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リン酸化 Smad2/3 抗体製品一覧
新しいがん化、浸潤シグナルの分子機構
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【検出対象】 H:  ヒト M: マウス R: ラット ※一律15,000円

製品

コード

検出

対象
製品名

アプリケ

ーション

定価

（税抜き）
容量 小容量※

10385 H
Anti-Smad2L/3L (T220/T179 Phosphorylated) (1A1)  
Mouse IgG MoAb

IHC, WB, IP ¥ 58,000 50μG 5μG

28031 H/M/R
Anti-Smad3C (Ser 423/425 Phosphorylated) 
Rabbit IgG Affinity Purify

IHC, WB, IP ¥ 58,000 50μG 5μG

10387 H
Anti-Smad3L (S213 Phosphorylated) (5A11)  
Mouse IgG MoAb

IHC, WB, IP ¥ 58,000 50μG 5μG

28029 H/M/R
Anti-Smad3L Mous (Ser 208/213 Phosphorylated)
Rabbit IgG Affinity Purify

IHC, WB, IP ¥ 58,000 50μG 5μG

A. B. (文献9, Matsuzaki K, Murata M, et.al. Hepatology. 2007; 46: 48-57.)
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Pro-tumorigenic TGF-β signaling
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強く
リン酸化

Smad2/3C

は、がん部
全体が

リン酸化

がん化過程の上皮細胞では、 Ras など変異がん遺伝子の蓄積を反映して、中央部に位置す
るリンカー部 Ser213 がリン酸化した Smad3 (pSmad3L) を介した、がん化シグナルの亢進が観
察されます。さらに進行がんになると、リンカー部 (Thr) とC末端部の双方がリン酸化した
Smad2/3 (pSmad2LCとpSmad3L/C) が、活発に浸潤・増殖している先端部で形成され、がん
細胞は浸潤・転移能を獲得すると報告されています。
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