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	応用
	抗原情報
	背景
	MaxiKチャネルは、平滑筋の緊張と神経興奮性の制御に不可欠な、コンダクタンス、電圧、カルシウム感受性の大きなカリウムチャネルです。MaxiKチャネルは、孔を形成するαサブユニットと調節性βサブユニットの2つのサブユニットから構成されます。この遺伝子によってコードされるタンパク質は、活性化速度を遅くし、カルシウム感受性を高め、β1サブユニットよりも電流活性化の電圧範囲を負の電位にシフトさせる補助的なβサブユニットです。[RefSeq提供、2008年7月],ドメイン：カリブドトキシン（CTX）毒素に対する耐性は、細胞外ドメインによって媒介されます。,機能：カルシウム活性化カリウムKCNMA1（maxiK）チャネルの調節サブユニット。KCNMA1のカルシウム感受性とゲーティング速度を調節することで、KCNMA1チャネルの多様性に貢献します。 KCNMA1 チャネルのゲーティング速度とカルシウム感受性を低下させますが、不活性化速度は速やかです。低カルシウム濃度では KCNMA1 チャネルの開口を減少させる可能性がありますが、高カルシウム濃度ではチャネルの開口を増加させます。KCNMA1 チャネルは 100 nM のカリブドトキシン (CTX) 毒素濃度に対して耐性になります。,その他:オカダ酸処理は KCNMA1 への影響を減少させます。,PTM:N-グリコシル化。高度にグリコシル化された形態は KCNMA1 によって促進されます。KCNMA1 との相互作用や細胞内局在には必要ないグリコシル化は、カリブドトキシンに対する防御力を高めます。,PTM:リン酸化。リン酸化は KCNMA1 の活性化速度への影響を調節します。,類似性:KCNMB ファミリーに属します。,サブユニット:KCNMA1 テトラマーと相互作用します。 KCNMA1テトラマーあたり、KCMNB4分子はおそらく4分子存在する。,組織特異性：主に脳で発現する。脳では、小脳、大脳皮質、延髄、脊髄、後頭極、前頭葉、側頭葉、被殻、扁桃体、尾状核、脳梁、海馬、黒質、視床で発現する。他の組織では、発現が弱いか、全く発現しない。,
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