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（１） 要  約 
  慢性疲労患者の情動に関係した脳部位で有意に減少しているアセチルカルニチンに関し、1)末梢性及び中枢
性に摂食を抑制し、これが視床下部外側野（摂食中枢）ニューロン活動の抑制による可能性があること、2)フェ
ントン反応によるヒドロキシルラジカルの発生や培養細胞のヒドロキシルラジカルによる細胞死を抑制するなど

抗酸化作用を示すこと、3)老化促進モデルマウス (SAMP8) 脳における脂質過酸化を抑制し、学習・記憶能の低
下を防ぐこと、が判明した。また、「みどりの香り」が拘束時のセロトニン代謝の増大を有意に抑えることも明ら

かになった。 
 
（２） 研究目的 
 疲労関連物質として慢性疲労症候群の患者脳、とくに情動に関連する脳部位で有意にその濃度が低下している

ことが知られているアセチルカルニチンに着目し、アセチルカルニチンがラットの摂食行動に与える影響並びに

摂食中枢及び視床下部腹内側核（満腹中枢）ニューロン活動に与える影響につき検討するとともに[1]、Electron 
Spin Resonance (ESR)や培養細胞を用いてアセチルカルニチンの抗酸化作用についても調べる。さらに、高い酸
化ストレスにさらされ、学習・記憶が障害されているSAMP8に慢性的にアセチルカルニチンを投与し、脳の脂
質過酸化物や学習・記憶についても検討する。また、疲労や疲労感を軽減する観点から、拘束ストレス時のアミ

ン代謝や摂食量に対する「みどりの香り」の作用についても調べ、疲労、ストレス、疲労関連物質による摂食及

び高次脳機能の変調様式並びにその変調防御策の一端を明らかにすることを目的とする。 
 
（３） 研究方法 
１）摂食量の測定 
 ラットの摂食に対する腹腔内及び脳室内投与アセチルカルニチンの作用につき検討した。実験には７または８

週令のWistar系雄性ラットを用い、12 h/12 h（明期：6:00～18:00）の明暗サイクル下で粉末食により飼育した。
腹腔内投与（n=10）の場合には0.1 mlの生理食塩水中に25 mg/kg、50 mg/kg、100 mg/kg及び200 mg/kgの
アセチルカルニチンを溶解し、投与した。脳室内投与（n=7）の場合には、麻酔下で第３脳室内に薬物投与用カ
ニューレを慢性的に留置し、術後１週間してから実験を行った。アセチルカルニチンは3 nmol及び30 nmolの
濃度で生理食塩水に溶解し、1 μl/minの速度で10 μlを投与した。腹腔内投与及び脳室内投与いずれの場合で
も薬物投与前日の摂食量を対照として用いた。摂食量としては３時間（18:00～21:00）、夜間（18:00～6:00）、昼
間（6:00～18:00）及び１日摂食量（18:00～18:00）を測定した。 
２）電気生理 
 実験には５週令の Wistar 系雄性ラットを用いた。エーテルで麻酔後、断頭し、脳を摘出した。摘出した脳か
らさらにビブラトームで摂食中枢及び満腹中枢を含む厚さ400μmの前額断脳切片標本を作製した。脳切片標本
は95%O2-5%CO2ガスでバブリングした室温のリンガー液中で少なくとも１時間プレインキュベーションした後、

記録槽に移した。記録槽には1 ml/minの流速で95%O2-5%CO2ガスでバブリングしたリンガー液を潅流した。

ニューロン活動はガラス微小電極を用いて細胞外記録し、前置及び主増幅器により増幅した。さらに、増幅した

信号をパソコンに取り込み、１秒間あたりのスパイク数をカウントし、ハードディスクに連続的に記録した。ア

セチルカルニチンは1、10及び100 nMの濃度になるようリンガー液に溶解し、３分間投与した。 
３）Electron Spin Resonance (ESR)を用いたスピントラッピング法 
 鉄－過酸化水素フェントン反応系で発生するヒドロキシルラジカルを 5,5-dimethyl-1-pyroline-N-oxide 

(DMPO)でトラップし、ヒドロキシルラジカルとDMPOの付加体を指標に、アセチルカルニチン及びカルニチンの抗



酸化作用を検討した。1.5 mlのマイクロテストチューブに、0.1、0.5、1、5、10、20 mMのアセチルカルニチ
ン溶液またはカルニチン溶液を100 μl、10 mMのDMPO溶液を800 μl、20 mMの過酸化水素溶液を50 μl、2 mM

の塩化鉄(Ⅱ)溶液を50 μlの順で添加し、ボルテックスで10秒間攪拌した。攪拌後、直ちに2本の毛細管に反

応液を25μlずつ（全量50 μl）分取し、毛細管の底を粘土で閉じて毛細管に付いた余分な水分をキムワイプで

ふき取り、ESR チューブに入れESR 測定装置にセットした。測定条件を設定した後、反応開始（塩化鉄溶液の添

加時を反応開始とした）から、3分後にESR 測定を行なった。各濃度におけるシグナルの強度は、コントロール

であるフェントン反応のみを100％としたときの相対値として表した。 

４）モデル神経細胞の培養 
 光フェントン試薬NP-Ⅲ[2]に紫外線を照射するとヒドロキシルラジカルが発生し、PC-12細胞の細胞死を招く。
このPC-12細胞の細胞死に対するアセチルカルニチン及びカルニチンの保護作用につき検討した。まず、紫外線
の照射時間並びにNP-Ⅲの濃度を決定することを試みた。照射時間の決定では、24穴プレートにPC-12細胞が
接着しているのを確認後、培養液を吸い取り、PBSを加えた。CO2インキュベータ内で30分間静置後ピペッテ
ィングし、それぞれをマイクロチューブに移し、トランスイルミネータで紫外線を1から5分間照射した。照射
後1200 rpmで8分間遠心し、細胞を沈殿させ上清を吸い取り、これに1 mlの培養液を加え、ボルテックスで
攪拌した。その後24穴プレートに戻し、24時間培養後ヘモサイトメータで生細胞数を計測した。結果は対照の
生細胞数を 1 としたときの割合で表した。その結果、1、2、3、4 分の照射では生細胞数の割合は対照に比べ有
意に変化しなかったが、5 分間の照射ではその割合は有意に減少した。そこで、以後の実験では照射時間を平均
値が対照と同程度であった2分間とした。NP-Ⅲの濃度に関しては、PBSに1から5 µMのNP-Ⅲを加えたこと
及び紫外線照射時間を2分間としたこと以外、上と同様の実験手順であった。 
５）脂質過酸化物の測定 
 1-naphthyldiphenylphosphine (NDPP)が脂質過酸化物（LOOH; Lipid hydroperoxides）と定量的に反応
して1-naphthyldiphenylphosphine oxide (NDPPO)になることを利用し、生成したNDPPOをHPLCで高感度
に測定することにより、そのピーク高さから脂質過酸化物量を定量することができる[3]。この方法によりSAMP8
脳における脂質過酸化物の量を調べた。すべての作業は氷上で行い、室内は暗くし、室温20 ℃以下で行なった。
また、実験に使用する器具類はすべて５％(v/v)硝酸溶液に8時間以上浸し、脱金属処理した。脳を5倍量のPBS(－)
溶液中でホモジナイズ(2000 rpm×10回)した。ホモジネート１ｍlを脂質過酸化物量測定に使用し、残りはタン
パク質定量に用いた。ホモジネート１ｍlとクロロホルム：メタノール（2：1, 0.01% BHT含有）溶液３ ｍlを
テフロン製遠心管(5 ml容量)に移し入れ1分間手でよく振り混ぜた。遠心分離（2000 rpm, 2分）を行った後、
クロロホルム相をあらかじめ窒素置換（30 秒）しておいたナスフラスコ（25 ml容量）に分取した。クロロホル
ム相を移し入れたナスフラスコ内を再び窒素ガスで 30 秒置換した。テフロン製遠心管にクロロホルム２ ｍlを
添加再度1分間よく振り、遠心分離（2000 rpm 2分）を行なった。再びクロロホルム相をナスフラスコに分取
し、ナスフラスコ内を窒素ガスで 30 秒置換した。集めたクロロホルム相をエバポレーターを用いて常温で減圧
乾固した。残渣に 300 μlクロロホルムを加えて再溶解した(これを脂質抽出液とした)。脂質抽出液 100 μlと
２ ｍM NDPP 100 μlを褐色試験管に加え、ボルテックスで10秒撹拌した。遠心分離（2000 rpm、2分）
した後、60 ℃で1時間反応させた。反応溶液を氷中で冷却した後、撹拌、遠心分離（2000 rpm、2分）した。
反応溶液は使用するまで氷中で保存した。各試料溶液中の脂質過酸化物量は既知濃度のNDPPO（40μM）溶液
のピーク高さとの比較により算出した。毎時測定において、標準物質として25 μM、50μMクメンヒドロペル
オキシドを NDPP と反応させた溶液を調製し、反応率の確認を行った。ＨＰＬＣのカラムには、Cosmosil ５
C18カラム(4.6×150mm;ナカライテスク, Code No. 390-47)を使用した。HPLC測定条件はUV検出波長 292 
nm、移動相85％メタノール(メタノール：蒸留水＝85:15)、流速1mｌ/分、注入量10 μlで行った。測定終了後、
移動相を100％メタノールに交換し、流速1 ml/分で1時間カラムの洗浄を行った。  
蛋白質の定量は次のように行った。脳ホモジネートをPBS(－)溶液で400倍希釈した。この希釈溶液400 μl
に試薬A液200 μl、試薬B液1600 μlを添加し、ボルテックスで10秒撹拌した。分光光度計で750 nmの吸
光度を測定した。スタンダードには牛血清アルブミン（BSA）を用いた。BSA 10 mgをPBS(－)溶液 10 ｍl
に溶解させ1 mg/mlのBSA溶液を調製し、この溶液を希釈して40、80、120、160、200 μg/mlのBSA溶液



を調製した。各濃度BSA溶液400 μlに試薬A液200 μl、試薬B液1600 μlを添加し、検量線を作成した。 
６）受動的回避学習 
 SAMP8を3群に分け、それぞれに生理食塩水、100 mg/kg及び400 mg/kgのアセチルカルニチンを投与した。
投与方法は腹腔内投与で、生後3週目から隔日に4ヶ月齢まで続けた。4ヶ月後、ステップスルー型の受動的回
避学習課題[4]を用いて、学習・記憶能力を測定した。十分実験装置に慣れさせた後、明室にSAMP8を置き、暗
室に入るまでの時間を測定した（獲得試行、acquisition trial）。暗室にはいると直ちに明室と暗室のドアを閉め
電気ショックを与えた。電気ショックの強度は1mAであった。24時間後、再びSAMP8を明室に入れ、暗室へ
はいるまでの時間を測定した（想起試行、retention trial）。 
７）マイクロディアリーシス 
 ネンブタール麻酔下ラットの摂食中枢に透析膜をもつマイクロディアリーシスプローブを慢性的に植え込んだ。

手術侵襲から回復後、透析液をプローブに潅流し、回収液中のセロトニン(5-HT)、5-HT代謝産物(5-HIAA)、ド
ーパミン(DA)、DA代謝産物(HVA、DOPAC)量を高速液体クロマトグラフで拘束前(200分)、中(200分)、後(200
分)にわたり25分間隔で測定した。「みどりの香り」は拘束中ラットの鼻先のチップに200 μlたらした。 
 

（４）研究成果 
１）摂食行動に対するアセチルカルニチンの作用 
 25 mg/kg、50 mg/kg及び100 mg/kgのアセチルカルニチンを腹腔内投与しても対照（生理食塩水投与群）と
比較して夜間及び1日摂食量には変化が認められなかった。しかし、200 mg/kgのアセチルカルニチンを投与す
ると両摂食量は有意に減少した。減少の程度は夜間量及び１日量で同じく 3.7 gであった。いずれの投与量でも
３時間及び昼間摂食量に変化はなかった。 
 3 nmolアセチルカルニチンの脳室内投与は有意に夜間及び１日摂食量を抑制した。抑制の程度は夜間量で6.6 
g、１日量で8.0 gであった。一方、30 nmolのアセチルカルニチン投与は夜間量のみを抑制し、１日量には変化
がなかった。夜間摂食量の減少の程度は 3.3 gであった。いずれの濃度においても３時間及び昼間摂食量に変化
はなかった。 
２）摂食中枢及び満腹中枢ニューロン活動に対するアセチルカルニチンの作用 
 １６個の摂食中枢ニューロンに 1 nMのアセチルカルニチンを投与したところ、１１個(69%)は促進－抑制、
１個(6%)は促進された。残りの４個(25%)は無変化であった。また、６５個の摂食中枢ニューロンに10 nMのア
セチルカルニチンを投与したところ、９個(14%)が促進－抑制、８個(12%)が抑制、１個(2%)が促進された。４７
個(72%)は無変化であった。100 nMのアセチルカルニチンの場合には記録した３８個の摂食中枢ニューロン中３
個(9%)が促進－抑制、１個（3%）が抑制され、残りの３４個(89%)は無変化であった。摂食中枢とは異なり、満
腹中枢のニューロンはアセチルカルニチンにほとんど反応しなかった。1 nMのアセチルカルニチンは記録した
２０個のニューロン中１個(5%)だけを促進、他の１９個(95%)のニューロンには無効であった。10 nMのアセチ
ルカルニチンも記録した２０個のニューロン中１個(5%)だけを促進し、残りの１９個(95%)には無効であった。 
３）鉄－過酸化水素フェントン反応系におけるアセチルカルニチン及びカルニチンの抗酸化作用 
 図1はカルニチン（左）及びアセチルカルニチン（右）の濃度変化に対するDMPO-OHのESRスペクトルの
変化を示したものである。各スペクトル両側のシグナルは標準物質マンガンに対するもので、中の４つが

DMPO-OHのシグナルである。この内、左から２番目のシグナルを見ると、カルニチンの場合その濃度が0.1 mM
及び0.5 mMではシグナルの大きさは対照に比べ小さいが、1 mMから20 mMにかけて次第に大きくなること
がわかる。一方、アセチルカルニチンの場合は、シグナルの大きさは0.1 mMから20 mMにかけて小さいまま
である。1 mMからのカルニチンでDMPO-OHシグナルの強度が大きくなる理由として、２価の鉄と過酸化水
素によるフェントン反応によって発生した３価の鉄がカルニチンと錯体を形成し、これに過酸化水素がさらに作

用することによってよりヒドロキシルラジカルを発生させることが考えられる。そこでUVスペクトロメータで
吸収係数を測定することにより３価の鉄とカルニチンあるいはアセチルカルニチンとの間での錯体形成を調べた。

図2がその結果である（左：カルニチン、右：アセチルカルニチン）。カルニチンの場合、高濃度になると波長 



 

図1 カルニチン（左）及びアセチルカルニチン（右）の濃度変化に対するESRスペクトル 
 
300 nMでの吸収係数が減少し、350 nMでの吸収係数は増加した。一方、アセチルカルニチンの場合には300 nM
での吸収係数が減少するだけであった。 
 

 

 
図2 ３価の鉄とカルニチン(左)及びアセチルカルニチン(右)との錯体形成（スペクトル変化） 

 
４）ヒドロキシルラジカルによるモデル神経細胞PC-12の細胞死に対するアセチルカルニチンの保護作用 
 NP-Ⅲの濃度に関し、1 µMでは生細胞数の割合に対照と比べ有意な変化はなかったが、2から5 µMの濃度で



は生細胞数の割合は有意に減少した。さらに、0.5から 2 µMの範囲で紫外線を照射（ヒドロキシルラジカルが
発生）した場合としなかった（ヒドロキシルラジカル発生せず）場合につき、生細胞数の割合を調べた。その結

果、使用したNP-Ⅲのいずれの濃度でも紫外線を照射した群で有意に生細胞数の割合が減少した。そこで、以後
の実験ではNP-Ⅲの濃度として1 µMを用いることにした。なお、NP-Ⅲの溶媒であるアセトニトリルはPC-12
細胞の生存に全く影響を及ぼさなかった。 
 紫外線照射時間2分、NP-Ⅲの濃度1 µMという条件下でアセチルカルニチン並びにカルニチンのヒドロキシ
ルラジカルに対する抗酸化作用をPC-12細胞の生細胞数の割合で検討した。アセチルカルニチン及びカルニチン
はPBSにNP-Ⅲと同時に加えた。濃度はいずれの場合でも25、50、75、100 µMであった。アセチルカルニチ
ンを加えない場合（0 µM）、生細胞数の割合は約0.6であった。アセチルカルニチンを25 µM及び50 µM加え
ると生細胞数の割合はそれぞれ約0.7及び0.8と増加した。しかし、アセチルカルニチンの濃度をさらに75 µM
及び100 µMと増加すると、逆に生細胞数の割合はそれぞれ約0.7及び0.6と減少した。統計的検定の結果、25 µM
での生細胞数の割合はアセチルカルニチンを加えない場合の生細胞数の割合に比べ有意に高かった（p<0.001）。
カルニチンの場合、25 µMで生細胞数の割合は約0.7とカルニチン投与群では最も高かったが、カルニチンを投
与しない場合に比べ有意な増加ではなかった。 
５）SAMP8脳における脂質過酸化物の定量 
 1及び 2ヶ月齢のSAMR1及びSAMP8脳における脂質過酸化物量を調べると、1ヶ月齢ではSAMR1及び
SAMP8の脂質酸化物量はそれぞれ92.7及び93.1pmol/mg proteinで、両者の間には有意な差がなかった。一方、
2ヶ月齢ではそれらは119.9及び188.1pmpl/mg proteinになり、SAMP8での脂質過酸化物はSAMR1に比べ有
意に高かった（p<0.05）。1ヶ月齢と2ヶ月齢の比較では、SAMR1には有意な差はなかったが、SAMP8で有意
な差が認められた（p<0.01）。すなわち、SAMP8では２ヶ月齢から脳組織が酸化的損傷を受け、結果として脂質
過酸化物が増加するということが明らかになった。 
６）SAMP8の受動的回避学習及び脂質過酸化物に対するアセチルカルニチンの作用 
 上述の研究でアセチルカルニチンには抗酸化作用があり、またSAMP8の脳が酸化的ストレスを受けているこ
とが明らかになった。そこで、SAMP8 にアセチルカルニチンを投与することにより、その抗酸化作用で酸化的
ストレスが緩和され、結果的に学習・記憶が改善されるか否かを検討した。図３がその結果である。獲得試行で

はいずれの群でもその潜時は20から30秒にあり、各群間に有意な差はなかった。一方、想起試行では生理食塩 

0

100

200

300

Saline 100 mg/kg 400 mg/kg

LO
O

H
 (p

m
ol

/m
g 

pr
ot

ei
n)

＊

N.S.

0

100

200

300

Saline 100 mg/kg 400 mg/kg

LO
O

H
 (p

m
ol

/m
g 

pr
ot

ei
n)

＊

N.S.

0.00

30.00

60.00

90.00

120.00

150.00

180.00

La
te

nc
y 

(s
ec

)

Saline

100 mg/kg ALC

400 mg/kg ALC

Before foot shock 24 h 

after foot shock

*

  図３ アセチルカルニチンによる回避学    図４ アセチルカルニチンによる脂質過酸化 
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水投与群（n=6）の潜時は52.2秒、100（n=11）及び400 mg/kg（n=6）アセチルカルニチン投与群の潜時はそ 
れぞれ98.1及び135.5秒であった。統計的検定の結果は400 mg/kg投与群の潜時が生理食塩水投与群の潜時に
比べ有意に長いことを示す。脂質過酸化物は対照群に比べ400 mg/kg投与群で有意に低かった（図４）。 
７）拘束時ラットの5-HT及びDA代謝に対する青葉アルデヒドの作用 
 ラットを拘束すると25分後に摂食中枢の5-HT代謝は有意に増加し、50分後にはほぼ対象のレベルに戻った。
一方、5-HTの代謝産物である 5-HIAAは拘束開始時から拘束後も増大した。拘束時に青葉アルデヒドを嗅がせ
ると、5-HT及び5-HIAAの増大は有意に減少した。拘束時、DA代謝産物のHVA及びDOPACも増大したが、
青葉アルデヒドはこの増大には効果がなかった。摂食に関し、拘束は３時間摂食量を有意に減少した。しかし、

拘束時に青葉アルデヒドを嗅がせると摂食量の減少は消失した。 
 
（５）考 察 
 アセチルカルニチンの末梢投与及び中枢投与で摂食量が低下した。したがって、アセチルカルニチンには摂食

抑制作用があることが明らかになった。中枢投与の場合には30 nmolの投与に比べ、3 nmolの投与において摂
食抑制の程度が大きかった。したがって、アセチルカルニチンの摂食抑制作用には至適濃度がある可能性が示唆

された。末梢投与による摂食抑制の機序は本実験からは明らかでないが、アセチルカルニチンが脳血液関門を通

ることから、中枢性に作用している可能性がある。 
 アセチルカルニチンによる摂食抑制の中枢機序を知るため、摂食中枢及び満腹中枢ニューロンに対するアセチ

ルカルニチンの作用を調べた。満腹中枢のニューロンはほとんどアセチルカルニチンに反応しなかったが、摂食

中枢のニューロンはアセチルカルニチンに反応した。反応様式としてはアセチアセチルカルニチン投与後ニュー

ロン活動が一過性に促進されその後強力に抑制されるものが多かった。この反応の主効果を抑制と考えれば、1 
nMのアセチルカルニチンで抑制されるニューロンは69%、10 nMで26%、100 nMで12%であった。これま
での研究で摂食中枢ニューロン活動の抑制は摂食の低下に結びつくと考えられていることから[5]、本実験の結果
はアセチルカルニチンが摂食を中枢性に抑制する機序はアセチルカルニチンが摂食中枢ニューロン活動を抑制す

ることによると考えられる。低濃度のアセチルカルニチンでより強い摂食抑制が起こるという事実も、低濃度の

アセチルカルニチンがより多くの摂食中枢ニューロンを抑制するという本実験結果で説明できると考えられる。 
 アセチルカルニチン存在下で鉄－過酸化水素によるフェントン反応を引き起こすと、アセチルカルニチン濃度

が0.1から20 mMの範囲でDMPOとヒドロキシルラジカルの付加体の量が1/5から1/10に減少することが明
らかになった[6]。一方、カルニチンの場合0.1から1 mMの範囲では付加体の量は1/5から1/3に減少したが、
5から 20mMの範囲では減少の程度は減弱し、アセチルカルニチンの場合と比較すると有意に高い値を示した。
すなわち、アセチルカルニチンは低濃度から高濃度までラジカルの発生を抑える抗酸化作用を示すが、カルニチ

ンは高濃度になるとラジカルの発生を逆に促進する作用をもつことが判明した。このカルニチンの作用と同様の

作用を示す物質が乳酸である。Aliら[7]は、乳酸が鉄－過酸化水素フェントン反応系で発生する 3価の鉄と錯体
を形成し、これに過酸化水素が作用することでより多くのヒドロキシルラジカルが発生することを明らかにした。

そこで錯体が形成されると、300 nmでの吸光係数が減少し、350 nmでの吸光係数が増大することを指標に、カ
ルニチンによる錯体形成をUVスペクトロメータで調べたところ、乳酸の場合と同様であった。したがって、カ
ルニチンが高濃度で生体内に存在することは生体にとって好ましい状態ではない可能性が示唆された。 
 アセチルカルニチン及びカルニチンが実際神経細胞に対し抗酸化作用を示すか否かを PC-12 細胞の培養系で
調べた結果、アセチルカルニチンには50μMで確かに抗酸化作用があり、ヒドロキシルラジカルによる細胞死が
抑制されることが明らかになった。これまでの慢性疲労に関する研究によると、慢性疲労症候群の患者の脳では

情動に関係する部位でアセチルカルニチンの濃度が低下していることが知られている。本実験の結果は、常に酸

化的ストレスにさらされている脳部位でアセチルカルニチン濃度が低下すると、その抗酸化作用が十分発揮でき

ず、その部位での組織に障害が生じ、結果的に神経回路が機能しなくなる可能性を示唆するのかもしれない。 
 SAMP8 は生後２から３ヶ月目で学習・記憶機能が低下することで知られている。これが酸化的ストレスによ
るのかどうかを調べるため、脳の脂質過酸化物の量を測定したところ、２ヶ月齢のラットで有意に増加していた。

実際、抗酸化作用をもつアセチルカルニチンを３ヶ月にわたりSAMP8腹腔内に投与しておくと、脂質過酸化物



量は有意に低下し、学習・記憶機能は有意に改善された。Prickaertsら[8]も、ストレプトゾトシンを投与すると
ラットの空間学習は障害されるが、アセチルカルニチンを慢性的に投与しておくとこれが改善されることを報告

している。Caprioliら[9]も、アセチルカルニチンを慢性的に投与しておくと低下した老齢ラットの空間学習能力
が改善されることを報告している。これらの結果は、アセチルカルニチンが抗酸化作用等をとおして脳組織の障

害を保護し、結果的に学習・記憶を改善する作用をもつことを示唆する。 
 疲労や疲労感を和らげる伝統療法に森林浴がある。森林では木々の葉が、いわゆる「みどりの香り」をだす。

そこで、「みどりの香り」の成分の一つである青葉アルデヒドをラットの拘束中に嗅がせたところ、拘束時に増大

する5-HT代謝が有意に減弱することが判明した。減弱の機序は現在明らかでないが、嗅細胞にウイルスを感染
させると 5-HT を産生する背側縫線核の細胞が障害されることから[10]、青葉アルデヒドにより背側縫線核の
5-HT細胞の活動は抑制され、5-HT代謝が抑えられる可能性がある。  
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