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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、転写調節因子のPIAS [活性化STAT（シグナル伝達および転写活性化因子）タンパク質阻害剤]ファミリーのメンバーをコードしています。このタンパク質は、SUMO（小型ユビキチン様修飾因子）-E3リガーゼとして機能し、SUMOタンパク質を特定の標的基質に共有結合させるのを触媒します。いくつかの転写因子に直接結合し、それらの活性を阻害または増強します。この遺伝子の選択的スプライシング転写バリアントが同定されていますが、これらのバリアントの全長は決定されていません。[RefSeq提供、2008年7月],domain:LXXLLモチーフは転写コレギュレーターの特徴です。,function:E3型小型ユビキチン様修飾因子（SUMO）リガーゼとして機能し、UBE2Iと基質との相互作用を安定化させ、SUMO係留因子としても機能します。 STAT経路やステロイドホルモンシグナル伝達経路など、様々な細胞経路において転写の共調節として重要な役割を果たします。この転写の共調節、トランス活性化、またはサイレンシングの効果は、生物学的状況によって異なります。,誘導：前立腺癌細胞におけるジヒドロテストステロンによる。,経路：タンパク質修飾、タンパク質のSUMO化。,PTM：SUMO化。,類似性：PIASファミリーに属します。,類似性：1つのSAPドメインを含みます。,類似性：1つのSP-RING型ジンクフィンガーを含みます。,サブユニット：SUMO1およびUBE2Iに結合します。IL6、CNTF、またはOSM処理後はAR、GFI1、HMGA2、IRF1、MITF、NCOA2、およびSTAT3と相互作用し、PRL刺激後はSTAT5と相互作用します（類似性による）。 PLAG1と相互作用する。,組織特異性:広く発現する。,
	研究分野
	ユビキチンを介したタンパク質分解、Jak_STAT、がんにおける経路、小細胞肺がん、
	画像データ
	

	PIAS3抗体を用いたパラフィン包埋ヒト肺癌組織の免疫組織化学染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした画像。
	

	PIAS3抗体を用いた、UV 5'処理した293細胞ライセートのウェスタンブロット解析。右レーンは合成ペプチドでブロッキングされている。
	

	1：2000に希釈したPIAS 3ポリクローナル抗体を使用したさまざまな細胞のウエスタンブロット分析。
	

	1：2000に希釈したPIAS 3ポリクローナル抗体を使用した293細胞のウエスタンブロット分析。

