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Relacion de Dilucion

Peso Molecular

Anticuerpo policlonal de conejo

Conejo

WB

Humano, Ratdn, Rata

No conjugado

Fosforilado

I9G

Policlonal

Liquido

1 mg/ml

Hacer alicuotas y almacenar a -20°C (valido por 12 meses). Evitar ciclos de
congelacién/descongelacion.

Bolsas de hielo

Liquido en PBS que contiene 50% de glicerol, 0,5% de proteina protectora y 0,02% de
conservante de nuevo tipo N.

Purificacion por afinidad

WB 1:500-1:2000

62kDa

Informacién del Antigeno

Nombre del Gen
Nombres Alternativos

ID del Gen
ID SwissProt

Inmunégeno

Antecedentes

TGFBR2

TGF-beta receptor type-2 (TGFR-2) (EC 2.7.11.30) (TGF-beta type Il receptor)
(Transforming growth factor-beta receptor type Il) (TGF-beta receptor type Il) (TbetaR-II)
7048.0

P37173

Péptido sintetizado derivado del TGFBR2 humano (Phospho-Tyr284)
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Actividad catalitica: ATP + [proteina receptora] = ADP + fosfato [proteina receptora]. Cofactor: Magnesio o manganeso.
Enfermedad: Los defectos en TGFBR2 son causa de cancer de eséfago [MIM:133239]. Enfermedad: Los defectos en TGFBR2 son
causa de aneurisma adrtico toracico familiar tipo 3 (AAT3) [MIM:610380]. Los aneurismas y disecciones de la aorta suelen ser
resultado de cambios degenerativos en la pared adrtica. Los aneurismas y disecciones de la aorta toracica se asocian
principalmente con un aspecto histolégico caracteristico conocido como «necrosis medial» o «necrosis medial quistica de
Erdheim», en la que hay degeneracion y fragmentacién de fibras elasticas, pérdida de células musculares lisas y acumulacion de
sustancia fundamental basdfila. La AAT3 es un trastorno autosémico dominante con penetrancia reducida y expresion variable.
Enfermedad: Los defectos en TGFBR2 son la causa del cancer colorrectal hereditario no asociado a poliposis tipo 6 (HNPCC6)
[MIM:190182]. Las mutaciones en mas de un locus génico pueden estar implicadas, solas o en combinacién, en la produccion
del fenotipo HNPCC (también llamado sindrome de Lynch). La mayoria de las familias con HNPCC clinicamente reconocido
presentan mutaciones en los genes MLH1 o MSH2. El HNPCC es una enfermedad autosémica de herencia dominante asociada
con un marcado aumento de la susceptibilidad al caAncer. Se caracteriza por una predisposicién familiar al carcinoma colorrectal
(CCR) de aparicion temprana y a canceres extracoldnicos de los tractos gastrointestinal, uroldgico y reproductivo femenino. Se
informa que el HNPCC es la forma mas comUn de cancer colorrectal hereditario en el mundo occidental y representa el 15 % de
todos los canceres de colon. Los canceres en el HNPCC se originan en pdlipos neoplasicos benignos denominados adenomas.
Clinicamente, el HNPCC suele dividirse en dos subgrupos. Tipo I: predisposicion hereditaria al cancer colorrectal, inicio a edad
temprana y carcinoma observado en el colon proximal. Tipo II: los pacientes presentan un mayor riesgo de cancer en ciertos
tejidos como el Utero, el ovario, la mama, el estdbmago, el intestino delgado, la piel y la laringe, ademas del colon. El diagnostico
del HNPCC clésico se basa en los criterios de Amsterdam: 3 o mas familiares afectados por cancer colorrectal, uno de ellos
familiar de primer grado de los otros dos; 2 0 mas generaciones afectadas; 1 0 mas canceres colorrectales presentados antes de
los 50 afios; exclusion de sindromes de poliposis hereditaria. El término "sospecha de HNPCC" o "HNPCC incompleto" puede
utilizarse para describir a familias que no cumplen o solo cumplen parcialmente los criterios de Amsterdam, pero en quienes se
sospecha firmemente una base genética para el cancer de colon. El HNPCC6 es un tipo de cancer colorrectal que cumple con
los criterios clinicos del HNPCC, excepto que el cancer se present6 después de los 50 afios en todos los casos. Enfermedad: Los
defectos en TGFBR2 son la causa del sindrome de Loeys-Dietz tipo 1B (LDS1B) [MIM:610168]. El LDS1 es un sindrome de
aneurisma adrtico con afectacion sistémica generalizada. El trastorno se caracteriza por tortuosidad arterial y aneurismas,
craneosinostosis, hipertelorismo y Gvula bifida o paladar hendido. Otros hallazgos incluyen exotropia, micrognatia y
retrognatia, anomalias cerebrales estructurales, déficit intelectual, cardiopatia congénita, piel translucida, hiperlaxitud articular
y aneurisma con diseccion en todo el arbol arterial., enfermedad: Los defectos en TGFBR2 son la causa del sindrome de Loeys-
Dietz tipo 2B (LDS2B) [MIM:610380]; anteriormente sindrome de Marfan tipo 2. El LDS2 es un sindrome de aneurisma adrtico
con afectacion sistémica generalizada. Los hallazgos fisicos incluyen laxitud articular prominente, propension a la formacién de
hematomas, cicatrices anchas y atréficas, piel aterciopelada y transltcida con venas facilmente visibles, rotura espontanea del
bazo o intestino, aneurismas y disecciones arteriales difusas, y complicaciones catastréficas del embarazo, incluyendo la rotura
del utero gravido y de las arterias, ya sea durante el embarazo o en el puerperio inmediato. LDS2 se caracteriza por la ausencia
de anomalias craneofaciales, con la excepcion de la Gvula bifida que puede presentarse en algunos pacientes. Funcion: Al unirse
al ligando, forma un complejo receptor compuesto por dos serina/treonina quinasas transmembrana de tipo Il y dos de tipo |.

Los receptores de tipo Il fosforilan y activan los receptores de tipo |, que se autofosforilan y luego se unen y activan los
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reguladores transcripcionales SMAD. Receptor de TGF-beta. PTM: Fosforilado en un residuo Ser/Thr en el dominio
citoplasmatico. Similitud: Pertenece a la superfamilia de las proteinas quinasas. Familia de las proteinas quinasas Ser/Thr TKL.
Subfamilia del receptor TGFB. Similitud: Contiene un dominio de proteina quinasa. Subunidad: Se une a DAXX. Interactua con

TCTEX1DA4.

Area de Investigacion

Transduccion de sefiales

Datos de Imagen

Analisis de Western Blot de una célula A549, tratada con dos LPS 100 ng/mL durante
30 min, utilizando el anticuerpo primario a una dilucién de 1:1000. El anticuerpo
secundario se diluyé a 1:10000.
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