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	製品名: HDAC3（リン酸化Ser424）ウサギポリクローナル抗体
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	応用
	抗原情報
	背景
	ヒストンは転写制御、細胞周期の進行、そして発生過程において重要な役割を果たします。ヒストンのアセチル化/脱アセチル化は染色体構造を変化させ、転写因子のDNAへのアクセスに影響を与えます。この遺伝子によってコードされるタンパク質は、ヒストン脱アセチル化酵素/acuc/aphaファミリーに属します。ヒストン脱アセチル化酵素活性を有し、プロモーターに結合した際に転写を抑制します。ジンクフィンガー転写因子YY1との結合を介して転写制御に関与している可能性があります。また、このタンパク質はp53の機能をダウンレギュレーションし、細胞増殖とアポトーシスを調節します。この遺伝子は、潜在的な腫瘍抑制遺伝子と考えられています。 [RefSeq提供、2008年7月],触媒活性：ヒストンのN(6)-アセチルリジン残基を加水分解して、脱アセチル化ヒストンを生成する。,機能：コアヒストン（H2A、H2B、H3、H4）のN末端リジン残基の脱アセチル化を担う。ヒストンの脱アセチル化は、エピジェネティック抑制のタグとなり、転写調節、細胞周期の進行、発生イベントにおいて重要な役割を果たしている。ヒストン脱アセチル化酵素は、大きな多タンパク質複合体の形成を介して作用する。おそらく、ジンクフィンガー転写因子YY1への結合を介して転写調節に関与し、YY1抑制活性を高める。POU1F1転写因子の転写を抑制するために必要である。,PTM：in vitroでSUMO化されている。,類似性：ヒストン脱アセチル化酵素ファミリーに属する。タイプ1サブファミリー。,サブユニット：HDAC7およびHDAC9と相互作用する。少なくともYY1とは異種複合体を形成する。DAXX、HDAC10、DACH1と相互作用する。NCOR1およびNCOR2との複合体中に認められる。少なくともNCOR1、NCOR2、HDAC3、TBL1X、TBL1R、CORO2A、GPS2からなるN-Corリプレッサー複合体の構成要素。BCOR、MJD2A/JHDM3A、NRIP1、PRDM6、SRYと相互作用する。BTBD14Bと相互作用する。GLIS2と相互作用する（類似性による）。CBFA2T3と相互作用する。,組織特異性：広く発現している。,
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	HDAC3（リン酸化Ser424）抗体を用いたA549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画像です。
	

	HDAC3（リン酸化Ser424）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト皮膚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。
	

	NIH/3T3細胞ライセートのHDAC3（リン酸化Ser424）抗体を用いたウェスタンブロット解析。右レーンはリン酸化ペプチドでブロッキングされている。

