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	応用
	抗原情報
	背景
	ホスホイノシチド3キナーゼ（PI3K）は、PtdIns（ホスファチジルイノシトール）、PtdIns4P（ホスファチジルイノシトール4-リン酸）、およびPtdIns(4,5)P2（ホスファチジルイノシトール4,5-ビスリン酸）をリン酸化してホスファチジルイノシトール3,4,5-トリスリン酸（PIP3）を生成します。PIP3は、AKT1やPDPK1などのPHドメイン含有タンパク質を膜にリクルートすることで重要な役割を果たし、細胞の成長、生存、増殖、運動性、形態形成に関わるシグナル伝達カスケードを活性化します。また、様々な成長因子に対する細胞シグナル伝達にも関与します。ホスホイノシチド3キナーゼ（PI3K）は、ホスファチジルイノシトール（PI）およびそのリン酸化誘導体をイノシトール環の3位でリン酸化して3-ホスホイノシチド（PubMed:15135396, PubMed:23936502, PubMed:28676499）を生成する。ATPとPtdIns(4,5)P2（ホスファチジルイノシトール4,5-ビスリン酸）を用いて、ホスファチジルイノシトール3,4,5-トリスリン酸（PIP3）を生成する（PubMed:15135396, PubMed:28676499）。 PIP3 は、AKT1 や PDPK1 などの PH ドメイン含有タンパク質を膜にリクルートすることで重要な役割を果たし、細胞の成長、生存、増殖、運動性、形態に関与するシグナル伝達カスケードを活性化します。さまざまな成長因子に応答して細胞シグナル伝達に関与します。EGF、インスリン、IGF1、VEGFA、PDGF などの受容体チロシンキナーゼリガンドによる刺激により、AKT1 が活性化されます。インスリン受容体基質 (IRS) タンパク質を介したシグナル伝達に関与します。VEGFA シグナル伝達を介して血管発達中の内皮細胞の移動に不可欠であり、おそらく RhoA 活性を調節することによります。リンパ管系の発達に必要ですが、おそらく RAS に結合し、EGF および FGF2 によって活性化され、PDGF によっては活性化されません。PDPK1-AKT1 経路を介して浸潤突起形成を制御します。 AKT1経路を介して胚性幹細胞の心筋形成に関与する。PDK1およびプロテインキナーゼC経路を介して胚性幹細胞の血管形成に関与する。脂質キナーゼ活性に加え、セリンプロテインキナーゼ活性も示し、p85α調節サブユニットの自己リン酸化、ならびに4EBP1、H-Ras、IL-3βc受容体などのタンパク質のリン酸化を引き起こす（PubMed:23936502、PubMed:28676499）。貪食作用および飲作用の正の制御に関与する（類似性による）。
	研究分野
	イノシトールリン酸代謝、ErbB_HER、ケモカイン、ホスファチジルイノシトールシグナル伝達系、mTOR、アポトーシス阻害、ミトコンドリアアポトーシス、アポトーシスの概要、VEGF、接着斑、Toll 様、Jak_STAT、ナチュラル キラー細胞を介した細胞傷害、T 細胞受容体、B 細胞抗原、Fc イプシロン RI、Fc ガンマ R を介した貪食、白血球の内皮透過性遊走、神経栄養因子、アクチンと細胞骨格の調節、インスリン受容体、プロゲステロンを介した卵母細胞成熟、II 型糖尿病、アルドステロンを介したナトリウム再吸収、がんの経路、大腸がん、腎細胞がん、膵臓がん、子宮内膜がん、神経膠腫、前立腺がん;黒色腫;慢性骨髄性白血病;急性骨髄性白血病;小細胞肺がん;非小細胞肺がん;
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	Jurkat 細胞溶解物中の PI 3 キナーゼ p110 アルファ発現のウェスタン ブロット分析。Jurkat 細胞溶解物中の PI 3 キナーゼ p110 アルファ発現のウェスタン ブロット分析。

