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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ファミリーのクラスII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。このタンパク質はDNAに直接結合するのではなく、転写因子MEF2CおよびMEF2Dを介して結合します。RbAp48およびHDAC3と多タンパク質複合体を形成して相互作用すると考えられます。 [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、脱アセチル化ヒストンを生成する。,ドメイン：核外輸送配列は、核と細胞質間の輸送を媒介する。,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標識となり、転写調節、細胞周期の進行、発達過程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、巨大な多タンパク質複合体の形成を介して作用する。MEF2A、MEF2C、MEF2Dなどの筋細胞エンハンサー因子との相互作用を介して、筋肉の成熟に関与する。,PTM：CaMK4によってSer-246、Ser-467、Ser-632がリン酸化される。 14-3-3との相互作用には、他の残基のリン酸化が必要である。,PTM:Lys-559のSUMO化は、E3 SUMOタンパク質リガーゼRANBP2によって促進され、CaMK4によるリン酸化によって阻害される。,類似性:ヒストン脱アセチル化酵素ファミリーに属します。タイプ2サブファミリー。,細胞内局在:核と細胞質の間を往復します。筋細胞の分化に伴い、筋管の核に蓄積することから、核HDAC4が筋分化において重要な役割を果たしていることが示唆されます。細胞質への輸送は、14-3-3シャペロンタンパク質との相互作用に依存し、CaMK4によるSer-246、Ser-467、およびSer-632のリン酸化によるものです。核局在は、おそらくSUMO化に依存しています。,サブユニット:HDAC7と相互作用します（類似性による）。ホモ二量体。 N末端ドメインを介してホモ二量体を形成する。MEF2C、AHRR、NR2C1と相互作用する。14-3-3シャペロンタンパク質とリン酸化依存的に相互作用する。BTBD14Bと相互作用する（類似性による）。KDM5Bと相互作用する。,組織特異性：普遍的。,
	研究分野
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	エトポシド25μMを1時間処理した293細胞およびエトポシド25μMを24時間処理したJurkat細胞のライセートを、HDAC4（リン酸化Ser632）抗体を用いてウェスタンブロット解析した。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。
	

	リン酸化HDAC4（S632）ポリクローナル抗体を1：1000に希釈して各種細胞をウェスタンブロット解析した。
	

	リン酸化HDAC4（S632）抗体を用いたHELA SH-SY5Y 3T3の溶解のウェスタンブロット解析。抗体は1:1000に希釈した。

