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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子によってコードされるタンパク質は五量体として存在し、心筋のcAMP依存性タンパク質キナーゼの主要な基質である。このタンパク質は、リン酸化されていない状態では心筋筋小胞体Ca(2+)-ATPaseの阻害因子であるが、リン酸化されると阻害が解除される。その後、Ca(2+)ポンプが活性化され、筋弛緩速度が上昇し、β刺激薬によって心臓で誘発される変力反応に寄与する。このタンパク質は、心臓拡張機能の重要な調節因子である。この遺伝子の変異は、難治性うっ血性心不全を伴う遺伝性ヒト拡張型心筋症、および家族性肥大型心筋症の原因となる。 [RefSeq提供、2016年4月],疾患：PLNの欠陥は、拡張型心筋症1P（CMD1P）[MIM:609909]の原因です。拡張型心筋症は、心室拡張と収縮機能障害を特徴とする疾患であり、うっ血性心不全および不整脈を引き起こします。患者は早期死亡のリスクがあります。,機能：ホスホランバンは、心臓筋小胞体のカルシウムポンプの活性を調節すると考えられています。,PTM：βアドレナリン刺激に反応してリン酸化されます。,類似性：ホスホランバンファミリーに属します。,サブユニット：ホモペンタマー。,組織特異性：心臓。,
	研究分野
	カルシウム;拡張型心筋症;
	画像データ
	

	PLB（リン酸化Ser16+Thr17）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）
	

	PLB（リン酸化Ser16+Thr17）抗体を用いたHUVEC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。

