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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、幅広い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、スルホニル尿素受容体SURと関連していることが分かっています。この遺伝子の変異は、無秩序なインスリン分泌を特徴とする常染色体劣性疾患である家族性乳児持続性高インスリン性低血糖（PHHI）の原因となります。この遺伝子の欠陥は、常染色体優性遺伝のインスリン非依存型2型糖尿病（NIDDM）、一過性新生児糖尿病3型（TNDM3）、および永続性新生児糖尿病（PNDM）にも寄与する可能性があります。多重選択的スプライシングトランス疾患：KCNJ11 の欠陥は、永続的な新生児糖尿病 (PNDM) [MIM:606176] の原因です。PNDM は、生後数ヶ月以内に診断される、インスリンを必要とする高血糖を特徴とするまれな糖尿病です。,疾患：KCNJ11 の欠陥は、家族性高インスリン性低血糖 2 型 (HHF2) [MIM:601820] の原因です。HHF2 は、乳児持続性高インスリン性低血糖 (PPHI) または高インスリン症としても知られています。HHF2 は、乳児持続性低血糖の最も一般的な原因であり、低血糖によるインスリン分泌の負のフィードバック制御の欠陥によるものです。HHF2 は、新しい島が広範かつしばしば無秩序に形成される、膵臓のびまん性異常である膵島芽腫を引き起こします。早期かつ積極的な介入が行われなければ、低血糖の再発による脳損傷が起こる可能性があります。,疾患：KCNJ11遺伝子の欠陥は、一過性新生児糖尿病3型（TNDM3）[MIM:610582]の原因です。新生児糖尿病は、生後1ヶ月以内にインスリンを必要とする高血糖と定義され、まれな疾患です。新生児の約半数は一過性で、平均生後3ヶ月で治癒しますが、残りの半数は永続的な糖尿病となります。一過性新生児糖尿病の患者の多くは、後年になって2型糖尿病を発症します。 TNDM3の発症と重症度は、小児期発症糖尿病、妊娠糖尿病、または成人発症糖尿病によって様々です。,疾患：KCNJ11の欠陥は、インスリン非依存型糖尿病（NIDDM）、別名2型糖尿病の一因となる可能性があります。,機能：この受容体はGタンパク質によって制御されます。内向き整流型カリウムチャネルは、カリウムが細胞外に流入するよりも流入する傾向が強いという特徴があります。その電圧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、チャネル開口の電圧範囲はより正の電圧にシフトします。内向き整流は主に、細胞内マグネシウムによる外向き電流の遮断によって起こります。細胞外バリウムによって遮断される可能性があります。,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：ABCC8/SURと関連しています。,
	研究分野
	2型糖尿病;
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	Kir6.2抗体を用いたHeLa細胞の免疫蛍光染色。右の写真は合成ペプチドでブロッキングした状態。
	

	Kir6.2抗体を用いたパラフィン包埋ヒト脳組織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状態。
	

	Kir6.2抗体を用いた3T3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。
	

	KIR6.2ポリクローナル抗体を1：500に希釈して様々な細胞をウェスタンブロット分析した。
	

	1：500希釈のKIR6.2ポリクローナル抗体を用いたNIH-3T3細胞のウェスタンブロット解析
	

	1:1000に希釈した抗体を用いた様々な細胞のウェスタンブロット分析。二次抗体は1:20000に希釈した。

