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摘要 灵长类动物遗传、行为、认知、生理、生化和解剖结构等生物

学特性更接近人类，具有其他实验动物无法替代的高级脑功能结构及

神经活动的优势，是研究人类神经系统疾病理想的模式动物，研究的

结果更容易推广应用到人类。常被用来建立神经退行性疾病、精神性

疾病等疾病的动物模型，研究其发病机制、病程的发生发展及治疗药

物等，为人类神经科学及相关医学研究做出了不可替代的贡献。本文

综述了近年来国内外灵长类动物在人类神经系统疾病动物模型研究中

的应用进展，分析了该领域目前存在的困难和问题，探讨了未来的一

些研究方向，以期为神系统经疾病的深入研究提供思路。
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灵长类动物遗传、行为、认知、生理、生化和

解剖结构等生物学特性与人类比较接近，具有高级

的脑功能结构及神经活动的优势，高度发达的前额

叶皮质控制着高级认知功能是其他实验动物不可替

代的，能更好地回答各种分子细胞机理是否在整体

水平上表现出类似于人类的生物学问题以及疾病特

征和过程，是研究人类神经系统疾病理想的模式动

物，研究的结果更容易推广应用到人。常被用于建

立神经退行性疾病、精神性疾病等疾病的动物模

型，研究其发病机制、病程的发生发展及治疗药物

等，为人类神经科学及相关医学研究做出了不可替

代的贡献。本文综述了近年来国内外灵长类动物在

人类神经系统疾病动物模型研究中的应用进展，分

析了该领域目前存在的困难和问题，探讨了未来的

一些研究方向，以期为神经系统疾病的深入研究提

供思路。

1 神经系统疾病研究常用灵长类动物

目前，神经系统疾病研究中常用的是猕猴属动

物，以猕猴、食蟹猴为主，其次是绒属的普通棉耳

狨猴，还有用灰鼠狐猴、非洲绿猴、松鼠猴、狒狒

等［1-2］。通常根据研究的特定目的，选择适合的模

式动物进行研究。本文根据饲养经验和文献报

道［2-4］，总结了常用的 3种灵长类动物的发育生理

参 数 （表 1）， 主 要 发 育 时 间 点 和 寿 命 的 比

较（图1）。
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食蟹猴（cynomolgus macaque，Macaca fascicularis）是

神经系统、生殖系统、干细胞、传染病、糖尿病等人类

疾病机理及动物模型研究较为理想的实验动物，同时也

是用于新药研发及药物安全性评价的重要模式动物。
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猕猴，又名恒河猴（rhesus macaque，Macaca

mulatta），为季节性繁殖动物，其适应性强，易驯

养繁殖，行为、生理、生化和解剖学等生物学特性

等更接近人类，而作为重要生物资源，全球每年对

其需求量很大。与其他灵长类动物相比，猕猴具有

稳定而完善的睡眠系统，睡眠过程的各种特征脑电

波易被区分，出现与人类相似的周期性脑电变化，

但海马不能记录到明显的 theta波［6］，与人类睡眠

极为相似。因而，猕猴是研究具有共同睡眠障碍症

状神经系统疾病的潜力模式动物。猕猴与人脑前额

叶皮层之间的细胞组成与结构相似，在其衰老过程

中能观察到前额叶依赖性认知变化［7］，且在衰老

过程中脑出现β淀粉样蛋白（amyloid β-protein，Ａβ）

和 tau蛋白。可见，猕猴是特别适合研究认知功能、

神经障碍以及复杂行为的模式动物。

食 蟹 猴 （cynomolgus macaque， Macaca

fascicularis）体型较猕猴小，性格温顺，全年可繁

殖，生命周期长，被广泛应用于毒理学、药理学、

生理学、生殖生物学以及慢性病模型等领域的研

究，被认为是一种重要的实验动物。食蟹猴除了有

其他灵长类动物优势外，其衰老过程更接近人类，

Li 等［8］ 发 现 食 蟹 猴 可 自 然 地 罹 患 帕 金 森 病

（Parkinson’s disease，PD），这表明食蟹猴与人类

共有这种疾病，能很好地模仿PD患者的病程发生

发展，所表现出的行为症状和病理变化与PD患者

相当，是研究 PD 病因发病机制的理想模式

Fig. 1 Comparison of major developmental time points and approximate lifespan in three non-human primates species
图1 3种非人灵长类的主要发育时间和寿命的比较图

Table 1 Developmental physiological parameters of three non-human primates species
表1 3种非人灵长类动物的发育生理参数表

性情

体型［5］

性成熟

体成熟

妊娠期

产仔

生产间隔

绝经期［2］

老年年龄［2］

平均寿命［2］

最大寿命［2］

猕猴

暴躁

较大

体重2.5~18 kg

体长47~64 cm

雄猴：3.5~4.5岁

雌猴：2.5~3岁

雄猴：3.5~4岁

雌猴：2.5~3岁

约155 d

一胎1只

季节性繁殖

一年繁殖1次

25岁

20岁

约25~33岁

44岁

食蟹猴

温顺

中等

体重2.5~18 kg

体长40~47 cm

雄猴：3.5~4岁

雌猴：2.5~3岁

雄猴：5~7岁

雌猴：4~5岁

约155 d

一胎1只

全年可繁殖

一年繁殖1~2次

29岁

20岁

约25~30岁

37岁

狨猴

温顺

较小

体重337~413 g

体长16.5~19.9 cm

雄猴：1~1.2岁

雌猴：1~1.2岁

雄猴：2~3岁

雌猴：2~3岁

约144 d

一胎1~3只

全年可繁殖

一年繁殖1~2次

——

7~8岁

约11~13岁

22岁

“——”表示剩余寿命中持续繁殖［3-4］。
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动物［9-10］。

普通棉耳狨猴（common marmoset，Callithrix

jacchus），体型小、发育快、繁殖快，寿命比老鼠

长，但比猕猴短，能更快完成大脑发育和衰老的研

究［11-14］。它还拥有优于其他灵长类动物丰富的社

会信号系统，如对偶呼叫、合作行为等，可表现出

与人类相似的灵活的社会性行为模式［15］。由于其

大脑尺寸较小，可改进啮齿类动物的现有技术用于

狨猴脑科学研究，如钙成像、光遗传学等［16-17］。

它有类似灵长类动物控制认知功能的前额叶皮质结

构，但无脑回旋，与高度复杂的猕猴大脑相比，其

平滑的大脑表面更容易通过电生理学和光学成像进

行全面的大脑映射分析［15，18-19］。常被用研究人类

整个生命周期的行为和认知的脑科学问题。

2 神经系统疾病灵长类动物模型研究进展

2.1 神经退行性疾病模型

神经退行性疾病是由神经细胞的结构改变和功

能丧失所致，随着年龄衰老而恶化，最终导致神经

元 功 能 发 生 障 碍 。 帕 金 森 病 、 阿 尔 茨 海 默

病 （Alzheimer’s disease， AD）、 亨 廷 顿 病

（Huntington’s disease，HD）、肌萎缩侧索硬化症

（amyotrophic lateral sclerosis，ALS）为常见的四大

神经退行性疾病，现缺乏有效治愈手段，严重影响

老年人的生活质量，给家庭和社会造成了巨大的精

神压力和经济负担，已成为整个社会需要解决的

问题。

PD是一种常见于中老年人的神经系统退行性

疾病，表现出运动迟缓、静止性震颤、姿势异常与

肌强直的典型临床症状，及中脑黑质多巴胺能神经

元的丢失、磷酸化 α突触核蛋白 （α-synuclein，

α-syn）聚集形成路易小体与路易突起的经典病理

变化［20-21］。PD相关动物模型种类多样，发展迅速，

常用的PD动物模型按照其处理方式主要分为3类：

神经毒素模型、转基因模型与二者连用模型。经典

PD猴模型是通过给药1-甲基-4-苯基-1，2，3，6-四氢

吡啶或 6-羟多巴胺等［22-24］神经毒素诱导，仅能模

拟 PD 的症状和一些病理特征，很难反映 PD 患者

的疾病真实发展过程。Niu等［25］通过慢病毒载体

在猴受精卵中表达突变的 α-syn （A53T），以胚胎

移植的方式，建立了 A53T 转基因 PD 猕猴模型，

表现出认知缺陷和焦虑的PD早期症状，但没观察

到睡眠障碍，表明α-syn的突变可引起PD特定的早

期症状，为 PD 早期治疗提供了思路。有关 PD 遗

传研究发现，干扰或调控与线粒体和能量相关的特

定基因会导致PD发生，包括常染色体显性遗传PD

相关基因（α-syn、LRRK2、UCH-L1），与常染色

体隐性遗传 PD 相关基因（Parkin、PINK1、DJ-1、

HTＲA2、ATP13A2） 两类［26］。Li 等［27-28］ 在发现

了第一只自发罹患PD的食蟹猴后，通过CRISPR/

Cas9 系统编辑成年猕猴大脑 PINK1 和 DJ-1 基因，

诱发中、老年猕猴表现出典型PD表型，如运动迟

缓、震颤、体位不稳等，并伴有黑质多巴胺能神经

元严重缺失（>64%）和基因编辑的黑质中有明显

的α-syn典型病理变化。该方法能在较短时间（6~

10个月）内批量建模，这为今后PD研究提供了一

种实用的转基因猕猴模型，也为治疗PD提供了一

种治疗思路。

AD是一种随年龄增长认知功能障碍与行为损

伤逐渐加重的神经系统退行性疾病，表现为进行性

记忆减退、语言和行为障碍、神经元丢失、Ａβ沉

淀形成的老年斑及 tau蛋白过度磷酸化形成的神经

纤维缠结［29］。自然状态下，一些老年灵长类动物

的脑，如猕猴［30-32］、食蟹猴［33］、普通狨猴［34-35］、

非洲绿猴［36］、灰鼠狐猴［37］、巴巴利猕猴［36］、黑猩

猩［36］等，会出现人类Aβ和 tau蛋白病变，但无缠

结［36］。Gary等［37］用AD患者的脑匀浆接种小鼠狐

猴，建立的AD模型表现出进行性认知障碍、神经

元活动改变、大面积的进行性脑萎缩、海马和内嗅

皮质中的神经元损失，以及 Aβ沉积和 tau 损伤。

Forny-Germano 等［33］ 和 Beckman 等［32］ 将 Aβ分别

注射到食蟹猴和猕猴大脑中，分别建立了AD食蟹

猴和猕猴模型，但并没出现和人一样的大面积 tau

蛋白病变，因而诱导 tau蛋白增殖模型可能是研究

关键［30-31］。在Aβ诱导的猕猴模型中，观察到被治

疗的雌性猕猴出现了一系列神经变化，这有助于更

好地理解AD在性别上的特异性表现。Zhai等［38-39］

和Li等［40］利用猕猴研究发现甲醇可在大脑中转化

为甲醛，且甲醛可引起 AD 特征性病变和认知障

碍。AD自发模型与其诱导模型相结合，有助于研

究AD的治疗，减缓甚至逆转AD病程。

HD是一种常染色体单亨廷顿蛋白（HTT）基

因显性遗传的神经退行性疾病，主要表现为舞蹈样

的不自主动作（晚期运动能力逐渐丧失）、精神障

碍和进行性认知障碍［41］。Yang 等［42］采用表达异

常HTT的慢病毒感染猕猴受精卵母细胞，建立了

首个HTT转基因HD猕猴模型，其表现出与人类似

的舞蹈症、肌张力障碍、吞咽困难、明显的焦虑、
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易怒、攻击性，进行性脑萎缩与全白质改变，神经

元轴突退化［43］，且HTT的突变对大动物产生更大、

更敏感的毒性，可使转基因猴在出生后不久发生死

亡。这为 HD 的深入研究与有效治疗提供了重要

平台。

ALS是以选择性上、下运动神经元损害为特征

的慢性进行性神经系统变性疾病，导致运动和非运

动症状，常因呼吸衰竭死亡［44］。因部分ALS患者

携带突变的SOD1，Borel等［45］以腺相关病毒为载

体将靶向 SOD1 的人工 miRNA 注射到狨猴腰鞘内

沉默SOD1，在获得的SOD1-ALS绒猴模型中，运

动神经元和脊髓中检测到SOD1表达水平的降低。

最近，他们用同样的方法获得了SOD1-ALS食蟹猴

模型［46］，进一步验证了 SOD1 基因在运动神经元

中的有效传递和有效沉默，为使用人工miRNA靶

向基因治疗 ALS 提供了思路。也有报道 TDP-43、

FUS涉及ALS患者额叶变性［47-48］。Endo等［49］构建

了以腺相关病毒为载体靶向FUS的 shRNA干扰体

并注射到狨猴大脑中，沉默了其大脑中FUS，获得

了 FUS-ALS 狨猴模型。Uchida 等［50］构建了表达

TDP-43的腺相关病毒载并注射到食蟹猴脊髓，在

获得的TDP-43过表达食蟹猴模型中，表现出肌肉

萎缩、进行性运动障碍，表明TDP-43定位错误可

导致α运动神经元变性。这些研究结果为基因治疗

神经系统疾病提供了另一治疗思路。

此外，灵长类动物还应用于隐性X连锁的肌营

养不良蛋白基因突变所至的杜氏肌营养不良缩症

（Duchenne muscular dystrophy， DMD） 的研究。

Chen等［51］使用CRISPR/Cas9技术靶向破坏猕猴的

肌营养不良蛋白基因建立了DMD猕猴模型，在模

型早期观察到肌营养不良蛋白显著减少和肌肉退

化，提示在疾病早期进行治疗，可有效缓解疾病的

进程，为DMD治疗提供了思路。

2.2 精神性疾病模型

孤独症谱系障碍 （autism spectrum disorder，

ASD）是一类严重的神经发育障碍性疾病，核心症

状为社会交往障碍和重复刻板行为。近年来，随着

该病全球发病率的增加，对儿童本身和家庭造成了

影响，已逐渐从医学问题成为医学背景下亟需解决

的社会问题。多数研究认为ASD由遗传与发育的

早期环境因素共同作用所至［52-53］，但ASD的发病

机制并不完全清楚。最近有研究表明，敲除小鼠体

内分布于神经系统的巨型ANK2基因，对小鼠的脑

结构发育无影响，但会造成小鼠交流和社交功能的

轻度损伤，表明其突变和非综合征型ASDs发病相

关［54］。Qin等［55］应用基因编辑技术，分别成功地

敲除了食蟹猴和猕猴体内巨型ANK2基因，获得的

两种猴模型均表现出大脑发育异常、脑容量急剧丢

失，但未表现出非综合征型ASDs样症状，其睡眠-

觉醒周期、社交互动和环境探索行为均呈现正常。

这表明巨型ANK2基因在灵长类动物大脑发育中起

到关键作用，并充分的说明了巨型ANK2基因在啮

齿类动物和灵长类动物之间存在着巨大的进化差

异。有研究表明，该疾病的发生与X连锁的单等位

基因MECP2的突变相关联［56-58］，MECP2因突变而

丧失功能，可导致自闭症谱系中的神经发育障碍，

该病被称为 Rett 综合征 （Rett syndrome，RTT）。

Wu 等［59］将 CRISPR/Cas9 系统的腺相关病毒注射

到青春期猕猴调控社交记忆的海马脑区，建立的经

过编辑海马脑区MECP2的猕猴模型表现出社交障

碍、睡眠节律紊乱等多种与孤独症患者核心症状非

常相似的行为改变，但却没观察到刻板行为，有可

能是不同的脑区在该病的进程中扮演着不同的角

色。这与主流的基于胚胎转基因技术构建的

MECP2转基因灵长类动物模型［56-57］相比，更近一

步体现了CRISPR/Cas9基因编辑技术的优势，回避

了制作周期长、成功率低、成本高及嵌合体等问

题。Liu等［60］采用TALENs基因编辑技术，将靶向

MECP2的TALEN质粒分别显微注射到猕猴和食蟹

猴受精卵中，对MECP2进行有效的基因编辑，分

别获得 MECP2 突变的 RTT 猕猴模型和食蟹猴模

型，在出生的后代中有3只雄性猴均在妊娠中期死

亡，在其外周组织中可检测到大量的MECP2突变，

与人类中 RTT 关联的男性胚胎致死率一致。这些

研究更进一步的支持了基因编辑技术用于有效治疗

神经系统疾病的观点。

抑郁症是由各种原因引起的以显著而持久的情

绪低落为主要特征的一种精神障碍，表现出情绪低

落、兴趣减退、思维迟缓、饮食睡眠障碍、认知功

能损害以及其他各种躯体性症状［61］。其发病机制

复杂，目前尚未完全阐明，建立抑郁症动物模型，

对于抑郁症病因、发病机制以及药物筛选具有重要

意义。Chu等［62］和Qin等［63-67］在发现的自发性冬

季抑郁猕猴模型中，观察到抑郁样的蜷缩行为、较

少的自发运动与反应性运动、体重减轻、快感缺乏

和皮质醇增多症，在成年雌性猕猴及产后成年雌性

食蟹猴中同样也发现了自发性抑郁模型，经过抗抑

郁药盐酸氯米帕明的治疗，逆转了相关症状。在随
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后的进一步研究中，发现了慢性糖皮质激素可诱导

猕猴表现出抑郁样症状，并且压力与皮质醇水平呈

正相关，压力与皮质醇相互作用可以预测猴子的抑

郁行为，这一发现扩展了目前对抑郁症中压力/皮

质醇相互作用的理解，尤其是与女性有关的抑郁

症。Coplan 等［68］通过人为干预母猴对觅食需求，

建立了母婴分离的抑郁症猕猴模型，幼猴玩耍行为

明显减少，且有明显的焦虑及抑郁样蜷缩行为，在

其成年后除了行为改变，还出现中枢神经系统结构

改变及脑脊液性质变化，表明幼儿时期不良事件的

发生会给其成年的行为和生理改变带来影响，这与

人类抑郁症患者一致的。李鑫［69］ 采用 vertical

chamber 拘禁方法建立的雌性食蟹猴抑郁模型表现

出抑郁样蜷缩行为、社会交流行为减少、高频率的

情感依附行为和焦虑行为。抑郁症灵长类动物模型

的发现与建立，为了解抑郁症病因以及未来开发新

的治疗措施提供重要平台。

精神分裂症是一种神经系统结构功能发育异常

及变性所致疾病，具有积极症状（妄想、幻觉、思

维障碍）、消极症状（快感缺乏、逃避、社交退缩、

思维贫乏）和认知功能障碍的神经异质障碍［70］，

其中认知功能障碍是精神分裂症的核心症状。有报

道使用参与认知功能发育的NMDA受体拮抗剂苯

环利定，构建了猴分裂症模型，用抗精神药物氯氮

平后可改善其症状［71］。Ma等［72］在氯胺酮诱导的

精神分裂症猕猴模型中观察到工作记忆缺陷，及工

作记忆的关键大脑区域外侧前额叶皮层的神经震荡

活动发生了改变。吴喆［73］在NMDA受体拮抗剂苯

环己哌啶诱导的精神分裂症食蟹猴模型中，也观察

到了食蟹猴模型双侧前额叶gamma震荡能量下降，

验证了多巴胺能药物对 gamma震荡的影响。上述

结果表明，前额叶功能障碍与精神分裂症密切相

关。这为揭开精神分裂症发生的神秘面纱奠定了研

究基础。

此外，灵长类动物还用于中风、癫痫等神经系

统疾病的研究。陈宁等［74］通过立体定向技术将红

藻氨酸注入猕猴右侧海马内，建立了癫痫猕猴模

型，观察到其影像学和组织病理学结果与人类颞叶

癫痫非常相似。Ge等［75］通过向猕猴脑区显微注射

内皮素1，建立了猕猴脑缺血性中风模型，而后采

用靶向AAV NeuroD1的基因疗法，可再生的新神

经元能对成年灵长类动物缺血性中风后受损的大脑

进行组织修复。这些研究结果为脑缺血性中风的有

效治疗奠定了基础。

2.3 其他神经系统研究模型

随着对灵长类动物越来越深入的研究，灵长类

动物还用于生物钟紊乱对人类睡眠障碍影响、人类

进化、视力衰退等领域的研究。Liu 等［76］和 Qiu

等［77］构建了敲除 BMAL1 的生物节律紊乱的食蟹

猴模型，观察到在幼龄时期昼夜活动异常，在环境

中极少探索，面对工作人员时出现躲避与蜷缩行

为，对新事物表现出负面、消极的反应行为与抑郁

症患者极为相似。Shi 等［78］采用慢病毒系统成功

构建了 11 只携带人类大脑发育与进化重要基因

MCPH1的转基因猕猴模型，首次尝试研究人类大

脑进化，观察到脑发育延迟的猕猴有更好的工作记

忆和更短的反应时间，显示了大脑发育过程中单个

基因的人类特异性突变引起的新生变化，是人类特

有的遗传机制。随着年龄的增长，GABA等神经递

质在脑部的几个区域的抑制作用都会有所下降，

Leventhal等［79］使用GABA和GABA激动剂改善了

老年猕猴的视力。Hu等［80］对幼年猕猴用不同相关

色温（correlated color temperature，CCT）构成的4

种典型光源研究了CCT与近视眼轴增长之间的关

系，阐明了低CCT光照下猕猴的眼轴增长显著小

于高CCT光照下猕猴眼轴增长的关系，为预防青

少年近视提供新的手段和方法。可见，人类疾病灵

长类动物模型在生命科学与生物医药研究领域中的

巨大潜力与贡献。

3 存在的问题与展望

近几年，随着生物医药领域的迅猛发展，脑科

学与类脑科学研究项目的启动，以及重大传染病暴

发流行（如SARS、新冠肺炎等）等重大需求，灵

长类动物使用需求快速增加，多种因素造成灵长类

动物资源的紧缺，一定程度影响了神经系统疾病动

物模型研究进展，主要体现在以下三方面：a. 受到

大分子药物快速发展的影响。考虑到灵长类动物对

药物较为敏感，国内外新药临床前试验多选用灵长

类动物。据相关行业报告数据，中国药品监督管理

局药品评审中心完成的新药临床试验申请评价数

量，已经从2014年的494项增长到2019年的983项

（http: // www.ce.cn/cysc/yy/hydt/202104/19/t20210419_

36485909.shtml）。中国灵长类养殖开发协会统计，

国内实验猴销量和使用量，从2013年的近8 000余

只增加到 2019年的近 30 000余只，主要用于药物

研发和安全评价，基础研究每年用量大约在 5 000

只。到了 2020年国内使用灵长类动物约 34 000余
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只，其中 25 000余只用于药物安全性评价，9 000

余只用于其他科学实验。在新冠疫情影响下，2020

年国家暂停灵长类动物的进出口，多种因素造成

“一猴难求”、价格暴增。此外，可提供退行性神经

系统疾病研究的老年灵长类动物所占比例也较小，

在一定程度上加剧影响该领域的研究进程。b. 目

前，该领域缺乏灵长类动物生命周期的生理生化相

关数据参数，而这些参数对于分辨健康和神经系统

疾病的表型较为重要。c. 一般研究项目资助年限多

为3~5年，从而正在开展的神经系统疾病的研究会

因灵长类动物应用成本的增加而受影响。

随着CRISPR/Cas9基因编辑等基因工程技术的

快速发展与广泛应用，在创建人类疾病灵长类动物

模型方面取得重大进展，能在较短时间内获得神经

系统疾病灵长类动物模型，加快相关疾病动物模型

的创建工作。目前，中国科学院昆明动物研究所承

担建设的世界上首个对灵长类动物表型与遗传进行

全尺度研究、国际一流的大型“模式动物（灵长

类）表型与遗传研究国家重大科技基础设施”即将

投入使用，为突破灵长类动物模型构建与应用相关

技术瓶颈再添平台优势及保障。

与此同时，为了提升灵长类实验动物资源的战

略储备及可持续利用水平，满足国家战略层面、生

物医学和生物产业发展对灵长类动物的需求，2019

年科技部、财政部批准依托中国科学院昆明动物研

究所建设“国家非人灵长类实验动物资源库”，以

种质资源库、生物样本库、疾病动物模型库和信息

数据库4个模块建设，从资源收集与保存、科技资

源汇交、资源挖掘与应用、开放共享与服务、共性

技术研发与资源研制、国内外动态监测和国内外交

流与合作7个方面，收集、整合、优化灵长类动物

和树鼩种质资源，并开展共享服务，可避免资源浪

费，实现灵长类动物资源的可持续利用及发展，为

缓解灵长类动物资源的紧缺问题奠定坚实基础及保

障。这些工作的开展，有助于解决灵长类动物在神

经系统疾病研究和新药研发中广泛应用的瓶颈问

题。本文通过对灵长类动物在人类神经系统疾病动

物模型中的应用介绍，以期帮助科研人员根据研究

的特定目的选择合适的造模方法。
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Abstract The biological characteristics of primates, such as genetics, behavior, cognition, physiological,

biochemical, are closer to those of humans. The study results from primates are easily applied on human due to

having superior brain function structure and neural activity that other experimental animals can’t replace.

Primates are considered the most ideal animal model for human neurological diseases. Primates are often used to

establish neurodegenerative diseases, psychiatric diseases and other diseases animal models, in order to study the

pathogenic mechanism, treatment and drug development of above diseases. As a model organism, primates have

made irreplaceable contributions to human neuroscience and related medical research. Here we review the recent

progress, status, and future prospects and challenges facing the development and deployment of the application of

primates in above diseases animal model research.
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