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1癌症研究概述

简介
20 世纪，科学家们开始详细了解驱动癌症进程的细胞

和分子机制。在过去 50 年中，随着生物医学研究的不

断进步，我们能够定向改变细胞功能，从而为科研和

医学领域提供检测和研究疾病的创新方法，以及开发

治疗严重医学疾病 ( 如癌症 ) 的新方法。

癌症的特点是特定的遗传突变引起关键细胞功能的

失控 (图1.1)。癌症可能在机体的任意器官中发生，

并可能形成实体瘤或影响血细胞的肿瘤。恶性

肿瘤和肿瘤也常用于描述癌症。不论组织来源

如何，所有癌症均具有下列共同特点：细胞生

长加速；突破解剖结构边界的异常细胞的出现；

能够转移或侵袭机体其他器官。转移性疾病出

现在癌症较晚期，是引起癌症患者死亡的主要

原因。

医学界认为，5%至10%的癌症为遗传性的 ( 表1.1)。

剩余 90%至 95%的癌症是由于各种原因引起的遗传

突变：毒素 ( 如烟草 )、紫外线辐射及其他环境因素、

生活方式的因素 ( 如不良饮食习惯或过度摄入酒精 ) 

及其他可增加癌症患病率的因素（表1.2）。
1,2
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图 1.1. 癌症研究的方方面面。癌症是一种高度复杂的疾病，涉及多种生物学
过程的失调。采用先进的实验方法可以在基因组和细胞水平上进一步深入了
解癌症。因此，科学家们能够研发诊断和治疗方法，帮助开发出全新的癌症检测、
监测和治疗方法。

肿瘤生物学变化

DNA 损伤机制
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缩写词：APC，腺瘤性结肠息肉；BRCA1和 BRCA2，乳腺癌基因 1和 2；CDKN2A，细胞周期蛋白依
赖性激酶抑制剂 2A；NF1和 NF2，神经纤维瘤病 1和 2；PTEN，磷酸酶和张力蛋白同源物；RB1，视
网膜母细胞瘤 1；WT1，肾母细胞瘤
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* 各肿瘤抑制基因的突变与不同的散发性、非遗传性肿瘤相关。

综合征 / 遗传性癌症 * 突变基因 功能缺陷

Li-Fraumeni

脑部肿瘤、肉瘤、白血病、乳腺癌
P53

细胞周期调控、细胞

凋亡

家族性视网膜母细胞瘤
视网膜母细胞瘤，肉瘤

RB1 细胞周期调控

肾母细胞瘤
多发于小儿多个实体器官的癌症

WT1 转录调控

1型和 2 型神经纤维瘤
脑部和中枢神经系统肿瘤

NF1、NF2
细胞膜与肌动蛋白

细胞骨架的结合

家族性腺瘤性息肉病
结肠癌

APC 信号转导、转录调控

家族性乳腺癌
乳腺癌和卵巢癌

B R CA1、
BRCA2

DNA 修复和转录、

染色体维持

Cowden

神经胶质瘤，头颈部肿瘤
PTEN 信号转导

Von Hippel-Lindau

肾癌，特定中枢神经系统，眼睛和肾

上腺肿瘤

VHL 转录调控

家族性黑色素瘤
黑色素瘤，胰腺癌，其他

CDKN2A 细胞周期调控

表 1.1. 与家族性癌症相关的代表性肿瘤抑制基因。



癌症研究概述
致癌基因概述

经过数十年的研究，科学家们于1970 年发现了SRC——

第一个鉴定的病毒癌基因。该基因与 Rous 肉瘤病毒的

v-src 基因高度相似，而该病毒可以导致鸡患癌症。该原

癌基因在胚胎发育和细胞生长调控中发挥了重要作用。

SRC 编码的蛋白是酪氨酸蛋白激酶，Src 羧基端激酶 

(CSK) 的磷酸化可以抑制其活性。
3,4
在多种动物种属和人

类中，SRC 突变与结肠、肝、肺、乳腺和胰腺癌等多种癌

症的恶性发展相关。
5–7

缩写词：ABL1，Abelson 小鼠白血病病毒癌基因同源物 1；AKT/PKB，AKT/ 蛋白激酶 B；BRAF，v-raf 鼠类肉瘤病毒癌基因同源物 B；CCND1，细胞周期蛋白 D1；MYC，禽 v-myc 骨髓细胞瘤病毒
癌基因同源物；EGFR，表皮生长因子受体；HER2，二氨基联苯胺人表皮生长因子受体 2；KRAS，Kirsten 大鼠肉瘤病毒癌基因同源物；PIK3CA，磷脂酰肌醇 -4,5-二磷酸盐 3- 激酶，催化亚基 α；
SRC，SRC 原癌基因，非受体酪氨酸激酶

表 1.2. 代表性致癌基因。

致癌基因 相关癌症 细胞功能

ABL1 慢性髓系白血病和其他白血病 酪氨酸激酶信号转导

AKT/PKB 乳腺癌、卵巢癌、结直肠癌及其他癌症 丝氨酸 / 苏氨酸特异性蛋白激酶

BRAF 结直肠癌、转移性黑色素瘤、其他实体肿瘤、非霍奇金淋巴瘤 丝氨酸 / 苏氨酸激酶信号转导

CCND1 乳腺及其他组织癌症，B 细胞淋巴瘤 细胞周期调控因子 / 细胞周期蛋白依赖性激酶调控因子

MYC 淋巴瘤和癌症 转录因子 / 细胞周期调控因子

EGFR 表皮生长因子 酪氨酸激酶信号转导

HER2 乳腺癌和某些胃癌 酪氨酸激酶信号转导

KRAS 结直肠癌 GTP 酶 / 信号转导

PIK3CA 结直肠癌 PI3K/ 信号转导催化亚基

SRC 结直肠、肝、乳腺、胰腺和其他肿瘤 酪氨酸激酶信号转导

Src 小鼠单克隆抗体 (1F11)。使用 anti-Src 单克隆抗体 ( 货号

MA5-15924) 孵育，3,3’-二氨基联苯胺 (DAB) 染色，对石蜡包埋

的膀胱癌组织进行免疫组织化学分析。

我们可以提供多种用于研究 Src 激酶家族和 Src 信号转导通

路相关的蛋白调节因子的一抗。如需了解更多信息，请登录

thermofisher.com/Src
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癌症的分子表达谱

图 1.2. 常见癌症类型中促癌突变的分布。需要注

意的是，本图中未显示的其他癌症类型中也可能

表达这些促癌基因。

促癌突变

分子表达谱研究显示，不同类型的癌症具有重叠的促癌基因 ( 图 1.2)，例如，

AKT1、PI3CA 和PTEN 在某些乳腺癌和结直肠癌中均有表达。但如图所示，

HER2 具有乳腺癌相关性的表达谱 (HER2 也在特定类型的胃癌中表达 )。同

样，BRAF 和NRAS 突变存在于结直肠癌组织和黑色素瘤 ( 以及其他的癌

症类型 ) 中；但是，黑色素瘤中也存在一些促癌突变是乳腺癌或结肠癌中不

常见的。
8

除 FDA批准的肺癌靶向治疗方法外，也有一些针对乳腺癌、结肠癌、皮肤癌、

肾癌、胃癌和其他实体组织癌的靶向治疗通过了审批。还有针对特定的血液

系统恶性肿瘤的靶向治疗方案获得了批准。
9

乳腺
HER2

AKT1
PIK3CA
PTEN

BRAF
NRAS结直肠

KRAS
SMAD4

黑色素瘤
CTNNB1
GNA11
GNAQ

KIT
MEK1

N-RAS 兔多克隆抗体 ( 货号 PA5-14833)。采用 3 种

方法进行 RAS 检测的示例。( 左 ) MCF-7 细胞 ( 人乳腺

癌 ) 裂解物的蛋白质免疫印迹。( 中 ) 人肺鳞状细胞癌

的免疫组化分析。( 右 ) (M1) 采用同型对照抗体和 (M2) 

抗 N-RAS 一抗孵育，然后使用 FITC 结合的羊抗兔 IgG

二抗染色的人大细胞肺癌细胞系 NCI-H460 的流式细

胞分析。

ALK/CD246 兔单克隆抗体 (SP8)。采用

anti-ALK/CD246 抗体 ( 货号 MA5-14528) 

孵育，对福尔马林固定石蜡包埋的间变性

淋巴瘤进行免疫组化分析 ( 上 )。福尔马林

固定的 H1299 细胞的免疫荧光 ( 左下 )，

无一抗标记的阴性对照和一抗染色的细胞 

( 绿色 ) ( 右下 )。采用红色荧光的鬼笔环肽

染色 F- 肌动蛋白；采用 Hoechst ™ Dye

或 DAPI ( 蓝色 ) 染色细胞核。

HER2/ErbB2 小鼠单克隆抗体 (e2-4001 

+ 3B5)。采用 anti–HER2/ErbB2 抗体 ( 货

号 MA5-14057) 孵育，对福尔马林固定石蜡

包埋的人乳腺癌进行免疫组化分析 ( 上 )。

福尔马林固定的 SK-BR-3 ( 人乳腺癌 ) 细

胞的免疫荧光 ( 左下 )，无一抗标记的阴性

对照和一抗染色的细胞 ( 绿色 ) ( 右下 )。采

用红色荧光的鬼笔环肽染色 F- 肌动蛋白；

采用 Hoechst ™ Dye 或 DAPI ( 蓝色 ) 染

色细胞核。

p53 小鼠单克隆抗体 

(DO-7)。采用 anti-p53 

抗体 ( 货号 MA5-12557) 

孵育，对福尔马林固定石

蜡包埋的人结肠癌进行

免疫组化分析。使用 HRP

结合的二抗试剂和比色

底物进行检测。

检测细胞增殖

相比人类基因组中的其他已知促癌基因突

变，编码肿瘤抑制基因 TP53的基因中更经

常发生体细胞突变。p53信号失调会引起

细胞增殖失控。此外，TP53中的生殖细胞

系缺陷可引起 Li-Fraumeni 综合征——患

病个体容易出现各种早期癌症。p53信息

最初发表于1979年，基因的致癌特性于十

年后确认。
10,11
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FACS，流式细胞检测；ICC，免疫细胞化学；IF，免疫荧光；IHC，免疫组织化学；IP，免疫沉淀；WB，蛋白质免疫印迹。

* 参见下图。

EGFR 多克隆抗体 ( 货号 PA1-1110)* RICTOR 单克隆抗体 (7B3) ( 货号 MA5-15681)
‡

表 1.3. 癌症研究的代表性靶点。

产品描述 目标种属 应用 货号

Bad Polyclonal Antibody 人 WB、IHC PA5-11393

Bax Monoclonal Antibody (6A7) 小鼠、人、大鼠 WB、IF、ICC、IHC (P)、FACS MA5-14003

Bcl-2 Monoclonal Antibody (100/D5) 小鼠、人 WB、IF、ICC、IHC (P)、FACS、IP MA5-11757

c-FOS Polyclonal Antibody 小鼠、人 WB、IF PA1-830

c-Myc Monoclonal Antibody (9E10) 人 WB、IF、ICC、IHC (P, F)、FACS、ChiP、ELISA MA1-980

*EFGR Polyclonal Antibody 小鼠、人、大鼠、灵长动物 WB、IF、IHC、IP PA1-1110

FGF1 Polyclonal Antibody 人 WB、IF、IHC PA5-13394

FGFR1/CD331 Polyclonal Antibody 小鼠、人 WB、IHC、FACS PA5-25979

HIF-1 alpha Monoclonal Antibody (mgc3) 小鼠、人、猪、牛、灵长动物 WB、IF、ICC、IHC、IHC (P)、IP、GS、IE MA1-516

IGF1 Monoclonal Antibody (1C5-1A2) 人 WB、ELISA MA1-088

IGF1R Oligoclonal Antibody (23HCLC),

AB�nity ™ Recominant
人 WB、ELISA 710065

IGF2 Monoclonal Antibody (8H1) 人 WB、IF、ICC、IHC、FACS MA5-17096

p27 Kip1 Polyclonal Antibody 小鼠、人 WB、IF、ICC、IHC (P) PA5-27188

PDGFA Polyclonal Antibody 人 WB、IHC PA5-11722

PDGFRA/CD140a Monoclonal 

Antibody(7H13L1), AB�nity ™ Recombinant
人 WB、ICC、ELISA 701142

Raptor Polyclonal Antibody 小鼠、人 WB、IF、ICC PA5-20126
‡
RICTOR Monoclonal Antibody (7B3) 小鼠、人、灵长动物 WB、IF、ICC、IHC (P)、FACS MA5-15681

STAT1 Monoclonal Antibody (15H3) 人、灵长动物 WB、IF、IP MA1-037

代表性肿瘤标记物
癌细胞分析

癌细胞分析的内容包括了解可改变细胞增殖、转录、生长、迁移、分化和死亡

正常程序的细胞间特定通信缺陷。深入了解癌症信号通路及其相互关联的

改变，可加快分子靶向治疗药物的开发，从而改善癌症研究。

要对癌细胞网络进行观察、追踪和深入剖析必须借助正确的工具和技术组合。

我们可提供快速蛋白检测和细胞成像工具以及其他高质量的产品，帮助您达

成癌症研究目标。如需了解更多详情，请登录

thermofisher.com/antibody-applications

应用

• 酶联免疫吸附检测 (ELISA)  

•免疫染色  

•流式细胞技术  

• 蛋白质免疫印迹  

•免疫沉淀  

• Luminex
®
 分析
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部分肿瘤糖代谢抗体 已验证的应用 规格 货号

Citrate Synthetase Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), IP, WB 100 µL PA5-22126

GLDC Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-22102

GLUT1 Monoclonal Antibody (clone SPM498) IF, ICC, IHC (P) 1 mL MA1-37783

Glutamate Dehydrogenase (GLUD) Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-29492

Glutaminase (GLS) Antibody (clone 6H5L15), AB�nity ™ Rabbit 

Monoclonal
IF, ICC, WB 100 µg 701965

GOT1 Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), pep-ELISA, WB 100 µg PA5-18845

IDH1 Polyclonal Antibody Flow, IF, ICC, IHC (P), WB 400 µL PA5-14358

HIF1A Polyclonal Antibody ELISA, IF, ICC, IP, WB 100 µg PA1-184

LDHA Antibody, AB�nity ™ Rabbit Monoclonal IF, ICC, WB 100 µg 711782

MDH2 Polyclonal Antibody IHC (P), WB 100 µL PA5-21700

c-Myc Antibody (clone 27H46L35), AB�nity ™ Rabbit Monoclonal IF, ICC, WB 100 µg 700648

OGDH Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-28195

PKM2 Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-23034

SIRT3 Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-28402

SIRT6 Polyclonal Antibody IF, ICC, IP, WB 100 µL PA5-17215

TALDO1 Polyclonal Antibody IHC (P), WB 100 µL PA5-27614

TIGAR Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-29151

TPI1 Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), pep-ELISA, WB 100 µg PA5-18342

代表性肿瘤糖代谢标记物

表 1.4. 肿瘤代谢（糖代谢）信号通路对应抗体

部分抗体验证数据

代谢重新编程已经成为癌细胞的重要指标。即使在有氧的情况下，癌细胞还是倾向于将葡萄糖代谢成丙酮酸盐，然

后有氧糖酵解乳酸（又被称为 Warburg effect）而不是更多有效氧化磷酸化途径。这个发现有助于将代谢紊乱与癌症

联系起来。癌症相关代谢特征分为：（1）不受调控的葡萄糖和氨基酸摄入，（2）利用营养获取的模式，（3）利用糖酵

解或三羧酸（TCA）循环生物合成中间体和产生 NADPH，（4）氮需求增加，（5）代谢物驱动基因的改变调节，（6）与

微环境有代谢互作。这些代谢的特性中，葡萄糖和谷氨酰胺代谢被广泛研究，其中一些关键蛋白正在被研究是否适

用于治疗干预。这里我们详细介绍一些适用于癌症代谢研究的特异的 invitrogen 抗体。

28 | thermofisher.com/bioprobes © 2019 Thermo Fisher Scientific Inc. All rights reserved. For Research Use Only. Not for use in diagnostic procedures. 
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Role of metabolic pathways in cancer
Using siRNA knockdowns to verify antibody specificity.

Metabolic reprogramming has emerged as an 

important indicator of cancer cells [1]. Even 

in the presence of oxygen, cancer cells tend 

to metabolize glucose into pyruvate and then 

lactate by aerobic glycolysis (also known as 

the Warburg effect) rather than by the more 

efficient oxidative phosphorylation pathway 

[2]. This observation was instrumental in 

linking metabolic disorders to cancer. In an 

elegant review by Pavlova and Thompson [3], 

cancer- associated metabolic characteristics 

are classified as: (1) deregulated uptake of 

glucose and amino acids, (2) use of oppor-

tunistic modes of nutrient acquisition, (3) use 

of glycolysis or tricarboxylic acid (TCA) cycle 

intermediates for biosynthesis and NADPH 

production, (4) increased demand for nitro-

gen, (5) alterations in metabolite-driven gene 

regu lation, or (6) metabolic interactions with 

the microenvironment. Of these metabolic 

characteristics, the deregulation of glucose 

and glutamine metabolism has been studied 

extensively, and the key proteins in these 

pathways are being explored for potential 

therapeutic interventions [4,5]. Here we detail 

several Invitrogen™ antibodies that are proving 

useful for the study of cancer metabolism and 

highlight the strategies we employ to ensure 

antibody specificity.

Antibodies for studying 
glucose metabolism
Hypoxia has been found to enhance both 

lactate production and tumor progression 

through the activation of hypoxia-inducible 

transcription factor 1-alpha (HIF1α), glu-

cose transporter 1 (GLUT1), hexokinase 2 

(HK2), pyruvate kinase M2 (PKM2), pyruvate 

dehydrogenase kinase 1 (PDK1), enolase 1 (ENO1), and lactate dehydrogenase A (LDHA). 

PKM2 is upregulated in most cancer cells, leading to the redirection of metabolic pathways 

towards lactate production [6]. Thermo Fisher Scientific supplies antibodies against many of 

these metabolic markers (see product table on page 30), and the specificity of these antibodies 

has been validated using siRNA-mediated knockdown to reduce target expression. Figure 1 

shows the specificity of the Invitrogen™ anti-LDHA and anti-PKM2 antibodies on western blots 

using various cell lines and in the presence of siRNA-mediated knockdown.

Figure 1. Confirmation of LDHA and PKM2 antibody specificity. (A) Western blot analysis of LDHA was per-
formed using membrane- enriched extracts of various cell lines. The blot was probed with Invitrogen™ LDHA Antibody, 
ABfinity™ Rabbit Oligoclonal (2.5 µg/mL, Cat. No. 711782) and detected using Invitrogen™ Goat Anti–Rabbit IgG 
(H+L) Secondary Antibody, HRP (0.25 µg/mL, 1:4,000 dilution; Cat. No. A27036). A 35 kDa band corresponding 
to LDHA was observed. (B) The specificity of this LDHA antibody was determined by western blot analysis using 
siRNA-mediated LDHA knockdown; densitometry analysis shows decreased LDHA expression in the presence 
of the specific siRNA, but not the scrambled siRNA. (C) Western blot analysis of PKM2 was performed using 
membrane-enriched extracts of various cell lines. The blot was probed with Invitrogen™ PKM2 Polyclonal Antibody 
(1:1,000 dilution, Cat. No. PA5-23034) and detected using Goat Anti–Rabbit IgG (H+L) Secondary Antibody, HRP 
(0.25 µg/mL, 1:4,000 dilution). A 58 kDa band corresponding to PKM2 was observed. (D) The specificity of this 
PKM2 antibody was determined by western blot analysis using siRNA-mediated PKM2 knockdown; densitometry 
analysis shows decreased PKM2 expression in the presence of the specific siRNA, but not the scrambled siRNA. 
Chemiluminescence detection was performed using Invitrogen™ Novex™ ECL Chemiluminescent Substrate Reagent 
Kit (Cat. No. WP20005) on the Invitrogen™ iBright™ FL1000 Imaging System (Cat. No. A32752).
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Epigenetic control of glucose metabolism
Epigenetic control of glucose metabolism is primarily exerted though 

the sirtuin family of NAD+-dependent deacetylases (SIRT1–7). In parti-

cular, SIRT6 is observed to upregulate glucose metabolism through 

induction of GLUT1, phosphofructokinase 1 (PFK1), aldolase C 

(ALDOC), PDK1, and LDHA. The mitochondrial deacetylase SIRT3 

acts as a tumor suppressor; deactivating SIRT3 leads to disordered 

mitochondrial metabolism [7]. Figures 2A and 2B show the specificity 

of the Invitrogen™ anti-SIRT3 antibody on western blots using various 

cell lines and in the presence of siRNA-mediated SIRT3 knockdown.

Overlap of oncogenes and glucose metabolism
Likewise, oncogenes and tumor suppressors are linked to the regulation 

of glucose metabolism in cancer cells [8]. The expression of TP53-

inducible glycolysis and apoptosis regulator (TIGAR) is upregulated 

by the wild-type tumor suppressor p53, resulting in the inhibition of 

fructose 2,6-bisphosphate production and redirection of glucose 

metabolism towards a pentose phosphate pathway [9]. Figure 2C shows 

the specificity of the Invitrogen™ anti-TIGAR antibody on western blots 

using extracts from MCF7 cells without and with doxorubicin treatment, 

which causes an increase in TIGAR expression.

Antibodies for studying glutamine metabolism
Glutamine is a nonessential amino acid that provides carbon for the 

TCA cycle and lipid biosynthesis, and elevated glutamine levels have 

been observed in many cancer cells. Glutaminolysis aided by glutami-

nases (GLS) leads to the production of various catabolites, including 

glutamate, which is subsequently converted to α-ketoglutarate by 

glutamate dehydrogenases (GLUD). Oncogenic molecules such as 

c-Myc and K-Ras can activate GLS1 and glutamic-oxaloacetic trans-

aminases (GOT), whereas K-ras inhibits GLUD1 in proliferating cells, 

and therefore these glutamine metabolism enzymes have emerged 

as potential therapeutic targets for cancer [10]. Figure 3 shows the 

specificity testing of Invitrogen™ anti-GLS and anti-GLUD antibodies 

by immunofluorescence and western blot analysis, respectively, using 

siRNA-mediated knockdown of the target expression.

Explore our metabolic marker antibodies 
for cancer research
In addition to the antibodies for glucose metabolism described 

above, Thermo Fisher Scientific offers an extensive collection of 

specific, application- tested antibodies directed against various 

TCA cycle intermediates and lipid and fatty acid metabolism 

Figure 2. Confirmation of SIRT3 and TIGAR antibody specificity. (A) Western blot analysis of SIRT3 was performed using membrane-enriched extracts of various cell 
lines. The blot was probed with Invitrogen™ SIRT3 Polyclonal Antibody (1:1,000 dilution, Cat. No. PA5-28402) and detected using Invitrogen™ Goat Anti–Rabbit IgG (H+L) 
Secondary Antibody, HRP (0.25 µg/mL, 1:4,000 dilution; Cat. No. A27036). A 29 kDa band corresponding to SIRT3 was observed. (B) The specificity of this SIRT3 anti-
body was determined by western blot analysis using siRNA-mediated SIRT3 knockdown; densitometry analysis shows decreased SIRT3 expression in the presence of the 
specific siRNA, but not the scrambled siRNA. (C) Western blot analysis of TIGAR was performed using whole cell extracts of various cell lines. The blot was probed with 
Invitrogen™ TIGAR Polyclonal Antibody (1:5,000 dilution, Cat. No. PA5-29151) and detected using Goat Anti–Rabbit IgG (H+L) Secondary Antibody, HRP (0.25 µg/mL, 
1:4,000 dilution). A 30 kDa band corresponding to TIGAR was observed, and TIGAR expression increased in doxorubicin-treated MCF7 cells. Chemiluminescence detection 
was performed as described in Figure 1.
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Selected Invitrogen antibodies for cancer metabolism research Tested application* Quantity Cat. No.

Citrate Synthetase Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), IP, WB 100 µL PA5-22126

GLDC Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-22102

GLUT1 Monoclonal Antibody (clone SPM498) IF, ICC, IHC (P) 1 mL MA1-37783

Glutamate Dehydrogenase (GLUD) Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-29492

Glutaminase (GLS) Antibody (clone 6H5L15), ABfinity™ Rabbit Monoclonal IF, ICC, WB 100 µg 701965

GOT1 Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), pep-ELISA, WB 100 µg PA5-18845

IDH1 Polyclonal Antibody Flow, IF, ICC, IHC (P), WB 400 µL PA5-14358

HIF1A Polyclonal Antibody ELISA, IF, ICC, IP, WB 100 µg PA1-184

LDHA Antibody, ABfinity™ Rabbit Monoclonal IF, ICC, WB 100 µg 711782

MDH2 Polyclonal Antibody IHC (P), WB 100 µL PA5-21700

c-Myc Antibody (clone 27H46L35), ABfinity™ Rabbit Monoclonal IF, ICC, WB 100 µg 700648

OGDH Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-28195

PKM2 Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-23034

SIRT3 Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-28402

SIRT6 Polyclonal Antibody IF, ICC, IP, WB 100 µL PA5-17215

TALDO1 Polyclonal Antibody IHC (P), WB 100 µL PA5-27614

TIGAR Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-29151

TPI1 Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), pep-ELISA, WB 100 µg PA5-18342

* ELISA = enzyme-linked immunosorbent assay; Flow = flow cytometry; IF = immunofluorescence; ICC = immunocytochemistry; IHC (P) = immunohistochemistry (paraffin); 
IP = immunoprecipitation; pep-ELISA = peptide-ELISA; WB = western blot. The use or any variation of the word “validation” refers only to research use antibodies that were subject 
to functional testing to confirm that the antibody can be used with the research techniques indicated. The product(s) was not validated for clinical or diagnostic use.

Figure 3. Confirmation of glutaminase (GLS) and glutamate dehydrogenase (GLUD) antibody specificity. 
(A) The specificity of Invitrogen™ GLS Antibody (clone 6H5L15), ABfinity™ Rabbit Monoclonal (5 µg/mL, Cat. 
No. 701965) was demonstrated by immunofluorescence/immunocytochemistry (IF/ICC) using siRNA-mediated 
knockdown in HepG2 cells; the siRNA-treated HepG2 cells showed reduced mitochondrial GLS expression. The 
anti-GLS antibody was detected with Invitrogen™ Goat Anti–Rabbit IgG (H+L) Superclonal™ Secondary Antibody, 
Alexa Fluor™ 488 (green, Cat. No. A27034), nuclei were stained using Invitrogen™ ProLong™ Diamond Antifade 
Mountant with DAPI (blue, Cat. No. P36962), and cytoskeletal F-actin was labeled with Invitrogen™ Rhodamine 
Phalloidin (Cat. No. R415). (B) Western blot analysis of GLUD was performed using membrane-enriched extracts 
of various cell lines. The blot was probed with Invitrogen™ GLUD Polyclonal Antibody (1:2,000 dilution, Cat. No. 
PA5-29492) and detected using Invitrogen™ Goat Anti–Rabbit IgG (H+L) Secondary Antibody, HRP (0.25 µg/mL, 
1:4,000 dilution; Cat. No. A27036). A 55 kDa band corresponding to GLUD was observed. (C) The specificity 
of this GLUD antibody was determined by western blot analysis using siRNA-mediated GLUD knockdown. 
Chemiluminescence detection was performed as described in Figure 1.
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Selected Invitrogen antibodies for cancer metabolism research Tested application* Quantity Cat. No.

Citrate Synthetase Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), IP, WB 100 µL PA5-22126

GLDC Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-22102

GLUT1 Monoclonal Antibody (clone SPM498) IF, ICC, IHC (P) 1 mL MA1-37783

Glutamate Dehydrogenase (GLUD) Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-29492

Glutaminase (GLS) Antibody (clone 6H5L15), ABfinity™ Rabbit Monoclonal IF, ICC, WB 100 µg 701965

GOT1 Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), pep-ELISA, WB 100 µg PA5-18845

IDH1 Polyclonal Antibody Flow, IF, ICC, IHC (P), WB 400 µL PA5-14358

HIF1A Polyclonal Antibody ELISA, IF, ICC, IP, WB 100 µg PA1-184

LDHA Antibody, ABfinity™ Rabbit Monoclonal IF, ICC, WB 100 µg 711782

MDH2 Polyclonal Antibody IHC (P), WB 100 µL PA5-21700

c-Myc Antibody (clone 27H46L35), ABfinity™ Rabbit Monoclonal IF, ICC, WB 100 µg 700648

OGDH Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-28195

PKM2 Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-23034

SIRT3 Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-28402

SIRT6 Polyclonal Antibody IF, ICC, IP, WB 100 µL PA5-17215

TALDO1 Polyclonal Antibody IHC (P), WB 100 µL PA5-27614

TIGAR Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), WB 100 µL PA5-29151

TPI1 Polyclonal Antibody IF, ICC, IHC (P), pep-ELISA, WB 100 µg PA5-18342

* ELISA = enzyme-linked immunosorbent assay; Flow = flow cytometry; IF = immunofluorescence; ICC = immunocytochemistry; IHC (P) = immunohistochemistry (paraffin); 
IP = immunoprecipitation; pep-ELISA = peptide-ELISA; WB = western blot. The use or any variation of the word “validation” refers only to research use antibodies that were subject 
to functional testing to confirm that the antibody can be used with the research techniques indicated. The product(s) was not validated for clinical or diagnostic use.

Figure 3. Confirmation of glutaminase (GLS) and glutamate dehydrogenase (GLUD) antibody specificity. 
(A) The specificity of Invitrogen™ GLS Antibody (clone 6H5L15), ABfinity™ Rabbit Monoclonal (5 µg/mL, Cat. 
No. 701965) was demonstrated by immunofluorescence/immunocytochemistry (IF/ICC) using siRNA-mediated 
knockdown in HepG2 cells; the siRNA-treated HepG2 cells showed reduced mitochondrial GLS expression. The 
anti-GLS antibody was detected with Invitrogen™ Goat Anti–Rabbit IgG (H+L) Superclonal™ Secondary Antibody, 
Alexa Fluor™ 488 (green, Cat. No. A27034), nuclei were stained using Invitrogen™ ProLong™ Diamond Antifade 
Mountant with DAPI (blue, Cat. No. P36962), and cytoskeletal F-actin was labeled with Invitrogen™ Rhodamine 
Phalloidin (Cat. No. R415). (B) Western blot analysis of GLUD was performed using membrane-enriched extracts 
of various cell lines. The blot was probed with Invitrogen™ GLUD Polyclonal Antibody (1:2,000 dilution, Cat. No. 
PA5-29492) and detected using Invitrogen™ Goat Anti–Rabbit IgG (H+L) Secondary Antibody, HRP (0.25 µg/mL, 
1:4,000 dilution; Cat. No. A27036). A 55 kDa band corresponding to GLUD was observed. (C) The specificity 
of this GLUD antibody was determined by western blot analysis using siRNA-mediated GLUD knockdown. 
Chemiluminescence detection was performed as described in Figure 1.
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癌细胞增殖信号通路
EGF 信号通路

对于正常细胞和许多肿瘤而言，G1期初始阶段依赖于有丝分裂原，需要生

长因子存在。相反，G1期晚期则不依赖有丝分裂原刺激。但是，一些肿瘤

在配体依赖性生长因子信号不存在的环境下亦具有增殖能力。图 2.1显示

了参与肿瘤细胞发展过程的各种生长因子通路。
20.21

表皮生长因子 (EGF) 会与 EGFR—在上皮肿瘤中常常表达的蛋白质—结

合。作为第一个用作癌症治疗靶点的生长因子受体，EGFR 通路是靶向治

疗的模型。

图 2.1. 与肿瘤发生相关的常见受体酪氨酸激酶通路。
一些生长因子相关的通路失调会引起增殖失调，从而

促进恶性肿瘤进程。过年 10 年中，多种酪氨酸激酶抑

制剂 (TKI) 获得了 FDA 和其他全球监管机构的认证，

可用于治疗多类癌症。

表 1.5. EGF 信号通路严格验证抗体

生长
因子

凋亡

其他
有丝分裂
刺激

Phospho-EGFR pTyr1148 

(8HCLC) Rabbit Oligoclonal，
ABfinity ™ Recombinant 

Antibody。使用 EGF 处理血清

饥饿法培养的 A431 ( 人表皮样

癌 ) 细胞，对其全细胞提取物进行

蛋白质免疫印迹分析 ( 左 )。使用

anti–EGFR pTyr1148 抗体 ( 货号

710213) 检测出 ~175 kDa 的磷酸

化 EGFR 条带 ( 泳道 1)。加入磷酸

肽进行竞争，以验证特异性 ( 泳道

2)。使用不同稀释度的抗体进行间

接 ELISA ( 右 )。

EGFR 小鼠单克隆抗体 (H11)。使用 anti-

EGFR antibody ( 货号 MA5-13070) 和辣

根过氧化物酶标记的二抗孵育，AEC 显色

剂染色，对福尔马林固定石蜡包埋的人肺

鳞状细胞癌进行免疫组织化学分析 ( 上 )。

EGFR 分析 ( 绿色 ) 显示了与未使用一抗

的阴性对照相比 ( 左下 )，人鳞状细胞癌

A431细胞系的膜染色 ( 右下 )。采用红色

荧光的鬼笔环肽染色 F-肌动蛋白 (红色 )，

采用 Hoechst ™ Dye 或 DAPI (4’,6-二脒

基 -2-苯基吲哚，二盐酸盐 ) 染色细胞核 (蓝

色 )。

产品名称 已验证应用 规格 货号

EGFR IF, ICC,  IP, WB 500ul MA513269

Phospho-EGFR (Tyr1068) IF, ICC, IHC (P), WB 100ul PA517848

EGFR IF, ICC, IHC (P), WB, FACS 400ul PA524584

Phospho-SHC (Tyr239, Tyr240) IHC (P), WB 100ul 44830

Phospho MEK1/2 (pSer217 + 221) IHC (P), WB 100ul MA515016

MEK1/MEK2 WB 100ul MA515162

Phospho-ERK1/2 (Thr202, Tyr205) IF, ICC, DB, WB 400ul PA513036

ERK1/ERK2 IF, ICC, IHC (P), IP, WB 200ul 82380

Phospho-EGFR (Tyr845) IF, ICC, WB 100ul PA517850
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癌细胞增殖信号通路
VEGF 信号通路

诸如 EGFR 等受体酪氨酸激酶 (RTK) 一直与肿瘤细胞增殖相关。血管内皮生长因子 (VEGF) 和 RTK、VEGF 受体 

(VEGFR) 是另一个与肿瘤发展密切相关的信号网络 。但是，与 VEGF 和 VEGFR 关系最密切的是病理性血管生成

相关的异常调控，其可引起癌症和糖尿病等疾病。VEGF-A 与 VEGF 受体 2 (VEGFR-2) 的结合可以通过 Ras/Raf/

MAPK/ERK 和 PI3K/Akt/mTOR 通路的活化促进内皮细胞增殖。

VEGF 受体 2/Flk-1小鼠单克
隆抗体。(A) 使用 anti–VEGF 

receptor 2/Flk-1 抗体 ( 货号

MA5-15556) 对人VEGFR-2 

(aa 20–764) 的细胞外结构域

进行蛋白质免疫印迹检测。

(B) HeLa ( 人宫颈癌，左 ) 和

HepG2 ( 人肝癌，右 ) 细胞的

免疫荧光分析。(C) HepG2 细

胞 ( 绿色 ) 和阴性对照 ( 紫色 ) 

的流式细胞分析。

生物素标记的 VEGF-A 兔多克隆抗体。使用 anti–VEGF-A 抗体 ( 货号 P802) ( 绿

色 ) 对血清饥饿法培养 ( 左图 ) 或血清处理的 HeLa ( 人宫颈癌 ) 细胞进行免疫

荧光分析。使用 Thermo Scienti�c ™ DyLight ™ 488 goat anti–rabbit IgG 二抗 

( 货号 35552) 孵育细胞；F- 肌动蛋白 ( 红色 )，Thermo Scienti�c ™ DyLight ™ 

554-Phalloidin (货号21834)；Hoechst™ 33342 染料 (货号62249) 染色细胞核 (蓝

色 )。



10

癌细胞增殖信号通路
TGF-β信号通路

除受体酪氨酸酶信号通路外，转化生长因子

家族包括了另一个主要的信号网络，如果该网

络受到破坏，则会促进癌细胞增殖 ( 图 2.2)。

转化生长因子 β (TGF-β) 是一类结构同源二聚

体细胞因子家族。哺乳动物同源异构体包括

TGF-β1、TGF-β2 和 TGF-β3，它们与相关的丝

氨酸 / 苏氨酸受体一起，共同调控多个生物学

过程，包括细胞增殖、血管生成、免疫应答、凋

亡和其他功能。TGF-β 信号失调与创伤愈合异

常、组织纤维化、心血管疾病、癌症、自身免疫

性疾病及其他疾病有关。SMAD 是进化保守的

细胞内蛋白，由丝氨酸 / 苏氨酸激酶受体活化，

可介导细胞核易位，并作为 TGF-β 信号通路中

的转录调节因子。

其他促进癌细胞增殖的关键靶标

Ki-67是增殖细胞中表达的核蛋白。Ki-67 在细胞周期的晚 G1期、S、M 和 G2 期中优势表达，而处于 G0 ( 静止 ) 期

的细胞则下调该蛋白的表达。

图 2.2. 主要信号通路。该图表展示了生长因子受体酪氨酸激酶和受体蛋白丝氨酸 / 苏氨

酸激酶通路如何共同调控细胞增殖和其他过程。

存活和
代谢 其他

转录因子

基因调控
和

细胞增殖

凋亡

线粒体

细胞色素 C

Caspase 9

SMAD2 小鼠单克隆抗体 (5G7)。使用 anti-SMAD2 抗

体 ( 货号 MA5-15877) 和 DAB 染料对石蜡包埋的人肝

癌组织进行免疫组织化学分析。

Ki-67 兔多克隆抗体。使用 ( 下图 ) 和不使用 

( 上图 ) anti–Ki-67 抗体 ( 货号 PA5-16785)，以

及 DyLight ™ 488 goat anti–rabbit IgG 二抗对

HeLa ( 人宫颈癌 ) 细胞中 Ki-67 ( 绿色 ) 进行免疫

荧光分析。使用 DyLight ™ 554-Phalloidin 标记

F- 肌动蛋白 ( 红色 )，使用 Hoechst ™ 33342 Dye

染色细胞核 ( 蓝色 )。使用辣根过氧化物酶标记的

二抗以及 DAB 对抗 Ki-67 抗体染色的人扁桃体进

行免疫组织化学分析 ( 下图 )。请注意增殖细胞的

细胞核染色。
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大量研究表明，与 PI3K/Akt/mTOR

相关的基因的体细胞突变可以诱导

多种类型癌症中组成型通路的活化，

导致肿瘤细胞增殖、生长、分化、代谢、

凋亡及维持肿瘤细胞生存的其他功

能的失调。
17

图 2.3. PI3K/Akt/mTOR 信号通路。这条复杂的信号通路的改变与多种类型的人类癌症相关。生长因
子和生长因子受体信号通路的破坏、其他促癌作用通路 ( 如 Ras 通路；未显示 ) 的交联或致癌基因和 /
或肿瘤抑制基因的生殖细胞系突变都是异常 PI3K/Akt/mTOR 信号转导导致肿瘤发生和疾病进展的途
径。

受体酪氨酸激酶

细胞骨架
重组

糖原
合成

翻译
起始

细胞生长 细胞周期

细胞增殖
激酶 磷酸酶 激素受体

转录因子 翻译因子

细胞凋亡

磷酸化 -PTEN pSer370 兔多克隆抗体。(A) 抗体 - 肽竞争和磷酸酶处理的

3T3-L1 ( 小鼠脂肪细胞 ) 细胞提取物的蛋白质免疫印迹分析。未经过 ( 泳道

1-4) 或经过 lambda 磷酸酶 ( 泳道 5) 处理，然后使用 anti–phospho-PTEN 

pSer370 抗体 ( 货号 44-1060G) 孵育的细胞膜。结果表明，只有与 PTEN

对应的磷酸肽可以封闭抗体信号，验证了抗体的特异性。(B) 使用抗磷酸化

PTEN pSer370 抗体 ( 右 ) 对石蜡包埋的人乳腺癌样本进行免疫组织化学分

析，并与不含一抗的阴性对照 ( 左 ) 进行比较。

PTEN 小鼠单克隆抗体 (1B8)。使用 anti-PTEN 抗体 ( 货号

MA5-15560) ( 绿色 )；DRAQ5 ™ 荧光 DNA 染料 ( 蓝色 )；

DyLight ™ 554-Phalloidin ( 红色 ) 标记肌动蛋白微丝，对

HeLa ( 人宫颈癌细胞 ) ( 左 ) 和 HepG2 ( 人肝癌细胞 ) ( 右 ) 

细胞进行免疫荧光分析。

PI3K/Akt/mTOR 信号通路
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PTEN 的结构、功能和信号转导

肿瘤抑制基因 PTEN 可以拮抗 PI3K 介导的信号转导活

性，从而抑制Akt。它通过脂质磷酸酶的作用，将 PIP3的3’-

羟基肌醇环去磷酸化，生成 PIP2。PTEN 是 PI3K/Akt/

mTOR 信号级联反应中的负性调节因子，它在调控基本

细胞功能方面发挥了重要作用，包括细胞增殖、存活和能

量代谢 。
18-19

 除了与 PIP3 作用外，PTEN 还可以识别带有

酪氨酸磷酸残基的蛋白质，如 PI3K 和粘着斑激酶 (FAK)，

也可作为磷酸酶作用于带有丝氨酸和苏氨酸残基的蛋白

质，包括信号转导蛋白 Shc。
14

除了 PTEN 和 PI3K 之间明确的相互作用外，衔接分子

SH2 结构域蛋白 C1 (Shc1) 是 PTEN 的直接底物。该基

因编码三个主要异构体：p52Shc 和 p46Shc 是生长因子

受体的下游分子，参与了 Ras 信号转导通路；16 p66Shc

异构体通过 Shc 的活性氧调控与细胞长寿相关联。多项

研究显示，Sch1异构体可能会在多种类型实体瘤的癌症

进展中发挥重要作用。
17

Akt 在癌症中的作用

PTEN 阻断与 Akt 的活化失控密切相关，从而导致肿瘤

细胞增殖。活化的 Akt 靶向下游信号底物，调控与肿瘤

发展有关的细胞过程，包括凋亡调节因子、基因转录、细

胞周期进程和细胞代谢。Akt 的已知底物超过 50 个，与

细胞增殖调控相关的 Akt 直接底物包括 MDM2、p21和

p27 ( 图 2.4)。
17

图 2.4. Akt 的分子靶点。代表性的 Akt 底物及其相关的细胞功能。

PI3K/Akt/mTOR 信号通路
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mTOR 的功能和调控

PI3K/Akt 通 路及其下游效 应分子

mTOR 十分复杂，且可通过多种机制活

化。负责调控 mTOR 信号转导各个方

面的调控蛋白的各个亚基，可与 mTOR

形成复合物。mTOR 是两种蛋白复合体

mTORC1 和 mTORC2 的核心催化亚

基。mTORC1负责调控的其他生物学过

程包括翻译、核糖体的生物合成、自噬、

葡萄糖代谢、细胞对缺氧的反应以及

各种肿瘤细胞特异性的过程，如转移。 

mTORC2 复合体可以磷酸化多种蛋白：

Akt 上的 S473、丝氨酸和苏氨酸激酶、

血清和糖皮质激素调节激酶 1 (SGK1) 

及蛋白激酶 C α (PKCα)。mTORC2 负责

调控细胞存活和增殖 ( 图 2.5)。
21

图 2.5. Raptor 和 Rictor 蛋白分别是复合体 mTORC1和 mTORC2 的核心组分，它们是
mTOR 信号转导中必不可少的。

使用 mTOR 抗体（货号：701483）进行检测。 (A) 蛋白质免疫印迹分析 HEK293 细胞提取物中的 mTOR 蛋白。(B) 免疫细胞化学分析 HeLa 细胞中的

mTOR，采用 Alexa Fluor
®
 488 标记的山羊抗兔二抗进行检测 (a)；细胞核采用 DAPI 染色 (b)；肌动蛋白采用 Alexa Fluor

®
 594 标记的鬼笔环肽染色 (c)；

合成图像显示了细胞质和细胞核定位 (d)。(C) 采用抗mTOR抗体 (填色 ) 标记的HeLa细胞，与未染色细胞 (蓝色 ) 和异构体对照 (黑色 ) 的流式细胞分析。

PI3K/Akt/mTOR 信号通路
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Ras/Raf/MEK/ERK (MAPK) 信号通路调控包括细胞增殖、生长、

分化、转化和凋亡在内的各种细胞过程。MAPK 通路主要调节因

子的失调可以促进肿瘤发生并赋予癌细胞下列性能：不受有丝分

裂信号调控，持续的增殖信号，能够逃避细胞凋亡，对抗生长信

号不敏感，具有转移和血管生成能力。

Ras/Raf/MEK/ERK 信号转导抑制剂 -BRAF

GTP 酶活化蛋白小鼠单克隆抗体 (B4F8) 免疫荧光分析。使
用抗 GTPase 活化蛋白抗体 ( 货号 MA4-001) ( 绿色 ) 染色的

C2C12 细胞与无一抗染色的阴性对照 ( 左 ) 进行比较。使用

Thermo Scienti�c ™ Dylight ™ 488 标记的山羊抗小鼠 IgG 

(H+L) 二抗染色细胞，鬼笔环肽染色 F- 肌动蛋白 ( 红色 )，DAPI

染色细胞核 ( 蓝色 ) ( 右 )。

使用 Ras 抗体（货号 MA1-012）进行检测。（A）在 NCI-H460 细胞

中进行免疫荧光分析，在不使用（对照）或使用 ras 单克隆抗体（产物

MA1-012）的情况下在 4℃稀释 1:100 过夜探测细胞，用 PBS 洗涤并用

Dylight-488 结合的二级抗体（产物）孵育。ras 染色（绿色），f- 肌动蛋白

染色（红色），细胞核染色（蓝色）。（B）采用免疫组织化学方法对脱蜡人

结肠癌组织进行了肿瘤活检。（C）不同细胞中对 Ras 进行 WB 检测。

BRAF小鼠单克隆抗体 (1H12F1、
1H12G10、1F12F11C9)。使用抗 BRAF 

抗体 ( 货号 MA5-15317) 对石蜡包埋的人

睾丸样本进行免疫组织化学分析。

RAF1兔多克隆抗体。使用抗 RAF1 

(CRAF) 抗体 ( 货号 PA5-14941) 染色

HeLa 细胞 ( 绿色 ) 的免疫荧光分析。采

用荧光鬼笔环肽染色肌动蛋白纤维 ( 红

色 )，采用 DAPI 染色细胞核 ( 蓝色 )。

Ras/Raf/MEK/ERK (MAPK) 信号通路

A

B

C
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Ras/Raf/MEK/ERK 信号转导抑制剂 -MEK

MAPKK、MEK1和 MEK2 是选择性磷酸化 ERK1和 ERK2 上的丝氨酸和苏氨酸残基的激酶，是 Ras/Raf/MEK/ERK

信号级联反应的末端激酶。一旦活化后，ERK1和 ERK2可催化多个底物（包括细胞核和细胞质）的磷酸化，调控各

种细胞过程，包括细胞周期进程、分化、运动、代谢和血管生成。基因突变很少发生在 MEK1和 MEK2 激酶基因上；

但是，对原代人肿瘤细胞的分析常常会发现 MEK 活性上调现象。Trametinib 是一种 MEK 抑制剂，它对携带 V600E

或 V600K BRAF 突变的黑色素瘤显示了抑制活性 。
22-24

使用 MEK1 + MEK2 小鼠单克隆抗体 (J.653.9) 进行 (A) HeLa 细胞的免疫荧光分析。MEK1/2 ( 绿色 )，采用鬼笔环肽 ( 红色 ) 标记肌动蛋白微丝，细

胞核 ( 蓝色 )。(B) NIH/3T3  ( 左 ) 和 PC12 细胞提取物 ( 右 ) 中的 MEK1/2 的蛋白质免疫印迹检测。(C) 石蜡包埋的人结肠癌样本的免疫组织化学分析。

(D) U0126 处理 ( 蓝色 ) 或 PMA 处理 ( 绿色 ) 的 Jurkat ( 永生化的急性 T 细胞白血病 ) 细胞的流式细胞分析。同时显示非特异性阴性对照细胞 ( 红色 )。

如需了解详细的实验方案和资源，请参阅附录。

Ras/Raf/MEK/ERK (MAPK) 信号通路
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信号级联反应

Wnt 信号通路包括经典和非经典通路 ( 图 2.6)。
26
 当细胞

外的 Wnt 蛋白配体和相关的辅助受体结合至细胞膜上

的七次跨膜的卷曲蛋白 (FZD) 受体时，启动各 Wnt 信号

级联反应 ( 图 2.6)。随后，细胞质中的散乱蛋白 (Dvl/Dsh) 

通过近膜区发挥 Wnt 信号级联反应下游调节因子的活

性。
27

Dvl 信号通过胞质蛋白如 RhoA 和 ROCK 放大平面细胞

极性 (PCP，使细胞在组织平面上形成空间结构的过程 )。

PCP 破坏可引起组织结构紊乱，在脊椎动物中，它与各

种不良状态有关，包括神经管缺陷和多囊肾病的发展。
25
 

Dvl 也是一种细胞迁移正向调控因子。

Wnt/β-catenin 信号通路的调控十分复杂，需要 Dvl 作为

支架蛋白与多种胞浆蛋白相互作用。这些蛋白质发挥了β-

图 2.6. Wnt 通路信号转导的多样性。Wnt/FZD 与膜结合辅助受体 ( 低密度脂蛋白受体相关蛋白 LRPS5/6) 的相互作用启动了 Wnt 通路的活化。平面细胞极

性 (PCP) 信号转导最终诱导肌动蛋白聚合和微管稳定化，这是细胞极性和迁移所必需的。胞质蛋白 β- 连锁蛋白调控多种转录因子的活性，控制与发育、细胞

周期调控和肿瘤发生相关的基因。NFAT 转录因子家族通过 Ca
2+
依赖性的钙调神经磷酸酶调控，控制与细胞命运决定和迁移相关的基因表达。

连锁蛋白正向和负向调控因子的功能，β- 连锁蛋白是一

种多功能蛋白质，可以调控多个靶基因的转录，其中一些

靶基因与细胞凋亡和细胞增殖相关。
10
 Dvl 具有支架蛋白

的作用，还可将细胞膜信号转导与细胞内钙离子和蛋白

质 ( 如钙调神经磷酸酶 ) 相关联，从而帮助细胞命运的决

定和细胞迁移。
26

以往，Wnt/β-catenin 被视为经典 Wnt 通路，该通路的破

坏与包括癌症在内的各种疾病的发生有关。非经典 Wnt

通路，PCP 信号转导和 Wnt/Ca
2+
信号分支，被认为可以

独立发挥作用或与 Wnt/β-catenin 信号转导相反 ( 根据

生物学状态的不同 )。多项证据表明，Wnt 通路与其他信

号转导节点 ( 如调控生长因子和细胞因子信号转导的通

路 ) 具有高水平的相互作用。致力于阐释活化不同的 Wnt

信号转导所需的特定机制的研究目前正在进行中。
26.29

WNT 靶基因
转录

细胞命运

细胞迁移细胞迁移

细胞极性

肌动蛋白聚合

肌动蛋白聚合

钙调神经磷酸酶

Wnt/β-catenin 信号通路
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卷曲蛋白受体

FZD受体与G蛋白偶联受体中经典的 A、B、C 家族相关。

FZD 受体是 Wnt 信号转导所必需的，但 Wnt–FZD 活化

的基本机制尚不清楚。

散乱蛋白

果蝇遗传实验揭示了 Dsh（Dvl 同源基因）在维持机体和

翅毛方向方面的作用。在小鼠和人类中，有三种已知的

Dvl 异构体存在 (DVL1、2 和 3)。在 Wnt 信号通路中，Dvl

聚合并帮助 Wnt/FZD/LRP5/6 信号小体多单位蛋白簇协

同作用，转导信号至下游效应因子。除作为近膜区支架蛋

白外，研究还显示，Dsh/Dvl，包含核输出和核定位序列，

可能介导细胞核内的转录功能。
30

FZD1/Frizzled 1兔多克隆抗体。
使用抗 FZD1 抗体 ( 货号 PA5-

33550) 对福尔马林固定石蜡包埋

的人前列腺样本进行免疫组织化

学分析。

FZD2/Frizzled 2兔多克隆抗体。
使用抗 FZD2 抗体 ( 货号 PA5-

33543) 对福尔马林固定石蜡包埋

的人胎肾样本进行免疫组织化学

分析。

FZD3/Frizzled 3兔多克隆抗体。
使用抗 FZD3 抗体 ( 货号 PA5-

33552) 对福尔马林固定石蜡包埋

的人皮肤样本进行免疫组织化学

分析。

DVL2 兔多克隆抗体。使用抗

DVL2 抗体 ( 货号 PA5-17471) 对

非洲绿猴肾成纤维细胞系 COS

和鼬肺上皮细胞系 Mv 1 Lu 的总

细胞提取物中的 DVL2 进行蛋白

印迹分析。

Wnt/β-catenin 信号通路
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Wnt 信号转导失调

Wnt 信号转导失调在癌症中的作用十分明确，研究人员

已证明多种机制均可导致癌症中的 Wnt/β-catenin 信号

转导失调。APC 功能缺失突变可引起破坏复合体分解，

使 β- 连锁蛋白不断积聚，并引起 Wnt/β-catenin 信号通

路调控的靶基因的组成型表达。β- 连锁蛋白活化突变

可能会干扰泛素介导的 β- 连锁蛋白降解，FZD 受体或

Wnt 配体过表达可引起信号通路活化失控。最后，由分

泌型 FZD 相关蛋白分解引起的 Wnt 配体抑制下调可能

会促进通路活化。在 Wnt 信号通路中，APC 和 GSK-3β
均被募集至支架蛋白 AXIN，这种募集是 β- 连锁蛋白的

负向调控所必需的。
31.32

GSK-3β小鼠单克隆抗体 (3D10)。
使用抗 GSK-3β 抗体 ( 货号 MA5-

15597) ( 绿色 )、DRAQ5 ™ 荧光 

DNA 染料 ( 蓝色 ) 和荧光基团偶联的

鬼笔环肽 ( 肌动蛋白微丝染料，红色 ) 

对 NIH/3T3 细胞 ( 左 ) 和 U251细胞 

( 右 ) 进行免疫荧光分析。

FZD8/Frizzled 8 山羊多克隆抗
体。使用抗 FZD8 抗体 ( 货号 PA5-

18456) 对石蜡包埋的人胰腺组织

进行免疫组织化学染色。

β- 连锁蛋白小鼠单克隆抗体 (15B8)。(A) 使用抗 β-catenin 抗体 

( 货号 MA1-301) 进行 β- 连锁蛋白的蛋白质免疫印迹检测， (B) 

人胃组织的免疫组织化学分析， (C) A431细胞 ( 左 ) 和 HeLa 细

胞 (右 ) 的免疫荧光分析；β-连锁蛋白染成绿色，细胞核染成蓝色，

(D) A431细胞的免疫荧光；β-连锁蛋白染成绿色，细胞核染成蓝色，

F- 肌动蛋白染成红色。

Wnt/β-catenin 信号通路



19

癌细胞增殖信号通路

Hippo信号通路在进化上相对保守，已经证明其参与细胞增殖和凋亡的调节。Hippo通路失调将导致细胞增殖和肿瘤。

鉴于其参与这些重要的细胞过程，所以 hippo 信号通路中的蛋白突变与多种癌症有关
1,2
。

抗体对通路蛋白的研究是必不可少的。然而，对于 Hippo 通路的多种蛋白，经常缺乏抗体或者抗体不够特异。为了满

足这一需求，ThermoFisher Scienti�c 齐心协力开发了高度特异的针对关键蛋白的抗体。

Hippo 信号通路激酶和转录因子对应的抗体

Hippo 信号通路激酶 Hippo 信号通路转录因子

货号 已验证应用 规格 货号

Hippo 信号通路激酶抗体

SAV1 Antibody (clone 6H5L16), AB�nity ™ Rabbit Monoclonal IF, ICC 100 µg 703002

MST2 Antibody (clone 19H19L39), AB�nity ™ Rabbit Monoclonal WB 100 µg 703027

LATS2 Antibody (clone 17H14L2), AB�nity ™ Rabbit Monoclonal IF, ICC 100 µg 703621

Hippo 信号通路转录因子抗体

TEAD4 Polyclonal Antibody WB 100 µg 720430

VGLL4 Antibody (clone 16H12L24), AB�nity ™ Rabbit Monoclonal IF, ICC 100 µg 703012

Phospho-AMOT (Ser176) Antibody (clone 18H4L17), AB�nity ™ Rabbit Monoclonal IF, ICC 100 µg 702980

53BP2 Antibody (clone 8H3L19), AB�nity ™ Rabbit Monoclonal IF, ICC 100 µg 703010

JIK Antibody (clone 1HCLC), AB�nity ™ Rabbit Oligoclonal IF, ICC, WB 100 µg 712043

WWC1 Antibody (clone 1H4L22), AB�nity ™ Rabbit Monoclonal IF, ICC 100 µg 703009
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The Hippo signaling pathway is an evolutionarily conserved pathway that 

has been shown to play a critical role in controlling organ size through the 

regulation of both cell proliferation and apoptosis. Dysregulation of the 

Hippo pathway results in aberrant cell growth and neoplasia. Given its 

involvement in these vital cell processes, it is not surprising that mutations 

in key Hippo pathway proteins are linked to a variety of cancers [1,2].

At the cellular level, the Hippo pathway integrates signals through 

several mechanisms, including G protein–coupled receptor (GPCR) sig-

naling and the apicobasal polarity fundamental to epithelial cell function 

[3]. Kinase cascade and nuclear transcription modules form the backbone 

of the Hippo pathway. The kinase cascade includes serine/threonine 

kinases such as mammalian STE20–like protein kinases (MST1/2) and 

large tumor suppressors (LATS1/2), along with adaptor proteins including 

Salvador homolog 1 (SAV1), MOB kinase activator 1A (MOB1A), and 

MOB kinase activator 1B (MOB1B). The kinase cascade functions to 

restrict the activity of two transcriptional coactivators—Yes-associated 

protein (YAP) and transcriptional coactivator with PDZ-binding motif 

(TAZ)—which are further modified by several Hippo regulators.

Antibodies are essential to the study of pathway proteins. However, 

for many components of the Hippo pathway, specific antibodies are 

either unavailable or poorly characterized. To address this need, Thermo 

Fisher Scientific has made a concerted effort to develop highly specific, 

application-tested antibodies directed against key proteins in this pathway.

Antibodies for kinase cascade proteins
In the kinase arm of the Hippo pathway, MST1/2-mediated phosphory-

lation of SAV1 and MOB1A/B leads to the recruitment, phosphorylation, 

and subsequent activation of LATS1/2. In conjunction with MOB1, the 

activated LATS1/2 kinases phosphorylate YAP/TAZ. These phosphory-

lation events result in the cytoplasmic sequestration and degradation of 

YAP/TAZ, mediated by 14-3-3 proteins. Figures 1A and 1B demonstrate 

the specificity of Invitrogen™ anti-MST1/2 and anti-SAV1 antibodies 

in western blot and immunofluorescence/immunocytochemistry 

(IF/ICC) applications using siRNA-mediated knockdown. In response 

to nocodazole treatment, LATS2 translocates from the cytoplasm 

into the nucleus, then binds to and activates p53, inducing LATS2 

expression [4]. Figure 1C shows the specificity of the Invitrogen™ anti-

LATS2 antibody in IF/ICC using this nocodazole-induced upregulation 

of LATS2 expression.

Hunting for Hippo proteins
With highly specific ABfinity recombinant monoclonal antibodies.

Antibodies for transcription factors and Hippo regulators
In the nuclear transcription module of the Hippo pathway, several DNA-

binding proteins regulate the transcription of genes encoding Hippo 

pathway proteins and also undergo modification themselves. When 

not phosphorylated, YAP and TAZ translocate to the nucleus and serve 

as transcriptional coactivators for Hippo pathway genes. Their most 

significant interacting partners are the TEA-domain family member 

transcription factors (TEAD1–4) [5]. Figure 2A shows the specificity 

of the Invitrogen™ anti-TEAD4 antibody in western blot analysis using 

siRNA-mediated knockdown. Another transcription regulator, VGLL4, 

selectively binds to TEAD and interferes with the YAP–TEAD interac-

tion. The specificity of the Invitrogen™ anti-VGLL4 antibody has been 

demonstrated with IF/ICC using siRNA-mediated knockdown (Figure 2B).

Angiomotin proteins (AMOT), which play a central role in tight junc-

tion maintenance, are also important negative regulators of YAP/TAZ, 

Figure 1. Antibodies directed against proteins in the Hippo pathway kinase 
cascade. (A)  The specificity of Invitrogen™ MST2 Antibody (clone 19H19L39), 
ABfinity™ Rabbit Monoclonal (Cat. No. 703027) was determined by western blot 
analysis using siRNA-mediated MST2 knockdown in A549 cells. (B) The specificity 
of Invitrogen™ SAV1 Antibody (clone 6H5L16), ABfinity™ Rabbit Monoclonal (Cat. No. 
703002) was demonstrated by immunofluorescence/immunocytochemistry (IF/ICC) 
using siRNA-mediated SAV1 knockdown in HCT116 cells. (C) The specificity of 
Invitrogen™ LATS2 Antibody (clone 17H14L2), ABfinity™ Rabbit Monoclonal (Cat. No. 
703621) was demonstrated by IF/ICC; increased LATS2 expression was observed in 
U2OS cells treated with nocodazole. For IF/ICC, primary antibodies were detected 
with Invitrogen™ Goat Anti–Rabbit IgG (H+L) Superclonal™ Secondary Antibody, 
Alexa Fluor™ 488 (green, Cat. No. A27034), nuclei were stained using Invitrogen™ 
ProLong™ Diamond Antifade Mountant with DAPI (blue, Cat. No. P36962), and cyto-
skeletal F-actin was labeled with Invitrogen™ Rhodamine Phalloidin (Cat. No. R415). 
Chemiluminescence detection was performed using Invitrogen™ Goat Anti–Rabbit IgG 
(H+L) Secondary Antibody, HRP (0.25 µg/mL, 1:4,000 dilution; Cat. No. A27036) 
and Invitrogen™ Novex™ ECL Chemiluminescent Substrate Reagent Kit (Cat. No. 
WP20005) on the Invitrogen™ iBright™ FL1000 Imaging System (Cat. No. A32752).
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either by binding YAP/TAZ or by promoting their inhibitory phosphorylation. Phosphorylated 

AMOT (ser176) is downregulated during serum starvation, a characteristic that was used to show 

the specificity of the Invitrogen™ anti-AMOTpS176 antibody in IF/ICC (Figure 2C). In contrast 

to AMOT, 53BP2 (ASPP2) is a positive regulator of YAP, facilitating the dephosphorylation of 

YAP/TAZ. Specificity of the Invitrogen™ anti-53BP2 antibody has been demonstrated in IF/ICC 

using siRNA-mediated knockdown (Figure 2B).

WWC1 (KIBRA), a mechanical regulator that associates with tight junctions and other 

cell polarity complexes, can induce the phosphorylation of LATS1/2 [6]. The specificity of the 

Invitrogen™ anti-WWC1 antibody is shown in IF/ICC using siRNA-mediated knockdown (Figure 2B). 

The Hippo kinase cascade can also be initiated by TAO kinases, which phosphorylate MST1/2 
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Invitrogen antibodies for Hippo pathway proteins
Tested 
application* Quantity Cat. No.

Antibodies for Hippo pathway kinases

SAV1 Antibody (clone 6H5L16), ABfinity™ Rabbit Monoclonal IF, ICC 100 µg 703002

MST2 Antibody (clone 19H19L39), ABfinity™ Rabbit Monoclonal WB 100 µg 703027

LATS2 Antibody (clone 17H14L2), ABfinity™ Rabbit Monoclonal IF, ICC 100 µg 703621

Antibodies for Hippo pathway transcription regulators

TEAD4 Polyclonal Antibody WB 100 µg 720430

VGLL4 Antibody (clone 16H12L24), ABfinity™ Rabbit Monoclonal IF, ICC 100 µg 703012

Phospho-AMOT (Ser176) Antibody (clone 18H4L17), ABfinity™ Rabbit 
Monoclonal

IF, ICC 100 µg 702980

53BP2 Antibody (clone 8H3L19), ABfinity™ Rabbit Monoclonal IF, ICC 100 µg 703010

JIK Antibody (clone 1HCLC), ABfinity™ Rabbit Oligoclonal IF, ICC, WB 100 µg 712043

WWC1 Antibody (clone 1H4L22), ABfinity™ Rabbit Monoclonal IF, ICC 100 µg 703009

* IF = immunofluorescence, ICC = immunocytochemistry, WB = western blot. The use or any variation of the word 
“validation” refers only to research use antibodies that were subject to functional testing to confirm that the antibody 
can be used with the research techniques indicated. The product(s) was not validated for clinical or diagnostic use.

[7]. TAO kinases, including TAO3 and JIK, are 

differentially expressed in androgen-dependent 

and -independent cell lines, a feature that was 

used to show the specificity of the Invitrogen™ 

anti-JIK antibody (Figure 2D).

Find Hippo pathway antibodies
Visit thermofisher.com/antibodies to find 

specific, application-tested antibodies—

including Invitrogen™ ABfinity™ recombinant 

antibodies—that recognize proteins in the 

Hippo signaling pathway. ■

Figure 2. Antibodies that recognize Hippo pathway regulators. (A) The specificity of Invitrogen™ TEAD4 Polyclonal Antibody (Cat. No. 720430) was determined by western 
blot analysis using siRNA-mediated TEAD4 knockdown in HeLa cells. (B) The specificity of Invitrogen™ 53BP2 Antibody (clone 8H3L19), ABfinity™ Rabbit Monoclonal (Cat. No. 
703010) and Invitrogen™ WWC1 Antibody (clone 1H4L22), ABfinity™ Rabbit Monoclonal (Cat. No. 703009) was demonstrated by immunofluorescence/immunocytochemistry 
(IF/ICC) using siRNA-mediated knockdown in Caco-2 cells. The specificity of Invitrogen™ VGLL4 Antibody (clone 16H12L24), ABfinity™ Rabbit Monoclonal (Cat. No. 703012) 
was demonstrated by IF/ICC using siRNA-mediated VGLL4 knockdown in HCT116 cells. (C) The specificity of Invitrogen™ Phospho-AMOT (Ser176) Antibody (clone 18H4L17), 
ABfinity™ Rabbit Monoclonal (Cat. No. 702980) was demonstrated by IF/ICC using untreated and serum-starved HEK293 cells, which exhibit reduced AMOTpS176 expres-
sion. (D) The specificity of Invitrogen™ JIK Antibody (clone 1HCLC), ABfinity™ Rabbit Oligoclonal (Cat. No. 712043) was demonstrated by IF/ICC to observe the differential 
basal expression of JIK in androgen-dependent (LNCaP) and -independent (DU145) cells. Fluorescent and chemiluminescent labeling reagents are detailed in Figure 1.
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相关推荐产品

首选内参对照抗体

用于蛋白免疫印迹实验的首选二抗

正确的抗体对于得到干净、可靠和可重复的蛋白免疫印迹结果至关

重要。HRP（辣根过氧化物酶）和 AP（碱性磷酸酶）结合的二抗也

有不同的纯度供选择，以满足您所有蛋白免疫印迹分析的需要。

•高度特异的抗体结合到您的靶蛋白或一抗

•高度灵敏的抗体满足您所需的检测水平

•可靠的抗体帮助您每次都获得优质的数据

• 经验证的抗体可用于所述的用途和种属

• 价格合理的抗体帮您最大程度地节约研究预算

货号 抗体名称 规格

MA515738 GAPDH Loading Control Monoclonal Antibody (GA1R) 100 µg

MA1140 beta Actin Monoclonal Antibody (15G5A11/E2) 100 µg

MA515739 beta Actin Loading Control Monoclonal Antibody (BA3R) 100 µg

MA516308 beta Tubulin Loading Control Monoclonal Antibody (BT7R) 100 µg

货号 抗体名称 规格

31430 Goat anti-Mouse IgG (H+L) Secondary Antibody, HRP 2 mL

A16072 Goat anti-Mouse IgG (H+L) Cross-Adsorbed Secondary Antibody, HRP 1 mg

A16078 Goat anti-Mouse IgG (H+L) Highly Cross-Adsorbed Secondary Antibody, HRP 1 mg

31460 Goat anti-Rabbit IgG (H+L) Secondary Antibody, HRP 2 mL

A16104 Goat anti-Rabbit IgG (H+L) Cross-Adsorbed Secondary Antibody, HRP 1 mg

A16110 Goat anti-Rabbit IgG (H+L) Highly Cross-Adsorbed Secondary Antibody, HRP 1 mg
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荧光二抗

Thermo Fisher Scienti�c 提供独立的 Invitrogen ™ Alexa Fluor ™染料和 Alexa Fluor 荧光标记二抗。Invitrogen 

Alexa Fluor 和抗体标记物产生的荧光信号强度高于其他传统荧光标记物。

作为 Alexa Fluor染料技术的创始者，我们在荧光二抗方面拥有丰富的经验，提供的产品具有高亮度和光稳定性，完

胜传统荧光二抗。在过去二十年的荧光成像领域中，有超过 30，000 篇出版文章成功应用了Alexa Fluor染料。

升级版 Alexa Fluor 荧光标记二抗

更高的灵敏度，即刻提升您的图像质量

创新性 Alexa Fluor Plus 二抗，让低丰度蛋白无处隐藏

了解更多关于全新 Alexa Fluor Plus 二抗的信息，请浏览 thermofisher.com/alexafluorplus

全新 Alexa Fluor Plus 二抗的优势：

• 信噪比提升 4 倍，可检测低丰度靶点

• 高交叉吸附，最大程度地降低交叉反应性，实现低背景

• 更高的灵敏度和线性检测范围，展现更多细节

• 更高的光稳定性和出众的亮度

图 1. Invitrogen Alexa Fluor Plus 488 二抗有助于展现更多的细节，提供
更高的信噪比。标记物比较：Alexa Fluor 488 二抗 (A) 与全新的 Alexa Fluor 
Plus 488 二抗 (B)。

Alexa Fluor荧光二抗优势：

• 更多颜色：24 种染料，273 种二抗结合物

• 更多种属：多种交叉吸附方案，可实现灵活的多重分析

• 最多文献引用：超过30,000 次文献引用

• 更高性价比：更高的抗体稀释比，更多使用次数，更低的单价

Alexa Fluor 荧光染料简介
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荧光二抗

荧光二抗技术比较

Alexa Fluor Plus 二抗产品

查看 Alexa Fluor Plus 二抗结合物与之前的 Alexa Fluor 和经典染料二抗结合物的比较。

经典的荧光基团结合物 Alexa Fluor 结合物 Alexa Fluor Plus 结合物

简介 经济实惠的传统染料的二抗结合物
明亮且稳定的行业领先的染料的二抗

结合物

创新的专利染料的高度交叉吸附性二抗结

合物

信噪比 低 中等 高

光稳定性 光稳定性水平各异，具体取决于染料 光稳定 光稳定

特异性 有不同方案可供选择 有不同方案可供选择 高特异性，低交叉反应性 ( 高度交叉吸附性 )

灵敏度和亮度
灵敏度和亮度低于领先的 Alexa 

Fluor 结合物
获得广泛认可的亮度和灵敏度标准

在 IF/ICC 成像和荧光蛋白质免疫印迹应用

中的灵敏度和亮度高于领先的 Alexa Fluor

结合物

研究领域
适用于在易于获取的样本的研究领域

中检测高丰度靶点

适用于在大部分研究领域中检测中等

至高丰度靶点

适用于在难以获取的样本的研究领域 ( 如

神经科学 ) 中检测低丰度靶点

线性检测范围 低 中等 高

Alexa Fluor 
Plus 488

Alexa Fluor 
Plus 555

Alexa Fluor 
Plus 594

Alexa Fluor 
Plus 647

Alexa Fluor 
Plus 680

Alexa Fluor 
Plus 800

Goat anti-rabbit A32731 A32732 A32740 A32733 A32734 A32735

Goat anti-mouse A32723 A32727 A32742 A32728 A32729 A32730

Goat anti-chicken A32931 A32932 A32759 A32933 A32934 A32935

Donkey anti-goat A32814 A32816 A32758 A32849 A32860 A32930

Donkey anti-rabbit A32790 A32794 A32754 A32795 A32802 A32808

Donkey anti-mouse A32766 A32773 A32744 A32787 A32788 A32789
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干细胞抗体集

手册内容包括：

• 干细胞基础介绍

• 干细胞分化细胞系及抗体

• 相关引用文献

免费下载：

thermofisher.com/Ab-stemcell-hb

神经生物学研究抗体集

手册内容包括：

• 神经退行性疾病介绍

• 相关抗体推荐

免费下载《神经退行性疾病研究抗体》技术

手册，请登录：

thermofisher.com/neuroantibody-hb 

5 步获得 IHC 可发表结果

手册内容包括：

• IHC 实验步骤及注意事项

• IHC 实验相关产品推荐

• 细胞标记物

了解疑难解析技巧，请登录

thermofisher.com/ihc5steps

5 步获得 ChIP 可发表结果

手册内容包括：

• ChIP 实验步骤及注意事项

• ChIP 实验相关产品推荐

用于表观遗传研究和 ChIP 领域测试的抗

体，请登录

thermofisher.com/epigeneticabs

标签和内参抗体集

手册内容包括：

• 标签抗体（标记、未标记）

• 内参抗体（标记、未标记）

相关产品请登录 thermofisher.com/

tagabs 和 thermofisher.com/

loadingctrlabs 

干细胞研究抗体集
诱导多潜能干细胞 (iPSC) 和胚胎干细胞 (ESC) 是可以自我更新的多潜能干细胞 (PSC)，能够分化形成机体内的不同细胞类
型。PSC可体外培养，用于生成各种细胞类型以研究发育生物学、疾病机制调控和细胞治疗。由于培养环境和培养质量不同，
不同分化阶段的细胞表面标志物很难保持不变。目前干细胞鉴定的方法一般三种：传统 AP 染色鉴定形态，核酸方法鉴定
（qPCR 检测基因表达、染色体合行分析、转座因子分析、DNA 甲基化分析），还有基于抗体的蛋白鉴定方法（如应用免
疫荧光、免疫印迹、流式细胞术等）。

Invitrogen 提供一系列抗体产品，用于标识最终的分化细
胞类型。此外，我们提供多种鉴定多潜能干细胞、成熟干
细胞和其他特定细胞类型的 Invitrogen 抗体。干细胞研究
抗体主页（https://thermofisher.com/stemcellabs）提
供更多使用抗体进行干细胞研究的资讯。

申请下载《Antibodies for stem cell research》技术手册，
请登录：https://www.thermofisher.com/Ab-stemcell-
hb.html

通过这本最新的技术手册，您可以轻松获取以下信息：

• 干细胞基础知识介绍

• 多潜能干细胞分化成内胚层、肝细胞和胰岛 B 细胞

• 多潜能干细胞分化成神经系

• 引用 Invitrogen 干细胞抗体发表文献示例

图 1. 诱导多潜能干细胞和胚胎干细胞分化图

2017-9-19-干细胞研究抗体集-4P.indd   1 2018/5/8   14:30:39

免疫组织化学：五步

即可获取可供发表的高品质图像

2018-3-19-免疫组织化学：五步.indd   1 2018/8/3   16:53:20

抗体：功能强大的神经退行性
疾病研究工具
生物标记物的发现是研究神经退行性疾病早期检测策略和新治疗方法的基础。此外，确定蛋白质在细胞内的位置和分布模

式可以帮助我们深入了解发病与进程的复杂机制，从而加速新药物的开发。而对神经细胞网络进行观察、追踪和深入剖析,

必须借助正确的工具和实验技术。抗体，作为一类功能强大的研究工具，在神经生物学领域有着广泛的应用。

申请下载《神经退行性疾病研究抗体》技术手册，请登录：www.thermofisher.com/neuroantibody-hb。

通过这本最新的技术手册，您可以轻松获取以下信息：

• 神经退行性疾病的研究现状概述，以及对蛋白生物标记物的重点介绍

• 通过基于抗体的研究工具鉴定关键细胞群和细胞因子

• 获取用于各种实验技术的详细实验方案，包括蛋白质免疫印迹、免疫荧光分析、流式细胞技术、酶联免疫吸附测定 (ELISA) 等

图 1. 蛋白质错误折叠和神经退行性病变。
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抗体：功能强大的神经退行性疾病研究工具-4P单页.indd   1 2016/3/9   15:06:03

染色质免疫沉淀（ChIP）：

获取满意结果仅需五步

2018-9-7-染色质免疫沉淀：获取满意结果仅需五步COL16470-210-280-吴荣.indd   1 2018/9/20   17:46:58

标签融合蛋白抗体

Invitrogen标签和内参抗体集

Invitrogen™标签抗体是高度特异性的单克隆和多克隆抗体，标记有研究人员最

常用的染料和酶结合物。蛋白标签广泛用于在大肠杆菌、酵母、昆虫或哺乳

动物细胞培养物中表达的重组蛋白，可帮助研究人员从内源性样本中选择性地

纯化目的蛋白。Invitrogen标签抗体还可作为通用的检测方法，例如在蛋白质

免疫印迹、ELISA、免疫荧光和免疫沉淀等应用中使用标签特异性的抗体。现

在，我们可以提供种类丰富的Invitrogen标签抗体，包括针对常用标签的生物

素、HRP、Thermo Scientific™ DyLight™ 和Invitrogen™ Alexa Fluor™ 标记抗体。

2018-9-4-PG1485-PJ9597-CO127162-全新Alexa Fluor荧光标记标签和内参抗体-210-280-4p-吴荣.indd   1 2018/9/5   17:20:38

细胞活性 / 周期 / 凋亡产品手册

手册内容包括：

• 细胞活性检测

• 细胞周期和凋亡检测

• 相关试剂和仪器

了解相关试剂：

thermofisher.com/cellfunction

Invitrogen 细胞活性 / 周期 / 凋亡产品手册
应用于流式技术与显微成像试剂

2018-12-12-Invitrogen细胞活性周期凋亡产品手册-210-280-Mindy.indd   1 2019/1/3   12:18:05

在线工具

便捷的快速检索抗体工具，从10万种高品

质抗体中找到您心仪的一抗和二抗。

请登录 thermofisher.com/antibodies
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参考指南


