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	応用
	抗原情報
	背景
	VEGFR-2はVEGFRファミリーの受容体チロシンキナーゼです。VEGFおよびVEGF-Cに対する高親和性受容体です。リガンド結合により自己リン酸化と活性化が誘導されます。活性化受容体は、Shc、GRB2、PI3K、Nck、SHP-1、SHP-2などのタンパク質をリクルートします。VEGFA、VEGFC、VEGFDの細胞表面受容体として機能するチロシンタンパク質キナーゼです。血管新生、血管発達、血管透過性、および胎児の造血の調節に重要な役割を果たします。内皮細胞の増殖、生存、遊走、および分化を促進します。アクチン細胞骨格の再構成を促進します。アイソフォーム2やアイソフォーム3などの膜貫通ドメインを欠くアイソフォームは、VEGFA、VEGFC、および/またはVEGFDのデコイ受容体として機能する可能性があります。アイソフォーム2は、遊離VEGFAおよび/またはVEGFCの量を制限し、それらのFLT4への結合を阻害することにより、VEGFAおよびVEGFCを介したリンパ管新生の負の調節因子として重要な役割を果たします。ヘテロダイマーを形成することで、FLT1およびFLT4シグナル伝達を調節します。血管成長因子がアイソフォーム1に結合すると、複数のシグナル伝達カスケードが活性化されます。PLCG1が活性化されると、細胞シグナル伝達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-トリスリン酸が生成され、プロテインキナーゼCが活性化されます。MAPK1/ERK2、MAPK3/ERK1、MAPキナーゼシグナル伝達経路、およびAKT1シグナル伝達経路の活性化を媒介します。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、アクチン細胞骨格の再構築、およびPTK2/FAK1の活性化を媒介する。VEGFAを介したNOS2およびNOS3の誘導に必須であり、内皮細胞によるシグナル伝達分子である一酸化窒素（NO）の産生につながる。PLCG1をリン酸化。FYN、NCK1、NOS3、PIK3R1、PTK2/FAK1、およびSRCのリン酸化を促進する。
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	ヒト胎盤溶解物中の VEGFR2 発現のウェスタンブロット分析。

