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抗纤益心方对扩张型心肌病模型小鼠
心肌组织线粒体质量控制的影响
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［摘要］ 目的 探讨抗纤益心方治疗扩张型心肌病 （DCM） 的可能作用机制。方法 30只 cTnTR141W转基因

DCM小鼠随机分为模型组、抗纤益心颗粒组、辅酶Q10组，每组 10只，另设 10只C57BL/6J小鼠为正常组。

辅酶Q10组、抗纤益心颗粒组分别给予辅酶Q10片 1. 5 mg/（kg·d）、抗纤益心方配方颗粒 20. 4 g/（kg·d） 灌

胃，正常组、模型组给予生理盐水 7. 5 ml/（kg·d） 灌胃。干预 8周后检测各组小鼠心功能 ［包括左室舒张末

期内径 （LVEDD）、左室收缩末期内径 （LVESD）、左室射血分数 （LVEF）、左室轴缩短率 （FS）］，观察心

肌组织病理学形态及心肌超微结构，检测心肌组织三磷酸腺苷（ATP）和磷酸肌酸（PCr）含量，线粒体质量控

制相关蛋白 Drp1、Mff、Mfn1、Opa1、Pink1、Parkin、过氧化物酶体增殖物激活受体 γ共激活因子 1α
（PGC-1α）表达水平。结果 与正常组比较，模型组 LVEDD、LVESD增大，LVEF、FS降低 （P＜0. 05）；心

肌细胞排列紊乱，纤维化明显，心脏超微结构损伤明显；PCr含量、PCr/ATP值降低 （P＜0. 05），Drp1、
Mff、Pink1、Parkin及 PGC-1α蛋白表达均减少 （P＜0. 05）。与模型组比较，抗纤益心颗粒组、辅酶Q10组

LVEDD、LVESD降低，LVEF升高 （P＜0. 05）；抗纤益心颗粒组、辅酶Q10组心肌细胞形态均有所改善，病

理纤维化程度减轻，心脏超微结构损伤减轻；抗纤益心颗粒组 PCr含量、PCr/ATP值升高，Mff、Pink1、
Parkin、PGC-1α蛋白表达增加 （P＜0. 05），辅酶Q10组Pink1、PGC-1α蛋白表达增加 （P＜0. 05）。与抗纤益

心颗粒组比较，辅酶Q10组 Parkin蛋白表达下降 （P＜0. 05）。结论 抗纤益心方能有效改善DCM小鼠心功

能，其机制可能与调控心肌组织线粒体质量控制有关。
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扩张型心肌病（dilated cardiomyopathy，DCM）
是以左室或双室进行性扩张，收缩功能明显降低为

主要表现的异质性心肌病，心室重构是其主要病理

过程［1］。研究表明，心肌能量代谢紊乱可引起代谢

重构，会进一步导致心室重构的发生并形成恶性循

环［2］。线粒体是心肌代谢最重要的供能细胞器，线

粒体质量控制（mitochondrial quality control，MQC）
机制包括线粒体的融合、分裂、自噬及生物合成，

各环节协同作用在维持健康线粒体的同时，可清除

不可逆性损伤线粒体，促进线粒体新生，实现对线

粒体质量与功能的双重调控，从而维持心肌正常的

能量代谢［3］。因此，调节MQC从而改善心肌能量

代谢成为抑制心室重构的关键。抗纤益心方是我们

治疗DCM的专方，前期研究表明该方能够有效抑

制心室重构并延缓疾病进程，其治疗效应主要集中

在线粒体及细胞质方面［4］。本实验利用 cTnTR141W转
基因DCM小鼠模型［5］，以MQC为切入点，探讨抗

纤益心方改善心肌能量代谢、抑制心室重构的可能

作用机制。本研究已通过河南省中医院伦理委员会

审批（批准号：PZ-HNSZYY-2019-004）。

1 材料与方法

1. 1 动物

SPF级雄性 cTnTR141W转基因 DCM小鼠 30只，

2. 5月龄，体质量 （25±2） g，购自中国医学科学

院 实 验 动 物 研 究 所 ， 实 验 动 物 合 格 证 号 ：

DOI：10. 13288/j. 11-2166/r. 2022. 07. 011 实验研究

基金项目：河南省科技攻关项目（212102310368）；河南省中医药科

学研究专项（20-21ZY2009）
通讯作者：13803817796@139. com，（0371）60908742
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1103261911000021；SPF级雄性 C57BL/6J小鼠 10
只，2. 5月龄，体质量 （25±2） g，购自北京维通

利华实验动物技术有限公司，实验动物合格证号：

1102861914000028。于河南省中医院实验动物中心

饲养，温度（22±2）℃，湿度（50±5）％，12 h明
暗交替。

1. 2 药物

抗纤益心方配方颗粒由红参 12 g （批号：

19080058）、黄芪 30 g（批号：20100015）、丹参

15 g （批 号 ： 20040120）、 泽 兰 15 g （批 号 ：

19110126）、益母草 15 g（批号：20040219）、茯苓

15 g （批 号 ： 20100186）、 白 术 15 g （批 号 ：

20090042）、升麻9 g（批号：20060046）、麦冬12 g
（批号：20060012）组成，购自四川新绿药业科技

发展有限公司。辅酶Q10片，10 mg/片，卫材（中

国）药业有限公司，批号：1912001。
1. 3 主要试剂及仪器

Masson三色染色液（批号：20190524）、HE染

色试剂盒 （批号：20180827）、ECL超敏发光液

（批号：20191014），北京索莱宝科技有限公司；磷

酸肌酸 （PCr，批号：MM-0521M1）、三磷酸腺苷

（ATP，批号：MM-0040M1） ELISA试剂盒，江苏

酶免实业有限公司；BCA蛋白定量试剂盒（批号：

112720201223），上海碧云天生物技术有限公司；

Opa1兔单克隆抗体（批号：80471T）、Drp1兔单克

隆抗体（批号：5391T）、Mff兔单克隆抗体（批号：

84580T）、Mfn1兔单克隆抗体 （批号：14739T），

美国 Cell signaling公司；GAPDH兔抗鼠多克隆抗

体 （批号：10008047）、Pink1兔单克隆抗体 （批

号： 00084593）、 Parkin 兔单克隆抗体 （批号：

00055193）、过氧化物酶体增殖物激活受体 γ共激

活 因 子 1α （PGC-1α） 鼠 单 克 隆 抗 体 （批 号 ：

10005199），美国Proteintech公司；Parkin抗体（批

号：JJ0921），成都正能生物技术有限公司；蛋白

电泳凝胶制备试剂盒（批号：BA0223），陕西中晖

赫彩生物医药科技有限公司；戊巴比妥钠（批号：

F20171115），中国医药集团上海化学试剂公司；

锇酸 （批号： 115355）、饱和醋酸铀 （批号：

1110814），美国 SPI 公司；柠檬酸铅 （批号：

10136767），阿法埃莎（中国）有限公司；戊二醛

（批号：191106），上海尚宝生物科技有限公司。

VisualSonics超高分辨率小动物超声成像系统

（型号：Vevo1100），加拿大富士公司；FC型酶标

仪（型号：51119000），赛默飞世尔上海仪器有限

公司；蛋白垂直电泳仪（型号：164-5070）、化学

发光凝胶成像仪 （型号：HOD11），美国 Bio-Rad
公司；超微量核酸蛋白测定仪（型号：OD-2000+），

美国 One-drop 公司；透射电子显微镜 （型号：

JEM-1400），日本 JEOL公司；光学显微镜（型号：

ECLIPSE80i），日本 Nikon公司；高速冷冻离心机

（型号：5424R），德国Eppendorf公司。

1. 4 动物分组及给药

采用超声心动图对 30只 cTnTR141W转基因 DCM
小鼠进行鉴定，以左室收缩末期内径（LVESD）＞

2. 64 mm为心脏扩张［6］，结果 30只小鼠均满足心

脏扩张条件。根据随机数字表法分为模型组、抗纤

益心颗粒组、辅酶 Q10组，每组 10只。C57BL/6J
小鼠 10只作为正常组。抗纤益心颗粒组给予抗纤

益心方药液人等效剂量［7］20. 4 g/（kg·d），辅酶

Q10组给予辅酶Q10药液 1. 5 mg/（kg·d），正常组

与模型组给予生理盐水。各组均每日灌胃 1次，每

次7. 5 ml/kg，共8周。

1. 5 观察指标及方法

1. 5. 1 心功能指标 干预 8周后，根据随机数字

表各组分别取 6只小鼠，禁食 12 h，称重后用 1%
戊巴比妥钠（10 ml/kg）腹腔注射麻醉，仰卧位固

定，心前区备皮行超声心动图检查，检测左室舒张

末期内径（LVEDD）、LVESD，记录左室射血分数

（LVEF）及左室轴缩短率（FS）值。

1. 5. 2 心肌病理学形态 超声心动图检查结束后，

开胸剪取心脏，用 4 ℃预冷的生理盐水清洗残余血

液，滤纸吸干水后，剪取整个左室心肌组织置于

4%多聚甲醛中固定，制备切片。行 HE染色及

Masson 染色，光学显微镜下观察左室心肌组织病

理学形态。

1. 5. 3 ELISA法检测小鼠心肌组织 ATP、PCr含
量 取左室心肌组织 50 mg，按 10%比例加入预冷

PBS，匀浆机迅速制备心肌匀浆，4 ℃、5000 r/min
离心 15 min（离心半径 6. 25 cm），取上清液，按照

ELISA试剂盒说明进行ATP、PCr含量检测。

1. 5. 4 透射电子显微镜观察心肌超微结构 取左

室心尖部位约 1 mm×1 mm×1 mm心肌组织标本，放

入 2. 5%戊二醛中固定 4 h，PBS漂洗 3次后加入 1%
锇 酸 固 定 2 h， 30%、 50%、 70%、 80%、 90%、

100%的丙酮梯度脱水，制备切片，饱和醋酸铀溶

液及柠檬酸铅溶液染色，透射电镜拍照观察心肌超

微结构。
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1. 5. 5 Western blot 法 检 测 心 肌 MQC 相 关 蛋 白

Opa1、Drp1、Mff、Mfn1、Pink1、Parkin、PGC-1α
表达 干预 8周后，根据随机数字表各组分别取 3
只小鼠，麻醉后开胸剪取心脏，取 200 mg心肌组

织，冰上裂解 1 h，4 ℃、12 000 r/min离心 5 min
（离心半径 6. 25 cm），取上清液，BCA试剂盒进行

蛋白定量，蛋白变性后上样，SDS 电泳分离总蛋

白，转膜，脱脂奶粉室温封闭，一抗（GAPDH 1∶
2000； Opa1 1∶ 1000； Drp1 1∶ 1000； Mff 1∶
1000；Mfn1 1∶10 000；Pink1 1∶1000；Parkin 1∶
2000；PGC-1α 1∶4000） 4 ℃过夜孵育，洗膜 3次，

加入二抗孵育，再次洗膜，ECL发光液暗室曝片，

用 Imagelab 5. 2软件分析条带灰度值，用“目的蛋

白/内参比值”表示所检测蛋白的相对表达量。

1. 6 统计学方法

采用 SPSS 22. 0统计软件分析数据，GraphPad
Prism 6. 0统计软件作图。计量资料均符合正态分

布，用均值±标准差（x̄±s）表示，多组间比较方差

齐时采用单因素方差分析，方差不齐时采用秩和检

验，两两比较采用TurKey法，P＜0. 05为差异具有

统计学意义。

2 结果

2. 1 各组小鼠心功能指标比较

表 1 示，与正常组比较，模型组 LVEDD、
LVESD 明 显 增 大 ， LVEF、 FS 明 显 降 低 （P＜
0. 05）；与模型组比较，抗纤益心颗粒组、辅酶

Q10组 LVEDD、LVESD明显减小，LVEF明显增大

（P＜0. 05），FS有所增大但差异无统计学意义（P＞
0. 05）；抗纤益心颗粒组与辅酶Q10组各指标比较

差异均无统计学意义（P＞0. 05）。

2. 2 各组小鼠心肌病理学形态结果

图 1、图 2示（彩色图片请扫描本文二维码获

取），正常组心肌细胞排列整齐，横纹清晰，细胞

核呈椭圆形，位于细胞中央，细胞间可见间质胶原

纤维环绕。模型组心肌细胞排列相对紊乱，细胞核

排列不规则，部分细胞核固缩、碎裂，心肌间质出

现空泡样改变，出现间质水肿，纤维化明显。与模

型组比较，抗纤益心颗粒组心肌细胞排列相对规

则，部分不规则肥大，少部分细胞核固缩、碎裂，

间质纤维增生及水肿不明显；辅酶Q10组心肌细胞

排列相对规则，部分不规则肥大，细胞核固缩、碎

裂，局部出现间质纤维组织增生。

表1 各组小鼠心功能指标比较 （x̄±s）
组别

正常组

模型组

抗纤益心颗粒组

辅酶Q10组

鼠数

6
6
6
6

LVEDD/mm
3. 21±0. 72
4. 89±0. 88a）
3. 64±0. 91 b）
3. 79±0. 41b）

LVESD/mm
2. 34±0. 57
4. 35±0. 45a）
2. 99±0. 41b）
3. 01±0. 21b）

LVEF/%
55. 63±9. 43
22. 61±5. 17a）
32. 22±7. 12b）
31. 73±5. 22b）

FS/%
28. 28±4. 96
11. 21±3. 24a）
16. 55±3. 11
15. 95±2. 78

注：LVEDD，左室舒张末期内径；LVESD，左室收缩末期内径；LVEF，左室射血分数；FS，左室轴缩短率。

a）与正常组比较，P＜0. 05；b）与模型组比较，P＜0. 05。

注：箭头所标注为心肌间隙。

图1 各组小鼠左心室壁组织 HE染色结果（×400）

注：箭头所标注为胶原纤维沉淀。

图2 各组小鼠左心室壁组织Masson染色结果（×400）
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2. 3 各组小鼠心肌超微结构比较

图 3示，正常组心肌超微结构基本正常，纤维

肌膜较完整，肌小节M带及肌丝结构清晰，肌原

纤维排列有序，线粒体排列整齐，多数呈椭圆形。

与正常组比较，模型组心肌肌丝溶解断裂，肌小节

M带及肌丝结构模糊不清，肌原纤维破坏，线粒体

排列紊乱，呈不规则弥漫性肿胀。与模型组比较，

抗纤益心颗粒组心肌超微结构损伤明显减轻，纤维

肌膜较完整，肌小节M带和肌丝结构清晰，肌原

纤维排列相对有序，线粒体排列相对整齐，数量明

显增多，呈圆形或椭圆形，部分可见线粒体分裂形

态；辅酶Q10组部分心肌肌丝溶解断裂，肌原纤维

排列稍整齐，心肌细胞肿胀，线粒体排列较为整

齐，形态多呈椭圆形。

2. 4 各组小鼠心肌组织ATP、PCr含量比较

表 2示，各组心肌组织ATP含量差异均无统计

学意义 （P＞0. 05）。与正常组比较，模型组心肌

组织 PCr含量、PCr/ATP值明显降低 （P＜0. 05）；

与模型组比较，抗纤益心颗粒组 PCr含量、PCr/
ATP值升高（P＜0. 05），辅酶Q10组各指标差异无

统计学意义 （P＞0. 05）。抗纤益心颗粒组与辅酶

Q10组各指标比较差异均无统计学意义（P＞0. 05）。

2. 5 各组小鼠心肌组织中MQC相关蛋白表达比较

表 3示，与正常组比较，模型组 Drp1、Mff、
Pink1、 Parkin 及 PGC-1α 蛋 白 表 达 减 少 （P＜
0. 05）；与模型组比较，抗纤益心颗粒组 Mff、
Pink1、Parkin、PGC-1α蛋白表达增加，辅酶 Q10
组Pink1、PGC-1α蛋白表达增加（P＜0. 05）；与抗

纤益心颗粒组比较，辅酶Q10组Parkin蛋白表达减

少 （P＜0. 05），其余各蛋白表达比较差异无统计

学意义 （P＞0. 05）。各组小鼠心肌组织线粒体蛋

白电泳图见图4。

注：箭头所标注为线粒体。

图3 各组小鼠心肌线粒体形态（饱和醋酸铀溶液及柠檬酸溶液染色，×8000）
表2 各组小鼠心肌组织ATP、PCr含量及PCr/ATP值比较 （x̄±s）

组别

正常组

模型组

抗纤益心颗粒组

辅酶Q10组

鼠数

6
6
6
6

PCr/nmol•L-1
13388. 92±177. 60
12031. 67±395. 94a）
12670. 25±396. 05b）
12479. 00±209. 25

ATP/nmol•L-1
7340. 36±118. 44
7248. 04±109. 36
7213. 60±85. 76
7285. 58±170. 05

PCr/ATP
1. 82±0. 03
1. 66±0. 05a）
1. 76±0. 06b）
1. 71±0. 04

注：PCr，磷酸肌酸；ATP，三磷酸腺苷。

a）与正常组比较，P＜0. 05；b）与模型组比较，P＜0. 05。
表3 各组小鼠心肌组织中线粒体质量控制相关蛋白表达比较 （/GAPDH，x̄±s）

组别

正常组

模型组

抗纤益心颗粒组

辅酶Q10组
组别

正常组

模型组

抗纤益心颗粒组

辅酶Q10组

鼠数

3
3
3
3

鼠数

3
3
3
3

Drp1
1. 00±0. 00
0. 66±0. 06a）
0. 83±0. 04
0. 86±0. 08
Pink1

1. 00±0. 00
0. 57±0. 09a）
0. 95±0. 20b）
0. 93±0. 31b）

Mff
1. 00±0. 00
0. 41±0. 19a）
0. 73±0. 19b）
0. 67±0. 30
Parkin

1. 00±0. 00
0. 58±0. 09a）
1. 00±0. 06b）
0. 86±0. 03c）

Opal
1. 00±0. 00
0. 90±0. 19
0. 86±0. 22
0. 97±0. 37
PGC-1α

1. 00±0. 00
0. 54±0. 08a）
0. 83±0. 10b）
0. 71±0. 02b）

Mfn1
1. 00±0. 00
1. 21±0. 27
0. 93±0. 16
0. 96±0. 16

注：PGC-1α，过氧化物酶体增殖物激活受体γ共激活因子1α。
a）与正常组比较，P＜0. 05；b）与模型组比较，P＜0. 05；c）与抗纤益心颗粒组比较，P＜0. 05。
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3 讨论

中医学认为，DCM属本虚标实之证，气虚血

瘀贯穿疾病发展始终，应以益气活血为根本治法，

兼以利水、养心护脾等［8-9］。气虚之极为气陷，我

们认为DCM初期以气虚为主，日久虚极下陷，气

机失常，津液输布失调，形成气陷、血瘀、水停、

痰聚的病理改变。抗纤益心方中重用黄芪补益宗

气，红参补脾气，且能培补先天元气，升麻健脾升

举阳气，丹参、益母草、泽兰活血化瘀利水，白

术、茯苓健脾利湿，麦冬滋阴以制补药燥烈之性。

诸药合用，共奏益气升陷、活血利水之功。前期实

验研究证实，抗纤益心方能够抑制心肌细胞凋

亡［10］，改善心肌能量代谢［11］。

ATP是心肌组织最直接的供能物质，体内能量

多以 PCr的形式储存，PCr/ATP值是评价能量状态

的重要指标，亦是预测心室重构及患者预后的重要

指标［12］。研究［13］表明，逆转心肌线粒体ATP生成

障碍能够改善心肌能量代谢，进而改善代谢性心力

衰竭的心肌收缩功能障碍。本研究结果表明，抗纤

益心方能够减轻心肌纤维化，抑制心室重构，与既

往研究结果［14］ 一致；同时能够提高 PCr/ATP值，

提示抗纤益心方可改善心肌能量代谢障碍。

线粒体的融合、分裂、自噬以及生物合成各环

节协调作用维持着线粒体的正常功能。线粒体保证

心肌能量需求主要依靠其融合及分裂功能［15］，两

者相互拮抗平衡是维持MQC以及保证心肌能量代

谢的关键［16］。Mfn1与Opa1共同参与调控线粒体融

合过程［17］。线粒体分裂主要由Drp1介导，其通过

与线粒体外膜上受体蛋白线粒体分裂相关蛋白Mff
等相结合发挥效应［18］。研究［19］发现，阿霉素诱导

的 DCM模型大鼠心肌组织中线粒体碎片化明显，

Drp1蛋白表达明显升高。Pink1/Parkin通路是线粒

体自噬的经典通路［20］，研究证实，益气活血类中

成药能够通过 Pink1/Parkin通路抑制线粒体过度自

噬，从而发挥保护心肌的作用［21］。PGC-1α是线粒

体生物合成的关键因子，能够通过激活核呼吸因子1
（NRF1）等调节生物合成，进而调节能量代谢［22］。

PGC-1α过表达能够导致线粒体相关蛋白表达上调，

线粒体增大，并导致心肌肌节结构丧失和DCM的

出现；而当主动脉结扎小鼠 PGC-1α缺乏时，其心

脏也明显增大［23］。研究表明，辅酶Q10能通过改

善能量代谢抑制心室重构，改善心功能［24］，因此

本实验选择辅酶Q10作为阳性对照药物。本研究结

果显示，与模型组比较，抗纤益心颗粒组心肌细胞

形态改善，病理纤维化减轻，心脏超微结构损伤减

轻，线粒体分裂相关蛋白Mff表达升高，线粒体自

噬相关蛋白 Pink1、Parkin及生物合成相关蛋白

PGC-1α表达也明显升高，表明抗纤益心方能够显

著恢复线粒体分裂水平，提高自噬水平，加快不良

线粒体的清除，提升线粒体生物合成水平，改善心

肌能量代谢，从而改善心功能。辅酶 Q10组仅

Pink1、PGC-1α表达增加，与其相比，抗纤益心方

靶向MQC相关途径更加明显。

本研究通过在体实验观察到抗纤益心方能够通

过调节MQC改善DCM心肌能量代谢障碍，但并未

具体探讨两者之间的调控关系，下一步将通过细胞

实验进一步阐明其可能作用机制。
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Effect of Kangxian Yixin Formula （抗纤益心方） on Mitochondrial Quality Control in Myocardial Tissue of
Dilated Cardiomyopathy Mice
WANG Bing1，LIU Shunyu2，WANG Zhentao2，FENG Yaowei2，CHANG Hongbo1，HEI Xuanding1，WU
Hong1

1. The Second Clinical Medical College of Henan University of Chinese Medicine， Zhengzhou， 450046；2. Henan Provincial Hos⁃
pital of Traditional Chinese Medicine
ABSTRACT Objective To explore the possible mechanism of Kangxian Yixin Formula（抗纤益心方，KYF）in
the treatment of dilated cardiomyopathy（DCM）. Methods Thirty cTnTR141W transgenic mice with DCM were
randomly divided into the model group，KYF group and coenzyme Q10 group，with 10 mice in each group. Ten
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C57BL /6J mice were set as the normal group. Coenzyme Q10 solution at a dose of 1. 5 mg/（kg·d），and KYF at a
dose of 20. 4 g/（kg·d）were given by gavage to the corresponding coenzyme Q10 group and KYF group，respectively.
For the normal group and the model group，normal saline at a dose of 10 ml/（kg·d）were given by gavage. After eight
weeks intervention，the cardiac function indicators including left ventricular end-diastolic diameter（LVEDD），left
ventricular end-systolic diameter（LVESD），left ventricular ejection fraction（LVEF），and left ventricular fractional
shortening（FS）were assessed. The myocardial histopathology and ultrastructure were observed. The levels of adenos⁃
ine triphosphate（ATP）and creatine phosphate（PCr），as well as the expression levels of mitochondrial quality con⁃
trol-related proteins including Drp1，Mff，Mfn1，Opa1，Pink1，Parkin，and peroxisome proliferator-activated recep⁃
tor gamma coactivator 1α（PGC-1α）were detected. Results Compared to the normal group，the model group had
significantly increased LVEDD and LVESD，as well as reduced EF and FS（P＜0. 05）. Moreover，in the model
group，there were disordered cardiomyocytes，significant fibrosis and damaged ultrastructure；the PCr level and the
PCr/ATP ratio significantly decreased（P＜0. 05），and the expressions of Drp1，Mff，Pink1，Parkin and PGC-1α
were reduced（P＜0. 05）. Compared to those in the model group，LVEDD and LVESD in the KYF group and the co⁃
enzyme Q10 group significantly decreased，while LVEF significantly increased（P＜0. 05）；the morphology of myo⁃
cardial cells was improved，and the pathological fibrosis and the cardiac ultrastructural damage were reduced. More⁃
over，in the KYF group，PCr level and PCr/ATP ratio，as well as expression of Mff，Pink1，Parkin，and PGC-1α sig⁃
nificantly increased（P＜0. 05）；in the coenzyme Q10 group，the expression of Pink1 and PGC-1α significantly in⁃
creased（P＜0. 05）. Compared to the KYF group，the coenzyme Q10 group had significantly lower expression of Par⁃
kin（P＜0. 05）. Conclusion KYF can effectively improve the cardiac function of mice with DCM，the mechanism
may be related to the regulation of mitochondrial quality control.
Keywords dilated cardiomyopathy；mitochondrial quality control；Kangxian Yixin Formula（抗纤益心方）；cardiac
function；energy metabolisml
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