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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子（IFNGR1）は、γインターフェロン受容体のリガンド結合鎖（α）をコードしています。ヒトインターフェロンγ受容体は、IFNGR1とIFNGR2のヘテロ二量体です。IFNGR1の遺伝子変異は、ヘリコバクター・ピロリ感染感受性と関連しています。さらに、IFNGR1の欠陥は、メンデル遺伝性マイコバクテリア感染症（家族性播種性非定型マイコバクテリア感染症）の原因の一つです。[RefSeq提供、2008年7月],疾患：IFNGR1の欠陥は、メンデル遺伝性マイコバクテリア感染症（MSMD）[MIM:209950]の原因です。このまれな疾患は、バチルス カルメット ゲラン (BCG) ワクチンや環境中の非結核性抗酸菌などの中等度の毒性の抗酸菌種、およびより毒性の強い結核菌によって引き起こされる疾患にかかりやすい素因となります。他の微生物が、感受性のある結核菌感染症に重篤な臨床疾患を引き起こすことはまれですが、感受性のある人の 50% 未満に感染するサルモネラ菌は例外です。MSMD の発症メカニズムは、インターフェロン ガンマを介した免疫の障害であり、その重症度が臨床転帰を決定します。一部の患者は幼少期にらい腫様病変を伴う重篤な抗酸菌感染症で死亡しますが、他の患者は、後年、結核様肉芽腫を伴う播種性だが治癒可能な感染症を発症します。MSMD は、常染色体劣性、常染色体優性、または X 連鎖遺伝による遺伝的に不均一な疾患です。,機能:インターフェロン ガンマの受容体。 2つの受容体が1つのインターフェロンγ二量体に結合します。,オンライン情報:IFNGR1変異db,多型:IFNGR1遺伝子の遺伝的変異は、ヘリコバクターピロリ感染感受性と関連しています[MIM:600263]。,PTM:Ser/Thr残基がリン酸化されています。,類似性:II型サイトカイン受容体ファミリーに属します。,類似性:2つのフィブロネクチンIII型ドメインを含みます。,類似性:2つのIg様C2型（免疫グロブリン様）ドメインを含みます。,サブユニット:モノマー。,
	研究分野
	サイトカイン-サイトカイン受容体相互作用;Jak_STAT;ナチュラルキラー細胞を介した細胞傷害性;
	画像データ
	

	インターフェロンγ受容体α（リン酸化Tyr457）抗体を用いたリン酸化ペプチド（リン酸化左）および非リン酸化ペプチド（リン酸化右）免疫原の酵素結合免疫吸着測定法（リン酸化ELISA）
	

	インターフェロンγ受容体α（リン酸化Tyr457）抗体を用いたA549細胞の免疫蛍光染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。
	

	インターフェロンγ受容体α（リン酸化Tyr457）抗体を用いたパラフィン包埋ヒト脳の免疫組織化学染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。
	

	COS7細胞ライセートのインターフェロンγ受容体α（リン酸化Tyr457）抗体を用いたウェスタンブロット解析。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。

