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	抗原情報
	背景
	この遺伝子はTNF受容体スーパーファミリーのメンバーです。コードされているタンパク質は免疫系の抗原提示細胞上の受容体であり、T細胞依存性免疫グロブリンクラススイッチ、メモリーB細胞の発達、胚中心形成など、多様な免疫応答および炎症応答の媒介に不可欠です。ATフック転写因子AKNAは、この受容体とそのリガンドの発現を協調的に制御することが報告されており、同型細胞間相互作用に重要である可能性があります。アダプタータンパク質TNFR2はこの受容体と相互作用し、シグナル伝達のメディエーターとして機能します。この受容体とそのリガンドの相互作用は、アミロイドβ誘導性ミクログリア活性化に必要であることが判明しており、アルツハイマー病の発症初期段階であると考えられています。この遺伝子に影響を及ぼす変異は、常染色体劣性高IgM免疫不全症3型（HIGM3）の原因である。代替製品：追加のアイソフォームが存在すると思われる。疾患：CD40の欠陥は、高IgM免疫不全症3型（HIGM3）[MIM:606843]の原因である。HIGM3は常染色体劣性疾患であり、B細胞が体液性免疫系の最終分化段階の1つであるアイソタイプスイッチを起こせないこと、抗体特異的免疫応答を開始できないこと、胚中心形成が欠如していることなどが含まれる。機能：TNFSF5/CD40LGの受容体。オンライン情報：CD40エントリ、オンライン情報：CD40変異データベース、類似性：4つのTNFR-Cys反復を含む。サブユニット：モノマーとホモダイマー。膀胱癌細胞株Hu549で発見された変異型は、ホモ二量体。TRAF1、TRAF2、TRAF3、TRAF5、TRAF6と相互作用する。組織特異性：B細胞および原発性癌。
	研究分野
	サイトカイン-サイトカイン受容体相互作用、細胞接着分子 (CAM)、Toll-Like、IgA 産生のための腸管免疫ネットワーク、喘息、自己免疫甲状腺疾患、全身性エリテマトーデス、同種移植拒絶反応、原発性免疫不全症、ウイルス性心筋炎、
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	インスリン0.01U/mlを15分間処理したCOLO205細胞のライセートを、TNFRSF5（リン酸化Thr254）抗体を用いてウェスタンブロット解析した。右レーンはリン酸化ペプチドでブロッキングされている。
	

	リン酸化CD40（T254）ポリクローナル抗体（1：500希釈）を用いたCOLO細胞のウェスタンブロット解析

