患者は通常、夜間視力障害と中周辺視野欠損を呈します。病状が進行するにつれて、遠方周辺視野が失われ、最終的には中心視力も失われます。RP4遺伝子は常染色体優性遺伝です。,機能：低光強度下での像形成に必要な光受容体。出生後の光受容体細胞の生存に必要。11-シスからオールトランスレチナールへの光誘起異性化は、構造変化を引き起こし、Gタンパク質の活性化とオールトランスレチナールの放出につながります。,オンライン情報：Retina International's Scientific Newsletter,オンライン情報：ロドプシンの項目,オンライン情報：ロドプシン変異のページ,PTM：C末端領域に存在するセリンおよびスレオニン残基の一部またはすべてがリン酸化されています。,類似性：Gタンパク質共役受容体1ファミリーに属します。オプシンサブファミリー。,組織特異性：薄暗い光の中での視覚を媒介する桿体状の光受容体細胞。,
	研究分野
	微小管ダイナミクスの制御; アクチンダイナミクスの制御; SAPK_JNK; B細胞抗原
	画像データ
	

	ロドプシン抗体を用いたパラフィン包埋ヒト脳組織の免疫組織化学染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした状態。
	

	ロドプシン抗体を用いたCOLO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。
	

	ロドプシン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分析

