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摘要 目的：探讨环指蛋白 14（RNF14）对肺腺癌乳酸代谢调控及肺腺癌进展的影响。方法：通过数据库分析 RNF14和单羧酸转
运蛋白（MCT）1的表达及预后；通过克隆形成、CCK-8细胞活力测定、EdU-488细胞增殖检测和 Transwell小室迁移实验检测
RNF14对肺腺癌细胞增殖及迁移能力的影响；通过免疫共沉淀实验检测 RNF14与 MCT1的相互作用及其对 MCT1泛素化水平
的影响；通过生化方法检测乳酸与葡萄糖含量。结果：RNF14在肺腺癌组织中低表达（P约0.000 1），且高表达患者总生存率更高
（P约0.000 1），而 MCT1在肺腺癌组织中高表达（P约0.000 1），并与不良预后相关（P约0.000 1）。免疫共沉淀实验显示，RNF14
与MCT1相互作用并介导 MCT1的泛素化。与对照组相比，RNF14敲降的 A549细胞中 RNF14的 mRNA（F=260.7，P约0.000 1）及
蛋白表达水平（F=49.34，P约0.001）下降。敲低 RNF14 后，A549 细胞克隆数明显增多（F=153.5，P约0.000 1），增殖（CCK-8：F=
31.27，P约0.000 1；EdU：F=5.481，P约0.05）及迁移（F=95.52，P约0.000 1）能力显著增强。此外，RNF14敲降的 A549细胞培养基中乳
酸含量增加（F=40.15，P约0.000 1），葡萄糖含量减少（F=42.16，P约0.000 1）。结论：RNF14通过抑制乳酸外排进而减弱肺腺癌细胞
增殖及迁移能力，抑制其进展。

关键词 环指蛋白 14；单羧酸转运蛋白；肺腺癌；乳酸代谢
中图分类号 R734.2 文献标志码 粤 文章编号 员园园远原愿员源苑渊圆园25冤园4-0300-08

Ring finger protein 14 suppresses the progression of lung adenocarcinoma by regulating lactate metabolism
YANG Shuting，ZHAO Meng
（Department of Clinical Laboratory，Tianjin Medical University Cancer Institute and Hospital，National Clinical Research Center for
Cancer，Tianjin忆 s Clinical Research Center for Cancer，Tianjin Key Laboratory of Cancer Prevention and Therapy，Tianjin 300060，
China）
Abstract Objective：To investigate the effect of ring finger protein 14（RNF14）on lactate metabolism regulation and progression
in lung adenocarcinoma（LUAD）. Methods：Bioinformatics analysis was performed to evaluate the expression and prognostic sig原
nifica-nce of RNF14 and monocarboxylate transporter 1（MCT1）. The effects of RNF14 on the proliferation and migration of lung
adenocarcinoma cells were assessed using colony formation，CCK-8，EdU，and Transwell assays. Co-immunoprecipitation（Co-IP）
was condu-cted to examine the interaction between RNF14 and MCT1，as well as its effect on the ubiquitination level of MCT1. Lac原
tate and glucose levels were measured using biochemical assays. Results：RNF14 was significantly downregulated in LUAD tissues
（P<0.000 1），and patients with high RNF14 expression exhibited a better overall survival rate（P<0.000 1）. In contrast，MCT1 was
markedly upregulated in LUAD tissues（P<0.000 1）and was associated with poor prognosis（P<0.000 1）. Co-IP confirmed that
RNF14 binded to MCT1 and promoted its ubiquitination.Compared to the control group，RNF14 knockdown in A549 cells resulted in
a significant reduction in both RNF14 mRNA（F=260.7，P<0.000 1）and protein expression levels（F=49.34，P约0.001）. Upon
RNF14 silencing，A549 cells exhibited a marked increase in colony formation（F=153.5，P<0.000 1），enhanced proliferation（CCK-
8 assay：F=31.27，P<0.000 1；EdU assay：F=5.481，P<0.05），and significantly elevated migration（F=95.52，P<0.000 1）. Fur原
thermore，the lactate content increased（F=40.15，P<0.000 1）and glucose levels decreased（F=42.16，P<0.000 1）in the culture
medium of A549 cells knocked down by RNF14. Conclusion：RNF14 reduces the proliferation and migration of LUAD cells and in原
hibits their progressionby suppressing lactate efflux.
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肺癌是全球范围内肿瘤相关死亡的主要原因

之一，其发病率和死亡率居高不下，其中肺腺癌

（LUAD）是最常见的非小细胞肺癌亚型[1]。LUAD的
发病机制涉及多个基因和信号通路的异常激活。随
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着精准医学的发展，针对特定基因突变的靶向治疗

显著改善了部分患者的预后，但仍有相当比例的患

者缺乏有效的治疗靶点[2-3]。因此，深入了解 LUAD
的发病机制，寻找新的治疗靶点具有重要意义。

研究表明，肺癌细胞往往表现出较高的糖酵解

活性，其常见的表皮生长因子受体（EGFR）、Kirsten
大鼠肉瘤病毒癌基因同源物（KRAS）突变均与葡萄
糖代谢上调有关，相关激酶途径的激活可诱导糖酵

解酶的表达，从而产生乳酸积累[4-5]。越来越多的证

据表明，乳酸是肿瘤发展、维持和转移的关键调节

因子，在促进免疫逃逸、血管生成、治疗抵抗方面具

有重要作用，并可作为患者预后的预测指标[6-7]。因

此，靶向肿瘤乳酸代谢有望成为 LUAD患者改善治
疗结局的新方法。

乳酸的跨膜转运对于维持细胞内环境稳态

以及肿瘤微环境的调节至关重要[8]。单羧酸转蛋白

（MCTs）家族在这一过程中发挥关键作用，尤其是
MCT1和MCT4[9-10]。在 LUAD细胞中，MCTs的表达
水平和活性发生了显著变化，以适应肿瘤细胞的

代谢需求。研究发现，MCT1在 LUAD组织中的表
达明显上调，且其表达水平与 LUAD的恶性程度、
预后等密切相关[11]。

环指蛋白 14（RNF14）最初作为一种雄激素受
体（AR）转录共激活因子而被发现，其进化高度保守
且在人体组织中广泛表达，可能参与人前列腺癌的

发生、发展[12]。有研究发现，RNF14具有 E3泛素连
接酶活性，属于 RBR（RING-in-between-RING）家
族。这一结构赋予了它独特的生物学功能，尤其是

在蛋白质的泛素化修饰过程中发挥关键作用[13]。越来

越多的证据表明，RBR E3 连接酶在神经退行性疾
病、感染、炎症和肿瘤中起重要作用[14]。RNF14在一
些肿瘤中呈现高表达趋势，如食管癌[15]、结直肠癌[16]

等，而其在 LUAD中的表达及其对 LUAD疾病进展
的影响仍然未知。本研究旨在探讨 RNF14在 LUAD
乳酸代谢中的调控作用及其对 LUAD进展的影响，
为临床靶向 LUAD乳酸代谢治疗提供新的见解与
思路。

1 材料与方法

1.1 实验材料 人胚肾细胞系 HEK293T、人肺癌
细胞系 A549源于美国 ATCC公司，为本实验室保
存培养；DMEM 培养基（L110KJ）、RPMI-1640 培
养基（L220KJ）、0.25%胰蛋白酶（S310JV）购自中
国上海源培生物科技有限公司；胎牛血清（04-001-
1acs）购自以色列 BI公司；Flag-MCT1质粒购自中

国上海吉凯基因医学科技股份有限公司；PEI 转染
试剂（408727）、抗 FLAG M2 亲和凝胶（A2220）、
3伊Flag 肽（F4799）、不含 EDTA 的蛋白酶抑制剂混
合物（04693132001）购自德国默克生命科学技术有
限公司；非变性组织/细胞裂解液（R0030）、RIPA 细
胞裂解液（P0013B）、EdU-488 细胞增殖检测试剂
盒（C0071S）购自中国上海碧云天生物技术有限公
司；总 RNA 提取试剂（R1100）、BCA 蛋白浓度测
定试剂盒（PC0020）购自中国北京索莱宝科技有限
公司；氯仿替代物（G3014-01）购自中国武汉赛维
尔生物科技有限公司；逆转录试剂盒（R312-01）
购自中国南京诺唯赞生物科技有限公司；qPCR
试剂盒（B21202）购自美国 bimake生物科技有限
公司；RNF14抗体（sc-376701）购自美国 Santa Cruz
Biotechnology公司；Flag抗体（F1804）、茁-actin抗体
（A1978）购自德国 Sigma-Aldrich 公司；Ub 抗体
（3936S）、HA 抗体（3724S）购自美国 Cell Signaling
Technology 公司；CCK-8 试剂盒（K009-1000T）购
自美国 ZETA LIFE公司；细胞培养小室（14242-D）
购自中国北京兰杰柯科技有限公司；NP40 buffer
（50 mmol/L Tris-HCL，120 mmol/L NaCL，0.5% NP40，
pH7.5）实验室自配。
1.2 方法

1.2.1 数据库分析 利用 Lung Cancer Explorer 网
站（LCE，http：//lce.biohpc.swmed.edu/）分析 RNF14
和 MCT1在 LUAD组织与癌旁组织间的表达差异。
通过 Kaplan-Meier Plotter 网站（https：//www.kmplot.
com/）分析 RNF14和 MCT1表达情况对患者生存时
间的影响。

1.2.2 细胞培养 HEK293T细胞用含 10%胎牛血
清的高糖 DMEM培养基培养，A549细胞用含 10%
胎牛血清的 RPMI-1640培养基培养，并置于37益、
5%CO2恒温培养箱中，每日观察细胞生长情况，待

细胞长到 80%耀90%时，用 0.25%胰酶消化传代。
1.2.3 实验分组 将感染对照质粒的 A549细胞设
置为对照组；将感染 RNF14-1/2质粒的 A549细胞
设置为 RNF14敲降组。
1.2.4 质粒转染 待 HEK293T细胞密度为 70%耀
80%时进行转染。转染质粒量为 30 滋g/皿，质粒与
PEI转染试剂比例为 1 颐 3，转染总体系为 1.5 mL。分
别用无血清 DMEM培养基配制质粒混合体系和转
染试剂混合体系各 750 滋L，室温静置 5 min，之后将
转染试剂体系缓慢轻柔滴加至质粒体系中，室温静

置 20 min，补无血清培基至 5 mL加入待转染的细
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胞中，6 h后换为含 10%血清的 DMEM培养基继续
培养 48 h。
1.2.5 稳定敲低细胞系的构建 病毒包装过程同

质粒转染，质粒用量如下：重组质粒 12 滋g、psPAX2
质粒 9 滋g、pMD2G质粒 3 滋g，转染总体系为 1 mL，
转染 48 h后收集细胞上清液并用细菌滤器过滤分
装至 1.5 mL无菌离心管中于-80益保存。将 A549细
胞计数铺板，第 2天密度为 30%耀40%时进行病毒
感染。设置一对照孔，其余孔加入 polybrene（终浓度
为 8 滋g/mL）、病毒液（1 mL）和完全培养基的混合
液。24 h后换为完全培养基继续培养，待密度达到
80%耀90%时使用嘌呤霉素进行筛选。
1.2.6 RNA提取与 qPCR 将细胞均匀铺至六孔板

中，待细胞长满后，每孔加入 1 mL Trizol裂解液，置
于冰上吹打收集细胞，随后加入 100 滋L氯仿替代
物抽提 RNA，4益，12 000伊g离心 15 min，收集上清
透明层，加入异丙醇沉淀 RNA，用 80%乙醇清洗
2次。加入适量无菌无酶水溶解 RNA沉淀，并测定
RNA 浓度。根据逆转录说明书将 RNA 逆转录为
cDNA，随后按照说明书配制 20 滋L的扩增体系，使
用 PCR仪扩增。利用 CT值计算 2-驻驻Ct数值。

1.2.7 总蛋白提取与Western印迹检测 消化收集

细胞，加入适量 PIPA 裂解液吹打混匀后，置于冰
上 20 min，离心取上清并用 BCA法测定蛋白浓度。
蛋白变性后进行 SDS-PAGE凝胶电泳，随后将蛋白
转移到 PVDF膜上，封闭完成后 4益孵育，加入一抗
anti-RNF14（1 颐 1 000）、anti-茁-actin（1 颐 5 000）过
夜。次日室温孵育，加入山羊抗兔二抗（1 颐 10 000）。
随后用显影仪进行成像曝光。

1.2.8 变性及非变性免疫共沉淀实验 质粒转染

48 h后收集细胞。对于非变性条件，每皿加入 1 mL
非变性组织/细胞裂解液（含蛋白酶抑制剂），用细胞
刮刀刮下细胞并置于 4益旋转混悬仪上裂解 1 h，
4益 14 000 r/min离心 20 min，取 100 滋L作为 Input。
对于变性条件，每皿加入 1 mL变性蛋白裂解液（4%
SDS+NP40 buffer+蛋白抑制剂）95益加热 20 min，取
100 滋L作为 Input，其余蛋白裂解物用 NP40 buffer
稀释 10倍。吸取适量包被有抗 Flag抗体的琼脂糖
珠子，用相应裂解液缓冲液洗涤 3次。将清洗好的
珠子均分至各管，置于 4益混悬仪旋转结合过夜。次
日，用相应裂解缓冲液清洗珠子 6次，加入适量 3伊
Flag肽洗脱蛋白，随后离心取上清并加入适量 5伊
loading 95益变性 10 min，进行Western印迹检测。
1.2.9 克隆形成实验 以 1 500个/孔的密度将细

胞接种在 6孔板中，每组设置 3个复孔。每隔 3耀4 d
更换 1次新的完全培养基，持续培养细胞 10 d左右，
待细胞自我繁殖的克隆数超过 50时，终止实验。4%
多聚甲醛固定 20 min后加结晶紫染色 15 min，清洗
干净背景后拍照计数。

1.2.10 CCK-8实验 以 1 500个/孔的密度将细胞
接种在 96 孔板中，每组设置 5 个复孔，连续检测
5 d。次日，以 10 颐 1的比例用培养基稀释 CCK-8试
剂，配制工作液，每孔加入 110 滋L，放入 37益孵箱中
孵育 2 h。在 450 nm波长下检测 OD值作为 Day0的
数据。此后每隔 24 h在相同时间点加 CCK-8工作
液，检测吸光度值作为 Day1、2、3、4的数据。
1.2.11 EdU实验 将待测细胞计数 6伊104个铺于

24孔板中，设置 3个复孔。次日，用无血清培养基将
EdU工作液稀释 1 000倍后，加入孔中，置于孵箱孵
育 2 h。随后用 4%多聚甲醛固定细胞 20 min，0.3%
Triton-100通透细胞 15 min，固定和通透后均需用
5%BSA清洗 3次。按照说明书比例避光制备 Click
反应液，加入孔中孵育 30 min，BSA洗液清洗后加
入 DAPI染液（用 PBS 1 颐 1 000稀释）染色 10 min，
再次清洗后于荧光显微镜下采集图像，计算绿色荧

光细胞所占比例。

1.2.12 Transwell迁移实验 将细胞计数 6伊105个，

用 500 滋L无血清 1640 培养基重悬后加入小室上
室，在下室（即 12孔板底部）加入 1 mL含 10%血清
的 1640培养基，放入孵箱中培养 48 h后，用 4%多
聚甲醛固定，结晶紫染色，镜检拍照。

1.2.13 乳酸和葡萄糖测定 将细胞计数 1伊106个

铺于六孔板中，每种分组铺 3个复孔。待细胞密度
至 80%耀90%时，用含 10%FBS的无酚红培养基取
代原培养基，分别于 0、4、8、12和 24 h吸取 200 滋L
细胞培养上清液，之后收集六孔板中的细胞并加入

RIPA裂解液测蛋白浓度。将每个时间点的细胞上
清液稀释 3倍加入测量小杯中，使用自动生化分析
仪测定乳酸及葡萄糖含量。乳酸产生及葡萄糖消耗

量数值计算：每个时间点乳酸产生量（滋mol/mg）=
（每个时间点的乳酸值-0 h乳酸值）/对应孔的蛋白
浓度，每个时间点葡萄糖消耗量（滋mol/mg）=（0 h葡
萄糖量-每个时间点葡萄糖量）/对应孔蛋白浓度。
1.3 统计学处理 采用 GraphPad Prism 9.0统计软
件进行统计学分析。正态分布的计量资料以 x依 s表
示。组间比较采用单因素方差分析（one-way ANO原
VA）和双因素方差分析（two-way ANOVA）。P约0.05
为差异具有统计学意义。
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2 结果

2.1 RNF14和MCT1在 LUAD中的表达与患者预后
数据库分析显示，RNF14在 LUAD组织的表达显著
低于癌旁组织（P约0.000 1，图 1A），其高表达与较好

的总生存率显著相关（P约0.000 1，图 1B）。而MCT1
在 LUAD组织的表达显著高于癌旁组织（P约0.000 1，
图 1C），并且 MCT1高表达的患者总生存率更低（P约
0.000 1，图 1D）。
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图 1 RNF14和MCT1在 LUAD中的表达与患者预后
Fig.1 The expression of RNF14 and MCT1 in LUAD and their association with patient prognosis

2.2 RNF14 能够抑制 LUAD 细胞的增殖 利用

LUAD 细胞系 A549 构建 RNF14 敲降稳系，通过
qPCR及Western印迹实验检测其敲低效率。结果显
示，与对照组相比，敲降组中 RNF14 的 mRNA（F=
260.7，P约0.000 1）及蛋白表达水平（F=49.34，P约
0.001）均显著下降（图 2A、2B）。利用敲降稳系进行
CCK-8和克隆形成实验，结果显示，与对照组相比，
RNF14敲降细胞的增殖活力（F=31.27，P约0.000 1）
及集落形成能力（F=153.5，P约0.000 1）明显增强（图
2C耀2E）。同时，EdU细胞增殖成像分析也得到了相同
的结论，RNF14 敲降组中 EdU 阳性细胞所占比例
显著高于对照组（F=5.481，P约0.05），见图 2F、2G。
2.3 RNF14能够减弱 LUAD细胞的迁移能力 用

RNF14敲低的细胞系进行了 Transwell小室细胞迁

移实验，结果显示，在 A549中敲低 RNF14后，肿瘤
细胞的迁移能力显著提升（F=95.52，P约0.000 1），
见图 3A、3B。
2.4 RNF14 与 MCT1相互作用并介导 MCT1的泛
素化 通过使用预先包被有抗 Flag抗体的琼脂糖
珠子对 Flag-MCT1进行免疫沉淀来检测 RNF14。结
果显示，RNF14存在于拉下来的 Flag-MCT1珠子结
合物中，二者在体外存在相互作用（图 4A）。在过表
达 RNF14的 HEK293T细胞中进行了体内泛素化测
定，结果显示，当过表达 RNF14后，MCT1的泛素化
水平显著上调（图 4B）。
2.5 RNF14抑制 LUAD细胞的乳酸外排 通过生

化方法检测细胞上清中乳酸及葡萄糖水平，结果显

示，敲低 RNF14后，与对照组相比，上清中的乳酸含
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图 2 RNF14抑制 LUAD细胞的增殖
Fig.2 RNF14 suppressed the proliferation of LUAD cells

注：scramble：对照组；shRNF14-1/2：RNF14敲降组；A、B：Transwell小室迁移实验检测细胞的迁移能力（比例尺：200 滋m）；与对照组相比，
****P约0.000 1

图 3 RNF14减弱 LUAD细胞的迁移能力
Fig.3 RNF14 suppressed the migratory ability of LUAD cells
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量显著增加（F=40.15，P约0.000 1），见图 5A，葡萄糖含
量显著降低（F=42.16，P约0.000 1），见图 5B。
3 讨论

肺癌是全球范围内发病率和死亡率均位居前

列的恶性肿瘤，严重威胁人类健康。在肺癌众多亚

型中，LUAD占据主导地位，占所有肺癌的 40%以
上，且其发病率呈逐年上升趋势。LUAD的发病隐
匿，早期症状不明显，多数患者确诊时已处于中晚

期，错失了最佳手术治疗时机。即便接受综合治疗，

如化疗、放疗、靶向治疗等，患者的 5年生存率仍较
低，生活质量严重下降。此外，LUAD易发生远处转
移，如脑转移、骨转移等，进一步增加了治疗的难度

和患者的痛苦。近年来，靶向治疗为携带特定基因

突变的 LUAD患者带来了新的希望，显著延长了患
者的生存期，但耐药问题不可避免。免疫治疗虽取

得了一定的疗效，但并非对所有患者有效，且可能

引发免疫相关不良反应[17-19]。因此，深入了解 LUAD
的发病机制，寻找新的治疗靶点和策略，对于提高

LUAD的治疗效果具有重要意义。
乳酸代谢异常与 LUAD细胞增殖、侵袭和转移

能力密切相关。大量产生的乳酸可以为肿瘤细胞提

供额外的能量来源，支持其快速增殖所需的物质合

成和能量消耗[20-21]。乳酸可以通过调节上皮-间质转
化（EMT）过程，激活转化生长因子-茁/Smad 等信号
通路，诱导 EMT相关转录因子如 Snail、Slug等的表
达，增强肿瘤细胞的侵袭和转移潜能[22]。而乳酸发挥

功能的过程中需要 MCTs家族进行乳酸转运。MCTs
是溶质载体 16（SLC16）的成员，该基因家族包括 14
个成员，其中最常报道参与协助肿瘤细胞和基质细

胞间代谢转变的是 MCT1和 MCT4。据报道，其在多

注：scramble：对照组；shRNF14-1/2：RNF14敲降组；A：检测不同时间点的乳酸产生量；B：检测不同时间点的葡萄糖消耗量；与对照组相比，

****P约0.000 1
图 5 RNF14抑制 LUAD细胞的乳酸外排

Fig.5 RNF14 inhibited lactate efflux in LUAD cells

图 4 RNF14与MCT1相互作用并介导MCT1的泛素化
Fig.4 RNF14 interacted with MCT1 and mediated the ubiquitination of MCT1
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种肿瘤中过表达，并于不良预后相关[23-24]。

为此，本课题组通过前期的质谱分析，寻找到

可能与 MCT1存在相互作用的蛋白 RNF14。通过非
变性及变性免疫共沉淀实验验证了二者在体外存

在相互作用，并且过表达 RNF14能够使 MCT1的泛
素化水平增强。这提示 MCT1可能是 RNF14作为
E3泛素连接酶而泛素化的底物蛋白，RNF14 很有
可能通过泛素化调控 MCT1的分子功能。RNF14是
一种 AR结合蛋白，其在细胞内参与了多条重要的
信号转导通路，这些通路对于细胞的正常生理功能

和病理过程的调控起着关键作用。有研究表明，在

结直肠癌中，RNF14通过调节 茁-catenin的稳定性
和核转位，影响下游靶基因的表达，从而促进结直

肠癌细胞的增殖和侵袭[16]。在前列腺癌中，异质核核

糖核蛋白（hnRNP）A1被发现与 RNF14相互作用并
抑制 AR反式激活，导致前列腺癌细胞生长受到抑
制[25]。这些研究成果表明，RNF14与肿瘤的发生、发
展以及患者的预后密切相关。已有研究报道 RNF14
属于 RBR类 E3泛素连接酶，其 Ring Finger结构域
赋予了 RNF14 与 E2 泛素结合酶特异性相互作用
的能力，是 RNF14发挥 E3泛素连接酶活性的核心
结构基础[26]。泛素化是蛋白翻译后修饰的一种，在蛋

白降解、细胞周期进展、转录调控、信号转导中发挥

重要作用。越来越多的证据表明，泛素-蛋白酶体系
统在各种疾病的发生和发展中起着重要作用，肿瘤

中也常出现泛素化信号失调[27-28]。RNF14在不同肿
瘤中可能通过调节不同的信号通路和生物学过程，

影响肿瘤细胞的增殖、侵袭、转移和存活等生物学

行为。这提示 RNF14具有成为多种肿瘤诊断标志物
和治疗靶点的潜力，为肿瘤的精准治疗提供了新的

思路和方向。

在 LUAD中，目前关于 RNF14的研究相对较
少。课题组通过相关数据库分析发现，RNF14 在
LUAD中表达较低且高表达 RNF14 的患者预后较
好，而 MCT1的表达与患者的不良预后相关。提示
RNF14很有可能通过泛素化降解 MCT1抑制其分
子功能而发挥抑癌作用。为此，本研究通过进行克隆

形成、CCK-8、EdU、Transwell 等一系列表型功能实
验，发现在 LUAD细胞中敲低 RNF14能够显著增强
其增殖及迁移能力，同时对代谢物乳酸及葡萄糖含

量分析发现，敲低 RNF14后细胞乳酸外排能力增强，
葡萄糖消耗增加，提示 RNF14在 LUAD中的表达能
够改善 LUAD细胞乳酸代谢状态，从而减缓肿瘤细
胞的增殖，抑制其迁移。

综上所述，本研究探讨了 RNF14在 LUAD进展

过程中的作用，发现 RNF14能通过调控 LUAD乳酸
代谢状态而抑制其进展，为临床 LUAD患者的靶向
治疗提供了新思路，而 RNF14调控 MCT1分子功能
的具体分子机制仍需进一步研究。
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