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JAX 人源化小鼠模型现货充足，质量稳定，是北美市场长期以来的主流选择。同时，JAX 人源化模型的 CD34 供体来
源明确，避免了合规问题，为您的研究带去便利。研究人员可根据药物靶向的细胞类型 / 生物学过程、疾病类型等选
择合适的人源化模型。
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在 NSGTM 的基础上转入持续表达的三个人源细胞因子 (IL-3, 
SCF 以及 GM-CSF) 以加速各细胞类型的发育分化，早期髓
系细胞的比例增加。是研究髓系细胞、Treg 及 CAR M 等
相关问题创新模型。 

拥有近 10 年历史的人源化模型，数据丰富，案例众多，
研究窗口期长达一年，是研究 T 细胞肿瘤免疫可靠的人
源化模型。

在 NSGTM 的基础上转入持续表达的人源 IL-15 以支持  NK 细
胞的发育。该模型外周血细胞中的 NK 细胞比例与人外周
血接近，是研究 NK 细胞肿瘤免疫的创新模型。 

该模型可用于研究肿瘤免疫或移植物抗宿主反应。由于
有较强的 GvHD，该模型的研究窗口期较短，仅适用于部
分 CDX 或 PDX 移植。

在 NSGTM 的基础上敲除了小鼠的两个 MHC 分子，从而减弱
了 GvHD，延长了 PBMC 人源化模型的研究窗口期。

JAX 人源化模型

* 移植物抗宿主反应

人源化小鼠模型 HU-NSG™, HU-NSG™-SGM3 和 HU-NSG™-IL15
全球范围内可现货供应

同时也可以提供相应的体内药效服务

更多的与人源化小鼠或临床前研究相关的详细信息，
请与杰克森实验室技术信息科学家联系。

杰克森实验室 (JAX) 肿瘤免疫体内药效服务团队位于美国加利福尼亚州。在过去数
年时间里，我们与多个知名企业合作，利用 JAX Onco-HuTM 平台开展了多项药效及
安全性研究，包括各种免疫点抑制剂、双特异性抗体、CAR-T 等多种免疫疗法，积
累了丰富的经验和资源。

通过此份资料，您将了解到如何利用 JAX 肿瘤免疫体内药效服务为您的药物研发带
去便利。

杰克森实验室 (JAX)
肿瘤免疫药效服务

JAX 肿瘤免疫
 体内药效服务基础

NSGTM 及其衍生品系
NSGTM 小鼠是 JAX 肿瘤免疫平台
的基础。该品系由  JAX 研究员  
Lenny Shultz 博士在 2003 年成
功建立，其免疫缺陷充分，对各
类肿瘤以及造血干细胞等移植物
有非常好的接受度，同时其健康
生存期长于 18 个月，可提供较长
的研究窗口。因此，NSGTM 被广
泛应用在肿瘤学、移植科学以及
免疫学等基础及转化性研究中，
至今引用文献已经高达 2000 余
篇。同时，为了满足实际应用过
程中出现的一些列特定需求，
JAX 还开发了多种 NSGTM 衍生品
系。

免疫系统人源化小鼠
在免疫缺陷小鼠中移植入人的外
周血细胞 (PBMC) 或者是 CD34+ 
造血干细胞，即可建立免疫系统
人源化的小鼠模型。JAX 在NSGTM 
及其衍生品系的基础上开发的一
系列人源化模型 (见第 3 页)，为
免疫治疗的药效及安全性研究提
供了丰富全面的的解决方案。

Onco-HuTM

在 NSG TM 小鼠或者其衍生品系
中移植入人的免疫系统和人源
肿瘤，就得到了人源化荷瘤小
鼠模型，简称为 Onco-HuTM。在 
Onco-HuTM 模型中，免疫系统的
主要细胞和肿瘤组织均来自于
人，更能反应临床情况，因而很
适合用于药物研发过程中的临床
前药效及安全性研究，以及肿瘤
免疫领域的转化性研究。
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体内药效平台

服务类型 服务平台 适用候选药物类型

• 免疫检测点抑制剂 / 激活剂
• 双特异性抗体
• CAR-T (M 或 NK)

• 基因治疗
• 核酸类药物
• 小分子

CD34 或 PBMC 人源化肿瘤免疫模型

人源急性髓系淋巴瘤 (AML) PDX 模型

人源实体瘤 PDX 模型

人源肿瘤细胞系模型

自发和诱导小鼠肿瘤模型

同源肿瘤移植模型 (包括以老龄鼠为宿主)

• 抗炎药物
• 免疫检测点抑制剂 / 激活剂
• 双特异性抗体
• CAR-T (Treg, M 或 NK)

• 基因治疗
• 核酸类药物
• 小分子
• 干细胞治疗

CAR-T 治疗安全性

造血干细胞基因治疗安全性

造血干细胞移植

急性移植物抗宿主反应

体内细胞因子释放

免疫检测

• 流式细胞分析
   血液、骨髓、肿瘤及其它组织中的免疫细胞鉴定
• 基于微球的细胞因子水平检测
• 定量 PCR
• 血细胞数量分析
• 免疫组化染色
• ELISA 检测
   检测各组织中的细胞因子

病理及尸检

• 全面尸检 (整体动物 / 部分组织)
• 速冻、OCT 包埋、固定及石蜡包埋
• H/E 染色
• 免疫组化染色
• 再生病理检测
• GvHD 病理检测
• 心脏灌流

荷瘤情况

• 卡尺测定肿瘤大小
• 体内成像系统检测 (荧光素酶 luciferase)

体外实验

• 细胞复苏及准备
• 细胞培养

表型鉴定

• 临床表现
• 体重
• 饮食 / 饮水量记录
• GvHD 疾病进程
• GvHD 慢性疾病进程
• 皮肤移植排斥分析
• 血液临床生化指标
• 血糖检测以及胰岛素耐受实验
• 粪便收集
• 尿蛋白检测

外科手术

• 辐照
• 骨髓移植
• 皮肤移植
• 皮肤活检 (开发中)
• 样品采集
• 血液样品采集
   (眼球采血，下颌静脉采血或面部静脉采血)

检测项目 (基于所选模型)

抗
肿
瘤
药
效

免
疫
及
安
全
性
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杰克森实验室 (JAX)
神经生物学体内药效服务

作为神经生物学研究的领导者，JAX 可以为您在药物研发过程中提供强大支持。我们不仅拥有大量的神经生物学小鼠
模型，还可以提供许多常见的神经疾病小鼠模型的临床前服务。

神经退行性疾病
神经退行性疾病是指中枢和外周神经系统的进行性损伤，包括神经元结构和功能的丧失。JAX 药效服务对神经退行性
疾病进行的研究包括了临床观察、体重、渐进性神经学评分、运动神经病变的电生理学评估、蛋白质表达水平的分子
分析 (ELISA 或 WB)、存活率、组织 / 血液采集 (包括脑脊液)，超声心动图 (ECG)，神经肌肉接头和股神经的组织学评估
。

罕见病
罕见病中的神经肌肉疾病可以影响控制自愿性肌肉的神经和将感觉信息反馈给大脑的神经。它们通常是遗传性的，并
以肌肉无力为特征。JAX 药效服务提供的研究可以评估肌肉功能，如转棒实验、强迫运动的疲劳时间、握力、治疗反
应的自发活动测试、运动神经病变的电生理学评估和神经肌肉接头的组织学评估以及组织和血液 / 血浆采集 (包括脑
脊液)。此外，我们还提供炎症和纤维化评估，以确定给药后的改善情况。

小分子药物
联合疗法

免疫治疗
干预疗法

基因治疗
膳食补充剂

基因治疗
核酸类药物

小分子药物
蛋白替代疗法

反义寡核苷酸
(ASOs)

通路调节药物

阿尔兹海默症
(AD)

帕金森病
(PD)

亨廷顿舞蹈症
(HD)

人源 APP 和 PSEN1 转基因过表达，快速重现 AD 中淀粉样病变的主要特
征，用于研究 Aβ-42 诱导的神经变性和淀粉样斑块形成。
模型案例：
Candesartan, 阿斯利康 (AstraZeneca) 和武田制药 (Takeda)[1]

人源 MAPT*P301S 转基因过表达，增加磷酸化 MAPT 蛋白聚集，神经纤
维缠结病变与人类 AD 患者相似，用于研究 AD 神经原纤维缠结、神经
退行性 tau 病变。
模型案例：
Tilavonemab, 艾伯维 (AbbVie) 和 C2N Diagnostics[2,3]

T-518, 武田制药 (Takeda)[4]

人源 SNCA*A53T 转基因表达，增加 α- 突触核蛋白聚集，用于研究人类
神经元 α- 突触核蛋白相关的家族性帕金森病。
模型案例：
Deferiprone, 奥贝泰克 (Apotex) 和凯西医药 (Chiesi)[5]

Nilotinib, 诺华 (Novartis)[6]

人源 YAC128 转基因，表达含有谷氨酰胺重复扩增的人亨廷顿蛋白，可
用于 HD 相关研究。
模型案例：
Pepinemab, Vaccinex[7]

人源 HDexon1 转基因，携带 120+/-5 (CAG) 的重复扩增， 表现出一种渐进
的神经病理表型，模仿人类 HD 的多种特征。
模型案例：
LM11A-31-BHS, PharmatrophiX[8]

5XFAD
008730
006554

Tau P301S (PS19)
008169

A53T α-synuclein
transgenic line M83

004479

YAC128
004938

B6CBA-R6/2
006494

疾病 品系 优势

人源 SOD1*G93A 转基因，表现出与人类 ALS 相似的表型，脊髓运动
神经元丧失导致小鼠一条或多条肢体瘫痪。
模型案例：
Edaravone, 田边三菱 (MT Pharma America)[9]

Tofersen, 渤健 (Biogen) 和 IONIS Pharmaceuticals[10]

人源 TARDBP (TDP-43) 转基因，表现出皮质和脊髓运动神经元的剂量依
赖性变性，并出现痉挛性四肢瘫痪，与人类 ALS 表型相似。
模型案例：
BIIB105, 渤健 (Biogen) 和 IONIS Pharmaceuticals[11]

人源 C9orf72 转基因，与人类 ALS 和额颞叶痴呆 (FTD) 相关，内含子1a 
中有约 500 个六核苷酸重复扩增 (GGCC；或 G4C2)。
模型案例：
NI308, Neurimmune 和渤健 (Biogen)[12]

鼠源 Smn1 靶向突变，人源 SMN2 和 SMN2*delta7 转基因，中度 II 型
SMA 模型，表现出与 SMA 患者相似的症状和神经病理学特征。
模型案例：
Risdiplam, 基因泰克 (Gentech)[13]

Nusinersen, 渤健 (Biogen) 和 IONIS Pharmaceuticals[14]

鼠源 Smn1 敲除，人源 SMN2 转基因，表现出多种 III 型 SMA 表型。
模型案例：
Nusinersen, 渤健 (Biogen) 和 IONIS Pharmaceuticals[15]

X 连锁 Dmdmdx 自发突变，抗肌营养不良蛋白表达缺失，表现出肌肉
退化的进行性改变，有助于研究杜氏肌营养不良症 (DMD)。
模型案例：
RAP-031; Acceleron Pharma[16]

肌萎缩
侧索硬化症

(ALS)

脊髓性
肌萎缩症

(SMA)

肌营养不良
(MD)

SOD1-G93A
002726
004435

B6; SJL-Tg
(Thy1-TARDBP)

4Singh/J
012836

C9-500
029099

FVB.SMN∆7
SMN2; Smn-

005025

SMA-like
005058

mdx
001801

D2-mdx
013141

疾病 品系 优势
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。

罕见病
罕见病中的神经肌肉疾病可以影响控制自愿性肌肉的神经和将感觉信息反馈给大脑的神经。它们通常是遗传性的，并
以肌肉无力为特征。JAX 药效服务提供的研究可以评估肌肉功能，如转棒实验、强迫运动的疲劳时间、握力、治疗反
应的自发活动测试、运动神经病变的电生理学评估和神经肌肉接头的组织学评估以及组织和血液 / 血浆采集 (包括脑
脊液)。此外，我们还提供炎症和纤维化评估，以确定给药后的改善情况。
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干预疗法

基因治疗
膳食补充剂

基因治疗
核酸类药物

小分子药物
蛋白替代疗法

反义寡核苷酸
(ASOs)

通路调节药物

阿尔兹海默症
(AD)

帕金森病
(PD)

亨廷顿舞蹈症
(HD)
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5XFAD
008730
006554

Tau P301S (PS19)
008169

A53T α-synuclein
transgenic line M83

004479

YAC128
004938

B6CBA-R6/2
006494

疾病 品系 优势

人源 SOD1*G93A 转基因，表现出与人类 ALS 相似的表型，脊髓运动
神经元丧失导致小鼠一条或多条肢体瘫痪。
模型案例：
Edaravone, 田边三菱 (MT Pharma America)[9]
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中有约 500 个六核苷酸重复扩增 (GGCC；或 G4C2)。
模型案例：
NI308, Neurimmune 和渤健 (Biogen)[12]

鼠源 Smn1 靶向突变，人源 SMN2 和 SMN2*delta7 转基因，中度 II 型
SMA 模型，表现出与 SMA 患者相似的症状和神经病理学特征。
模型案例：
Risdiplam, 基因泰克 (Gentech)[13]

Nusinersen, 渤健 (Biogen) 和 IONIS Pharmaceuticals[14]

鼠源 Smn1 敲除，人源 SMN2 转基因，表现出多种 III 型 SMA 表型。
模型案例：
Nusinersen, 渤健 (Biogen) 和 IONIS Pharmaceuticals[15]

X 连锁 Dmdmdx 自发突变，抗肌营养不良蛋白表达缺失，表现出肌肉
退化的进行性改变，有助于研究杜氏肌营养不良症 (DMD)。
模型案例：
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肌萎缩
侧索硬化症

(ALS)

脊髓性
肌萎缩症

(SMA)

肌营养不良
(MD)

SOD1-G93A
002726
004435

B6; SJL-Tg
(Thy1-TARDBP)

4Singh/J
012836

C9-500
029099

FVB.SMN∆7
SMN2; Smn-

005025

SMA-like
005058

mdx
001801

D2-mdx
013141

疾病 品系 优势
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常见神经生物学研究 (基于所选模型)
我们的临床前神经生物学服务能够帮助您在基因治疗和药物评估方面做出更明智的决策，降低临床前研发过程的风
险，让您更快地迈向下一个里程碑。

自身免疫疾病是指机体对自身抗原发生免疫反应而导致自身组织损害所引起的疾病。JAX 药效服务可以提供临床观
察、临床生化、蛋白质水平的分子分析 (ELISA 或 WB) 、组织 / 血液采集用于自身免疫疾病的治疗药物评估。

技术 说明

给药

一般检查

行为表型

电生理学

肌力测定

体积描记

ELISA/WB

临床生化

DEXA

ECHO/EKG

流式细胞分析

组织病理学

qPCR

灌胃、IV、IP、SC、ID、新生 / 成年小鼠 ICV、IT、IM、混饲给药与混饮给药

体重、采血、组织采集、临床观察、神经学评分

步态分析、握力、运动活动、转棒实验、社会关系、焦虑、空间记忆等

神经肌肉表型活体评估、复合肌肉动作电位、重复神经刺激、神经传导速度、脑电图

肌力和抗阻力的体内评估

测量呼吸功能、呼吸暂停次数和持续时间

多种蛋白质的定量分析

血液学、血生化和尿生化 (包括血清肌酸激酶)

测量骨密度和身体成分

测定心脏功能

系统或组织特异性免疫表型

伊文思蓝染色、马松三色染色、天狼星红染色、轴突计数自动图像分析、  肌肉形态测量，
以及纤维化、神经炎症和蛋白病的检查

检测纤维化的基因表达、炎症和再生标志物

访问                                            了解更多信息jax.org/neurobiology 小分子药物 免疫治疗 联合疗法

NZB 和 NZW 小鼠杂交 F1 代，表现出自身免疫疾病表型，类似人类系统
性红斑狼疮 (SLE)，自 20 世纪 60 年代初以来，该品系小鼠就被大量用
作自身免疫疾病的模型。
模型案例：
Enpatoran, 默克 (Merck KGaA)[17]

Faslpr 自发突变，表现出系统性自身免疫、与异常T细胞增殖相关的大
量淋巴结病、关节炎和免疫复合物肾小球肾炎，可用于系统性红斑狼
疮 (SLE) 研究。
模型案例：
Cenerimod, Idorsia Pharmaceuticals[18]

Tofacitinib, 辉瑞 (Pfizer)[19]

近交系，通常称为 NOD (非肥胖型糖尿病)，可作为自身免疫性 I 型糖
尿病模型。NOD 小鼠糖尿病的特征包括高血糖和胰岛炎，即胰岛的白
细胞浸润。
模型案例：
Sotagliflozin, 莱斯康 (Lexicon)[20]

NN9828 + liraglutide, 诺和诺德 (Novo Nordisk)[21]

通过 IMQ 局部应用于常见近交系小鼠的皮肤
可诱导人类银屑病皮肤中常见的炎症特征，
包括红斑和鳞屑。

NZB/W
100008

C57BL/6J
000664

BALB/cJ
000651

NOD
001976

MRL-lpr
000485

模型案例：
Tofacitinib,
辉瑞 (Pfizer)[22]

模型案例：
PRN694,
Principia Biopharma[23]

银屑病
(Psoriasis)

I 型糖尿病
(T1D)

疾病 品系 优势

系统性
红斑狼疮

(SLE)
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常见神经生物学研究 (基于所选模型)
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技术 说明

给药

一般检查

ELISA/WB/qPCR

流式细胞分析

组织病理学

组织病理学

灌胃、IV、IP、SC、ID、新生 / 成年小鼠 ICV、IT、IM、混饲给药与混饮给药

体重、采血、组织采集、临床观察 (PASI / MS-EAE)

血清胰岛素、胰岛表型分析、自身抗体定量分析 

系统或组织特异性免疫表型

肾小球肾炎、皮炎 (炎症细胞浸润)、胰岛炎、胰腺 β 细胞凋亡 (TUNEL-IHC)、糖尿病性视网
膜病变、免疫表型

蛋白尿、白蛋白 (肌酐比例)、血糖、尿糖

通过高质量的 JAX ® 小鼠模型，以及专业的小鼠模型专家，满足您在药效评价
方面的需求。我们为基础研究和疗法开发提供了明确的解决方案，以推进神经
生物学和免疫学领域的研究。同时，通过将临床前模型和药效服务相结合，帮
助您的研究更进一步。

扫描以下二维码了解更多信息：
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银屑病小鼠模型及体内药效服务I 型糖尿病小鼠模型及体内药效服务系统性红斑狼疮小鼠模型及体内药效服务 所有模型案例均来源于已发表文献，详细研究方法可参考本页中的原始文献。

常见自身免疫疾病研究 (基于所选模型)
我们的自身免疫疾病药效服务能够帮您通过不同的小鼠模型评估各种自身免疫疾病的治疗药物。
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技术 说明
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方面的需求。我们为基础研究和疗法开发提供了明确的解决方案，以推进神经
生物学和免疫学领域的研究。同时，通过将临床前模型和药效服务相结合，帮
助您的研究更进一步。

扫描以下二维码了解更多信息：
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银屑病小鼠模型及体内药效服务I 型糖尿病小鼠模型及体内药效服务系统性红斑狼疮小鼠模型及体内药效服务 所有模型案例均来源于已发表文献，详细研究方法可参考本页中的原始文献。

常见自身免疫疾病研究 (基于所选模型)
我们的自身免疫疾病药效服务能够帮您通过不同的小鼠模型评估各种自身免疫疾病的治疗药物。
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