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缺血性脑卒中动物模型的研究进展
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[摘要] 缺血性脑卒中是指因脑部血液循环障碍，缺血、缺氧所致局限性脑组织缺血性坏死或软化，而出现相应的
神经系统功能缺损。该病是导致残疾甚至死亡的主要原因之一，严重威胁着人类健康。目前治疗缺血性脑卒中仍存
在困难。为了研究缺血性脑卒中的发病机制，更好地预防和治疗缺血性脑卒中，建立合适的动物模型至关重要。本
文针对缺血性卒中动物模型的制备方法及其优缺点进行综述。
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[ABSTRACT] Ischemic stroke refers to the ischemic necrosis or softening of limited brain tissue caused
by cerebral blood circulation disorder, ischemia and hypoxia, resulting in corresponding neurological
functional defects. Ischemic stroke is one of the primary causes of human disability, seriously threatens
human health, and there is still no effective treatment by now. In order to study the pathogenesis of
ischemic stroke and prevent and treat it better, it is very important to establish appropriate animal models.
This paper aims to summarize the animal models of ischemic stroke and its advantages and disadvantages.
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缺血性脑卒中（ischemic stroke）指血栓或栓子阻

塞脑血管引起短暂或永久脑血流供应障碍，脑组织缺

血缺氧坏死，导致神经功能缺损，产生包括偏瘫、失

语、认知和学习能力受损等一系列临床综合征。在所

有的卒中病例中，大约87%属于缺血性脑卒中［1］。治

疗缺血性脑卒中是目前研究的难点之一。为了更好地

理解缺血性脑卒中发生的病理生理学机制，提出合适

的治疗策略，建立符合条件的动物模型必不可少。然

而目前尚没有一种动物模型可以完全复制人类缺血性

脑卒中的特点和发病进程。

缺血性脑卒中模型与实际病例之间存在差异，相

似于人类缺血性卒中的动物模型对科研及临床工作意

义重大［2-3］。相关研究［4-6］表明，建立缺血性脑卒中

模型可选动物种类包括非人灵长类动物（猴、狒狒

等）、啮齿类动物（小鼠、大鼠、沙鼠等）、非啮齿类

动物（猫、犬、猪、羊等） 3大类。根据研究目标挑选

最适宜的动物，建立与人类缺血性脑卒中最为相仿的

疾病模型对于研究缺血性脑卒中疾病发生机制及防治

策略具有关键效用。

本文结合文献，按照动物品种品系、造模时间、

造模方法、判定指标对缺血性脑卒中动物模型进行总

结，综合评价各种缺血性脑卒中动物模型的特点，以

供研究者根据实验目的，选择最恰当的动物模型。

1 缺血性脑卒中动物模型的建立方法

根据缺血性脑卒中的发病部位、病因、诊疗思路

及现在研究者的新发现，对缺血性脑卒中动物模型的常

用造模方法及使用的动物总结如图1。具体综述如下。
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1.1 局灶性缺血性脑卒中造模方法
1.1.1 线栓法

1986年，日本学者Koizumi等［7］发明了线栓法以

制备局灶性脑缺血大鼠模型，基本操作是：于颈总动

脉分叉部或颈外动脉残端插入栓线，栓线相继经过颈

内动脉、大脑后动脉、大脑前动脉起始段；栓线在插

入过程中与颈内动脉结合，逐渐闭塞颈内动脉血流，

引起大脑中动脉供血区缺血、梗死。1989年，Longa
等［8］对此模型进行了改良，其方法为：先分离并结扎

颈外动脉，同时暂时性结扎颈总动脉，将颈内动脉进

行分离，剪断颈外动脉，从颈外动脉靠结扎线的远端

做切口，插入尼龙线使其经过颈总动脉分叉进入颈内

动脉，至有轻微阻力为止，阻断邻近的大脑中动脉所

有血供。目前该方法被公认为是局灶性脑缺血模型的

标准建立方法，在国内外得到了广泛运用［9-10］。线栓

法造模的优点在于避免了开颅手术，可任意控制再灌

注时间，便于实验研究。

1.1.2 开颅电凝阻断法
1981年Tamura等［11］提出电凝法，即通过外科手

术方法灼烧或结扎脑部血管，造成永久性脑梗死，不

发生再灌注。开颅电凝阻断法的效果稳定，造模成功

率高［12］。然而其缺点是由于制作模型过程中需打开硬

脑膜，故模型动物大脑可能直接受钻孔器损伤，或因

电凝，脑部血管受热而受损；且打开硬脑膜后，大脑

直接暴露于空气中，颅内压会因局部脑区温度变化受

影响［13］。

1.1.3 血栓形成法
通过形成血栓建立脑缺血模型的方法有 3种：光

化学法、自体血栓法和FeCl3致血栓形成法。

1985年Waston等［14］建立了大鼠光化学法脑缺血

模型，其方法为：选定照射部位，充分暴露颅骨，大

鼠尾静脉注射玫瑰红B，用相应光源进行照射；部位

大小可按照需要调整，一般选在皮质功能区如运动感

觉区［15-16］，以利于评定观察。此种模型是光化学法诱

导皮质局灶性脑缺血的经典模型，目前已发展为 4
型［17］。注入动物体内的光敏染料在特定波长光源照射

下，发生Ⅱ型光化学反应，产生并释放单态氧，血管

内皮细胞膜不饱和脂肪酸发生脂质过氧化反应，膜通

透性增加，血管内皮损害，诱发血小板聚集，光照区

血管内血栓形成，使局部脑组织发生不可逆缺血性损

伤［18］。在光敏染料注射早期，模型动物即可出现血脑

屏障开放、严重的血管源性脑水肿及微血管血栓，因

此可用于脑梗死后微血管损伤及血脑屏障改变后的病

理生理、生化等研究，亦可用于抗血小板药物防治研

究［18-21］。但此方法造成皮质终末动脉永久性闭塞，无

法再灌注，不利于侧支循环建立及缺血再灌注损伤研

究；而且虽有缺血半暗带存在，但由于范围狭小且消

失快，也不便于观察缺血半暗带变化及研究相关药物

的防治作用。

1997年，Busch等［22］用自体血凝块经颈动脉注

射，制成大鼠脑栓塞模型。具体方法是：动物自体血

加凝血酶块制成血栓，导入目标动脉阻断血流，造成

图1 缺血性脑卒中动物模型的常用造模方法
Figure 1 Commonmodelingmethods for animalmodels of ischemic stroke
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脑组织缺血。该模型可产生显著而持久的供血中断，

形成范围衡定和边界清楚的梗死灶，在确定血栓注射

入颈内动脉后，造模成功率达 80%以上。本模型具有

良好的稳定性和可重复性，更贴近临床脑栓塞特征，

适合于各种脑缺血实验研究，尤其是溶栓治疗的研究。

FeCl3致血栓法制成大脑中动脉栓塞的方法是：暴

露大脑中动脉，将吸有 50% FeCl3溶液 10 μL的小片定

量滤纸敷在大脑中动脉上，30 min后取下［23］。FeCl3损
伤局部大脑中动脉血管内皮，使血管内膜脱落，进而

激活血小板，导致局部血栓形成，最终大脑中动脉供

血区出现梗塞。此模型出现的神经症状、脑梗死范围

等指标与线栓法致大脑中动脉栓塞模型基本接近。

1.1.4 栓子栓塞阻断法
通过注入栓子建立脑缺血模型的方法主要有3种：

硅胶柱/硅胶颗粒栓子栓塞阻断法、月桂酸钠法、中药

提取物注入法。

1983年，Okada等［24］发现利用硅胶柱栓子注入大

脑中动脉主干可栓塞相应血管，形成可靠、重复性好

的犬深部脑梗死模型。张放等［25］经颈外动脉向颈内

动脉注射硅胶颗粒，硅胶颗粒属于微栓子，随血流进

入颈内动脉引起脑血管栓塞。此方法可建立基本稳定

的脑栓塞动物模型，用于急性脑缺血研究。

尚华等［26］应用月桂酸钠成功建立兔脑局部缺血

模型，其方法是将月桂酸钠溶液注入兔颈内动脉后造

成局部脑缺血。月桂酸钠导致血栓的原理是，损伤血

管内皮细胞，进而引起血小板粘附聚集。应用月桂酸

钠制作局部脑缺血模型能尽量减少脑手术损伤，而且

可以避免颅内组织暴露于大气中，颅内环境稳定性并

未遭到破坏。该方法中动物可存活较长时间，便于影

像动态观察，且具有较高的成功率。

有研究者采用中药白芨及其加工物作为栓塞剂建

立大鼠脑缺血模型，其方法为：由颈内动脉注入一定

量的白芨微粒悬液或白芨胶，栓子进入颈内动脉-大脑

中动脉系统，阻塞大脑中动脉分支及动脉开口［27-28］。
白芨富含黏胶类物质白芨胶，白芨胶由甘露糖和葡萄

糖聚合而成，无毒、无抗原，具有促进红细胞积聚、

缩短凝血时间及凝血酶原时间的作用，能促进血栓形

成［29-30］。研究资料表明白芨胶或白芨微粒是理想的血

管栓塞剂［31-32］。
1.1.5 内皮素-1灌注致血管收缩法

张世红等［33］为大鼠脑内埋置一根套管至大脑中

动脉附近，通过套管在动物大脑中动脉附近局部微量

注射内皮素-1，也可建立局灶性脑缺血模型。内皮素-1

是迄今为止发现的最强的血管收缩因子之一，在体外

对血管平滑肌有持久而强的收缩作用。将内皮素-1直
接注入活体的脑组织能明显减少局部血流，导致局部

组织损伤，因此可用于大脑中动脉周围注射诱导局灶

性脑缺血。在大脑中动脉周围注射内皮素-1后，动物

可出现明显的神经症状，神经元减少，以及脑水肿和

梗死灶。与其他脑缺血模型相比，脑内局部注射内皮

素-1可在动物清醒状态下诱导脑缺血，从而直接观察

缺血后动物的行为改变，同时可避免线栓法对血管内

皮的机械性损伤以及麻醉对脑缺血过程的影响。

1.1.6 球囊导管法
Gao等［34］利用自制微球囊导管盲插法建立猕猴大

脑中动脉闭塞再灌注模型。为提高稳定性和可重复性，

郭云良等［35］经颈总动脉或股动脉介入手术，将标准

微球囊导管插入大脑中动脉的起始部，然后充盈微球

囊以阻断大脑中动脉血流，退出微球囊后实现大脑中

动脉血流再灌注。此方法易于标准化操作，手术成功

率高，重复性好，手术过程无需退出球囊即可通过微

球囊导管向大脑中动脉注射微量药物，为后续治疗研

究提供了有利条件，且可用于其他大型动物，应用前

景好。

1.2 全脑缺血性脑卒中造模方法
1.2.1 2根血管闭塞法

通过大鼠双侧颈总动脉永久性阻断建立全脑缺血

性脑卒中模型，操作简单，重复性好，常用于慢性全

脑缺血研究［36］。其中，长爪沙鼠的大脑动脉环存在不

同程度的缺失，夹闭长爪沙鼠颈总动脉即可获得比大

鼠、小鼠更加典型的全脑缺血动物模型［37］。因此，长

爪沙鼠全脑缺血模型已成为研究全脑缺血的理想动物

模型。

1.2.2 3根血管闭塞法
田鹤邨等［38］采用阻断基底动脉和两侧颈总动脉

的方法造成全脑缺血，阻断脑主干血管及侧支血管血

液供应，造成慢性脑供血不足模型。该方法优点是缺

血迅速，效果好，可进行血管再灌注，适用于急性全

脑缺血性疾病损伤的研究；而缺点是操作过程中会暴

露基底动脉，手术创伤大，手术中对周围组织、神经

造成较严重牵拉，同时夹闭基底动脉时易损伤延髓。

1.2.3 4根血管闭塞法
1979年 Pulsinelli等［39］采用夹闭双侧椎动脉及颈

动脉的方法，制作了全脑缺血性脑卒中模型。目前，

Pulsinelli四血管法建立的大鼠全脑缺血模型已被广泛

采用。该模型的缺血效果确切，但存在操作复杂、翼
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突孔难寻找、椎动脉阻断困难、术中模型动物易出血

和死亡等缺点。

1.2.4 心脏骤停法
靖颖霞［40］利用呼气末夹闭气管致窒息、3 kg重物

压迫胸部、夹闭心底血管丛 3种方法致心脏骤停，引

起脑血流中断。心脏骤停后造成的突然血流中断对大

脑损害严重，脑组织缺血缺氧 10 s左右即可出现意识

丧失，造成全脑缺血性损伤。

1.2.5 颈动脉分流法
花放等［41］通过夹闭大鼠双侧颈总动脉，同时经

右颈外动脉持续抽吸颈总动脉内血液，造成大鼠全脑

缺血。该方法具有效果可靠、再灌注充分、制备简便、

成功率高，并可经颈动脉注入药物等优点，适用于全

脑缺血再灌注损伤及其干预措施的实验研究。

2 缺血性脑卒中模型动物的综合评价

不同动物的缺血性脑卒中模型有各自的优缺点，

选择合适的模型动物对相关研究极其重要。表 1列出

了不同方法建立缺血性脑卒中模型的动物选择及评价

指标。

2.1 大鼠
大鼠脑动脉解剖结构接近人类，神经系统较为发

达，颅底动脉环结构完整，与人类脑动脉结构差异小，

闭塞后累及额顶背外侧皮层、尾状核和苍白球，部分

实验结果显示还波及颞区和梨状区，与人类大脑中动

脉主干闭塞后的病理范围相似。大鼠生命力顽强，抗

病力尤其是抗感染能力强，能经受麻醉、外科手术及

术后感染的考验，可实现对神经功能缺陷、药物疗效

等长期观察；而且同系大鼠间遗传差异小，可保证实

验对象的一致性。因此，大鼠是最常用的缺血性脑卒

表1 缺血性脑卒中模型的动物选择
Table 1 Animal selection of ischemic strokemodels

造模方法
线栓法

开颅电凝阻断法

光化学致血栓形成法

血栓形成法（自体血栓法）

FeCl3致血栓形成法

栓子栓塞阻断法（硅胶柱/硅
胶颗粒）
栓子栓塞阻断法（月硅酸钠）
栓子栓塞阻断法（中药提取）
内皮素-1灌注致血管收缩法

球囊导管法

2根血管闭塞法

3根血管闭塞法

4根血管闭塞法

心脏骤停法

颈动脉分流法

模型动物
SD大鼠、Wistar大鼠、昆明小鼠、新西兰白兔、自发性
高血压大鼠
SD大鼠、BALB /c小鼠、新西兰白兔、巴马香猪、
C57BL/6J小鼠
昆明小鼠、Wistar大鼠、食蟹猴

家犬、Beagle犬、Wistar大鼠、家兔

新西兰白兔

家犬、新西兰白兔

新西兰白兔
Wistar大鼠
SD大鼠

猕猴

SD大鼠、长爪沙鼠

Wistar大鼠

SD大鼠、日本大耳白兔、家猫、杂种犬、Wistar大鼠

SD大鼠

SD大鼠

评价指标
神经功能评分；行为学测试（神经、肌肉运动功能、前庭
运动功能）；脑组织切片病理形态学观察
神经功能评分；行为学测试（神经、肌肉运动功能、前庭
运动功能）；脑组织切片病理形态学观察
观察行为学变化；血脑屏障的完整性及梗塞面积观察；
HE染色
神经功能评分；脑组织切片病理形态学观察；测定脑组
织含水量及梗死体积率
行为改变；DSA图像表现；TTC染色测定脑梗死范围；
脑组织切片病理形态学观察
行为学观察；大脑微血管造影；脑组织切片病理形态学
观察查
CT灌注成像；脑组织切片病理形态学观察
神经功能障碍检查评分；脑组织切片病理形态学观察
神经症状评分；24 h切出脑片，计算大脑半球体积及脑
梗死体积；脑片作HE染色，计数存活神经元数
生命体征（体温、呼吸、心率）；Task-oriented神经行为
功能评分；磁共振扫描和血管成像，计算脑梗塞体积
模型动物死亡率、行为学评分；脑组织细胞坏死率、凋
亡率、炎症因子；脑组织切片病理形态学观察
模型动物意识形态、生命体征；脑组织切片病理形态学
观察
模型动物生存情况、意识形态；脑组织切片病理形态学
观察
脑组织切片病理形态学观察，行免疫组化观察脑内炎
症指标
脑电图检测；瞳孔颜色观察；平均动脉压；脑组织切片
病理形态学观察

注：DSA即数字减影血管造影；TCC即2，3，5-氯化三苯基四氮唑。
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中模型动物［42］。
2.2 兔

兔脑动脉由颈内动脉和椎动脉两套血管组成，脑

内外循环之间没有网，与人体解剖情况相似。兔大脑

中动脉主干阻断后，侧支循环对大脑中动脉供血区的

代偿作用很小，有利于建立重复、稳定的脑梗死模型。

兔属于中型动物，相对大型动物如犬、猴等成本低、

温顺，对手术具有较强耐受性，术后死亡率低，且术

后存活时间较长；同时，可通过耳缘静脉注射给药和

采血，便于多项生理指标检测或动态观察等后期研究

进行。此外，兔的颈部血管粗大，可进行再灌注研究。

2.3 小鼠
小鼠价格低廉，来源丰富，繁殖周期短，适应性

强，用小鼠建立模型制作方法简单，生理指标易检

测［43］。但是不同品系小鼠的大脑动脉环解剖结构存在

差异，这影响小鼠实验结果。而且小鼠性别、体质量

等对手术结果也存在影响。另外，相对于大鼠及其他

动物，小鼠存在手术耐受性差、操作精细度要求高等

问题。

2.4 沙鼠
沙鼠以其独特的脑部构造成为用于筛选脑保护活

性成分或脑保护药物的新兴、主流实验动物。从脑生

理结构上讲，90%的蒙古沙鼠颈内动脉与椎底动脉的

后交通支缺失，大脑基底动脉环（Willis环）不完善。

沙鼠脑缺血模型的制作方法简单，再灌注研究操作方

便，近年来在研究脑缺血后脑内各种病理变化机制及

药物脑保护作用中得到广泛应用，如脑缺血后神经元

的凋亡机制、神经元对缺血的耐受性、再灌注损伤、

溶栓治疗时间窗及药物保护作用、药物治疗安全性等

领域。利用沙鼠制作的单侧脑缺血再灌注模型是优秀

的病理、生理同体对照的缺血性脑卒中模型。夹闭颈

总动脉即可实现短暂性脑缺血模型的制作。与其他动

物相比，沙鼠具有体质量较轻、给药量较少、手术操

作简单、创伤小、成功率高的优势。然而正是因为其

独特的生理特点，沙鼠模型的适用范围也较为局限，

目前仅用于全脑缺血性脑卒中研究。

2.5 犬
犬为肉食性动物，易于驯养，对手术具有较强耐

受性，大脑体积较大，便于手术操作及影像学检查。

而且犬的大脑血管分布与人相似，循环系统和神经系

统相对较完善，便于脑血管显微外科的研究。其缺点

是犬的脑血管变异较大，建模时常导致梗死范围不

一致。

2.6 猫
猫属于多脑回动物，皮层发达，在脑血管分布、

血流、代谢等方面比非人灵长类动物更接近于人类。

其缺点在于猫脑的大部分血液由颈总动脉供应，而人

脑主要由颈内动脉及椎动脉供血，这方面与人脑的差

异大。

2.7 猪
猪脑解剖结构与人相近，其灰白质的分布及比例、

脑形态学发展和神经系统发育的一系列演变也和人脑

相似［44］。猪脑皮质卷积状及新皮层神经元的总数更接

近于灵长类动物。猪脑的体积、大小适合活体动物的

诱发电位记录、神经外科手术的操作及影像学检

测［45-46］。另外，猪对手术的耐受性及抗感染能力

较高。

2.8 猕猴、食蟹猴
非人灵长类动物在体位、行为、运动、感觉、新

皮质的比例、脑血管的构筑、非骨性脑膜和右手优势

等方面与人类似，而且脑血管和组织对脑缺血的反应

最接近人类脑卒中［47-48］。但是由于价格昂贵、不易饲

养、来源短缺以及存在伦理争议等问题，该类动物的

广泛应用受到一定限制。

2.9 其他模型动物
自发性高血压大鼠是目前国际上公认的比较理想

的原发性高血压动物模型。高血压是脑卒中的重要危

险因素，采用自发性高血压大鼠建立缺血性脑卒中模

型能较好地模拟临床实际。随着生物技术研究发展，

运用转基因小鼠可以建立全脑缺血模型和局灶性脑缺

血模型，并可用于自由基、炎性细胞因子、兴奋性氨

基酸受体、载脂蛋白等研究。而且转基因小鼠模型可

通过基因操作方法，将相关基因导入受精卵或着床前

的胚胎细胞中，使其在脑内特异性表达，为研究某个

基因或相关因素在发病机制中的作用提供了可能。

3 缺血性脑卒中动物模型的综合评价

理想的动物模型应结合研究者目的，达到研究者

预期效果，与所研究的人类疾病在病理和发展过程相

似，同时考虑造模周期、成功率、经济效应等因

素［49-51］。合适的缺血性脑卒中动物模型应当符合下列

特征：能控制缺血时间、部位、程度；与缺血性脑卒

中相关的因素如血压、血气、体温、血糖等可被控制；

避免其他疾病对实验结果产生影响。经过多年发展，

目前已建立多种成熟的缺血性脑卒中模型。且随研究

者对实验动物模型不断改良，相继出现了重复性高、
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病死率低，具有良好应用前景的新型缺血性脑卒中

模型。

3.1 局灶性缺血性脑卒中模型
局灶性脑缺血符合临床上大部分缺血性脑卒中患

者的病变类型，其中 85%的缺血性脑卒中是由大脑中

动脉引起，因此大脑中动脉闭塞模型被普遍认为是局

灶性脑缺血的标准动物模型。局灶性缺血性脑卒中动

物模型是指通过线栓阻断、开颅手术、药物、异物栓

塞等外界手段使实验动物大脑缺血缺氧，从而导致脑

卒中。模型动物主要包括大鼠、兔、猫等。动物模型

建立时，线栓法是目前公认的局灶性脑缺血模型的标

准建立方法，其优点是能够精确控制再灌注时间，可

模拟血管内血栓移除，缺血半暗带明显，可避免开颅

损伤。随着研究进步，对于线栓的选择范围也在不断

改良优化。线栓法建模的缺点主要是不具备可视性，

具有蛛网膜下腔出血风险，不适用于溶栓研究。开颅

法也被认为是较经典的造模方法，优点是可视性强，

梗死灶形成时间短，通过阻断大脑中动脉不同部位可

对梗死部位和范围实现一定控制；其缺点是需要开颅，

手术损伤大，而且容易造成颅内感染。光化学致血栓

形成法的优点是梗死灶定位准确，能保持颅骨完整，

且可通过改变荧光照射部位，调整照射光圈大小以及

照射时间，从而控制梗死区域及梗死程度；缺点是会

引起血管性水肿，血脑屏障破坏，神经功能缺损不明

显，且能自发再灌注。FeCl3致血栓形成法的优点是适

用于活体显微技术，缺点是对重组人组织型纤溶酶原

激活物（rt-PA）敏感性不足，不适用于神经保护性药

物研究。另外，自体血栓阻塞法建立的梗死模型更接

近人类缺血性卒中的病理过程，缺点是定位不准确，

梗死范围广。

3.2 全脑缺血性脑卒中模型
动脉阻断法（包括 2根、3根、4根血管闭塞法）是

通过闭塞相关血管，造成大脑缺氧缺血而致全脑缺

血；其优点是造模成功率高，指标观察明确简单，可根

据实验需要确定阻断血管时间长短以控制脑缺血程

度，适用于血管再灌注；缺点是手术难度大且对周围

组织牵拉严重，恢复血流时会受影响。其中，4根血管

闭塞法因其高度模拟人类急性缺血性变化，缺血后生

理指标稳定，病理改变充分，因此被认为是至今为止

最理想的全脑缺血动物模型的建立方法；其缺点是动

物存活率相对低，模型制作有难度，有时分离不足，视

野受限。大鼠、沙鼠、家兔因其生理特性，是目前全脑

缺血性脑卒中动物模型建立时最常选用的实验动物。

4 展望

人类缺血性脑卒中的发病机制及病理生理学过程

尚未明确，临床上对于缺血性脑卒中仍缺乏有效的治

疗措施。脑缺血动物模型的局限性仍是基础研究难以

实现向临床转化的主要原因。目前绝大多数脑缺血动

物模型仅仅只能模拟缺血性脑卒中机制的一个或几个

方面，尚没有普遍适用的脑缺血动物模型。本文对各

种缺血性脑卒中动物模型的制作方法及其优缺点进行

了分析阐述，研究者可根据不同实验目的选择相应的

实验动物模型。如何对缺血性脑卒中动物模型进行改

进，使其与临床情况更吻合，仍是目前医学科研工作

者需要解决的难题。需要明确模型动物和人类的种属

差异，通过了解不同脑缺血模型的优势与不足，选择

适合自己研究方向的动物模型，并在科学技术更新的

同时不断对模型进行改良，更好地实现对并发症的模

拟以及对生理学影响因素的控制。因此，探索出更接

近人类卒中发病过程的动物模型迫在眉睫，这可能会

进一步加深人们对于缺血性脑卒中病理机制的认识，

开发出利于转化的药物，为缺血性脑卒中的治疗开辟

新的道路。
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**********************************************************************************************
《实验动物与比较医学》有关实验动物福利伦理内容的说明

本刊是我国实验动物科学与比较医学领域的一本专业学术期刊，严格遵守国家实验动物相关法律、法规和标准，包括但不局
限于《实验动物管理条例》（2017年3月1日修订版）和《实验动物福利伦理审查指南》（GB/T 35892—2018）等，同时参考借鉴国际
生物医学期刊关于动物实验研究报告的相关指南共识（如ARRIVE 2.0、IGP 2012、IAVE Guidelines 2010等）。因此，本刊对所有涉
及动物实验的来稿均需审查实验动物福利与伦理相关内容。现将一些具体要求说明如下：

1. 涉及动物实验的来稿，需提供实验动物生产许可证和质量合格证，以及动物实验场所的实验动物使用许可证。以上证明须
与使用动物种类及动物实验单位名称相匹配，并在正文中列出其对应的许可证编号。

2. 涉及动物实验的来稿，需在考虑3R（替代、减少和优化）原则的基础上设计动物实验，并提供作者单位实验动物福利伦理委
员会（或相关机构）出具的实验动物福利伦理审查批件。批件中所列内容须与投稿文章相吻合，并在正文中列出对应的批准编号。

3. 实验动物的用药，尤其是麻醉镇痛用药必须优先使用药用级麻醉剂，特别是当涉及存活手术的动物实验时。鉴于无法确定
非药用级麻醉剂（如三溴乙醇、水合氯醛等）的相关性状及对实验动物的影响，从而不能保障实验动物福利及研究结果的可靠性，
而且目前已有更优的市售麻醉药剂可供选择，因此本刊不建议使用上述试剂。如确需使用，请提供充足理由说明及相应的批准文
件。

4. 涉及肿瘤动物模型的研究，本刊参考国内及国际通用准则，建议单个肿瘤体直径不超过20 mm（小鼠）或40 mm（大鼠）且
不出现明显的肿瘤溃疡。如投稿文章有超出上述标准的研究内容，需提交作者单位相关肿瘤动物模型研究的指导原则文件，以及
从科学角度判断投稿文章中肿瘤体积合理性的依据材料。
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