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	応用
	抗原情報
	背景
	この遺伝子によってコードされるタンパク質は、ショウジョウバエ遺伝子「mothers against decapentaplegic」（Mad）および線虫遺伝子「Sma」の遺伝子産物に類似したタンパク質ファミリーであるSMADに属します。SMADタンパク質は、複数のシグナル伝達経路を媒介するシグナル伝達因子および転写調節因子です。このタンパク質は、形質転換成長因子（TGF）-βのシグナルを媒介し、細胞増殖、アポトーシス、分化などの複数の細胞プロセスを制御します。このタンパク質は、SMAD受容体活性化アンカー（SARA）タンパク質との相互作用を介してTGF-β受容体にリクルートされます。TGF-βシグナルに応答して、このタンパク質はTGF-β受容体によってリン酸化されます。リン酸化は、このタンパク質とSARAの解離、およびファミリーメンバーであるSMAD4との結合を誘導します。 SMAD4との関連は転座に重要である。疾患：大腸癌の散発例でSMAD2の欠陥が見られる。機能：TGF-βおよびアクチビン1型受容体キナーゼによって活性化される転写調節因子。SMAD2は受容体制御性SMAD（R-SMAD）である。大腸癌において腫瘍抑制因子として作用する可能性がある。PTM：TGF-βシグナル伝達に応答してコアクチベーターによってLys-19がアセチル化され、転写活性が上昇する。アイソフォームショート：アセチル化はin vitroでDNA結合活性を上昇させ、in vivoで標的プロモーターとの結合を強化する。PTM：TGF-βに応答してNEDD4Lによってユビキチン化され、分解を促進する。PTM：Thr-220、Ser-245、Ser-250、およびSer-255の1つまたは複数の残基がリン酸化される。 TGF-βに応答して、TGF-βおよびアクチビン1型受容体キナーゼによってSer-465/467がリン酸化される。Ser-465/467がリン酸化されるとSMURF2と相互作用し、SNONなどの他のタンパク質を分解のためにリクルートする。TGF-βシグナル伝達の天然阻害剤であるデコリンに応答して、CaMK2によってSer-240がリン酸化される。EGF刺激によりMAPK3によってリン酸化され、転写活性と安定性が上昇するが、カルモジュリンによって阻害される。,類似性：ドワーフィン/SMADファミリーに属する。,類似性：1つのMH1（MADホモロジー1）ドメインを含む。,類似性：1つのMH2（MADホモロジー2）ドメインを含む。,細胞内局在：リガンド非存在下では細胞質内。 SMAD4と複合体を形成すると核に移行します。,サブユニット:TGF-betaの添加により、SMAD3およびTRIM33との複合体を形成します。SMAD3およびTRIM33と相互作用します。SARA(受容体活性化のためのSMADアンカー)と相互作用します。SMAD4 co-SMADと三量体を形成する場合があります。FOXH1、ホメオボックスタンパク質TGIF、PEBP2-alphaサブユニット、CREB結合タンパク質(CBP)、EP300、およびSKIと相互作用します。Ser-465/467がリン酸化されると、SNONと相互作用します。(PYモチーフを介して)SMURF2と相互作用します。AIP1およびHGSと相互作用します。TGF-betaに応答してNEDD4Lと相互作用します(類似性による)。 LBXCOR1およびCORL2と相互作用します。,組織特異性:骨格筋、心臓、胎盤で高レベルで発現します。,
	研究分野
	血管新生を調節する; 細胞周期G1S; 細胞周期G2M_DNA; タンパク質アセチル化
	画像データ
	

	Smad2（リン酸化Thr220）抗体を用いたHeLa細胞の免疫蛍光染色。右の写真はリン酸化ペプチドでブロッキングした状態。
	

	パラフィン包埋ヒト脳の免疫組織化学染色。抗体は1:100（4℃、一晩）に希釈した。抗原賦活化には、高圧高温トリスEDTA（pH8.0）を使用した。抗体から得られたネガティブコントロール（右）は、免疫原ペプチドで前処理した。

