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摘要：心力衰竭是一种常见的心血管综合征，其发病率和病死率逐年增高，严重危害人类身体健康。心力衰竭

的致病因素复杂，但对心力衰竭的发病机制和干预治疗的研究还远远不能满足临床要求，这就需要建立成熟稳定

的心力衰竭动物模型来了解疾病进程以及研究新的治疗方法。文章归纳了近年来文献中常用的心力衰竭模型制作

方法及原理，并比较各自优缺点，供研究者在进行心力衰竭动物研究时根据研究目的选择不同的实验动物模型。
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心力衰竭（HF）是由于心脏结构或功能性疾病
导致心室充盈或射血能力受损的一组复杂临床综

合征，发病率高，是各种心血管病发生发展的共同

结局。其主要临床表现为呼吸困难、乏力，以及肺瘀

血和外周水肿[1]。根据世界卫生组织公布的数据，全
世界心力衰竭患者的数量已达到 2 250万或更多，
并且仍在以每年 200万的速度增长，且目前没有特
别理想的解决方案，因此心力衰竭的研究已成为心

血管领域的焦点和热点。动物实验是进入临床阶段

之前的必要过程，所以建立成熟稳定的心力衰竭动

物模型来了解疾病进展并研究新的治疗方法显得

尤为重要。心衰动物模型通过多种手段模拟人类心

衰的发病过程，能提供心衰的发病机制及防治的科

学基础和理论依据。由于大型动物心衰模型对基础

实验设备及操作技术要求较高，加之造模成本昂

贵，故而在进行药效筛选及机制研究中，常选用成

本低廉且操作相对简便的小型心衰动物模型。笔者

归纳了近年来文献中常用的心衰模型制作方法及

原理，主要包括主动脉缩窄法、肺动脉高压法、盐负

荷法、冠状动脉结扎法、阿霉素法、异丙肾上腺素法

等，供研究者根据研究目的选择不同的实验动物模

型，综述如下。

1 缺血型心力衰竭模型

心肌缺血或心肌梗死是导致心力衰竭常见的

危险因素，其机制为心脏缺血区血流灌注和供氧减

少? 能量代谢异常和心肌细胞膜离子通透性变化，
导致心肌收缩能力下降，持续性激活非缺血区代偿

性应激和神经内分泌系统，同时缺血区心肌细胞凋

亡和细胞外间质纤维化。心肌梗死后将逐渐出现心

肌重构，导致后期左室扩张和心功能持续性下降，

最终当心脏无法维持足够的心排血量时，遂出现心

力衰竭的临床症状[2-3]，包括呼吸困难、体液潴留、活
动耐受下降和组织灌注降低[4]。依据此原理，现在已
有许多技术可用于复制缺血模型，常用的有冠状动

脉结扎法和冠状动脉堵塞法。

1.1 冠状动脉结扎法 冠状动脉结扎法模型的复

制原理是通过模拟低心输出量来诱导慢性心力衰

竭。具体方法是结扎动物的左冠状动脉或左前降支

和左旋支，通常模型复制时间为 4~8周。该方法显
示出的神经内分泌激活方式和心肌纤维化与人类

的心肌纤维化过程相似 [5]，但是这种造模方法对实
验者的技术有较高要求，如大鼠的心脏很小，脉搏

很快，肉眼不易识别左冠状动脉，从而导致实验失

败[6]。冠状结扎的部位是本造模方法成功的关键，李
娟等[5]选择结扎大鼠的左心耳下缘与肺动脉圆锥之
间的冠状动脉，术后显示模型成功。李雪健等[7]通过
比较 3种造模方法，认为冠脉结扎法制作的 HF模

·述 评·
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表 1 缺血性心力衰竭模型总结与评价

模型名称 造模方法 评价指标 优点 缺点

冠状动脉结

扎法模型

结扎动物的左冠状动脉或左前降支、左

旋支，进而模拟心肌梗死后心力衰竭，复

制时间为 4~8周

LVEDP升高，LVSP，
依LVdp/dtmax EF下降

接近人类充血性心力衰

竭的病理生理演变过程

术后病死率较高，并且对手

术者的操作水平要求颇高

冠状动脉堵

塞法模型

通过导管介入技术向造模动物的冠状动

脉注入水银、塑料微球等栓塞物质，复制

时间为 3~6周

LVEF，LVEDP 其能够反映心力衰竭的

自然病理变化和血流动

力学变化

需要精密仪器配合，经济成

本较高

型能模拟 HF在心肌细胞形态学、血流动力学等方
面的临床变化。由于冠状动脉结扎术对实验者熟

练程度要求较高，且术后病死率居高不下，阻碍了

其应用 [8]。为了解决此问题，喻斌等 [9]通过改良研
究认为选 250~300 g 体质量的大鼠，10%的水合氯
醛以 3 mL/kg剂量麻醉、无创气管插管、充分暴露心
脏、小号针缝合、以 2次/s频率对大鼠进行心肺按
压，连续 5~6次，能够减少手术后大鼠病死率。总
之，冠脉结扎法制作的模型接近人类充血性心力衰

竭的病理生理演变过程，但是其术后病死率较高，

并且对操作者的手术水平要求颇高。

1.2 冠状动脉堵塞法 冠状动脉堵塞法制作心力

衰竭模型的原理是通过导管介入技术将汞，塑料微

球等栓塞物质注入模型动物的冠状动脉，使其心肌

组织发生缺血，最终模拟人类慢性缺血性心力衰竭

的整个病理过程。米亚非等[10]通过冠状动脉微栓塞
法成功建立了心力衰竭模型，模型复制时间为 3~6周。
该模型被认为反映了心力衰竭的自然病理变化和

血流动力学变化，适用于心力衰竭的研究。此外，血

管壁损伤也是人体内形成血栓的重要因素之一，郝

春华等[11] 用光化学诱导法人为地破坏了大鼠冠状
动脉血管内皮组织，引起血液动力学改变形成血

栓，成功诱发心肌梗死，该模型形成的血栓接近患

者的生理和病理状况，此法对制作心肌梗死后心力

衰竭模型有借鉴意义。见表 1。
2 压力负荷型心力衰竭模型

2.1 主动脉缩窄法 主动脉缩窄法制作心力衰竭

模型的原理是通过手术将自制缩窄环或者不同规

格的注射针头，与升主动脉或肾动脉分支上方的腹

主动脉捆绑在一起造成主动脉狭窄，最终制作成慢

性心力衰竭模型。此方法造模相对周期较长，接近

于临床上动脉粥样硬化等主动脉狭窄导致的慢性

心力衰竭，心力衰竭的程度与动脉管的狭窄程度呈

正相关。李晓梅等[12]用 26~27G针头与 KM小鼠主
动脉弓结扎，造成主动脉弓狭窄 70%左右，至 12周

出现失代偿性心力衰竭。钟明等[13]研究发现将实验
兔腹主动脉内径减少 40%耀50%术后第 8周，左室
舒张末压（LVED孕）明显升高,松弛时间常数明显延
长，成功地建立了 DHF动物模型。该方法接近人类
左室肥厚的生理和病理过程，改进了升主动脉缩窄

动物易发急性左心衰竭和高死亡率高的缺点。胡咏

梅等[14]采用在 Wistar 大鼠双肾动脉上方 0.5 cm 处
将 8号针头与腹主动脉共同结扎制作心衰模型，在
4 周末和 8 周末观察大鼠的平均动脉压（酝月孕）、
LVSP、左室重量指数（蕴灾酝陨），研究结果发现腹主动
脉狭窄法心衰模型和缩窄时间密切相关。伍凤仪

等[15]在制作主动脉缩窄法模型时都选用 7号针头与
腹主动脉捆扎。据文献报道，结扎 SD或Wistar大鼠
的腹主动脉，9号针头可造成 35%~50%狭窄[16]；8号
针头可使腹主动脉腹主动脉管腔环形缩窄约 50%~
60% [17]；苑 号注射针头可使大鼠腹主动脉直径减少
70%~80%[18]。通过文献分析，缩窄主动脉弓法导致
的血流动力学改变对心脏的影响相对腹主动脉缩

窄法较强[19]，但是该法类似于冠状动脉结扎法，对
操作者的技术水平要求较高，所以研究者宜根据实

验时间、技术水平等需要，选择相应方法。

2.2 肺动脉狭窄法 肺动脉狭窄法制作心力衰竭

模型的原理是通过手术缩窄实验动物的肺动脉，引

起右心排血障碍，右心室后负荷加重，进而右心室

肥厚最终发展成右心力衰竭竭。Braun等[20]选用雄
性Wistar大鼠制作心力衰竭大鼠模型，结扎其肺动
脉 3周，结果显示大鼠出现了心肌细胞凋亡和右心
室肥大。李莹等[21]通过研究证明缩窄实验动物肺动
脉可严重影响其体内的相关血流动力学参数和血

液流动状态。但是 Gomez-Arroyo等[22]实验结果显示
啮齿动物术后虽然有压力后负荷明显升高，但其仍

保留着线粒体的基因表达和代谢功能。且文献报道

肺动脉结扎术后的成年啮齿动物模型中，围手术期

病死率高达 40%[23]。总之，该方法具有实验操作成功
率高的优点，但对实验动物有很大的损害，容易出
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表 2 压力负荷型心力衰竭模型总结

模型名称 造模方法 评价指标 优点 缺点

主动脉缩窄

法模型

通过手术将自制缩窄环或者不同

规格的注射针头，与升主动脉或

肾动脉分支上方的腹主动脉捆绑

在一起造成主动脉狭窄

LVEDP升高，LVSP，
依LVdp/dtmax下降

接近于临床上动脉粥样硬化等

主动脉狭窄导致的慢性心力衰

竭，模型稳定可靠，重复性高

缺点在于造模所需时间

比较长

肺动脉狭窄

法模型

通过手术缩窄实验动物的肺动脉 RVSP，CVP，RV/（LV+S）
升高，依RVdp/dtmax下降

能复制右室衰竭模型，且操作

相对简单，操作成功率高

对实验动物的损害较

大，容易出现大出血、肺

损伤等，导致病死率较

高，具有一定的局限性

盐负荷法 通过给实验动物喂食盐水配合去

氧皮质醇（DOCA），必要时配合切
除动物单侧肾脏

左心室肥厚，

依LVdp/dtmax下降
主要用于模仿高血压心力衰竭

的研究，具有操作简单、价格优

廉的优点，可以观察慢性心力

衰竭早期的病理生理变化

心力衰竭时间难以控

制，心力衰竭发生率难

以控制，成模时间长

现大出血，肺损伤等，导致病死率高。因此，通过这

种方法制作右心力衰竭的模型具有一定的局限性。

2.3 盐负荷法 盐负荷法制作心力衰竭模型的原

理是通过给实验动物喂食盐水配合去氧皮质醇

（DOCA），必要时配合切除动物单侧肾脏，使其出现
水钠潴留，加重心脏前后负荷，以模仿高血压心脏

病进展的病理过程。李慧丽等[24]选择雄性 SD大鼠
作为实验对象，切除其左侧肾脏，并在手术后 1 周
肌内注射 DOCA（25 mg/只，每周 2 次，连续 4 周），
同时给大鼠喂食盐水，持续 8 周，大鼠出现了左心
室明显肥厚的表现。该方法主要用于模拟高血压心

力衰竭的研究。它具有操作简单，价格优惠的优点，

可以观察慢性心力衰竭早期的病理生理变化。但是

该方法的缺点在于难以控制心力衰竭的发生率并

且成模时间长[25]。见表 2。
3 容量负荷型心力衰竭模型

该模型的制作主要是通过人为造成动静脉瘘，

主动脉关闭不全、下腔静脉狭窄、二尖瓣关闭不全

和大量快速输液来制作。目前动静脉瘘法常用于实

验，通常使用腹主动脉-下腔静脉造瘘法。制作容量
负荷性动物心力衰竭模型的原理是使实验动物动

脉系统的血液分流到低压的静脉系统，以此增加心

脏的前负荷和静脉的回心血量，最终导致心力衰

竭[26]。目前动静脉瘘法常用于实验，通常使用腹主动
脉-下腔静脉造瘘法。王学惠等[28]运用腹主动脉-下
腔静脉造瘘法制成心力衰竭模型，通过实验研究证

明给予容量超负荷心力衰竭大鼠外源性 euregulin-
1茁可有效减轻其心肌损伤，改善血流动力学改变，
保护心肌细胞的结构，纠正大鼠的心功能。张敏莉

等[29]实验对比腹主动脉-下腔静脉造瘘法和主动脉

缩窄法大鼠模型，应用超声心动图、血流动力学检

测、心脏称量以及组织切片等多种方法评价心脏结

构和功能，认为动静脉瘘法手术操作相对简单，所

需的设备和仪器简单价廉。该法适用于研究心力衰

竭的代偿机制和因容量超负荷导致的不伴有收缩

功能障碍的舒张功能不全[27]。但动静脉造瘘增加容
量负荷的方法相对于主动脉缩窄法等文献报道较

少，应用不广泛。

4 药物诱导型心力衰竭模型

此类模型的制作原理是将引起心肌功能异常

或心脏损伤的化合物注射入动物体内，以造成抑制

心肌的收缩功能或心脏损伤，最终引起心力衰竭。

目前报道多种药物可致心力衰竭，常用的造模药物

有异丙肾上腺素（ISO）、阿霉素（ADR）。
4.1 阿霉素诱导法 阿霉素是一种广谱抗肿瘤化

疗药物，常用于治疗白血病和淋巴瘤，其会导致心

肌组织氧自由基的损伤和生物膜脂质的过氧化反

应[30]，可引起实验动物心脏衰竭。两心室扩大、射血
分数下降、心室壁变薄是阿霉素导致的心力衰竭的

主要表现，此模型主要适用于慢性充血性心力衰

竭、心肌病的研究以及新的治疗方法评估。郭长升

等[31]选用 SD大鼠，采用腹腔注射 2 mg/mL盐酸阿霉
素生理盐水溶液，按照 4 mg/kg 体质量（即 2 mL/kg
体质量）剂量注射，每周 1次，连续 6周，累计总量
24 mg/kg体质量复制慢性心力衰竭模型。黄磊等[32-34]

等选用 SD 大鼠进行静脉或腹腔注射 2~5 mg/kg
ADR，持续 2~6周，出现大鼠 LVEDP、LVSP等下降，
心肌细胞肌浆凝聚，炎症细胞出现浸润和间质水

肿，由此证实心肌性心衰模型制备成功。

另外，斑马鱼这种新型模式生物也被用于制作
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表 3 药物诱导型心力衰竭模型总结

模型名称 造模方法 评价指标 优点 缺点

阿霉素诱导

法模型

静脉或腹腔注射

2~5 mg/kg ADR，
持续 2~6周

LVSP，LVEDP，
依LVdp/dtmax等下降

能模拟心肌性心力衰竭，操作简单 缺点是左心功能不全的程度是可

变的，而且心律失常发病率相对

较高，由此导致模型病死率较高

异丙肾上腺

素诱导模型

腹腔注射或皮下注射

5 mg/kg异丙肾上腺素，
持续 7 d

LVSP，依 LVdp/dtmax，
LVEDP，EF，BNP下降，

能复制出不能程度心功能损害的慢

性心力衰竭模型，可以用来研究心

力衰竭不同阶段的分子生物学特征

及病理生理变化，操作相对简单

由于动物批次、药物批号、给药途

径的不同会影响动物模型的制

备，所以必须开展预试以确定最

终实验方案

ADR诱导心脏损伤模型。徐卓然等[35]选用 24 hpf斑
马鱼胚胎，将 64.4 滋mol/LADR作用于他们以制造
心脏毒性模型，并且进行了机制探讨。赵慧等[36]将阿
霉素低、中、高浓度组（20、30、40 滋g/mL）作用于 36 h
斑马鱼胚胎，成功建立阿霉素诱导的斑马鱼心肌损

伤模型。但是该模型的缺点是左心功能不全的程度

是可变的，而且心律失常发病率相对较高，由此导

致模型病死率较高[37]。
4.2 异丙肾上腺素诱导心力衰竭模型 异丙肾上

腺素诱导心力衰竭模型的制作原理是通过 ISO引
起心肌细胞钙超载，心肌兴奋增强，心肌持续强烈

收缩，耗氧量增大，加重心脏负荷，最终导致心力衰

竭[38]。目前关于采用异丙肾上腺素诱导心力衰竭模
型的文献报道较多，但是注射剂量、注射方式、持续

时间有较大差异。徐清斌等[39]研究中使用 5 mg/kg
异丙肾上腺素皮下注射大鼠，持续 7 d，实验结果显
示实验大鼠心率、LVSP和+LVdP/dtmax均显著下降
（P<0.01），-LVdP/dtmin显著升高（P<0.01），建立心力
衰竭模型。张惠敏等[40]使用盐酸异丙肾上腺素梯度
造模法制作心力衰竭模型，罗时珂等[41]研究发现大
鼠皮下注射 2.5mg/（kg·d）ISO制作心力衰竭模型较
为适宜。该类模型虽然操作相对简单，但是由于动

物批次、药物批号、给药途径的不同会影响动物模

型的制备，必须进行预试以确定最终的实验方案。

见表 3。
5 遗传型和转基因型心力衰竭动物模型

随着分子生物学技术的进步，很多学者通过靶

向诱变/转基因或药理学研究与心力衰竭相关的基
因表达的变化，但任何这种模拟心力衰竭的方法

都可能被指责过于简单化 [42]，且对个体基因操纵
的研究与疾病真实病因病理无关[43]。目前已发表了
5 000多项心脏转基因/敲除研究，但这并不是疾病
模型，只是被证明对于研究单个信号通路或研究单

个基因的作用不可或缺 [42]。但随着基因技术不断
发展和改良，该模型仍将是研究心力衰竭发生机制

和探索新治疗靶点的有力工具。目前国内外文献对

转基因制作心力衰竭模型综述较少，现就已发表的

转基因心力衰竭模型及探索作一简要综述。

5.1 遗传型心力衰竭模型 SHHF/Mcc-/facp大鼠
是一种可复制性自发性充血性心力衰竭（CHF）的遗
传模型，且都会出现呼吸困难、端坐呼吸、紫绀、皮

下水肿和腹水等充血性心力衰竭的典型症状，超声

心动图显示所有的心室都扩张，心室壁增厚，2个心
室+dP/dT降低和 EDP升高[44]。该鼠携带 facp肥胖
基因，且其基因编码 1个有缺陷的 Leptin受体（SH-
HF/Mcc-facp），从而导致肥胖和 HF[45]。SHHF大鼠从
15个月就出现心力衰竭，相较 SHR大鼠的 18个月
较早，这些动物都表现出 RAAS和钙代谢的改变[46]。
Concei等[47]研究发现自发衰老倾向（SAMP8）小鼠是
与衰老相关的良好心力衰竭模型，在 6个月大时，
与对照组（SAMR1）相比，该动物模型显示 E/A比，
E忆和 E忆/A忆显着降低以及 EDPVR，纤维化和 TGF-茁
表达增加。

5.2 基因敲除技术 基因敲除技术通过敲除与心

力衰竭相对应的实验动物基因的位点诱导心力衰

竭。配体维生素 D受体（VDR）在控制心血管稳态中
起着重要作用，无论是全动物 VDR 基因敲除
（VDR-/-）还是肌细胞特异性 VDR基因缺失都会导
致心脏结构和功能的改变，与心脏脂肪变性（肥胖

和糖尿病）相关的临床状态也与低循环 25OH维生素
D水平有关。因此，Glenn DJ[48]等研究了 VDR缺陷在
小鼠（VDR -/-小鼠）模型中的表达作用，它在心肌细
胞中选择性地表达参与甘油三酯合成的二酰基甘

油酰基转移酶（DGAT1），最终这些小鼠表现出晚期
心肌病和心力衰竭。此法为基因敲除制备心力衰竭

模型提供了新思路。Pereira[49]等研究 C57小鼠缺乏
琢2A/琢2C肾上腺素能受体（琢2A/琢2CARKO）能增加
心脏血管紧张素域水平，并于第 5个月观察到心室
功能障碍和心力衰竭表现，并且与心脏胶原体积分

数增加有关。
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表 4 遗传型及转基因心力衰竭模型总结

模型名称 具体模型 特点

遗传型心力衰竭

模型

SHHF/Mcc-/facp大鼠 是一种可复制性自发性充血性心力衰竭（CHF）的遗传模型，从 15个月就出现心脏功
能缺失

自发衰老倾向（SAMP8）小鼠 是与衰老相关的良好心力衰竭模型，在 6个月大时，与对照组（SAMR1）相比，该动物
模型显示 E/A比，E'和 E'/ A'显着降低以及 EDPVR，纤维化和 TGF-茁表达增加。

基因技术制备

心力衰竭模型

VDR基因敲除小鼠 这些小鼠表现出晚期心肌病和心力衰竭，为基因敲除制备心力衰竭模型提供了新

思路

缺乏 琢2A/琢2C肾上腺素能
受体 C57小鼠

敲除 琢2A/琢2CARKO基因能增加心脏血管紧张素域水平，并于第 5个月观察到心力
衰竭表现

SIRT1H363Y转基因小鼠 这些小鼠心脏中 SIRT1（SIRT1H363Y）过表达的显性失活形式能导致心肌细胞凋亡和
早发性心力衰竭，表现出明显的心力衰竭症状

主动脉弓缩窄术合并 rAAV-9介导
miR-665过表达心力衰竭模型

过表达 miR-665能够增加心功能损伤和心肌肥厚，并通过抑制冠状动脉微血管的形
成进而诱发心力衰竭

5.3 基因转入技术 基因转入技术通过将特殊加

工的基因引入实验动物的基因组中诱导心力衰竭。

Mu等[50]采用基因显微注射技术构建了具有心脏特
异性表达的人 SIRT1（SIRT1H363Y）的显性失活形
式的转基因小鼠，其能抑制内源性 SIRT1活性，病
理学超声心动图都证实小鼠存在扩张性心肌病，表

现出明显的心力衰竭症状，这些结果表明小鼠心脏

中 SIRT1（SIRT1H363Y）过表达的显性失活形式导
致心肌细胞凋亡和早发性心力衰竭，这表明 SIRT1
在出生后早期维持正常心脏发育中起关键作用。

5.4 基因干扰技术 基因干扰技术诱发心力衰竭

是通过将 microRNA 与特定 mRNA 组合以调节特
定基因的表达。聂祥等[51]在用主动脉弓缩窄术制作
心力衰竭模型时，同时采用重组腺相关病毒（rAAV-
9）介导 miR-665在心脏中表达，采用超声心动图检
测心脏形态和功能变化以及应用蛋白免疫印迹法

等方法检测相关分子机制变化，发现过表达 miR-
665能够增加心功能损伤和心肌肥厚，并且发现其
机制是通过抑制冠状动脉微血管的形成进而诱发

心力衰竭。

转基因模型可用于探索与心力衰竭相关的基

因，并为心力衰竭的基因治疗提供理论基础，但

目前文献报道不多，缺点是价格相对昂贵并且不

能完全反映临床患者的真实病因和病理情况。见

表 4。
6 总结与展望

近年来研究人员在心力衰竭模型制作中主要

选用大鼠和小鼠，造模方法主要有冠状动脉结扎

法、冠脉堵塞法、主动脉缩窄法、腹主动脉缩窄法、

动静脉瘘法、药物诱导法，最为常用的是腹主动脉

缩窄法、冠状动脉结扎法、异丙肾上腺素诱导法，这

3种方法可操作性强，成功率高，但是心力衰竭是一
个长期的复杂的过程，没有一种模型能完全复制疾

病的自然进程，每种造模方法都有其自身的优势和

局限性，所以实验者应根据自己的研究方向和实验

需求选择合适的心力衰竭模型。随着分子生物学的

发展，研究者也在不断地探索新的心力衰竭造模方

法，运用基因敲除、基因替换、转基因等技术，使心

脏特异基因发生表达改变以制作心力衰竭模型。此

外，斑马鱼这一模式生物具有胚胎发育快、实验成

本低、周期短，且第 1周可以不依赖血液循环等特
点，目前也已经探索建立了多种心脏损伤模型，在

心力衰竭研究领域具有很大的应用潜力。心力衰竭

的动物实验研究在现有条件下，虽然已取得了较大

的进展和成果，并为临床提供了一定的理论基础。

但同时也存在着很多不足之处，如动物模型与临床

上心力衰竭在发病机理还有一定的差异，中医证型

的模型研究还没形成规范，实验指标尚缺乏特异

性，这些也将是今后研究的重点和主要方向。总之，

未来我们还需要进一步探索更加具有可靠性、可重

复性、经济性等特点的造模方法，为心力衰竭的研

究提供更合适的动物模型，从而推动人类攻克心衰

这类疾病的历史进程。
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Advances in animal models of heart failure
HUANG Ming1袁XIONG Ke1袁LI Xiao1袁LV Ling1袁LI Lin2袁ZHANG Han2

渊员援 栽蚤葬灶躁蚤灶 University of Traditional Chinese Medicine袁Tianjin 300617袁China曰2.Tianjin University of Traditional
Chinese Medicine Research Institute袁Key Laboratory of Pharmacy袁Ministry of Education袁Tianjin 300617袁China冤

Abstract院Heart failure is a common cardiovascular syndrome袁its morbidity and mortality increased year by year袁
serious harm to human health. The pathogenic factors of heart failure are complex袁but the research on the
pathogenesis and intervention therapy of heart failure is far from meeting the clinical requirements. In this paper袁the
methods and principles of heart failure models commonly used in the literature in recent years are summarized袁and
their advantages and disadvantages are compared.
Keywords院heart failure曰animal models曰production methods
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