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［１］ＭｃｄｏｎａｌｄＳＪ，ＳｕｎＭ，ＡｇｏｓｔｏｎＤＶ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔｐｅ

ｒｉｐｈｅｒａｌｉｎｊｕｒｙｏｎｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙｐａｔｈｏｂｉｏｌｏｇｙａｎｄｏｕｔｃｏｍｅ

［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｉｎｆｌａｍ，２０１６，１３（１）：１１４．

［２］ＬｅｏｎｃａｒｒｉｏｎＪ，ＬｅｏｎｄｏｍｉｎｇｕｅｚＵ，ＰｏｌｌｏｎｉｎｉＬ，ｅｔａｌ．Ｓｙｎｃｈｒｏｎｉｚａｔｉｏｎ

ｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅａｎｔｅｒｉｏｒａｎｄｐｏｓｔｅｒｉｏｒｃｏｒｔｅｘｄｅｔｅｒｍｉｎｅｓｃｏｎｓｃｉｏｕｓｎｅｓｓ

ｌｅｖｅｌｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ（ＴＢＩ）［Ｊ］．ＢｒａｉｎＲｅｓ，

２０１２，１４７６（１４）：２２３０．

［３］ＫｌｅｉｎＷＬ．Ｓｙｎａｐｔｏｔｏｘｉｃａｍｙｌｏｉｄβｏｌｉｇｏｍｅｒｓ：ａｍｏｌｅｃｕｌａｒｂａｓｉｓｆｏｒｔｈｅ

ｃａｕｓｅ，ｄｉａｇｎｏｓｉｓ，ａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＡｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＪＡｌｚｈｅｉ

ｍｅｒｓＤｉｓ，２０１３，３３（Ｓｕｐｐｌ１）：Ｓ４９Ｓ６５．

［４］ＳｅｎｔｈｉｌｋｕｍａｒＳ，ＡａｒｏｎＴ，ＪａｙａｋｕｍａｒＲ．ＰａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆＡｂｅｔａｏｌｉ

ｇｏｍｅｒｓｉｎｓｙｎａｐｔｉｃｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＣｕｒｒＡｌｚｈｅｉｍｅｒＲｅｓ，２０１３，１０（３）：

３１６３２３．

［５］ＨａｒｒｉｓＲＡ，ＬａｕｒｅｎＴ，ＣｕｍｍｉｎｇＲＣ．Ａｇｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍｅｔａｂｏｌｉｃｄｙｓｒｅｇ

ｕｌａｔｉｏｎｉｎｃａｎｃｅｒａｎｄＡｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｂｉｏｇｅｒｏｎｔｏｌ，２０１４，１５

（６）：５５９５７７．

［６］ＦｅｒｒｅｉｒａＩＬ，ＲｅｓｅｎｄｅＲ，ＦｅｒｒｅｉｒｏＥ，ｅｔａｌ．Ｍｕｌｔｉｐｌｅｄｅｆｅｃｔｓｉｎｅｎｅｒｇｙ

ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｉｎＡｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＣｕｒｒＤｒｕｇＴａｒｇｅｔｓ，２０１０，１１

（１０）：１１９３１２０６．

［７］ＬｏｕＤ，ＤｕＹ，ＨｕａｎｇＤ，ｅｔａｌ．ＴｒａｕｍａｔｉｃＢｒａｉｎＩｎｊｕｒｙＡｌｔｅｒｓｔｈｅＭｅ

ｔａｂｏｌｉｓｍａｎｄＦａｃｉｌｉｔａｔｅｓＡｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓＤｉｓｅａｓｅｉｎａＭｕｒｉｎｅＭｏｄｅｌ［Ｊ］．

ＭｏｌＮｅｕｒｏｂｉｏｌ，２０１８，５５（６）：４９２８４９３９．

［８］ＧａｂｕｚｄａＤ，ＢｕｓｃｉｇｌｉｏＪ，ＣｈｅｎＬＢ，ｅｔａｌ．Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｅｎｅｒｇｙｍｅｔａｂｏ

ｌｉｓｍａｌｔｅｒｓｔｈｅｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇｏｆａｍｙｌｏｉｄｐｒｅｃｕｒｓｏｒｐｒｏｔｅｉｎａｎｄｉｎｄｕｃｅｓａ

ｐｏｔｅｎｔｉａｌｌｙａｍｙｌｏｉｄｏｇｅｎｉｃｄｅｒｉｖａｔｉｖｅ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，１９９４，２６９

（１８）：１３６２３１３６２８．

［９］ＷｅｂｓｔｅｒＭＴ，ＰｅａｒｃｅＢＲ，ＢｏｗｅｎＤＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｐｅｒｔｕｒｂｅｄ

ｅｎｅｒｇｙｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｏｎｔｈｅｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇｏｆａｍｙｌｏｉｄｐｒｅｃｕｒｓｏｒｐｒｏｔｅｉｎｉｎ

ＰＣ１２ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒａｌＴｒａｎｓｍ，１９９８，１０５（８９）：８３９８５３．

［１０］ＮｅｉｔｅｍｅｉｅｒＳ，ＤｏｌｇａＡＭ，ＨｏｎｒａｔｈＢ，ｅｔａｌ．ＩｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆＨＩＦｐｒｏｌｙｌ

４ｈｙｄｒｏｘｙｌａｓｅｓｐｒｅｖｅｎｔｓｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｉｍｐａｉｒｍｅｎｔａｎｄｃｅｌｌｄｅａｔｈｉｎａ

ｍｏｄｅｌｏｆｎｅｕｒｏｎａｌｏｘｙｔｏｓｉｓ［Ｊ］．ＣｅｌｌＤｅａｔｈＤｉｓ，２０１６，７（５）：ｅ２２１４．

［１１］ＳｉｍｏｎＦ，ＢｏｃｋｈｏｒｎＭ，ＰｒａｈａＣ，ｅｔａｌ．ＤｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＨＩＦ１ａｌｐｈａ

ａｎｄｈｙｐｏｘｉａｒｅｇｕｌａｔｅｄｐａｔｈｗａｙｓｉｎｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａａｎｄｃｏｒ

ｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇｎｏｎｍａｌｉｇｎａｎｔｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆａｍｏｄｕｌａｔｅｄｈｏｓｔ

ｓｔｒｏｍａｏｎｔｈｅｐｒｏｇｎｏｓｉｓｏｆＨＣＣ［Ｊ］．ＬａｎｇｅｎｂｅｃｋｓＡｒｃｈＳｕｒｇ，２０１０，

３９５（４）：３９５４０５．

［１２］ＴａｋａｓａｋｉＣ，ＫｏｂａｙａｓｈｉＭ，ＩｓｈｉｂａｓｈｉＨ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｈｙｐｏｘｉａ

ｉｎｄｕｃｉｂｌｅｆａｃｔｏｒ１αａｆｆｅｃｔｓｔｕｍｏｒｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｎｄａｎｔｉａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎ

ｓｕｒｇｉｃａｌｌｙｒｅｓｅｃｔｅｄｌｕｎｇｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＭｏｌＣｌｉｎｉＯｎｃｏｌ，２０１６，５（２）：

２９５３００．

［１３］ＮｅｉｔｅｍｅｉｅｒＳ，ＤｏｌｇａＡＭ，ＨｏｎｒａｔｈＢ，ｅｔａｌ．ＩｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆＨＩＦｐｒｏｌｙｌ

４ｈｙｄｒｏｘｙｌａｓｅｓｐｒｅｖｅｎｔｓｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｉｍｐａｉｒｍｅｎｔａｎｄｃｅｌｌｄｅａｔｈｉｎａ

ｍｏｄｅｌｏｆｎｅｕｒｏｎａｌｏｘｙｔｏｓｉｓ［Ｊ］．ＣｅｌｌＤｅａｔｈＤｉｓ，２０１６，７（５）：ｅ２２１４．

［１４］ＡｓｈｏｋＢＳ，ＡｊｉｔｈＴＡ，ＳｉｖａｎｅｓａｎＳ．Ｈｙｐｏｘｉａｉｎｄｕｃｉｂｌｅｆａｃｔｏｒｓａｓｎｅｕ

ｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅａｇｅｎｔｉｎＡｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＣｌｉｎＥｘｐＰｈａｒｍａｃｏｌ

Ｐｈｙｓｉｏｌ，２０１７，４４（３）：３２７３３４．

［１５］ＴａｎｋｅｒｓｌｅｙＣＧ，ＣｈｒｉｓｔｉｎｅＨ，ＲｏｔｈｓｔｅｉｎＪＤ．Ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｉｍｐａｉｒｍｅｎｔｉｎ

ａｍｏｕｓｅｍｏｄｅｌｏｆａｍｙｏｔｒｏｐｈｉｃｌａｔｅｒａｌｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＪＡｐｐｌＰｈｙｓｉｏｌ，

２００７，１０２（３）：９２６９３２．

［１６］ＤａｖｉｄＳ，ＴｈｏｍａｓＳ，ＢａｒｂａｒａＢ．ＴｈｅｉｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆＨＩＦ１ｒｅｄｕｃｅｓａｓ

ｔｒｏｃｙｔｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎｂｙａｍｙｌｏｉｄｂｅｔａｐｅｐｔｉｄｅ［Ｊ］．ＥｕｒＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，

２０１０，２９（７）：１３２３１３３４．

［１７］ＴｒｏｌｌｍａｎｎＲ，ＧａｓｓｍａｎｎＭ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｈｙｐｏｘｉａｉｎｄｕｃｉｂｌｅｔｒａｎｓｃｒｉｐ

ｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｓｉｎｔｈｅｈｙｐｏｘｉｃｎｅｏｎａｔａｌｂｒａｉｎ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＤｅｖ，２００９，３１

（７）：５０３５０９．

［１８］ＹｉｎｇＬ，ＦｅｉＬ，ＫｈａｌｉｄＩ，ｅｔａｌ．Ｄｅｃｒｅａｓｅｄｇｌｕｃｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓｃｏｒｒｅ

ｌａｔｅｔｏａｂｎｏｒｍａｌｈｙｐｅｒｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎｏｆｔａｕｉｎＡｌｚｈｅｉｍｅｒｄｉｓｅａｓｅ

［Ｊ］．ＦＥＢＳＬｅｔｔ，２００８，５８２（２）：３５９３６４．

［１９］ＤｅｎｇＹ，ＬｉＢ，ＬｉｕＹ，ｅｔａｌ．ＤｙｓｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＩｎｓｕｌｉｎＳｉｇｎａｌｉｎｇ，Ｇｌｕ

ｃｏｓｅＴｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓ，ＯＧｌｃＮＡｃｙｌａｔｉｏｎ，ａｎｄＰｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎｏｆＴａｕａｎｄ

ＮｅｕｒｏｆｉｌａｍｅｎｔｓｉｎｔｈｅＢｒａｉｎ：ＩｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｆｏｒＡｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓＤｉｓｅａｓｅ

［Ｊ］．ＡｍＪＰａｔｈｏｌ，２００９，１７５（５）：２０８９２０９８．

［２０］ＴａｙａＴ，ＳｃｏｔｔＭ，ＳｅｔｈＬ．Ｐｏｓｔｍｏｒｔｅｍａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｈｙｐｏｐｅｒｆｕｓｉｏｎｏｆ

ｃｅｒｅｂｒａｌｃｏｒｔｅｘｉｎＡｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓｄｉｓｅａｓｅａｎｄｖａｓｃｕｌａｒｄｅｍｅｎｔｉａ［Ｊ］．

Ｂｒａｉｎ，２０１５，１３８（Ｐｔ４）：１０５９．

［２１］ＢｏｇａｅｒｔＥ，ＶａｎＤａｍｍｅＰ，ＶａｎＤｅｎＢｏｓｃｈＬ，ｅｔａｌ．Ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏ

ｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｉｎａｍｙｏｔｒｏｐｈｉｃｌａｔｅｒａｌｓｃｌｅｒｏｓｉｓａｎｄｏｔｈｅｒｎｅｕｒｏ

ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＭｕｓｃｌｅＮｅｒｖｅ，２００６，３４（４）：３９１４０５．

［２２］ＬｕｎｎＪＳ，ＳａｋｏｗｓｋｉＳＡ，ＫｉｍＢ，ｅｔａｌ．Ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈ

ｆａｃｔｏｒｐｒｅｖｅｎｔｓＧ９３ＡＳＯＤ１ｉｎｄｕｃｅｄｍｏｔｏｒｎｅｕｒｏｎｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ

［Ｊ］．ＤｅｖＮｅｕｒｏｂｉｏｌ，２００９，６９（１３）：８７１８８４．

［２３］ＷａｎｇＹ，ＭａｏＸＯ，ＸｉｅＬ，ｅｔａｌ．Ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ

ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｄｅｌａｙｓｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎａｎｄｐｒｏｌｏｎｇｓｓｕｒｖｉｖａｌｉｎ

ａｍｙｏｔｒｏｐｈｉｃｌａｔｅｒａｌｓｃｌｅｒｏｓｉｓｍｉｃｅ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，２００７，２７（２）：

３０４３０７．

［２４］ＳｅｏｎｇＨｏＫ，ＹｏｕｎｇｃｈｕｌＫ，ＨｙｕｎＹｏｕｎｇＫ，ｅｔａｌ．Ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔｈｕ

ｍａｎｅｒｙｔｈｒｏｐｏｉｅｔｉｎｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓｓｙｍｐｔｏｍ ｏｎｓｅｔａｎｄｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆ
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