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	製品名: Baxウサギポリクローナル抗体
	カタログ番号: APRab07475
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	応用
	抗原情報
	背景
	BAX（BCL2関連X、アポトーシス制御因子）によってコードされるタンパク質は、BCL2タンパク質ファミリーに属します。BCL2ファミリーのメンバーはヘテロ二量体またはホモ二量体を形成し、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作用し、様々な細胞活動に関与します。このタンパク質はBCL2とヘテロ二量体を形成し、アポトーシス活性化因子として機能します。このタンパク質はミトコンドリア電位依存性アニオンチャネル（VDAC）と相互作用し、その開口を亢進させることが報告されており、膜電位の低下とシトクロムcの放出につながります。この遺伝子の発現は腫瘍抑制因子P53によって制御されており、P53を介したアポトーシスに関与することが示されている。 BAX については、異なるアイソフォームをコードする複数の選択的スプライシング転写バリアントが報告されています。疾患: BAX の欠陥は、T 細胞急性リンパ芽球性白血病、バーキットリンパ腫、形質細胞腫などの造血器悪性腫瘍の一部の細胞株で発見されています。,ドメイン: BIK、BID、BAK、BAD、および BAX は、プロアポトーシス活性と、Bcl-2 ファミリーの抗アポトーシスメンバーとの相互作用のために、完全な BH3 モチーフを必要とします。,機能: アポトーシス抑制因子 BCL2 またはそのアデノウイルス相同タンパク質 E1B 19k に結合して拮抗することで、プログラム細胞死を促進します。シトクロムcの放出、CASP3の活性化、ひいてはアポトーシスを誘導する。,類似性：Bcl-2ファミリーに属する。,細胞内局在：細胞質内で14-3-3タンパク質と共局在する。ストレス条件下では、JNKリン酸化14-3-3タンパク質の放出を介してミトコンドリア膜に再分布する。,サブユニット：ホモ二量体。BCL2、E1B 19Kタンパク質、BCL2L1アイソフォームBcl-X(L)、MCL1、およびA1とヘテロ二量体を形成する。SH3GLB1およびHNと相互作用する。SFNおよびYWHAZと相互作用し、相互作用は細胞質で起こる。ストレス条件下では、JNKを介したSFNおよびYWHAZのリン酸化により、BAXがミトコンドリアに放出される。アイソフォームシグマは、BCL2A1およびBCL2L1アイソフォームBcl-X(L)と相互作用します。組織特異性：幅広い組織で発現します。アイソフォームプサイはグリア腫瘍に認められます。アイソフォームアルファは脾臓、乳房、卵巣、精巣、結腸、脳に発現し、皮膚と肺にも低レベルで発現します。アイソフォームシグマは脾臓、乳房、卵巣、精巣、肺、結腸、脳に発現し、皮膚にも低レベルで発現します。アイソフォームアルファおよびアイソフォームシグマは、前骨髄球性白血病、組織球性リンパ腫、バーキットリンパ腫、T細胞リンパ腫、リンパ芽球性白血病、乳腺癌、卵巣腺癌、前立腺癌、前立腺腺癌、肺癌、類表皮癌、小細胞肺癌、および結腸腺癌の細胞株で発現しています。
	研究分野
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	Bax抗体を用いたパラフィン包埋ヒト脳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状態。
	

	HeLa細胞ライセートのBax抗体を用いた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希釈のBaxポリクローナル抗体を用いた様々な細胞のウェスタンブロット分析
	

	1：2000希釈のBaxポリクローナル抗体を用いたHeLa細胞のウェスタンブロット分析
	

	293Tのウェスタンブロット分析には、1:1000に希釈したBaxポリクローナル抗体を使用しました。二次抗体は1:20000に希釈しました。
	

	各種細胞ライセートのウェスタンブロット分析。抗体は1:1000に希釈。二次抗体は1:20000に希釈。

