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[摘要]　目的　探讨线粒体外膜转位酶70(Tom70)/多核糖核苷酸核苷转移酶1(PNPT1)线粒体转位调控在大鼠心

肌细胞缺氧性损伤中的作用及其机制。方法　(1)将大鼠H9C2心肌细胞分为对照组(常氧条件培养12 h)与缺氧组(缺氧

干预12 h)，采用流式细胞术检测心肌细胞凋亡率，qPCR检测TUBA mRNA表达情况，Western blotting检测PNPT1蛋白表

达情况。(2)利用携带Tom70序列的慢病毒载体转染H9C2细胞，分为NC组(慢病毒阴性对照组，转染慢病毒空载体)、

Tom70过表达组(转染携带Tom70序列的慢病毒载体)、缺氧+NC组、缺氧+Tom70过表达组，采用Western blotting检测

各组Tom70、PNPT1蛋白表达水平，采用流式细胞术检测缺氧+NC组、缺氧+Tom70过表达组细胞凋亡率，qPCR检测

缺氧+NC组、缺氧+Tom70过表达组TUBA mRNA表达情况，免疫共沉淀技术检测细胞中Tom70与PNPT1的相互作用情

况。结果　(1)流式细胞术检测结果显示，与对照组比较，缺氧组细胞凋亡率明显增高(P<0.05)。qPCR检测结果显示，

与对照组比较，缺氧组细胞中TUBA mRNA含量明显减少(P<0.05)。Western blotting检测结果显示，与对照组比较，缺

氧组线粒体内PNPT1蛋白表达水平明显降低，而胞质PNPT1蛋白表达水平明显上升(P<0.05)。(2) Western blotting检

测结果显示，与对照组和NC组比较，Tom70过表达组细胞内Tom70表达量明显增加(P<0.05)；常氧条件下，NC组与

Tom70过表达组线粒体及胞质中的PNPT1表达均无明显差异，而缺氧条件下，与缺氧+NC组比较，缺氧+Tom70过表

达组线粒体PNPT1表达水平明显升高，胞质PNPT1表达水平明显降低(P<0.05)。免疫共沉淀结果显示，心肌细胞中的

Tom70与PNPT1能够相互结合。流式细胞术检测结果显示，与缺氧+NC组比较，缺氧+Tom70过表达组细胞凋亡率下降

(P<0.05)。qPCR检测结果显示，与缺氧+NC组相比，缺氧+Tom70过表达组TUBA mRNA表达水平明显增高(P<0.05)。

结论　Tom70可通过调控PNPT1的线粒体定位表达减少凋亡相关mRNA的降解来减轻大鼠心肌细胞缺氧性损伤。
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[Abstract]　Objective　To investigate the effect and mechanism of mitochondrial translocation regulation of translocase 
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of outer mitochondrial membrane 70 (Tom70)/polyribonucleotidyltransferase 1 (PNPT1) in hypoxic injury of rat myocardial 

cells. Methods　(1) Rat H9C2 cardiomyocytes were divided into control group (treated with normoxia for 12 hours) and hypoxia 

group (treated with hypoxia for 12 hours). The apoptosis rate of cardiomyocytes was detected by flow cytometry, the expression 

of TUBA mRNA was detected by qPCR , and the expression of PNPT1 protein was detected by Western blotting. (2) H9C2 

cells were infected with lentivirus vector carrying Tom70 sequence to up-regulate the expression of Tom70. The cells were then 

divided into NC group (lentivirus negative control group, containing lentivirus empty vector only), Tom70 over-expression group 

(lentivirus vector carrying Tom70 sequence), hypoxia+NC group, hypoxia+Tom70 over-expression group. Western blotting was 

used to detect the expression level of Tom70, PNPT1 protein in cells, and flow cytometry was used to detect the apoptosis rate of 

hypoxia+NC group and hypoxia+Tom70 over-expression group, the expression of TUBA mRNA in the hypoxia+NC group and 

hypoxia+Tom70 overexpression group were detected by qPCR, and the interaction between Tom70 and PNPT1 in the cells was 

detected by immunoprecipitation technique. Results　(1) The results of flow cytometry showed that compared with control 

group, the apoptosis rate of myocardial cells in hypoxic group was significantly higher (P<0.05). The results of qPCR showed that 

compared with the control group, the content of TUBA mRNA in cells of hypoxia group was significantly decreased (P<0.05). 

Western blotting showed that compared with control group, the expression level of PNPT1 protein in mitochondria of hypoxic 

group was significantly decreased, while the expression level of PNPT1 protein in cytoplasm was significantly increased (P<0.05). 

(2) Western blotting showed that compared with control group and NC group, the expression of Tom70 in the Tom70 over-

expression group was significantly increased (P<0.05); Under normal oxygen conditions, there was no significant difference in 

the expression of mitochondrial PNPT1 and cytoplasmic PNPT1 between NC group and Tom70 over-expression group; Under 

hypoxia condition, compared with hypoxia+NC group, the expression level of mitochondrial PNPT1 in hypoxia+Tom70 over-

expression group was significantly higher, and the expression level of cytoplasmic PNPT1 was significantly lower (P<0.05). The 

results of immunoprecipitation showed that Tom70 and PNPT1 in cardiomyocytes could bind each other. The results of flow 

cytometry showed that compared with hypoxia+NC group, the apoptosis rate of hypoxia+Tom70 over-expression group decreased 

(P<0.05). The results of qPCR showed that compared with hypoxia+NC group, the content of TUBA mRNA in the hypoxia+Tom70 

overexpression group increased (P<0.05). Conclusion　Tom70 can alleviate hypoxic injury of rat myocardial cells by regulating the 

expression of PNPT1 mitochondria and reducing the degradation of apoptosis-related mRNA.

[Key words]　myocardial cell apoptosis; hypoxia; polyribonucleotide nucleoside transferase 1; translocase of outer 

mitochondrial membrane 70

缺血性心脏病(ischemic heart disease，IHD)已
成为全球导致死亡的第一大原因[1-3]，其病理生理

学机制十分复杂。目前，再灌注血运重建是治疗

IHD最有效的治疗方法。然而，此过程可导致缺血

再灌注损伤，目前尚无有效的解决办法[4-6]，因此

寻找新的治疗靶点十分必要。多核糖核苷酸核苷

转移酶1(polyribonucleotide nucleoside transferase 1，
PNPT1)是一种定位于线粒体膜间隙的3'-5'核糖核酸

外切酶，可将线粒体呼吸所必需的染色体编码RNA
导入线粒体基质，以保证线粒体呼吸功能正常[7]。 
近年来的研究发现，PNPT1从线粒体膜间隙进入细

胞质后可触发mRNA广泛降解，导致细胞凋亡[8]， 
且这一凋亡机制已被证实存在于 I H D中 [ 9 ]，提示

线粒体蛋白PNP T1在IHD中发挥着重要作用。但

PNPT1是如何被运输至线粒体内尚不清楚。线粒

体外膜转运蛋白70(translocase of outer mitochondrial 
membrane 70，Tom70)是一种70 kD的多功能衔接蛋

白，锚定在后生动物、真菌和变形虫的线粒体外膜

上，对于核编码线粒体蛋白质的翻译后输入至关重

要[10-12]。本课题组前期研究也发现Tom70在IHD中

起保护作用[13]，但其是否通过调节PNPT1线粒体转

位而在IHD中发挥保护作用尚未见报道。本研究通

过模拟缺氧环境来探究Tom70/PNPT1线粒体转位

调控在大鼠心肌细胞缺氧性损伤中的具体作用及其

机制，旨在为IHD的防治提供新思路。

1　材料与方法

1.1　细胞及主要试剂　大鼠心肌细胞(H9C2)购自

武汉普诺赛生命科技有限公司。DMEM高糖培养

基、胰蛋白酶购自美国Hyclone公司，DMEM无糖

培养基购自武汉普诺赛生命科技有限公司，胎牛血

清购自美国Gibco公司，线粒体蛋白提取试剂盒、

Annexin V-APC/PI细胞凋亡检测试剂盒购自江苏凯

基生物科技有限公司，Trizol购自美国Invitrogen公
司，SYBR及反转录试剂盒购自日本TaKaRa公司，

q P C R引物由成都擎科伟业生物科技有限公司合

成，免疫共沉淀试剂盒、Tom70一抗、PNP T1一
抗、β-tublin一抗及山羊抗兔二抗购自武汉三鹰生

物技术有限公司，线粒体内参蛋白(VDAC1)一抗购

自美国Abcam公司。

1.2　实验方法

1 . 2 . 1　细胞培养　大鼠H 9 C 2心肌细胞中加入含
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10%胎牛血清及1%双抗的DMEM高糖培养基，置于

37 ℃、5% CO2培养箱中培养，每2 d更换培养基，

待细胞增殖至80%~90%融合时，采用0.25%胰蛋白

酶消化并按1:3传代培养。选择处于对数生长期的

细胞接种于6孔板中，按分组及干预条件进行后续

实验。

1.2.2　细胞分组　(1)将对数生长期的H9C2心肌细

胞分为对照组(在常氧条件培养12 h)与缺氧组(予以

缺氧干预12 h)，采用流式细胞术检测心肌细胞凋

亡率，qPCR检测TUBA  mRNA表达情况，Western 
blott ing检测PNP T1蛋白表达情况。(2)将对数生

长期的H9C2心肌细胞种于6孔板，待细胞增殖至

40%融合时，按照说明书进行Tom70过表达慢病毒

感染(MOI=50)，将细胞分为NC组(转染慢病毒空

载体)、Tom70过表达组(转染过表达Tom70的慢病

毒)、缺氧+NC组、缺氧+Tom70过表达组(缺氧+NC
组与缺氧+Tom70过表达组均予以缺氧干预12 h)，
采用Western blotting检测Tom70、PNPT1蛋白表达

水平，采用流式细胞术检测缺氧+ N C组、缺氧+ 
Tom70过表达组细胞凋亡率，qPCR检测缺氧+NC
组、缺氧+Tom70过表达组TUBA mRNA表达情况，

免疫共沉淀技术检测细胞中Tom70与PNPT1的相互

作用情况。

1.2.3　流式细胞术检测细胞凋亡　将对照组和缺氧

组、缺氧+NC组及缺氧+Tom70过表达组细胞消化

后1000 r/min离心5 min，预冷的PBS洗涤2次。1×
结合缓冲液重悬细胞，加入5 μ l膜联蛋白V(APC)
染料，随后再加入碘化丙啶5 μl，轻柔混匀后避光

孵育15 min。采用流式细胞仪检测各组细胞凋亡情

况，并采用Flowjo软件进行分析。

1 . 2 . 4　q P C R检测T U B A  m R N A表达水平　采用

Trizol法提取对照组和缺氧组、缺氧+NC组及缺氧+ 
Tom70过表达组细胞的总RNA，向各组细胞中加入

1 ml Trizol，室温放置5 min后加入200 μl氯仿，震

荡混匀后放置15 min，在4 ℃、12 000×g条件下离

心15 min后吸取上层水相置于另一离心管中，加入

500 μl异丙醇，室温静置10 min，在4 ℃、12 000×g
条件下离心10 min后，弃上清，加入75%乙醇，在

4 ℃、800×g条件下离心5 min，弃上清，室温晾干

5 min，加入TE缓冲液溶解后检测RNA的OD值。随

后按照反转录试剂盒说明书反转录为cDNA，采用

qPCR法检测缺氧和非缺氧条件下心肌细胞中TUBA 
mRNA的表达水平，以及缺氧+NC组和缺氧+Tom70
过表达组的TUBA mRNA表达水平。采用基因相对

定量法(2–∆∆Ct)计算目的基因表达量，以7SL RNA为

内参照。

1.2.5　线粒体蛋白及胞质蛋白的提取　按照线粒

体蛋白提取试剂盒要求，胰酶消化对照组和缺氧

组，以及NC组、Tom70过表达组、缺氧+NC组、

缺氧+Tom70过表达组细胞后，PBS洗涤，800×g离
心5 min收集细胞。加入1.5 ml含胎牛血清的培养基

后重悬细胞，将细胞悬液转移到玻璃匀浆器内，

冰上研磨40次后转移至离心管，4 ℃下800×g离心

5 min。在另一个新的预冷离心管中预先加入培养

缓冲液，将上清液(上清液:培养缓冲液=1:1)加入离

心管，在4 ℃、15 000×g条件下离心10 min，离心

后的上清即为分离出的胞质成分，将其收集至新的

离心管，置于–80 ℃冰箱保存(用于后续胞质蛋白的

Western blotting检测)。向离心后的沉淀加入洗涤液

重悬，在4 ℃、15 000×g条件下离心10 min，弃上

清；在剩下的沉淀中加入配制好的线粒体裂解液，

置于摇床上温和震荡15 min后，在4 ℃、14 000 r/min 
条件下离心15 min，离心后的上清即为线粒体蛋白

提取物，将其收集至新的离心管中置于–80 ℃冰箱

保存(用于线粒体蛋白的Western blotting检测)。
1 . 2 . 6　倒置显微镜下观察细胞形态　利用携带

Tom70序列的慢病毒构建Tom70过表达的大鼠H9C2
细胞株，然后给予缺氧+Tom70过表达组和缺氧+ 
NC组细胞缺氧干预12 h后，将缺氧+Tom70过表达

组和缺氧+NC组细胞置于倒置显微镜下观察两组细

胞状态与损伤状况。

1.2.7　Western blotting检测Tom70、PNPT1蛋白的

表达情况　取适量各组蛋白样品行SDS-PAGE凝胶

电泳分离，然后转至PVDF膜上，5% BSA室温摇床

封闭1 h。加入Tom70(1:2000)、PNPT1(1:2000)、
β-tublin(1:3000)、VDAC(1:2000)一抗，4 ℃孵育

过夜。次日TBST洗膜后用二抗(1:4000)37 ℃孵育

1 h，再次洗膜后ECL显影，采用ImageJ软件进行分

析。目的蛋白相对表达量=目的蛋白灰度值/内参灰

度值。

1.2.8　慢病毒构建Tom70过表达细胞株　将细胞

接种于6孔板，待细胞增殖至40%时，按照说明书

对细胞进行Tom70过表达慢病毒感染(MOI=50)，
将对数期H9C2细胞随机分为对照组、阴性对照组 
(NC组)及Tom70过表达组，每组设3个复孔。其

中阴性对照组仅为慢病毒空载体感染。N C组和

Tom70过表达组感染16 h后换液，培养72 h后向NC
组及Tom70过表达组中加入嘌呤霉素对细胞进行筛

选2周。细胞筛选好后，使用Western blotting检测各

组中Tom70表达情况。

1.2.9　免疫共沉淀检测Tom70与PNPT1的相互作用

　按照免疫共沉淀试剂盒要求，向细胞中加入裂解

缓冲液于冰上裂解30 min后，在4 ℃、12 000×g条
件下离心20 min，上清转移至新的1.5 ml EP管中。
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吸取适量蛋白上清，加入PNP T1抗体或Tom70抗
体，对照组蛋白裂解液加入Ig G，4 ℃摇床孵育过

夜。次日加入适量制备好的磁珠以沉淀免疫复合

物，4 ℃摇床上孵育1~4 h。14 000 r/min瞬时离心

5 s，去上清。用洗涤缓冲液洗涤磁珠4次。洗涤结

束后，4 ℃下10 000 r/min离心1 min，收集磁珠，用

洗涤缓冲液洗涤磁珠2次，向洗脱产物中加上样缓

冲液使上述磁珠悬浮，沸水浴加热5 min，作为后

续Western blotting的上样蛋白，并行Western blotting
检测分析，步骤同1.2.5。
1.3　统计学处理　采用SPSS 26.0软件进行统计分

析。本研究数据均为计量资料，以x±s表示，两组

间比较采用独立样本t检验，多组间比较采用单因

素方差分析，进一步两两比较采用L S D - t检验。

P<0.05为差异有统计学意义。

2　结　　果

2.1　缺氧对H9C2细胞凋亡、TUBA  mRNA表达及

PNPT1亚细胞定位的影响　流式细胞术检测结果显

示，与对照组比较，缺氧组H9C2细胞凋亡率明显

增高(P<0.05，图1A)。qPCR检测结果显示，与对照

组比较，缺氧组H9C2细胞TUBA mRNA表达水平明

显降低(P<0.05，图1B)。Western blotting检测结果显

示，与对照组比较，缺氧组H9C2细胞PNPT1总蛋

白表达水平无明显变化(P>0.05)，线粒体中PNPT1
蛋白表达水平明显降低(P<0.05)，细胞质中PNPT1
蛋白表达水平明显升高(P<0.05，图1C)。
2.2　H9C2细胞中Tom70与PNP T1的相互作用关

系　免疫共沉淀检测结果显示，在H 9 C 2细胞中

Tom70与PNPT1成功识别并结合(P<0.05，图2)。
2.3　上调Tom70对缺氧心肌细胞线粒体及胞质中

PNP T1表达的影响　通过构建过表达Tom70的慢

病毒转染细胞株上调Tom70的表达并给予缺氧干

预后，Western blotting检测显示，与对照组及NC
组比较，Tom70过表达组Tom70表达水平明显升

高(P<0.05，图3A)，提示Tom70过表达细胞模型构

建成功。Western blotting检测结果还显示，在常氧

条件下，Tom70过表达组H9C2细胞线粒体及胞质

中PNPT1蛋白表达水平无明显改变；而在缺氧条

件下，与缺氧+NC组比较，缺氧+Tom70过表达组

H9C2细胞线粒体内PNPT1蛋白表达水平明显升高

(P<0.05)，胞质内PNP T1蛋白表达水平明显降低

图1　缺氧对大鼠H9C2细胞凋亡、TUBA mRNA表达 及PNPT1亚细胞定位的影响

Fig.1　Effects of hypoxia on apoptosis, mitochondrial localization of PNPT1 and TUBA mRNA in rat's H9C2 cells
　　A. 流式细胞术检测细胞凋亡率；B. qPCR检测TUBA mRNA的表达；C. Western blotting检测PNPT1蛋白的表达；与对照组比较， 

(1)P<0.05

图2　大鼠H9C2细胞中Tom70与PNPT1的相互作用情况(免疫共沉淀)

Fig.2　Interaction between Tom70 and PNPT1 in rat's H9C2 cells (Co-immunoprecipitation)

107

106

105

0

0         104             105             106

Annexin V APC-A

PI
 P

E-
A

Q2-UL
1.24%

Q2-LL
97.41%

Q2-UR
0.55%

Q2-LR
0.81%

107

106

105

0

0          104             105               106

Annexin V APC-A

PI
 P

E-
A

Q2-UL
1.06%

Q2-LL
91.15%

Q2-UR
5.22%

Q2-LR
2.58%

8

6

4

2

0

细
胞

凋
亡

率
(%

)

对照组 缺氧组

(1)

A B

C

1.5

1.0

0.5

0T
U

BA
 m

R
N

A
表

达
量

(/
7S

L)

对照组 缺氧组

(1)

1.0

0.8

0.6

0.4

0.2

0

PN
PT

1总
蛋

白
表

达
量

(/
β -

tu
bu

lin
)

对照组 缺氧组

Total PNPT1
β-tubulin

86 kD
50 kD

1.5

1.0

0.5

0线
粒

体
PN

PT
1蛋

白
表

达
量

(/
V

D
A

C
1)

对照组 缺氧组

Mito PNPT1

VDAC1

86 kD
31 kD

(1)

1.5

1.0

0.5

0胞
质

PN
PT

1蛋
白

表
达

量
(/

β -
tu

bu
lin

)

对照组 缺氧组

Cyto PNPT1
β-tubulin

86 kD
50 kD

(1)

对照组 缺氧组

IB:PNPT1

IB:Tom70

86 kD

70 kD

Input IgG IP:PNPT1

IB:Tom70

IB:PNPT1

70 kD

86 kD

Input IgG IP:Tom70



Med J Chin PLA, Vol. 48, No. 6, June 28, 2023 667

(P<0.05，图3B)。倒置显微镜观察结果发现，缺氧+ 
NC组细胞状态差，损伤较严重，缺氧+Tom70过表

达组细胞状态相较于缺氧+NC组有所改善，细胞损

伤有所减轻(图3C)。
2.4　上调Tom70对TUBA mRNA表达及细胞凋亡的

影响　流式细胞术检测结果显示，与缺氧+NC组

比较，缺氧+Tom70过表达组H9C2细胞凋亡率明

显降低(P<0.05，图4A)；qPCR检测结果显示，与

缺氧+NC组比较，缺氧+Tom70过表达组H9C2细胞

TUBA mRNA表达水平明显升高(P<0.05，图4B)。

图3　上调Tom70对H9C2中PNPT1定位的影响

Fig.3　The effect of Tom70 up-regulation on PNPT1 localization in H9C2
　　A、B. Western blotting检测蛋白表达情况；C. 倒置显微镜观察细胞状态(×40)；与对照组比较，(1)P<0.05；与NC组比较， 

(2)P<0.05；与缺氧+NC组比较，(3)P<0.05

图4　上调Tom70对缺氧H9C2细胞中TUBA mRNA表达及细胞凋亡的影响

Fig.4　Effects of Tom70 up-regulation on the degradation of TUBA mRNA and cell apoptosis in hypoxia H9C2
A. 流式细胞术检测细胞凋亡率；B. qPCR检测TUBA mRNA的表达；与缺氧+NC组比较，(1)P<0.05
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3　讨　　论

IHD的病理生理学机制十分复杂[14-15]，而心肌

细胞损伤及凋亡是其根本的驱动因素 [15]。以往对

IHD中心肌细胞损伤的研究主要集中在炎症反应、

氧化应激等方面，但最终发现针对这些机制的治

疗措施效果欠佳。因此，须寻找有望降低IHD病死

率的新治疗方法。本研究聚焦于Tom70/PNPT1线
粒体转位调控心肌细胞凋亡的新视角，利用慢病

毒介导的基因过表达技术及免疫共沉淀技术等探

究了Tom70/PNPT1线粒体转位调控mRNA降解在

缺氧心肌细胞凋亡中的作用，结果发现心肌细胞

中的Tom70是PNPT1线粒体正常定位的重要条件，

缺氧条件下，H9C2细胞的PNPT1易位蓄积于细胞

质中，可引起mR NA降解及细胞凋亡，与既往研

究结果一致[9]；上调Tom70的表达可增加缺氧心肌

细胞中线粒体PNPT1的表达，使PNPT1的胞质蓄

积减轻、TUBA mRNA含量增加，最终使细胞凋亡 
减少。

mRNA作为蛋白质合成的模板，对细胞正常的

生命活动具有重要作用[16]。最近的研究发现，某些

mRNA降解也参与了细胞的凋亡过程[8,17-19]。缺氧心

肌细胞胞质中的PNPT1蓄积可触发以TUBA mRNA
为代表的管家基因降解，从而导致细胞凋亡[9]，与

本研究中H9C2心肌细胞缺氧时胞质中PNPT1表达

增加、TUBA mRNA含量降低及细胞凋亡增多的结

果一致。此外，本研究还发现，在缺氧条件下，定

位于线粒体内的PNPT1表达降低，提示缺氧时定位

于心肌细胞线粒体上的PNPT1可转移至细胞质中，

与以往的研究结果一致[8]。

线粒体外膜功能蛋白转位酶复合物对核编码

线粒体蛋白质的翻译后输入至关重要[20-21]，Tom70
作为线粒体外膜转位酶复合物的重要组成成分，在

前体蛋白线粒体转位中具有重要作用[10,22]，可辅助

线粒体输入线粒体膜间隙蛋白(MIC19)来促进嵴的

形成 [12]。既往研究发现，线粒体蛋白MICU1的线

粒体易位依赖于Tom70，提示Tom70/MICU1通路

在缺血/再灌注损伤中起保护作用[6]。然而，作为

线粒体膜间隙蛋白的PNPT1，其线粒体转位是否

同样需要Tom70的协助，目前尚未见报道。本研究

利用免疫共沉淀技术在H9C2细胞中发现Tom70与
PNPT1之间存在相互作用，初步揭示了Tom70可能

参与线粒体内功能蛋白PNPT1定位的初步识别与结

合。此外，本课题组前期研究发现，Tom70在小鼠

心肌细胞缺氧损伤中起保护作用[13]，但其具体机制

尚不清楚。因此，本研究利用慢病毒转染技术上调

H9C2细胞中Tom70的表达，构建了Tom70过表达细

胞模型并进行缺氧干预，发现Tom70过表达可增加

缺氧心肌细胞线粒体中PNPT1的含量，减少胞质中

PNPT1的蓄积，更重要的是，增加了胞质中TUBA 
mRNA的含量，最终使心肌细胞凋亡减少，发挥了

心肌保护作用。

综上所述，本研究基于体外心肌细胞缺氧

模型，利用慢病毒构建To m 7 0过表达H 9 C 2细胞

株，初步揭示了Tom70/PNPT1线粒体转位调控在

缺氧心肌细胞损伤中的作用。这是一种可能涉及

Tom70/PNPT1/TUBA mRNA调节信号的新型心脏保

护途径，丰富了心肌缺氧损伤的理论机制，为开发

新的IHD防治靶点提供了新思路。但本研究尚存在

不足之处，如缺少不同条件下的免疫荧光结果等，

在后续实验中将增加相关指标的检测，并通过细胞

实验继续挖掘Tom70与PNPT1的上游调节因子及其

具体的调控模式。
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