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sensors, such as mTORC1, to carry out tailored translational and transcriptional regulatory adaptations through 
selected components of the UPR machinery. 

Further understanding of the mechanisms by which VEGF utilizes the UPR machinery to achieve cell survival by 
integrating  also  context‐dependent mTORC1  checkpoints  sensing  the metabolic  state  of  the  cell might  help 
elucidate  the  underlying mechanisms  of  the  different  cell  fates  supported  by  the UPR machinery  (apoptosis, 
survival, differentiation). Such information might provide critical information about developing future therapeutic 
interventions  for many  important human diseases.  Indeed,  the pathogenesis of  cancer, diabetes, autoimmune 
diseases  and  neurodegenerative  diseases,  which  are  characterized  by  protein  misfolding  and  aggregation 
(Parkinson’s, Alzheimer’s, ALS),  involves a certain degree of ER stress  that  is currently  the  focus of  therapeutic 
intervention towards these diseases. 

For more information please contact:   
Professor Theodore Fotsis,  
Division of Biomedical Research, IMBB, FORTH, 45110 Ioannina, Greece or  
Laboratory of Biological Chemistry, Medical school, University of Ioannina, 45110 Ioannina, Greece  
(Tel.: +30 2651007560; Email: thfotsis@uoi.gr, http://www.bri.forth.gr/fotsis_murphy.html)) 
 

         
 

 
 
                             
 
 
                 
 

                
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 


