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一、摘要（简述研究的目的和意义，主要造模方法，与临床的相似度及评价方法，

概述模型的创新点和应用价值）

长爪沙鼠因具有先天的Willis变异缺失特性成为制备脑缺血模型的理想实验动

物。但其Willis环变异缺失类型多样，导致成模率低且症状不稳定。尤其是脑缺血

再灌注（Ischemia-reperfusion, I/R）模型还缺乏标准化评价体系，桎梏了该模型动物

的推广应用。本研究利用脑缺血高发长爪沙鼠近交系，通过单侧颈总动脉结扎引发

半脑缺血，打开活结实现再灌注；同时总结了 I/R后动物症状变化，拟定了详细的

评分标准，建立了以症状为导向的再灌注模型制备方法。我们在再灌注不同时间点，

通过转棒实验、抓力评分来评估运动能力变化，TTC 染色判定梗死灶大小；H&E
和 Nissl染色评估组织病理学变化和神经元死亡情况。结果表明，以该方法制备的

半脑缺血再灌注损伤模型成功率为 56%，即 57只长爪沙鼠中有 32只具有典型的疾

病特征，雄性长爪沙鼠模型死亡率显著高于雌性长爪沙鼠。制备成功的 I/R长爪沙

鼠在再灌注后 1d后出现运动能力和抓力显著降低，形成明显梗死灶，出现组织水

肿、神经元萎缩死亡、空泡化结构等典型病理特征，并随再灌注时间延长而出现部

分程度地恢复。本研究对长爪沙鼠单侧颈总动脉结扎 I/R模型总结了完整的方法论，

建立了长爪沙鼠 I/R模型的标准化体系，为其更广泛的应用提供了新的可能性。

二、研究报告正文（可以附件形式编制，编制要点附后）

见附件。
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中国实验动物学会动物模型研发报告编制要点

一、动物模型的命名

参考国际实验动物命名通用原则，结合动物模型类型的 I、II 和 III 级分类法

进行联合命名，即“疾病+动物品种+造模方法”进行命名，命名时应尽量细化。中

医药动物模型应体现中医药特点。需用中英两种文字命名。

二、研究背景

研究目的及意义；国内外研究进展并附参考文献。

三、动物模型的制备方法

包括实验材料、实验环境、实验操作规程等内容。对涉及的实验动物、实验

试剂、检测仪器应标明详细信息，并符合国家相关规定。

四、动物模型的评价与验证

基于模型制备三原则（表观效度、预测效度以及结构效度）对模型指标进行

评价，其中包括整体行为特征、组织器官、细胞和分子等在内的指标评价体系。

评价方法包括以整体实验为主，涵盖行为、影像、生理生化和组织切片等技

术方法进行详细介绍。采用的仪器设备、试剂应满足模型评价的要求，指标完善，

条件稳定。

评价指标包括核心指标（如特异的基因改变、特异的染毒病原株或高载量病

毒核酸、特异性免疫抗体）；主要指标（模拟人类疾病临床症状和体征、易感器

官的特征性改变和特异性生物标志物）；重要指标（模拟疾病某些方面的改变的

指标）和辅助指标。

应包括阳性药物对其指标的证实效应。

应说明重复验证的批数。

中医药模型应有体现中医药特点的评价指标。

五、动物模型的生物安全性

动物模型的制备和应用实验必须在具备相应资质的实验室开展。动物模型的

制备、应用过程中的监督管理、处置措施、对环境和生态影响等应符合国家相关

法律规定。

六、讨论和结论

总结该模型鉴定和评价的技术方法和指标体系；分析该模型与国内外现有模

型的异同；讨论该模型的技术难点、创新性和应用价值。

七、有助于动物模型鉴定和评价的其它材料

其它有助于评价的材料，包括第三方应用机构的证明、在行业一流学术刊物

上发表学术论文和引用情况等材料。详细材料以附件形式一并提交。



附件：

研究报告

一、动物模型名称

长爪沙鼠半脑缺血再灌注损伤模型(Hemispheric Cerebral Ischemia-reperfusion

Model in Monglian gerbils)

二、研究背景

1. 目的

我们开发了一种以症状为导向的方法来建立沙鼠半脑I/R模型，并从运动能

力、神经行为、脑梗塞大小和组织学变化等多方面对模型进行评估，从而形成一

套完整的沙鼠I/R模型评估体系。

2. 意义

I/R后的神经修复过程决定了患者的结局，再灌注后尽量减少脑损伤从而减

少I/R致残和死亡率一直都是亟待解决的重要临床问题。还原度高、重复性好和

经济高效的I/R动物模型是研究的基础。长爪沙鼠因其独特的脑血管变异特征，

一直被科研人员当做优质脑缺血模型动物。I/R模型的开发将进一步推动长爪沙

鼠，这个源自我国的实验动物资源物种，在神经性疾病的运用与发展，为I/R的

研究提供更新和更好的动物模型。

3. 背景

脑卒中（脑血管疾病）是全球第二大死亡原因和第三大致残原因1,2。缺血性

脑卒中占脑卒中病例的 80%-85%，在中国和全世界都有很高的发病率和致残率3。

为了深入研究脑缺血病理机制和发现有效治疗靶点，建立简单、可重复性高且稳

定的动物模型至关重要。目前，大小鼠、非人灵长类动物、兔子和猪是脑缺血的

主要实验动物，而啮齿类动物因繁殖力强、体型小、成本低，在用作脑缺血模型

动物时具有多种优势4。

长爪沙鼠（Meriones unguiculatus）是属于仓鼠科、沙鼠亚科、沙鼠属的一

种啮齿类动物5。它们自上世纪便被作为实验动物，广泛应用于脑神经学、寄生



虫学、微生物学、内分泌学、营养学、新陈代谢学、药理学、肿瘤（胃癌）、癫

痫、听力和焦虑症等多个领域，因此被称为“多功能实验动物”5,6。早在1969 年

Levine S 等发现该动物具有脑底动脉 Willis 环前后交通支变异缺失的解剖特点

7，因此长爪沙鼠一直被视作脑缺血研究的理想动物模型4，可通过简单的单侧或

双侧颈动脉结扎来制备脑缺血模型6,8。目前大多数研究采用双侧颈动脉闭塞

（BCO）来制作沙鼠全脑缺血模型，而单侧颈动脉闭塞（UCO）模型因为其Wills

缺失类型复杂多样导致其成功率和稳定性都很低9。针对这一问题，我们通过选

择性筛选培育出一个Willis环缺失程度高的长爪沙鼠近交系，即脑缺血长爪沙鼠

（CIMG），其 UCO 模型的成功率显著提高到 75% 以上10，为长爪沙鼠作为

脑缺血模型的应用提供了有力支持。

缺血后大脑血液供应中断会引发一系列病理生理过程，而随后的血流恢复和

复氧是治疗缺血的必经途径，但又可能会进一步加重脑组织损伤，这种现象被称

为再灌注损伤11。例如，组织纤溶酶原激活剂（rt-PA）是一种临床中恢复血液灌

注的有效疗法，但其治疗后的再灌注损伤仍是限制大多数中风患者恢复的重要原

因12。研究再灌注损伤引起的继发性神经损伤对于了解血栓性脑缺血患者的生理

病理恢复和探索治疗靶点至关重要，然而长爪沙鼠作为优质脑缺血模型，目前缺

少统一和明确的缺血再灌注模型制备方法流程和评价体系。因此，开发沙鼠缺血

/再灌注（I/R）模型并建立标准化评估系统迫在眉睫。

三、动物模型的制备方法

1. 实验动物

采用自行培育的脑缺血高发长爪沙鼠近交系 66只，其中 57只（34只雄性，

23只雌性）用于评估缺血再灌注不同时间后运动能力、抓力、神经行为学及梗

死体积评估；9只（8只雄性，1只雌性）用于再灌注不同时间后组织病理变化

的观察。动物饲养于半透明塑料笼盒中，每笼的动物不超过 5只，环境温度 24±2℃、

湿度 55%至 65%，动物可自由采食。动物实验经首都医科大学科学与伦理委员

会批准（伦理号 AEEI-2020-042）。

2. 材料与仪器

药品：异氟烷、75%消毒酒精、生理盐水、碘伏

器材：手术刀、剪刀、弯头镊、止血钳、持针器、缝合针、4-0非吸收手术缝合

线



仪器：小动物吸入麻醉机

3. 脑缺血再灌注长爪沙鼠单侧颈总动脉结扎模型制备流程及再灌注节点判定

3.1 制备模型的手术方法与流程

为解决 UCO半脑缺血再灌注模型因长爪沙鼠Willis环变异类型的差异而异

质性高和成功率低这一问题，利用脑缺血高发近长爪沙鼠近交系，首次采用以症

状为导向的造模思路，即以缺血后神经行为学症状评分为标准决定再灌注时机，

系统地建立了症状、表型更为一致和稳定的长爪沙鼠 I/R模型。

长爪沙鼠异氟醚麻醉后，颈部进行酒精消毒和备皮。正中位开口，暴露气管

后弯镊钝性剥离右侧颈总动脉，长约 10 cm的 4-0号不可溶性手术缝合线穿过右

侧颈总动脉，以活结结扎实现右侧脑半球缺血，表皮进行缝合、消毒；结扎手术

线留出端口，结扎时间通常在 20 min至 1 h不等，当长爪沙鼠出现快速转圈或翻

转症状后、即神经行为学评分在 5-6之间（见表 1）等待 15 min，经短暂异氟醚

麻醉后从体外解开活结，以实现再灌注（图 1）。

图 1 长爪沙鼠单侧颈总动脉结扎制备脑缺血再灌注模型的手术操作方法和流程。

3.2 用拟定神经行为学评分系统判定再灌注节点

脑缺血再灌注损伤后，不可逆的神经元损伤会引起患者行为学功能障碍。通

过神经行为学判断模型动物的大脑损伤情况是脑 I/R损伤研究的主要手段。在小

鼠脑缺血MCAO模型中，Longa与 Bederson评分系统的标准太粗略，导致区分

度低，而较为全面详细的 mNSS评分却无法完全适用于长爪沙鼠（例如长爪沙

鼠攀爬能力相对于小鼠交弱，无法完成平衡木测试）。在此，我们针对 UCO法

制备的长爪沙鼠 I/R模型的再灌注后症状和表型进行了总结和评分划分，并将再



灌注后的症状评分与模型动物结局相联系，为后续长爪沙鼠 I/R模型的制备提供

了针对性、准确性的评估方法（表 1）。

表 1：长爪沙鼠 I/R模型神经行为学评分等级

Table 1: Neurobehavioral scores of I/R models in Mongolian gerbils

评分 症状

1 无症状。

2 缺血侧出现眼睑下垂或闭眼。

3
提起鼠尾离地 30cm，缺血侧前肢无法完全伸展，轻微内曲，不完全影

响活动或使用。

4 提起鼠尾离地 30cm，缺血侧前肢完全向内曲，且无法正常伸展活动。

5 向缺血侧转圈，或头肩向缺血侧偏倚。

6 向缺血一侧快速转圈，或身体向缺血侧严重倾斜跛行、偏瘫。

7 身体进行快速翻转、直立跳跃现象，或伴随缺血侧眼球出血。

8 严重偏瘫，无法行动，缺血对侧后肢无力，呼吸急促。

9 无意识，失去行动能力，身体蜷曲，呼吸微弱。

10 死亡。

四、动物模型的评价与验证

1． 评价方法

1.1 抓力评分

将动物水平置于由直径为 3mm的横杆组成的爬架上，高于桌面 30cm。当前

肢抓握横杆后，将爬架快速翻转至垂直，致使动物由四肢抓握悬挂于爬架上，此

时开始计时，记录动物从翻转爬架至掉落的悬挂时间来评估动物四肢抓力。评分

规则如下：悬挂时间≥10s，记为 0分；10s＞悬挂时间≥5s，记为 1分；5s＞悬挂

时间≥1s，记为 2分；悬挂时间为 0s，记为 3分。评分越高表示前肢抓力损伤越

严重。

1.2 转棒实验

转棒实验分为获得阶段和实验阶段两个部分。获得阶段：将长爪沙鼠置于旋

转棒上，以 9rpm进行匀速转动训练，每次 2min，每天连续 3次，共 3天。实验

阶段：将动物置于旋转棒上，使其以初始速度为 0rpm，加速度 5rpm/min，最大

速度为 15rpm进行运动，时长 2min，记录动物掉落时间（即转棒上运动时间）。

1.3 TTC染色



I/R模型长爪沙鼠脑组织取出后放入模具置于冰上，切成 5个厚度为 2mm的

均匀冠状切片，将脑切片统一朝向放入 37℃预热的 2%TTC 染液中，避光染色

10min。同面朝上进行拍照，利用 Image J分析脑梗死体积。梗死率（%）=∑各

切片梗死区域面积/∑各切片面积×100%。

1.4 Nissl染色

厚度为 5μm的脑组织石蜡切片经过二甲苯脱蜡、梯度酒精复水及蒸馏水洗

涤后，Nissl染色液（Beyotime, C0017）染色 10min，神经元中的尼式小体被染

色为紫红色，再分别经过蒸馏水洗涤、梯度酒精脱水及二甲苯透明，最后中性树

胶封片晾干后，显微镜拍照及观察分析。

1.5 H&E染色

厚度为 5μm的脑组织石蜡切片经过二甲苯脱蜡、梯度酒精复水及蒸馏水洗

涤后，苏木青染色 5min，流水冲洗后使用 1%盐酸乙醇分化数秒，蒸馏水洗涤后

伊红染色 3min，蒸馏水洗涤后梯度酒精脱水和二甲苯透明，中性树胶封片，显

微镜拍照及观察分析。

2. 评价与验证结果

2.1 行为学评价

脑卒中具有高致残性的特点，为了评估本研究建立的 I/R模型，我们分别在

再灌注 1、3、7d时对 I/R 模型长爪沙鼠的体重、抓力、运动能力进行了评估。

再灌注后 1d，I/R长爪沙鼠出现了显著的体重降低，直至再灌注 3d至 7d体重在

一定程度恢复（图 2A）；I/R长爪沙鼠再灌注后 1d的抓力损伤评分显著升高，

并在再灌注 3-7d 呈现恢复趋势（图 2B）；与以上结果相一致，再灌注 1d 后的

I/R长爪沙鼠运动能力（图 2C）的下降最为显著，而后再灌注 3-7d，运动能力逐

步恢复。总体来说，我们采用以症状为导向制备的长爪沙鼠 I/R模型在再灌注 1d

后就显著出现了体重、抓力、运动能力的下降，随后呈现恢复趋势。这些结果符

合脑 I/R病人的临床表现，表明该模型能够成功模拟人类脑 I/R的病理过程和典

型的病理表型。



图 2: 在 I/R后 1、3和 7 d，记录沙鼠体重变化(2A)，用抓握评分检测前肢力量(2B)，通过

转棒实验测量运动能力(2C)。

Figure 2: At 1, 3 and 7 d after I/R, gerbils body weight changes were recorded(3A), forelimb

strength was detected by griping score(2B), motility ability was measured by rotarod test(2C).

2.2病理组织学评价

利用我们的方法制备的 I/R模型中，再灌注 1 d可在缺血半球出现明显的梗

死灶，在随后的 3-7 d时梗死灶在逐步恢复（图 3）。缺血区域的神经元死亡是

形成梗死灶的主要表现，神经元死亡是 I/R损伤的直接表现。我们通过 Nissl染

色检测了长爪沙鼠 I/R模型再灌注不同时间神经元的死亡情况。结果表明，再灌

注 1 d时，缺血半脑的海马区、皮层和中脑区域的神经元均出现显著死亡，再灌

注 3 d至 7 d后则呈现不同程度的恢复（图 4）。H&E染色结果表明，脑缺血再

灌注后 1d缺血半脑皮层组织水肿明显，梗死区域细胞周围间隙变宽呈现空泡样

结构，神经元细胞核皱缩死亡，再灌注 3 d和 7 d时水肿逐步恢复，空泡样结构

减少，但仍存在神经元死亡皱缩（图 5）。

图 3: TTC染色检测长爪沙鼠 I/R模型再灌注 1、3、7 d后梗死体积变化。



Figure 3: Changes in infarct volume after 1, 3, and 7 d of reperfusion in the I/R model gerbis were

detected by TTC staining.

图 4: Nissl 染色检测长爪沙鼠 I/R模型再灌注 1、3、7 d后大脑皮层、海马区、中脑的神经

元丢失。

Figure 4: Loss of neuron of the cerebral cortex, hippocampus and mesencephalon after 1, 3 and 7
d of reperfusion in the I/R gerbils by Nissl staining.

图 5: H&E染色检测长爪沙鼠 I/R模型再灌注 1、3、7 d后大脑皮层、海马区、中脑的病理



特征。

Figure 5: Pathological features of the cerebral cortex, hippocampus and mesencephalon after 1, 3

and 7 d of reperfusion in the I/R gerbils by H&E staining.

2.3 模型成功率、重复性及其应用

模型制备时，在原有 UCO制备缺血模型的基础上，以症状为导向确定再灌

注时间，以症状反映脑损伤程度，能有效避免因Willis环变异缺失类型差异而造

成的成模率低的问题。以该方法制备的 57只长爪沙鼠 I/R模型中，56%（32只）

沙鼠在再灌注 24h后成功存活并表现出闭眼、转圈、翻转等相应缺血脑损伤典型

症状，25%沙鼠再灌注 24h 内发生死亡，19%无症状（图 6A-C）。同时，我们

发现 I/R模型中，雄性沙鼠的死亡率（25.3%）显著高于雌性沙鼠（9%）（图 2D）。

图 6: 再灌注 24h后 I/R长爪沙鼠的成功率、死亡率及无症状率饼状图（6A-C）。雌雄 I/R

长爪沙鼠再灌注 7d后的生存率（图 6D）。

Figure 6 ： Pie chart of success, mortality and asymptomatic rate of I/R gerbils after 24h

reperfusion(6A-C). Survival of male and female I/R gerbils after reperfusion 7d (6D).

在脑卒中的临床治疗中，由于脑卒中的病理机制尚不完全清楚，目前阿替普

酶是一种组织纤溶酶原激活剂（tPA），是唯一一种美国食品药品监督管理局（Food

and Drug Administration）批准的用于缺血性中风中血栓形成/闭塞血管系统再通

的血栓阻断药物。但对于再灌注后的神经修复，在临床中并无明确的治疗药物，

因此在该模型无法进行阳性药物对其指标的证实效应。但在本团队后续的研究中，

我们在探究半胱氨酸蛋白酶抑制剂 C（Cystatin C, CysC）的 I/R后神经保护作用

及机制研究中，我们对长爪沙鼠 I/R模型进行了重复，并得出了差异性结果。CysC

在多个研究中表现出神经保护作用，并且也有研究发现 CysC对于脑缺血具有保

护作用 13。在我们对研究外泌体装载的 CysC神经保护作用及其机制研究中，成



功利用了本模型及其评价体系。在该研究中，我们使用了 42只脑缺血高发近交

系长爪沙鼠来制备 I/R模型，成功制备了 24只长爪沙鼠半脑 I/R损伤模型（成功

率为 57.14%），由此可见该模型的成功率比较稳定。另外，我们在该研究中运

用了新拟定的神经行为学评分系统，以及其他的评价指标。如图 7所示，我们成

功发现，相比与 I/R长爪沙鼠（I/R组）和 I/R后注射载体对照外泌体的长爪沙鼠

（I/R+OC-Exo组），经过 I/R手术后注射外泌体 CysC的长爪沙鼠（I/R+OE-Exo

组）神经行为学损伤评分降低（图 7B），运动能力得到提高（图 7C），并且抓

力损伤显著降低（图 7D），体重下降更少（图 7E），梗死灶变小（图 7F-G）

（未发表数据）。在该部分的研究内容中，该模型制备成功率相对稳定，并且在

探究外泌体装载神经保护因子CysC的作用中，我们也得到了重复性较好的结果，

也证明了该模型的可行性。

图 7：I/R手术后立即给沙鼠腹腔分别注射 100 μg OC-Exo和 OE-Exo（7A），再灌注 1 d后

检测沙鼠神经行为评分（7B）、转棒实验（7C）、握力评分（7D）,并记录体重变化（7E）。



脑组织切片的 Nissl 染色显示了梗死区域，用 Image J 计算了单个切片的梗死面积，并计

算和统计了相对梗死体积（%）（7F，G）。

Figure 7: Immediately after I/R surgery, gerbils were intraperitoneally injected with 100 μg of

OC-Exo and OE-Exo, respectively, and gerbils were examined for body weight recordings (7C),

neurobehavioral scores (7D), rodarod test (7E), griping force scores (7F), and infarct foci (7A-B)

after reperfusion 1 d. Nissl staining of gerbil brain tissue sections showed infarcted areas, and the

infarcted area of individual sections was calculated by Image J. Relative infarct volume (%) was

calculated and counted (Figure 7A-B).

五、动物模型的生物安全性

首先，该模型动物的饲养和繁育符合生物安全要求；本模型使用的是本实验

室自行培育的脑缺血高发近交系，饲养于清洁环境中，严格遵守实验动物饲养管

理原则，符合标准的饲养和喂养要求，除普通动物应排除的病原外，不携带对动

物危害大和对科学研究干扰大的病原体的实验动物。其次，该模型制备过程安全；

在模型制备过程中，除麻醉药物外，无需任何危险性药品，操作简便，并且整个

造模过程均在特定实验室完成，不存在生物安全风险。最后，实验动物的使用严

格遵守伦理和实验动物管理要求；实验完成的动物均采用颈椎脱臼的方式进行处

死，实验动物尸体消毒后用专用塑料袋进行包装密封后置于-20℃冰箱集中处理。

综上，该动物模型具不存在生物安全隐患。

六、讨论和结论

研究脑缺血的致病过程需要基因稳定且可重复的动物模型 14。目前最常见的

脑缺血模型是大鼠和小鼠 15,16。长爪沙鼠作为源自我国的实验动物资源，与啮齿

类动物一样，具有 "繁殖快、成本低 "的优点，而且由于先天性Willis环变异缺

失，具有制作脑缺血模型手术简单的优势。此前，沙鼠主要通过 BCO 法制备脑

缺血模型 17，只有 38% 的普通沙鼠在结扎 BCO 后出现典型症状 18。脑缺血模

型在沙鼠身上难以实践和利用主要有两个原因：首先，野生沙鼠的Willis环形态

各异，导致Willis环缺失的发生率较低。因此，我们通过定向选择成功培育了脑

缺血高发的近交系长爪沙鼠（Cerebral Ischemia Mongolian Gerbil, CIMG），其中

几乎 100%的 CIMG 都表现出Willis环后交通支缺失，UCO 缺血模型的比例则

提高到 75% 以上 10。然而，在利用 CIMG 动物建立 I/R 模型时，我们发现很难



在统一结扎时间和再灌注时间下建立一个稳定的模型，因为Willis环的异质性仍

然存在。本研究首次采用了症状导向原则（以缺血后神经行为症状作为决定再灌

注时间点的标准），利用脑缺血发生率较高的 CIMG 近交系沙鼠，提高了脑缺

血发生率。

缺血性卒中占卒中的 80%以上，已成为中国成人死亡和致残的主要原因 19。

溶栓是治疗缺血的首选方法。不幸的是，I/R 损伤经常发生在手术溶栓后的严重

再灌注过程中，这会导致相对密集的血液恢复和氧气供应，进而导致进一步的脑

损伤 20。要研究 I/R 脑损伤，必须先建立脑 I/R 损伤模型，但遗憾目前还没有

建立标准的沙鼠 I/R 模型，沙鼠 I/R 的评价体系也没有建立。在本研究中，我

们首先总结了以神经行为症状作为再灌注后脑损伤程度标志的方法，以打破

Willis环多重变异差异造成的障碍。用这种方法制备的半脑 I/R 沙鼠，具有典型

缺血症状特征的存活率达到 56%，与小鼠 MCAO 模型（70%）21 和大鼠 MCAO

模型（约 50%）22 的成功率相当。重要的是，与广泛使用的 MCAO 方法相比，

我们建立的模型操作更简单、更快捷 23。沙鼠在 I/R后体重变轻，运动功能受损，

再灌注后 1 天出现明显梗死灶，并且梗死半球在组织学上表现出神经元萎缩和

死亡、空泡化结构和水肿。

在建立模型评估系统的过程中，我们发现雄性沙鼠的成功率高于雌性沙鼠，

这与我们之前用沙鼠制作持续性缺血模型的研究结果并不相符。然而，更多的研

究报告表明，女性在脑缺血或 I/R 过程中受到的损伤比男性小 24，可能的解释

是雌激素水平可能在 I/R 过程中起关键作用 25。因此，这一结果表明，本研究

建立的沙鼠 I/R 模型具有研究涉及性别效应的 I/R 发生机制的有效性。

本研究在很大程度上改进了所描述的建立沙鼠脑 I/R模型的方法。更重要的

是，我们还创建了一个集行为学、组织学和病理学于一体的标准化的大沙鼠 I/R

模型评价体系。它为脑 I/R损伤的病理研究提供了一种新的动物模型系统和方法，

促进了沙鼠的深入应用和发展。

六、有助于动物模型鉴定和评价的其它材料

我们团队多年来通过定向筛选的方式，成功培育了长爪沙鼠脑缺血近交系，

将长爪沙鼠的Willis环缺失比例达到了76.62%，并且使通过双侧颈总动脉结扎制

备缺血模型的成功率达到了88.89%10。我们所培育的长爪沙鼠脑缺血近交系，已



通过了专家和机构的鉴定，被认定为中国实验动物资源新品系（见支撑材料），

是国内外首个脑缺血模型近交系，具有自主知识产权。长爪沙鼠脑缺血近交系使

UCO法制备I/R模型的改进成为可能。
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