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	製品名: KIR3.1（リン酸化Ser185）ウサギポリクローナル抗体
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	応用
	抗原情報
	背景
	カリウムチャネルはほとんどの哺乳類細胞に存在し、様々な生理学的反応に関与しています。この遺伝子によってコードされるタンパク質は、膜貫通タンパク質であり、内向き整流型のカリウムチャネルです。このタンパク質は、カリウムを細胞外に排出するよりも細胞内に流入させる傾向が強く、Gタンパク質によって制御され、心拍の調節に重要な役割を果たします。このタンパク質は、他の3つのGタンパク質活性化カリウムチャネルと会合してヘテロ多量体ポア形成複合体を形成し、脳内の神経伝達物質受容体にも結合します。このチャネル活性化は、細胞膜を過分極させることで活動電位の発火を抑制します。これらの多量体Gタンパク質依存性内向き整流性カリウムチャネル（GIRK）は、てんかん、依存症、ダウン症候群、うつ病などの病態生理において役割を果たしている可能性があります。このカリウムチャネルはGタンパク質によって制御されます。内向き整流型のカリウムチャネルは、カリウムを細胞外に排出するよりも細胞内に流入させる傾向が強いという特徴があります。これらの電位依存性は細胞外カリウム濃度によって制御され、細胞外カリウム濃度が上昇すると、チャネル開口の電位範囲はより正の電位へとシフトします。内向き整流作用は主に、細胞内のマグネシウムによる外向き電流の遮断によって生じます。この受容体は心拍の調節において重要な役割を果たします。,類似性：内向き整流型カリウムチャネルファミリーに属します。,サブユニット：GIRK2、GIRK3、またはGIRK4と会合して、Gタンパク質活性化ヘテロ多量体ポア形成ユニットを形成します。その結果生じる内向き電流ははるかに大きくなります。,
	研究分野
	-
	画像データ
	

	GIRK1/KIR3.1/KCNJ3（リン酸化Ser185）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法（リン酸化ELISA）
	

	GIRK1/KIR3.1/KCNJ3（リン酸化Ser185）抗体を用いたHeLa細胞の免疫蛍光染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。
	

	GIRK1/KIR3.1/KCNJ3（リン酸化Ser185）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト大腸癌の免疫組織化学染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。
	

	インスリン0.01U/mlを15分間処理したRAW264.7細胞のライセートを、GIRK1/KIR3.1/KCNJ3（リン酸化Ser185）抗体を用いてウェスタンブロット解析した。右レーンはリン酸化ペプチドでブロッキングされている。

