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	製品名: GluR-2（リン酸化チロシン876）ウサギポリクローナル抗体
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	抗原情報
	背景
	グルタミン酸受容体は、哺乳類の脳において主要な興奮性神経伝達物質受容体であり、様々な正常な神経生理学的プロセスにおいて活性化されます。この遺伝子産物は、α-アミノ-3-ヒドロキシ-5-メチル-4-イソキサゾールプロピオネート（AMPA）に感受性のあるグルタミン酸受容体ファミリーに属し、リガンド活性化カチオンチャネルとして機能します。これらのチャネルは、GRIA1～4という4つの関連サブユニットから構成されています。この遺伝子によってコードされるサブユニット（GRIA2）は、第2膜貫通ドメイン内でRNA編集（CAG→CGG; Q→R）を受け、その結果、チャネルはCa(2+)を透過できなくなっていると考えられています。ヒトおよび動物を用いた研究では、pre-mRNA編集は脳機能に不可欠であり、GRIA2のQ/R部位におけるRNA編集の欠陥は、筋萎縮性側索硬化症（ALS）の病因と関連している可能性があることが示唆されています。選択的スプライシングにより転写バリアントが生じ、共機能：イオンチャネル型グルタミン酸受容体。L-グルタミン酸は、中枢神経系の多くのシナプスで興奮性神経伝達物質として作用する。興奮性神経伝達物質L-グルタミン酸が結合すると、構造変化が誘導され、陽イオンチャネルが開き、化学信号が電気インパルスに変換される。その後、受容体は急速に脱感作し、結合した作動薬の存在を特徴とする一時的な不活性状態に入る。,その他：Gluのシナプス後作用は、選択的作動薬に従って命名された様々な受容体によって媒介される。この受容体は、AMPA（キスカル酸）>グルタミン酸>カイニン酸の順に結合する。,PTM：パルミトイル化。グルタミン酸刺激により脱パルミトイル化される。Cys-610のパルミトイル化は、ゴルジ体への滞留と細胞表面発現の減少につながる。対照的に、Cys-836のパルミトイル化は細胞表面発現には影響を与えないが、刺激依存性エンドサイトーシスを制御する。,RNA編集：部分的に編集される。脳内では完全に編集される。ヘテロマー発現した編集されたGLUR2（R）受容体複合体はカルシウムに対して不透過性であるが、編集されていない（Q）型は二価イオンに対して高い透過性を示す。,類似性：グルタミン酸依存性イオンチャネル（TC 1.A.10）ファミリーに属する。,サブユニット：孔形成グルタミン酸受容体サブユニットのホモ四量体またはヘテロ四量体。二量体の二量体化によって四量体が形成されることがある。MPP4と相互作用する可能性がある。GRIP1およびCSPG4と三量体複合体を形成する。PRKCABP、GRIP1、およびGRIP2と相互作用する。,
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	パラフィン包埋ヒト扁桃腺の免疫組織化学分析。1、抗体を1:200に希釈した（4℃で一晩）。2、抗原賦活化にはTris-EDTA、pH9.0を使用した。3、二次抗体を1:200に希釈した（室温、45分）。

