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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、Bcl-2ファミリーに属する抗アポトーシスタンパク質をコードしています。選択的スプライシングにより、複数の転写産物バリアントが生じます。最長の遺伝子産物（アイソフォーム1）はアポトーシスを阻害することで細胞生存を促進しますが、選択的スプライシングを受けたより短い遺伝子産物（アイソフォーム2およびアイソフォーム3）はアポトーシスを促進し、細胞死を誘導します。[RefSeq提供、2010年10月],機能：アポトーシスと細胞生存の調節、および生存能力の維持に関与しますが、増殖の維持には関与しません。他の多くのアポトーシス調節因子との相互作用により、その効果を媒介します。アイソフォーム1はアポトーシスを阻害し、アイソフォーム2はアポトーシスを促進します。,誘導：骨髄性白血病細胞株ML-1において、ホルボールエステル誘導による単球／マクロファージ経路の分化初期に発現が増加します。 ML-1細胞においてCSF2によって急速にアップレギュレーションされます。熱ショック誘導性分化によってもアップレギュレーションされます。レチノイン酸誘導性分化の初期段階で発現が増加することが特徴です。,PTM：アポトーシス時にCASP3によって切断されます。無傷細胞では、切断はAsp-127の後に優先的に起こり、28 kDaのアポトーシス促進性のC末端断片を生成します。,PTM：Thr-163がリン酸化されます。タキソールまたはオカダ酸による処理は、追加の部位のリン酸化を誘導します。,PTM：PEST領域のThr-163がリン酸化されていない場合、急速に分解されます。,類似性：Bcl-2ファミリーに属します。,細胞内局在：細胞質、ミトコンドリアと関連しています。,サブユニット：BAD、BOK、BIK、BFMと相互作用します（類似性による）。PMAIP1と相互作用します。アイソフォーム1はBAX、BAK1、TPT1、BCL2L11と相互作用する。アイソフォーム1とアイソフォーム2はヘテロ二量体を形成する。アイソフォーム1およびアイソフォーム2のホモ二量体は検出されない。アイソフォーム2はアポトーシス促進性BCL2関連タンパク質と相互作用しない。
	研究分野
	細胞生物学
	画像データ
	

	MCL1（リン酸化Ser159）抗体を用いたリン酸化ペプチド（リン酸化左）および非リン酸化ペプチド（リン酸化右）免疫原の酵素結合免疫吸着測定（リン酸化ELISA）
	

	MCL1（リン酸化Ser159）抗体を用いたA549細胞の免疫蛍光染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。
	

	p-Mcl-1（S159）抗体を用いたK562のウエスタンブロット解析。

