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Cancer is a diverse collection of diseases linked to genetic changes that affect normal 
cell function, and metabolic reprogramming is emerging as a critical target in therapeutic 
intervention. Cancer cells are highly dependent on metabolic pathways to generate the 
necessary energy for many oncogenic processes -- rapid proliferation, survival, invasion, and 
metastasis – and will reprogram their metabolism to support these processes. 

Today, researchers use a variety of cell-based assays such as gene and RNA expression, protein 
quantification, flow cytometry, and mass spectrometry -- to further their understanding of cancer 
biology. Investigating the dynamic nature of cellular metabolism and how cancer cells reprogram 
their metabolism to adapt and survive using functional measurements in real-time can reveal 
metabolic liabilities. These metabolic liabilities can then be exploited for therapeutic targeting.

Hanahan 2011 Cell. doi:10.1016/j.cell.2011.02.013. Reprinted from Cell, 144(5), Douglas Hanahan and Robert A. Weinberg, Hallmarks of Cancer: The 
Next Generation, p. 646-74, © 2011, with permission from Elsevier

Metabolic reprogramming is a hallmark of cancer,  
and critical driver of all other hallmarks
Exploiting metabolic liabilities for therapeutic targeting治療のターゲティングのために代謝の傾向性を利用する

代謝リプログラミングは がんの顕著な特徴であり、
他の全特徴の重要な駆動装置である

細胞内エネルギーの
脱制御

ゲノム不安定性と
突然変異

免疫からの
攻撃の回避

腫瘍が促進する
炎症

新たな特徴

特徴づけを可能にする

がんは、正常な細胞機能に影響を与える遺伝的変化に関連した多様な疾患の集合体であり、代謝のリプログラミングは治

療的介入における重要なターゲットであることが明らかになってきています。 がん細胞は、多くの腫瘍形成のプロセス -- 

迅速な増殖、生存、浸潤、そして転移 - に必要なエネルギーを生成するために代謝経路に大いに依存しており、これらの

プロセスをサポートするために、自身の代謝をリプログラムします。

今日、研究者達は、がん生物学への自身の理解をさらに深めるために、各種の細胞ベースのアッセイ（例えば遺伝子と

RNA の発現、タンパク質定量、フローサイトメトリー、質量分析）を用いています。 リアルタイムな機能的計測を用いて、

細胞代謝のダイナミックな性質およびがん細胞が適応・生存するためにどのように代謝をリプログラムするのかを調査する

ことは、代謝の傾向性を明らかにします。これらの代謝の傾向性は、次いで治療のターゲティングのために活用すること

ができます。
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Generate functional measurements in real-time

The Agilent Seahorse XF platform provides a direct measure of simultaneous measurements of 
OXPHOS and glycolytic rate, in live cells, in real-time. Using this technology phenotypic evaluation 
of cancer cells in response to different metabolic substrates or inhibitors can be evaluated.

Agilent Seahorse XF Cell Analysis solutions  
in cancer research

Discover why cancer researchers are using Agilent XF Cell 
Analysis technology to investigate:

 – Metabolic drivers of oncogenic phenotypes

 – Cancer cell malignancy & plasticity

 – Substrate utilization in the tumor microenvironment

 – Metabolic vulnerabilities to inform druggable target 
identification

 – Cancer cell survival

Agilent XF cell analysis features   
 – Live cell 

 – Real-time 

 – Label-free 

 – Dynamic injection ports

 – Simultaneously measures oxygen consumption 
and glycolytic rates

 – Provides quantitative glycolysis rates

 – Measures quantitative ATP production rates

リアルタイムな機能的計測を行う

がん研究における 
Agilent Seahorse XF 細胞解析ソリューション

Agilent Seahorse XF プラットホームは、酸化的リン酸化速度と解糖速度の直接的な同時計測を、生きた細胞でリアルタ

イムに行います。この技術を使用して、異なる代謝基質や阻害剤に反応したがん細胞の表現型の評価を行うことが可能です。

Agilent XF 細胞解析の特長
ー 生細胞

ー リアルタイム

ー ラベルフリー

ー ダイナミックなインジェクションポート

ー 酸素消費速度と解糖速度の同時計測

ー 定量的な解糖速度を提供

ー 定量的な ATP 産生速度を計測

がん研究者は Agilent XF 細胞解析テクノロジーを用いて

このような研究を行っています：

ー 腫瘍形成の表現型の代謝的な駆動装置

ー がん細胞の悪性度および可塑性

ー 腫瘍微小環境における基質利用

ー 薬剤候補のターゲット同定の情報を与える代謝の脆弱性

ー がん細胞の生存
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Cancer cell dependencies and adaptation strategies  
go beyond glycolysis
Measure the variabilities in metabolic phenotype driving cancer vulnerabilities
Cancer is a metabolic disease, which often characterized by a “Warburg effect” with upregulated glycolysis. However, 
metabolic phenotypes are substantially variable, and can serve as a critical predictor of cancer proliferation, vulnerabilities, 
and resistance to therapies. Agilent cell analysis provides a direct measure of functional live cell metabolism that illuminates 
cancer vulnerabilities driving cancer cell progression and proliferation.   

Glycolysis:oxidative phosphorylation 
(OXPHOS) ratio is variableOxidative rates are variable

Bioenergetics correlates with cancer proliferation and vulnerabilities

Figure 2. The bioenergetics phenotype of ovarian cancer cell lines correlates with functional phenotypes of doubling time and oxidative stress. Dar, S., et 
al. Bioenergetic Adaptations in Chemoresistant Ovarian Cancer Cells. Sci Rep. 2017. 7 (1): 8760.

Figure 1. Cellular bioenergetic profiling of 13 ovarian cancer cell lines revealed significant bioenergetic diversity.  Dar, S., et al. Bioenergetic Adaptations in 
Chemoresistant Ovarian Cancer Cells. Sci Rep. 2017. 7 (1): 8760.

Cancer cells' metabolic profile reflects altered bioenergetic requirements to support proliferation 

Cancer metabolic phenotype and vulnerabilities are highly variable

がんの脆弱性を駆動する代謝表現型の多様性を計測する

がん細胞の依存性と適応戦略は
解糖系を超えてゆく

がんは代謝性疾患のひとつであり、しばしば上方制御された解糖系を伴う「ワールブルグ効果」によって特徴づけられます。
しかしながら、代謝の表現型はかなり多様であり、その代謝表現型はがんの増殖、脆弱性および治療に対する耐性の重要な
予測因子として役立ちます。Agilent の細胞解析は、がん細胞の進行と増殖を駆動しているがんの脆弱性を明らかにする、
機能的な生細胞代謝の直接的な計測を提供します。

がんの代謝表現型と脆弱性は非常に多様である

酸化速度は多様である
解糖：酸化的リン酸化

（OXPHOS) 比は多様である

生体エネルギーの組成

Figure 1. 13 種類の卵巣癌細胞株の生体エネルギープロファイリングにより、生体エネルギープロファイルの多様性が明らかになった。
Dar, S., et al. Bioenergetic Adaptations in Chemoresistant Ovarian Cancer Cells. Sci Rep. 2017. 7 (1): 8760.

がん細胞の代謝プロファイルは、増殖をサポートするために生体エネルギー要求の変化を反映する

生体エネルギープロファイルは、がんの増殖と脆弱性に相関する

Figure 2. 卵巣癌細胞株の生体エネルギー表現型は、倍加時間と酸化ストレスの機能的な表現型と相関する。
Dar, S., et al. Bioenergetic Adaptations in Chemoresistant Ovarian Cancer Cells. Sci Rep. 2017. 7 (1): 8760.
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Cancer cells are dynamic

Cancer cells rapidly exploit metabolism to adapt and survive through metabolic plasticity

Metabolic vulnerabilities can reveal therapeutic targets for chemoresistance

Rapid changes in metabolism are a critical strategy in chemoresistance 
Cancer proliferation is a rapid and dynamic process that demands significant biochemical energy. As a result, cancer 
cells exhibit an altered metabolism that may rely on one or both of the main metabolic pathways, glycolysis or oxidative 
phosphorylation. The ability of some cancer cells to switch between pathways is a key strategy driving cancer cell 
adaptation. Agilent cell analysis products enable simultaneous measurements of the two major metabolic pathways in live 
cells, in real-time.
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Figure 3. Chemosensitive ovarian cancer cell lines (A2780 and PEO1) displayed a glycolytic phenotype. In contrast, their chemoresistant isogenic 
counterparts (C200 and PEO4) exhibited a highly metabolically active phenotype with the ability to switch between oxidative phosphorylation or 
glycolysis (plasticity). Dar, S., et al. Bioenergetic Adaptations in Chemoresistant Ovarian Cancer Cells. Sci Rep. 2017. 7 (1): 8760.

Figure 4. Agilent Seahorse XF analysis reveals that the increased chemosensitivity of cisplatin in IDH1MUT cells is due to heightened vulnerability of 
oxidative phosphorylation metabolism. Cisplatin treatment in IDH1MUT HCT116 cells dose dependently decreased their oxygen consumption rate (OCR).
Khurshed, M., et al. IDH1-mutant cancer cells are sensitive to cisplatin and an IDH1-mutant inhibitor counteracts this sensitivity. FASEB J. 2018. fj201800547R.

代謝の迅速な変化は、化学療法抵抗性の重要な戦略である

がん 細 胞はダイナミック

がん増殖は、かなりの生化学的エネルギーを要求する迅速で動的なプロセスです。結果として、がん細胞は主要な代謝経路
である解糖系または酸化的リン酸化の一方または両方に依存する、代謝の変化を示します。経路を切り替える一部のがん細
胞の能力は、がん細胞の適応を駆動する重要な戦略です。Agilent の細胞解析製品は、2 つの主要な代謝経路の同時計測
を生きた細胞でリアルタイムに行うことを可能にします。

がん細胞は、代謝の可塑性を通して適応し生き残るために、迅速に代謝を利用する

Figure 3. 化学療法感受性のある卵巣癌細胞株（A2780 と PEO1）は、解糖系の表現型を示した。 一方、それらの化学療法耐性の同遺伝子型の対応物
（C200 と PEO4）は、酸化的リン酸化または解糖系の間を切り替える能力（可塑性）を伴い、非常に代謝活性のある表現型を示した。
Dar, S., et al. Bioenergetic Adaptations in Chemoresistant Ovarian Cancer Cells. Sci Rep. 2017. 7 (1): 8760.

代謝の脆弱性は、化学療法抵抗性の治療のターゲットを明らかにする

Figure 4. Agilent Seahorse XF 解析は、IDH1MUT 細胞のシスプラチンに対する化学療法感受性の増加が、酸化的リン酸化代謝の脆弱性の増強による
ことを明らかにする。IDH1MUT HCT116 細胞のシスプラチン処理は、用量依存的にそれらの酸素消費速度（OCR）を減少させた。
Khurshed, M., et al. IDH1-mutant cancer cells are sensitive to cisplatin and an IDH1-mutant inhibitor counteracts this sensitivity. FASEB J. 

2018. fj201800547R.
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Figure 5. The Agilent Seahorse XF Analyzer reveals the critical role of Nur77 and TPb in melanoma cells adapting to fatty acid oxidation (FAO) under 
low glucose conditions. As FAO adaptation facilitates melanoma cell survival, Nur77 is implicated as a potential therapeutic target in melanoma. Li, X. 
X., et al. Nuclear Receptor Nur77 Facilitates Melanoma Cell Survival under Metabolic Stress by Protecting Fatty Acid Oxidation. Mol Cell. 2018. 69 (3): 
480-492 e7.

Figure 6. The Seahorse XF Analyzer first determined that, unlike lactate inhibitor AR-C155858, the compound 7ACC2 fulfills the tasks of blocking 
lactate use while preventing oxidative metabolism of glucose. (56, whole cells). Using isolated mitochondria, the Seahorse XF Analyzer further reveals 
that 7AAC2 works to inhibit lactate uptake via inhibition of the mitochondrial pyruvate carrier, which is a novel mechanism (6b, isolated mitochondria).
Corbet, C., et al. Interruption of lactate uptake by inhibiting mitochondrial pyruvate transport unravels direct antitumor and radiosensitizing effects. Nat 
Commun. 2018. 9 (1): 1208.

Discover cancer cells' substrate dependencies

Cancer cells may alter lipid or amino acid metabolism, or shift the balance between anabolic and catabolic processes to 
adapt to the nutritional conditions of the tumor microenvironment. These processes may be analyzed directly via metabolic 
measurements.

Discover how Agilent cell analysis technology and metabolic phenotyping can provide a window into:

 – Cellular dependencies, including fuels  and microenvironment

 – Metabolic vulnerabilities to inform druggable target identification 

 – Cancer drug development and efficacy

Agilent Seahorse XF technology reveals potential targets and mechanisms for antitumor and radiosen-
sitizing drugs

Agilent Seahorse XF technology differentiates the mechanisms of two lactate uptake inhibitors and anti-
tumor drugs in whole cells and isolated mitochondria 
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がん細胞の基質依存性を発見する

がん微小環境を腫瘍の栄養状態に適合させるために、がん細胞は脂質またはアミノ酸代謝に変化を加えるか、同化および
異化プロセスの間のバランスをシフトさせる可能性があります。これらのプロセスは、代謝の計測を介して直接解析するこ
とができます。
Agilent 細胞解析テクノロジーと代謝表現型のタイピングにより、どのように以下の知見が提供されるかを理解しましょう： 
ー 燃料と微小環境を含む細胞依存度
ー 薬剤候補のターゲット同定に情報を与える代謝の脆弱性
ー 抗がん剤の開発と有効性

Agilent Seahorse XF テクノロジーは、　
抗腫瘍性薬剤と放射線増感剤の潜在的なターゲットとメカニズムを明らかにする

Agilent Seahorse XFテクノロジーは、全細胞と単離ミトコンドリアにおいて、
乳酸塩取込み阻害剤と抗腫瘍性薬剤の2つのメカニズムを区別する

Figure 6. Seahorse XF Analyzer は、化合物 7ACC2 が乳酸塩阻害剤 AR-C155858 とは異なりグルコースの酸化的代謝を妨げる一方、乳酸塩使用をブロッ
クするタスクを遂行することをまず決定した (6a, 全細胞 )。Seahorse XF Analyzer は、単離ミトコンドリアを用いた場合、7AAC2 がミトコンドリアピルビ
ン酸塩キャリアの阻害を介して乳酸塩取込みを阻害するように機能すること、そしてこれが新しいメカニズムであることを明らかにする（6b、単離ミトコンドリア）。
Corbet, C., et al. Interruption of lactate uptake by inhibiting mitochondrial pyruvate transport unravels direct antitumor and radiosensitizing effects. 

Nat Commun. 2018. 9 (1): 1208.

全細胞 単離ミトコンドリア

Figure 5. Agilent Seahorse XF Analyzer は、低グルコース状態の下で脂肪酸酸化 (FAO) に適応している悪性黒色腫細胞における、Nur77と TPb の重要
な役割を明らかにする。FAO 適応が悪性黒色腫細胞の生存性を容易にするので、Nur77 は悪性黒色腫の潜在的治療のターゲットとして関係することが示される。
Li, X. X., et al. Nuclear Receptor Nur77 Facilitates Melanoma Cell Survival under Metabolic Stress by Protecting Fatty Acid Oxidation. Mol Cell. 2018. 69 (3): 

480-492 e7.
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The gold standard assays for measuring cancer

Agilent Seahorse XF Real-Time ATP Rate Assay Kit (Cat No. 103592-100  
& 103591-100)

AT
P 

Pr
od

uc
tio

n 
Ra

te
 

(p
m

ol
/m

in
)

Mito

Glyco

Total

25%

75%

65%

35%

50%

50%

Test
Compound

mitoATP

glycoATPAT
P 

Pr
od

uc
tio

n 
Ra

te
 

(p
m

ol
/m

in
)

20 40 60
Time (min)

80 1000

800

600

400

200

0

Seahorse XF Cell Mito Stress Test Profile
Mitochondrial Respiration

TIME (minutes)

Ox
yg

en
 C

on
su

m
pt

io
n 

Ra
te

 (O
CR

)
(p

m
ol

/m
in

)

Oligomycin FCCP
Rotenone &
antimycin A

0

40

80

160

240

120

200

280

320

360

0 20 40 60 8010 30 50 70 90 110100

Non-mitochondrial Oxygen Consumption

Basal
Respiration

ATP-Linked
Respiration

Maximal
Respiration

Proton Leak

Spare
Capacity

Agilent Seahorse XF Cell Mito Stress Test 
Kit (Cat No. 103015-100 & 103010-100)

Agilent Seahorse XF Plasma Membrane 
Permeabilizer (Cat No. 102504-100)

Seahorse XF Glycolytic Rate Assay Profile
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Seahorse XF Long Chain Fatty Acid Oxidation Profile
Exogenous and Endogenous Long Chain Fatty Acid Oxidation

O
xy

ge
n 

Co
ns

um
pt

io
n 

Ra
te

 (O
CR

) 
(p

m
ol

/m
in

)

Exogenous
Palmitate
Oxidation

180

160

140

120

100

80

60

40

20

0
0     10     20      30          40            50          60 

TIME (minutes)

Oligomycin

Basal

Maximal

FCCP
Rotenone &
antimycin A

Endogenous 
LCFAO

Exogenous
Palmitate
Oxidation

Palm:BSA, –Eto

BSA, –Eto

Palm:BSA, +Eto

BSA, +Eto

Agilent Seahorse XF Palmitate-BSA 
FAO Substrate (Cat No. 102720-100)

Discover cancer vulnerabilities, plasticity, and metabolic phenotyping with simultaneous measurements of oxidative 
phosphorylation and glycolysis, for a comprehensive picture of what's driving your cells function. Now quantitative with the 
Agilent Seahorse XF Glycolytic Rate Assay and Real-Time ATP rate assay. 

Agilent Seahorse 
XFe96 Analyzer

Seahorse XF real-time assays provide the tools for studying dependencies, 
oncogenes, therapeutic targeting, and more.

Model the tumor microenvironment:

 – Agilent Seahorse XFe24 and XFe96 Analyzers are compatible with a hypoxia 
chamber

 – The Seahorse XFe96 Analyzer provides a spheroid-3D option

Assess fuel and substrate utilization using the Agilent Seahorse XF Cell Mito 
Stress Test kit and Palmitate-BSA FAO substrate.

Perform the same assays you would 
perform on isolated mitochondria, 
without actually isolating mitochondria.

がんの計測のためのゴールドスタンダードアッセイ

何が興味の細胞機能を駆動しているのかという包括的な絵図を得るために、がんの脆弱性、可塑性、代謝表現型を、
酸化的リン酸化と解糖の同時計測によって見出しましょう。
さあ、XF Glycolytic Rate アッセイと XF リアルタイム ATP Rate アッセイで定量を。

XF リアルタイム ATP Rate キット
（型式：103592-100・103591-100）

XF Glycolytic Rate キット
（型式：103344-100・103346-100)

XF ミトストレスキット
（型式：103015-100・103010-100）

XF パルミチン酸塩 -BSA 脂肪酸
酸化評価試薬セット（型式：102720-100）

XF 細胞膜透過処理試薬（PMP）
（型式：102504-100）

XF ミトストレスキットとXFパルミチン酸塩-BSA 脂肪酸酸化評価試薬を用いて、
燃料と基質の利用を評価します。

単離ミトコンドリアを用いて行う予定
だったアッセイを、ミトコンドリアを実
際に単離することなく行えます。

Seahorse XF リアルタイムアッセイは、依存度、癌遺伝子、治療のターゲティング等を
研究するためのツールを提供します。

腫瘍微小環境をモデル化：
― XFe24、XFe96 アナライザーは低酸素チャンバーに適合します。
― XFe96 アナライザーはスフェロイド 3D オプションを提供します。
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本　　社：〒112-0002 東京都文京区小石川1-3-25 小石川大国ビル　2F
　　　　 Phone（03）3816-0851（代表）　Fax.（03）3814-5080
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　　　　 Phone（06）6310-8077（代表）　Fax.（06）6310-8081    
E-mail　 : sales@primetech.co.jp

www.primetech.co.jp

※ご注意：本パンフレットに掲載の製品・サービスは、すべて研究・実験用です。人・動物の診断あるいは治療等の臨床用途に使用することはできません。

XF論文データベース
Agilent Seahorse XFを利用した研究成果論文はこちらからご覧いただけます。
www.agilent.com/publications-database/

Cell Reference Database
Agilent Seahorse XFを利用した論文を、研究分野・細胞種・アッセイ別にソート可能です。
www.agilent.com/cell-reference-database/

Webinars
Agilent Seahorse XFのWebinarはこちらからご覧いただけます。
www.agilent.com/en-us/training-events/eseminars/seahorse-xf-technology-webinars




