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	応用
	抗原情報
	背景
	細胞局在：細胞質。核。TGF-β非存在下では細胞質および核に局在する。TGF-β刺激により、SMAD4と複合体を形成して核へ移行する（PubMed:9865696, PubMed:21145499）。ホスファターゼPPM1Aによる脱リン酸化によりSMAD2/SMAD4複合体から遊離し、RANBP1との相互作用により核外へ排出される（PubMed:16751101, PubMed:19289081）。胚発生初期には主に核に局在し、胚盤胞期および上胚葉期には細胞質への発現が顕著になる（相同性による）。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、トランスフォーミング成長因子（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、複数の細胞プロセスを制御します。このタンパク質は、SMADアンカー受容体活性化タンパク質（SARA）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。このリン酸化は、このタンパク質とSARAの解離と、ファミリーメンバーであるSMAD4との結合を誘導します。SMAD4との結合は、転座に重要です。
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	NIH-3T3全細胞ライセートを10% SDS-PAGEで分離し、メンブレンをSmad​​2/3（リン酸化Thr8）ウサギモノクローナル抗体（1:1000）でブロッティングした。抗体の検出にはHRP標識ヤギ抗ウサギIgG（H + L）抗体を用いた。

