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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、主要組織適合抗原複合体クラスII抗原と相互作用するTリンパ球の膜糖タンパク質をコードし、ヒト免疫不全ウイルスの受容体でもある。この遺伝子はTリンパ球だけでなく、B細胞、マクロファージ、顆粒球でも発現している。また、脳の特定の領域でも発現している。このタンパク質はT細胞活性化の初期段階を開始または増強する働きがあり、中枢神経系の感染症や免疫介在性疾患における間接的な神経細胞障害の重要なメディエーターとして機能する可能性がある。この遺伝子には、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。[RefSeq提供、2010年8月]、機能：MHCクラスII抗原/T細胞受容体相互作用の補助タンパク質。T細胞活性化を制御する可能性がある。脂質ラフトの凝集を誘導します。,その他:HIV-1の主要受容体。,オンライン情報:CD4の進入,PTM:パルミトイル化およびLCKとの会合は、脂質ラフトにおけるCD4の濃縮に寄与します。,類似性:1つのIg様V型（免疫グロブリン様）ドメインを含みます。,類似性:3つのIg様C2型（免疫グロブリン様）ドメインを含みます。,細胞内局在:脂質ラフトに局在します。HIV-1 Nefタンパク質によって細胞膜から除去され、この抗原のクラスリン依存性エンドサイトーシスが増加してリソソーム分解が促進されます。細胞表面発現は、小胞体と相互作用してCD4を隔離するHIV-1エンベロープポリタンパク質gp160によってもダウンモジュレーションされます。,サブユニット:LCKと会合します。 HIV-1 gp120およびP4HB/PDIに結合し、HIV-1が細胞膜に結合すると、P4HB/PDI-CD4-CXCR4-gp120複合体の一部となる。HIV-1エンベロープポリタンパク質gp160およびタンパク質Vpuと相互作用する。ヒトヘルペスウイルス7のカプシドタンパク質とも相互作用する。
	研究分野
	細胞接着分子（CAM）、抗原処理および提示、造血細胞系統、T細胞受容体、原発性免疫不全症、
	画像データ
	

	CD4（リン酸化Ser433）抗体を用いたリン酸化ペプチド（リン酸化左）および非リン酸化ペプチド（リン酸化右）免疫原の酵素結合免疫吸着測定法（リン酸化ELISA）
	

	CD4（リン酸化Ser433）抗体を用いたHepG2細胞の免疫蛍光染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。
	

	CD4（リン酸化Ser433）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト脳の免疫組織化学染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。

