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 要 旨   
エタノールは中枢神経系で神経細胞のアポートーシスを生じる。エタノールによるアポ

トーシスに関与している重要な機序の一つに活性酸素種（ROS）の過剰産生がある。漢方

薬として広範囲に使用されている単量体であるギンコライド B（GB）は、内皮細胞や平滑

筋細胞で遊離ラジカルを捕捉する作用を持つことが報告されている。一方、ギンコライド B
がエタノールによる神経毒性を阻止するかどうか分かっていない。本研究の目的は、エタ

ノールによる細胞毒性、酸化ストレス、アポトーシスに対する GB の効果について検討す

ることである。 
 エタノールを処置した PC 細胞で、GB は用量依存性にエタノールによる細胞傷害とアポ

トーシスを阻止した。また、GB はエタノールによるカスパーゼ 3 活性の増加を効果的に抑

制した。さらに、GB は ROS と脂質過酸化物の産生を減少させた。エタノール処置によっ

て PC 細胞でのアルコール脱水素酵素（ADH）と CYP2E1 の活性が上昇した。しかし、GB
はこれらの活性上昇に効果なかった。エタノールは、神経細胞での ROS 産生の主要酸化酵

素である NADPH 酸化酵素の mRNA（qRT-PCR 法）とタンパク質発現レベル（ウエスタ

ンブロット法）を上昇させた。これらの上昇を GB は抑制した。 
 本研究の結果は、GB は NADPH 酸化酵素の発現と活性を制御することでエタノールに

よる神経毒性を軽減することを示している。アルコールの神経毒性に関連する疾患の予防

や治療で、GB は有効であると考えられる。 

 




