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	応用
	抗原情報
	背景
	METはプロトオンコジーン（原癌遺伝子）の産物であり、肝細胞増殖因子受容体であり、チロシンキナーゼ活性をコードしています。主要な単鎖前駆体タンパク質は翻訳後切断され、αサブユニットとβサブユニットが生成され、これらがジスルフィド結合して成熟受容体を形成します。METは、肝細胞増殖因子/HGFリガンドに結合して細胞外マトリックスから細胞質へシグナルを伝達する受容体チロシンキナーゼです。増殖、散乱、形態形成、生存など、多くの生理学的プロセスを制御します。細胞表面でのリガンド結合は、METの細胞内ドメインにおける自己リン酸化を誘導し、下流のシグナル伝達分子のためのドッキング部位を提供します。リガンドによる活性化後、PI3キナーゼサブユニットPIK3R1、PLCG1、SRC、GRB2、STAT3、またはアダプターGAB1と相互作用します。 METによるこれらの下流エフェクターのリクルートは、RAS-ERK、PI3キナーゼ-AKT、PLCγ-PKCなど、複数のシグナル伝達カスケードの活性化につながる。RAS-ERKの活性化は形態形成効果と関連し、PI3K/AKTは生存促進効果を調整する。胚発生において、METシグナル伝達は胚葉形成、筋肉および神経前駆細胞の発達と移動、血管新生、腎臓形成に関与する。成体では、創傷治癒、臓器再生、組織リモデリングに関与する。また、造血細胞の分化と増殖も促進する。皮質骨の骨形成を制御する可能性もある（類似性による）。
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	293 細胞溶解物中の c-Met 発現のウエスタン ブロット分析。

