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[摘  要]  恶性肿瘤严重威胁人类健康，其发病机制复杂多样。脂肪量和肥胖相关蛋白（FTO）作为首个被发现的N6-甲基腺苷

（m6A）去甲基化酶，在多种肿瘤的发生发展中发挥关键作用。由于肿瘤异质性，FTO在肿瘤中呈现促癌与抑癌的双重功效，既能

抑制细胞增殖和糖酵解，诱导铁死亡、免疫调节及抑制肿瘤干细胞抗癌；又能通过促进细胞增殖、转移、增强自噬活性、调节能量

代谢及增加耐药性来促癌。深入研究FTO的分子调控机制以及FTO调节剂在肿瘤治疗中的作用，可以为肿瘤的研究与诊治提供

新的思路。
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近年来，恶性肿瘤的发病率持续上升，已成为危

及人类生命健康的重大疾病之一[1]。因此，深入探索

肿瘤的发病机制，寻找潜在的治疗靶点，对提高恶性

肿瘤的早期诊断和治疗效果具有重要意义。N6-甲基

腺苷（N6-methyladenosine, m6A）是 RNA 内部常见的

修饰，参与RNA加工、转运、翻译和其稳定性调控[2]。

随着RNA表观遗传学研究的不断深入，m6A修饰在

恶性肿瘤中的功能逐渐受到关注。脂肪量和肥胖相

关蛋白（fat mass and obesity-associated protein, FTO）

作为首个被发现的m6A去甲基化酶，在RNA修饰调

控中扮演重要的角色。 FTO 基因位于染色体

16q12.2，具有催化DNA、RNA和组蛋白去甲基化的

酶活性中心[3]。它通过去除m6A修饰来调节RNA功

能，从而影响基因的表达并影响多种生理过程[4]。

FTO不仅与肥胖和代谢性疾病紧密相关，还通过稳

定丘脑神经元中TLR4水平的增加，参与神经调节过

程和出血诱导的丘脑疼痛[5-7]。更重要的是，FTO在

多种癌症中以m6A依赖的形式在肿瘤增殖、侵袭以

及迁移中发挥作用，与肿瘤治疗抵抗情况和预后有

着紧密联系，并且还参与到肿瘤代谢以及免疫调

控[8]。本文综述了近年来关于 FTO及其治疗剂在恶

性肿瘤中的研究进展，重点探讨了 FTO在肿瘤发生

发展中的双重作用及分子调控机制，为肿瘤研究与

治疗策略提供科学依据。

1  FTO的抗癌作用

1.1  通过抑制细胞增殖抗癌

FTO作为m6A去甲基化酶，在肿瘤细胞增殖中

扮演着关键角色。FTO活性增加会降低 m6A水平，

从而导致癌基因过度表达。抑制FTO的活性可恢复

正常的m6A修饰，减少癌基因的表达，从而抑制肿瘤

细胞增殖[9]。增殖细胞核抗原（proliferating cell 

nuclear antigen, PCNA）在细胞增殖中发挥重要作用，

参与 DNA 复制和细胞周期调控。在缺氧条件下，

FTO过表达会导致PCNA蛋白表达水平下降，进而抑

制胶质母细胞瘤细胞增殖和肿瘤生长[10]；胶质瘤样本

和细胞中，FTO显著下调，特别是在中间和核心区域

以及面临低氧挑战的胶质瘤细胞中。这表明，FTO

的缺失或下调可能与胶质瘤的恶性进展密切相关。

而FTO的过表达则能够在体内外均有效地抑制胶质

瘤细胞的增殖、迁移和侵袭，是治疗胶质瘤的潜在新

靶点；此外，WANG等[11]揭示，FTO和早期生长反应基

因2（early growth response 2, EGR2）之间的相互作用

关系。EGR2是一种在抑制肿瘤发展中起着至关重

要作用的蛋白质，可抑制胃癌、甲状腺癌等进展。敲

低EGR2可减弱FTO过表达对人前列腺癌Du145细

胞增殖、迁移和侵袭的抑制作用，表明FTO通过降低

m6A水平促进EGR2表达从而抑制前列腺癌进展。

1.2  通过抑制糖酵解抗癌

肿瘤细胞通常具有高糖酵解的代谢特征，以满

足其快速增殖的能量需求。FTO可以通过调节糖代

谢相关信号通路的表达，影响肿瘤细胞的糖代谢。

载脂蛋白E（apolipoprotein E, APOE）在人体能量代谢

调节中发挥重要作用；IL-6/JAK2/STAT3信号通路的

异常激活与各种疾病的糖代谢受损有关。FTO通过
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IGF2BP2介导的m6A修饰抑制APOE表达，从而抑制

甲状腺状癌的糖代谢，并调节 IL-6/JAK2/STAT3信号

通路来影响肿瘤生长[12]。蛋白激酶B（protein kinase 

B, PKB/AKT）参与调节细胞生长、存活、蛋白质合

成以及葡萄糖代谢；葡萄糖转运蛋白 4（glucose 

transporter 4, GLUT4）负责将葡萄糖转运，尤其是

在肌肉和脂肪细胞中。在三尖杉酯碱诱导的心

力衰竭小鼠模型中，FTO 可调节 AKT-GLUT4 轴

调节葡萄糖摄取，改善线粒体的结构紊乱，进而

控制心肌收缩功能障碍[13]。磷酸果糖激酶血小板型

（platelet-type phosphofructokinase, PFKP）和乳酸脱氢

酶 B（lactate dehydrogenase B, LDHB）是重要的糖酵

解酶，其表达水平的变化影响糖酵解代谢通路。白

血病细胞中，PFKP和LDHB的下调会抑制糖酵解，

导致细胞生长减缓，凋亡增加，并引发细胞周期停

滞。YTHDF2是识别mRNA中m6A修饰位点的结合

蛋白。PFKP和LDHB的mRNA 序列中存在 m6A 修

饰位点，受到R-2HG/FTO轴的精确调控。当FTO的

活性受到抑制时，PFKP和LDHB mRNA上的m6A修

饰丰度增加，进而被 YTHDF2 识别并结合，触发

mRNA降解，最终导致PFKP和LDHB的表达水平显

著下调，进而抑制糖酵解，影响白血病的发生发展[14]。

1.3  通过诱导铁死亡抗癌

铁死亡作为一种受调节的细胞死亡方式，因其

独特的铁依赖性和脂质过氧化特性，已成为抗癌研

究的新热点。谷胱甘肽过氧化物酶 4（glutathione 

peroxidase 4, GPX4）是铁死亡关键分子，具有抗氧化

作用，可抑制脂质过氧化。抑制AKT信号通路会导

致 FTO表达下调，而 FTO能调控GPX4的mRNA表

达。当FTO下调时，GPX4 mRNA的m6A甲基化水平

增加，促进YTHDF2的结合和GPX4 mRNA的降解，

导致GPX4蛋白表达减少。这损害了细胞的抗氧化

能力，导致脂质过氧化增加，诱导铁死亡，从而有效

抑制肿瘤细胞增殖，防止结直肠癌的发生[15]。此外，

溶 质 载 体 家 族 7 成 员 11（solute carrier family 7 

member 11, SLC7A11）也是铁死亡关键因子。当

SLC7A11表达上调时，细胞胱氨酸摄取增加，谷胱甘

肽合成增多，防止脂质过氧化积累，抑制铁死亡；其

表达受到抑制时，如使用爱拉斯汀（Erastin）或 RAS

选择性致死小分子 3（RSL3），胱氨酸摄取减少，谷胱

甘肽合成不足，导致脂质过氧化积累，诱导铁死亡[16]。

FTO 通过降低 SLC7A11 和 GPX4 的表达，损害抗氧

化防御系统，导致脂质过氧化积累，诱导结直肠癌细

胞的铁死亡[17]。

1.4  通过免疫调节抗癌

免疫调节对维持机体稳态至关重要，免疫检查

点是肿瘤细胞躲避免疫系统攻击的重要机制。程序

性死亡蛋白-1（programmed death protein-1, PD-1）是

T 细胞表面的抑制性受体，程序性死亡蛋白配体-1

（programmed death protein ligand-1, PD-L1）是肿瘤细

胞表面的配体，两者结合会抑制T细胞活性[18]。FTO

通过影响mRNA的m6A修饰，调节PD-1和PD-L1的

表达，从而提高胶质母细胞瘤的免疫治疗效果[19]。此

外，最新研究[20]表明FTO可调节白细胞免疫球蛋白样

受体亚家族B（leukocyte immunoglobulin-like receptor 

B, LILRB）的表达水平。LILRB家族由LILRB1-5组

成，属于免疫调节受体，能识别结合特定配体，调节

免疫细胞活性。敲低FTO通过抑制免疫检查点基因

（特别是LILRB4）的表达，增强白血病细胞对T细胞

的细胞毒性，从而克服低甲基化剂所诱导的免疫逃

避；另一方面，FTO还可能影响T细胞在肿瘤微环境

中的浸润和存活[21]。敲除 FTO能抑制 Jun、Cebpb和

Junb等 bZIP家族转录因子表达，降低黑色素瘤细胞

的糖酵解活性，同时调节肿瘤微环境，使CD8+ T细胞

的功能，从而抑制黑色素瘤的生长。

1.5  通过抑制肿瘤干细胞抗癌

肿瘤干细胞具有自我更新、分化和肿瘤发生的

能力，在肿瘤发生、发展、转移、耐药和复发中发挥着

关键作用。传统的癌症治疗方法对已分化细胞作用

明显，但对肿瘤干细胞的作用有限。因此，有效

抑制肿瘤干细胞的功能对提高癌症的治疗效果、

降低复发和转移风险具有重大的意义。细胞质

中的 FTO 通过其 N6，2'-O- 二甲基腺苷（N6, 2'-O-

dimethyladenosine, m6Am）去甲基酶活性抑制结直肠

癌细胞的干性[22]。正常表达的 FTO可维持m6Am水

平；敲低 FTO会导致结直肠癌CRC1和 SW620细胞

系中m6Am/A比值显著增加，而内部的m6A/A水平不

变 。 磷 酸 化 C 末 端 结 构 域 相 互 作 用 因 子 1

（phosphorylated c-terminal domain-interacting factor 

1, PCIF1）是m6Am的甲基转移酶，其作用与 FTO相

反。FTO 表达的变化会影响与 PCIF1 的平衡，敲除

FTO会增加m6Am水平，而敲除PCIF1会降低m6Am/

A水平，还能部分挽救 FTO敲低诱导的细胞表型变

化，这表明FTO和PCIF1协同调控m6Am水平并影响

肿瘤干细胞特性。此外，研究[23]还发现，FTO的缺失

显著抑制了 CD44、ALDH1、SOX2、Nanog 和 CD133

等肿瘤干细胞标志物的表达。这些标志物对维持肿

瘤干细胞的特性至关重要，其表达减少意味着肿瘤

干细胞特性的降低。肿瘤球体形成实验证实，敲低

FTO显著抑制胰腺癌细胞球体形成，反映出肿瘤干

细胞自我更新能力受到抑制；同时，FTO也可以通过

去甲基化酶作用抑制卵巢癌干细胞的自我更新，抑
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制cAMP信号通路，从而抑制卵巢癌的进展[24]。

2  去甲基化酶FTO的促癌作用

2.1  通过促进细胞增殖促癌

FTO通过调节m6A修饰水平影响基因表达，在

多种癌症中发挥着致癌作用。在肾透明细胞癌中，

FTO通过调节m6A修饰水平促进癌细胞增殖[25]。当

FTO被敲除时，细胞中的m6A水平会升高，癌细胞增

殖受到抑制。聚合酶Q（polymerase theta, POLQ）是

FTO的直接靶点，FTO敲低会导致m6A修饰水平升

高、POLQ的表达降低和mRNA稳定性下降。POLQ

是微同源介导的末端连接途径关键基因，在DNA双

链断裂修复中发挥着重要作用，其在多种恶性肿瘤

组织高表达与不良预后相关。非受体型蛋白酪氨酸

磷 酸 酶 6 （non-receptor-type protein tyrosine 

phosphatase 6, PTPN6）作为酪氨酸磷酸酶，在细胞生

长、分化以及致癌转化等过程中起着关键的信号作

用[26]。FTO通过对PTPN6的mRNA进行m6A修饰抑

制其表达，从而促进膀胱癌细胞增殖[27]。此外，

circFAM192A是在胃癌的发展过程中发挥着重要作

用的环状RNA。FTO能与 circFAM192A的特定部位

结合，去除其m6A修饰，从而增强了 circFAM192A的

稳定性。 circFAM192A 与溶质载体家族 7 成员 5

（Solute carrier family 7 Member 5, SLC7A5）相互作

用，影响SLC7A5的表达和稳定性。SLC7A5负责亮

氨酸的摄取，其在细胞膜上的增加能够促进亮氨酸

的摄取，进而激活 mTOR 信号通路影响细胞增殖。

FTO可以通过 circFAM192A/SLC7A5轴以m6A依赖

的方式促进胃癌细胞的增殖[28]。

2.2  通过促进转移促癌

肿瘤细胞的转移是大多数癌症治疗失败的主要

原因。上皮-间充质转化（epithelial to mesenchymal 

transition, EMT）在正常胚胎发育和组织再生中发挥

着重要作用，更是肿瘤转移的关键环节，此过程伴随

上皮标记物的下调以及间充质表型标记物的上调[29]。

波形蛋白（vimentin）在间充质细胞中高表达，其表

达上调是 EMT 发生的重要标志；上皮钙黏蛋白

（E-cadherin）是上皮细胞间紧密连接的关键蛋白，其

表达降低促使细胞向间充质细胞转化，从而获得更

强的迁移和侵袭能力。E盒锌指结合蛋白 1（E-box 

zinc finger binding protein 1, ZEB1）作为EMT的重要

诱导因子，能够促进肿瘤的增殖与转移。在乳腺癌

中，FTO表达增强，ZEB1表达上调，导致 E-cadherin

表达降低、vimentin表达增加，肿瘤细胞呈现间充质

和纺锤状形态，表明FTO能通过上调ZEB1促进乳腺

癌的EMT[30]。Claudin-1和ZO-1是上皮细胞标志物，

而 Snail1和 Snail2/Slug是间充质细胞标志物。胰岛

素 受 体 1（insulin receptor 1, IRS1）沉默可诱导 E-

cadherin、ZO-1 和 Claudin-1 的表达 ，抑制 Snail1、

Snail2和vimentin表达，进而抑制EMT进程。在口腔

鳞状细胞癌中，FTO通过介导 IRS1的m6A修饰，促进

肿瘤转移[31]。

2.3  通过增强自噬活性促癌

细胞自噬是细胞内降解自身成分以维持稳态的

过程，具有重要意义。但当癌症晚期时，自噬会帮助

肿瘤细胞调节代谢、促进转移和逃避免疫监视等，进

而 加 速 肿 瘤 发 展[32]。 微 管 相 关 蛋 白 1 轻 链 3

（microtubule-associated protein 1 light chain 3, LC3）

是自噬关键蛋白；自噬相关 7（autophagy Related7, 

ATG7）作为泛素样蛋白激活酶，直接参与LC3脂化反

应[33]。肿瘤蛋白 p53诱导核蛋白 2（tumor protein p53 

induces nuclear protein 2, TP53INP2）通过与自噬相关

蛋白的相互作用，调节自噬体的形成与降解。在含

有NPM1突变的白血病细胞中，FTO通过介导的m6A

修饰能够上调TP53INP2的表达。当TP53INP2定位

在细胞质中时，它能够促进LC3与ATG7之间的相互

作用，增强自噬活性，从而间接推动白血病过程[34]。

微管相关蛋白轻链 3B（microtubule-associated protein 

light chain 3B, LC3B）是自噬重要标志物。在5-FU耐

药的结直肠癌细胞中，自噬标记物 LC3B 的表达与

FTO的表达呈正相关[35]。敲低FTO的结直肠癌细胞

系经5-FU处理后，LC3脂质化水平检测显示，FTO敲

低显著减少了LC3-Ⅱ的积累，证实FTO可增强自噬

活性，从而推动结肠癌的发展。

2.4  通过调节能量代谢促癌

能量代谢重编程在癌症的发生发展中起着重要

作用[36]。癌细胞可以增加葡萄糖的摄取和利用，通过

糖酵解迅速产生ATP，即使在有氧条件下也容易发生

糖酵解，即“有氧糖酵解”或“沃伯格效应”，以满足快

速分裂和生长的需求。研究[37]表明，FTO能够通过糖

酵解途径在癌症发生中发挥作用。葡萄糖转运蛋白

1（glucose transporter 1, GLUT1）和丙酮酸激酶 M2

（pyruvate kinase M2, PKM2）是糖酵解关键基因。

FTO上调GLUT1和PKM2的表达，增强癌细胞的糖

酵解能力，从而促进肝癌的进展[38]。线粒体在细胞能

量代谢中起关键作用，其功能异常与肿瘤发生密切

相关。琥珀酸脱氢酶 A（succinate dehydrogenase A, 

SDHA）是线粒体呼吸链复合物Ⅱ的关键亚基，在线

粒体呼吸和能量代谢中起关键作用。磷酸肌醇-3激

酶增强子-A（phosphoinositide-3 kinase enhancer-Akt, 

PIKE-A）是 PIKE家族成员，与多种癌症的发生发展

相关。PIKE-A能够激活FTO表达，调节线粒体膜电

·· 970



蔡雅慧, 等 . 去甲基化酶FTO在恶性肿瘤中的研究进展

位并增加 SDHA表达，促进胶质母细胞瘤的细胞增

殖，在肿瘤能量代谢重编程方面发挥着重要作用[39]。

与此同时，PIKE-A 可以调控 STAT3 表达，而 STAT3

又能够对 FTO 和 SDHA 进行调节。FTO 通过与

PIKE-A、STAT3相互作用，参与到对肿瘤细胞代谢的

调控中，促进胶质母细胞瘤的发生发展。

2.5  通过增加耐药性促癌

肿瘤耐药性是肿瘤化疗和靶向治疗失败的重要

原因，其分子机制复杂且涉及多因素。在多种癌症

中，FTO的过度表达通过去除RNA上的m6A修饰，影

响特定基因或长链非编码RNA的稳定性，促进癌细

胞的耐药[40]。葡萄糖 -6- 磷酸脱氢酶（glucose-6-

phosphate dehydrogenase, G6PD）是戊糖磷酸途径的

关键酶，可调节还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸

和活性氧（reactive oxygen species, ROS）平衡，影响

DNA。聚腺苷二磷酸核糖聚合酶 1（poly ADP-

ribosepolymerase1, PARP1）在DNA损伤修复尤其是

DNA双链断裂中起关键作用。在经 5-FU或顺铂处

理的结直肠癌细胞中，G6PD和PARP1的mRNA和蛋

白水平升高，而FTO的抑制或敲低可阻断这种升高。

在 FTO敲低细胞中，过表达G6PD具有拮抗增加的

ROS水平的作用，外源 PARP1可挽救同源重组和非

同源末端连接的减少，过表达G6PD或PARP1可恢复

细胞增殖、DNA损伤和细胞衰老的指数。这表明，

FTO 调控 G6PD 和 PARP1 的 mRNA 和蛋白水平，损

害DNA损伤修复，促进细胞衰老，促进结直肠癌进展

并导致化疗耐药[41]。神经前体细胞表达发育下调蛋

白 4（neural precursor cell expressed developmentally 

down-regulated protein 4, NEDD4）是E3连接酶，可与

磷酸酯酶与张力蛋白同源物（phosphodiesterase and 

tensin homolog, PTEN）相互作用并通过泛素化方式

调节其蛋白水平。PTEN是PI3K/AKT通路的重要调

节因子，该通路在细胞的增殖、存活以及对化疗药物

的敏感性中起关键作用。FTO以m6A依赖的方式与

NEDD4 相互作用，调节其 mRNA 稳定性和表达水

平，并通过 NEDD4-PTEN/PI3K/AKT 轴影响胰腺癌

细胞的耐药性[42]。

3  FTO调节剂在肿瘤治疗中的作用

抗PD-1疗法可以解除肿瘤对免疫系统的抑制，

激活机体的抗肿瘤免疫反应，杀死肿瘤细胞；索拉非

尼是一种治疗肝细胞癌的多激酶抑制剂。FTO抑制

剂CS2可抑制肝癌细胞的致癌功能，提高抗PD-1和

索拉非尼治疗的敏感性，并通过抑制 FTO增强免疫

监视和免疫细胞杀伤肿瘤细胞的能力[43]。哺乳动物

雷帕霉素靶蛋白 1(mammalian target of rapamycin 1, 

mTOR1) 在调节细胞生长和增殖方面发挥着关键作

用[44]。奥美拉唑诱导的FTO抑制可增强mTORC1信

号通路的激活，抑制促生存自噬，提高化疗药物对胃

癌细胞的疗效[45]；还可提高应激反应蛋白DDIT3的转

录水平，激活凋亡信号通路，提高胃癌细胞对化疗的

敏感性。

莫匹罗星是一种新型 FTO抑制剂，可诱导结直

肠癌细胞中的铁死亡，抑制肿瘤生长，并增强铁死亡

诱导剂的抗癌效果[17]。经莫匹罗星处理后，结直肠癌

细胞的丙二醛水平升高，谷胱甘肽/氧化谷胱甘肽比

率降低。FTO 敲除阻断了这些变化，并降低了

SLC7A11和GPX4蛋白的表达，从而破坏了抗氧化防

御系统，促进了脂质过氧化产物的积累，诱导了铁死

亡，增加了结直肠癌细胞对铁死亡诱导剂的敏感性。

以Dac51为代表的 FTO抑制剂，能够抑制 FTO的去

甲基化活性，提高FTO的下游靶基因 bZIP家族转录

因子mRNA的甲基化修饰水平，通过这一分子机制

影响肿瘤细胞内相关基因的表达，进而有效抑制肿

瘤细胞的增殖、迁移和侵袭等。在子宫平滑肌肉瘤

研究[46]中，Dac51可改变细胞表型，抑制细胞增殖，调

节细胞周期相关基因表达，从而对子宫平滑肌肉瘤

的生长起到显著的抑制作用。综上所述，FTO调节

剂在多种癌症治疗中展现出潜在的应用价值，可通

过不同的机制增强免疫系统的抗肿瘤反应，提高化

疗药物的敏感性，或诱导肿瘤细胞铁死亡等，为癌症

治疗提供新的策略和方向。

4  结  语

FTO在肿瘤中的功能极为复杂（表 1）。从不同

肿瘤类型来看，其靶基因和作用机制差异显著，如在

胶质母细胞瘤、前列腺癌、乳腺癌中的表现各不相

同。肿瘤不同阶段，FTO功能也在变化。肿瘤发生

时，它可能激活特定癌基因启动肿瘤进程；发展阶

段，或促进细胞增殖、调节代谢；转移阶段，可能增强

细胞侵袭和迁移能力。在不同微环境下，缺氧时

FTO可能调整肿瘤细胞代谢途径，炎症环境中则可

能影响肿瘤免疫微环境。这也解释了FTO在不同的

肿瘤类型中可以发挥促癌或者抑癌作用。因此，通

过深入研究 FTO的功能和调控机制，可以为肿瘤的

诊断、治疗和预后提供新的思路和方法。

然而，当前的研究仍存在一些不足和挑战。FTO

在各种肿瘤中的具体作用机制尚未完全阐明，作为

治疗靶点的有效性和安全性待验证，相关的抑制剂

和干预策略也处于早期阶段。FTO未来的研究重点

包括以下三点：一是深入探究 FTO在恶性肿瘤中的

具体作用机制，特别是其与其他信号通路和分子的
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相互作用；二是开发针对 FTO的有效抑制剂和干预

策略，为恶性肿瘤的治疗提供新的选择；三是结合免

疫治疗和其他精准医疗手段，探索 FTO在恶性肿瘤

综合治疗中的应用潜力。随着后续的实验研究，FTO

有可能成为肿瘤诊断和治疗的有效靶点，为肿瘤诊

断和治疗开辟新的前景。

表1    FTO的靶基因及其作用机制

癌症作用

抗癌

促癌

肿瘤类型

胶质母细胞瘤

前列腺癌

甲状腺状癌

白血病

结直肠癌

结直肠癌

胶质母细胞瘤

白血病

黑色素瘤

结直肠癌

胰腺癌

卵巢癌

肾透明细胞癌

膀胱癌

胃癌

乳腺癌

口腔鳞状细胞癌

白血病

结直肠癌

肝癌

胶质母细胞瘤 

结直肠癌

胰腺癌

作用机制

上调下游靶标BIM、BNIP3、BCL-6和PUMA的表达水平，抑制细胞增殖

降低m6A水平促进EGR2表达从而抑制前列腺癌细胞增殖

调节 IL-6/JAK2/STAT3信号通路抑制甲状腺状癌细胞糖酵解

靶向FTO/m6A/PFKP/LDHB轴减弱白血病的糖酵解

抑制AKT通过FTO/YTHDF2/GPX4轴激活铁死亡，抑制结肠癌进展

降低SLC7A11/GPX4表达诱导结直肠癌细胞铁死亡

上调PD-1/PD-L1的m6A表达，调节肿瘤免疫微环境

抑制LILRB家族的表达，增强白血病细胞对T细胞的细胞毒性

调节 Jun、Cebpb和 Junb等表达，降低黑色素瘤细胞的糖酵解活性，调节肿瘤微环境

协同调控m6Am水平，进而抑制肿瘤干细胞的特性

调节细胞周期、EMT过程和抑制肿瘤干细胞

以m6A方式阻断cAMP信号传导抑制卵巢癌干细胞自我更新

调节m6A修饰促进细胞增殖并维持肾透明细胞癌中的基因组稳定性

通过PTPN6 mRNA中的m6A修饰去甲基化促进膀胱癌的进展

通过circFAM192A/SLC7A5轴以m6A依赖的方式促进胃癌细胞的增殖

降低RNA m6A促进肿瘤细胞ZEB1的表达，进而促进乳腺癌发生EMT

介导 IRS1通过p53/Line-1方式促进口腔鳞状细胞癌的转移

促进LC3-ATG7的相互作用来增强白血病细胞的自噬活性

通过FTO-SIVA1轴降低结直肠癌细胞对5-FU的耐受性

通过FTO-IT1/FTO轴介导的m6A修饰促进肝癌的糖酵解

增加STAT3/FTO轴介导的SDHA表达来调节线粒体代谢

调节G6PD和PARP1的mRNA及蛋白表达促进结直肠癌进展和化疗耐药

通过调节NEDD4-PTEN/PI3K/AKT轴影响胰腺癌中的吉西他滨耐药性
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