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	応用
	抗原情報
	背景
	カルシウム/カルモジュリン依存性タンパク質キナーゼ。Ca(2+)/カルモジュリン結合および自己リン酸化後に自律的に機能し、骨格筋における樹状突起スパインおよびシナプス形成、神経可塑性、および筋小胞体Ca(2+)輸送の調節に関与する。ニューロンでは、キナーゼ非依存的にアクチンフィラメントに結合して束ねることで、可塑性中のアクチン細胞骨格の再編成に重要な構造的役割を果たす。この構造機能はCaMK2Aの正しい標的化に必要であり、CaMK2AはNMDARの下流で作用して樹状突起スパインおよびシナプス形成を促進し、長期増強（LTP）および海馬依存性学習を可能にするシナプス可塑性を維持する。発達中の海馬ニューロンでは樹状突起の樹状化を促進し、成熟ニューロンでは樹状突起のリモデリングを促進する。運動に対する骨格筋機能の調節に関与する。遅筋では筋小胞体（SR）Ca(2+)輸送の調節に関与し、速筋ではリアノジン受容体共役因子であるトリアジンとSERCA2A/ATP2A2の内因性阻害剤であるホスホランバン（PLN/PLB）のリン酸化を介してSRからのCa(2+)放出を制御する。
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