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糖酵解的研究进展
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Abstract: Metabolic reprogramming is one of the significant characteristics of malignant tumor development.
It provides the tumor with sufficient energy and materials. During the process by which tumor cells acquire
metabolic reprogramming, epigenetic changes play a crucial role. N6-methyladenosine (m6A) in mRNA is the
most  common  post-transcriptional  modification  of  mRNA.  It  regulates  the  transcription,  maturation,
translation,  and  degradation  of  mRNA.  Studies  have  shown  that  m6A  helps  promote  the  metabolic
reprogramming of tumor cells. However, the complete mechanism still requires further research. METTL3 is
a  key  enzyme  for  m6A  methylation  that  catalyzes  m6A  progression  by  forming  complexes  with  other
proteins, such as METTL14 and WTAP. Notably, the critical role of METTL3 in the metabolic transition of
gastrointestinal  tumors  has  not  been  given  due  attention.  This  article  summarizes  the  specific  pathways
through which METTL3 affects the reprogramming of cellular glucose metabolism in gastrointestinal tumors.
We aimed to clarify the importance of METTL3 in the energy reprogramming of gastrointestinal tumors.
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摘　要：代谢重编程是恶性肿瘤发生发展的重要特征之一，为肿瘤提供了足够的能量和物质。在肿瘤

细胞获得代谢重编程的过程中，表观遗传学的改变发挥了重要作用。 mRNA中的N6-腺苷甲基化

（m6A）作为mRNA最常见的翻译后修饰途径，在mRNA的转录、成熟、翻译、降解等方面均发挥着

调节作用。研究表明，m6A有助于推动肿瘤细胞的代谢重编程，但完整机制仍有待进一步研究。甲基

转移酶样蛋白3（METTL3）作为m6A甲基化的关键酶，通过与其他蛋白质如METTL14、WTAP等形

成m6A甲基转移酶复合物催化m6A，然而METTL3在胃肠道肿瘤糖代谢转变过程中的关键作用仍未得

到重视。本文通过对METTL3在胃肠道肿瘤中影响细胞糖代谢重编程的具体途径进行总结，旨在阐明

METTL3在胃肠道肿瘤能量重编程中的重要性。
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0    引言

细胞代谢失调是癌症发生和发展的普遍标志[1]。

在乏氧、营养匮乏、低pH和代谢物积累的微环境

中，肿瘤细胞为了满足自身快速分裂的需求，通常

通过代谢重编程来为自身提供必要的物质和能量[2]。

自1924年Warburg在肿瘤细胞中发现Warburg效应

以来，人们对其理解逐渐加深，Warburg效应作为

恶性肿瘤发展过程中不可或缺的步骤，通过氧化代

谢失衡促进有氧糖酵解并抑制氧化磷酸化。新的代

谢方式在肿瘤的形成、发展、转移以及耐药等方面

均具有重要意义[3]。
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在肿瘤细胞代谢中，有氧糖酵解起着核心作

用[4]。在有氧糖酵解过程中，葡萄糖的进入及乳酸

的输出分别依靠葡萄糖转运蛋白（GLUT）和单羧

酸转运蛋白4（MCT4），代谢过程中己糖激酶

2（HK2）、磷酸果糖激酶1（PFK1）、烯醇化酶

1（ENO1）、低活性丙酮酸激酶 M2（PKM2）、乳

酸脱氢酶 A（LDHA）以及丙酮酸脱氢酶（PDH）

发挥着关键作用[5]。此外，致癌因子或信号转导通

路通过改变糖酵解酶的表达或修饰促进细胞糖代谢

转变为有氧糖酵解。缺氧诱导因子-1（HIF-1）、

核因子-κB（NF-κB）、核因子E2的过度表达、癌

基因激活（cMyc、Ras）、肿瘤抑制因子功能丧失

（p53突变、PTEN、具有抑制功能的micro RNA和

脱乙酰化酶），激活PI3K-Akt-mTORC1、Ras-Raf-
MEK-ERK-cMyc、Jak-Stat3信号通路或失活LKB1-
AMPK信号通路，肿瘤微环境的组分改变均在有氧

糖酵解转变过程中发挥着重要作用[4-6]。肿瘤细胞代

谢在转录和转录后水平均受到表观遗传机制的影

响。表观遗传作为一种不涉及DNA序列变化的基

因表达调节方式，包含了DNA甲基化、组蛋白修

饰、染色质重塑、非编码RNA和RNA编辑等途

径[7]。m6A是RNA中最常见的内部修饰形式，广泛

存在于各类RNA分子中。这一过程由m6A结合蛋白

（催化m6A修饰，如METTL3、METTL14、WTAP
等）、甲基化转移酶（去除m6A修饰，如FTO、

ALKBH5等）和脱甲基酶（识别m6A修饰并发挥功

能，如YTHDF1、YTHDF2等）三类蛋白共同参

与。通过影响mRNA的转录、成熟、翻译和降解，

m6A在多种肿瘤的发生发展过程中起着促进或抑制

作用[8]。尤其值得注意的是METTL3作为mRNA甲

基化的主要催化酶，其表达水平直接影响mRNA的

甲基化程度[9]。近年许多研究表明METTL3在胃肠

道肿瘤中广泛参与肿瘤代谢重编程并与患者不良预

后显著相关，但仍缺乏文献对其进行汇总分析以明

确其作用方式[10-12]。

1    METTL3和糖代谢相关蛋白

1.1    葡萄糖转运蛋白1
葡萄糖转运蛋白1（GLUT1）是GLUT家族中

的成员之一，主要在细胞膜上表达并负责葡萄糖的

转运[13]。在营养匮乏的环境中，GLUT1的过表达可

以将更多的葡萄糖转运到细胞内来维持肿瘤细胞在

营养匮乏环境下的生存优势[14]。

在结直肠肿瘤模型中，METTL3通过m6A化

GLUT1  mRNA的 3'UTR区域，促进 IGF2BP2/3与
GLUT1 mRNA 3'UTR处的m6A位点结合，提高了

GLUT1 mRNA的稳定性和GLUT1的表达水平[10,15]。

同时，METTL3通过m6A化SOX2 mRNA的CDS区
域，促进IGF2BP3与SOX2 mRNA CDS处的m6A位

点结合，抑制SOX2 mRNA的降解 [16]。SOX2的高

表达通过SOX2-lncRNA AC005392.2-GLUT1轴使GL-
UT1泛素化并抑制其降解，提高了GLUT1在CRC细
胞中的表达水平[17]。GLUT1作为结直肠上皮细胞上

表达的主要葡萄糖转运蛋白，在由METTL3介导的

高葡萄糖摄取中具有重要作用，也与结直肠肿瘤的

分期、复发正相关[15]。

1.2    己糖激酶2
己糖激酶2（HK2）是糖酵解关键酶之一，催

化糖酵解的起始步骤，通过将葡萄糖转化为葡萄

糖-6-磷酸（G6P）提高糖酵解通量以促进有氧糖酵

解[18]。HK2主要存在于胰岛素敏感组织并受到激

素、细胞因子和营养状态等多重因素的调控。在肿

瘤细胞中HK2普遍高表达，通过增强糖酵解、结合

并保护线粒体以及在葡萄糖缺乏的状态下促进自噬

来维持肿瘤细胞生存[19]。

在结直肠肿瘤模型中，METTL3通过m6A化

HK2的5'/3'UTR区域，促进IGF2BP2与HK2 mRNA
5'/3'UTR结合，增强mRNA的稳定性和表达水平[10,15]。

高表达的HK2通过结合线粒体外膜上的VDAC（电

压依赖性阳离子通道），优先获得线粒体产生的

ATP以促进葡萄糖向G6P的转化。该耦合过程还可

以起到降低线粒体膜电位的作用，通过减少活性氧

（ROS）生成来减轻细胞氧化损伤[19]。在葡萄糖匮

乏的环境下，HK2通过与mTOR复合物1（mTORC1）
结合并抑制其活性，进一步诱导细胞自噬[18]。

GLUT1诱导细胞外葡萄糖进入细胞维持细胞

内高葡萄糖浓度，HK2活化胞内葡萄糖并促使其进

入糖代谢过程。METTL3通过升高GLUT1和HK2蛋
白水平协同促进肿瘤细胞高糖酵解通量的产生，为

糖酵解的进行提供足够的基质。

1.3    乳酸脱氢酶A
乳酸脱氢酶A（LDHA）是最常见的乳酸脱氢

酶之一， 在促进癌细胞增殖、维持细胞存活、增

强癌细胞侵袭和转移、触发血管生成、癌细胞免疫

逃逸、耐药等方面均发挥着关键作用[20-21]。

在结直肠肿瘤模型中，METTL3通过对LDHA
mRNA的CDS区m6A化，促进了YTHDF1与LDHA
mRNA的结合，增强了LDHA的翻译[21]。同时有相

关文献报道在胃肠道肿瘤中METTL3可以通过提高

NDUFA4水平，激活PI1K/AKT/HIF-1α信号通路并

增强HIF-1α mRNA的稳定性，进一步促进了LDHA
的表达[21-22]。在结直肠肿瘤模型中，由METTL3介
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导的REG1α通过Wnt/β-catenin信号通路激活MYC。
MYC通过直接结合LDHA启动子，提高了LDHA的

转录和表达水平[23]。LDHA的高表达可以加速催化

丙酮酸转化为乳酸并抑制丙酮酸的有氧氧化，导致

肿瘤细胞在有氧环境下以无氧糖酵解代谢为主[21]。

LDHA的高表达确保了肿瘤细胞无氧糖酵解的

持续有效进行，并通过创造一个酸性的肿瘤微环境

来抑制免疫细胞和抗体的活性，在触发肿瘤细胞的

免疫逃逸方面也发挥着一定作用[20]。

1.4    葡萄糖-6-磷酸脱氢酶

葡萄糖-6-磷酸脱氢酶（G6PD）通过磷酸戊糖

途径（PPP）产生核糖和NADPH促进肿瘤细胞生

物合成并维持细胞内氧化还原状态[24]。在人体中，

大多数RNA不编码蛋白质，但在调节细胞生理功能

方面具有重要意义。lncRNA可以通过结合转录调

节蛋白、mRNA或microRNA调节基因表达和细胞

功能[25-26]。

在结直肠肿瘤模型缺乏营养时，细胞会通过自

噬降解METTL3抑制LINC01615 m6A化，从而提高

LINC01615的稳定性。LINC01615通过抑制hnR-
NPA1与G6PD pre-mRNA的结合，提高了G6PD pre-
mRNA的剪切效率，提高了G6PD的表达水平 [27]。

这表明在营养缺乏的条件下，肿瘤细胞可能通过

METTL3来调整其糖代谢途径以适应环境的改变。

通过G6PD的高表达，细胞得以提供充足的核糖和

NADPH，进而保护和稳定DNA并避免受到高水平

ROS的损害，最终保证了细胞的存活[28]。

1.5    磷酸甘油酸变位酶1
在糖酵解过程中，磷酸甘油酸变位酶1（PG-

AM1）催化3-磷酸甘油酸（3-PG）和2-磷酸甘油酸

酯（2-PG）之间的相互转化，在肿瘤细胞中通过调

节糖酵解促进肿瘤细胞增殖并通过非糖酵解途径促

进癌细胞侵袭和转移[29-30]。环状RNA（circRNA）

为单链、共价闭合的RNA分子，通过充当转录调节

剂，microRNA（miR）海绵、蛋白质模板以及影

响蛋白质的定位与功能来发挥生物学作用[31]。

在结直肠肿瘤模型中，METTL3通过m6A化

circQSOX1，促进IGF2BP2与circQSOX1的结合，并

增强其表达。circQSOX1通过海绵作用吸附miR-
326/miR-330-5p，进而提高了PGAM1水平。这种现

象可能跟miR-326和miR-330-5p与PGAM1存在潜在

结合关系有关[32]。

PGAM1的高表达促进3-PG向2-PG转化，有效

地提高了G6PD和磷酸甘油酸脱氢酶（PHGDH）的

催化活性，进而增加细胞的PPP通量和生物合成能

力。此外，在缺乏M2型丙酮酸激酶（PKM2）活性

的情况下，磷酸化的PGAM1可以直接将磷酸烯醇

丙酮酸（PEP）转化为丙酮酸。这一过程通过替代

糖酵解途径同样保证了肿瘤细胞快速增殖所需的高

糖酵解通量[30]。

1.6    Ⅰ型辅酶脱氢酶a亚复合物4
Ⅰ型辅酶脱氢酶a亚复合物4（NDUFA4）具有

调节线粒体氧化呼吸链的功能，但其具体作用机制

仍需进一步明确[33-34]。在胃癌模型中，NDUFA4主
要通过调节线粒体功能相关蛋白影响肿瘤细胞的线

粒体动力学和生物学行为。具体来说，METTL3通
过m6A化NDUFA4 mRNA 3'UTR区域，促进IGF2-
BP1与NDUFA4 mRNA 3'UTR区域的结合，提升了

mRNA的稳定性和表达水平[22]。

NDUFA4除了调节线粒体氧化呼吸链以外，还

可以通过促进糖酵解酶ENO1和LDHA的激活以及

氧化磷酸化途径相关蛋白COX6C、COX5B和NDUF-
A8的表达，最终促进胃癌细胞的有氧糖酵解和氧

化代谢[22,35]。此外，NDUFA4可以通过上调线粒体

相关蛋白OPA1、p-Drp1和PGC1α的表达，促进线

粒体增殖和ATP的产生[22]。

METTL3对糖酵解相关蛋白的影响途径见表1。

2    METTL3和代谢信号通路

2.1    PI3K/AKT/mTOR/HIF-1α
PI3K/Akt/mTOR/HIF-1α信号通路是维持细胞

基本功能的重要细胞信号通路之一，通过直接调节

转运蛋白和代谢酶的表达或代谢途径中的转录因子

的水平，在细胞代谢中起着关键作用[36]。

同源性磷酸酶-张力蛋白（PTEN）可以逆转

PI3K对PIP2的磷酸化，通过降低细胞内PIP3浓度

负向调控PI3K/AKT信号通路参与葡萄糖代谢 [12]。

METTL3通过对非编码RNA m6A化，在胃癌模型

和结直肠肿瘤模型中分别激活pri-miR-17-92/PTEN
和LINC01559/miR-106-5p/PTEN轴抑制PTEN的表

达，从而激活PI3K/AKT信号通路[37-38]。在结直肠

肿瘤模型中，METTL3通过m6A化EphA2和VEGFA
的3'UTR区域，促进IGF2BP2/3与mRNA甲基化位

点结合，提升了mRNA的稳定性和表达水平。EphA2
和VEGFA的表达可以部分逆转METTL3敲低时对

PI3K/AKT/mTOR信号通路的抑制效应，进一步证

实了METTL3可以通过PI3K/AKT/mTOR/HIF-1α信
号通路影响糖代谢[39]。

PI3K/AKT通路的激活通过对一系列代谢酶

（如GLUT蛋白、TXNIP、HK2、PFK1、PFK6、
PFKFB）进行翻译后修饰（例如磷酸化、糖基

化），直接或间接上调糖酵解水平。此外，PI3K/
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AKT途径可以通过提高PPP中限速酶（如G6PD和

RPIA）表达水平或直接磷酸化激活转酮醇酶激活

PPP途径[40]。

2.2    MAPK
MAPK主要由四个亚家族组成：细胞外信号调

节激酶（ERK）、p38丝裂原活化蛋白激酶（p38
MAPK）、c-Jun N末端激酶（JNK）和细胞外信号

调节激酶5（ERK5）。其中ERK、p38 MAPK、JNK
在调节肿瘤细胞Warburg效应中发挥着重要作用[12,41]。

在胃癌模型中，METTL3可以被LINC02253招
募并通过m6A化修饰KRT18 mRNA，提高了mRNA
稳定性。KRT18的高表达通过激活MAPK/ERK信

号通路促进糖酵解[42]。此外在结直肠肿瘤模型中，

METTL3可以通过m6A化修饰pri-miR-1246，促进

其成熟。miR-1246可以直接结合SPRED2，通过逆

转SPRED2对MAPK途径的抑制效应促进肿瘤细胞

有氧糖酵解[43]。

2.3    Wnt/β-catenin
Wnt/β-catenin途径在多个生物过程中扮演着重

要角色，特别是在肿瘤发生、癌症干细胞活性、代

谢重编程、免疫逃逸中起着重要作用[44]。

在结直肠肿瘤模型中，METTL3通过m6A化修

饰Sec62 mRNA，促进IGF2BP1与mRNA结合，提

高了mRNA的稳定性并和Sec62的表达水平。上调

的Sec62通过结合β-catenin并抑制β-catenin的多泛素

化和降解，激活了Wnt/β-catenin信号通路[45]。与此

同时，由METTL3介导的REG1α对Wnt/β-catenin信
号通路也具有激活作用[23]。

Wnt/β-catenin途径通过增加葡萄糖摄取、抑制

线粒体呼吸、诱导糖酵解关键酶（如LDHA、丙酮

酸羧化酶、丙酮酸脱氢酶激酶（PDK1）、乳酸转

运蛋白MCT-1（SLC16A1））的表达、影响下游c-
MYC癌基因水平等途径促进了肿瘤细胞有氧糖酵

解[44,46]。METTL3对糖酵解相关信号通路的影响途

径，见表2。
  

表 2　METTL3对糖酵解相关信号通路的影响途径

Table 2　Pathways of METTL3 affecting glycolysis-related
signaling pathways

Tumor
model

Modified
regulatory sites Signaling pathway

GC pri-miR-17-92 PTEN/PI3K/AKT
CRC LINC01559 miR-106-5p/PTEN/PI3K/AKT
CRC EphA2 and VEGFA PI3K/AKT/mTOR
GC KRT18 MAPK/ERK
CRC pri-miR-1 246 SPRED2/MAPK
CRC Sec62 Wnt/β-catenin
CRC REG1α Wnt/β-catenin
 

3    METTL3和转录因子

3.1    肝癌源性生长因子

肝癌源性生长因子（HDGF）在人体组织中普

遍表达，并在细胞增殖、血管生成、抗细胞凋亡、

糖代谢等方面发挥调节作用[11,47]。

在胃癌模型中，METTL3通过m6A方式修饰

HDGF mRNA，促进IGF2BP3与mRNA的结合，提

高了mRNA的稳定性和HDGF的表达水平。细胞核

内的HDGF与葡萄糖转运蛋白4（GLUT4）和烯醇

化酶（ENO2）mRNA的启动子相结合，促进GLU-
T4和ENO2的表达[11]。

GLUT4主要存在于肝脏和脂肪细胞表面，受

胰岛素刺激时可以增加对葡萄糖的摄取。在胃癌模

型中，GLUT4通过增加葡萄糖消耗并促进乳酸和

ATP的生成，推动能量代谢由有氧氧化向有氧糖酵

解转变[48-49]。这可能与GLUT4介导的葡萄糖高摄取

有关，但具体机制仍需进一步研究与验证。ENO2
（烯醇酸酰胺酶2）是一种神经特异性烯醇酸酰胺

酶, 通过催化2-磷酸甘油酸（2-PGA）向磷酸烯醇

酸（PEP）的转化促进糖酵解[50]。

3.2    低氧诱导因子-1α
低氧诱导因子-1α（HIF-1α），作为HIF-1的α

 

表 1　METTL3对糖酵解相关蛋白的影响途径汇总

Table 1　Summary of pathways of METTL3 affecting glycolysis-related proteins

Protein Tumor
model

Modification
site Effect Result

GLUT1 CRC 3′UTR Enhance the affinity of IGF2BP2/3 for m6A sites Enhanced stability and expression
levels of mRNA

GLUT1 CRC SOX2 mRNA CDS Enhance the affinity of IGF2BP3 for m6A sites and
activation of SOX2-lncRNA AC005392.2-GLUT1 axis

Ubiquitinates GLUT1 and inhibits
its degradation

HK2 CRC 5′/3′UTR Enhance the affinity of IGF2BP2 for m6A sites Enhanced stability and expression
levels of mRNA

LDHA CRC CDS Enhance the affinity of YTHDF1 for m6A sites Enhanced translation of LDHA
G6PD CRC LINC01615 Inhibition of the interaction between hnRNPA1

and G6PD pre-mRNA
Improved the splicing efficiency
of G6PD pre-mRNA

PGAM1 CRC circQSOX1 Adsorption of miR-326/miR-330-5p Elevated levels of PGAM1
NDUFA4 GC 3′UTR Enhance the affinity of IGF2BP1 for m6A sites Enhanced stability and expression

levels of mRNA
Notes: CRC: colorectal cancer; GC: gastric cancer.
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亚单位，通过诱导一系列基因的表达促进血管生

成、细胞增殖与存活和葡萄糖代谢等生理过程，从

而帮助肿瘤细胞适应低氧环境[51]。

在胃肠道肿瘤模型中，METTL3通过m6A化修

饰HIF-1a mRNA的CDS区域，促进YTHDF1与IGF3-
BP3识别并结合HIF-1α mRNA，这一过程提高了

HIF-1α mRNA的稳定性和翻译效率[10,21,52]。

HIF-1α通过与启动子中的缺氧反应元件（HRE）
结合，调节METTL3、GLUT1、GLUT3等蛋白在缺

氧状态下的表达，影响肿瘤细胞糖代谢过程[10,13]。

此外，在结直肠肿瘤模型中，HIF-1α通过提高

LDHA mRNA的水平和启动子活性诱导LDHA的表

达，进一步推动了有氧糖酵解的进行[21]。总的来

说，METTL3可以通过诱导HIF-1α的表达提高肿瘤

细胞中糖代谢相关蛋白的表达水平，进而推动肿瘤

细胞能量代谢向有氧糖酵解转变。

3.3    P53
P53是一种由抑癌基因P53编码的蛋白质，在

细胞衰老、细胞周期阻滞和细胞凋亡方面发挥着重

要作用。P53基因突变在胃癌和结直肠癌中较为常

见，会导致细胞周期失控、抑制细胞凋亡、降低

DNA修复能力等一系列不良后果，从而加速肿瘤

的发生与发展[53-54]。

在胃癌模型中，METTL3通过m6A化BATF2
mRNA的3‘UTR区，降低了BATF2 mRNA的稳定

性。BATF2的低表达解除了对P53蛋白泛素化降解

的抑制，导致细胞中P53蛋白含量下降[55]。

P53蛋白的下降将导致GLUT1、GLUT3和GLU-
T4在细胞膜上的表达增加，直接或间接导致参与葡

萄糖代谢相关的关键酶（如HK2、PGAM1、PAR-
K2、G6PD、PFKFB3、PFKFB4、MCT1）的表达

量增加并抑制HIF-1α的泛素化。这一系列改变最终

导致肿瘤细胞能量代谢转向无氧糖酵解[56]。MET-
TL3通过影响转录因子调控糖酵解相关蛋白的表

达，见表3。
在肿瘤的发生和发展过程中，代谢重编程的分

子机制极为复杂，而不同类型的肿瘤之间也存在着

显著差异。有氧糖酵解是肿瘤细胞代谢重编程的

典型现象之一，为肿瘤细胞提供了快速增殖所需的

能量和物质。METTL3作为m6A的主要甲基化酶，

在肿瘤细胞代谢转向有氧糖酵解过程中发挥着关键

作用。

在胃肠道肿瘤中，METTL3的高表达通常与不

良预后有关。考虑到胃肠道在起源、结构、功能、

细胞类型和调控机制上的相似性，METTL3在胃肠

道肿瘤中的作用机制可能存在一定的通用性，这仍

有待进一步的研究证实。METTL3的异常表达会直

接或间接影响胃肠道肿瘤与代谢重组相关的信号通

路、转录因子和代谢酶，从而影响肿瘤细胞的葡萄

糖代谢过程，但精确的调控机制仍不明确，在不同

肿瘤的同一过程中是否具有协同或拮抗的作用，仍

需进行一步研究。

综上，METTL3对代谢的影响仍是一个相对较

新的领域，针对METTL3的研究将为理解胃肠肿瘤

机制提供新的见解。此外通过对METTL3作用机制

的完善将有助于确定治疗胃肠道肿瘤的潜在靶点，

从而开发出有临床应用价值的METTL3抑制剂。目

前针对METTL3的药物正在进行研发，如sTC-15、
STM2457等已进入临床研究阶段，槲皮素等天然药

物成分也证实通过抑制METTL3的功能拮抗结肠癌

的化疗耐药性。这些研究均提示METTL3可能会成

为一个新的前瞻性治疗靶点。
 
 

表 3　METTL3通过影响转录因子调控糖酵解相关蛋白的表达

Table 3　Regulation of glycolytic protein expression by METTL3 through transcription-factor modulation

Transcription factor Tumor model Effector pathway Downstream effector protein
HDGF GC Nuclear HDGF binds to the promoters of GLUT4 and ENO2. GLUT4, ENO2
HIF-1α GC,CRC HIF-1α binds to the hypoxia response element (HRE)

in the promoter region.
METTL3, GLUT1, GLUT3, etc.

HIF-1α CRC HIF-1α elevates mRNA levels and activates the promoter. LDHA
P53 GC - GLUT1, GLUT3, GLUT4
Note: -: no data.
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