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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、ホルモン結合、DNA結合、転写活性化に重要な複数のドメインからなるリガンド活性化転写因子であるエストロゲン受容体をコードしています。このタンパク質は核内に局在し、エストロゲン受容体2とホモ二量体またはヘテロ二量体を形成します。エストロゲンとその受容体は、性の発達と生殖機能に必須であるだけでなく、骨などの他の組織でも役割を果たしています。エストロゲン受容体は、乳がん、子宮内膜がん、骨粗鬆症などの病理学的プロセスにも関与しています。選択的プロモーターの使用と選択的スプライシングにより、数十の転写バリアントが生じますが、これらのバリアントの多くの全長は未だ解明されていません。[RefSeq提供、2014年3月],domain:3つのドメイン（調節N末端ドメイン、DNA結合ドメイン、C末端ステロイド結合ドメイン）から構成されます。,function:核ホルモン受容体。ステロイドホルモンとその受容体は、真核生物の遺伝子発現の調節に関与し、標的組織における細胞増殖および分化に影響を与える。,オンライン情報:エストロゲン受容体のエントリー,多型:ESR1の遺伝子変異は骨密度（BMD）と相関している。BMDの低下は骨粗鬆症性骨折の危険因子である。骨粗鬆症は、骨密度の低下、骨微細構造の破壊、骨中の非コラーゲン性タンパク質の量と種類の変化を特徴とする。骨粗鬆症の骨は骨折リスクが高い。,PTM:グリコシル化; N-アセチルグルコサミンを含み、おそらくO結合型である。,PTM:サイクリンA/CDK2によってリン酸化される。リン酸化はおそらく転写活性を高める。,類似性:核ホルモン受容体ファミリーに属します。,類似性:核ホルモン受容体ファミリーに属します。 NR3 サブファミリー。,類似性: 核内受容体 DNA 結合ドメインを 1 つ含みます。,サブユニット: SLC30A9 と相互作用します (類似性による)。ホモ二量体として DNA に結合します。ESR2 とヘテロ二量体を形成できます。NCOA3、NCOA5、NCOA6 コアクチベーターと相互作用し、標的遺伝子の転写を大幅に増加させます。リガンド誘導性様式で NCOA7 と相互作用します。PHB2、PELP1、UBE1C と相互作用します。AKAP13 と相互作用します。CUEDC2 と相互作用します。KDM5A と相互作用します。SMARD1 と相互作用します。HEXIM1 および MAP1S と相互作用します。PBXIP1 と相互作用します。MUC1 との相互作用は、7 β-エストラジオール (E2) によって刺激され、ERS1 を介した転写を強化します。 DNTTIP2、FAM120B、UIMC1と相互作用する。TXNRD1のアイソフォーム4と相互作用する。MLL2と相互作用する。ATAD2と相互作用し、この相互作用はエストラジオールによって増強される。
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	エストロゲン受容体α（リン酸化Ser102）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト乳癌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。

