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TIVURERIREE T 5 (PubMed:25263562, PubMed:26449471) , CMA b L ABEMAREEHEF &, BEX ML XB &
WBRSEMR MRS T BHEICH N THREZRL TN H D FBEMUMEICL D) . SQSTMT L1 KEAP1 OF— kT 7
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CEMEENTIVE (PubMed:15105503) , LAL., ChIFFERTERMA- = (BEMEICLD) .
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	応用
	抗原情報
	背景
	ペルオキシレドキシンの還元に関与する。細胞増殖の調節因子でもある可能性がある。細胞内ロイシンセンサーとして機能し、GATOR複合体を介してTORC1シグナル伝達経路を負に制御する。ロイシンが存在しない状態では、GATORサブ複合体GATOR2に結合し、TORC1シグナル伝達を阻害する。SESN2へのロイシンの結合は、GATOR2との相互作用を阻害し、TORC1シグナル伝達経路を活性化する（PubMed:25263562、PubMed:26449471）。このストレス誘導性代謝調節因子は、酸化ストレスおよび遺伝毒性ストレスに対する防御においても役割を果たす可能性がある（類似性による）。SQSTM1を介したKEAP1のオートファジー分解を促進することにより、NFE2L2による酸化ストレス応答に関与する遺伝子の転写を正に制御する可能性がある（PubMed:23274085）。さらに、タンパク質のN末端ドメインに由来するアルキルヒドロペルオキシド還元酵素活性を介して、活性酸素種（ROS）の蓄積を抑制する可能性もある（類似性による）。当初、PRDX1を減少させることで酸化ストレス耐性に寄与することが報告されていた（PubMed:15105503）。しかし、これは確認できなかった（類似性による）。
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	K562 細胞溶解物における SESN1 発現のウエスタンブロット解析。

