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	応用
	抗原情報
	背景
	グルコース恒常性は、ホルモンと細胞のエネルギー状態によって制御されています。摂食中の血糖値の上昇は、グルコース感知経路を介して膵臓β細胞からのインスリン放出を刺激します。摂食はまた、グルカゴン様ペプチド-1（GLP-1）などの消化管ホルモンの放出を刺激し、これがさらにインスリン放出を誘導し、グルカゴン放出を抑制し、β細胞の生存を促進します。CREB依存性転写は、グルコース感知とGLP-1シグナル伝達の両方で役割を果たしていると考えられます。タンパク質Torc2（調節性CREB活性トランスデューサー2）はCREBコアクチベーターとして機能し、これら2つの経路の効果の媒介に関与しています。静止細胞では、Torc2はSer171でリン酸化され、14-3-3タンパク質との相互作用を介して細胞質に隔離されます。グルコースと消化管ホルモンは、Torc2の脱リン酸化と14-3-3タンパク質からの解離を引き起こします。脱リン酸化Torc2は核内に移行し、CREB依存性転写を促進する。Torc2は、絶食中のホルモンおよびエネルギーシグナルに応答した肝臓における糖新生遺伝子転写の調節において重要な役割を果たす。組織特異性：胸腺で最も多く発現する。Bリンパ球およびTリンパ球の両方に存在。HEK293T細胞およびインスリノーマで高発現。脾臓、卵巣、筋肉、肺でも高発現し、筋肉で最も高発現する。脳、結腸、心臓、腎臓、前立腺、小腸、胃でも低発現が認められる。肝臓および膵臓では発現が弱い。
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	CREB ​​制御転写共活性化因子 2 抗体を使用した、Hela、A549、HL-60、U251 溶解物中の TORC2 のウェスタン ブロット分析。

