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丰富环境对中枢神经系统突触重塑影响的研究进展
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　 　 【摘要】 　 多种中枢神经系统的疾病与大脑的突触退行性改变有关ꎬ如何减轻甚至逆转中枢神经系统的

突触重塑ꎬ对治疗该类疾病具有重要作用ꎮ 丰富环境作为一种无创的外部刺激方式ꎬ通过为实验动物提供更

多的物理和社会性刺激ꎬ提高其多种自主运动和社交活动ꎬ在脑功能研究方面得到广泛应用ꎬ其内在机制也进

行了深入的研究ꎮ 近年来ꎬ有大量研究显示丰富环境可以促进中枢神经系统多种疾病的突触重塑ꎬ本文就其

可能的内在作用机制及研究进展做一综述ꎮ
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　 　 自从美国学者 Ｈｅｂｂ 于 １９４７ 年首次提出了丰富环境这一

概念以来[１] ꎬ丰富环境即被广泛用来研究外界环境对脑功能的

影响ꎮ 研究表明ꎬ丰富环境可以增强中枢神经系统突触可塑

性ꎬ促进神经再生ꎬ改善多种中枢神经系统疾病的神经功能障

碍[２￣３] ꎮ 神经重塑是现代康复的理论基础ꎬ如何促进神经重塑

一直是神经康复领域的主攻方向ꎬ而突触重塑是神经重塑的重

要环节ꎬ基于神经重塑理论而不断完善的丰富环境干预方法为

神经重塑内在机制的研究提供了一种简便有效的方法ꎮ 本文

就丰富环境对中枢神经系统突触重塑的影响进行综述ꎮ

丰富环境与突触重塑

有研究发现ꎬ单纯的康复训练虽然可以促进脑卒中后各种

功能障碍的恢复ꎬ但限制条件较多ꎬ大多依赖治疗师一对一的

康复训练ꎬ耗费大量的人力资源[４] ꎮ 丰富环境作为一种无创性

的外部刺激方式ꎬ是促进脑卒中后神经重塑的经典干预手段ꎬ
与标准环境相比ꎬ丰富环境可为动物提供更多的物理和社会性

刺激ꎬ从而对动物产生良性的影响[５] ꎮ 有实验研究将 ８ ~ １２ 只

小鼠饲养于同一笼舍ꎬ笼舍较常规尺寸偏大ꎬ放置丰富多样的

物体ꎬ如盒子、链条、玻璃杯、植物等ꎬ这些物品均按一定频率随

机更换ꎬ以保持新鲜感ꎬ小鼠可在笼内进行各种自主运动ꎬ并配

合声音、光亮和色彩的刺激ꎬ提供舒适的、可相互交往的环境

(丰富环境)ꎬ该环境可对小鼠的各项功能产生良性的影响[６] ꎮ
目前ꎬ丰富环境被广泛用于研究环境对脑功能的影响ꎬ包括对

正常动物以及各种中枢神经系统损伤模型的研究ꎮ 动物实验

表明ꎬ丰富环境可促进脑卒中小鼠肢体功能和认知功能的恢

复[７￣８] ꎬ而其作用机制可能与丰富环境可促进中枢神经系统微

观结构的改变有关[９￣１０] ꎮ 丰富环境促进神经功能恢复的机制是

多方面的ꎬ而突触重塑是其促进神经重塑的重要环节[１１￣１４] ꎬ其
在突触重塑方面的机制研究中具有重要的意义ꎮ

一、神经突触具有高度可塑性

中枢神经系统的可塑性是指中枢神经系统的结构是动态

变化的ꎬ包括神经网络的建立和突触链接的再形成ꎬ它是现代

神经康复的理论基础[１５] ꎮ 突触重塑是神经重塑的重要一环ꎬ包
括突触相关蛋白的产生和轴突的再生[１６] ꎮ 突触是神经细胞相

互接触的特殊部位ꎬ是参与神经系统信息传递的主要结构[１７] ꎮ
突触由三个主要组成部分构成ꎬ分别为突触前成分、突触后成

分和周围星形胶质细胞ꎮ 突触是神经系统的基本功能单位ꎬ其
数量和功能在生命的不同阶段ꎬ始终处于动态变化之中ꎬ而突

触数量和功能的变化会导致不同的神经系统的功能变化ꎬ反
之ꎬ外部条件的变化也可能引起突触结构和数量的变化[１８] ꎬ因
此突触具有高度的可塑性ꎮ 既往的研究表明ꎬ突触在数量、分
子组成和功能特异性方面是高度动态变化的[１９] ꎮ 在正常情况

下ꎬ突触的这种动态变化发生的时间跨度可为纳秒至数年ꎬ既
有短期变化ꎬ又有长期变化ꎮ 突触作为神经系统信息传递的基

本装置ꎬ其本质上是一种以钙离子通道依赖的微结构ꎬ构成中

枢神经系统的基本功能单元[２０] ꎮ 总之ꎬ突触的结构和功能都具

有很强的可塑性ꎬ这为神经重塑指明了一个很重要的方向ꎮ
二、中枢神经突触重塑的意义

突触传递的效率会随着输入活动的变化而发生可塑性改

变ꎬ这种现象通常被称为“突触可塑性”ꎬ突触强度变化的两个

典型例子是长时程增强( ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ ｐｏｔｅｎｔｉａｔｉｏｎꎬＬＴＰ)和长时程

抑制(ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎꎬＬＴＤ)ꎬ这两种现象是在不同的大脑

区域通过不同的刺激方案来诱导ꎬ可为测试突触可塑性机制提

供细胞模型[２１] ꎮ 目前ꎬＬＴＰ 在海马神经元中已被广泛研究ꎬ包
括突触兴奋性的持续增强ꎬ伴随着突触前和突触后末端发生的

结构重排ꎬ而 ＬＴＰ 诱导与树突棘的重塑有关ꎬ包括增加棘突体

积、信号传导稳定性和树突棘聚集性[２２] ꎮ ＬＴＰ 具有两个比较明

显的特性ꎬ首先ꎬＬＴＰ 依赖于 Ｎ￣甲基￣Ｄ￣天冬氨酸受体(Ｎ￣ｍｅｔｈｙｌ￣
Ｄ￣ａｓｐａｒｔａｔｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＮＭＤＡＲ)的激活ꎬ突触可塑性的一些关键特

性与这种 ＮＭＤＡ 受体的功能特性直接相关ꎻ其次ꎬＬＴＰ 是多个

神经元的综合作用ꎬ而多个突触的同时激活则有利于诱导 ＬＴＰ
的形成[２３] ꎮ 该研究还指出ꎬＬＴＤ 可能与突触兴奋性的持续降低

有关ꎬ虽然 ＬＴＰ 和 ＬＴＤ 的作用相反ꎬ但它们相互作用ꎬ在发育过

程中完善神经联系[２３] ꎮ
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多种神经疾病ꎬ如脑卒中、抑郁症、帕金森病、阿尔茨海默

病等ꎬ都可能与突触信号的传递和结构的损伤有关ꎬ被称之为

突触功能障碍ꎮ 研究表明ꎬ大脑网络结构的一些关键特征可能

来自不同形式的突触可塑性之间的微调[２４] ꎮ 这一观点可能有

助于理解神经网络如何适应大脑损伤ꎬ并解释阿尔茨海默病和

精神分裂症等神经精神疾病中神经网络被破坏的机制ꎮ 在脑

损伤(如局灶性脑缺血)的动物模型中ꎬ症状的改善依赖于存活

神经元增强其兴奋性的能力ꎬ以及突触功能的改善[２５] ꎮ 有研究

发现ꎬ采用经颅磁刺激(ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬＴＭＳ)非
侵入性地探索了人类的突触可塑性ꎬ结果发现ꎬ脑损伤后不同

的 ＴＭＳ 方案均可诱导的 ＬＴＰ 样可塑性的改善ꎬ且与其临床恢复

程度呈正相关[２５] ꎮ 以上结果表明ꎬ突触的重塑是脑损伤后神经

网络重建的基本必要条件ꎮ
总之ꎬ“突触可塑性”是一个重要的神经生理学过程ꎬ涉及

损伤后大脑网络的发育和重组[２６] ꎬ它涵盖了突触修饰的许多不

同方面ꎬ通常用于描述突触信号传递的各个方面ꎬ以及与突触

信号事件相关的突触分子组成的结构变化ꎮ
三、丰富环境促进中枢神经系统突触重塑

体育锻炼对大脑的健康和认知有促进或改善作用ꎬ其可利

用能量代谢和突触可塑性过程促进大脑健康ꎬ上调与线粒体功能

相关的蛋白质表达[２７￣２８]ꎮ 因此ꎬ物理康复治疗仍然是减轻感觉

和运动功能慢性损害的一线干预策略[２９]ꎮ 许多关于人类和动物

模型的研究表明ꎬ无论主动运动或者是被动运动ꎬ对保护大脑的

功能均有好处ꎬ均有利于提高大脑对神经退行性疾病的耐受

性[３０]ꎮ 丰富和复杂的运动活动的本质ꎬ是在多个大脑结构中整

合各种输入和可塑性变化ꎬ以产生行为改变[３１]ꎮ 运动对突触可

塑性的影响是由突触结构分子水平的增减来指示的ꎬ而突触可塑

性的触发机制需要大量大脑功能维持和调节的分子参与其中ꎬ包
括神经营养因子、信号转导蛋白、转录因子和突触蛋白[３２]ꎮ

丰富环境可以在多个方面促进突触重塑[３３] ꎮ 首先ꎬ丰富环

境可以促进与神经可塑性相关的蛋白表达ꎬ包括突触前膜和突

触后膜的支架蛋白增殖ꎬ以及谷氨酸受体和粘附分子的转运、
锚定和聚集[３４] ꎻ其次ꎬ丰富环境可以上调神经营养因子和大量

的突触相关蛋白的表达ꎬ在脑卒中后的功能恢复中具有重要作

用[３５] ꎮ 另外ꎬ丰富环境干预还可提高 ＮＭＤＡ 受体通道的开放

传导速度ꎬ加速对侧海马 ＣＡ３ 区学习依赖性 ＬＴＰ 的形成[３６] ꎮ
总之ꎬ丰富环境对突触可塑性会产生多种影响ꎬ可以引起突触

数量、突触形态和突触传递强度的适应性变化[３７] ꎮ 本课题组认

为ꎬ突触重塑的内在机制是及其复杂多变的ꎬ丰富环境对突触

结构变化或传导强度的确切关联机制尚需进一步研究ꎮ

丰富环境与中枢神经系统疾病的突触重塑

一、丰富环境促进脑缺血后突触重塑

脑卒中患者中缺血性脑卒中约占 ８０％ꎬ且通常伴有严重的残

疾[３８]ꎮ 脑缺血会导致包括脑水肿在内的多种病理生理变化ꎬ包括

神经元丢失和突触功能障碍ꎬ从而导致多种神经功能障碍[３９]ꎮ
研究表明ꎬ脑缺血可以抑制作为突触标志物的突触蛋白

ＳＹＮ(ｓｙｎａｐｔｏｐｈｙｓｉｎ)、突触后致密物 ９５(ｐｏｓｔｓｙｎａｐｔｉｃ ｄｅｎｓｉｔｙ￣９５ꎬ
ＰＳＤ￣９５)和在调节突触发生中起重要作用的微管相关蛋白 ２
(ｍｉｃｒｏｔｕｂｕｌｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｐｒｏｔｅｉｎ￣２ꎬ ＭＡＰ２)的表达ꎬ从而影响突触

的结构和功能[４０] ꎮ 脑缺血再灌注损伤可引起自由基的形成ꎬ并

伴有海马的损伤和突触传递的长期功能丧失ꎬ进一步产生学习

记忆障碍ꎮ 大脑皮质、海马和纹状体是脑缺血引起的氧化应激

和缺氧损伤的最敏感的区域ꎬ这些区域的突触变化比较明显ꎬ
目前的大多数研究集中在这些脑区ꎮ

神经元的树突和棘突作为脑内各种神经递质的主要突触

后靶点ꎬ是突触重塑的主要位点ꎬ是观察突触重塑的一个重要

形态指标ꎬ脑缺血动物模型的研究中发现ꎬ丰富环境可以促进

多个脑区的树突长出更多额分支ꎬ且棘突的数量也明显增

加[４１] ꎮ 另外ꎬ突触相关蛋白ꎬ例如 ＳＹＮ、ＰＳＤ￣９５、生长相关蛋白￣
４３(ｇｒｏｗｔｈ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ￣４３ꎬＧＡＰ￣４３)等ꎬ也是观察突触重塑

的一个关键指标ꎬ有研究发现ꎬ缺血性脑卒中后ꎬ认知功能障碍

大鼠常伴有不同程度的海马突触和树突棘丢失、树突状结构的

破坏以及 ＧＡＰ￣４３、ＳＹＮ 和 ＰＳＤ￣９５ 水平的下降[４２] ꎬ而丰富环境

可以明显增加梗死侧海马 ＣＡ１ 区突触数量ꎬ提高双侧海马 ＣＡ３
区突触相关蛋白 ＧＡＰ￣４３、ＳＹＮ 的表达ꎬ从而改善缺血性脑卒中

后认知功能障碍[４３] ꎮ
二、丰富环境促进精神类疾病的突触重塑

严重的抑郁症可以损害大脑的结构和功能完整性ꎬ造成学

习和记忆受损、突触可塑性失调以及海马和杏仁核的退行性改

变ꎬ从而导致认知功能障碍[４４] ꎮ 抑郁症患者认知功能障碍的确

切机制仍不清楚ꎬ有研究表明ꎬ可能与抑郁状态损害海马突触

可塑性ꎬ导致海马 ＬＴＰ 显著降低有关[４５￣４６] ꎮ 研究表明ꎬ丰富环

境可以改善抑郁诱导的认知缺陷ꎬ并恢复异常的海马突触可塑

性ꎬ从而改善抑郁症模型动物的认知功能[４７] ꎮ
前额叶前内侧皮质和边缘下皮质是腹内侧前额叶皮质的

一部分ꎬ它们是大脑中对变化的环境突发事件产生灵活行为反

应的关键脑区ꎮ 成年后ꎬ内侧前额叶皮质神经元的树突结构保

留了显著的结构可塑性ꎬ而慢性应激可以导致海马和内侧前额

叶皮质神经元树突萎缩ꎬ主要表现为慢性应激引起的树突萎缩

和树突棘丢失ꎬ从而导致大鼠海马到内侧前额叶皮质通路的长

时程增强作用减弱[４８] ꎬ且海马和内侧前额叶皮质之间的连接被

认为是一些精神疾病中经常受损的一种基本特点[４９] ꎮ 研究表

明ꎬ丰富环境可以促进前额叶前内侧皮质和边缘下皮质神经元

树突结构的复杂性和棘突密度的增加ꎬ从而逆转认知相关脑区

的突触退变ꎬ改善认知功能[５０￣５１] ꎮ
三、丰富环境促进阿尔兹海默病的突触重塑

阿尔茨海默病(Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅꎬＡＤ)是最常见的神经退

行性疾病之一ꎬ在老年人中产生一种进行性认知和行为下降的

综合征ꎮ 近几十年来ꎬ该疾病已被深入研究ꎬ其发病与突触功

能退变有密切关系ꎬ淀粉样 β￣蛋白( ａｍｙｌｏｉｄ β￣ｐｒｏｔｅｉｎꎬＡβ)和

ｔａｕ 蛋白积累的相关作用在发病的过程中起关键作用ꎬ但其深

层突触功能障碍的机制尚不清楚ꎬ目前仍缺乏安全、有效的治

疗方法ꎮ 丰富环境可以减缓认知能力的下降ꎬ减少与各种神经

退行性疾病相关的病理变化ꎮ 研究表明ꎬ将野生型小鼠暴露于

丰富的环境中ꎬ有助于其海马中促进 ＬＴＰ 的信号传导ꎬ内在作

用机制可能是ꎬ丰富环境可以通过上调 ｍｉＲＮＡ￣１３２ 和降低组蛋

白去乙酰化酶(ｈｉｓｔｏｎｅ ｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅꎬ ＨＤＡＣ)信号通路来增强海

马突触的可塑性ꎬ从而抵消 Ａβ 低聚物的突触毒性[５２] ꎮ 这一发

现为长期暴露于新奇环境以减轻人脑老化过程中 Ａβ 积累的渐

进效应提供了理论基础ꎮ
最新的研究表明[５３] ꎬ利用中年(５ ~ ６ 月龄)衰老加速小鼠

􀅰７４８􀅰中华物理医学与康复杂志 ２０２３ 年 ９ 月第 ４５ 卷第 ９ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０２３ꎬ Ｖｏｌ. ４５ꎬ Ｎｏ.９



易感 ８(ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ￣ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｄ ｍｏｕｓｅ ｐｒｏｎｅ ８ꎬＳＡＭＰ８)小鼠作为

轻度认知损伤(ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔꎬ ＭＣＩ)的动物模型ꎬ评
估 ＳＡＭＰ８ 小鼠在 ＭＣＩ 阶段(５ 月龄)的学习记忆能力ꎬ并在小

鼠暴露于丰富环境６０ ｄ后检查海马的神经病理学变化ꎮ 结果发

现ꎬ与对照组相比ꎬ丰富环境组小鼠的神经元凋亡减少ꎬ存活神

经元数量增加ꎻ高尔基染色、透射电镜和免疫组化染色显示ꎬ丰
富环境组小鼠在二级和三级顶端树突之间表现出树突棘密度

增加ꎬ突触数量密度、突触表面密度和突触素表达增加ꎻ其海马

ＣＡ１ 区淀粉样 β￣蛋白的沉积和淀粉样前体蛋白的表达显著减

少ꎮ 该研究结果表明ꎬ丰富环境可通过减少海马 ＣＡ１ 区淀粉样

前体蛋白的表达和淀粉样 β￣蛋白的沉积ꎬ从而有效地减少神经

元的丢失ꎬ调节神经元的突触可塑性ꎬ减轻 ＳＡＭＰ８ 小鼠在 ＭＣＩ
期的认知下降ꎬ延缓从 ＭＣＩ 到阿尔茨海默病的进展ꎮ

总而言之ꎬ各类大脑中枢神经疾病发生之后ꎬ在神经功能

遭到破坏的同时ꎬ可同时激活大脑内源性神经修复机制ꎬ从而

促进神经功能的自发恢复[１５] ꎮ 但是ꎬ这种自发恢复远远不能满

足神经功能完全恢复的需求ꎬ最终可能导致残疾的发生ꎮ 本课

题组认为ꎬ如何激活和促进大脑内源性修复机制是目前各类中

枢神经损伤康复研究的热点和难点问题ꎬ而丰富环境作为一种

无创的外部刺激方式ꎬ可以促进多种神经退行性疾病的突触重

塑ꎬ日益成为研究外部环境和脑功能变化的一种重要干预手

段ꎬ具有广阔的应用前景ꎮ

结语

多个维度、多个方向的研究表明ꎬ丰富环境干预可以改善

多种中枢神经疾病所造成的功能障碍ꎮ 从突触重塑方面来看ꎬ
丰富环境在促进认知功能恢复方面具有较大优势ꎬ究其原因ꎬ
与丰富环境对大脑各个脑区都具有良性刺激作用有关ꎬ因为认

知功能同样需要大脑各个脑区的协同活动才能有效运转ꎮ 该

领域的局限性和存在的问题主要是ꎬ丰富环境促进轴突及突触

再生的基础科学如何转化为临床应用ꎬ促进突触重塑的关键神

经通路仍需要进一步明确ꎮ 此外ꎬ如何根据不同类型的疾病ꎬ
实施适当类型的运动训练、介入的时间、运动强度和维持时间

的个性化康复治疗ꎬ将是未来研究的重点ꎮ 但是ꎬ丰富环境对

突触重塑的整体效应和无毒副作用的独特优势ꎬ必将会进一步

得到深入的研究和广发的应用ꎮ
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Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ Ｄｉｓꎬ２０１３ꎬ２２(７): １４６￣１５１. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｊｓｔｒｏｋｅｃｅｒｅ￣
ｂｒｏｖａｓｄｉｓ.２０１２.１０.００７.

[１４] Ｈａｓｅ ＹꎬＣｒａｇｇｓ ＬꎬＨａｓｅ Ｍꎬｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｅｎｒｉｃｈｍｅｎｔ
ｏｎ ｗｈｉｔｅ ｍａｔｔｅｒ ｇｌｉａｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｃｅｒｅｂｒａｌ
ｈｙｐｏｐｅｒｆｕｓｉｏｎ[Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ２０１７ꎬ１４(１): ８１. ＤＯＩ: １０.
１１８６ / ｓ１２９７４￣０１７￣０８５０￣５.

[１５] Ｈｏｇａｎ ＭＫꎬＨａｍｉｌｔｏｎ ＧＦꎬＨｏｒｎｅｒ ＰＪ. Ｎｅｕｒａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ａｎｄ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ: ａ ｒｅｖｉｅｗ [ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ２０２０ꎬ１４:２７１. ＤＯＩ: １０.３３８９ / ｆｎｃｅｌ.２０２０.００２７１.

[１６] Ｐｅｒｅｉｒａ ＰＤＣꎬＨｅｎｒｉｑｕｅ ＥＰꎬＰｏｒｆíｒｉｏ ＤＭꎬｅｔ ａｌ. Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｅｎｒｉｃｈ￣
ｍｅｎｔ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｌｅａｒｎｉｎｇ ａｎｄ ｍｅｍｏｒｙꎬｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｔｅｌｅｎｃｅｐｈａｌｉｃ ｃｅｌｌ ｐｒｏ￣
ｌｉｆｅｒａｔｉｏｎꎬａｎｄ ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｃｏｌｏｓｓｏｍａ ｍａｃｒｏ￣
ｐｏｍｕｍ[Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ２０２０ꎬ１１:８４０. ＤＯＩ: １０.３３８９ / ｆｐｈａｒ.

[１７] Ｊｏｈａｎｓｓｏｎ ＢＢꎬ Ｂｅｌｉｃｈｅｎｋｏ ＰＶ. Ｂｅｌｉｃｈｅｎｋｏꎬ Ｎｅｕｒｏｎａｌ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ａｎｄ
ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｓｐｉｎｅｓ: ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｅｎｒｉｃｈｍｅｎｔ ｏｎ ｉｎｔａｃｔ ａｎｄ ｐｏｓ￣
ｔｉｓｃｈｅｍｉｃ ｒａｔ ｂｒａｉｎ[Ｊ] . Ｊ Ｃｅｒｅｂ Ｂｌｏｏｄ Ｆｌｏｗ Ｍｅｔａｂꎬ２００２ꎬ２２(１): ８９￣
９６. ＤＯＩ: １０.１０９７ / ００００４６４７￣２００２０１０００￣０００１１.

[１８] Ｄｊｕｒｉｓｉｃ ＭꎬＢｒｏｔｔ ＢＫꎬＳａｗ ＮＬꎬｅｔ ａｌ. Ａｃｔｉｖｉｔｙ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｖｉａ ＰｉｒＢ ａｎｄ ｅｎｄｏｃａｎｎａｂｉｎｏｉｄｓ [ Ｊ] .
Ｍｏｌ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ２０１９ꎬ２４(８):１２０６￣１２１９. ＤＯＩ: １０.１０３８ / ｓ４１３８０￣０１８￣
００３４￣４.

[１９] Ｎｉｅ Ｊꎬ Ｙａｎｇ Ｘ. Ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｂｙ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ａｓ
ａ ｂａｓｉｓ ｆｏｒ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ[Ｊ] .Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌꎬ２０１７ꎬ
３７(１): ５￣１６. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ１０５７１￣０１６￣０３４８￣１.

[２０] Ｍａｎｓｉｌｌａ Ａꎬ Ｊｏｒｄáｎ￣Áｌｖａｒｅｚ Ｓꎬ Ｓａｎｔａｎａ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａ￣
ｎｉｓｍｓ ｔｈａｔ ｃｈａｎｇｅ ｓｙｎａｐｓｅ ｎｕｍｂｅｒ[ Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｇｅｎｅｔꎬ２０１８ꎬ３２(３):

􀅰８４８􀅰 中华物理医学与康复杂志 ２０２３ 年 ９ 月第 ４５ 卷第 ９ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０２３ꎬ Ｖｏｌ. ４５ꎬ Ｎｏ.９



１５５￣１７０. ＤＯＩ: １０.１０８０ / ０１６７７０６３.２０１８.１５０６７８１.
[２１] Ｋöｒｂｅｒ ＣꎬＫｕｎｅｒ Ｔ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍａｃｈｉｎｅｓ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｒｅｌｅａｓｅ ｐｒｏｂａ￣

ｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｖｅｓｉｃｌｅｓ ａｔ ｔｈｅ ａｃｔｉｖｅ ｚｏｎｅ[Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｓｙｎａｐｔｉｃ Ｎｅｕｒｏ￣
ｓｃｉꎬ２０１６ꎬ８: ５. ＤＯＩ: １０.３３８９ / ｆｎｓｙｎ.２０１６.００００５.

[２２] Ｔｕｒｒｉｇｉａｎｏ ＧＧꎬ Ｎｅｌｓｏｎ ＳＢ. Ｈｏｍｅｏｓｔａｔｉｃ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ
ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍ [ Ｊ] . Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２００４ꎬ ５: ９７￣１０７. ＤＯＩ: １０.
１０３８ / ｎｒｎ１３２７.

[２３] Ｐａｄａｍｓｅｙ ＺꎬＥｍｐｔａｇｅ Ｎ. Ｔｗｏ ｓｉｄｅｓ ｔｏ ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ ｐｏｔｅｎｔｉａｔｉｏｎ: ａ ｖｉｅｗ
ｔｏｗａｒｄｓ ｒｅｃｏｎｃｉｌｉａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｐｈｉｌｏｓ Ｔｒａｎｓ Ｒ Ｓｏｃ Ｌｏｎｄ Ｂ Ｂｉｏｌ Ｓｃｉꎬ２０１３ꎬ
３６９(１６３３):２０１３０１５４. ＤＯＩ: １０.１０９８ / ｒｓｔｂ.２０１３.０１５４.

[２４] Ｍｅｄａｇｌｉａ ＪＤꎬＬｙｎａｌｌ ＭＥꎬＢａｓｓｅｔｔ ＤＳ. Ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｎｅｔｗｏｒｋ ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ
[Ｊ] . Ｊ Ｃｏｇｎ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ２０１５ꎬ２７(８):１４７１￣１４９１. ＤＯＩ: １０.１１６２ / ｊｏｃｎ＿
ａ＿００８１０.

[２５] Ｕｚａｉｒ ＭꎬＡｂｕａｌａｉｔ ＴꎬＡｒｓｈａｄ Ｍꎬｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ
ｉｎ ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒａｌ Ｒｅｇｅｎ Ｒｅｓꎬ２０２２ꎬ
１７(２):２５１￣２６５. ＤＯＩ: １０.４１０３ / １６７３￣５３７４.３１７９６２.

[２６] Ｍａｇｅｅ ＪＣꎬＧｒｉｅｎｂｅｒｇｅｒ Ｃ. Ｓｙｎａｐｔｉｃ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｆｏｒｍｓ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ[ Ｊ] .
Ａｎｎｕ Ｒｅｖ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ２０２０ꎬ４３:９５￣１１７. ＤＯＩ: １０.１１４６ / ａｎｎｕｒｅｖ￣ｎｅｕｒｏ￣
０９０９１９￣０２２８４２.

[２７] Ｘｕ ＡＬꎬＺｈｅｎｇ ＧＹꎬＷａｎｇ ＺＪꎬｅｔ ａｌ. Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｉｌｅｘｏｎｉｎ
Ａ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｆｏｃａｌ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ ｉｎ ｒａｔｓ[Ｊ] .Ｍｏｌ Ｍｅｄ Ｒｅｐꎬ
２０１６ꎬ１３(４): ２９５７￣２９６６. ＤＯＩ: １０.３８９２ / ｍｍｒ.２０１６.４９２１.

[２８] Ｒａｍｏｓ￣Ｍｉｇｕｅｌ Ａꎬ Ｈｏｎｅｒ ＷＧꎬ Ｂｏｙｄａ ＨＮꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｐｒｅｖｅｎｔｓ
ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ ｐｒｅｓｙｎａｐｔｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｏｌａｎｚａ￣
ｐｉｎｅ￣ｅｌｉｃｉｔｅｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｔｓ: Ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｒｏｌｅｓ ｏｆ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ
ａｎｄ ｅｘｃｉｔａｔｏｒｙ ｔｅｒｍｉｎａｌｓ[Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅꎬ２０１５ꎬ３０１: ２９８￣３１１. ＤＯＩ:
１０.１０１６ / ｊ.ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ.２０１５.０６.０２２.

[２９] Ｋｉｒｃｈｎｅｒ ＬꎬＣｈｅｎ ＷＱꎬＡｆｊｅｈｉ￣Ｓａｄａｔ Ｌꎬｅｔ ａｌ. Ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｐｒｏｔｅｉｎｓ ａｒｅ ｍｏｄｕｌａｔｅｄ ｉｎ ｖｏｌｕｎｔａｒｙ ａｎｄ ｔｒｅａｄｍｉｌｌ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｒａｔｓ[Ｊ] . Ｅｘｐ
Ｎｅｕｒｏｌꎬ２００８ꎬ２１２(１): １４５￣１５１. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｅｘｐｎｅｕｒｏｌ.２００８.０３.
０１４.

[３０] Ｓｈｉｍａｄａ ＨꎬＨａｍａｋａｗａ ＭꎬＩｓｈｉｄａ Ａꎬｅｔ ａｌ. Ｌｏｗ￣ｓｐｅｅｄ ｔｒｅａｄｍｉｌｌ ｒｕｎｎｉｎｇ
ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｍｅｍｏｒｙ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｍｉｄｄｌｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｒｔｅｒｙ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ ｉｎ ｒａｔｓ[ Ｊ] . Ｂｅｈａｖ Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓꎬ２０１３ꎬ２４３: ２１￣２７. ＤＯＩ: １０.
１０１６ / ｊ.ｂｂｒ.２０１２.１２.０１８.

[３１] Ｔａｊｉｒｉ ＮꎬＹａｓｕｈａｒａ ＴꎬＳｈｉｎｇｏ Ｔꎬｅｔ ａｌ. Ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｅｘｅｒｔｓ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｒａｔｓ [ Ｊ] . Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓꎬ２０１０ꎬ
１３１０: ２００￣２０７. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｂｒａｉｎｒｅｓ.２００９.１０.０７５

[３２] Ｌｉｓｔａ ＩꎬＳｏｒｒｅｎｔｉｎｏ Ｇ. Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｐｒｅ￣
ｖｅｎｔｉｎｇ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｅｃｌｉｎｅ[Ｊ] . Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌꎬ２０１０ꎬ３０(４): ４９３￣
５０３. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ１０５７１￣００９￣９４８８￣ｘ.

[３３] Ｖｅｎｋａｔ ＰꎬＣｈｅｎ ＪꎬＣｈｏｐｐ Ｍ. Ｅｘｏｓｏｍｅ￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｎｄｏｇ￣
ｅｎｏｕｓ ｂｒａｉｎ ｒｅｐａｉｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｂｒａｉｎ ａｎｄ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｏｒｇａｎ ｉｎｔｅｒａｃ￣
ｔｉｏｎ ｉｎ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅ ａｆｔｅｒ ｓｔｒｏｋｅ[Ｊ] . Ｊ Ｃｅｒｅｂ Ｂｌｏｏｄ
Ｆｌｏｗ Ｍｅｔａｂꎬ ２０１８ꎬ ３８ ( １２ ): ２１６５￣２１７８. ＤＯＩ: １０. １１７７ /
０２７１６７８Ｘ１８７８２７８９.

[３４] Ｃｏｔｍａｎ ＣＷꎬＢｅｒｃｈｔｏｌｄ ＮＣꎬＣｈｒｉｓｔｉｅ ＬＡ. Ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｂｕｉｌｄｓ ｂｒａｉｎ ｈｅａｌｔｈ:
ｋｅｙ ｒｏｌｅｓ ｏｆ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｃａｓｃａｄｅｓ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｔｒｅｎｄｓ Ｎｅｕ￣
ｒｏｓｃｉꎬ２００７ꎬ３０(９): ４６４￣４７２. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｔｉｎｓ.２００７.０６.０１１.

[３５] Ｔｓａｉ ＮＰꎬＷｉｌｋｅｒｓｏｎ ＪＲꎬＧｕｏ Ｗꎬｅｔ ａｌ. Ｍｕｌｔｉｐｌｅ ａｕｔｉｓｍ￣ｌｉｎｋｅｄ ｇｅｎｅｓ
ｍｅｄｉａｔｅ ｓｙｎａｐｓｅ ｅｌｉｍｉｎａｔｉｏｎ ｖｉａ ｐｒｏｔｅａｓｏｍａｌ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｓｙｎａｐｔｉｃ
ｓｃａｆｆｏｌｄ ＰＳＤ￣９５[Ｊ] . Ｃｅｌｌꎬ２０１２ꎬ１５１(７): １５８１￣１５９４. ＤＯＩ: １０.１０１６ /
ｊ.ｃｅｌｌ.２０１２.１１.０４０.

[３６] Ｍｅｉｒｅｌｅｓ ＡＬꎬＭａｒｑｕｅｓ ＭＲꎬＳｅｇａｂｉｎａｚｉ Ｅꎬｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｎｖｉｒｏｎ￣
ｍｅｎｔａｌ ｅｎｒｉｃｈｍｅｎｔ ａｎｄ ｌｏｃｏｍｏｔｏｒ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｒｏｄｅｎｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｃｅｒｅ￣
ｂｒａｌ ｐａｌｓｙ: Ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｏｆ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ [ Ｊ] . Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ Ｂｕｌｌꎬ
２０１７ꎬ１２８: ５８￣６７. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｂｒａｉｎｒｅｓｂｕｌｌ.２０１６.１２.００１.

[３７] Ｊｉａｎｇ ＣꎬＹｕ ＫꎬＷｕ Ｙꎬｅｔ ａｌ. Ｅｎｒｉｃｈｅｄ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｐｏｓｔｓｔｒｏｋｅ
ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｏｎ ｒａｔ: ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐ￣ＥＲＫ１ / ２[Ｊ] . Ｊ
Ｓｔｒｏｋｅ Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ Ｄｉｓꎬ２０１６ꎬ２５(７): １５９０￣１５９８. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.

ｊｓｔｒｏｋｅｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｄｉｓ.２０１６.０３.００４.
[３８] Ｗａｎｇ ＷꎬＪｉａｎｇ ＢꎬＳｕｎ Ｈꎬｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅꎬｉｎｃｉｄｅｎｃｅꎬａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｏｆ

ｓｔｒｏｋｅ ｉｎ ｃｈｉｎａ: ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ａ ｎａｔｉｏｎｗｉｄｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ￣ｂａｓｅｄ ｓｕｒｖｅｙ ｏｆ
４８０ ６８７ ａｄｕｌｔｓ[ Ｊ] . Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎꎬ２０１７ꎬ１３５( ８):７５９￣７７１. ＤＯＩ: １０.
１１６１ / ＣＩＲＣＵＬＡＴＩＯＮＡＨＡ.１１６.０２５２５０.

[３９] Ｂａｒｔｈｅｌｓ ＤꎬＤａｓ Ｈ. Ｃｕｒｒｅｎｔ ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ ａｎｄ
ｔｈｅｒａｐｉｅｓ[Ｊ] . Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａ Ｍｏｌ Ｂａｓｉｓ Ｄｉｓꎬ２０２０ꎬ１８６６(４):
１６５２６０. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｂｂａｄｉｓ.２０１８.０９.０１２.

[４０] Ｎｅｕｍａｎｎ ＪＴꎬＣｏｈａｎ ＣＨꎬＤａｖｅ ＫＲꎬｅｔ ａｌ. Ｇｌｏｂａｌ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ:
ｓｙｎａｐｔｉｃ ａｎｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ [ Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ｄｒｕｇ Ｔａｒｇｅｔｓꎬ２０１３ꎬ１４
(１): ２０￣３５. ＤＯＩ: １０.２１７４ / １３８９４５０１３８０４８０６５１４.

[４１] Ｗａｎｇ ＨꎬＸｕ ＸꎬＸｕ Ｘꎬｅｔ ａｌ. Ｅｎｒｉｃｈｅｄ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ａｎｄ ｓｏｃｉａｌ ｉｓｏｌａｔｉｏｎ
ａｆｆｅｃｔ ｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙ ｖｉａ ａｌｔｅｒｉｎｇ ｅｘｃｉｔａｔｏｒｙ ａｎｄ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｓｙｎａｐｔｉｃ
ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｎ ｍｉｃｅ ｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ [ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｃｈｅｍ Ｒｅｓꎬ２０２０ꎬ４５ ( １０):
２４１７￣２４３２. ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ１１０６４￣０２０￣０３１０２￣２.

[４２] Ｚｈａｎｇ ＢꎬＣｈｅｎ ＸꎬＬｖ Ｙꎬｅｔ ａｌ. Ｃｄｈ１ ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｅｍｏｔｉｏｎ
ａｎｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ￣ｒｅｌａｔｅｄ ｂｅｈａｖｉｏｒｓ ｖｉａ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ ｎｅｕｒｏｐｌａｓ￣
ｔｉｃｉｔｙ ｉｎ ｇｌｏｂａｌ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ ｒａｔｓ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｃｈｅｍ Ｉｎｔꎬ２０１９ꎬ１２４:
２２５￣２３７. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｎｅｕｉｎｔ.２０１９.０１.０１５.

[４３] Ｗａｎｇ ＣＪꎬＺｈａｎｇ ＱꎬＹｕ ＫＷꎬｅｔ ａｌ. Ｅｎｒｉｃｈｅｄ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｐｒｏｍｏｔｅｄ ｃｏｇ￣
ｎｉｔｉｖｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｖｉａ ｂｉｌａｔｅｒａｌ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ａｆｔｅｒ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ
[Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｌꎬ２０１９ꎬ１０:１１８９. ＤＯＩ: １０.３３８９ / ｆｎｅｕｒ.２０１９.０１１８９.

[４４] Ｑｉａｏ ＨꎬＬｉ ＭＸꎬＸｕ Ｃꎬｅｔ ａｌ. Ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｓｐｉｎｅｓ ｉｎ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ: ｗｈａｔ ｗｅ
ｌｅａｒｎｅｄ ｆｒｏｍ ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌｓ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒａｌ Ｐｌａｓｔꎬ２０１６ꎬ２０１６:８０５６３７０.
ＤＯＩ: １０.１１５５ / ２０１６ / ８０５６３７０.

[４５] Ｂａｙａｔ ＭꎬＳｈａｒｉｆｉ ＭＤꎬＨａｇｈａｎｉ Ｍꎬｅｔ ａｌ. Ｅｎｒｉｃｈｅｄ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｉｍｐｒｏｖｅｓ
ｓｙｎａｐｔｉｃ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ａｎｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｈｙｐｏｐｅｒ￣
ｆｕｓｅｄ ｒａｔｓ[ Ｊ] . Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ Ｂｕｌｌꎬ２０１５ꎬ１１９:３４￣４０. ＤＯＩ: １０. １０１６ / ｊ.
ｂｒａｉｎｒｅｓｂｕｌｌ.２０１５.１０.００１.

[４６] Ｈｉｌｌ ＴＣꎬＺｉｔｏ Ｋ. ＬＴＰ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ ｓｔａｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ｎａｓ￣
ｃｅｎｔ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｓｐｉｎｅｓ [ Ｊ] . Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ２０１３ꎬ３３:６７８￣６８６. ＤＯＩ: １０.
１５２３ / ＪＮＥＵＲＯＳＣＩ.１４０４￣１２.２０１３.

[４７] Ｍａｈａｔｉ ＫꎬＢｈａｇｙａ ＶꎬＣｈｒｉｓｔｏｆｅｒ Ｔꎬｅｔ ａｌ. Ｅｎｒｉｃｈｅｄ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ａｍｅｌｉｏ￣
ｒａｔｅｓ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｄｅｆｉｃｉｔｓ ａｎｄ ｒｅｓｔｏｒｅｓ ａｂｎｏｒｍａｌ ｈｉ￣
ｐｐｏｃａｍｐａｌ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ Ｌｅａｒｎ Ｍｅｍꎬ２０１６ꎬ１３４:
３７９￣３９１. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｎｌｍ.２０１６.０８.０１７.

[４８] Ｗｕ ＹꎬＭｉｔｒａ Ｒ. Ｐｒｅｆｒｏｎｔａｌ￣ｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｒｅｉｎｓｔａｔｅｄ ｂｙ ａｎ ｅｎ￣
ｒｉｃｈｅｄ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｄｕｒｉｎｇ ｓｔｒｅｓｓ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｒｅｓꎬ２０２１ꎬ１７０:３６０￣
３６３. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｎｅｕｒｅｓ.２０２０.０７.００４.

[４９] Ｈａｎｓｅｌ Ｃ. Ｄｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｉｎ ａｕｔｉｓｍ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｓｃｉ
Ｌｅｔｔꎬ２０１９ꎬ６８８:５８￣６１. ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｎｅｕｌｅｔ.２０１８.０２.００３.

[５０] Ｓｍａｉｌ ＭＡꎬＳｍｉｔｈ ＢＬꎬＮａｗｒｅｅｎ Ｎꎬｅｔ ａｌ. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｓｔｒｅｓｓ
ａｎｄ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｅｎｒｉｃｈｍｅｎｔ ｏｎ ｃｏｒｔｉｃｏｌｉｍｂｉｃ ｃｉｒｃｕｉｔｓ[Ｊ] . Ｐｈａｒｍａｃｏｌ
Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｅｈａｖꎬ ２０２０ꎬ １９７: １７２９９３. ＤＯＩ: １０. １０１６ / ｊ. ｐｂｂ. ２０２０.
１７２９９３.

[５１] Ａｓｈｏｋａｎ ＡꎬＬｉｍ ＪＷＨꎬＨａｎｇ Ｎꎬｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐｌｅｘ ｈｏｕｓｉｎｇ ｃａｕｓｅｓ ａ ｒｏｂｕｓｔ
ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｏｍｐｌｅｘｉｔｙ ａｎｄ ｓｐｉｎｅ ｄｅｎｓｉｔｙ ｏｆ ｍｅｄｉａｌ ｐｒｅｆｒｏｎｔａｌ
ｃｏｒｔｉｃａｌ ｎｅｕｒｏｎｓ [ Ｊ] . Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ２０１８ꎬ８ ( １): ７３０８. ＤＯＩ: １０. １０３８ /
ｓ４１５９８￣０１８￣２５３９９￣４.

[５２] Ｗｅｉ ＺꎬＭｅｎｇ ＸꎬＥｌ Ｆａｔｉｍｙ Ｒꎬｅｔ ａｌ. Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｅｎｒｉｃｈｍｅｎｔ ｐｒｅｖｅｎｔｓ
Ａβ ｏｌｉｇｏｍｅｒ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｍｉｒｎａ￣１３２ ａｎｄ
ｈｄａｃ３ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ [ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ Ｄｉｓꎬ ２０２０ꎬ １３４: １０４６１７.
ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｎｂｄ.２０１９.１０４６１７.

[５３] Ｌｉ ＪＺꎬ Ｈａｏ ＸＨꎬ Ｗｕ ＨＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎ ｅｎｒｉｃｈｅｄ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｄｅｌａｙｓ ｔｈｅ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｆｒｏｍ ｍｉｌｄ ｃｏｇｎｉｔｉｖｅ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｔｏ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ
ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ￣ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｄ ｍｏｕｓｅ ｐｒｏｎｅ ８ ｍｉｃｅ[Ｊ] . Ｅｘｐ Ｔｈｅｒ Ｍｅｄꎬ２０２１ꎬ
２２(５):１３２０. ＤＯＩ: １０.３８９２ / ｅｔｍ.２０２１.

(修回日期:２０２３￣０８￣１７)
(本文编辑:阮仕衡)
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