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BCL2L11

BCL2L11; BIM; Bcl-2-like protein 11; Bcl2-L-11; Bcl2-interacting mediator of cell death
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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子によってコードされるタンパク質は、BCL-2タンパク質ファミリーに属します。BCL-2ファミリーのメンバーはヘテロまたはホモ二量体を形成し、幅広い細胞活動に関与する抗アポトーシスまたは促進アポトーシス制御因子として機能します。この遺伝子によってコードされるタンパク質には、Bcl-2相同ドメイン3（BH3）が含まれます。これは、BCL-2タンパク質ファミリーの他のメンバーと相互作用し、アポトーシス活性化因子として機能することが示されている。この遺伝子の発現は、神経成長因子（NGF）だけでなく、フォークヘッド転写因子FKHR-L1によっても誘導できるため、この遺伝子がニューロンおよびリンパ球のアポトーシスで役割を果たしていることが示唆されています。マウスの対応遺伝子のトランスジェニック研究では、この遺伝子が胸腺細胞陰性選択におけるアポトーシスの重要な開始因子として機能することが示唆されました。この遺伝子の選択的スプライシングを受けた転写バリアントがいくつか同定されています。 [RefSeq提供、2013年6月],ドメイン:BH3モチーフは、Bcl-2の結合および細胞毒性に必要です。,機能:アポトーシスを誘導します。アイソフォームBimLは、アイソフォームBimELよりも強力です。アイソフォームBim-alpha1、アイソフォームBim-alpha2、およびアイソフォームBim-alpha3はアポトーシスを誘導しますが、アイソフォームBimEL、BimL、およびBimSほど強力ではありません。アイソフォームBim-gammaはアポトーシスを誘導します。,類似性:Bcl-2ファミリーに属します。,細胞内局在:細胞質内膜に関連します。,サブユニット:MCL1、BCL2、BCL2L1アイソフォームBcl-X(L)、BCL2A1/BFL-1、およびBHRF1を含むいくつかの抗アポトーシスBcl-2タンパク質とヘテロ二量体を形成します。 BAD、BOK、BAX、BAKなどのアポトーシス促進タンパク質とはヘテロ二量体を形成しません。,組織特異性：アイソフォームBimEL、アイソフォームBimmL、アイソフォームBimSが主要なアイソフォームであり、組織特異的な変異を伴い普遍的に発現しています。アイソフォームBim-gammaは小腸と結腸で最も多く発現し、脾臓、前立腺、精巣、心臓、肝臓、腎臓でも低レベルで発現しています。,
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	BIM（リン酸化Ser59）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）
	

	パラフィン包埋ヒト脳の免疫組織化学染色。抗体は1:100（4℃、一晩）に希釈した。抗原賦活化には、高圧高温トリスEDTA（pH8.0）を使用した。抗体から得られたネガティブコントロール（右）は、免疫原ペプチドで前処理した。

