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	応用
	抗原情報
	背景
	スーパーオキシドを生成するNADPHオキシダーゼには、gp91-phoxとp22-phoxの2つのサブユニットを含む膜結合型フラボシトクロムと、細胞質タンパク質p47-phoxとp67-phoxが含まれます。NADPHオキシダーゼが活性化されると、p47-phoxとp67-phoxは細胞膜に移動し、そこでフラボシトクロムであるシトクロムb558と会合して活性酵素複合体を形成します。CYBA/p22phoxとの複合体形成時に細胞内でスーパーオキシドを生成する構成的NADPHオキシダーゼです。おそらくホスファターゼ阻害を介してシグナル伝達カスケードを制御します。KCNK3/TASK-1カリウムチャネルとHIF1A活性を制御する酸素センサーとして機能する可能性があります。インスリンシグナル伝達カスケードを制御する可能性があります。アポトーシス、骨吸収、およびNFκBのリポ多糖類媒介活性化に関与している可能性があります。核内でスーパーオキシドを産生し、細胞刺激による遺伝子発現の調節に関与する可能性がある。アイソフォーム3は機能しない。アイソフォーム5およびアイソフォーム6は活性が低い。
	研究分野
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	画像データ
	

	JAR 細胞溶解物中の NOX4 発現のウェスタン ブロット分析。

