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ＫＲＡＳ促进肺癌细胞糖酵解
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　　［摘要］　目的　探讨ＫＲＡＳ对肺癌细胞糖酵解的影响及其初步机制。方法　采用 ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ
和Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＫＲＡＳ、ＨＫ２、ＰＫＭ２在肺癌细胞系Ｈ１２９９、Ａ５４９、ＳＰＣＡ１中的表达水平，应用干化学
方法检测肺癌细胞培养４８ｈ后培养基上清中乳酸的浓度。采用 ＲＮＡ干扰技术，将 ＫＲＡＳｓｈＲＮＡ感染
Ｈ１２９９细胞，实验分为３组：空白对照组（ＣＯＮ组）、阴性对照组（ＮＣ组）、慢病毒干扰组（ＫＤ组）。采用
ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ和Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＫＲＡＳ敲低效率及敲低ＫＲＡＳ基因前后Ｈ１２９９细胞中ＨＫ２、ＰＫＭ２的
表达变化。将ＴＮＦα作用于ＮＣ组和ＫＤ组细胞，检测ＫＲＡＳ、ＨＫ２、ＰＫＭ２的表达水平及乳酸浓度的变
化。结果　在３株肺癌细胞系中，Ｈ１２９９细胞中 ＫＲＡＳ和 ＨＫ２、ＰＫＭ２的表达水平最高，乳酸水平也高
于Ａ５４９、ＳＰＣＡ１细胞。与空白对照组相比，ＫＲＡＳｓｈＲＮＡ感染Ｈ１２９９细胞后，ＫＲＡＳ基因拷贝以及蛋白
表达水平被显著抑制（Ｐ＜０．０５），ＨＫ２、ＰＫＭ２基因拷贝及蛋白表达水平显著下降，培养基中乳酸浓度明
显降低（Ｐ＜０．０５）。以 ＴＮＦα作用 ＮＣ组、ＫＤ组细胞后，ＫＲＡＳ、ＨＫ２、ＰＫＭ２基因和蛋白表达均升高
（Ｐ＜０．０５）。ＫＲＡＳｓｈＲＮＡ可部分抑制ＴＮＦα升高的乳酸浓度（Ｐ＜０．０５）。结论　ＫＲＡＳ能通过调节
ＨＫ２和ＰＫＭ２促进肺癌细胞的糖酵解。
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　　肺癌是最常见的恶性肿瘤之一。其发病率为
４６０８／１０万，死亡率为３７／１０万［１］，居我国恶性肿瘤

之首。研究表明，肿瘤细胞具有独特的能量代谢特征，

即在有氧条件下肿瘤细胞仍高效摄取葡萄糖并产生大

量乳酸进行糖酵解，该现象被称为 Ｗａｒｂｕｒｇ效应［２］。

己糖激酶（ｈｅｘｏｋｉｎａｓｅ，ＨＫ）是糖酵解途径的限速酶之
一，在人类细胞中共有４种亚型，其中 ＨＫ２与恶性肿
瘤的相关性最强［３］。丙酮酸激酶（ｐｙｒｕｖａｔｅｋｉｎａｓｅ，ＰＫ）
是另一种重要的糖酵解限速酶之一，有４种同工酶，其
中发现ＰＫＭ２在恶性肿瘤中高表达［４］。大量研究表明

糖酵解与非小细胞肺癌（ｎｏｎｓｍａｌｌｃｅｌｌｌｕｎｇｃａｎｃｅｒ，
ＮＳＣＬＣ）的增殖和转移密切相关［５］。

　　ＲＡＳ基因最初在 Ｋｉｒｓｔｅｎ鼠肉瘤病毒子代基因中
发现，１９８２年在人肺癌细胞中其同系物，命名为ＫＲＡＳ
（ｈｏｍｏ ｓａｐｉｅｎｓｖＫｉｒａｓ２ Ｋｉｒｓｔｅｎ ｒａｔｓａｒｃｏｍａ ｖｉｒａｌ
ｏｎｃｏｇｅｎｅｓｈｏｍｏｌｏｇｕｅ）［６］。在肺癌中，ＫＲＡＳ是“启动”
癌变的关键的基因之一。因此，针对 ＫＲＡＳ为分子治
疗靶点的研究越来越多，但目前为止，并未发现一个有

效的治疗靶点。国外研究表明，ＫＲＡＳ能调控细胞的
糖代谢［７］，从能量代谢角度设计针对 ＫＲＡＳ的干预靶
点成为一种新的方式。为研究 ＫＲＡＳ对 ＮＳＣＬＣ能量
代谢的影响，本研究检测 ３株 ＮＳＣＬＣ系中 ＫＲＡＳ、
ＨＫ２、ＰＫＭ２的表达水平以及上清液中乳酸浓度；通过
ＲＮＡ干扰技术敲低 ＫＲＡＳ，比较敲低前后 ＨＫ２、ＰＫＭ２
及乳酸浓度的变化；进一步研究 ＴＮＦα作用后 ＫＲＡＳ、
ＨＫ２、ＰＫＭ２的表达水平和乳酸浓度的差异，为初步阐述
ＫＲＡＳ影响非小细胞肺癌细胞糖酵解的机制提供依据。

１　材料与方法

１．１　材料
　　Ｈ１２９９细胞株（武汉原生原代生物医药科技有限公
司）、Ａ５４９细胞株、ＳＰＣＡ１细胞株（本实验室前期保
存）；ＴＲＩｚｏｌ（康为世纪公司）；逆转录试剂盒ＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔ
ＲＴｒｅａｇｅｎｔＫｉｔ、荧光定量ＰＣＲ反应试剂盒ＳＹＢＲＰｒｅｍｉｘ
ＥｘＴａｑＴＭⅡ（ＴａＫａＲａ公司）；引物合成（上海生工公司）；
ＨＫ２、ＰＫＭ２、ＫＲＡＳ兔多克隆抗体（武汉三鹰公司），
βａｃｔｉｎ鼠多克隆抗体（欣博盛公司）；山羊抗鼠 ＩｇＧ抗
体ＨＲＰ（中杉金桥公司），山羊抗兔ＩｇＧ抗体ＨＲＰ（康
为世纪公司），ＢＣＡ试剂盒（碧云天公司），ＴＮＦα
（Ｐｅｐｒｏｔｅｃｈ公司），Ｐｏｌｙｂｒｅｎｅ、空病毒载体 ＣＯＮ０７７、ＬＶ
ＫＲＡＳＲＮＡｉ（上海吉凯基因技术有限公司）、ＲＰＭＩ１６４０

（ＨｙＣｌｏｎｅ公司）、胎牛血清（Ｇｉｂｃｏ公司）。
１．２　方法
１．２．１　细胞培养　　Ｈ１２９９、Ａ５４９、ＳＰＣＡ１细胞培养
使用含１０％胎牛血清、１％青／链霉素的 ＲＰＭＩ１６４０培
养基，置于３７℃，５％ＣＯ２恒温孵箱中培养，细胞融合
度８０％～９０％时传代。
１．２．２　病毒感染　　ｓｈＲＮＡＫＲＡＳ序列：５′ＧＡＣＴＣ
ＴＧＡＡＧＡＴＧＴＡＣＣＴＡ３′，ｓｈＲＮＡｃｏｎｔｒｏｌ序列：５′ＴＴＣＴ
ＣＣＧＡＡＣＧＴＧＴＣＡＣＧＴ３′，由上海吉凯基因技术有限公
司合成，将对数期生长的 Ｈ１２９９细胞胰酶消化后重
悬，按２×１０４／孔接种于２４孔板过夜培养，待细胞贴壁
融合度达到３０％～５０％时转染病毒，根据ＭＯＩ１∶５，分
别加入相应量的阳性病毒以及空载病毒，感染１２ｈ后
更换培养基，分别于 ４８、７２、９６ｈ荧光显微镜下观察
Ｈ１２９９细胞ＧＦＰ表达。细胞分３组：空白对照组（ＣＯＮ
组）、阴性对照组（ＮＣ组）和慢病毒干扰组（ＫＤ组）。
１．２．３　流式细胞仪分选　　取感染病毒后的 Ｈ１２９９
细胞，胰酶消化离心后，用 ＰＢＳ溶液将细胞重悬为单
个细胞，过滤后流式细胞仪分选，收集 ＧＦＰ表达阳性
的Ｈ１２９９细胞。
１．２．４　ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ检测ＫＲＡＳ、ＨＫ２、ＰＫＭ２在肺癌
细胞中的表达　　取对数生长期的细胞，加入 １ｍＬ
ＴＲＩｚｏｌ，提取总ＲＮＡ，并逆转录为ｃＤＮＡ，以此为模板扩
增，逆转录及ＰＣＲ反应均按照试剂盒说明书操作，以
βａｃｔｉｎ为内参，实验重复３次。引物序列见表１。

表１　ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ引物序列

基因 　　　　　　引物序列 扩增片段大小（ｂｐ）　
ＫＲＡＳ 上游：５′ＣＣＡＡＴＴＧＴＧＡＡＴＧＴＴＧＧＴＧＴＧ３′ １１９

下游：５′ＣＣＡＡＴＴＡＧＡＡＧＧＴＣＴＣＡＡＣＴＧ３′
ＰＫＭ２ 上游：５′ＧＡＧＧＣＣＴＣＣＴＣＣＡＡＧＴＧＣＴ３′ ６３

下游：５′ＣＣＡＧＡＣＴＴＧＧＴＧＡＧＧＡＣＧＡＴ３′
ＨＫ２ 上游：５′ＣＴＧＧＡＣＣＣＧＡＣＴＣＡＧＧＡＧＧＡＣＴ３′ １３０

下游：５′ＣＣＴＣＧＣＣＴＴＴＧＴＴＣＴＣＣＴＴＧＡＴ３′

βａｃｔｉｎ 上游：５′ＣＡＴＧＴＡＣＧＴＴＧＣＴＡＴＣＣＡＧＧＣ３′ ２５０
下游：５′ＣＴＣＣＴＴＡＡＴＧＴＣＡＣＧＣＡＣＧＡＴ３′

１．２．５　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＫＲＡＳ、ＨＫ２、ＰＫＭ２蛋白在肺
癌细胞中的表达　　取对数生长期细胞，加预混的
ＲＩＰＡ裂解液（ＲＩＰＡ∶ＰＭＳＦ＝１００∶１），冰上裂解１５ｍｉｎ；
低温高速离心机１２０００×ｇ、４℃离心１０ｍｉｎ，将上清
移至 ＥＰ管中，ＢＣＡ法测定蛋白含量，加入 ｌｏａｄｉｎｇ
ｂｕｆｆｅｒ，在沸水中处理样品５ｍｉｎ，使其变性，按说明书
自配１２％ ＳＤＳＰＡＧＥ凝胶后电泳，转膜，封闭（３７℃，
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１ｈ），孵一抗（ＫＲＡＳ、ＨＫ２、βａｃｔｉｎ均 １∶１０００，ＰＫＭ２
１∶２０００），４℃过夜，ＴＢＳＴ洗膜４次，每次１０ｍｉｎ，３７℃
孵二抗（１∶５０００）１ｈ，ＴＢＳＴ洗膜３次，每次５ｍｉｎ，ＥＣＬ
显影，实验重复３次。
１．２．６　乳酸浓度测定　　各组细胞接种至六孔板，每孔
接种２×１０５个细胞，每个孔均设立复孔，３７℃、５％ ＣＯ２培
养。取细胞培养基上清，４℃ ８００ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ，在
本院检验科应用干化学方法［８］检测乳酸浓度。

１．３　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ１３．０统计软件，两个样本均数比较应
用ｔ检验，组间比较采用单因素方差分析。

２　结果

２．１　ＫＲＡＳ在３种肺癌细胞中的表达水平
　　ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ及 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果显示，
ＫＲＡＳ在Ｈ１２９９细胞中表达显著高于ＳＰＣＡ１和Ａ５４９
细胞（Ｐ＜０．０５，图１）。
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ａ：Ｐ＜００５，与Ｈ１２９９细胞比较
Ａ：ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ检测３种肺癌细胞中ＫＲＡＳｍＲＮＡ的表达；
Ｂ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ３种肺癌细胞中 ＫＲＡＳ蛋白的表达　
１：ＳＰＣＡ１；２：Ａ５４９；３：Ｈ１２９９；Ｃ：半定量分析ＫＲＡＳ蛋白表达

图１　ＫＲＡＳ在肺癌细胞中的表达水平

２．２　３种肺癌细胞的乳酸水平
　　将３种肺癌细胞培养４８ｈ后收集上清液进行乳酸浓
度测定，结果显示Ｈ１２９９细胞中乳酸浓度最高，与ＳＰＣＡ１
和Ａ５４９细胞相比差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，图２）。
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ａ：Ｐ＜００５，与Ｈ１２９９细胞比较
图２　肺癌细胞上清液中的乳酸水平

２．３　３种肺癌细胞中ＨＫ２、ＰＫＭ２的表达水平
　　ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ及 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ结果显示，ＨＫ２、
ＰＫＭ２ｍＲＮＡ在Ｈ１２９９细胞中表达最高，与ＳＰＣＡ１和
Ａ５４９细胞相比差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，图３）。
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ａ：Ｐ＜００５，与Ｈ１２９９细胞比较
Ａ：ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ检测 ＨＫ２、ＰＫＭ２ｍＲＮＡ的表达；Ｂ：Ｗｅｓｔｅｒｎ
ｂｌｏｔ检测ＨＫ２、ＰＫＭ２蛋白的表达 １：ＳＰＣＡ１；２：Ａ５４９；３：Ｈ１２９９；
Ｃ：半定量分析ＨＫ２、ＰＫＭ２蛋白表达水平

图３　３种肺癌细胞株中ＨＫ２、ＰＫＭ２表达水平

２．４　ＫＲＡＳｓｈＲＮＡ感染Ｈ１２９９细胞的效果
　　用干扰序列以及阴性对照序列同时感染 Ｈ１２９９
细胞，经流式分选提高感染效率，根据细胞的 ＧＦＰ表
达情况来初步判断感染效率，可见 Ｈ１２９９细胞中 ＧＦＰ
表达阳性（图４）。
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Ａ：光镜观察；Ｂ：荧光显微镜观察
图４　慢病毒感染Ｈ１２９９细胞绿色荧光蛋白的表达

２．５　ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ及 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ｓｈＲＮＡ敲低
效果以及对乳酸分泌的影响

　　将ＫＲＡＳｓｈＲＮＡ慢病毒感染Ｈ１２９９细胞后，有效
抑制了 ＫＲＡＳｍＲＮＡ的表达量。敲低 ＫＲＡＳ后，乳酸
分泌明显减少。与 ＣＯＮ组、ＮＣ组相比差异有统计学
意义（Ｐ＜０．０５，图５）。
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ａ：Ｐ＜００５，与ＣＯＮ组、ＮＣ组比较
Ａ：ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ检测 ＫＲＡＳｍＲＮＡ的表达；Ｂ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检
测ＫＲＡＳ蛋白表达　１：ＣＯＮ；２：ＮＣ；３：ＫＤ；Ｃ：半定量分析ＫＲＡＳ
蛋白表达水平；Ｄ：干化学法检测敲低前后乳酸分泌水平
图５　ＫＲＡＳ敲低前后ＫＲＡＳ表达水平及乳酸分泌水平改变

２．６　ＫＲＡＳ敲低对ＨＫ２、ＰＫＭ２表达水平的影响
　　ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ、Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ结果显示，ＫＲＡＳ敲低
后，ＨＫ２、ＰＫＭ２表达水平明显降低，且差异有统计学
意义（Ｐ＜０．０５，图６）。
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ａ：Ｐ＜００５，与ＣＯＮ组、ＮＣ组比较

Ａ：ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ 检 测 ＨＫ２、ＰＫＭ２ｍＲＮＡ 的 表 达；

Ｂ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＨＫ２、ＰＫＭ２蛋白的表达　１：ＣＯＮ组；

２：ＮＣ组；３：ＫＤ组；Ｃ：半定量分析ＨＫ２、ＰＫＭ２蛋白表达水平

图６　ＫＲＡＳ敲低对ＨＫ２、ＰＫＭ２表达水平的影响

２．７　ＴＮＦα对阴性对照及 ＫＲＡＳ敲低细胞的 ＫＲＡＳ、
ＨＫ２、ＰＫＭ２及乳酸分泌的影响

　　以２０ｎｇ／ｍＬ的ＴＮＦα浓度作用于阴性对照组细
胞（ＮＣ／ＴＮＦα组）以及慢病毒干扰细胞（ＫＤ／ＴＮＦα
组）后，ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ、Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果显示，ＮＣ
组与ＮＣ／ＴＮＦα组比较，ＫＤ组与 ＫＤ／ＴＮＦα组比较，
ＴＮＦα作用后，ＫＲＡＳ、ＨＫ２、ＰＫＭ２表达以及乳酸分泌
均较前升高，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，图 ７）。
ＮＣ／ＴＮＦα组与ＫＤ／ＴＮＦα组比较，说明 ｓｈＲＮＡ敲低
ＫＲＡＳ可显著抑制因 ＴＮＦα升高的 ＫＲＡＳ、ＨＫ２和
ＰＫＭ２的表达以及乳酸分泌水平。
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ａ：Ｐ＜００５，与ＮＣ组比较；ｂ：Ｐ＜００５，与ＫＤ组比较
Ａ：ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ检测 ＴＮＦα作用后各组 ＫＲＡＳ、ＨＫ２、
ＰＫＭ２ｍＲＮＡ的表达；Ｂ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＴＮＦα作用后各
组ＫＲＡＳ、ＨＫ２、ＰＫＭ２蛋白的表达　１：ＮＣ组；２：ＮＣ组 ＋
ＴＮＦα；３：ＫＤ组；４：ＫＤ组＋ＴＮＦα；Ｃ：半定量分析蛋白表
达水平；Ｄ：干化学方法检测ＴＮＦα作用于ＮＣ组、ＫＤ组细
胞乳酸分泌变化

图７　ＴＮＦα对ＫＲＡＳ敲低细胞ＫＲＡＳ、ＨＫ２、ＰＫＭ２及
乳酸分泌的影响

３　讨论

　　２０世纪 ２０年代，ＯｔｔｏＷａｒｂｕｒｇ发现在肿瘤细胞
中，即使在供氧充足的情况下葡萄糖仍向乳酸转换，这

种代谢现象称之为Ｗａｒｂｕｒｇ效应。乳酸的增加为肿瘤

细胞提供酸性环境，利于肿瘤细胞的生长、增殖。因

此，在肿瘤细胞中研究糖代谢的调节有着重要的意

义［６］。肿瘤细胞选择糖酵解作为其主要产能方式与

其发生过程中癌基因密切相关［９］。在过去的十年中，

大量证据表明，致癌基因参与调节糖酵解以及其他相

关代谢途径，如 ＫＲＡＳ、ＰＩ３Ｋ、ｍＴＯＲ等［１０］。肺癌中，

ＫＲＡＳ癌基因与肿瘤细胞的生存、增殖、转移等均有
关，且与 ＮＳＣＬＣ不良预后有关，所以 ＫＲＡＳ是肺癌能
量代谢的研究热点，ＫＲＡＳ也成为肺癌基因治疗的靶
点之一，但是特异性抑制 ＫＲＡＳ基因的治疗却鲜有成
效。有研究报道表明 ＫＲＡＳ能通过提高葡萄糖的摄
取、增加葡萄糖中间产物、重编谷氨酰胺代谢、增加自

噬等方式来增加糖酵解［１１－１２］。

　　在肿瘤的发生、发展过程中，肿瘤生长的异质性导
致肿瘤病理生理结构异常，从而引起肿瘤细胞基因及

相关蛋白质的表达发生改变，同时会诱导肿瘤细胞发

生新生血管或增强糖酵解过程来获取能量，以此造成

肿瘤细胞恶性转化、侵袭转移以及对放化疗等治疗的

抵抗，给临床上肿瘤的治疗带来困扰。换个角度考虑，

正是这些问题的发现，也为肿瘤的治疗带来新的切入

点。我们知道，有氧糖酵解是肿瘤最明显的能量代谢

特征，而己糖激酶和丙酮酸激酶是糖酵解过程中的关

键酶，既然 ＫＲＡＳ能通过一系列途径增加肿瘤细胞的
糖酵解，那么 ＫＲＡＳ能否通过影响糖酵解关键酶
（ＨＫ２、ＰＫＭ２）来影响糖酵解呢？如果能证明ＫＲＡＳ通
过ＨＫ２、ＰＫＭ２等直接影响肿瘤细胞的糖酵解过程，那
么有可能在干预肿瘤细胞的能量代谢方面寻找到新的

治疗靶点。因此，本研究在３种非小细胞肺癌细胞系
中检测ＫＲＡＳ、ＨＫ２、ＰＫＭ２表达水平以及乳酸浓度；通
过 ＲＮＡ干扰技术敲低 ＫＲＡＳ，再次检测糖酵解酶
ＨＫ２、ＰＫＭ２的变化及乳酸浓度的改变。实验结果表
明有 ３株 ＮＳＣＬＣ细胞系中，Ｈ１２９９细胞中 ＫＲＡＳ、
ＨＫ２、ＰＫＭ２表达以及乳酸浓度显著高于 ＳＰＣＡ１和
Ａ５４９。通过敲低ＫＲＡＳ水平，再次检测ＨＫ２、ＰＫＭ２的
表达水平，发现２种关键酶均降低，细胞乳酸浓度也明
显降低，表明ＨＫ２、ＰＫＭ２的表达水平与 ＫＲＡＳ的表达
水平正相关，同时调控细胞乳酸的分泌。

　　ＴＮＦα是由巨噬细胞分泌的一种具有复杂生物活
性的细胞因子，能促进肿瘤细胞的增殖。最近国外研

究表明ＴＮＦα能介导ＲＡＳ的表达［１３－１４］。我们试图将

ＴＮＦα作为ＫＲＡＳ的激动剂，根据文献［１５］报道，选
择最适ＴＮＦα浓度（２０ｎｇ／ｍＬ）作用于阴性对照组和
慢病毒干扰组细胞，观察作用前后２种细胞中 ＫＲＡＳ、
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ＨＫ２、ＰＫＭ２的差别，发现作用后 ＫＲＡＳ基因表达量升
高，同时糖酵解关键酶 ＨＫ２、ＰＫＭ２表达也升高，作用
后的细胞乳酸分泌量明显增多。表明 ＴＮＦα能促进
ＫＲＡＳ的表达。我们通过敲低 ＫＲＡＳ后，糖酵解关键
酶ＨＫ２、ＰＫＭ２的表达也随之降低，糖酵解终产物乳酸
也降低；使用 ｓｈＲＮＡ敲低 ＫＲＡＳ表达水平后，可部分
扭转ＴＮＦα升高的ＨＫ２、ＰＫＭ２和乳酸分泌水平，表明
ＫＲＡＳ通过影响糖酵解的关键酶 ＨＫ２、ＰＫＭ２而促进
ＮＳＣＬＣ的糖酵解过程。
　　本研究不足之处在于，缺少体内实验，后续可进行
动物实验，研究敲低 ＫＲＡＳ基因后对裸鼠成瘤情况的
影响。总的来说，ＫＲＡＳ参与 ＮＳＣＬＣ细胞的能量代谢
过程，通过调控糖酵解过程中的关键酶ＨＫ２、ＰＫＭ２而
促进糖酵解过程。
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