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	この遺伝子はステロイド受容体スーパー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、妊娠の成立と維持に関連する生殖イベントにおいて中心的な役割を果たすプロゲステロンの生理学的効果を媒介します。この遺伝子は、第1エクソンの2つの異なるプロモーターと翻訳開始部位を利用して、タンパク質コード型と非タンパク質コード型の両方の転写産物バリアントを生成します。2つのアイソフォーム（AとB）は、アイソフォームBのN末端に存在する165個のアミノ酸を除いて同一であり、それぞれが独自の応答遺伝子と生理学的効果を媒介しますが、ほとんど重複しません。 [RefSeq提供、2015年9月],ドメイン:3つのドメインから構成されます:調節N末端ドメイン、DNA結合ドメイン、およびC末端ステロイド結合ドメイン。,機能:アイソフォームAは、ホルモン刺激に対するc-Src/MAPKシグナル伝達の刺激には不活性です。,機能: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と分化に影響を及ぼします。プロゲステロン受容体アイソフォームB (PRB) は、ホルモン刺激に対するc-SRC/MAPKシグナル伝達の活性化に関与しています。,オンライン情報:プロゲステロン受容体への進入,PTM:複数のセリン部位がリン酸化されています。これらの部位のいくつかはホルモン依存性です。Ser-294のリン酸化はアイソフォームBで優先的に起こり、ホルモン依存性が高く、Lys-388のユビキチン化とSUMO化を調節します。 Ser-102およびSer-345のリン酸化もホルモンによる誘導を必要とする。Ser-81、Ser-162、Ser-190およびSer-400の基礎リン酸化はプロゲステロンに反応して増加し、in vitroでCDK2-A1複合体によってリン酸化され得る。EGF、ヘレグリン、IGF、PMAおよびFBSの存在下でもSer-400のリン酸化レベルは増加する。CDK2によるこの部位のリン酸化はリガンド非依存的であり、核への移行および転写活性を増加させる。Ser-162およびSer-294のリン酸化は細胞周期のG(2)/M期に損なわれるが、Ser-190のリン酸化は損なわれない。ERK1/2 MAPKによるSer-345のリン酸化はSP1との相互作用に必要である。PTM：SUMO化はホルモン依存性であり、転写活性を抑制3つの部位すべてにおけるSUMO化はPIAS3によって促進されます。SENP1によって脱SUMO化されます。SUMO化の主要部位であるLys-388のSUMO化は、同部位のユビキチン化によって抑制され、Ser-294のリン酸化によって調節されます。,PTM：ユビキチン化はホルモン依存性であり、同部位のSUMO化を抑制します。MAPKを介したSer-294のリン酸化によって促進されます。,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：1つの核受容体DNA結合ドメインを含みます。,細胞内局在：主に核内。,細胞内局在：核質シャトルはホルモンおよび細胞周期の両方に依存します。ホルモン刺激により、G(1)期およびG(2)/M期に細胞質内に保持される。,サブユニット：SMARD1およびUNC45Aと相互作用する。CUEDC2と相互作用し、ユビキチン化を促進し、SUMO化を減少させ、転写活性を抑制する。PIAS3と相互作用し、ホルモン依存的にPRのSUMO化を促進し、DNA結合を阻害し、核外輸送を変化させる。SP1と相互作用し、ERK1/2 MAPKによるリガンド誘導性Ser-345リン酸化を必要とする。,
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	プロゲステロン受容体（リン酸化Ser190）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト乳癌の免疫組織化学分析。
	

	EGF処理したCOS7細胞ライセートのプロゲステロン受容体（リン酸化Ser190）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。
	

	1：1000希釈のPhospho-PR（S190）ポリクローナル抗体を用いた様々な細胞のウェスタンブロット解析

