


常见问题解析

1. 高剂量Aβ或注射过快引发强烈炎症反应，导致胶质细胞过度激活，干

扰AD特异性病理判断怎么办？

①优化剂量起始剂量，逐步递增至有效剂量；②设置含二甲基亚砜

（dimethyl sulfoxide, DMSO）的生理盐水对照组，排除溶剂炎症效应。

2. Aβ局部聚集与组织损伤是什么原因？ 

①单点注射高浓度Aβ（>200 μM）导致局部渗透压失衡，引发组织水肿

和机械压迫；②Aβ寡聚体自发聚集成原纤维（直径>50 nm），阻塞微血

管并诱发缺血性坏死；③Aβ激活小胶质细胞释放MMP-9，降解细胞外基

质，扩大组织损伤范围。

3. 动物存活率低是什么原因？

①未清除的结缔组织（厚度>50 μm）缠绕钻头，导致钻头偏移并撕裂硬

脑膜，可用3 % H₂O₂棉球擦拭颅骨表面30秒溶解筋膜或显微镊清理残留纤

维；②钻头穿透颅骨（小鼠颅骨厚度0.2-0.3 mm）后继续深入>0.5 mm或速

度过快，直接损伤皮层血管（如矢状窦）导致脑出血。

4. 行为学缺陷不明显是什么原因？

①动物年龄轻（< 6月龄突触储备足），选用老年小鼠（>12月龄），神

经元易损性更高；②Aβ毒性不足，联合应激（如水迷宫前强迫游泳）放大

认知缺陷；③测试过早，可延长Aβ1-42模型至10-14天；
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