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	応用
	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過程において活性化されます。これらの受容体は、複数のサブユニットからなるヘテロ多量体タンパク質複合体であり、リガンド依存性イオンチャネルを形成するように配置されています。グルタミン酸受容体の分類は、異なる薬理学的作動薬による活性化に基づいて行われます。この遺伝子によってコードされるサブユニットは、AMPA（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）感受性グルタミン酸受容体ファミリーに属し、RNA編集（AGA→GGA; R→G）を受けます。この遺伝子の選択的スプライシングにより、シグナル伝達特性が異なる可能性のある異なるアイソフォームをコードする転写産物バリアントが生成されます。この遺伝子のいくつかのハプロタイプは、統合失調症との正の関連を示しています。[RefSeq提供、2008年7月]、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において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-グルタミン酸の結合は、構造変化を引き起こし、陽イオンチャネルの開口につながり、化学信号を電気インパルスに変換する。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：グルタミン酸のシナプス後作用は、選択的作動薬に応じ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-611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低下につながる。対照的に、Cys-837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。,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：孔形成型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。四量体は二量体の二量体化によって形成されることがある。C末端を介してEPB41L1と相互作用する。,
	研究分野
	神経活性リガンド-受容体相互作用;
	画像データ
	

	フォルスコリン40nM 30μL処理したNIH/3T3細胞ライセートのGluR4抗体を用いた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した。
	

	GluR4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

