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	応用
	抗原情報
	背景
	Trk受容体チロシンキナーゼファミリーは、TrkA、TrkB、TrkCから構成されます。これらのファミリーメンバーの配列は高度に保存されていますが、それぞれ異なる神経栄養因子によって活性化されます。TrkAはNGF、TrkBはBDNFまたはNT4、TrkCはNT3によって活性化されます。これらの受容体を介した神経栄養因子シグナル伝達は、細胞の生存、増殖、神経発達、軸索および樹状突起の成長とパターン形成など、多くの生理学的プロセスを制御します。受容体チロシンキナーゼは、交感神経ニューロンおよび神経ニューロンの増殖、分化、および生存の制御を通じて、中枢神経系および末梢神経系の発達と成熟に関与しています。主要リガンドであるNGFに対する高親和性受容体（PubMed:1850821, PubMed:1849459, PubMed:1281417, PubMed:8325889, PubMed:15488758, PubMed:22649032, PubMed:17196528, PubMed:27445338）。NTF3/神経栄養因子3にも結合し、活性化される。しかし、NTF3はNTRK1を介して軸索伸展を促進するのみで、ニューロンの生存には影響を与えない（相同性による）。二量体はNGFリガンドに結合すると、ホモ二量体化、自己リン酸化、活性化を受ける（PubMed:1281417）。 SHC1、FRS2、SH2B1、SH2B2、PLCG1など、細胞の生存と分化を促進する重複するシグナル伝達カスケードを制御する下流エフェクターをリクルート、リン酸化、および/または活性化します。SHC1とFRS2を介して、細胞の分化と生存を制御するGRB2-Ras-MAPKカスケードを活性化します。PLCG1を介して、NF-κBの活性化と細胞生存に関与する遺伝子の転写を制御します。SHC1とSH2B1を介して、同じく生存を制御するRas-PI3キナーゼ-AKT1シグナル伝達カスケードを制御します。リガンドと活性化がない場合、細胞死が促進され、ニューロンの生存が栄養因子に依存する可能性があります。
	研究分野
	MAPK_ERK_Growth;MAPK_G_Protein;エンドサイトーシス;アポトーシス阻害;ミトコンドリアのアポトーシス;アポトーシスの概要;神経栄養因子;がんにおける経路;甲状腺がん;
	画像データ
	

	ヒト胎児脳組織溶解物における TrkA 発現のウェスタンブロット分析。

