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瞴輴

激素是一组不同的信号分子，主要由内分泌腺产生。从
生殖、性别分化、生长发育到代谢调控和细胞平衡的保持，
它们控制着这些基础过程中的方方面面。由于激素控制着
大量不同的细胞及机体过程，因此很多失调与内分泌功能
障碍有关。如某些癌症如甲状腺、睾丸及卵巢肿瘤是内分泌
腺依赖性的，通过内分泌腺产生过多的激素刺激其自身的
生长。

然而,内分泌失调的临床表现经常是模糊且非特异性
的。因此,实验室检测常常成为疾病诊断和治疗效果监测的
需要。由于体液中激素水平一般来说相对较低，要对激素进
行可靠的定量往往需要比较灵敏的检测方法，一般来说即
基于特异性识别目标分析物的单克隆抗体免疫检测方法。
除了机体失调和恶性肿瘤，激素水平往往也可以被用于正
常生理过程的监测。举例来说，hCG的免疫检测可被用于妊
娠的检测和监控，与此同时，不同形式hCG也可以被用于滋
养细胞肿瘤或妊娠异常的检测；LH经常被用于排卵测试，
但同时也可以被用于经期失调的分析或青春期相关紊乱的
诊断。

Medix Biocehmica拥有超过30年生产用于hCG、LH和
其他激素检测的高品质单克隆抗体的经验。反复优化的工
艺，工业级规模的体外培养生产方式，经过验证的批间一致
性，以及专家级的客户服务，使得MedixBiochemica已经成
为IVD行业最重要的供应商之一。
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TSH是一种由垂体前叶分泌的糖蛋白激素。作为对TSH

的应答，甲状腺分泌甲状腺素(T4)，T4可以在肝脏和其他器
官中被转化成为三碘甲状腺原氨酸(T3)，T3影响几种细胞代
谢途径，因此TSH被认为是身体正常发育和新陈代谢的重
要调节物。

TSH是分子量约30kD的异二聚体蛋白，由α和β两个亚
基非共价结合组成。α亚基与hCG、FSH、LH的α亚基是相同
的。β亚基的一个被称为“安全带”的独特部分包裹在α亚基
周围。1,2

在临床诊断中，血清中TSH的测量通常被用于甲状腺
功能失调(包括甲亢和甲减)的诊断和管控。以前，TSH的检
测结果由于检测方法或平台而不同，不同的组织对TSH正

堅脺籞韇輴 (TSH)

常水平建议的参考区间也不同。一般来说，现在公认除了孕
妇，正常成年人TSH水平在0.4-4 mIU/L之间。近来，国际临
床化学与实验医学联合会(IFCC)发起标准化和协调工作，并
有了可喜的结果。3

Medix Biochemica作为全球领先的供应商，提供TSH单
克隆抗体超过30年，我们提供多种识别α亚基及全长TSH的
鼠单克隆抗体。

一家独立实验室用40例临床样本和所有可以获得的商
品化TSH抗体进行了大量研究。在所有被测抗体中，灵敏度
最高的抗体是Medix Biochemica的单克隆抗体(以5405或
5407作为捕获抗体，以5409作为标记抗体，数据未公开)。

蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 嫙脩

100023 5401 1 12 IgG1 ELISA ,CLIA

100026 5404 5 36 IgG1 ELISA, CLIA, LF

100819 5405 5 36 IgG2a ELISA, CLIA, LF

100254 5407 5 24 IgG1 ELISA, CLIA, LF

100033 5408 1 36 IgG1 ELISA, CLIA, LF

100034 5409 5 36 IgG1 ELISA, CLIA, LF

懅徹TSH讞掃䉗懅贛
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掃䉗惻 銐閾㯬綷婞曨 
kon (1/Ms)

㖧裷㯬綷婞曨 
koff (1/s)

㖧裷婞曨 
KD (M)

5401 3.6 x 105 7.0 x 10-5 2.0 x 10-10 = 0.20 nM

5404 8.5 x 105 3.9 x 10-5 4.6 x 10-11 = 0.05 nM

5405 1.2 x 106 1.9 x 10-4 1.5 x 10-10 = 0.15 nM

5407 1.1 x 106 2.0 x 10-4 1.8 x 10-10 = 0.18 nM

5408 9.6 x 105 3.8 x 10-5 4.0 x 10-11 = 0.04 nM

5409 2.1 x 106 1.0 x 10-4 4.8 x 10-11 = 0.05 nM

TSH

5501
6601
5503

5401 
5404 
54085409

5405
5407

TSH抗体可以被分成不同的抗原表
位组。相同组的抗体识别相同或重
叠的抗原表位。

* 识别TSHα亚基和β亚基结合处的抗原表位；
A：检测TSH灵敏度最高。

α

β

5409

5405

5407

氞玤懅贛

5401 5404 5405 5407 5408 5409*

捈
鮜
懅
贛

5401 – – + + – +

5404 – – + + – +

5405 – – – – +   +
A

5407 – – – – +   +
A

5408 – – + + – +

5409* – – + + – –

㴜嚪揥鬌

詐臟喕幃曨

㐩縛講巘

4



徹銏煟韺堅嵾韇瞴輴 (HCG)

人绒毛膜促性腺激素(hCG)是维持妊娠必需的糖蛋白激
素。生理学上，这种胎盘激素主要由胚胎滋养细胞产生和分
泌。在母体和胎盘之间的相互影响中，hCG起多种作用，包
括刺激卵巢黄体分泌孕酮、维持子宫平静、有助于母体对胚
胎免疫耐受等作用。其它组织如垂体、睾丸和结肠也会产生
少量的hCG。hCG在有些肿瘤中也有一定的表达，如生殖细
胞瘤和滋养细胞瘤，但是hCG在这些肿瘤中的确切作用还
未知。4-7

hGC是由两个亚基非共价结合而成的37.5KD的异质二
聚体。其中α亚基在所有的糖蛋白激素中都相同，独特的
23.5KD的β亚基则赋予了hCG生物学特性。hCG的2个亚基
都是高度糖基化的。连接到hCG分子糖基化位点上的糖链
占hCG分子量的30%。随着怀孕和肿瘤的发展，hCG的糖链

含量在不同细胞类型之间变化相当大。由于其异质性，hCG

在体液中有不同形式，包括完整的hCG、游离的hCG-β亚
基、游离的hCG-α亚基和其它缺刻或缩短的分子。hCG的生
物学作用通过与识别hCG-β亚基、LHCGR(被LH激活)的受体
结合被介导。2个亚基都是hCG生物学活性所必需的。4,7-10

临床上hCG主要用于妊娠检测。在怀孕的第二周，hCG

在母亲的血液中就能被检测到。尿液也可用于hCG检测。妊
娠检测可以基于抗体识别完整的hCG、游离的hCG-β亚基或
二者同时识别。此外，hCG或其不同分子变体的检测可用于
各种其它临床用途，如妊娠监测、孕期相关疾病诊断、产前
筛查(如唐氏综合征)和滋养细胞肿瘤的筛查。4,7,8 

相关文献请查看18页。

蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳  
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗+2–8〔C)

殘⿱ 嫙脩

100004 5004 1 36 IgG1 ELISA, CLIA

100005 5006 5 24 IgG1 ELISA, CLIA

100006 5008 5 36 IgG1 ELISA, CLIA

100008 5009 5 18 IgG1 ELISA

100009 5011 1 24 IgG1 ELISA

100368 5012 5 36 IgG1 ELISA, CLIA

100011 5014 5 36 IgG1 ELISA

100013 5016 5 24 IgG1 ELISA, CLIA

懅徹HCG讞掃䉗懅贛
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掃䉗惻 銐閾㯬綷婞曨 
kon (1/Ms)

㖧裷㯬綷婞曨 
koff (1/s)

㖧裷婞曨  
KD (M)

5004 hCG:  

hCGß: 
2.0 x 106 

5.0 x 105

hCG:  

hCGß: 
3.7 x 10-5 

1.2 x 10-4

hCG:  

hCGß: 
1.9 x 10-11 = 0.02 nM 

2.3 x 10-10 = 0.23 nM

5006 hCG:  

hCGß: 
5.7 x 106 

2.3 x 106

hCG:  

hCGß: 
2.9 x 10-4 

4.8 x 10-4

hCG:  

hCGß: 
5.0 x 10-11 = 0.05 nM 

2.1 x 10-10 = 0.21 nM 

5008 hCG:  

hCGß: 
4.0 x 106 

1.6 x 106

hCG:  

hCGß: 
1.4 x 10-4 

3.6 x 10-4

hCG:  

hCGß: 
3.4 x 10-11 = 0.03 nM 

2.3 x 10-10 = 0.23 nM

5009 hCG:  

hCGß:
1.1 x 106 

N/A
hCG:  

hCGß: 
3.1 x 10-4

N/A
hCG:  

hCGß: 
2.8 x 10-10 = 0.28 nM
N/A

5011 hCG:  

hCGß: 
2.4 x 106 

1.9 x 106

hCG:  

hCGß: 
4.4 x 10-4 

1.1 x 10-3

hCG:  

hCGß: 
1.8 x 10-10 = 0.18 nM 

5.7 x 10-10 = 0.57 nM

5012 hCG:  

hCGß:
N/A 
2.1 x 104

hCG:  

hCGß: 
N/A
1.7 x 10-4

hCG:  

hCGß: 
N/A
8.1 x 10-10 = 0.81 nM

5014 hCG:  

hCGß: 
2.5 x 105 

2.8 x 105

hCG:  

hCGß: 
1.5 x 10-4 

2.8 x 10-4

hCG:  

hCGß: 
6.1 x 10-10 = 0.61 nM 

1.0 x 10-9 = 1.0 nM

5016 hCG:  

hCGß: 
1.5 x 106 

1.9 x 106

hCG:  

hCGß: 
9.5 x 10-4 

5.2 x 10-3

hCG:  

hCGß: 
6.4 x 10-10 = 0.64 nM 

2.8 x 10-9 = 2.8 nM

氞玤懅贛

氞玤hCGｗ 氞玤ｖ殘仹

5004 5006 5008 5009* 5011 5012** 5014 5016 5501 5503 6601

捈
鮜
懅
贛

5004 – – – + + – + – +   +A   +A

5006 – – – – – – + – + + +

5008 – – – + – –   +C – + + +

5009* +   +A + – – –   +A + – – +

5011 + + + – – – + + – – +

5012** +   +B + – – – + + – – –

5014 + + + + + – – + + + +

5016 – – – – – – + – + + +

* 识别hCG的α亚基与β亚基的结合处的一个抗原表位；
** 仅识别游离的hCGβ亚基；
A) 建议用于检测完整的hCG α和β亚基的复合物；
B) 建议用于检测游离的hCGβ亚基；
C) 建议用于检测总hCG(游离的hCGβ亚基和完整的hCG)；
识别α亚基的抗体仅推荐用于检测抗体，因为它们也能识别其他促性腺激素(包括hCG、FSH、LH和TSH)。

㴜嚪揥鬌

詐臟喕幃曨
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掃䉗惻 懅摜㐩縛 hCG hCGβ hCGβcf hCGn hCGβn -CTP  
hCG

-CTP-
hCGβ

ISOBM  
懅贛錀惻

5004 β2 ü ü ü ü ü ü ü 402

5006 β2 ü ü ü ü ü ü ü 388

5008 β2 ü ü ü ü ü ü ü 390

5016 β2 ü ü ü ü ü ü ü 408

5012* β7 ü ü 409

5014 β9 ü ü ü ü ü ü 394

5011 β ü ü ü ü N/D N/D 406

5009** C2 ü 387

5501 α ü ü ü 383

5503 α ü ü ü 385

6601 α ü ü ü 391

*) 游离的β亚基特异性抗体；
**) αβ异质二聚体特异性抗体；
ND 未检测；

hCG懅贛㐩縛嶧簊宂嵾

hCG和hCG相关变体的命名
hCG 完整的αβ异质二聚体，有生物活 性；
hCGb 完整的游离hCGβ亚基，aa hCGβ1-145；
hCGbcf hCGβ亚基的核心部分，aa hCGβ6-40 与hCGβ55-92连接；
hCGn 缺刻αβ异质二聚体，缺刻在aa hCGβ44-48部分；
hCGbn 缺刻hCGβ亚基，缺刻在aa hCGβ44-48部分；
-CTPhCG hCGβ截短的核心hCG，缺失了大部分hCGβCTP(aa hCGβ121-145)；
-CTPhCGβ hCGβ截短的核心hCGβ亚基（aa hCGβ1-12 0），缺失了大部分hCGβCTP；

hCG懅贛菗㐩縛鏕

hCG

6601
5501
5503

5004 
5006 
5008
5016

5011

5009

5014

hCG

5012

Free

hCG抗体分为不同的抗原表位分组，同一组中的抗体检测相同或重叠的表位。

Berger等，2013
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堅䪫贛脠惵輴 (LH)

促黄体生成素(LH)或促黄体素是由垂体前叶分泌的糖
蛋白激素。作为对来自下丘脑的促性腺释放激素的响应，LH

以脉冲方式产生。LH对于男性和女性的正常生殖是必需的。
11-12

对女性来说，LH与促卵泡激素(FSH)一起调节卵巢正常
功能。在月经周期中，FSH促进卵泡生长，导致雌激素水平
升高，触发LH的产生高峰。LH高峰导致排卵，也刺激黄体
形成和孕酮产生，并使子宫内膜为可能的妊娠做准备。LH

刺激卵巢卵泡膜细胞产生雄烯二酮，雄烯二酮可以转化成
雌性激素雌二醇。对于男性来说，LH刺激睾丸间质细胞产生
睾酮，负责青春期、男性第二性征、精子的发育。

与其它糖蛋白激素相同，LH是一个异质二聚体，由相同

的14kD的α亚基和决定LH特定功能的独特β亚基组成，28KD

的LH的两个亚基通过非共价相互结合，两个亚基均高度糖
激化。与hCG类似，LH的生物学功能是通过与LHCGR结合
介导的。然而，由于生理上不同的功能，尽管LH和hCG激活
相同的受体，但其分子特征和表达图谱大相径庭。例如，血
清中LH的半衰期少于120分钟，而hCG是几个小时。

血液或尿液中LH水平的检测，临床上可用于预测排卵
时间、监测月经不调，诊断青春期提早或延迟。LH经常与其
它激素如FSH或TSH同时检测。17-20

相关文献请查看18页。

蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 嫙脩

100016 5301 5 24 IgG1 ELISA

100018 5302 1 36 IgG1 ELISA

100588 5303 5 36 IgG1 ELISA

100022 5304 5 36 IgG1 ELISA

懅徹LH讞掃䉗懅贛
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氞玤懅贛

LH 氞玤ｖ殘仹

5301 5302 5303 5304 5501

捈
鮜
懅
贛

5301 – + + + +

5302 + – – – +

5303 + – – – –

5304 + – – – –

掃䉗惻 銐閾㯬綷婞曨 
kon (1/Ms)

㖧裷㯬綷婞曨 
koff (1/s)

㖧裷婞曨 
KD (M)

5301 5.8 x 106 1.3 x 10-5 2.3 x 10-12 = 2.3 pM

5302 1.3 x 106 2.6 x 10-5 2.1 X 10-11 = 21 pM

5303 5.4 x 106 3.4 x 10-5 6.3 X 10-12 = 6.3 pM

5304 4.7 x 106 1.6 x 10-5 3.4 x 10-12 = 3.4 pM

㴜嚪揥鬌

詐臟喕幃曨
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堅蘢狫瞴輴 (FSH)

与LH类似，促卵泡激素(FSH)是一种糖蛋白激素，在促
性腺激素释放激素的控制下由垂体前叶分泌。FSH是α亚基
和特异性β亚基组成的异质二聚体。FSH-β亚基是一个含119

个氨基酸的肽，具有两个N-糖基化位点。FSH通过结合FSH

受体(FSHR)介导其生物学功能。FSHR主要由卵巢颗粒细胞
和睾丸支持细胞表达，破骨细胞与某些肿瘤细胞也可以表
达。11,21-23

FSH具有几种与哺乳动物的发育和生殖有关的关键功
能，无论男女，FSH都可刺激其生殖细胞成熟。在男性发育
过程中，FSH促进精原细胞的有丝分裂并保证睾丸的正常发
育，促进睾丸Sertoli细胞增殖。在成年男性中，FSH维持正
常的精子形成和Sertoli细胞活动，对睾丸功能和维持男性生
育力有重要作用。在女性中，FSH促进卵泡发育和卵巢颗粒
细胞分泌雌激素，也能防止卵泡颗粒细胞凋亡并促进其增

掃䉗惻 㖧裷婞曨 
KD (M)

6602 3.0 x 10-11 = 0.03 nM

蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 嫙脩

100067 6602 5 24 IgG1 ELISA

殖，在月经周期末的黄体期，FSH水平有小幅升高。这似乎
与下一个月经周期的起始相关。除了在生殖方面的作用，
FSH还与女性绝经后骨质疏松和恶性肿瘤新生血管形成有
关；但这些功能有待进一步研究。11,15,22,24

临床上，FSH常用于接受不孕治疗或卵母细胞恢复的女
性卵巢刺激。FSH也可用于治疗女性无排卵性不孕或男性
低促性腺激素性性功能减退。LH常用作FSH治疗的辅助治
疗。FSH检测通常与LH检测同时进行。测定血清或尿液中
FSH水平可用于研究女性不孕、月经不调或诊断卵巢或睾
丸功能障碍等相关问题。

Medix Biochemica提供1株抗人FSH单克隆抗体(克隆号
6602)，在诊断测试中，可以与α亚基抗体(克隆号6601)配对
使用。

氞玤懅贛 

6601 *

捈鮜懅贛 6602 +

懅徹FSH讞掃䉗懅贛

㴜嚪揥鬌 詐臟喕幃曨

* α亚基抗体
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ｖ殘仹 (Alpha Subunit)

所有的糖蛋白激素，也被称为促性腺激素，都含有α
亚基。糖蛋白激素是脊椎动物特有的，包括hCG、FSH、
LH和TSH。人的α亚基由92个氨基酸组成，平均分子量为14 

kDa。在所有促性腺激素中，α亚基与β亚基都通过非共价结
合形成异质二聚体。每个β亚基都是激素特异性的，并通过
与受体结合而实现其糖蛋白激素的特定功能。α亚基对于这
些激素的生物学活性也是必需的。5,10,26

掃䉗惻 銐閾㯬綷婞曨 
kon (1/Ms)

㖧裷㯬綷婞曨 
koff (1/s)

㖧裷婞曨 
Kd (M)

5501 1.9 x 106 1.1 x 10-3 5.7 x 10-10 = 0.57 nM

5503 1.7 x 106 5.3 x 10-4 3.2 x 10-10 = 0.32 nM

6601 8.9 x 105 3.8 x 10-5 4.2 x 10-11 = 0.04 nM

蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 嫙脩

100035 5501 1 36 IgG1 ELISA

100037 5503 1 6 IgG1 ELISA

100066 6601 5 36 IgG2a ELISA

Medix Biochemica提供3株鼠抗人α亚基单克隆抗体(克
隆号5501、5503和6601)，用于检测人糖蛋白激素的α亚基。
并用SPR技术检测了α亚基抗体与α亚基的结合和解离特性
(结果见表15)。α亚基特异性抗体作为检测抗体，建议与人糖
蛋白激素(hCG、LH、FSH、TSH)的β亚基特异性抗体一起使
用。α亚基抗体可以与几种糖蛋白激素结合，因此不建议用
作捕获抗体。

TSH

α

β

FSH

α

β

LH

α

β

hCG

α

β

糖蛋白激素（TSH,FSH, 
LH, hCG) 具有相同的α亚
基和特异的β亚基。

懅徹ｖ殘仹讞掃䉗懅贛

詐臟喕幃曨

軅>菍瞴輴菗銐橂
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掃䉗惻 銐閾㯬綷婞曨 
kon (1/Ms)

㖧裷㯬綷婞曨 
koff (1/s)

㖧裷婞曨 
KD (M)

6001 5.8 x 106 1.3 x 10-5 2.3 x 10-12 = 2.3 pM

6002 1.5 x 105 1.0 x 10-4 6.8 x 10-10 = 0.68 nM

6007 2.9 x 105 1.1 x 10-4 3.7 x 10-10 = 0.37 nM

蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 嫙脩

100539 6001 5 24 IgG1 ELISA

100540 6002 5 24 IgG1 ELISA

100569 6007 5 24 IgG1 ELISA

性激素结合球蛋白(SHBG)是一种与类固醇结合的血清
糖蛋白，在肝脏中合成，分泌进入循环系统，以高的亲和力
和特异性与性激素睾酮和雌二醇结合。因此，SHBG调节性
激素的生物利用率，并通过抑制其功能影响类固醇反应。一
些SHBG也在睾丸生殖细胞表达，表明SHBG可能影响精子
功能。血清中SHBG水平主要由血液中性激素水平调节，但
营养因子也具有调节作用。27,28

SHBG是约90 kDa的同型二聚体糖蛋白，在血液中只以
二聚体形式存在。SHBG二聚化在分子的合成和分泌过程中
自动发生，激素的高亲和力类固醇配体可以促进其二聚化。
在二聚作用下，单体的β-片层结构之间形成八个氢键，从而
形成一个延长的圆柱形的成熟二聚体。27、28

嵾瞴輴銐閾纄>菍 (SHBG)

氞玤懅贛

6001 6002 6007

捈
鮜
懅
贛

6001 – + +

6002 – – –

6007 + – –

SHBG免疫分析经常被用来评估患者睾酮的状态，如
男性不育症治疗或女性多毛症。另外一些问题会导致血浆
中SHBG水平升高或降低。例如低SHBG水平可以预示糖尿
病、甲状腺功能减退或多囊卵巢综合征；高SHBG水平可能
与妊娠、甲状腺功能亢进、或神经性厌食症有关。此外，最
近的研究也表明高SHBG水平与乳腺癌和睾丸癌有关。流
行病学研究表明，血清低SHBG水平预示高风险的代谢综合
征。27-29

Medix Biochemica提供3株SHBG单克隆抗体(克隆号
6001、6002和6007)。

懅徹SHBG讞掃䉗懅贛

㴜嚪揥鬌

詐臟喕幃曨
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啰㴽 (PR)

孕酮是排卵后黄体和妊娠期胎盘中产生的甾类激素。
肾上腺也能产生孕酮。孕酮的主要功能包括在月经周期中
诱导子宫从增殖期向分泌期过渡、促进囊胚着床和妊娠的
维持。孕酮还可以促进胰岛素的释放，并可能有一些神经保
护作用，包括减缓阿尔茨海默病的进程。30-32

女性孕酮水平在排卵前普遍较低(大约<1ng/mL)，之后
上升至10-35ng/mL。在妊娠期间，孕酮水平可能达到100-

300ng/mL。在妊娠早期，在hCG检测的基础上增加孕酮的

蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 嫙脩

100248 1801 5 24 IgG1 ELISA

100249 1802 5 36 IgG2a ELISA

100250 1803 5 24 IgG2a ELISA

100252 1805 5 36 IgG2a ELISA

检测可以更准确的诊断妊娠异位和妊娠异常。孕酮水平低
会导致妊娠终止，所以孕酮水平往往被用来监测高危妊娠
以评估和确保胎儿健康。30-31

Medix Biochemica提供4株抗人PR单克隆抗体(克隆号
1801、1802、1803和1807)。PR为小分子，免疫学分析建议使
用竞争法。Medix Biochemica在抗人PR抗体生产过程中，
使用通过C6偶联BSA的孕酮作为免疫原。

懅徹PR讞掃䉗懅贛
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駡謗輴 (PRL)

催乳素(PRL)是主要由脑垂体催乳素细胞分泌的一种肽
类激素，催乳素也可以在各种垂体外细胞和位置产生，包括
免疫细胞、神经元、前列腺、乳腺上皮细胞和皮肤。在怀孕
期间，PRL与其他激素，包括孕酮、胰岛素，共同促进乳腺生
长发育。在产后，PRL通过启动乳汁合成和维持分泌来刺激
泌乳。PRL的产生降低了促性腺激素释放激素的分泌，从而
抑制LH和FSH的分泌并抑制排卵。除了对垂体-性腺过程的
作用，PRL还参与各种其他过程，包括调节渗透平衡、增加
胆汁和胰岛素的分泌、调节免疫系统，如通过刺激T细胞和
NK细胞细胞因子的表达。33,34

PRL由199个氨基酸组成，分子量23 kDa。PRL在结构上
与细胞因子家族成员分子类似，是由单一多肽链组成，含3

个分子内二硫键。PRL的各种作用通过与一个特定的催乳素
受体(PRLR)结合介导。PRLR是I型细胞因子受体家族成员，
在不同组织表达，有几种不同亚型。PRL分泌主要由多巴胺

蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 嫙脩

100038 5601 1 36 IgG1 ELISA

100360 5602 5 24 IgG1 ELISA

掃䉗惻 㖧裷婞曨 
KD (M)

5601 3.8 x 10-11 = 0.04 nM

5602 1.05 x 10-10 = 0.1 nM

控制，多巴胺抑制PRL释放。还有一些其他的分子影响PRL

的分泌，或促进或抑制，如促甲状腺激素释放激素、血清
素、催产素促进PRL的分泌，如5-羟色胺、组胺、去甲肾上腺
素抑制PRL的分泌。34,35

血液中PRL水平普遍较低，但妊娠期和哺乳期PRL水平
较高。其他情况下的高水平PRL意味着潜在的异常。例如，
PRL水平高可能与垂体瘤或其他释放PRL的肿瘤、某些肾脏
或肝脏疾病或下丘脑疾病有关。在下列情况下常检测PRL水
平，如不孕不育和月经失调，睾丸功能障碍，或症状提示泌
乳素瘤及视觉障碍等。PRL水平在白天波动很大，在将PRL

用于诊断时，应考虑这个因素。34,36-38

Medix Biochemica提供2株鼠抗人PRL单克隆抗体(克隆
5601和5602)，在诊断试验中可配对使用。

懅徹PRL讞掃䉗懅贛縹㶜鉼懅摜

氞玤懅贛

5602

捈鮜懅贛 5601 +

詐臟喕幃曨
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脺籞韇輴 (T4)

甲状腺素或3,5,3',5'-甲状腺素(T4)是甲状腺合成和分泌
的小的半抗原性激素前体。T4被分泌到血液中，几乎所有
的T4都结合到血液中的三种血清转运蛋白上；主要结合甲
状腺结合球蛋白(TBG)，也结合转甲状腺素蛋白和人血清白
蛋白。只有0.02%- 0.03%的血清总T4以未结合的形式循环。
甲状腺素结合血浆蛋白在体内均匀分布，以保持T4浓度的
稳定。甲状腺每天分泌约110nmol T4。T4合成由促甲状腺素
(TSH)控制。

蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 嫙脩

100348 6901 5 36 IgG1 ELISA

100801 6902 5 N/D IgG1 ELISA

掃䉗惻 㖧裷婞曨 
koff (1/s)

6901 1.0 x 10-10 = 0.1 nM

6902 N/D

分泌的T4与甲状腺激素核受体(TR)结合，参与碳水化合
物、脂质和蛋白质所有中间代谢过程的调节。T4也是更具
活性的甲状腺激素T3的储存形式，T3可以由T4脱碘产生。
在胎儿和儿童期时，甲状腺素在如大脑发育、神经元分化及
神经形成过程起关键作用。39-42

Medix Biochemica目前提供2株鼠抗人T4单克隆抗体
(克隆号6901和6902)，可用于检测T4的竞争法免疫分析。

懅徹cTnI讞掃䉗懅贛縹㶜鉼懅摜

詐臟喕幃曨
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甲状腺球蛋白是甲状腺产生的主要蛋白。这种分子量
为660 kD的同源二聚体糖蛋白，是合成三碘甲状腺原氨酸
(T3)和甲状腺素(T4)的底物。此外，该T3和T4的前体作为碘
化物的贮存蛋白,以确保此必需元素的充足。43

甲状腺球蛋白也由甲状腺癌细胞产生，因此常用来监
测接受甲状腺切除手术后的癌症患者的治疗情况。然而甲
状腺球蛋白也由正常的甲状腺细胞产生，因此不适合作为

掃䉗惻 銐閾㯬綷婞曨 
kon (1/Ms)

㖧裷㯬綷婞曨 
koff (1/s)

㖧裷婞曨 
KD (M)

2802 8.6 x 103 1.2 x 10-5 1.4 x 10-9 = 1.4 nM

2803 1.7 x 105 3.7 x 10-5 2.2 x 10-10 = 0.22 nM

2804 7.2 x 104 7.9 x 10-4 1.1 x 10-8 = 11 nM

2805 6.2 x 105 1.3 x 10-5 2.1 x 10-11 = 0.02 nM

蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 嫙脩

100331 2802 5 18 IgG1 ELISA

100332 2803 5 36 IgG2b ELISA

100333 2804 5 36 IgG1 ELISA

100334 2805 5 36 IgG1 ELISA

脺籞韇纄>菍 (Tg)
诊断癌症的生物标志物。血液中甲状腺球蛋白水平在一些
弥漫性甲状腺肿伴甲亢疾病(Grave's disease)病例也会升
高。近来甲状腺球蛋白被认为是碘缺乏的一种有潜力的生
物标志物。42-45

Medix Biochemica提供4株抗人甲状腺球蛋白单克隆抗
体(克隆号2802、2803、2804、2805)。

氞玤懅贛

2802 2803 2804 2805

捈
鮜
懅
贛

2802 – – – –

2803 – – + +

2804 – – – –

2805 + + + –

懅徹Tg讞掃䉗懅贛

詐臟喕幃曨
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蒅尵惻 掃䉗惻 玱嫳 
(mg/mL)

榐暲榲 
(榏䲗2-8〔C)

殘⿱ 嫙脩

100041 5801 1 36 IgG1 ELISA

100042 5802 1 36 IgG1 ELISA

脠䅏瞴輴 (GH)

人生长激素(GH)是单链肽类激素，分子量为22 kDa，
由垂体前叶合成并分泌。与它的名字一致，GH主要对生长
和再生相关的各种身体过程起刺激作用。GH除刺激骨骼纵
向生长外，还调节细胞生长和分化，以及各种组织的代谢过
程，如肝脏，脂肪组织，肌肉和骨骼。GH的释放主要由生长
激素释放素(GHRH)和生长激素抑制素调节，GHRH诱导GH

的分泌，生长激素抑制素抑制GH的分泌。虽然男性以脉冲
方式分泌GH，但据报道，女性表现=出更持续的GH分泌。

掃䉗惻 㖧裷婞曨 
KD (M)

5801 5.0 x 10-11 = 0.05 nM

5802 1.0 x 10-10 = 0.1 nM

GH功能通过与GH受体结合介导，GH受体是I型细胞因子受
体，主要在肝脏表达。临床上，GH检测主要用于鉴别生长激
素缺乏，或者不常见的与巨人症和肢端肥大症相关的生长
激素过量。46-49

Medix Biochemica提供2株鼠抗人GH单克隆抗体(克隆
号5801和5802)。在诊断测试中配对使用。

氞玤懅贛

5801

捈鮜懅贛 5802 +

詐臟喕幃曨

懅徹GH讞掃䉗懅贛
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