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RIM-BP1
AUST: RIM-seonduvad valgud (RIM-binding proteins ehk Rll\h e |

BP-d) on suured multidomeensed siinapsi aktiivtsooni valgud, e

mis seonduvad kaltsiumkanalitega?!. Hiirtel on naidatud, et

RIM-BP-de deletsiooni tottu hairub kaltsiumkanalite Sy

lokaliseerimine aktiivtsoonis ja seelabi ka stinapsi

narvillekanne?. RIM-BP1 valku kodeeriva BZRAP1 (TSPOAP1) sy'fwzsptt'ic active

geeni mutatsioone ei ole siiani kirjeldatud Gihegi Mendeliaarse | nedron W =R

o . . Siinapsi ehitus ja aktiivtsooni lokalisatsioon.
%neetlllse haiguse pohjusena. / Sidhof 20121
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