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	応用
	抗原情報
	背景
	VEGFA、VEGFB、PGFの細胞表面受容体として働くチロシンタンパク質キナーゼで、胎児の血管系の発達、血管新生の調節、細胞生存、細胞遊走、マクロファージ機能、走化性、癌細胞浸潤に重要な役割を果たしています。内皮細胞の過剰な増殖を阻害することで、胎児の血管新生の負の調節因子として重要な役割を果たす可能性があります。VEGFA、VEGFB、PGFの細胞表面受容体として働くチロシンタンパク質キナーゼで、胎児の血管系の発達、血管新生の調節、細胞生存、細胞遊走、マクロファージ機能、走化性、癌細胞浸潤に重要な役割を果たしています。出生後の網膜硝子体血管退縮の正の調節因子として作用します（文献11）。内皮細胞の過剰な増殖を阻害することで、胎児の血管新生の負の調節因子として重要な役割を果たす可能性がある。成体では、内皮細胞の増殖、生存、血管新生を促進できる。細胞増殖促進機能は細胞タイプ特異的であると思われる。PGF媒介の内皮細胞の増殖、一部の癌細胞の増殖を促進するが、正常な線維芽細胞の増殖は促進しない（in vitro）。VEGFAに対する親和性が非常に高く、タンパク質キナーゼ活性が比較的低いため、遊離VEGFAの量を制限し、KDRへの結合を防ぐことで、VEGFAシグナル伝達の負の調節因子として機能する可能性がある。KDRとヘテロダイマーを形成することで、KDRシグナル伝達を調整する。リガンド結合により、いくつかのシグナル伝達カスケードが活性化される。 PLCGの活性化は、細胞シグナル分子であるジアシルグリセロールおよびイノシトール1,4,5-トリスリン酸の生成、ならびにプロテインキナーゼCの活性化につながる。ホスファチジルイノシトール3-キナーゼの調節サブユニットであるPIK3R1のリン酸化を媒介し、ホスファチジルイノシトールキナーゼおよび下流のシグナル伝達経路の活性化につながる。MAPK1/ERK2、MAPK3/ERK1、MAPキナーゼシグナル伝達経路、ならびにAKT1シグナル伝達経路の活性化を媒介する。SRCおよびYES1をリン酸化し、CBLもリン酸化される可能性がある。AKT1の「Ser-473」のリン酸化を促進する。PTK2/FAK1のリン酸化を促進する（PubMed:16685275）。
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	VEGF 受容体 1 抗体 (1:1000 希釈) を使用した K562、C6、3T3、Hela 細胞溶解物中の VEGF 受容体 1 のウエスタン ブロット検出。

