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味覚性新奇恐怖に関する研究動向と今後の展開

篠　原　恵　介・八十島　安　伸

１.はじめに

飽食の時代と呼ばれる現代社会では、食物の安定供給が保証され、大抵の食品は場所

や季節を問わず手に入るようになった。しかしながら、好きな食事を不自由なく摂れる

ようになったことで、特定の食品 （特に野菜・果物類）を摂取しない偏食傾向を示す人

が増加していることが問題となっている。偏食の原因にはさまざまな要因が考えられる

が、食物新奇恐怖は重要な要因の一つと考えられ、そのことを示唆する研究結果も報告

されている (Russell and Worsley, 2008)。
ヒトやある種の雑食性動物は、初めて経験する飲食物の摂取を控える傾向にある。こ

れは、新奇な飲食物に対して警戒心を抱き、その摂取を躊躇しているからと解釈されて

いる。このような現象は食物新奇恐怖 (food neophobia) と呼ばれている。摂取後に体

調に問題が生じなければ、次回以降では摂取量が増加していき、やがて安定した摂取量

を示すようになる。このように食物新奇恐怖が見られなくなる過程を新奇恐怖の減弱 
(attenuation of neophobia) と呼ぶ。食物新奇恐怖は生体に悪影響を及ぼす飲食物を摂取

してしまう危険性を回避するための一種の防衛機能ともいえるが、それが過剰に働くこ

とは摂取できる飲食物の種類を制限することにつながり、適応的な栄養摂取を妨げる原

因になりうる。ヒトにおける非健康的な食習慣の形成に食物新奇恐怖が深く関与してい

る可能性も指摘されている (Demattè, Endrizzi, and Gasperi, 2014)。非健康的な食習慣は、

食事のバランスや体重の維持に悪影響を及ぼし、肥満の原因になることもある (Capiola 
and Raudenbush, 2012)。このように、食物新奇恐怖は現代人の食習慣に影響を与えてい

ることから、そのメカニズムを解明することは大変意義深いことであるといえる。

食物新奇恐怖に関する多くの研究、特に実験動物を対象とした研究では、食物の中で

も味刺激の側面に注目していた場合では、それは味覚性新奇恐怖 (taste neophobia) と呼

ばれている。本稿では、味覚性新奇恐怖の表出とその減弱される過程に関して、これま

での研究動向と今後の展開について述べる。



48

２. 味覚性新奇恐怖

動物は、今まで経験したことのないものや状況に対して、接近しようとする行動傾向

と、反対に回避しようとする行動傾向をあわせ持っている。前者は新奇愛好 (neophilia; 
Cowan, 1977)、後者は新奇恐怖 (neophobia; Barnett, 1958) と呼ばれる。食物摂取の場面

では両者のバランスが崩れると生体の生存に大きな影響が生じる。味覚性の新奇愛好を

強く示すと、毒性の強い飲食物を摂取する可能性を高め、場合によっては生体を死に至

らしめることもある。反対に味覚性の新奇恐怖を強く示すと、摂取する飲食物の種類が

制限されるため、栄養不足に陥る可能性を高める。これら相反する行動傾向の間での葛

藤状態は「雑食動物のジレンマ (omnivore’s dilemma)」(Rozin and Vollmecke, 1986)
と呼ばれる。文明化された現代では、特にヒトの場合、日常的に手に入る飲食物のほ

とんどはその安全性が保証されている。そのため、味覚性新奇愛好を示すことによる危

険性を考慮することはほとんどないであろう。一方、味覚性新奇恐怖を過剰に示すこと

は、適応的な栄養摂取を妨げる大きな原因となりうる。ヒトにおける味覚性新奇恐怖を

測定するための尺度として Food Neophobia Scale が開発されている (Pliner and Hobden, 
1992; 日本語版 : 今田・米山 , 1998)。

げっ歯類では、古くから味覚性新奇恐怖の存在が確認されている。Barnett and 
Spencer (1949) は、野生のラットに対して殺鼠剤を含むエサを罠として仕掛けても、味

覚性新奇恐怖による摂食抑制が生じるために結果として駆除に失敗することを報告して

いる。その後、実験用のラット・マウスを対象とした味覚性新奇恐怖の研究も行われて

いる (Barnett, 1958; Mitchell, Kirschbaum, and Perry, 1975; Rozin, 1968)。げっ歯類以外

にも、乳牛などの家畜動物 (Herskin and Munksgaard, 2000) など様々な動物で報告され

ている。

2-1．味覚性新奇恐怖に影響を及ぼす要因

味刺激の特徴によって新奇恐怖の生じやすさは異なる。味刺激の形状という点では、

味溶液に比べると固形飼料の方が、味覚性新奇恐怖が生じやすい傾向にある (Wong and 
McBride, 1993)。また、新奇恐怖は味の種類にも依存する (Miller and Holzman, 1981)。
嗜好性の高いとされる甘味 （例 : スクロース）と低濃度の塩味 （例 : 塩化ナトリウム）で

あっても、初めて呈示した時の摂取量は水と比べて同程度、あるいは少なくなる。嗜好

性の低い苦味 （例 : キニーネ）では 2 回目に呈示した時の摂取量が初回での摂取量に比べ

てわずかに増加するものの、上記の嗜好性の高い味刺激や水の摂取量と比べると著しく

少ない量で安定する。一方、酸味（例 : クエン酸）では複数回呈示しても少ない摂取量

から増加することがない。人工甘味料であるサッカリンでは、新奇恐怖に関する実験に

用いる刺激として最適な濃度が検討されており (Domjan and Gillan, 1976; Monk, Rubin, 
Keene, and Katz, 2014)、0.5% の濃度で新奇恐怖が最も強く生じ、個体差の影響が最小
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限になることが示唆されている。そのため、多くの研究では 0.5% サッカリン溶液を味

刺激として利用されている。

新奇恐怖の程度は味刺激の特徴だけでなく、生体の内的状態にも依存する。フット

ショックによる身体的ストレスの呈示はサッカリン溶液に対する新奇恐怖を増加させて、

結果としてその摂取量は少なくなる (Dess, 1992)。また、実験環境の違いも味覚性新奇

恐怖に影響を及ぼす。新奇な実験装置に入れられたラットでは、馴染みの環境であるホー

ムケージ内で呈示した時と比べてサッカリン溶液に対する新奇恐怖が増加する (De la 
Casa, Diaz, and Lubow, 2003)。このような新奇環境内で新奇食物を避けやすくなる傾向

は新奇食物摂取抑制 (hyponeophagia) と呼ばれ、げっ歯類の恐怖や不安を測る指標の一

つとして利用される (Deacon, 2011)。不安の低減が味覚性新奇恐怖を抑制させることも

分かっている。例えば Fudge, Kavaliers, and Ossenkopp (2006) は抗不安薬アロプレグナ

ノロン (allopregnanolone) をラットに投与するとスクロース溶液を初めて呈示した時の

摂取量が統制ラットと比べて多くなることを示した。この実験では、投与による摂取量

の増加が味溶液の嗜好性の変化による結果ではないことも確かめられている。スクロー

ス溶液に嗜好性の低いキニーネを混合した溶液ではアロプレグナノロンを投与しても摂

取量に影響が見られない。不安傾向と味覚性新奇恐怖の関連はヒトでも報告されている 
(Dovey, Staples, Gibson, and Halford, 2008)。

発達段階によって味覚性新奇恐怖の程度は異なる。ヒトでは 2 ～ 6 才児頃に最も味

覚性新奇恐怖を引き起こしやすくなる (Blissett and Fogel, 2013; Raudenbush, Schroth, 
Reilley, and Frank, 1998)。身体機能の発達によって新奇な食物に接する機会が増加する

ためである。成長に伴って味覚性新奇恐怖を引き起こす割合が減少していき、成人にな

るまでに漸近値に達する (Schnettler, Crisostomo, Sepulveda, Mora, Lobos, Miranda, and 
Grunert, 2013)。しかしながら、高齢になると再び増加傾向を示す (Tuorila, Meiselman, 
Bell, Cardello, and Johnson, 1994)。老化による味覚性新奇恐怖の増加はラットでも見ら

れる (Spangler, Chachich, Curtis, and Ingram, 1989)。
過去の摂取経験も味覚性新奇恐怖に影響を及ぼす。事前に高濃度 (3%) のサッカリン溶

液を経験したラットではより低い濃度 (0.5%, 0.15%) に対する新奇恐怖が生じにくくな

る (Domjan and Gillan, 1976)。一方、低い濃度を経験したラットではより高い濃度に対

しては新奇恐怖を示す。異なる種類の味であっても、嗜好性の高い味刺激同士では般化

が生じて新奇恐怖を抑制させることもある。Moron and Gallo (2007)は、事前に0.1%サッ

カリン溶液の呈示を繰り返したラットでは、未経験のラットに比べて、1% 塩化ナトリウ

ム溶液に対する新奇恐怖が抑制されやすくなり、結果として摂取量が多くなることを報

告している。

2-2．味覚性新奇恐怖の神経機構

げっ歯類を対象とした多数の研究によって、味覚性新奇恐怖に関与する神経メカニ
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ズムの検討がなされてきた。脳部位の局所破壊法、免疫組織化学的手法、マイクロダ

イアリシス法などのさまざまな実験手法が用いられてきた。扁桃体 (amygdala) と島皮

質 (insular cortex) の働きが味覚性新奇恐怖の表出に重要な役割を果たすことは多くの

研究で共通して示唆されている。また、近年では内側側頭葉の一領域である嗅周皮質 
(perirhinal cortex) の関与も示唆されている。

扁桃体

恐怖や不安といったネガティブな情動の処理には大脳辺縁系の一領域である扁桃体が

関与することは古くから示唆されてきた。扁桃体損傷の事例として有名なクリューバー・

ビュシー症候群 (Klüver and Bucy, 1939 [1997]) では、扁桃体が損傷したサルやヒトに

おいて恐怖感が著しく欠如することが報告されている。また、何でも口に入れようと

する傾向も見られる。扁桃体を破壊されたマウスではオープンフィールド内に配置され

た新奇物体に接触するまでの潜時が短くなることも報告されている (Sargolini, Roullet, 
Oliverio, and Mele, 1999)。味覚性新奇恐怖における扁桃体の関与が初めて示唆されたの

は Nachman and Ashe (1974) による報告である。扁桃体を広範囲に破壊されたラットで

はスクロース溶液を初めて呈示した時の摂取量が統制ラットに比べて多くなる傾向にあ

り、扁桃体破壊による味覚性新奇恐怖の抑制が示された。さらに、扁桃体の亜核の中で

も基底外側核や内側核を局所的に破壊されたラットにおいて味覚性新奇恐怖が抑制され

ることも示されている (Burns, Annett, Kelley, Everitt, and Robbins, 1996; Lin, Roman, 
St Andre, and Reilly, 2009)。また、免疫組織化学的手法による実験では、サッカリン溶

液を初めて呈示されたラットでは、事前に何度も呈示した後に再呈示されたラットに比

べて、神経活動のマーカーである Fos 蛋白質の発現が扁桃体で多く見られることも示さ

れている (Koh, Wilkins, and Bernstein, 2003; Lin, Roman, Arthurs, and Reilly, 2012)。
    
島皮質 

島皮質の神経細胞を破壊すると、サッカリン溶液に対する新奇恐怖は抑制される 
(Lin et al., 2009; Moraga-Amaro, Cortés-Rojas, Simon, and Stehberg, 2014; Roman and 
Reilly, 2007)。マイクロダイアリシス法による実験において島皮質におけるアセチルコ

リン量を計測したところ、サッカリン溶液やキニーネ溶液を初めて呈示した時のアセチ

ルコリン量が水を呈示した時と比べて多かった (Miranda, Ramirez-Lugo, and Bermúdez-
Rattoni, 2000)。この実験では、同じ味溶液を複数回呈示すると島皮質でのアセチルコリ

ン量が徐々に低下していくことも確かめられている。これらのことから、島皮質は味刺

激における新奇性の検出において重要な役割を担っていると考えられる。

嗅周皮質

嗅周皮質は、海馬を中心とする内側側頭葉系の神経回路の入り口に相当する脳部位
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であり、視覚刺激の新奇性の識別に関与することが知られている (Eacott, Machin, and 
Gaffan, 2001; Suzuki and Naya, 2014)。視覚刺激以外にも、嗅覚刺激 (Bartko, Winters, 
Cowell, Saksida, and Bussey, 2007)、触覚刺激 (Ramos, 2014) といったさまざまな種類

の刺激における新奇性の検出に嗅周皮質が関与することも報告されている。また、扁桃

体や島皮質との間に強固な相互連絡の存在が確認されている (Suzuki and Naya, 2014)。
これらの知見から、味刺激における新奇性の検出にも嗅周皮質が関与している可能性が

考えられる。Ramos (2015) は、嗅周皮質破壊ラットでは初めて呈示されたサッカリン

溶液 (0.3%, 0.5%) の摂取量が統制ラットに比べて多くなることを報告している。一方、

背側海馬を破壊したラットでは統制ラットと同様の摂取量を示す。新奇性の検出に背

側海馬が関与しないことは視覚刺激での知見と一致する (Winters, Saksida, and Bussey, 
2008)。しかしながら、Ramos (2015) の報告では比較的高い濃度 (0.7%) のサッカリンを

用いた場合に嗅周皮質破壊による効果は顕著でなかったことから、味刺激の新奇性の検

出というよりは、味刺激の弁別精度のような他の要因に嗅周皮質の破壊が影響した可能

性は否定できない。そのため、嗅周皮質がこれら他の要因には関与しないことを直接確

かめるための実験が求められる。

３. 味覚性新奇恐怖の減弱

新奇な飲食物を摂取した結果として体調に異変が見られなかった場合には、再び同じ

飲食物に遭遇した際の新奇恐怖反応は減少し、摂取量は最初に比べて多くなる。このよ

うな現象は新奇恐怖の減弱 (attenuation of neophobia; AN) と呼ばれる。新奇な飲食物

の摂取が少なくなる原因には、新奇恐怖以外にも、味刺激に対する生得的な好みや動機

づけなど他の要因が考えられる。これら他の要因を排除するためには、同じ飲食物を

複数回呈示した際に摂取量が増加することを確かめる必要がある。そのため Reilly and 
Bornovalova (2005) は、味覚性新奇恐怖の表出を証明するためには同じ味刺激を複数回

に渡って呈示して摂取量を比較することが必要であると主張している。

AN が生じるにはどの程度の長さの呈示間隔が必要であろうか。AN を扱った多くの研

究では味溶液の呈示間隔を 24 時間以上に設定しているが、Green and Parker (1975) は
AN を生じさせるのに有効な呈示間隔を調べており、90 分間の場合に初めて摂取量が増

加して 6 時間で漸近値に達することを報告している。さらに Monk et al. (2014) は、溶

液を含んだボトルの飲み口を舌でなめる回数（リック数）を測定することで、初めて味

溶液を呈示している間 (“real-time”) にも AN が生じることを見出している。

    
3-1．新奇恐怖の減弱 (AN) はどのようにして生じるのか

AN が生じる背景として味覚に関する安全学習の成立が示唆されている。Bermúdez-
Rattoni (2004) は、新奇な飲食物を摂取した動物は摂取後の経験に応じてその飲食物を
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「既知であり安全 (familiar-safe)」または「既知であり嫌悪的 (familiar-aversive)」として

認識するようになると仮定している。摂取後に体調不良を経験しなければ、動物はその

飲食物を摂取しても安全であることを予測するようになり、次回以降では摂取量の増加、

すなわち AN が生じる。一方、摂取後に体調不良に伴う内臓不快感 ( おう吐、下痢など )
を経験すれば、次回以降の摂取量は著しく減少する。この現象は味覚嫌悪学習あるいは

味覚嫌悪条件づけ (conditioned taste aversion; CTA) と呼ばれる (Garcia, Kimeldorf and 
Koelling, 1955)。
実験場面において CTA は動物に新奇な味溶液を呈示してその摂取後に内臓不快感を

引き起こす塩化リチウムを投与することで成立させることができる。味溶液が条件刺

激 (conditioned stimulus; CS)、塩化リチウム投与が無条件刺激 (unconditioned stimulus; 
US) として考えられ、それらを対呈示した後に味溶液 CS を単独呈示すると摂取量の減

少が見られる。また、CS の単独呈示を繰り返すと消去学習が成立して摂取量の回復が見

られる。AN の場合、CTA における US に相当する明確な刺激が存在せず、したがって

AN の消去学習を操作的に生じさせることはできない。このような特徴から、AN は連

合学習というよりは味刺激への馴化 (habituation) として捉える方が適切といえるかもし

れない。

AN による摂取量の増加は嗜好性の変化に依存せずに生じる。味溶液に対する嗜好性

を測定する方法として、味覚反応性テスト (Grill and Norgren, 1978) が開発されている。

このテストでは口腔内に味溶液を人為的に注入した時のラットの口腔顔面反応や全身性

の反応が測定される。嗜好性の高い溶液と低い溶液に対してはそれぞれ特徴的な反応が

観察され、前者は摂取性反応、後者は嫌悪性反応として分類される。例えば、塩化リチ

ウムとの対呈示によって CTA が成立した場合には、味刺激を呈示した時には摂取性反応

の出現頻度が減少して嫌悪性反応が増加する。新奇恐怖と嗜好性変化との関連を調べる

ための実験では、サッカリン溶液を何度も口腔内へと呈示しても摂取性反応の出現頻度

は増加しないが、同じ濃度のサッカリン溶液を動物に自由摂取させるとその摂取量は呈

示回数に伴って増加する (Neath, Limebeer, Reilly, and Parker, 2010)。

3-2．新奇恐怖の減弱 (AN) の神経機構

AN は、上述のように味覚に関する安全学習の一つとされることから、学習や記憶の

神経基盤とされる長期増強 (long-term potentiation; LTP) との関連が指摘されている。そ

のため、LTP の生起に関与するとされる分子メカニズムの薬理的な阻害が AN に及ぼ

す影響について検討されてきた。特に、呈示した味溶液が新奇であった場合に島皮質に

おけるアセチルコリン量が増加するという知見から (Miranda et al., 2000)、アセチルコ

リン受容体の一種であるムスカリン受容体が初めに注目された。Gutiérrez, Rodriguez-
Ortiz, De La Cruz, Núñez-Jaramillo, and Bermúdez-Rattoni (2003a) は、サッカリン溶液

呈示第 1 試行の直前にムスカリン受容体阻害薬スコポラミン (scopolamine) を島皮質に
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局所的に投与した。その結果、第 1 試行での摂取量には変化が見られなかったが、翌日

の第 2 試行において摂取量に違いが見られた。統制ラットでは第 1 試行に比べて摂取量

が増加した一方で、スコポラミン投与群のラットではそのような増加を示さなかった。

試行間での摂取量を比較すると、投与群では同程度であり、増加も減少も見られなかっ

た。試行間で摂取量の減少が見られなかったことから、スコポラミン投与が US として

作用して味溶液に対する CTA が成立した可能性は考えにくい。これらのことから、ムス

カリン受容体の働きが味覚性新奇恐怖の表出そのものよりも、その減弱 (AN) に関与す

ることが示唆される。更に、Gutiérrez et al. (2003a) は、第 1 試行直後の投与でも同様に

AN の抑制 （第 2 試行での摂取量減少）が見られることから、ムスカリン受容体は味覚に

関する安全記憶の固定 (consolidation) に関与する可能性を示唆している。味溶液呈示と

スコポラミン投与までの間隔が 8 時間以上離れると AN の抑制は見られないことも報告

されている (Gutiérrez, Tellez, and Bermúdez-Rattoni, 2003b)。この時間間隔は、他の種

類の記憶において薬物投与による記憶固定の失敗を生じさせるのに有効とされる期間と

ほぼ一致する (Izquierdo, da Cunha, Rosat, Jerusalinsky, Ferreira, and Medina, 1992)。
グルタミン酸受容体の一種である N-methyl-D-aspartate (NMDA) 受容体の働きも

また LTP の生起や記憶の形成に関与するとされている (Morris, Anderson, Lynch, and 
Baudry, 1986)。AN においても NMDA 受容体の働きが関与する可能性を示唆する結果

が報告されている。Figueroa-Guzmán, Kuo, and Reilly (2006) は、毎回のサッカリン溶

液呈示の直前に NMDA 受容体阻害薬 MK-801 を島皮質に投与したところ、第 1 試行

での摂取量には変化が見られなかったが、第 2 試行以降では統制ラットに比べて少ない

摂取量を示したと報告している。同様の結果は、扁桃体基底外側核に投与しても見られ

る (Figueroa-Guzmán and Reilly, 2008)。しかしながら、これらの結果とは相反する結

果も報告されている。上述のスコポラミン投与実験 (Gutiérrez et al., 2003a; Gutiérrez 
et al., 2003b) において、NMDA 受容体阻害薬 AP5 の島皮質内投与ではスコポラミン投

与で示されたような AN の抑制が見られないことが報告されている。嗅周皮質への局所

投与でも同様にスコポラミン投与でのみ AN の抑制が見られる (Gutiérrez, De la Cruz, 
Rodriguez-Ortiz, and Bermúdez-Rattoni, 2004)。

これらの先行研究における NMDA 受容体阻害の効果が異なる理由として、Figueroa-
Guzmán et al. (2006) は、阻害薬の種類 (MK-801, AP5) が異なることや AP5 濃度が低い

ことを挙げている。阻害薬の種類については、同じ課題でも AP5 と MK-801 で効果が異

なる例が報告されていることから (Tonkiss and Rawlins, 1991)、可能性の一つとして十

分に考えられる。しかしながら、Parkes, De la Cruz, Bermúdez-Rattoni, Coutureau, and 
Ferreira (2014) は味溶液呈示第 2 試行の直前に阻害薬を投与したかどうかを重要な点と

して指摘している。Figueroa-Guzmán et al. (2006) の実験は第 2 試行の直前にも投与し

ていたため、NMDA 受容体阻害が味覚に関する記憶の固定よりも想起・再生に影響した

可能性が考えられる。近年では、NMDA 受容体が記憶の形成や固定だけでなく、想起 ･
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再生にも関与することを示唆する結果も報告されている (Yamada, Shimizu, Kawabe, and 
Ichitani, 2015)。ただし、味覚記憶の想起への関与を主張するためには、阻害薬の投与時

点を第 2 試行の直前に限定した場合でも同様の結果（投与による摂取量の減少）が見ら

れるかどうかを確かめる必要がある。

  
４. 今後の展開

本稿では、味覚性新奇恐怖に焦点を当てて、主にげっ歯類を対象とする動物実験での

知見を中心に紹介してきた。味覚性新奇恐怖に関する研究の大きな目標は、ヒトの食物

新奇恐怖の背景にあるメカニズムを解明することにある。上述のように、恐怖や不安に

関連するとされる扁桃体は味刺激に対する新奇恐怖においても重要な役割を果たすこと

がわかっている。一方で、扁桃体を介さずに食物新奇恐怖を引き起こすメカニズムが存

在する可能性も示唆されている。Lin et al. (2009) は、バナナに似た匂いを呈する酢酸ア

ミル溶液（嗅覚刺激）や辛味を呈するカプサイシン溶液（三叉神経刺激）の場合、サッ

カリン溶液と異なり、扁桃体基底外側核または内側核を破壊されたラットでも統制ラッ

トと同様の摂取傾向を示すことを報告している。これらの刺激に対する新奇恐怖に関与

するメカニズムは未だ明らかではないが、扁桃体を介さずに摂取溶液に対する新奇恐怖

が生じるということは興味深い。実際のところ、飲食物は味だけでなく、匂いや食感（体

性感覚刺激）などの多様な刺激を含んだ複合刺激といえる。ヒトにおける食物の味覚の

評定に匂いの知覚が重要な役割を果たすことも示唆されている (Yeomans, 2006)。新奇

恐怖を引き起こす脳内メカニズムが刺激のモダリティによって異なるとすれば、味覚刺

激での知見だけでは食物新奇恐怖を十分に説明できないと考えられる。そのため、今後

の研究課題として、食物に関連した嗅覚刺激や体性感覚刺激に対する新奇恐怖の神経基

盤を解明する必要があろう。
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Research Trends and Future Directions in Taste Neophobia

Keisuke SHINOHARAHINOHARA and  Yasunobu YASOSHIMAASOSHIMA

Taste or food neophobia is a phenomenon whereby animals tend to hesitate in consuming a 
novel food or drink. This behavioral attitude protects animals from ingesting potentially dangerous 
substances, and has an evolutionary importance. However, it can increase the risk of developing 
fussy eating habits, which can have serious negative consequences on health. Taste neophobia 
is observed in various omnivorous animals. In this paper, we review the research trends in taste 
neophobia.

The magnitude of the neophobic response an animal expresses is affected by the form, 
quality and concentration of the taste stimulus. In addition, neophobia depends on individual 
factors including internal state, developmental stage, and experience of intake. In rodent studies, 
the effects of brain lesions imply the insular cortex (IC) and amygdala, especially basolateral 
(BLA) and medial (MeA) amygdala, in the expression of taste neophobia. In the past decade, 
the perirhinal cortex (Prh), one region of the medial temporal lobe, is also regarded as a putative 
substrate of taste neophobia. The literature indicates that this region plays an important role in the 
detection of the novelty of a stimulus. 

An animal consumes a small amount of a novel tastant during its fi rst exposure; however, when 
the taste is not followed by negative gastrointestinal consequences, its intake gradually increases. 
This phenomenon is referred to as the attenuation of neophobia (AN). AN has been explained 
as the safe taste memory, which depends on the association of the new taste with the absence 
of malaise, suggesting that AN is one of associative learning. Furthermore, several studies have 
focused on the neurotransmitters underlying memory formation. For example, muscarinic receptor 
activity in the IC and Prh immediately after the experience of a new taste is important in the 
formation of safe taste memory. Several studies indicated the possibility that N-methyl-D-aspartate 
type glutamate receptors in the IC and BLA relate to the retrieval of safe taste memory, although 
others suggested that these type receptors are not involved in AN. 

Interestingly, lesions of IC, BLA, or MeA do not affect neophobic response to olfactory and 
trigeminal cues. These cues can be crucial in terms of the sensory evaluation of a food. Therefore, 
in future studies, the neural mechanisms of olfactory and trigeminal neophobia should be 
elucidated to advance the understanding of food neophobia.


