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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、活性化T細胞核因子（NFAT）タンパク質ファミリーのメンバーをコードしています。コードされているタンパク質は、DNA結合転写複合体の一部です。この複合体は、少なくとも2つの成分、すなわちT細胞受容体刺激によって核へ移行する既存の細胞質成分と、誘導性の核成分から構成されています。NFATタンパク質は、カルモジュリン依存性ホスファターゼであるカルシニューリンによって活性化されます。コードされているタンパク質は、T細胞におけるサイトカイン遺伝子の誘導発現、特にインターロイキン-2およびインターロイキン-4の誘導に関与しています。選択的スプライシングにより、複数の転写バリアントが生じます。 [RefSeq提供、2014年1月],ドメイン:Rel類似性ドメイン（RSD）は、DNA結合およびAP1因子との協調的相互作用を可能にする。,機能:T細胞におけるサイトカイン遺伝子の誘導発現、特にIL-2およびIL-4の誘導に役割を果たす。転写はエストロゲン受容体によって抑制され、この阻害はエストロゲンによってさらに増強される。PPARGの転写活性を高め、脂肪細胞分化に直接的な役割を果たす。筋管分化に重要な役割を果たす可能性がある。心臓の発達と肥大に決定的な役割を果たす可能性がある。感覚ニューロンの脱求心性誘導性アポトーシスに役割を果たす可能性がある。,PTM:NFATCキナーゼによってリン酸化され、カルシニューリンによって脱リン酸化される。 FRAP1、IRAK1、MAPK7、MAPK14によってSer-168とSer-170がリン酸化され、MAPK8とMAPK9によってSer-213とSer-217がリン酸化され、RPS6KA3によってSer-289とSer-344がリン酸化されます。GSK3Bによってリン酸化されます。,PTM:ユビキチン化され、プロテアソームによる分解と転写活性の低下につながります。ユビキチン化と転写活性の低下は、GSK3B依存性リン酸化によってさらに促進されます。ポリユビキチン結合は主に「Lys-48」を介して行われます。,類似性:1つのIPT/TIGドメインを含みます。,類似性:1つのRHD（Rel様）ドメインを含みます。,細胞内局在:リン酸化型は細胞質内に、カルシニューリンを介した脱リン酸化によって制御される活性化後は核内に存在します。 NFATC が速やかに核から排出されることは、細胞が持続的なカルシウムシグナルと一過性のカルシウムシグナルを区別するメカニズムの 1 つであると考えられています。NFATC の細胞内局在は、遺伝子転写の調節において重要な役割を果たしています。,サブユニット:多成分 NFATC 転写複合体のメンバーで、少なくとも 2 つの成分、既存の細胞質成分 NFATC2 と誘導性核成分 NFATC1 から構成されます。NFATC4、NFATC3 などの他のメンバーや、活性化タンパク質 1 ファミリー、MAF、GATA4、Cbp/p300 のメンバーもこの複合体に結合できます。NFATC タンパク質はモノマーとして DNA に結合します。CREBBP、GATA4、IRAK1、MAPK8、MAPK9、RPS6KA3 と相互作用します。,組織特異性:胎盤、肺、腎臓、精巣、卵巣で高発現海馬で検出されました。
	研究分野
	MAPK_ERK_Growth;MAPK_G_Protein;WNT;WNT-T CELL軸索ガイダンス;VEGF;ナチュラル キラー細胞を介した細胞傷害性;T 細胞受容体;B 細胞抗原;
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	NFAT3（リン酸化Ser168+Ser170）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）
	

	NFAT3（リン酸化Ser168+Ser170）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。
	

	NFAT3（リン酸化Ser168+Ser170）抗体のウェスタンブロット解析。右レーンはNFAT3（リン酸化Ser168+Ser170）ペプチドでブロッキングされている。

