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	応用
	抗原情報
	背景
	低酸素症誘導因子3αサブユニット(HIF3A) Homo sapiens この遺伝子によってコードされるタンパク質は、低酸素圧(低酸素症)に対する多くの適応応答を制御するいくつかのα/βサブユニットヘテロ二量体転写因子の1つのα3サブユニットである。α3サブユニットは、α1またはα2サブユニットのいずれかを含む因子に見られる転写活性化ドメインを欠いている。α3サブユニットを含む因子は、低酸素症誘導性遺伝子発現の負の調節因子であると考えられている。この遺伝子には、複数の選択的スプライシング転写バリアントが見つかっている。[RefSeq提供、2011年3月]、機能：低酸素症への適応応答に関与する。HIF1AおよびEPAS1の低酸素症誘導性発現を抑制する。標的遺伝子プロモーターの低酸素応答エレメント(HRE)内のコアDNA配列5'-TACGTG-3'に結合HIF3A-ARNT複合体は、HREを介したレポーター遺伝子の転写を活性化します。アイソフォーム4は、HIF1Aを介した転写を不活性化する優性負性機能を有します。アイソフォーム4は、HIF1Aと低酸素応答配列（HRE）の結合を弱め、HREを介した転写を阻害します。低酸素状態はアイソフォーム4のダウンレギュレーションを誘導し、低酸素状態におけるHIF1Aの活性化につながります。逆に、正常酸素状態に戻ると、アイソフォーム4の発現が増加し、HIF1Aの活性が確実に阻害されます。アイソフォーム4は、腎臓において低酸素誘導性遺伝子発現の負の調節因子である可能性があり、腎腫瘍形成に関与している可能性があります。角膜における血管新生の阻害剤として機能する。,誘導：低酸素状態（1% O(2)）によって、タンパク質安定性および転写活性化の増加により、タンパク質レベルおよびmRNAレベルの両方で強く誘導される。,オンライン情報：低酸素誘導因子の侵入,PTM：常酸素状態では、PHDによって酸素依存性分解ドメイン（ODD）のPro-492が水酸化される。水酸化プロリンはVHLとの相互作用を促進し、急速なユビキチン化とそれに続くプロテアソーム分解を開始する。,類似性：1つの塩基性ヘリックス-ループ-ヘリックス（bHLH）ドメインを含む。,類似性：2つのPAS（PER-ARNT-SIM）ドメインを含む。,細胞内局在：すべての門脈周囲および静脈周囲肝細胞の核内。肝細胞の遠位静脈周囲領域に存在し、細胞質中に検出される。,サブユニット：ARNTとヘテロ二量体を形成する。酸素依存性分解ドメイン（ODD）を介してVHLのβドメインと相互作用する。,組織特異性：腎臓で発現する。肺上皮細胞に豊富に発現する。発現は酸素依存的に制御される。,
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	HIF-3α抗体を使用したラット脳細胞溶解物のウエスタンブロット分析。

