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	応用
	抗原情報
	背景
	細胞局在:細胞質. ミトコンドリア膜. ミトコンドリア外膜. 切断されていない場合、主に細胞質にあります。.; [BH3相互作用ドメインデスアゴニストp15]: ミトコンドリア膜. 内在性膜タンパク質としてミトコンドリアに移行します。.; [BH3相互作用ドメインデスアゴニストp13]: ミトコンドリア膜. ミトコンドリア膜に関連します。.; [アイソフォーム1]: 細胞質.; [アイソフォーム3]: 細胞質.; [アイソフォーム2]: ミトコンドリア膜. アイソフォーム2のかなりの割合がミトコンドリアに局在し、構成的に切断される可能性があります。この遺伝子は、アゴニストであるBAXまたはアンタゴニストであるBCL2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、細胞死制御因子である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の放出を引き起こします。複数の選択的スプライシングを受けた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未だ解明されていません。[RefSeq提供、2008年7月]
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	-
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	各種細胞溶解液を用いたウェスタンブロット分析。タンパク質は4～20% SDS-PAGEで分離し、メンブレンは1:2000に希釈したBid Rabbit mAbでブロッティングした。二次抗体：Dylight 800、ヤギ抗ウサギIgG。
	

	様々な全細胞ライセートを4～20% SDS-PAGEで分離し、膜を抗BID抗体でブロッティングした。抗体の検出には、HRP標識ヤギ抗ウサギIgG（H + L）抗体を用いた。
	

	ヒトの肺を抗BIDウサギ抗体で染色した

