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	TNFSF2/TNF-αに対する親和性が高く、ホモ三量体TNFSF1/リンホトキシンαに対する親和性が約5倍低い受容体。TRAF1/TRAF2複合体は、アポトーシス抑制因子BIRC2およびBIRC3をTNFRSF1B/TNFR2にリクルートする。この受容体は、TNF-αの代謝効果のほとんどを媒介する。アイソフォーム2はTNF-α誘導性アポトーシスを阻害することから、アイソフォーム2はTNF-αの生物学的活性を拮抗させることでTNF-αの機能を制御すると考えられる。TNFSF2/TNF-αに対する親和性が高く、ホモ三量体TNFSF1/リンホトキシンαに対する親和性が約5倍低い受容体。TRAF1/TRAF2複合体は、アポトーシス抑制因子BIRC2およびBIRC3をTNFRSF1B/TNFR2にリクルートする。この受容体は、TNF-αの代謝効果のほとんどを媒介する。アイソフォーム 2 は TNF-α 誘導アポトーシスを阻害し、その生物学的活性に拮抗することによって TNF-α の機能を制御することを示唆しています。
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	Jurkat 細胞溶解物中の TNF 受容体 II 発現のウェスタン ブロット分析。

