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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子座は、筋形成に関与するMADSボックス転写エンハンサー因子2（MEF2）ファミリータンパク質のメンバーをコードしています。コードされているタンパク質であるMEF2ポリペプチドCは、トランス活性化活性とDNA結合活性の両方を有しています。このタンパク質は、筋細胞の分化状態を維持する役割を果たしている可能性があります。この遺伝子座の変異および欠失は、重度の知的障害、常同運動、てんかん、および脳奇形との関連が報告されています。選択的スプライシングを受けた転写バリアントも報告されています。 [RefSeq 提供、2010 年 7 月],代替製品:追加のアイソフォームが存在するようです,発達段階:発現は出生後発達の初期段階で最も高く、後の段階ではレベルが大幅に低下します。,ドメイン:多くのアイソフォームで欠損しているベータドメインは、転写活性の増強に必要です。,機能:多くの筋肉特異的遺伝子の調節領域に存在する MEF2 エレメントに特異的に結合する転写活性化因子。心臓の形態形成と筋形成を制御し、血管の発達にも関与しています。また、神経発生と皮質構造の発達にも関与している可能性があります (類似性による)。リプレッサードメインを欠くアイソフォーム 3 とアイソフォーム 4 は、アイソフォーム 1 とアイソフォーム 2 よりも活性です。,PTM:分化中の心筋細胞では、いくつかの部位で p300 によってアセチル化されます。 Lys-4のアセチル化はDNA結合と転写活性化を促進する。,PTM：Ser-59のリン酸化はDNA結合活性を高める（類似性による）。Ser-396のリン酸化はLys-391のSUMO化に必要であり、転写活性を阻害する。,PTM：神経毒性後、小脳顆粒ニューロンにおいて、おそらくカスパーゼ7によってタンパク質分解的に切断される。 CDK5 が仲介する過剰リン酸化形態を優先的に切断し、ニューロンのアポトーシスと転写不活性化を引き起こします。,PTM:Lys-391 が SUMO2 によって SUMO1 ではなく SUMO2 によって SUMO 化され、転写活性を抑制します。,類似性:MEF2 ファミリーに属します。,類似性:1 つの MADS ボックス ドメインを含みます。,類似性:1 つの Mef2 型 DNA 結合ドメインを含みます。,サブユニット:未分化細胞でクラス II HDAC と複合体を形成します。筋原性分化では、HDAC が細胞質に放出され、MEF2 が他のタンパク質と相互作用して活性化できるようになります。分化細胞で EP300 と相互作用し、この相互作用によって MEF2C がアセチル化されて DNA 結合と活性化が増加します。HDAC7 および CARM1 と相互作用します (類似性による)。HDAC4、HDAC7 HDACとの相互作用は転写活性を抑制する。,組織特異性:脳と骨格筋で発現する。,
	研究分野
	AMPK; タンパク質アセチル化; MAPK_ERK_成長; MAPK_G_タンパク質
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	MEF2C（リン酸化Ser396）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト脳の免疫組織化学染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。
	

	NIH/3T3細胞を24時間飢餓処理し、MEF2C（リン酸化Ser396）抗体を用いてウェスタンブロット解析を行った。右レーンはリン酸化ペプチドでブロッキングされている。

