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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、可溶性膜貫通タンパク質であるセマフォリンファミリーのメンバーをコードします。セマフォリンは、軸索誘導、形態形成、発癌、免疫調節など、数多くの機能に関与しています。コードされているタンパク質は、免疫グロブリン様C2型ドメイン、PSIドメイン、およびセマドメインを含む、1回膜貫通型のI型膜タンパク質です。軸索が成長する際にアクセスできない領域を指定するための局所シグナルを提供することで、軸索の伸長を阻害します。T細胞性免疫の活性化因子であり、in vitroでは血管内皮増殖因子（VEGF）を介した内皮細胞の遊走および増殖を、in vivoでは血管新生を抑制します。この遺伝子の変異は、網膜色素変性症35型（RP35）や錐体桿体ジストロフィー10型（CORD10）などの網膜変性疾患と関連しています。異なるアイソフォームをコードする複数の選択的スプライシング転写バリアントが同定されている。疾患：SEMA4Aの欠陥は、錐体桿体ジストロフィー10型（CORD10）[MIM：610283]の原因である。CORDは、色素性網膜症のグループに属する遺伝性網膜ジストロフィーである。CORDは、眼底検査で主に黄斑部に認められる網膜色素沈着と、最初に錐体光受容体が失われ、続いて桿体が変性するのを特徴とする。その結果、中心視野の視力と感度が低下し、続いて周辺視野の喪失が起こる。重度の視力喪失は網膜色素変性症よりも早期に起こる。,疾患：SEMA4Aの欠陥は、網膜色素変性症35型（RP35）[MIM：610282]の原因である。RPは、網膜光受容体細胞の変性を引き起こす。患者は典型的には夜間視力低下と中周辺視野の喪失を呈します。病状が進行するにつれて、遠方周辺視野が失われ、最終的には中心視野も失われます。,機能：成長中の軸索が到達できない領域を特定する局所シグナルを提供することで、軸索の伸展を阻害します。,類似性：セマフォリンファミリーに属します。,類似性：Ig様C2型（免疫グロブリン様）ドメインを1つ含みます。,類似性：PSIドメインを1つ含みます。,類似性：Semaドメインを1つ含みます。,
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	SEMA4A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。
	

	SEMA4A抗体を用いたCOS7細胞およびJurkat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。
	

	SEMA4A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

