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１．はじめに

　我々の細胞にはシグナル伝達に関与する様々なタ
ンパクが存在しており，それらは翻訳後修飾を受け
ることで挙動を変化させ，特異的な反応を細胞内に
もたらす。翻訳後修飾のうち，リン酸化もしくは脱
リン酸化は重要な翻訳後修飾の一つであり，リン酸
化の有無はそのタンパクの作用や局在などに変化を
与え，あたかも機械のスイッチのオン・オフのよう
な役割を果たす１）。リン酸基を付加する酵素はキ
ナ ー ゼ と 呼 ば れ，Ca2+/calmodulin-dependent 
protein kinase II （CaMKII） はユビキタスに発現す
るキナーゼの一種である。CaMKII は特に脳におけ
る機能がよく分かっており，記憶に重要であること
が知られている２）。一方で CaMKII の機能や役割は
発現の広さに反して明らかになっていないことが多
い。脳における機能のほかに心臓における役割は多
くの知見が認められてきているがそれ以外の報告は
決して多いとは言えない。本稿ではリンパ球に注目

し，これまでに報告されているリンパ球における
CaMKII の機能を説明するとともに，筆者らが明ら
かにした B 細胞における CaMKII の機能の一部を
紹介する。

２．タンパクのリン酸化

　真核生物におけるタンパクのリン酸化は重要な翻
訳後修飾の一つである。タンパクのアミノ酸残基の
うち，セリン残基，スレオニン残基，チロシン残基
のヒドロキシル基に ATP のリン酸基を移動させ，
付加させることで生じる。タンパクのリン酸化もし
くは脱リン酸化はタンパクの合成や多くの酵素や受
容体の活性制御をはじめ，異なるタンパク同士の相
互作用や細胞分裂，細胞の分化，アポトーシスなど
実に多岐に影響を与える１），３）。細胞内のタンパクの
うち1/3以上は何らかのリン酸化を受けるといわれ
ており，リン酸化を受ける各残基の内訳はセリンが
86.4％，スレオニンが11.8％，チロシンが1.8％とほ
とんどがセリン / スレオニン系のリン酸化となって
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いる４）。
　タンパクのリン酸化もしくは脱リン酸化は可逆的
な反応で，リン酸基を付加する酵素をキナーゼ （プ
ロテインキナーゼ），リン酸基を取り除く酵素をホ
スファターゼ （プロテインホスファターゼ） と呼ぶ。
ヒトゲノムには500以上のキナーゼがコードされて
いることが分かっており，ヒトゲノムの２％程度を
占めるともいわれ，我々の身体におけるキナーゼの
重要性がうかがえる５）。キナーゼは基質となるアミ
ノ酸残基からチロシンキナーゼとセリン・スレオニ
ンキナーゼに分類され，いずれも細胞質や核内に分
布し機能している。また一部のチロシンキナーゼは
細胞膜に発現する受容体型も存在する。チロシンキ
ナーゼによるリン酸化はセリン・スレオニンキナー
ゼによるリン酸化と比較し，その割合は少ないが細
胞分裂や遊走，生存など重要な機能を担っているも
のが多い６）。代表的なチロシンキナーゼに Janus 
kinase （JAK），ABL などがあり，それぞれ細胞質
と核で機能する。また受容体型チロシンキナーゼ 

（RTKs） の代表的な分子としてインスリン受容体が
ある。一方，セリン・スレオニンキナーゼは種類が
多く，代表的なものに Ca2+/calmodulin-dependent 
protein kinases （CaMKII） や mitogen-activated 
protein kinase （MAPK），Protein kinase A （PKA），
Protein kinase C （PKC） などが含まれており，転
写因子や細胞周期制御因子，その他様々な細胞質や
核に影響を与える分子を基質とする。これらキナー
ゼの異常は白血病を始めとし，疾患と深いかかわり
があることが知られている７）。また，近年ではキ
ナーゼ阻害薬が抗がん剤としても使用されており，
その作用メカニズムの解明は疾患治療にも応用され
ている８）。
　一方，これらキナーゼが付加したリン酸基を外す
ホスファターゼはキナーゼよりも種類が少なく，ヒ
トゲノムに約200程度しか含まれていない９）。ホス
ファターゼもキナーゼ同様にその基質の種類からセ
リン・スレオニンホスファターゼとチロシンホス
ファターゼに分けられる。セリン・スレオニンホス
ファターゼはさらに phosphoprotein phosphatase 

（PPP） フ ァ ミ リ ー と metallo-dependent protein 
phosphatase （PPM） ファミリーに分けられ，前者
には PP1や PP2A，PP2B，PP4，PP5，PP6，PP7が，
後者には PP2C が含まれる10），11）。ホスファターゼは
キナーゼと比較するとその知見は多くない。しかし，

細胞周期や転写，翻訳，細胞接着など基本的な細胞
機能の制御や免疫系における重要な作用も明らかと
なっている。

３．CaMKII とは

　Ca2+/calmodulin-dependent protein kinase II 
（CaMKII） はセリン・スレオニンキナーゼの一種で，
CaMKII α，CaMKII β，CaMKII γ，CaMKII δの
アイソフォームが存在する12）。いずれのアイソ
フォームも細胞内の Ca2+ 濃度の上昇に伴い，Ca2+

とカルモジュリン （CaM） が結合した複合体 （Ca2+/
CaM） が CaMKII と結合することで活性化される12）

－15）。CaMKII は多量体で存在する分子で，キナーゼ
活性を有する触媒ドメインと CaMKII の活性化を
調節する調節部位，多量体を形成するために必要な
会合ドメインで構成された分子がロゼット状の６量
体を取り，それらが上下２つ重なったような12量体
構造をとっている （図１）。 不活性化状態では触媒
ドメインは折りたたまれたような形を取り，この状

 

図１．CaMKII の活性化と構造

CaMKII は触媒ドメイン，調節部位，会合ドメイン
から構成された分子がロゼット状の６量体を取り，
それらが上下２つ重なったような12量体構造をとっ
ている。調節部位には Ca2+/CaM 結合部位と自己リ
ン酸化サイト （T286もしくは T287） が存在する。
不活性化の状態では分子が折りたたまれたような構
造を取り，基質をリン酸化することができない。
Ca2+/CaM が結合すると構造が変化し，自己リン酸
化が起きるとともに基質をリン酸化できるようにな
る。
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態では基質をリン酸化できない。Ca2+/CaM が調節
部位に結合すると立体構造が変化し，活性部位が露
出する。これにより ATP 存在下で CaMKII αの調
節 ド メ イ ン に あ る286番 目 の ス レ オ ニ ン 残 基 

（CaMKIIβ/γ/δは287番目のスレオニン残基） を
自己リン酸化するとともに，基質タンパクをリン酸
化することが可能となる。この自己リン酸化は
CaMKII の活性化を維持するのに重要で，Ca2+/
CaM が遊離した後も一定時間その活性が維持され
る。この自己リン酸化は PP1や PP2A などのホスファ
ターゼにより除去されることが知られている 16）。
　CaMKII はアイソフォームにより発現細胞種に差
があり，CaMKII α，CaMKII βは特に脳に多く発
現しているが CaMKII γ，CaMKII δはよりユビキ
タスに発現している17）。発現する細胞の種類により
様々な機能を発揮し，細胞の分裂や分化，心臓の収
縮や神経の可塑性など多岐にわたっているがすべて
の細胞での機能が分かっているわけではない。
　最も研究が進んでいる CaMKII の機能は中枢神
経系における役割である。CaMKII は脳に多く発現
し，特に海馬などでの発現量が多い。脳の総タンパ
クの約２％を占めているとも言われており，最も多
く発現しているキナーゼである14），18）。脳におけるシ
ナプスの可塑性は記憶に重要な反応で，このうちシ
グナルの刺激によりシナプスが持続的に増大する反
応を長期増強 （LTP） とよぶ。CaMKII の活性はこ
の LTP 形成に重要で CaMKII αの T286A ミュー
タントでは LTP や空間的な学習が阻害されること
が広く知られている19），20）。その他，神経伝達物質の
合成や分泌，イオンチャネルの制御など，様々な作
用を担い，CaMKII は脳において非常に重要なキ
ナーゼであることが分かる15），21）。
　また CaMKII は心臓において，過剰な活性を示
すと不整脈や心不全に重要な作用を示すことが知ら
れている22）－24）。CaMKII の恒常的な活性化は心筋細
胞のリモデリングを誘導し，最終的に不整脈を誘導
するような変化をもたらす。心臓における CaMKII
の活性化は特にアドレナリンβ受容体の刺激による
もので25），心臓肥大や心筋症の進展に影響を与える
26）。その他，様々な細胞種で CaMKII の発現は確認
されているが上記のような脳や心臓以外ではまだ十
分な知見は揃っているとはいいがたい。リンパ球に
おいても CaMKII の発現は確認されているがやは
りまだ全貌が明らかになるのには程遠い。リンパ球

とは白血球の一種で自然免疫を担う NK 細胞と獲得
免疫を担う T 細胞と B 細胞が含まれる。それぞれ
いくつか報告のある CaMKII の機能と役割を概説
する。

４．NK細胞とCaMKII

　NK 細胞は1970年代に発見された自然免疫を担う
リンパ球の一つで27），28），ウイルス感染細胞や細胞内
寄生性細菌感染細胞，腫瘍細胞の排除に関与してい
る。末梢血のリンパ球のうち，5～15％を占め，T
細胞や B 細胞のような抗原特異的攻撃は行わない。
そのため NK 細胞がどのようにして正常細胞とそう
ではない細胞を区別し，攻撃するかは長い間謎で
あった。それから NK 細胞は活性化受容体と抑制性
受容体と呼ばれる受容体群により，総合的に制御さ
れていることが明らかとなった29）。活性化受容体は
ストレス誘導性タンパクやウイルス，腫瘍細胞に関
連する分子を認識し，標的細胞のアポトーシスを誘
導する。一方，抑制性受容体は MHC クラス I を認
識する受容体で，MHC クラス I を発現している細
胞はこの受容体に結合することができるため，NK
細胞からの攻撃を回避することが出来る。
　NK 細胞では CaMKII の機能報告は多くないが，
自己樹状細胞を攻撃する場合に CaMKII 活性が重
要となることが報告されている30）。NK 細胞はこれ
までにウイルス感染細胞のアポトーシス誘導の他に
未熟な樹状細胞の排除に関係していることが報告さ
れているがそのメカニズムは良く分かっていなかっ
た31）。しかし CaMKII を阻害すると NK 細胞のパー
フォリン分泌が抑制されること，樹状細胞の細胞溶
解が阻止されることから CaMKII がこの制御機構
に重要な分子であることが明らかとなった。この制
御 機 構 に お い て NK 細 胞 に 発 現 す る 接 着 分 子
LFA-1は CaMKII の活性化に重要で，樹状細胞との
結合により上昇する CaMKII 活性化は抗 LFA-1抗
体によって阻害されることが示されている。

５．T細胞とCaMKII

　T 細胞は末梢血中に存在するリンパ球のうち70％
以上を占め，獲得免疫の中心的役割を担う。NK 細
胞や B 細胞と比べて非常に種類が多く，その機能
も多岐にわたる32）。T 細胞はまず大きく CD4+T 細
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胞と CD8+T 細胞に分けられ，それぞれ CD4+T 細
胞 は MHC ク ラ ス II に 結 合 し た ペ プ チ ド を，
CD8+T 細胞は MHC クラス I に結合したペプチド
を認識するなど，異なった由来の抗原を認識するこ
とができる。CD8+T 細胞は活性化すると細胞傷害
性 T 細胞へと分化するが CD4+T 細胞はその機能か
らヘルパー T 細胞と制御性 T 細胞に分けられる。
さらにヘルパー T 細胞は分泌するサイトカインに
より細分化される。しかしいずれの T 細胞も T 細
胞受容体 （TCR） を介して抗原を認識する点は共通
している。T 細胞受容体自体は細胞質尾部が非常に
短く，それ自身だけでは細胞内にシグナルは伝わら
ない。T 細胞受容体は CD3複合体と共に T 細胞受
容体複合体を形成している。CD3の細胞質尾部には
Immunoreceptor Tyrosine-based Activation Motifs 

（ITAM） が存在し，抗原の認識によりチロシン残
基のリン酸化が起こり，T 細胞の活性化を誘導する。
T 細胞受容体の下流では様々な共刺激シグナルに応
じた分子が活性化し，細胞増殖や分化をはじめ，
種々のサイトカイン産生などが誘導される。
　T 細 胞 の シ グ ナ ル 伝 達 に お い て CaMKII は
CARMA1が 制 御 す る Nuclear factor kappa-light-
chain-enhancer of activated B cells （NF-κB） の活
性化経路において重要な働きをしている33）。まず
NF-κB について概説するが NF-κB は転写因子の
一種で，様々な細胞で広く発現している34）。NF-κ
B ファミリーには NF-κB1 （p105/p50），NF-κB2 

（p100/p52），Rel-A，Rel-B，c-Rel が存在し，これ
らがヘテロダイマーもしくはホモダイマーを形成し，
転写因子として機能している。NF-κB は B 細胞が
活性化した際に免疫グロブリンの軽鎖エンハンサー
領域に結合する転写因子として発見された35）。NF-
κB はその発現する細胞種により様々な機能を発揮
するが免疫系において非常に重要な転写因子である。
　NF-κB の活性化経路は大きく2つに分けられ，
Rel-A，c-Rel，NF-κB1 （p105/p50） から構成され
るダイマーが核へ移行する Classical 経路と Rel-B，
NF-κB2 （p100/p52） から構成されるダイマーが核
へ移行する Alternative 経路がある。
　Classical 経 路 は 主 に Tumor Necrosis Factor 

（TNF） 受容体や IL-1受容体の下流で活性化する。
未 活 性 化 の 状 態 で は Classical 経 路 を 担 う p50/
Rel-A は Inhibitor κ B （I κ B） により補足され，
核移行を阻止されている。リガンドの結合により活

性化すると，I κ B kinase （IKK） 複合体 （IKK α : 
IKK β : NEMO） が活性化し，I κ B をリン酸化す
る。これにより I κ B の K48ユビキチン化が誘導
され，プロテアソーム系で分解される。さらに I κ
B の捕捉から遊離した p50/Rel-A が核へと移行し，
転写因子として作用する。Classical 経路はその活
性化のきっかけとなる刺激により IKK 複合体の活
性化を誘導する分子は異なるが，いずれも IKK 複
合体の活性化を誘導する点で共通する。例えば
TNF 受 容 体 の 下 流 で は TRAF2と receptor 
interacting protein kinase 1 （RIP1） が IL-1受容体
の 下 流 で は MyD88と TNF receptor associated 
factor （TRAF） 6 が重要な役割を果たす36）。
　一方，Alternative 経路は主に CD40や LT β受容
体 の 下 流 で 活 性 化 す る。 未 活 性 化 の 状 態 で は
TRAF 3 が NF-κB-inducing kinase （NIK） を捕捉
し，TRAF2と結合した cIAP1/2に近接させること
で NIK を K48ユビキチン化させ，プロテアソーム
系で分解することにより NIK を低濃度に維持して
いる。リガンドの結合により活性化すると，受容体
に TRAF2 : cIAP1/2 : TRAF3 複合体がリクルート
され，TRAF2が cIAP1/2を K63ユビキチン化する。
すると cIAP1/2は標的を NIK から TRAF3 に変え，
TRAF3を K48ユビキチン化することで分解する。
これにより NIK の分解が阻止され，さらに新たに
合成される NIK と相まって，細胞質内の NIK 濃度
が上昇する。これにより NIK は IKK αをリン酸化
し，活性化させる。活性化した IKK αは NF-κB2
である p100をリン酸化し，部分分解を誘導するこ
とで p52へと変化させる。これにより，p52/RelB
は核へと移行し，転写因子として機能する37）。
　T 細胞受容体の下流では NF-κB の Classical 経
路が活性化するが，ここでは IKK 複合体の活性化
に CARMA1:Bcl10:MALT1 （CBM） 複合体を介し
た活性化経路をが関与する38）－40）。CaMKII はこの
CARMA1の109番目のセリン残基 （S109） をリン酸
化することで CARMA1と Bcl10の結合を促進し，
NF-κB 活性化を亢進していることが示された41）。
実際に，CaMKII 阻害剤で処理すると抗 CD3抗体
で刺激した際の T 細胞では NF-κB の活性化が抑
制される。また S109A ミュータントを作成すると
CaMKII によるリン酸化が抑制され，NF-κB の活
性化が抑制される。また S109のリン酸化を模した
S109D ミュータント CARMA1では Bcl10との結合
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が増強することが示されている。またその後，
CaMKII が Bcl10の138番目 セリン残基 （S138） の
リン酸化を担っていることも報告された42），43）。
　その他，恒常的に活性化した CaMKII γ B は
Jerkat T 細胞における IL-2と IL-4プロモーター活
性を阻止すること44），45），CaMKII γ B の活性化フォー
ムを導入したマウスではメモリー T 細胞の分化を
促進すること46），CD8+T 細胞の生存や細胞傷害作用，
再刺激に対する反応に CaMKII が重要な役割を担っ
ているということが報告がされている47）。

６．B細胞とCaMKII

　B 細胞は我々の身体で唯一抗体を産生できる細胞
で，末梢血のリンパ球のうち約20％程度を占める。
B 細胞は B 細胞受容体 （BCR） で直接抗原を認識す
ることができ，その抗原はタンパク抗原のみならず
糖鎖や脂質，核酸など T 細胞とは異なり様々な分
子が抗原となりうる48）。B 細胞受容体は膜型免疫グ
ロブリンであり，T 細胞受容体と同様に細胞質尾部
が非常に短いため，それ自身では細胞内にはシグナ
ルは伝えることができない。B 細胞受容体の場合，
Ig αと Ig βが会合し，B 細胞受容体複合体を形成
している。Ig αと Ig βの細胞質尾部には ITAM
が存在し，下流へシグナルを伝えるのに寄与してい
る。B 細胞受容体の下流ではやはり様々な共刺激シ
グナルにより制御された多くの転写因子の活性を認
める。NF-κB の活性化も認められ，T 細胞同様に
CBM 複合体を介した活性化を認めるが49），CaMKII
による CARMA1のリン酸化が B 細胞でも同様に行
われているかどうかの報告はまだない。
　B 細胞ではこれまで，抗 IgM 刺激による転写因
子 Ets-1のリン酸化を CaMKII が行っていること50），
未熟な B 細胞である pro/pre B 細胞のアポトーシ
スに CaMKII が関与していることが報告されてい
る51）。さらに BAFF 受容体下流で誘導される B 細
胞の生存にも CaMKII が関与しているという報告52）

もあるが，やはり他のリンパ球同様に CaMKII の
機能や役割に対する知見は多くない。
　筆者らはこれまでに B 細胞の IgE クラススイッ
チに CaMKII が関与することを報告してきた53）。B
細胞が産生する抗体には IgM，IgD，IgG，IgE，
IgA の５種類のクラスがあり，さらに IgG には４
つ の サ ブ ク ラ ス （IgG1，IgG2，IgG3，IgG4） が
IgA には２つのサブクラス （IgA1，IgA2） が存在

する54）。これらのクラスやサブクラスは抗体分子の
H 鎖により規定される。抗体の H 鎖は抗原を認識
する可変領域と抗体の機能を規定する定常領域 （CH） 
に分けられる。これは第14染色体長腕 （14q32） に
コードされており，可変領域を構成する Variable
セグメント （V） と Diversity セグメント （D），
Joining セグメント （J） からなる VDJ 領域の下流に
は定常領域を指定する配列がコードされている。定
常領域には各クラスをコードする配列がすべて存在
しており，すべてのクラスごとに上流から I 領域，
Switch （S） 領域，Constant （C） 領域がセットとな
り配置されている （ただし IgD をコードする C δ
だけは特異的な I 領域と S 領域が存在しない）。B
細胞はこれらのクラスやサブクラスの抗体をなんの
制約もなしに産生することはできない。B 細胞が産
生する抗体のクラスは VDJ 領域の直下に位置する
CH にコードされる分子が転写・翻訳されるため，
ナイーブ B 細胞では VDJ 直下に Cμ，Cδ，Cγ3，
Cγ1，Cα1，Cγ2，Cγ4，Cε，Cα2の順に並ぶ
ことから，IgM と IgD 以外を産生することはでき
ない （IgM と IgD は他のクラスと異なり，一気に
転写されたのち，alternative splicing によりいずれ
の分子を産生するか決まるため，ナイーブ B 細胞
は膜型の IgM と IgD のいずれも合成することがで
きる55））。そこで B 細胞は異なるクラスの抗体を産
生する必要がある場合，クラススイッチと呼ばれる
不可逆的な遺伝子再編成を行う必要がある。クラス
スイッチは CD40L と特定のサイトカインによる共
刺激によって誘導され，サイトカインの種類により
どのクラスにクラススイッチするかが決定する。ク
ラススイッチが誘導されると C μと目的のクラス
の C 領域上流の特異的 S 領域の二本鎖 DNA にそ
れ ぞ れ 相 補 的 な1本 鎖 RNA で あ る germline 
transcription （GLT） が合成される。これにより一
時的に S 領域では DNA : RNA ハイブリットの配列
が生じるとともに１本鎖 DNA が現れる。この１本
鎖 DNA を 認 識 し た activation-induced cytidine 
deaminase （AID） により C が U へと変換されると，
それをきっかけに DNA 配列にニックが生じ，最終
的に両 GLT に挟まれた領域が除去される。この一
連の反応をクラススイッチと呼ぶ。これにより，
VDJ 領域直下に目的のクラスの C 領域が配置され
ることで，その B 細胞では異なるクラスの抗体が
産生可能となる。ただしクラススイッチは DNA 配
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列を一部除去することで完了する反応であるため，
クラススイッチ後は IgM を始め，除去された配列
内にコードされたクラスの抗体を作ることは不可能
である。
　筆者らはこのクラススイッチの反応のうち，I 型
アレルギー反応に重要な IgE へのクラススイッチに
CaMKII が関与することを明らかにしてきた （図２）。

 

図２．IgE クラススイッチにおけるCaMKII の関与

IgE クラススイッチでは転写因子 STAT6と NF-κ
B の活性化が起き，IgE をコードする S 領域に特異
的なε GLT 合成を誘導する。この時，NF- κ B の
活性化は Classical 経路，Alternative 経路ともに活
性化するが CaMKII は TRAF3の K48ユビキチン化 

（K48 Ubi） 亢 進 に 関 与 す る こ と で NF-κB 
Alternative 経路の活性化を誘導し，IgE クラスス
イッチに関与する。

　IgE クラススイッチは IL-4と CD40L の刺激で誘
導されることが知られており，転写因子 STAT6と
NF-κB の活性化が重要である。しかし NF-κB に
関してはその役割や制御機構などよく分かっていな
かった。筆者らはまずマウス B 細胞株 M12を IL-4
と抗 CD40抗体で刺激し，IgE クラススイッチを誘
導した状態で CaMKII 阻害剤である KN-93処理を
行ったときの IgE クラススイッチへの影響を調べた。
すると IgE クラススイッチの指標であるε GLT が
抑制されることを見出した。この反応はマウス脾臓
B 細胞でも同様の反応を示した。さらに KN-93は
IL-4と 抗 CD40抗 体 で 刺 激 し た B 細 胞 の NF-κB 
alternative 経路のみを抑制することが分かった。
これは NF-κB alternative 経路の抑制分子である
TRAF3分子のユビキチン化を CaMKII が促進する
ことで活性化を促進しているためだと考えられる。
これらの結果から CaMKII は NF-κB alternative
経路を活性化し，IgE クラススイッチを亢進してい

ることが示唆された。

７．おわりに

　CaMKII は約50年前に発見されてから『記憶分子』
と呼ばれるほど，脳における機能が詳細に研究され
てきた。近年は不整脈や心不全などにおける知見も
多く蓄積されてきているがそれ以外の細胞における
機能は未だ不明な点が多い。今回，リンパ球に焦点
を当てて CaMKII の機能や役割について概説した。
いずれも知見はまだ多くないが生体防御において重
要な役割を担っていることが伺える。CaMKII の活
性化促進や抑制はアルツハイマー治療や不整脈の治
療に応用できる可能性を示唆する研究結果は多く出
ているが，まだ分子治療薬としては実現可能とは
なっていない。今後，リンパ球における CaMKII
のさらなる知見を明らかにすることは新たな免疫疾
患の治療薬や疾患メカニズムの解明，また CaMKII
が関連する他の疾患に対する分子標的薬が承認され
た場合の副作用の予測を含め，非常に重要になって
くると考えられ，さらなる発展が望まれる。
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The function and role of Ca2+/calmodulin-dependent
protein kinase II in lymphocytes

Kano TANABE

Abstract

　Ca2+/calmodulin-dependent protein kinase II （CaMKII） is a serine/threonine-specific 
phosphokinase and is expressed as a ubiquitous protein. CaMKII is known as an important kinase 
in brain and heart. However, functions of CaMKII in other cell types are not well-understood. Here, 
we review the known mechanisms and functions of CaMKII in lymphocytes and state the role of 
CaMKII in the regulation of IgE class switch recombination.


