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口服补液盐降低氯化锂⁃匹罗卡品惊厥持续状态
大鼠死亡率的研究
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　 　 【摘要】 　 目的　 探讨通过胃管灌胃改良口服补液盐（ｏｒａｌ ｒｅｈｙｄｒａｔｉｏｎ ｓａｌｔｓ，ＯＲＳ）降低氯化锂⁃匹罗卡品诱发惊

厥持续状态（ｓｔａｔｕｓ ｅｐｉｌｅｐｔｉｃｕｓ， ＳＥ）模型的死亡率的方法。 方法　 选用成年组（６０ ｄ）ＳＤ 大鼠 ３０ 只和幼年组（２０ ｄ）
ＳＤ 大鼠 ４５ 只，随机分为成年 ＳＥ ＋ ＯＲＳ 组、成年 ＳＥ 组、幼年 ＳＥ ＋ ＯＲＳ 组、幼年 ＳＥ 组、幼年血糖组各 １５ 只。 经腹腔

注射氯化锂和匹罗卡品，诱发大鼠惊厥发作，惊厥 ６０ ｍｉｎ 后，给予安定止惊。 各 ＯＲＳ 组于 ＳＥ 后 １、１２、２４ ｈ 根据不

同年龄予以不同剂量改良 ＯＲＳ 灌胃。 其余各组不给予处理。 记录实验大鼠惊厥发作情况，惊厥前后体重变化及死

亡情况；血糖测定组于 ＳＥ 后 ８ ｈ 取血检测血糖，探索降低该模型死亡率的方法。 结果　 （１）各组惊厥后体重均降

低，约占体重的 ５％ ～８％ 。 （２）氯化锂⁃匹罗卡品惊厥持续状态模型死亡率较高，幼年组 ４０􀆰 ００％ ，成年组 ５７􀆰 １４％ ；
死亡发生时间集中在惊厥后 ２４ ｈ 内，７２ ｈ 后死亡数趋于平稳。 （３）ＳＥ 后实验大鼠血糖明显降低，给予 ＯＲＳ 液灌胃

后，血糖趋于正常水平。 （４）以改良 ＯＲＳ 灌胃后，幼年组和成年组 ７２ ｈ 内死亡率明显降低。 结论　 ＳＥ 后改良 ＯＲＳ
液灌胃有效改善实验动物死亡率，是有效提高其生存率的方法。
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　 　 氯化锂⁃匹罗卡品诱发大鼠惊厥持续状态模型

具有与人类颞叶癫痫相似的行为和脑电图改变，是
研究惊厥持续状态较为理想的动物模型。 由于惊厥

持续状态要求足够长的发作时间，实验大鼠的死亡

率高，国内外学者从匹罗卡品剂量的选择、使用 Ｍ
胆碱能样受体拮抗剂进行预处理、采用不同止惊剂

适时中止发作等方面对该模型进行改良［１⁃４］，但实

验动物急性期死亡率仍可高达 ５５％ ［５］。
目前的改良方法多集中在惊厥发作期如何止

惊，而在惊厥后处理方面研究甚少。 惊厥持续状态

可造成全身缺氧致代谢性酸中毒、糖代谢紊乱、脱
水、窒息等病理生理改变。 惊厥持续状态大鼠予以

止惊剂后处于昏睡状态，而清醒后活动减少、反应迟

钝、精神欠佳，进食能力减弱、体重明显减少。 我们

认为这可能是造成惊厥后急性期大鼠死亡的重要原

因。 因此，惊厥后处理对降低其死亡率有重要意义。
口服补液盐（ ｏｒａｌ ｒｅｈｙｄｒａｔｉｏｎ ｓａｌｔｓ，ＯＲＳ），简称

ＯＲＳ 液。 本实验用改良的 ＯＲＳ 液纠正大鼠惊厥持

续状态后水盐代谢紊乱，补充血糖，探讨能否降低急

性期实验大鼠死亡率。

１　 材料与方法

１􀆰 １　 材料

１􀆰 １􀆰 １　 实验动物与分组

２０ 日龄 ＳＰＦ 级雄性 ＳＤ 大鼠 ７５ 只，其中，体重

在 ３５ ～ ５２ ｇ 的 ４５ 只；体重在 １８０ ～ ２３０ ｇ 的 ３０ 只，
均来源于重庆医科大学实验动物中心【ＳＣＸＫ（渝）
２０１２ － ０００１】，在重庆医科大学附属儿童医院动物中

心 ＳＰＦ 级屏障实验设施中进行【ＳＹＸＫ（渝）２０１２ －
００１５】。

根据大鼠日龄和 ＳＥ 后是否用改良 ＯＲＳ 处理采

用随机数字法分为以下 ５ 个组：成年 ＳＥ ＋ ＯＲＳ 组、
成年 ＳＥ 组、幼年 ＳＥ ＋ ＯＲＳ 组、幼年 ＳＥ 组、幼年血

糖测定组各 １５ 只。 其中血糖测定组又分 ３ 个亚组，
分别是正常对照组、ＳＥ 组、ＳＥ ＋ ０ＲＳ 组各 ５ 只。
１􀆰 １􀆰 ２　 试剂

氯化锂、匹罗卡品（美国 Ｓｉｇｍａ⁃Ａｌｄｒｉｃｈ 公司）；

硫酸阿托品、安定（天津金耀氨基酸有限公司）；口
服补液盐 ＩＩＩ（ＯＲＳ）液（西安安健药业有限公司），每
袋成分：氯化钠 ０􀆰 ６５ ｇ、枸橼酸纳 ０􀆰 ７２５ ｇ、氯化钾

０􀆰 ３７５ ｇ、无水葡萄糖 ３􀆰 ３７５ ｇ。 实验用改良配方：葡
萄糖 １０ ｇ ＋ １ 袋 ＯＲＳ ＋２５０ ｍＬ 蒸馏水。
１􀆰 ２　 模型建立方法

采用氯化锂⁃匹罗卡品建立惊厥持续状态模型，
幼年组（２０ ｄ）、成年组均在腹腔注射氯化锂 １２７
ｍｇ ／ ｋｇ，１８ ～ ２０ ｈ 后，分别采用腹腔注射匹罗卡品

３０、 ５０ ｍｇ ／ ｋｇ。 按照 Ｒａｃｉｎｅ［６］ 分级法进行惊厥分

级，当发作达到 ＩＶ 级或 Ｖ 级并持续 ６０ ｍｉｎ 为惊厥

持续状态，惊厥发作 １５ ｍｉｎ 后腹腔注射硫酸阿托品

（１０ ｍｇ ／ ｋｇ）拮抗其Ｍ 胆碱能样作用，发作 ６０ ｍｉｎ 后

给予安定（１０ ｍｇ ／ ｋｇ）止惊。 腹腔注射匹罗卡品 ３０
ｍｉｎ 后，未达到 ＩＶ 级发作者，等量追加 １ 次，若仍未

达到 ＩＶ 级发作者退出实验。 血糖组的对照组，予以

腹腔注射等量生理盐水。
幼年和成年 ＳＥ ＋ ＯＲＳ 组的实验大鼠均于 ＳＥ 后

１，１２，２４ ｈ 以改良 ＯＲＳ 液灌胃，剂量分别以每只

０􀆰 ５、２􀆰 ０ ｍＬ。 血糖（ＳＥ ＋ ＯＲＳ）组于 ＳＥ 后 １ ｈ 灌胃

改良 ＯＲＳ 液，剂量为每只 ０􀆰 ５ ｍＬ。 其余实验大鼠不

给予该处理。 ＳＥ 前后各组均用普通饲料喂养。 记

录各组实验大鼠惊厥前后体重及发作情况，分别以

ＳＥ 后 １、１２、２４、４８、７２、９６、１２０ ｈ 等 ７ 个时间点观察

各组实验动物死亡数。 血糖组于 ＳＥ 后 １２ ｈ 采用眼

底静脉取血方法取血约 １ ｍＬ，然后离心取血清送本

院检验科检测血糖。
１􀆰 ３　 统计学方法

用 ＳＳＰＳ１７􀆰 ０ 软件包对数据进行统计学处理，所
有计量资料均用均数 ± 标准差表示，各组实验动物

的死亡率采用卡方检验，惊厥前后体重均值比较采

用配对 ｔ 检验。 以 Ｐ ＜ ０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结果

腹腔注射匹罗卡品后，各组实验大鼠均出现相

似的表现，即不同程度的胆碱能反应：流涎、稀便、结
膜充血出血、全身湿润等；以及不同程度的痫性发作

４４２
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表现：早期出现竖毛、搔抓症状，后出现面部抽搐、节
律性点头和咀嚼，继之出现双侧前肢抬起阵挛，全身

强直阵挛伴站立和跌倒、翻滚甚至尖叫等。
２􀆰 １　 惊厥发作情况

各组大鼠均在匹罗卡品注射后 ３０ ｍｉｎ 左右达

到Ⅴ级发作。 幼年组注射安定后 １ ～ １１ ｍｉｎ 完全止

惊，成年组约在给药后 １ ～ ２８ ｍｉｎ 终止发作。 各组

惊厥发作情况详见表 １。 幼年 ＳＥ ＋ ＯＲＳ 组有 １ 只

实验大鼠在达到 Ｖ 级发作后持续 ２０ ｍｉｎ 后死亡，成
功建模 １４ 只。 幼年 ＳＥ 组 １５ 只实验大鼠均造模成

功。 成年 ＳＥ ＋ ＯＲＳ 组成年造模 １３ 只，其中 １ 只在

达到 Ｖ 级发作后 ２７ ｍｉｎ 后死亡，另 １ 只实验大鼠腹

腔注射匹罗卡品后出现搔抓、点头症状，但 ３０ ｍｉｎ
后未达到 ＩＶ 级发作，等量追加 １ 次，３０ ｍｉｎ 后仍未

达到 ＩＶ 级发作故退出实验。 成年 ＳＥ 组有 １ 只大鼠

达到Ⅴ级发作后持续 ３８ ｍｉｎ 后死亡，成功造模 １４
只。 血糖测定组 １０ 只幼年大鼠造模成功。
２􀆰 ２　 体重变化

各组实验大鼠惊厥前后体重均减轻（详见表

２），幼年组减轻占惊厥前体重的 ７％ ～ ８％ ，成年组

体重减轻惊厥前体重的 ５％左右。 造模前后体重差

异有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ００１）。
　 　 表 １　 各组实验动物惊厥持续状态发作情况（􀭰ｘ ± ｓ）
　 　 Ｔａｂ． １　 Ｓｔａｔｕｓ ｅｐｉｌｅｐｔｉｃｕｓ ｉｎ ｔｈｅ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｒａｔｓ

组别
Ｇｒｏｕｐｓ

动物数
Ｎｕｍｂｅｒ
ｏｆ ｒａｔｓ

惊厥潜伏
时间 ／ ｍｉｎ
Ｓｅｉｚｕｒｅ
ｌａｔｅｎｃｙ

未成功诱
发惊厥数
Ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ
ｏｎｓｅｔ ｆａｉｌｕｒｅ

达到 ＩＶ 级
发作未

持续 ６０ ｍｉｎ
Ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ
ｒａｔｓ ｌａｓｔｉｎｇ
＜ ６０ ｍｉｎ

安定控制惊
厥发作时间

／ ｍｉｎ
Ｔｉｍｅ ｏｆ
ｓｅｉｚｕｒｅ

ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｂｙ
ｄｉａｚｅｐａｍ

成功建模数
Ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ
ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ
ｍｏｄｅｌｓ

幼年 ＳＥ ＋ ＯＲＳ 组
Ｙｏｕｎｇ ＳＥ ＋ ＯＲＳ １５ ３０􀆰 ０８ ± ９􀆰 ４２ ０ １ ５􀆰 ８４ ± ２􀆰 ８４ １４

幼年 ＳＥ 组
Ｙｏｕｎｇ ＳＥ １５ ３０􀆰 ６５ ± ８􀆰 ４３ ０ ０ ５􀆰 ７４ ± ２􀆰 ３５ １５

成年 ＳＥ ＋ ＯＲＳ
Ａｄｕｌｔ ＳＥ ＋ ＯＲＳ １５ ４１􀆰 ２１ ± １６􀆰 ６４ １ １ １２􀆰 ４５ ± ９􀆰 ４４ １３

成年 ＳＥ 组
Ａｄｕｌｔ ＳＥ １５ ３９􀆰 ０４ ± １７􀆰 ０３ ０ １ １２􀆰 ０７ ± ９􀆰 ３２ １４

血糖组
Ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅ １０ ３６􀆰 ０６ ± ９􀆰 ９５ ０ ０ ６􀆰 ０１ ± ２􀆰 ８３ １０

　 　 表 ２　 各组实验动物惊厥前后体重变化情况（􀭰ｘ ± ｓ）
　 　 Ｔａｂ． ２　 Ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ ｏｆ ｔｈｅ ｒａｔｓ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｓｔａｔｕｓ ｅｐｉｌｅｐｔｉｃｕｓ

组别
Ｇｒｏｕｐｓ

惊厥前
体重 ／ ｇ

Ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ
ｂｅｆｏｒｅ ｓｅｉｚｕｒｅ

惊厥后
体重 ／ ｇ

Ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ
ａｆｔｅｒ ｓｅｉｚｕｒｅ

减少体重 ／ ｇ
Ｂｏｄｙ

ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ

减少体重占惊厥
前体重百分比 ／ ％
Ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ／
ｂ． ｗ． ｂｅｆｏｒｅ ｓｅｉｚｕｒｅ

幼年 ＳＥ ＋ ＯＲＳ 组
Ｙｏｕｎｇ ＳＥ ＋ ＯＲＳ ４１􀆰 ６２ ± ３􀆰 ３４ ３８􀆰 ７２ ± ３􀆰 １２∗ ２􀆰 ９６ ± ０􀆰 ９４ ７􀆰 １１

幼年 ＳＥ 组
Ｙｏｕｎｇ ＳＥ ４１􀆰 ６０ ± ４􀆰 ４６ ３８􀆰 ２３ ± ４􀆰 ３１∗ ３􀆰 ３６ ± ０􀆰 ８８ ８􀆰 ０９

成年 ＳＥ ＋ ＯＲＳ 组
Ａｄｕｌｔ ＳＥ ＋ ＯＲＳ ２１２􀆰 ０９ ± ２０􀆰 ６５ ２００􀆰 ４６ ± ２１􀆰 ７９∗ １０􀆰 ３８ ± ６􀆰 ７４ ４􀆰 ９４

成年 ＳＥ 组
Ａｄｕｌｔ ＳＥ ２２１􀆰 ７０ ± ２１􀆰 ８７ ２１０􀆰 １１ ± ２１􀆰 ４３∗ １１􀆰 ５９ ± ６􀆰 １８ ５􀆰 ２３

注：∗惊厥前体重与惊厥后体重相比，Ｐ ＜ ０􀆰 ００１。
Ｎｏｔｅ． ∗Ｐ ＜ ０􀆰 ００１，ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔｓ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｓｅｉｚｕｒｅ．

２􀆰 ３　 死亡情况

ＳＥ 后 １、１２、２４、４８、７２、９６、１２０ ｈ 等 ７ 个时间点

观察各组实验动物死亡数、记录死亡时间及死亡率。
幼年组共死亡 ７ 只，成年组共死亡 １０ 只。 幼年 ＳＥ
＋ ＯＲＳ 组和成年 ＳＥ ＋ ＯＲＳ 组死亡率分别为 ７􀆰 １４％

和 １５􀆰 ３８％ ，明显低于幼年 ＳＥ 组、成年 ＳＥ 组。 另

外，幼年 ＳＥ 组与 ＳＥ ＋ ＯＲＳ 组、成年 ＳＥ 组与 ＳＥ ＋
ＯＲＳ 组之间死亡率差异具有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５），各
组实验大鼠死亡情况及死亡率见表 ３。

５４２
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　 　 表 ３　 各组实验动物死亡情况

　 　 Ｔａｂ． ３　 Ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｎｉｍａｌｓ

组别
Ｇｒｏｕｐｓ

不同死亡时间死亡数 ／ ｎ
Ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ａｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｉｍｅｓ

１ ｈ １２ ｈ ２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ ９６ ｈ １２０ ｈ

死亡数 ／ ｎ
Ｄｅａｔｈ

死亡发生
时间 ／ ｈ

Ｔｉｍｅｓ ｏｆ ｄｅａｔｈ
ａｆｔｅｒ ｓｅｉｚｕｒｅ

死亡率 ／ ％
Ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｒａｔｅ

幼年 ＳＥ ＋ ＯＲＳ 组
Ｙｏｕｎｇ ＳＥ ＋ ＯＲＳ １ ２ ２ １ ０ ０ ０ １ １２ ７􀆰 １４▲

幼年 ＳＥ 组
Ｙｏｕｎｇ ＳＥ ０ ０ ０ １ ０ ０ ０ ６ １５􀆰 ３４ ± ６􀆰 ２４ ４０􀆰 ００

成年 ＳＥ ＋ ＯＲＳ 组
Ａｄｕｌｔ ＳＥ ＋ ＯＲＳ ０ ０ ０ ０ ２ ０ ０ ２ ７２ １５􀆰 ３８∗

成年 ＳＥ 组
Ａｄｕｌｔｓ ＳＥ １ １ ３ ２ １ ０ ０ ８ ３１􀆰 ６２ ± ２２􀆰 ８７ ５７􀆰 １４

注：▲Ｙｏｕｎｇ ＳＥ ＋ ＯＲＳ 与 Ｙｏｕｎｇ ＳＥ 组死亡率比较 Ｐ ＜ ０􀆰 ０５，∗Ａｄｕｌｔ ＳＥ ＋ ＯＲＳ 与 Ａｄｕｌｔ ＳＥ 组死亡率比较 Ｐ ＜ ０􀆰 ０５。
Ｎｏｔｅ． ▲Ｐ ＜ ０􀆰 ０５，ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｙｏｕｎｇ ＳＥ ＋ ＯＲＳ ａｎｄ ｙｏｕｎｇ ＳＥ ｇｒｏｕｐｓ；∗Ｐ ＜ ０􀆰 ０５， ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ａｄｕｌｔ ＳＥ ＋ ＯＲＳ ａｎｄ ａｄｕｌｔ ＳＥ ｇｒｏｕｐｓ．

２􀆰 ４　 血糖水平

ＳＥ 组血糖 （４􀆰 ６９ ± ０􀆰 ５９ ｍｍｏｌ ／ Ｌ） 较对照组

（９􀆰 ３７ ± ３􀆰 ０９ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）明显降低，与对照组差异具

有显著性 （Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）； ＳＥ ＋ ＯＲＳ 组 （７􀆰 １２ ± ２􀆰 １３
ｍｍｏｌ ／ Ｌ）血糖高于 ＳＥ 组、稍低于正常对照组，与对

照组血糖差异无显著性（Ｐ ＞ ０􀆰 ０５），与 ＳＥ 组血糖差

异具有显著性（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。

３　 讨论

惊厥持续状态（ｓｔａｔｕｓ ｅｐｉｌｅｐｔｉｃｕｓ， ＳＥ），是神经

系统常见危重症，可导致惊厥性脑损伤，继发癫痫、
认知障碍等后遗症。 目前临床上尚没有有效的观察

指标和方法，主要借助于对动物惊厥模型的研究。
氯化锂⁃匹罗卡品诱发大鼠惊厥持续状态模型是公

认的较理想的动物模型。
本研究中，幼年组死亡率达到 ４０％ ，成年组甚

至达 ５７􀆰 ４％ 。 这对需要观察惊厥后远期实验指标

的研究造成了较大的工作量、较高的经济费用，且实

验一致性较低。
目前的改良方法多集中在惊厥发作期如何止

惊，而在惊厥后处理方面研究甚少。 本研究发现，尽
管应用阿托品拮抗 Ｍ 胆碱能作用，成年组体重减轻

量从胡越等［２］研究发现的每只 ３０ ～ ５０ ｇ 减少至 １０
～ ２０ ｇ，但是体重仍然是明显减少的，约占体重的

５％ ，而幼年组减少量甚至占体重 ７％ ～ ８％ 。 从实

验大鼠惊厥发作时腺体分泌增加，出现流涎、稀便、
全身毛湿润等表现可见，惊厥持续状态后大鼠体重

减轻最可能是由于体液丢失造成。 而机体处于脱

水、电解质紊乱的病理状态，这可能是 ＳＥ 后急性期

实验大鼠死亡的原因之一，因此 ＳＥ 后给予补液对

提供大鼠生存率具有重要意义。
另外，本研究发现无论是幼年组还是成年组 ＳＥ

后死亡发生时间多集中在 ＳＥ 后 ７２ ｈ 内，尤其是 ＳＥ
后 ２４ ｈ 内，与王东梅等［７］的报道一致。 由于幼年较

成年大鼠惊厥易感且耐受性更好，因此本实验对幼

年大鼠 ＳＥ 后 ８ ｈ 血糖情况作了检测发现，ＳＥ 后实

验大鼠血糖水平较正常对照组明显降低。 我们认为

虽然 ＳＥ 后有效止惊，但是一方面实验大鼠精神尚

未恢复，另一方面由于强直阵挛发作时间长，有些实

验大鼠自主活动严重受损，在 ＳＥ 后 ２４ ｈ 内进食能

力减弱造成低血糖可能是死亡原因之一。
ＯＲＳ 液是临床上较常用的口服补液盐，对轻、

中度脱水，补充钠、钾、氯、具有治疗作用。 改良的

ＯＲＳ 液即加入葡萄糖，配置成 ５％ 葡萄糖⁃ＯＲＳ 液，
在 ＳＥ 后 １，１２，２４ ｈ 根据不同年龄大鼠的胃内容量

给予不同剂量灌胃后发现：（１）ＳＥ 后以改良 ＯＲＳ 液

灌胃可以有效升高 ＳＥ 后血糖水平，甚至接近正常

水平。 （２）ＳＥ 后给予改良 ＯＲＳ 液补液可以降低实

验大鼠死亡率，幼年组降至 ７􀆰 １４％ ，成年组降至

１５􀆰 ３８％ ，显著低于 Ｇｏｏｄｍａｎ 等［８］ 发现的通过改良

该模型止惊方法后的死亡率 ４５％ 。 本改良方法并

没有改变该模型的病理基础，Ｌｅｍｏｓ 等［９］ 认为大剂

量匹罗卡品诱导的癫痫状态持续 ６０ ｍｉｎ 者，１００％
产生反复自发性癫痫，尽管张小东等［４］ 通过重复低

剂量注射匹罗卡品降低死亡率 ９􀆰 ７％ ，接近本研究

结果，但慢性癫痫的发生率却低于该模型。 （３）改

良 ＯＲＳ 液主要改善 ＳＥ 后实验大鼠急性期（７２ ｈ）死
亡情况，尤其是 ４８ ｈ 之内，４８ ｈ 之后，实验大鼠进食

能力基本恢复。
因此，氯化锂⁃匹罗卡品诱导的大鼠惊厥持续状

６４２
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态模型中，除了重复低剂量注射匹罗卡品、联用胆碱

受体拮抗剂以及根据实验需要选择适当的止惊剂来

提高大鼠存活率以外，对 ＳＥ 后纠正水电解质平衡

的紊乱，预防低血糖对降低实验大鼠 ＳＥ 后急性期

死亡率具有重要意义。 ＳＥ 后 ２４ ｈ 内用改良 ＯＲＳ 液

灌胃能有效改善实验动物死亡率，是有效提高其生

存率的方法。
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织块要避免与接种部位以外的组织和器官接触，以
确保肿瘤接种部位的一致性，避免肿瘤在动物腹腔

内出现广泛种植。 夹心法能为大批量制备肝癌原位

模型节约大量时间，为肝癌原位药效学及其他生物

学研究提供更便利和有效的动物模型。
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