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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子によってコードされるタンパク質は、DNAリガーゼIVおよびDNA依存性タンパク質キナーゼと連携してDNA二本鎖切断の修復に関与する。このタンパク質は、非相同末端結合とV(D)J組換えの完了の両方に関与する。この遺伝子の変異は、低身長、小頭症、および内分泌機能障害（SSMED）を引き起こす可能性がある。選択的スプライシングによって、複数の転写産物バリアントが生成される。[RefSeq提供、2015年12月]、機能：二本鎖切断の修復とV(D)J組換えに必要なDNA非相同末端結合（NHEJ）に関与する。DNAおよびDNAリガーゼIV（LIG4）に結合する。LIG4-XRCC4複合体はNHEJライゲーション段階を担い、XRCC4はLIG4の結合活性を高める。 LIG4-XRCC4複合体のDNA末端への結合は、DNA依存性タンパク質キナーゼ複合体DNA-PKのこれらのDNA末端への組み立てに依存する。,PTM:モノユビキチン化。,PTM:PRKDCによってリン酸化される。このリン酸化はDNAへの結合には必要ないと思われる。CK2によるリン酸化はAPTXとの相互作用を促進する。,PTM:Lys-210のSUMO化は核局在および組換え効率に必要である。ユビキチン化には影響しない。,類似性:XRCC4ファミリーに属する。,サブユニット:溶液中でホモ二量体およびホモ四量体。ホモ二量体はLIG4と会合し、LIG4-XRCC4複合体はKu p70/p86二量体（G22P1/G22P2）およびPRKDCによって形成されるDNA-PK複合体とDNA依存的に会合する。 PRKDCと直接相互作用すると思われるが、Ku p70/86二量体とは相互作用しない。XLF/Cernunnosと相互作用する。APTXおよびAPLFと相互作用する。,組織特異性：広く発現している。,
	研究分野
	非相同末端結合;
	画像データ
	

	パラフィン包埋ヒト乳癌組織の免疫組織化学染色。1. XRCC4モノクローナル抗体（5C10）を1:200に希釈（4℃、一晩）。2. クエン酸ナトリウム（pH 6.0）を用いて抗体賦活化（>98℃、20分）を行った。3. 二次抗体を1:200に希釈（室温、30分）。ネガティブコントロールとして二次抗体のみを用いた。
	

	ヒト肝癌組織の免疫蛍光染色。1, XRCC4モノクローナル抗体（5C10）（赤）を1:200に希釈（4℃、一晩）。2, Cy3標識二次抗体を1:300に希釈（室温、50分）。3, 図B：DAPI（青）10分。図A：ターゲット。図B：DAPI。図C：A+Bの合成。
	

	1）Hela、2）293T（1:3000希釈）のウエスタンブロット分析。
	

	1） 入力：Hela細胞ライセート 2） IP産物：IP希釈率1:200

