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IHC 1:100-1:300,ICC/IF 1:50-1:200,ELISA 1:20000-1:40000

NCOA2

NCOA2; BHLHE75; TIF2; Nuclear receptor coactivator 2; NCoA-2; Class E basic helix-loop-
helix protein 75; bHLHe75; Transcriptional intermediary factor 2; hTIF2
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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子によってコードされるタンパク質は、ステロイド、甲状腺、レチノイド、ビタミンD受容体などの核内ホルモン受容体の転写共役因子として機能する。コードされるタンパク質は、これらの核内受容体のリガンド依存性活性の媒介因子として機能し、同族の応答配列が結合することで標的遺伝子を制御する。この遺伝子は、急性骨髄性白血病のリジンアセチルトランスフェラーゼ6A（KAT6A）遺伝子、急性リンパ芽球性白血病のETSバリアント6（ETV6）遺伝子、間葉系軟骨肉腫のhes関連ファミリーbHLH転写因子YRPWモチーフ1（HEY1）遺伝子など、様々な癌において他の遺伝子との融合をもたらす転座に関与することが明らかになっている。選択的スプライシングによって、複数の転写バリアントが生じる。 [RefSeq提供、2016年3月],疾患：NCOA2に関連する染色体異常は、急性骨髄性白血病の原因となる可能性がある。逆位inv(8)(p11;q13)は、MYST3/MOZのN末端部分とNCOA2/TIF2のC末端部分からなるMYST3-NCOA2がん遺伝子を生成する。MYST3-NCOA2はCREBBPに結合し、転写活性化におけるその機能を阻害する。,ドメイン：独立して機能する2つのC末端転写活性化ドメイン（AD1とAD2）を含む。,ドメイン：4つのLeu-Xaa-Xaa-Leu-Leu（LXXLL）モチーフを含む。 LXXLLモチーフは核内受容体との結合に必須であり、少なくとも部分的には機能的に冗長である。,ドメイン：LLXXLXXXLモチーフは転写共活性化およびCREBBP/CBP結合に関与する。,機能：ステロイド受容体および核内受容体の転写共活性化因子。ステロイド結合ドメイン（AF-2）の共活性化因子であるが、調節N末端ドメイン（AF-1）の共活性化因子ではない。 NCOA1 とともに、白色脂肪組織と褐色脂肪組織間のエネルギーバランスを制御するために必要です。,PTM: DNA が損傷すると、おそらく ATM または ATR によってリン酸化されます。,類似性: SRC/p160 核内受容体コアクチベーター ファミリーに属します。,類似性: 1 つの基本ヘリックス-ループ-ヘリックス (bHLH) ドメインを含みます。,類似性: 1 つの PAS (PER-ARNT-SIM) ドメインを含みます。,サブユニット: CARM1 および EP300/P300 を含む複合体に存在し、CARM1 および NR3C2 と相互作用します (類似性による)。NCOA3、IKKA、IKKB、IKBKG、および CREBBP を含む複合体に存在します。 CREBBP と (C 末端を介して) 相互作用します。HIF1A、NCOA1、APEX、および NR3C1 と相互作用します。 ESR1、RARA、RXRAと相互作用します。
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	パラフィン包埋ヒト扁桃腺の免疫組織化学分析。1、抗体を1:200に希釈した（4℃で一晩）。2、抗原賦活化にはTris-EDTA、pH9.0を使用した。3、二次抗体を1:200に希釈した（室温、45分）。

