G enkiLife

HmE: ERA MVRT EFMMER1 oY FRY S 0—F iRl
5% 04 &S: APRab12046

RRER D H

=

L

BE

SR
RISt
1

{E8H
TA4VE4T
sn—-if
e

w_E

=

F5H

FIREE
pFE

nIRTEE

BzFE
Rl&
B{zFID
SwissProt ID
RER

CET=]
B5T

D9 ¥R S 0—F Ik

SEE

WB,IHC,ICC/IF,ELISA

Eb ¥UX Ty b

IEHIR

HKEIE

I9G

RUsn—+i

N

Tmg/ml

7Ua—bL. 200CTRIFL T ESW (12 7 BBER) . RE/REY A 7L EBTF T ES
AR

e

50% &) O—JL, 0.5% (FE5 > /o E, 0.02% Hi% 1 THEEI N £&¢ PBS &,
TI4 =T 4T

WB 1:500-1:2000,IHC 1:100-1:300,ICC/IF 1:200-1:1000,ELISA 1:5000-1:20000

55kDa

HDAC1

HDAC1; RPD3L1; Histone deacetylase 1; HD1

3065.0

Q13547

miE& e b HDACT BIROEHARTF RIS L TIER S, 73/ BREE: 433-482

EXMNYOTEFIMEB LTIRT EFIALIE, ZHT 1=y MESIKIC &> TR =h, ERENOECFREFEH-S W TEER
BEEZRLLET., COBGFISE>TA—REhd2 Y EE EX N7 EFIEEEE /acuc/apha 7 7 2 U —IZEL, ER

Web: https://japan.enkilife.com E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com



G enkiLife

NUBRT £ FIVBRESHROBRERTY, $k. BRFMAEEERIGE S~ /U ELHEEFEAL. COEARCABIEES LU
PUOHE=BNTEEREBRTY., GBEER /NI E-2 LHEIC, pS3ER7EFIEL, AREES L CT7AR M= R (2T S
P53 DEEBEFEEL FT, [RefSeq iR, 2008 F 7 BLMIEEM: R YO N(E)-7EFILY S VEREIKDBRL, Bi7EFILK
EXRNVEERLET, MEE: a7 EX MY (H2A, H2B, H3, LU H4) O NKFBHDY O VHREDORT £ F I LEENE
. EANVOBRTEFINE, IEYV T4 v RGO T LG Y, EERE. AREHOET. L TREBREICSNTE
ERREERELET. EXAMNURTEFIMERE. EXAS2 Y BESEROEMENL TEBLET. PTM: Ser-421 &
U Ser-423 M V) VEMK(E, BEEEMES LU NURDIEARS LU SINIHEAIKE OEEIEREBELTT, PTM: Lys-444 H &LV Lys-
476 O SUMO L, BEEMEBEL T, SENPTICK> THSUMOLENET, Bt EX M VRT7EFIMEBEERT 73 —
ZBLEY. 44 71497773 U—, HT1=y b: HDACT, HDAC2, RBBP4, $&TXRBBP7 AbARZITERNVEETEFIL
WBsE (HDAC) #A&ANO—EBTY, 2 7#HEAIKIE. MTA2, MBD2, MBD3, MTA1L1, CHD3, CHD4 ££&L TR LAY —LA
VETUYITELOCER M UBT7EFIE (NURD) #EERERRY 4. SIN3. SAP18. SAP30 L &L T SIN3 HDAC#E&HK%E
Fptid 5. HDAC1, HDAC2, HMG20B/BRAF35, AOF2/LSD1, RCOR1/COREST, PHF21A/BHC80 £&¢ BHC E R h V7 £ F
W EBEEESIRDOEERETH D, BHCHESIKIZ, ZMYM2, ZNF217, ZMYM3, GSE1. GTR2 2884+ %%, 9-1-11#&1KE
28 L. HUST L HHEERB T 5. DNMIBA & & W HDAC7T L DA KR F @B O b 1 %,
BCOR, BRMS1L, DAXX. DNMT1, EP300. HCFC1, NFE4, PCAF. PHB2, MIERT, KDM4A, MINT, NRIP1, PRDM6, RERE
. SETDB1, SUV39H1, TGIF. TGIF2, UHRF1, UHRF2, ZNF541 &4EE{EFAL £9. H2AFY OIFEE R b V48 & HBEIERL *
4, HDAC9 L HBE/EFL %9, SIN3A. SAP130. SUDS3/SAP45. ARID4B/SAP180. HDAC1., HDAC2 #&& mSin3A 3! 7
L v H—1BEARDOEHRERTY. BANP, CBFA2T3, KDMSB LHEE(FAL £¥. SAP30L LiEE(EAL £T. E4F1 LAEEMEAL %
T, KFLT SHEEFRLEY GBS & ) . SVA0 5— THREEEFALET. ASSENE ZRNCEFEL. O, EiE.
BHICSTFEL. BREEMDENTT, |

HRDE
MR G 1S 4N/ G2M_DNA & > /3 7 £ FILAL

EiRT— 4

HDACT ik B0 7= NIH/3T3 #il o tiht. BOBREEMRTFRTTAY
T4 L1=4REE,

e X HDACT A Z RN 2/X 5 T « Y BIEE Mt RO REERHFRE. BNEREEHK
o RTIFRTTOYFV 7 LEEE,

Web: https://japan.enkilife.com E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com



G enkiLife

117

HDAC1n‘j

L

wo

(D)
Jurkat Raw264.7 3T3

hela
13-
100—

70—

55— =@ Histone deacetylase 1

-85

- 48
- 34

26

17
(kD)

NIH/3T3 45 1 £— b @ HDACT k&L= 2 A2 > 70y MER, BGL—2&
BREATFRTTOYFUTERTOS,

EXNURTEFAAEER 1 ARY S 0—F LR (1: 1000 %R) B0 =ZEMED
DR >T 0y MET

EXMVBETEFILNEEZR 1R S O—F LR (1: 1000 F5R) £F0\= Hela 4858
DY TARAYT Oy MEF

RZ57 4 vEEE MEEOREBMEERE, FUKE 1:100 (4°C, —88) (THBRL =,
RREEWCIX, BESIE MY X EDTA (pH8.0) #{FRAL =, AN BELhZXA
T47arbA—L () F BREXRTF R TEHRUIEL -,

NS 7 4 VEEE MNBOREEGHFRE, TUIRE 1:100 (4°C, —HE) ZHBRL .
FEESEIC X, BESE N X EDTA (pH8.0) ZERAL -, HikADESAERH
T47arba—L () F BREXRTF R TEHIEL .

Web: https://japan.enkilife.com  E-mail: order@enkilife.com techsupport@enkilife.com



	
	製品名: ヒストン脱アセチル化酵素1ウサギポリクローナル抗体
	カタログ番号: APRab12046
	概要
	説明
	宿主
	応用
	反応性
	標識
	修飾

	応用
	抗原情報
	背景
	ヒストンのアセチル化および脱アセチル化は、多サブユニット複合体によって触媒され、真核生物の遺伝子発現制御において重要な役割を果たします。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、ヒストン脱アセチル化酵素複合体の構成要素です。また、網膜芽細胞腫腫瘍抑制タンパク質と相互作用し、この複合体は細胞増殖および分化の制御において重要な要素です。転移関連タンパク質-2と共に、p53を脱アセチル化し、細胞増殖およびアポトーシスに対するp53の影響を調節します。[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します。,機能：コアヒストン（H2A、H2B、H3、およびH4）のN末端部分のリジン残基の脱アセチル化を担います。ヒストンの脱アセチル化は、エピジェネティックな抑制のタグとなり、転写調節、細胞周期の進行、そして発達過程において重要な役割を果たします。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します。,PTM：Ser-421およびSer-423のリン酸化は、酵素活性およびNuRD複合体およびSIN3複合体との相互作用を促進します。,PTM：Lys-444およびLys-476のSUMO化は、酵素活性を促進します。SENP1によって脱SUMO化されます。,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1サブファミリー。,サブユニット：HDAC1、HDAC2、RBBP4、およびRBBP7からなるコアヒストン脱アセチル化酵素（HDAC）複合体の一部です。コア複合体は、MTA2、MBD2、MBD3、MTA1L1、CHD3、CHD4と会合してヌクレオソームリモデリングおよびヒストン脱アセチル化（NuRD）複合体を形成するか、SIN3、SAP18、SAP30と会合してSIN3 HDAC複合体を形成する。HDAC1、HDAC2、HMG20B/BRAF35、AOF2/LSD1、RCOR1/CoREST、PHF21A/BHC80を含むBHCヒストン脱アセチル化酵素複合体の構成要素である。BHC複合体は、ZMYM2、ZNF217、ZMYM3、GSE1、GTF2Iを含む場合もある。9-1-1複合体と会合し、HUS1と相互作用する。DNMT3AおよびHDAC7との複合体中に認められる。 BCOR、BRMS1L、DAXX、DNMT1、EP300、HCFC1、NFE4、PCAF、PHB2、MIER1、KDM4A、MINT、NRIP1、PRDM6、RERE、SETDB1、SUV39H1、TGIF、TGIF2、UHRF1、UHRF2、ZNF541と相互作用します。H2AFYの非ヒストン領域と相互作用します。HDAC9と相互作用します。SIN3A、SAP130、SUDS3/SAP45、ARID4B/SAP180、HDAC1、HDAC2を含むmSin3Aコリプレッサー複合体の構成要素です。BANP、CBFA2T3、KDM5Bと相互作用します。SAP30Lと相互作用します。E4F1と相互作用します。KFL1と相互作用します（類似性による）。 SV40 ラージ T 抗原と相互作用します。,組織特異性: 普遍的に存在し、心臓、膵臓、精巣に多く存在し、腎臓と脳に少ないです。,
	研究分野
	細胞周期G1S;細胞周期G2M_DNA;タンパク質アセチル化
	画像データ
	

	HDAC1抗体を用いたNIH/3T3細胞の免疫蛍光染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした状態。
	

	HDAC1抗体を用いたパラフィン包埋ヒト肺癌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画像。
	

	NIH/3T3細胞ライセートのHDAC1抗体を用いた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。
	

	ヒストン脱アセチル化酵素1ポリクローナル抗体（1：1000希釈）を用いた各種細胞のウェスタンブロット解析
	

	ヒストン脱アセチル化酵素1ポリクローナル抗体（1：1000希釈）を用いたHeLa細胞のウェスタンブロット解析
	

	パラフィン包埋ヒト肺癌の免疫組織化学染色。抗体は1:100（4℃、一晩）に希釈した。抗原賦活化には、高圧高温トリスEDTA（pH8.0）を使用した。抗体から得られたネガティブコントロール（右）は、免疫原ペプチドで前処理した。
	

	パラフィン包埋ヒト肺癌の免疫組織化学染色。抗体は1:100（4℃、一晩）に希釈した。抗原賦活化には、高圧高温トリスEDTA（pH8.0）を使用した。抗体から得られたネガティブコントロール（右）は、免疫原ペプチドで前処理した。

