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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子は、アゴニストBAXまたはアンタゴニストBCL2のいずれかとヘテロ二量体を形成する細胞死アゴニストをコードしています。コードされているタンパク質は、細胞死制御因子のBCL-2ファミリーのメンバーです。これは、カスパーゼ8（CASP8）によって誘導されるミトコンドリア損傷のメディエーターです。CASP8はこのコードされているタンパク質を切断し、COOH末端部分がミトコンドリアに移行してシトクロムcの放出を誘発します。複数の選択的スプライシング転写バリアントが見つかっていますが、一部のバリアントの全長は定義されていません。[RefSeq提供、2008年7月],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：主要なタンパク質分解産物であるp15 BIDは、シトクロムcの放出を可能にします（類似性による）。アイソフォーム1、アイソフォーム2、およびアイソフォーム4はICE様プロテアーゼとアポトーシスを誘導します。アイソフォーム3はアポトーシスを誘導しません。 Bcl-2の保護効果を打ち消します。,PTM:DNA損傷時にリン酸化されます。おそらくATMまたはATRによるものです。,PTM:TNF-αは、カスパーゼによるp22 BIDの切断を誘導し、主要なp15とマイナーなp13およびp11産物を生成します。,細胞内局在:アイソフォーム2の大部分はミトコンドリアに局在し、恒常的に切断される可能性があります。,細胞内局在:ミトコンドリア膜に関連します。,細胞内局在:膜貫通タンパク質としてミトコンドリアに移行します。,細胞内局在:切断されていない場合は、主に細胞質に存在します。,サブユニット:アポトーシス促進タンパク質BAXまたはアポトーシス抑制タンパク質Bcl-2のいずれかとヘテロ二量体を形成します。,組織特異性:アイソフォーム2と3は、脾臓、骨髄、脳、および小脳皮質。アイソフォーム2は脾臓、膵臓、胎盤で発現している（タンパク質レベル）。アイソフォーム3は肺、膵臓、脾臓で発現している（タンパク質レベル）。アイソフォーム4は肺と膵臓で発現している（タンパク質レベル）。
	研究分野
	p53;アポトーシス阻害;ミトコンドリアアポトーシス;アポトーシスの概要;ナチュラル キラー細胞を介した細胞傷害;アルツハイマー病;筋萎縮性側索硬化症 (ALS);がんの経路;ウイルス性心筋炎;
	画像データ
	

	BID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。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした画像。
	

	BID抗体を用いた、H2O2 100μM 30分処理したJurkat細胞ライセートの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。
	

	1：1000希釈のBID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
	

	1：1000希釈のBIDポリクローナル抗体を用いたJurkat細胞のウェスタンブロット解析

