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WB 1:2000-1:10000,IHC 1:2000-1:10000,ICC/IF 1:200-1:1000,ELISA 1:5000-1:20000,IP 1:50-
1:200

Calculated MW:60kD;Observed MW:60kD

SMAD4

SMAD4;DPC4;MADH4;Mothers against decapentaplegic homolog 4;MAD homolog
4;Mothers against DPP homolog 4;Deletion target in pancreatic carcinoma 4;SMAD family
member 4;SMAD 4;Smad4;hSMAD4
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	応用
	抗原情報
	背景
	細胞局在：細胞質。この遺伝子は、シグナル伝達タンパク質であるSmadファミリーのメンバーをコードしています。Smadタンパク質は、TGF-βシグナル伝達に応答して、膜貫通型セリン-スレオニン受容体キナーゼによってリン酸化され、活性化されます。この遺伝子産物は、他の活性化Smadタンパク質とホモマー複合体およびヘテロマー複合体を形成し、核内に蓄積して標的遺伝子の転写を制御します。このタンパク質はDNAに結合し、Smad結合エレメント（SBE）と呼ばれる8塩基の回文配列（GTCTAGAC）を認識します。Smadタンパク質は、翻訳後修飾による複雑な制御を受けます。この遺伝子の変異または欠失は、膵臓がん、若年性ポリポーシス症候群、および遺伝性出血性毛細血管拡張症症候群を引き起こすことが示されている。[RefSeq提供、2009年10月]
	研究分野
	-
	画像データ
	

	C6全細胞ライセートを10% SDS-PAGEで分離し、膜をSmad​​4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。

