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	応用
	抗原情報
	背景
	NMDA受容体サブユニットの細胞質尾部およびシェイカー型カリウムチャネルと相互作用する。NMDA受容体シグナル伝達に関連するシナプス可塑性に必要。DLG4の過剰発現または枯渇は、海馬ニューロンにおける興奮性シナプスと抑制性シナプスの比率を変化させる。重要なシナプスタンパク質のシナプス後クラスタリングのためのプラットフォームを提供することにより、シナプス形成およびシナプス可塑性において重要な役割を果たすシナプス後足場タンパク質。NMDA受容体サブユニットの細胞質尾部およびシェイカー型カリウムチャネルと相互作用する。NMDA受容体シグナル伝達に関連するシナプス可塑性に必要。DLG4の過剰発現または枯渇は、海馬ニューロンにおける興奮性シナプスと抑制性シナプスの比率を変化させる。チャネルを細胞内に保持することにより、ASIC3酸誘発電流の振幅を低下させる可能性がある。ADR1Bの細胞内輸送を制御する可能性がある。また、シナプス後密度における AMPA 型グルタミン酸受容体 (AMPAR) の固定化を調節し、グルタミン酸が存在する場合にチャネルを活性化状態に保ち、シナプス抑制を防止します。
	研究分野
	ハンチントン病;
	画像データ
	

	RM4408 を 1:1000 で使用してマウス脳組織抽出物をウェスタン ブロット分析しました。

