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基于中西医临床病证特点的急性心肌梗死动物模型分析与评价

林雪峰， 廉坤， 李伟军， 叶仕， 胡志希， 李琳*

（湖南中医药大学，长沙  410208）

［摘要］ 目的：基于急性心肌梗死（AMI）的中西医临床特点，系统评估现有 AMI动物模型的临床吻合度，旨在为构建符合

AMI 疾病病理特点及中医证候表现的动物模型提供建议。方法：通过检索中国知网、万方、公共医学文献数据库（PubMed）国
内外数据库，收集 2010 年 1 月至 2026 年 1 月 AMI动物模型相关文献，依照 AMI的国内外诊断标准、指南及动物模型评价方法，

对现有的 AMI 的中西医临床病证特点进行总结评价与分析。同时基于西医病理机制与中医证候特征双重维度，对多类模型

的造模方法、机制特点、优缺点及与中西医临床病证的吻合度进行量化评估。结果：现有西医 AMI动物模型包含缺血性、缺血

再灌注、化学诱导、冷冻消融、缺氧/复氧、光化学血栓、微栓塞、代谢+手术联合、基因工程+手术联合模型，中医 AMI 动物模型

包括气阴两虚证、虚-瘀-毒证及血瘀证模型。结论：现有 AMI模型在西医核心指标方面吻合度较高，但在中医证候模拟方面普

遍不足，缺乏对“病因 -病机 -证候”整体再现及动态演变过程的有效模拟。未来研究应在确保西医病理模型稳定可靠的基础

上，融合中医病因理论，构建“病证结合”的多维度 AMI 动物模型，并建立客观、量化的中西医多维度评价体系，以推动 AMI 中

西医结合研究的深入发展。
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Analysis and Evaluation of Animal Models of Acute Myocardial Infarction Based on 

Clinical Characteristics in Chinese and Western Medicine

LIN Xuefeng， LIAN Kun， LI Weijun， YE Shi， HU Zhixi， LI Lin*

（Hunan University of Chinese Medicine，  Changsha 410208，China）

［［Abstract］］  Objective：： To systematically evaluate the clinical concordance of existing animal models of acute myocardial 

infarction （AMI） based on the clinical characteristics of AMI in traditional Chinese medicine （TCM） and Western medicine， thus 

providing suggestions for constructing animal models that conform to the pathological features and TCM syndrome manifestations 

of AMI. Methods：： The articles related to animal models of AMI were retrieved from domestic and foreign databases such as China 

National Knowledge Infrastructure （CNKI）， Wanfang Data， and PubMed， with the time interval from January 2010 to January 

2026. According to the domestic and international diagnostic criteria and guidelines for AMI and evaluation methods for animal 

models， this paper summarized， evaluated， and analyzed the clinical characteristics of AMI in TCM and Western medicine. From 

the pathological mechanisms in Western medicine and the TCM syndrome manifestations， a quantitative evaluation was conducted 

multiple types of models in terms of the modeling methods， mechanism characteristics， advantages and disadvantages， as well as 

the degree of concordance with clinical characteristics in both Western and TCM medicine. Results：： Existing animal models of 

AMI in Western medicine include ischemic， ischemia-reperfusion， chemically induced， cryoablation， hypoxia/reoxygenation， 

photochemical thrombosis， microembolism， metabolic + surgical， and gene engineering + surgical models. The animal models of 

AMI in TCM include models with Qi-Yin deficiency syndrome， deficiency-stasis-toxin syndrome， and blood stasis syndrome. 

Conclusion：： Existing animal models of AMI show high concordance with core Western medical indicators， but generally lack 

［收稿日期］ 2026-01-31

［基金项目］ 国家自然科学基金项目（82305092，82574922）；湖南中医药大学杏林英才支持计划项目（2025）；湖南省科技创新计划项目

（2024RC3199）；湖南省卫生健康高层次人才项目（2024）

［第一作者］ 林雪峰，从事中医药客观化及心血管疾病本质与诊治规律研究，E-mail：linxf21@126. com

［通信作者］  * 李琳，博士，副教授，从事中医药客观化及心血管疾病本质与诊治规律研究，E-mail：lilin@hnucm. edu. cn

··234



第 32 卷第  16 期
2026 年 8 月

中国实验方剂学杂志
Chinese Journal of Experimental Traditional Medical Formulae

Vol. 32，No. 16

Aug. ，2026

adequacy in simulating TCM syndrome patterns. They fail to effectively reproduce the holistic manifestation and dynamic evolution 

process of etiology-pathogenesis-syndrome. Future research should， on the basis of ensuring the stability and reliability of Western 

medical pathological models， integrate TCM etiological theories to construct a multi-dimensional animal model of AMI combining 

disease and syndrome. Additionally， an objective and quantified multi-dimensional evaluation system integrating Chinese and 

Western medicine should be established to promote the in-depth development of integrated Chinese and Western medicine research 

on AMI.

［［Keywords］］ acute myocardial infarction； animal model； integration of Chinese and Western medicine； syndrome-disease 

integration； clinical concordance

急性心肌梗死（AMI）是一种冠状动脉突发血栓性完全

闭塞，导致心脏供血急剧减少，引发心肌细胞的缺血缺氧性

坏死，最终导致心功能骤降的急危重症［1］。尽管目前 AMI的

治疗已取得较大进展，但仍存在治疗时间瓶颈、个体差异大、

再灌注困难、预后不佳等多重挑战［2］。

随着中医药的不断发展，研究发现应用中药和中西医结

合治疗可有效缓解单纯西药治疗带来的不良反应并且在临

床中皆取得良好疗效［3-4］。为深入研究 AMI 的发病机制、治

疗及预后，构建可重复、契合病理生理的 AMI 动物模型至关

重要。尽管目前应用于基础研究的动物模型造模方法较多，

但具临床意义的 AMI 动物模型仍较少，且评价指标特异性

较差，评价标准缺乏中医特色［5-6］。

故本研究根据 AMI 的中西医临床病证特点，对现有动

物模型的造模机制、优缺点、临床吻合度进行分析探讨，为建

立合适的 AMI 动物模型提供参考，以期为进一步研究 AMI

的发病机制及其防治提供理想的研究手段，对 AMI 的治疗

及预后改善具有重要价值。

1 材料与方法

1.1　文献检索策略     系统检索中国知网（CNKI）、万方数据

库及公共医学文献数据库（PubMed）3 大数据库，检索时限设

定为 2010 年 1 月至 2026 年 1 月。检索式采用主题词与自由

词相结合的策略，运用布尔逻辑运算符构建检索式，确保涵

盖近 15 年国内外相关领域的主要研究成果。中文检索式示

例（CNKI）：SU=（‘急性心肌梗死’+‘心肌梗死’+‘心梗’+‘心

肌梗塞’+‘急性心梗’）*（‘动物模型’+‘模式动物’+‘实验动

物 ’+‘ 动 物 实 验 ’）；英 文 检 索 式 示 例（PubMed）：

（"Myocardial Infarction"［MeSH］ OR "Acute Myocardial 

Infarction"［Title/Abstract］） AND （"Animal Model"［Title/

Abstract］）。根据各数据库语法规则调整字段标识，并通过

手工检索补充纳入文献的参考文献。

1.2　文献筛选标准     采用系统评价与荟萃分析优先报告条目

（PRISMA）推荐的“标题-摘要-全文”3阶段筛选流程。纳入标

准：①研究类型，原创性体内动物实验研究；②研究内容，明确建

立急性心肌梗死动物模型，并详细描述造模方法；③数据可及

性，可提取动物种属、造模方式（如手术、药物诱导法等）及评价

指标（如心功能参数、心肌损伤标志物等核心结局指标）；④发表

类型，中英文期刊论文或学位论文。排除标准：①文献类型，综

述、Meta分析、会议摘要及评论性文章；②研究性质，体外实验、

离体器官研究或计算机模拟研究；③信息缺失，造模方法描述

不全或关键数据无法获取的文献；④重复发表，同一研究的重

复报告仅保留数据最完整版本。

2 急性心肌梗死的病因病机

2.1　现代医学分型及发病机制     《第四次心肌梗死全球统

一定义》将 AMI分为 5 种类型［7］，见表 1。AMI的核心机制是

冠状动脉突发血栓性完全闭塞，心肌在缺血 20 min 后相继发

生能量衰竭、钙超载、活性氧爆发及炎症级联反应，进而导致

心肌细胞坏死、肌钙蛋白释放入血和心功能急剧下降［8-9］。

2.2　AMI 的中医病因病机     AMI 在中医典籍中多归属于

“胸痹”“心痛”“厥心痛”“真心痛”等范畴［10］。《素问·脏气法时

论》载：“心病者，胸中痛，胁支满，膺背肩甲内痛，两臂内痛”，

已较为准确地描述心肌梗死或心绞痛的临床表现。《素问·痹

论》又云：“心痹者，脉不通，烦则心下鼓，暴上气而喘”，进一

步指出 AMI 合并心力衰竭时的临床表现。《灵枢·厥病》则

谓：“真心痛，手足青至节，心痛甚，旦发夕死，夕发旦死”，提

示病情危重者预后极差。东汉张仲景《金匮要略·胸痹心痛

短气病脉证治》对“胸痹心痛”进行系统阐发，提出“阳微阴

弦”为其核心病机，为后世辨治奠定了理论基础。

中医学研究认为［10-11］，AMI 的病因可分为内因及外因；
内因多由于年老脏衰、烟毒内蕴、嗜食肥甘、七情内伤等；外
因则多因寒邪侵袭，猝犯心脉。诸因相搏，致血行瘀滞、痰浊

内生，心脉闭阻，不通则痛，发为本病。其病机总属“本虚标

实”，本虚以气虚、阳虚为主，可兼见阴虚、血弱；标实则以血

瘀、痰浊为要，可兼夹寒凝、气滞。

2.3　中西医病因病机对急性心肌梗死动物模型构建的指导

意义     从现代医学角度审视，AMI的核心病理机制在于冠状

动脉急性闭塞引发的心肌缺血性坏死。因此，评价模型的西

表 1　急性心肌梗死分型

Table 1　Types of AMI

类型

1 型心肌梗死

2 型心肌梗死

3 型心肌梗死

4 型心肌梗死

5 型心肌梗死

概念及机制

    自发性心梗，即由冠脉斑块破裂、裂隙或夹层引

起冠脉内血栓形成的缺血性心肌梗死

     继发性心梗，即继发于心肌氧供需失衡（如冠脉

痉挛、心律失常、贫血、呼吸衰竭、高血压或低血

压）导致的心梗

    疑似为心肌缺血导致的心源性猝死，或怀疑为

新发生的心电图缺血变化或新发生的左束支传导

阻滞致心源性死亡

    经皮冠状动脉介入治疗或支架血栓相关所致的

心梗，包括球和支架植入过程

冠状动脉旁路移植术相关的心肌梗死
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医吻合度，关键在于其能否有效模拟冠脉血流中断及下游心

肌生化、病理损伤的级联反应。而中医学“本虚标实”理论认

为，AMI 并非单纯急性病理事件，而是长期脏腑功能衰退与

外感、情志、饮食等致病因素交织作用，终致心脉闭阻的动态

演变过程。这意味着建立中西医病因病机互参、“病证结合”

的理想动物模型除模拟急性冠脉事件外，还需具备慢性中医

致病因素。因此，深入剖析中西医 AMI病因病机，既是构建本

文中西医多维度评价体系的逻辑起点，也为系统分析现有 AMI

模型在证候模拟层面的不足提供病理学依据。综上所述，未来

AMI动物模型的构建应紧扣中西医病机特点，在稳定模拟西医

急性病理改变的基础上，系统叠加慢性中医致病因素，以期构

建满足中西医双重评价标准的理想AMI动物模型。

3 急性心肌梗死的诊断标准及临床表现

3.1　西医诊断标准及临床表现     西医诊断标准、临床表现

参照欧洲心脏病学会（ESC）颁布的《ST 段抬高患者急性心

肌梗死管理指南（2017）》［12］、《第四次心肌梗死全球统一定

义》［7］及《澳大利亚急性冠状动脉综合征诊断与管理综合临

床指南（2025）》［13］，见表 2。为评估与西医临床诊疗标准的

吻合情况，根据苗明三教授对中医药动物模型的评价方

法［14］，将西医诊断指标分为核心指标、主要指标、次要指标，

西医吻合度对应占比分别为 60%、30%、10%。核心指标：

①心肌肌钙蛋白（cTn）升高超过正常上限第 99 百分位，且有

动态变化，符合该指标者，赋值为 60%。主要指标：②心电图

新发缺血性改变：ST段抬高/压低≥0.1 mV、T波倒置、病理性 Q

波或新左束支阻滞，③影像新发局部室壁运动异常，超声或核

磁共振成像（MRI）显示节段性运动减弱、消失或室壁变薄，

④冠脉血栓/闭塞证据，冠脉造影示充盈缺损或无复流，或病理

切片见冠脉内血栓，或 Microfil灌注证实闭塞，每符合一项，赋

值 10%。 次 要 指 标 ：⑤急 性 循 环 功 能 障 碍 ，动 脉 压 下

降>20 mmHg（1 mmHg≈0.133 kPa）、室速/室颤/室扑等恶性心

律失常或休克表现，⑥组织病理学显示心肌坏死，苏木素-伊红

（HE）染色见肌纤维断裂、嗜酸性增强、中性粒细胞或巨噬细胞

浸润，⑦行为学异常，术后活动减少、呼吸急促、痛苦姿势（蜷缩、

少动）、摄食量下降，每符合 1项，赋值 3.3%。总分值 99.9%。

3.2　中医诊断标准     AMI 的中医辨证标准参照《急性心肌

梗死中西医结合诊疗指南》［10］的辨证分型标准，将其分为

6 种证型：气虚血瘀证、痰瘀互结证、气滞血瘀证、寒凝心脉

证、气阴两虚证及正虚阳脱证，见表 3。为评价 AMI 动物模

型与中医临床诊疗标准的吻合情况，按照苗明三教授团队提

出的中医药动物模型的评价方法［14］，对各证型主证、次证进

行归纳并赋值，中医吻合度对应占比分别为 60%、40%，因舌

脉诊断在动物模型中操作难度大、生理差异显著、标准化困

难，故只作为参考，不计入总分。符合共同主证：①胸痛或胸

闷，②气短或气促，③心悸，符合 1 项赋值为 20%。符合共同

次证：④乏力，⑤汗出，⑥恶心纳差，⑦烦躁不安，符合一项赋

值 5%。总分值 100%。

4 急性心肌梗死动物模型研究现状

4.1　急性心肌梗死动物选择     随着基因编辑技术、再生医

学研究及临床前转化需求的不断深化，不同种属动物模型在

AMI 研究中已形成互补格局［15］。小鼠因遗传背景清晰、基

因修饰技术成熟且饲养成本低廉，在致病基因功能鉴定与信

号通路解析层面中占据主导地位［5］。但其解剖结构差异显

著，梗死区域分布与人类差异大；侧支循环变异大，梗死面

积不稳定；个体变异度大，常需扩大样本量以保障统计效

能。大鼠凭借心肌组织量充足、生理数据稳定的优势，成为

蛋白质组学分析及心肌慢性重构研究的优选模型。然而其

冠脉系统与人类差异较大；侧支循环虽少于小鼠，仍影响梗

死面积的均一性；且应激反应敏感性高，干扰实验稳定性。

斑马鱼以高通量、光学透明及心肌再生能力强的特性，在药

物先导化合物初筛与内源性再生机制挖掘中展现独特价

值。但其心脏结构相对简单，电生理特性与人类差异显著；

表 3　急性心肌梗死的中医辨证分型

Table 3　 Syndrome differentiation and classification of AMI in 

traditional Chinese medicine （TCM）
证型

气虚血瘀证

痰瘀互结证

气滞血瘀证

寒凝心脉证

气阴两虚证

正虚阳脱证

症状

    胸部刺痛、闷滞，活动后

加重，可伴身体乏力，短气，

汗出，心悸

    剧烈胸痛，胸闷如窒，可

伴头昏目眩，脑胀，身体坠

胀感，气短，咳嗽痰多，食欲

下降，恶心呕吐，腹胀

    心胸满闷，胸部刺痛，阵

发，痛有定处，情志不遂易

诱发或加重

    胸痛彻背，得温热则痛

减，胸闷气短，心悸不安，气

候骤冷易诱发或加重

    胸闷隐痛，时作时止，心

烦心悸，精神疲倦，四肢乏

力，盗汗，气短，头晕

    心胸隐痛，胸中憋闷或有

窒息感，喘促不宁，心慌，面

色苍白，冷汗淋漓

舌脉象

    舌质黯淡或有瘀点瘀

斑，舌苔薄白，脉虚无力

或弦细无力

    舌质紫暗或暗红，可

有瘀斑，舌下瘀筋，舌苔

厚腻，脉滑或涩

    舌质紫暗，可见紫点

或紫斑，舌底静脉曲张，

舌苔薄，脉弦涩

    舌质淡黯，苔白腻，脉

沉无力、迟缓或结代

    舌质嫩红或有齿痕，

舌苔少，或薄白，脉沉细

无力、结代或细数

    舌质淡，舌苔白，脉数

无根，或脉微欲绝

表 2　急性心肌梗死的西医诊断标准

Table 2　Diagnostic criteria of AMI in western medicine

指标

临床表现

实验室检查

表现

    突发胸骨后压榨性剧痛，持续逾 30 min，含服硝

酸甘油无效，可放射至左肩、背、下颌，伴大汗、恶心

与濒死感，易并发心律失常、急性左心衰或心源性

休克

    cTn 升高超过正常上限第 99 百分位且有动态变

化，加上以下至少一项心肌缺血证据：①典型缺血

症状（持续胸痛>30 min 等）；②新发心电图缺血性

改变：ST 段抬高（≥2 个相邻导联，J点抬高：V2/V3 男

性≥0.2 mV、女性≥0.15 mV，其他导联≥0.1mV），或
新 ST 段压低/T 波倒置/新左束支阻滞/病理性 Q 波；
③影像学示新发局部室壁运动异常或存活心肌丧

失；④冠脉造影或尸检证实冠脉内血栓
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瘢痕形成过程缺乏慢性纤维化反应，与人类存在本质差异；
血流动力学显著不同等问题，严重制约其转化应用。小型

猪因冠脉解剖结构与生理参数高度接近人类，已成为临床

前疗效验证与器械评价的首选模型［6］。但其应用受多重因

素制约，购买、饲养及手术费用远超啮齿类动物；心律失常

风险高，围手术期管理复杂；体质量增长迅速，不适合长期

追踪研究；且需专业麻醉与精细外科操作，技术门槛较高。

综上，4 种动物模型在 AMI 研究中各具特色，形成从基础研

究到临床转化的完整技术链条，可根据具体目标综合选择

使用。

4.2　急性心肌梗死动物模型与中西医临床病症吻合情况     

AMI 动物模型包括缺血性模型、缺血再灌注模型、化学诱导

模型、冷冻消融模型、缺氧/复氧模型、光化学血栓模型、微栓

塞模型、代谢+手术联合模型、基因工程+手术联合模型、气

阴两虚证模型、虚-瘀-毒证模型及血瘀证模型。现对以上动

物模型具体造模方法、造模机制、优缺点及吻合度进行分析。

结合表 3 及各 AMI 中西医造模方法，现制定 AMI 西医模型

与中医证型对应关系，见表 4。AMI 西医造模方法与临床病

症吻合情况见增强出版附加材料［16-48］，AMI中医造模方法与

临床病症吻合情况见表 5。

表 5　AMI 中医造模方法与临床病证吻合情况

Table 5　Consistency between TCM modeling methods and clinical manifestations of AMI

气阴两虚证

虚-瘀-毒证

    睡眠剥夺 +ISO

诱导法：改良多平

台水环境法剥夺

睡眠，配合皮下注

射 ISO

    睡眠剥夺+LAD

结扎法：自制水平

台剥夺睡眠后，进

行 LAD 永久结扎

    高 胆 碱 饮 食 + 

LAD 结 扎 法 ：高

胆碱饮食饲养后，

进 行 LAD 永 久

结扎

SD 大鼠

    SD 雄性

大鼠

    ICR 雄性

小鼠

    睡眠剥夺激活交感 -肾

上腺髓质轴（儿茶酚胺水

平升高）及下丘脑 -垂体 -

肾上腺皮质轴（皮质酮水

平升高），诱发全身性应激

反 应；后 者 进 一 步 加 剧

ISO 的儿茶酚胺毒性效应

（包括钙超载、ROS 簇蓄

积），最终导致心肌损伤

    睡眠剥夺激活交感 -肾

上腺轴及下丘脑 -垂体 -肾

上腺轴，最终导致全身应

激状态。同时放大 LAD

结扎后的缺血损伤

    高胆碱饮食经肠道菌群

代谢转化为三甲胺，继而

氧 化 为 氧 化 三 甲 胺

（TMAO）。TMAO 通过激

活血小板、促进内皮炎症

反应，加速动脉粥样硬化

进程，导致冠状动脉微炎

症状态及内皮功能障碍；
联合 LAD 结扎术构建心

肌梗死复合模型

    契合“情志内伤+外

邪诱发”的中医病因；
成功构建气阴两虚证

候表征模型；睡眠剥

夺可激活交感 -肾上腺

轴 ，增 强 ISO 的 损 伤

效应

    契合“情志内伤+外

邪诱发”的中医病因；
成功构建“气阴两虚”

中医证候模型；睡眠

剥夺可激活交感 -肾上

腺轴，增强 LAD 永久

结扎的损伤效应

    契合“饮食失节，内

生毒邪”的中医病因；
成 功 构 建“ 虚 - 瘀 - 毒

证”中医证候模型；模
型标准化程度高

    造模方法复杂，

影响因素多，机制

解析难度大；模型

可重复性差，睡眠

剥夺时间与强度需

标准化；中医证候

评 价 缺 乏 统 一 标

准 ，主 观 性 偏 倚

显著

   模 型 复 杂 ，机 制

解析难度大；模型

可重复性差；中医

证候评价主观性偏

倚显著

    造模周期长，实

验成本较高；个体

异质性显著；需严

格统一饲料配方与

肠道菌群背景，否

则证候一致性受限

    符合西医核心

指标①，主要指标

②，次 要 指 标⑥
⑦ ，吻 合 度 为

76.6%；符合中医

主证①③，次证④
⑥⑦，吻 合 度 为

70%

    符合西医核心

指标①，主要指标

②④，次要指标⑥
⑦ ，吻 合 度 为

86.6%；符合中医

主证①③，次证④
⑥⑦，吻 合 度 为

70%

    符合西医核心

指标①，主要指标

②④，次要指标⑥
⑦ ，吻 合 度 为

86.6%；符合中医

主证①③，次证④
⑥，吻合度为 60%

［49］

［50］

［51］

模型 造模方法 实验动物 机制 优点 缺点 吻合度
参考

文献

表 4　AMI 西医模型与中医证型对应关系

Table 4　Correlation between western medicine models and TCM syndromes of AMI

西医模型

缺血性模型

缺血再灌注模型

化学诱导模型

冷冻消融模型

缺氧/复氧模型

光化学血栓模型

微栓塞模型

代谢+手术联合模型

基因工程+手术联合模型

主要对应中医证型

气虚血瘀证

气虚血瘀证

气阴两虚证

寒凝心脉证

正虚阳脱证

血瘀证

痰瘀互结证

痰瘀互结证

次要对应中医证型

痰瘀互结证

气阴两虚证

气虚血瘀证

主要病机契合点

血脉闭阻+手术创伤耗气

缺血期：血脉闭阻+手术创伤耗气；再灌注期：痰浊内蕴

外邪耗气伤阴

寒邪直中血脉

缺氧期：阳气暴脱复氧期：气阴耗伤

局部血脉瘀阻

痰浊内蕴（微颗粒）+血脉瘀阻

痰浊内蕴+血脉瘀阻+创伤耗气

先天禀赋不足，证型因具体造模方法而异
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血瘀证     化 学 诱 导 + 行

为 +LAD 永 久 结

扎法：多次皮下注

射盐酸肾上腺素，

随后放入 4 ℃ 冰

水中游泳，24 h 后

进 行 LAD 永 久

结扎

Wistar大鼠     冰水浸泡模拟寒邪外

袭，大剂量肾上腺素注射

模拟暴怒所致情志应激，

二者协同构建急性血瘀证

模型；联合 LAD 永久结扎

构建血瘀证背景下的心肌

梗死模型

    契合“寒邪外侵，情

志过激”的中医病因；
成功构建“血瘀证”中

医证候模型

    肾上腺素复合冰

水可诱发剧烈应激

反应，导致“证候”

与“ 疾 病 ”效 应 混

杂，机制解析难度

大；操作步骤多，个

体证候差异大，可

重复性受限；模型

复杂，标准化困难；
动物耐受性差，死

亡率偏高，实验成

本增加；中医证候

评 价 缺 乏 统 一 标

准 ，主 观 性 偏 倚

显著

    符合西医核心

指标①，主要指标

②④，次 要 指 标

⑦ ，吻 合 度 为

83.3%；符合中医

主证①③，次证④
⑦，吻合度为 60%

［52］

续表  5

模型 造模方法 实验动物 机制 优点 缺点 吻合度
参考

文献

4.3　急性心肌梗死动物模型的中西医吻合度分析     参照苗

明三教授提出的“基于临床中西医病症特点的中医药动物模

型评价新方法”，现从病理机制契合度、临床表现还原度、治

疗反应模拟度、并发症覆盖度及证候表征完整度 5 个维度，

对现有 AMI 模型进行中西医吻合度评估［14］。分析发现，当

前模型体系呈现中西医吻合度二元分化特征，即西医吻合度

优势模型缺乏中医病机模拟，中医吻合度优势模型存在西医

机制局限。

西医吻合度优势模型包括缺血性模型、缺血 -再灌注模

型及代谢+手术联合模型。缺血性模型与缺血 -再灌注模型

的西医吻合度达 86.6%~96.6%，其优势源于对 AMI核心病理

链条的精准复现。然而，此类模型对中医病因病机缺乏系统

性考量，仅表现为“血瘀”，无法体现“气虚、痰浊、寒凝、毒邪”

等核心中医病机，同时未能体现 AMI 中医证候的动态演变，

故中医吻合度仅为 50%。更关键的是，此类模型以急性手术

干预为主，缺乏“饮食失节”“劳逸失度”等慢性致病因素的叠

加，无法反映临床 AMI 患者常见的“本虚标实、虚实夹杂”复

合病机，使中医药复方干预研究难以在单一病机模型中验证，

最终制约中医药多靶点、多途径干预策略的精准定位与机制阐

释。代谢+手术联合模型通过高脂饮食+链脲佐菌素（STZ）+左

前降支（LAD）结扎或高脂高盐饮食+皮下注射（脱氧皮质酮）
DOCA 颗粒+缺血再灌注的复合造模策略，将西医吻合度维持

在 86.6%的同时，引入代谢紊乱背景以贴近临床高危人群特征。

该模型在并发症模拟维度具有独特优势，然而中医吻合度仅为

50%，其核心在于代谢干预与中医证候的对应关系尚未建立标

准化映射。高脂饮食诱导的动脉粥样硬化与“痰浊内阻”的关

联性虽已被初步认知，但糖代谢紊乱（STZ模型）与盐敏感性高

血压（DOCA模型）的中医证候模糊，同时缺乏客观的量化评价

指标。此外，代谢背景的引入延长造模周期，增加个体差异性，

导致“气虚”“阳虚”等中医证候的动态鉴别困难，难以满足中医

“辨证论治”研究对证候稳定性的要求。

西医吻合度优势模型为气阴两虚证模型。与上述西医

模型对比，气阴两虚证模型［睡眠剥夺+异丙肾上腺素（ISO）

诱导法、睡眠剥夺+LAD 结扎法］的中医吻合度提升至 70%，

成功构建“情志内伤+外邪诱发”的复合病因模型，在证候评

价维度具有明显优势。然而，此类模型的西医吻合度仅为

76.6%~86.6%，其机制局限主要体现在：睡眠剥夺作为核心

造模因素，虽可诱导全身应激反应，但其对心肌损伤的特异

性不足。ISO 诱导能够模拟“气阴两虚”的本虚证候，却难以

精确复现冠状动脉急性闭塞的“标实”特征；睡眠剥夺+LAD

结扎法虽兼顾中西医双重机制，但睡眠剥夺的持续时间与干

预强度尚未形成标准化方案，导致模型可重复性受限，不利

于研究结果的横向比较与机制解析。此外，中医证候评价依

赖宏观表征观察，主观性偏倚难以规避，且缺乏与西医病理

指标的对应性验证，制约模型的转化医学价值。

综合评估现有模型体系可见，西医吻合度优势模型在病

理机制阐释与临床转化方面表现优异，但普遍缺乏中医“整

体观念”“辨证论治”强调的多因素、动态演变及复合证候；而
中医吻合度优势模型虽能较好呈现证候特征，但复合干预增

加西医病理机制的解析难度及可重复性较差。

5 讨论

AMI作为全球死亡的主要原因之一，核心机制是冠状动

脉急性闭塞导致心肌持续缺血缺氧而发生的心肌坏死［53］。

尽管再灌注策略、抗栓及降脂等现代治疗手段已显著降低早

期病死率，但再灌注时间窗狭窄及损伤、微循环无复流、个体

化治疗效应差异大及末期心力衰竭等临床瓶颈依然突出，限

制疗效提升［54］。动物模型作为连接基础研究与临床转化的

关键桥梁，其可靠性和临床相关性是验证新靶点及新疗法的

前提条件［55］。因此，构建并验证能够模拟人类 AMI 发病全

过程（动脉粥样硬化破裂、急性血栓形成、缺血再灌注及继发

重塑等）且符合中医证候特点的“病证结合”模型，已成为突

破上述瓶颈、推动精准防治研究的迫切需求。

本文系统梳理近年来常用的 AMI 动物模型，并从西医

诊断指标与中医证候特征两个维度对其吻合度进行量化评

估。结果显示，目前运用最广泛的缺血性及缺血再灌注模

型，虽然有模型稳定，重复性好，机制清晰，西医指标吻合度
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高，更符合临床实际，便于观察疗效的优点，但二种模型仅表

现为“血瘀”，无法体现“气虚、痰浊、寒凝、毒邪”等核心中医

病机。其余模型在西医核心指标方面虽具有较高吻合度，但

在中医主证、次证模拟方面普遍存在不足，尤其缺少中医证

候的动态演变过程。此外，西医模型与中医证型之间并非简

单对应，存在“一型多证”“一证多型”的复杂情况，需结合具

体造模参数综合判断。值得注意的是，部分研究尝试将中医

病因病机引入 AMI 动物模型的构建过程，包括睡眠剥夺

+LAD 永久结扎法、睡眠剥夺+ISO 诱导法模拟“气阴两虚

证”、高胆碱饮食+LAD 结扎法模拟“虚 -瘀 -毒证”及代谢+行

为+LAD 结扎法模拟“血瘀证”。四者虽然较好模拟中医病

因病机及证候特点，实现“病证结合”，但实验周期长，操作复

杂，动物死亡率高，模型稳定性差。此外，上述基于中医理论

的 AMI 模型目前主要集中在气阴两虚证的构建，但现有研

究对证型的判断主要依赖于研究者的主观观察，对舌脉的重

视不足、缺乏客观生物学指标，使得其临床外推性受限。

当前，AMI动物模型的大多数研究仍以西医病理机制为

导向，侧重于模拟冠脉阻塞、心肌缺血再灌注、细胞坏死等过

程，缺乏对中医“证”的模拟与评价。当前 AMI 动物模型在

中医证候构建方面仍存在以下主要问题：①多数模型仅模拟

某一病理环节，证候模拟不全面，缺乏对中医“病因-病机-证

候”整体再现。②中医证候评价多依赖主观观察，仍需建立

可量化的客观化、标准化评价指标体系。③中医强调“证”的

动态转化，现有研究多局限于终点性静态评估，难以反映证

候演变过程。④部分模型虽引入中医病因，但缺乏中药反证

干预以验证其证候模拟的有效性。针对上述问题，未来 AMI

动物模型的构建应从以下几个方面优化：①在确保西医病理

基础稳定的前提下，体系化引入中医病因（如情志、饮食、寒

邪、劳倦），通过多因素联合干预，模拟“本虚标实”的复合证

候，从而构建“病 -证结合”的多维模型。②实施全周期动态

监测，建立时间序列数据采集体系，结合中药复方干预的反

证研究，系统解析证候演变的时相规律。③评价体系应结合

现代行为学、影像学、分子生物学技术，完善动物舌象、脉象

等中医四诊信息采集与量化标准，同时引入气虚、痰浊等中

医病机的生物学标志物，构建中西医结合的多维评价体系。

④运用代谢组学、蛋白质组学及宏基因组测序技术，深度挖

掘证候特异性分子谱，结合机器学习算法构建“证候 -分子 -

表型”关联预测模型。

综上，构建契合中西医特征的动物模型，不仅是推动中

西医结合研究的关键环节，也是实现中医药现代化、精准化

的重要路径。随着未来中西医结合研究深入，有望在“病证

结合”理念指导下，建立兼具西医病理稳定性与中医证候复

杂性的新型 AMI 动物模型体系，从而为揭示中医药作用机

制、优化临床辨证方案及推动精准医学实践提供坚实的方法

学支撑与转化平台。
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