
ONCOLOGY LETTERS  11:  3772-3776,  20163772

Abstract. L��� ������ �� ��� ������� ����� �� ������-������-L��� ������ �� ��� ������� ����� �� ������-������-
���� m�������y w����w���. I��������� �v������ ��� ����� ���� 
������ m���b����m ������������ ��p������ � �������� ����m��k 
��� ���� ������. T���� �� �� ������ ��q����m��� �� ���������� 
��� ������� ��� m�������� m�������m� ������y��� ������ 
m���b����m ��� ���� ������ �����py. I� ��m���� ������y ��k��w� 
w������ ��� ������������ �� m�RNA� ������b���� �� ��� ������ 
m���b����m. T�� p������ ����y ��m�� �� ��v�������� ��� ���� 
�� m�R-144 �� ���� ������. G������ �p��k� ���� ��� ������� 
p��������� ����y� ��m��������� ���� m�R-144 �xp������� �� 
��������� ��� ��������� �������� ��� ����b�� m���b����m �� 
���� ������ �����. I� ��������, w������ b��� ����y��� ��v����� 
���� m�R-144 p�����m� ���� �������� by ���������� ��� �xp���-
���� �� ������� �����p����� 1 (GLUT1), ������� �� �� �������� 
�� ������� �p��k� ��� ������� p���������. F������m���, ���� 
v��b����y ����y� ��m��������� ���� ��� ������� m���b����m 
������� by m�R-144 ������� �� ��� ��p�� ���w�� �� ������ �����. 
I� ����������, ����� ������� �������y m�R-144 �� � m�������� 
�w���� ��v��v�� �� ��� ������������� �� ��� W��b��� ������ �� 
���� ������ ����� v�� ��������� ��� �xp������� �� GLUT1.

Introduction

L��� ������ �� ��� m��� ����� �� ������-������� m�������y 
w����w���, ��� �� p������������y ���������� �� ��� �� �w� 
�yp��, ��m��y, �m��� ���� (15%) �� ���-�m��� ���� (85%) ���� 
������ (1). T�� ������� �� ����������y ����� �� �� ��v����� 
�����, w��� � 5-y��� ���v�v�� ���� �� <15% (1,2). T��������, 
�� �mp��v�� ������������� �� ��� m�������� m�������m� 
��v��v�� �� ��� ��v���pm��� �� ���� ������ �� �������y ��q����� 
as the basis of the identification of novel therapeutic targets 
��� ��� ��v���pm��� �� ��v�� �����m��� ����������.

The metabolism of cancer cells is significantly different 
���m ���� �� ���m���y �������������� ����� (3). N��m���y 

�������������� ����� ���y p��m����y �� ��� �x������� �� py��-
v��� �� ��� m����������� �� �������� �����y ��� �������� 
physiological functions; however, even with sufficient oxygen, 
��p���y ���w��� ������ ����� ���y �� ����b�� ��y���y��� �� 
�������� �����y (4). T��� p����m���� �� ���m�� ‘��� W��b��� 
������’ (5). T��� m���b���� ����� ��w���� �������� ��y���y��� 
�� �yp������z�� �� b� ��� ������ �� ���p������� �� ��pp��� ��� 
���������� p������������ �� ������ �����. T�� �p���������� �� 
specific glucose transporter 1 (GLUT1) may represent a key 
m�������m by w���� m�������� ����� m�y �����v� ��������� 
������� �p��k� �� ��pp��� ��� ���� ���� �� ��y���y���. T���� 
�� � ���w��� b��y �� �v������ ���������� ���� ��p�����mm�� 
������ m���b����m �� � p�������� �����p����� ������ (5).

m����RNA� (m�R�/m�RNA�) ��� �� �v�����������y 
������v�� ����p �� �m��� (18-24-����������) ���-������ 
RNAs, which suppress gene expression in a sequence‑specific 
m����� (6). m�RNA� ������v��y �������� ��� �xp���-
���� �� ������ ����� ������� ��mp��m�������y b��w��� 
��� m�RNA ���� ��q����� ��� ��� 3'-������������ ������ 
(UTR) �� ��� ������ mRNA (6). T����� mRNA �� �������� 
w��� m�RNA� b��� w��� �x��� ��mp��m�������y �� ��� 
p������-�������� m�������� RNA (mRNA), w���� mRNA 
����������� �� ��p������ w��� m�RNA� �x��b�� ���x��� ��mp��-
m�������y �� ��� 3'UTR �� ��� ������ mRNA (7).

m�RNA� ��� ��w k��w� �� ��������� ���������� �� ��v���p-
m��� ��� p�y���������� p�������� (7). By ���������� ��������� 
��� ��m�� ��pp������ ������ p���w�y�, m�RNA� m�y ���� 
play significant roles in cancer development. Recently, a large 
number of miRNAs were identified as important natural regu-
������ �� m���b����m (8). F�� �x�mp��, m�R-33� ��� m�R-33b 
p��y � k�y ���� �� ���������� ����y ���� ����������� ��� 
����������� ��m�������� (9), w���� ��m����� m�RNA�, ���� 
�� m�R-21, m�R-143, m�R-130 ��� m�R-27�, ��� ��p����� �� b� 
��v��v�� �� w����-���p��y�� ���������������. F������m���, ��� 
����b����� �� m�R-122 �� b����v�� �� �������� p���m� �����y�-
����� ��� ����������� �������������� (10).

A� ���������� ��v�� �� ��������� ��� b��� ��������� �� ��� 
���� �� m����RNA-144 �� ��m���������� ��� ��� �����m��� �� 
������. A ��mb�� �� ������� ��v� ��p����� m�R-144 ��w�����-
������ �� � ����� �� ������ �yp��, ��������� ����������m� ��� 
m���������m�, ���������� ���� ��� m�RNA �� � p�������� ��m�� 
��pp������ (11,12). I� p���������, ��� ����y ��v����� �� ��v���� 
����������� b��w��� ��� ��v�� �� m�R-144 ��� ��� ��v���p-
m��� �� ������� ������ (13), w���� ������� ����y ��p����� �� 
���v���� m�R-144 ��v�� �� ���������� ������ (14). A ����y by 
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F� et al ���w�� ���� ���� p������������, m�������� ��� ��v����� 
�� p��m���� by m�R-144 �� ����p���y����� �������m� by ��� 
��pp������� �� PTEN �xp������� (15). C����q�����y, m�R-144 
appears to have a complex and highly tissue‑specific function 
�� ��m���������� ��� ������ ��v���pm���.

T�� ������ ���� �� m�R-144 �� ���� ������ ����� ��� ��� y�� 
b��� ��p�����. I� ��� p������ ����y, �� w�� ����� ���� m�R-144 
is significantly decreased in lung cancer. The loss of miR‑144 
�������� �������� ��� p������������ �� ��� ��m�� ����� v�� 
��������� ��y���y��� ������� ��� ������ ��������� �� ��� 3'-UTR 
�� GLUT1.

Materials and methods

Cell culture. A549 ��� HEK293T ����� w��� p�������� 
���m ��� Am������ Typ� C������ C��������� ��� �������� �� 
Dulbecco' modified Eagle's medium (DMEM) supplemented 
w��� 10% ����� b�v��� ����m (FBS; I�v�������; T���m� F����� 
S���������, I��., W�����m, MA, USA), 4.5 �/� ������� ��� 
100 U/m� p���������/����p��my��� �� � ������ ����b���� m���-
tained at 37˚C.

Transfections. A�� ������������� w��� p�����m�� ����� L�p�-
fectamine 2000 (Invitrogen; Thermo Fisher Scientific, Inc.) 
��������� �� ��� m�����������'� p��������. T�� m�R-144 
m�m��� �� ����b���� ��� ��� ������v� �������� w��� p�������� 
���m G���P���m� (S�������, C����). T�� m�R-144 m�m��� 
and miR‑144 inhibitor were used at a final concentration of 
50 �M.

Luciferase reporter assay. F�� ��� ���������� ��p����� ����y, 
HEK293T ����� w��� ������ �� � 24-w��� p���� ��� w��� 
���w� �� 80-90% ����������. T� ������ ��� ����������� 
b��w��� m�R-497 ��� GLUT1 3'UTR, ��� ����� w��� �������-
������ w��� 50 �M �� ������ ����mb�� �� m�R-497 m�m��� ��� 
40 �� �� ������ pm��GLO-GLUT1-3'UTR-w���-�yp� (WT) 
�� pm��GLO-GLUT1-3'UTR-m����� (MUT) ����� L�p�-
�����m��� 2000 ��������� �� ��� m�����������'� p��������. 
T�� ����� w��� ��������� 48 � ����� ������������ ��� ����yz�� 
����� ��� D���-L���������® R�p����� A���y �y���m (P��m��� 
C��p�������, M������, WI, USA). A p���m�� ����������v��y 
�xp������� R������ ���������� w�� ������������� �� �� �������� 
������� �� ������� ��� ����������� �� ������������ ��� ���v������ 
efficiencies. The transfections were performed in duplicate, 
��� �� ����� ����� ����p������ �xp���m���� w��� p�����m��.

Western blotting. P������ w�� ���v����� w��� ������mm�-
��p����p������� ����y b����� (S��m�-A������, S�. L����, MO, 
USA), quantified and then resolved on a 1% sodium dodecyl 
������� (SDS)-p��y���y��m��� ��� �������p������� ���. T�� 
p������ w�� ���� ����������� ���� �������������� m�mb����, 
w���� w�� b���k�� �� 5% ���-��� m��k ��� ����b���� w��� ��� 
�����w��� p��m��y ����b�����: R�bb�� m��������� ����-β‑����� 
(1:5,000; ������� ��. 4970), ��bb�� m��������� ����-GLUT1 
(1:1,000; ������� ��. 12939) (C��� S�������� T��������y, I��., 
D��v���, MA, USA). A���� b���� w�����, ��� m�mb����� 
w��� ����b���� w��� �y������ p���x��� ��� ��k����� p���p��-
����-���j������ ��������y ����b����� (Ab��m, C�mb�����, 
UK). T�� p������� w��� �������� by ���m���m��������� 
����� B��-R�� G�� Im����� �y���m (C��m�D�� MP Sy���m; 

B��-R�� L�b���������, H�������, CA, USA) ��� P�����™ ECL 
Western Blotting Substrate (Thermo Fisher Scientific, Inc.).

Cell viability assays. A ����� �� 5,000 �����/w��� w��� ������ 
���� � 96-w��� p���� ��� ����������� w��� m�R-144 m�m��� 
or miR‑144 inhibitor (final concentration, 50 nm). Following 
incubation for 48 h at 37˚C, the cells were labeled with Cell 
C������� k��-8 (CCK8) (D�j����, T�b���, J�p��) ��� 1 �. C��� 
v��b����y w�� m������� �� �� �b���b���� �� 450 �m ����� 
Sy����y™ H4 Hyb��� M����-m��� M����p���� R����� (B��T�k 
I�����m����, I��., W�����k�, VT, USA).

Measurement of extracellular lactate. I� �����, 5x105 ����� 
w��� ������ ���� 60-�m ������ ��� ����������� w��� m�R-144 
m�m��� �� m�R-144 ����b����, ���� ����b���� �� DMEM w��� 
10% FBS �v�������. N�x�, ��� m���� w�� ��m�v��, ��� ��� 
����� w��� ����b���� �� DMEM w������ FBS. S�b��q���� ��� 
����b����� ��� 1 �, ��� ��p�������� w�� ���������. T�� ������-
������� �� ������� �� ��� ��p�������� w�� m������� ����� � 
������m����� ����y ��������� �� ��� m�����������'� p�������� 
(L������ A���y k��; B��V����� I��., M��p����, CA, USA) .

RNA extraction and reverse transcription quantitative poly‑
merase chain reaction (RT‑qPCR). T���� RNA w�� �x������� 
���m A549 ����� ����� TRIz�� R������ (I�v�������; T���m� 
Fisher Scientific, Inc.) in accordance with the manufacturer's 
p�������. m�R �xp������� w�� m������� ����� � T�qM�� 
MicroRNA Assay (Invitrogen; Thermo Fisher Scientific, Inc.), 
��������� �� ��� m�����������'� p������� ��� ������� w��� 
DN��� (1 µ� RNA p�� 5 U DN���) (I�v�������; T���m� F����� 
Scientific, Inc.). �DNA w�� �y������z�� ���m 200 �� �� ����� 
RNA ����� ��� U��v����� �DNA Sy������� k�� (Ex�q��, 
V��b��k, D��m��k) �� � 15 µ� ��������. m�RNA �xp������� 
w�� m������� ����� � T�qM��® M����RNA A���y (I�v�������; 
Thermo Fisher Scientific, Inc.), according to the manufacturer's 
p�������. �DNA� w��� ���� �mp������ ����� qPCR w��� 
T�qM�� m�RNA A���y� H�m�� P���� ��q�����-�p������ 
p��m���. PCR w�� p�����m�� �� �� App���� B���y���m� 7500 
F��� R���-T�m� PCR Sy���m (I�v�������; T���m� F����� 
S���������, I��.) ����� ��� �����w��� ����������: 95˚C for 
60 sec, followed by 40 cycles of 95˚C for 5 sec and 60˚C for 
40 ���. A�� ��mp��� w��� ���m���z�� �� ��� �������� ������� 
��� ���� ������� w��� ���������� ����� ��� 2‑ΔΔCq quantifica-
���� m����� (16). T�� �xp������� �� RNU48 ���v�� �� �� 
�������� �������. T�� p��m��� ���� ��� m�R-144 ��� RNU48 
(S��m�-A������) w��� �� �����w�: m�R-144, ���w��� 5'-TAC 
AGT ATA GAT GAT-3' ��� ��v���� 5'-GTG CAG GGT CCG 

F����� 1. m�R-144 �xp������� �� ��������� �� ���� ������. S������� ����m�p 
�� m����RNA �xp������� ����y �� ���� ������ ������� ��mp���� w��� ���m�� 
������, ���w��� ��� �������� �� m�R-144 �xp������� �� ��� ���� ������ �������. 
N, ���m�� ������; T, ��m��; m�R, m����RNA; ���, Homo sapiens.
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AGG T-3'; RNU48 ���w��� 5'-TGA TGA TGA CCC CAG GTA 
ACT C-3' ��� ��v���� 5'-GAG CGC TGC GGT GAT G-3' (2,17).

Measurement of glucose uptake. F����w��� 12 � �� ����m ����-
v�����, ��� ����� w��� �������� �� DMEM ���������� 25 mM 
�������. T� m������ ��� ���� �� ������� �p��k�, ��� ����� w��� 
w����� ����� ��m�� w��� p���p����-b������� ������ (PBS) 
��� ���� ����b���� ��� 3 � �� DMEM ���������� 1 mC�/m� 
2-���xy-D-[1,2-3H]-������� (P��k��E�m�� I��., W�����m, 
MA, USA). T�� ����� w��� w����� ����� ��m�� w��� ���-���� 
PBS ��� ����b���z�� �� 1% SDS. A ������������� ������� 
(B��km�� LS 6000SC S������������ C������; B��km�� 
C������, B���, CA, USA) w�� ���� �� �����m���� ��� �������-
��v��y �� ���� ���q���. E��� ����y w�� p�����m�� �� ���p������.

Statistical analysis. S���������� ����y��� w�� p�����m�� w��� 
SPSS v������ 17 ����w��� (SPSS I��., C������, IL, USA). 
A���y��� �� v������� w��� ���� �� �����m���� ����������� 
significance. P<0.05 was used to indicate a statistically signifi-
���� ����������.

Results

miR‑144 expression is decreased in lung cancer tissue. F����, 
� p��v�����y p�b������ ������� (A���yExp���� A�������� 
��. E-MTAB-113; www.�b�.��.�k/����y�xp����/) w�� ��w�-
������, ��� ��� �xp������� �� m�R-144 w�� ����yz�� �� ���� 
������ ������; ��� ������ ���w�� ���� m�R-144 w�� ��������� �� 
��� ���� ������ ������� ��mp���� w��� ��� ���m�� ���� ������� 
(P=0.0075) (F��. 1). T��� ������ w�� ���������� w��� ���� �� ��� 
����y by Z�� et al (2).

miR‑144 inhibits the proliferation of A549 cells. T� ������ ��� 
���� �� m�R-144 �� ��� ���w�� �� ����m� �����, m�R-144 m�m�� 
or miR‑144 inhibitor was transfected into A549 cells at a final 
������������� �� 50 �M. T�� RT-qPCR ����y��� ��v����� ���� 
miR‑144 expression was markedly and specifically increased 
�� ��� m�m��-����������� ����� ��� ��������� �� ��� ����b-
����-����������� ����� (F��. 2A). A CCK8 ����y ���w�� ���� ���� 
p������������ w�� ��������� �� ��� m�R-144-�v���xp������� 

A549 ����� ��mp���� w��� ��� ������� ����� (F��. 2B). T�� 
����y ���� ��v��������� w������ �������� m�R-144 �� ��� 
A549 ����� �������� ���� p������������. A� �xp�����, ��� ���� 
�� m�R-144 �������� �� ��� A549 ����� ������� w��� m�R-144 
����b���� ��������� ���� p������������ (F��. 2B). T�k�� ��������, 
����� ������� ��������� ���� m�R-144 p��y� � ���� �� � ��m�� 
��pp������ �� A549 ���� p������������.

Decreased expression of miR‑144 induces a metabolic shift 
in A549 cells. T�� p������ ����y ��x� ������ �� ��v�������� 
w������ m�R-144 w�� ��p�b�� �� �������� � m���b���� ����� 
�� ��� A549 �����. L��� �� m�R-144 �������� �� ��� A549 ����� 
w�� ����� �� �������� ������� �p��k� ��� ������� ��������� 
(F��. 3A ��� B). C��v�����y, ���� �� m�R-144 �������� �� A549 
����� ������� w��� m�m��� ������� ������� �p��k� ��� ������� 
��������� (F��. 3A ��� B).

T� ������ w������ ��� m�R-144-������� m���b���� �w���� 
�� ��q����� ��� m�R-144-��p������ ���� p������������, m�R-144 
����b����-����������� A549 ����� w��� ��m��������� 2-���xy-
������� (2-DG), � ������� ������ ���� ����b��� ��y���y��� by 
��� ������ �� ��x�k�����, ��� ����yz�� ���� p������������ w��� 
� CCK8 ����y. T�� ������� ��m��������� ���� ����b����� �� 
glycolysis induced by loss of miR‑144 function is sufficient to 
b���k ���� p������������ (F��. 3C). T�k�� ��������, ����� ������� 
��������� ���� m�R-144-������� ��y���y��� �� ���p����b�� ��� 
��� �������� ���� p������������ �� m�R-144-k���k��w� �����.

miR‑144 suppresses the expression of GLUT1 by targeting its 
3'‑UTR. Tw� ��������� mRNA ������-p��������� ��������m� 
(T�����S��� ��� m�R���� (18,19) w��� ���� �� �������y 
p�������� ������ ������� �� m�R-144 b���� �� b������ ����� �� 
��� 3'UTR. C�������� ����� ���� ��� ��v��v�� �� ��y���y��� 
were selected. mRNA target‑predicting algorithms identified 
�� ���� w����� ��� 3'-UTR �� GLUT1 �� � p�������� ������ �� 
miR‑144 (Fig. 4A). Western blot analysis confirmed that the 
�v���xp������� �� m�R-144 ��������� ��� p������ ��v�� �� 
GLUT1 (F��. 4B), w���� k���k��w� �� m�R-144 ��������� 
��� p������ ��v�� �� GLUT1 (F��. 4B). T� ������� �����m��� 
w������ GLUT1 �� � ������ ������ �� m�R-144, � ���������� ����y 
w�� p�����m��. T�� ������� ���w�� ���� m�R-144 �������v��y 

F����� 2. m�R-144 ����b��� ��� p������������ �� ���� ������ �����. (A) R�v���� ��������p����-q���������v� p��ym����� ����� �������� ����y��� �� m�R-144 ��v�� �� 
A549 ������ ����� ����������� w��� m�R-144 m�m��� �� ����b����. (B) C��� C������� k��-8 ����y ������� ���w��� ���� ��� ���w�� ���� �� m�R-144-�v���xp������� 
A549 ������ ����� w�� ��������� ��mp���� w��� ���� �� ��� ������� �����. C��v�����y, k���k��w� �� m�R-144 �� ��� A549 ������ ����� �������� ���� ���w��. 
**P<0.01. m�R, m����RNA; OD, �p����� ������y.
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��pp������ ��� ���������� ��p����� ����v��y �� ��� WT v�����, 
b�� ���� ���� ��������� ���������� ����v��y w�� ��v����� w��� 
����� w��� ����������� w��� ��� MUT v����� (F��. 4C). T�k�� 
��������, ����� ������� ��m��������� ���� m�R-144 �������y 
��������� GLUT1 �xp������� v�� b������ ����� �� ��� 3'-UTR.

Discussion

m�RNA� ��v� ��������� �� ���������� ��v�� �� ��������� ��� 
�� ����� k�y ���� �� � ��mb�� �� b��������� �v����, ��������� 
���� p������������, ���� m������y, ���������������, m���b���� 
�w���� ��� �p�p����� (7). I� ������ y����, ��� �y����������� 
�� m�R-144 ��� b��� ���������� w��� ��v���� �yp�� �� ��m�� 
cancer. Significant miR‑144 downregulation has been reported 
�� ����������m� ��� m���������m� (11,12). m�R-144 ���� 
�� � ��m�� ��pp������ �� �v��� m�����m� by ����b����� ���� 
p������������ ��� m�������� (20). C��� et al ��p����� ���� ��w�-
���������� �� m�R-144 �� ���� ������ ����b��� p������������ ��� 
������� �p�p����� ��� ����p���y by ��������� TP53-������b�� 
��y���y��� ��� �p�p����� ��������� (21). H�w�v��, ��� �������� 
�� m�R-144 �� ���� ��m���������� ��m���� �������.

I� ��� p������ ����y, �� w�� ����� ���� m�R-144 �xp������� 
w�� ��������� �� ���� ������ ��mp���� w��� ��j����� ���m�� 
�������. P��v���� ������� ��v� ��m��������� ���� m�R-144 ���� 

�� � ��m�� ��pp������ �� ����b�� ���� p������������ �� ��������-
��m� ��� m���������m� (11,12). T�� ������� �� ��� CCK8 ����y 
�� ��� p������ ����y ���� ��������� ���� m�R-144 ��������� ���� 
p������������.

T�� m�������� m�������m� ���p����b�� ��� �������� �����y 
m���b����m �� ��� ��v������ �� ������ ����� ��� ��mp������� ��� 
���y p�������y ���������� (22). I� ��� p������ ����y, �� w�� ����� 
that miR‑144 plays a significant role in regulating the metabo-
���m �� ���� ������ �����. K���k��w� �� m�R-144 ��������� 
������� �p��k� ���� ��� ������� ���������, w���� �v���xp������� 
�� m�R-144 ��������� ������� �p��k� ��� ������� ���������. 
T�� ������� m���b����m ������� by m�R-144 w�� ��q����� 
��� ���� ������ ���� p������������. M����v��, �� w�� ����� ���� 
GLUT1 �� � ������ ������ �� m�R-144. T�� ��������� �� GLUT1 
�������� ����b�� ��y���y��� �� ��� ������ �����. Dy����������� 
�� m�R-144 �� ���� ������ ����� ��q����� �x�����v� ��v���������� 
���������� ��� ���� �� ������ ���� m���b����m.

I� ��mm��y, ��� p������ ����y p��v���� ������ �v������ 
���� ��� �������� �� m�R-144 �� ���� ������ ����� p��m���� ���� 
��y���y��� by ���������� GLUT1 �xp�������, ���� ��������� 
���� ���w��. T���� ������� �������y m�R-144 �� � m�������� 
�w���� ��v��v�� �� ��� ������������� �� ��� W��b��� ������ 
�� ���� ������ ����� ��� �� � p�������� �����p����� ������ ��� 
���� ������.

F����� 3. m�R-144 ������� � m���b���� ����� �� ���� ������ �����. (A) G������ �p��k� ����y� ���w�� ���� m�R-144 ��������� ��� ���� �� ������� �p��k�. (B) L������ 
p��������� ����y� ���w�� ���� m�R-144 b���k� ������� ���������. (C) C��� C������� k��-8 ����y� ���w�� ���� ����b����� �� ��y���y��� w��� 2-���xy-D-������� 
b���k� ��� �������� p���������� ���� ������� by ��� k���k��w� �� m�R-144. **P<0.01. m�R, m����RNA; OD, �p����� ������y.

  A   B   C

F����� 4. m�R-144 ��pp������ ��� �xp������� �� GLUT1. (A) S�q������ �� m�R-144 ��� ��� p�������� b������ ����� �� ��� 3'UTR �� GLUT1. (B) W������ b��� 
����y� ���w�� ���� ��� �v���xp������� �� m�R-144 ��pp������ ��� �xp������� �� GLUT1, ��� ��� k���k��w� �� m�R-144 ��������� ��� �xp������� �� GLUT1. 
(C) D���-���������� ����y� ���w�� ���� m�R-144 ��pp������ ��� ���������� ����v��y �� ��� 3'UTR WT ����p, b�� ��� �� ��� 3'UTR MUT ����p. WT, w���-�yp�; 
MUT, m�����; m�R, m����RNA; UTR, ������������ ������; GLUT1, ������� �����p����� 1.
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