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Ⅰ　ケルセチンの生活習慣病予防機能

1．はじめに（コホート研究）
内臓脂肪蓄積に加えて，高血糖，脂質代謝異常，高血圧のうちの 2 つ以上を併

せ持つ症候群であるメタボリックシンドロームは，食事や運動等の生活習慣に起
因し，心疾患の発症危険度を大きく高める。実際，赤身の肉や加工肉に加えて高
脂肪の乳製品や甘いものを多く食べる西洋型の食事は，肥満やメタボリックシン
ドロームを引き起こし，2 型糖尿病や心筋梗塞のリスクを高めることが報告され
ている。またその一方で，野菜や果物，精製していない穀類，新鮮な魚やシー
フード，旬の食物を多く食べ，油はオリーブ油が主体である地中海型食は，肥満
やメタボリックシンドロームを予防して心血管疾患のリスクを低下させると考え
られている。

ケルセチンは野菜，果物，茶等に広く含まれるフラボノイドである（図 1）。
フラボノイドの摂取と生活習慣病との関連について，これまでに欧米で複数の前
向きコホート研究が行われた。これらのコホート研究では，食品摂取頻度調査表
を用いた調査と，各食品のフラボノイド含量のデータベースからフラボノイドの
摂取量を推定して，フラボノイドの摂取量と心血管疾患等のリスクとの関係を検
討しており，ケルセチンやケンフェロール等を含むフラボノールの摂取量の多い
人では，冠動脈性心疾患で死亡する割合が低いこと等を報告している 1）。Knekt
らは約 1 万人を対象としたフィンランドの調査において，ケルセチンの摂取量の
多い人で虚血性心疾患での死亡率や喘息の発生率が低いこと，また男性では肺が
んの発症率が低いことを報告した 2）。

2．ケルセチンの摂取量の推定
一方，日本では東北地方の女性を対象にした横断研究が行われ，3 日間の食事

図1　ケルセチンの構造式

図１ ケルセチンの構造式
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調査の結果から，ケルセチンは主にタマネギから摂取され，一日の摂取量は 9.3 
± 7.4 mg であったこと，またケルセチンの摂取量と血中総コレステロール及び
LDL コレステロール値との間に負の相関があったことが報告されている 3）。

筆者は，現在のケルセチンの摂取状況を明らかにするため，札幌医科大学と共
同で摂取量調査を行った。札幌医科大学医学部では 1976 年から北海道地域一般
住民を対象とした長期コホート研究（端野・壮瞥研究）を行い，メタボリックシ
ンドロームの実態を明らかにするとともに，重症化予防のための特定健康診断や
保健指導を行っている。そこで，北海道有珠郡壮瞥町において，平成 25 年度の
一般住民特定健康診断受診者を対象とした食事調査を行った 4）。この調査では食
品摂取頻度調査表を用いて，特定健康診断前の 6 ～ 7 月によく摂取され，ケルセ
チン含量が多いことが予想される食品の摂取頻度と 1 回の摂取量を調査した。ま
たこの時期に合わせて壮瞥町住民がよく利用する壮瞥町の農産物直売所や，近接す
る伊達市の大型スーパーで食品を入手してケルセチン含量を測定した。ケルセチン
の測定は，タマネギに準じた方法で，配糖体を加水分解して総量を測定した 5）。

その結果，6 ～ 7 月に入手した食品では，ルチン（ケルセチン -3- ルチノシド）
を多く含むアスパラや，サニーレタス，タマネギ，ピーマン，ロメインレタスの
ケルセチン含量が高かった。タマネギはケルセチン含量が高いことが知られてい
るが，この時期のタマネギでは，11 mg/100 mg 新鮮重と低く，ピーマンと同程
度であった。これらの値を用いて，食事調査を実施した 20 ～ 93 才の 570 名（男
性 210 名，女性 360 名。平均年齢 65 才。）について，摂取量を計算したところ，
ケルセチンの一日当たりの推定摂取量は，0.5 ～ 56.8mg。平均値及び中央値は
16.2 mg 及び 15.5 mg であった。また，男性よりも女性の摂取量が多く，年齢が
高い程，やや摂取量が多くなる傾向がみられた（図 2）。また，ケルセチンの主
な摂取源は緑茶であり，タマネギやアスバラ，トマト等からも多く摂取されてい
た（図 3）。また 12 月にも 41 ～ 91 才の 60 名（男性 24 人，女性 36 人。平均年
齢 60 才。）を対象とした調査を行った。季節に合わせて調査票の項目を修正し，
12 月によく食べる食品のケルセチン含量を測定した。冬季に測定した食品の中
では，タマネギのケルセチン含量が最も高く 41.9 mg/100 g 新鮮重であった。こ
の時期のタマネギは北海道産であり，日本のタマネギのケルセチン含量約 10-50 
mg/100 mg 新鮮重のうち，北海道産では約 30-50 mg/100 mg 新鮮重とケルセチ
ンを多く含むことが明らかになっている。ケルセチンの推定摂取量は 1 日 3.7 ～
109.1 mg。平均値及び中央値は 18.3 及び 16.1 mg であった。また冬季において，
ケルセチンは主にタマネギ及び緑茶から摂取されていた（図 3）。

更に，健康指標との関係を検討した。高血圧等で治療中の者を除外し，年齢を
調整した偏相関分析を行った結果，偏相関係数 -0.145（p=0.008）でケルセチン
摂取量が多いと拡張期血圧が低い傾向にあることが明らかになった。追跡調査が
可能になれば，ケルセチン摂取と健康との関係がより明確になるだろう。
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図３ ケルセチン摂取に寄与する夏季及び冬季の食品
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図 3　ケルセチン摂取に寄与する夏季及び冬季の食品
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図２ 北海道壮瞥町住民の夏季（6～7月）におけるケルセチンの推定摂取量

ｒ, 相関係数、 p<0.0001 Pearson correlation test
図 2　北海道壮瞥町住民の夏季（6～7月）におけるケルセチンの推定摂取量

r, 相関係数，p<0.0001 Pearson correlation test
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3．モデルマウスを用いたケルセチンの機能性評価
このように，少ないながらも疫学調査でケルセチンが生活習慣病予防に有効で

あることを示唆する結果が得られている一方で，細胞レベルや試験管レベルでは
ケルセチンの様々な作用機構が報告されている。筆者らは in vivo でのケルセチ
ンの生活習慣病予防機構を明らかにするため，動物モデルを用いた検討を行っ
た。

3.1．ケルセチンの糖尿病改善効果 6）

ストレプトゾトシンはインスリンを産生する膵臓の β 細胞の細胞死を誘導し
てインスリンを低下させ，マウスに糖尿病を誘発する。そこでまず，ストレプト
ゾトシン誘発糖尿病モデルマウスにケルセチン含有飼料を摂取させた。その結
果，0.5％ケルセチン含有飼料を 2 週間摂取することにより，糖尿病により上昇
した血糖値が低下し，低下したインスリン濃度は上昇して，糖尿病の症状が改
善された（図 4）。0.5％ケルセチン含有飼料を 2 週間摂取した後の血中のケルセ
チン濃度を，代謝産物を加水分解して測定してした結果は，約 20μM であった。
ヒトがタマネギ 200-300 ｇを 1 週間摂取した後の血中濃度は 0.08-1.88μM と報告

症状改善 血糖値の上昇を抑制した
血中インスリン濃度を上昇させた

図４ ケルセチンはストレプトゾトシン誘発糖尿病マウスの糖尿病の症状を改善する

ストレブトゾトシンを腹腔内投与して1週間後に糖尿病を誘発したマウスに、ケルセチン
0, 0.1または0.5％を含む飼料を2週間摂取させた。
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図 4　�ケルセチンはストレプトゾトシン誘発糖尿病マウスの糖尿病の症状を改善
する

ストレブトゾトシンを腹腔内投与して 1 週間後に糖尿病を誘発したマウスに，ケルセチン 0, 
0.1 または 0.5％を含む飼料を 2 週間摂取させた。
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されている 7）。個人差は大きいが，マウスを用いた本試験ではその約 10 倍～ 250
倍の血中濃度で明確な効果が示されたといえる。またこのとき，DNA マイクロ
アレイを用いて肝臓の遺伝子発現を網羅解析すると，糖尿病モデルマウスでは，
肝障害に関わる炎症，ストレス，アポトーシス（細胞死）等のカテゴリーに含ま
れる遺伝子発現が上昇し，タンパク質の代謝や生合成に関わる遺伝子発現が低下
して，肝障害が起こっていると予想された。実際，障害を受けている肝臓組織を
断片化 DNA を標識する TUNEL 法で染色すると，糖尿病により肝障害が生じ，
ケルセチン摂取により改善されていた（図 5）。またケルセチンは細胞周期を停
止させ，細胞死を誘導する Cdkn1a 等の遺伝子セットの発現誘導を抑制した。こ
れらの遺伝子発現は酸化ストレスで誘導されることが明らかになっている。ケ
ルセチンは膵臓においても，細胞周期制御因子の Cdkn1a の発現誘導を抑制して
おり，膵臓及び肝臓で酸化ストレスを抑制し，Cdkn1a の誘導を抑制することに
よって，膵臓及び肝臓の細胞死を抑制し ､ 膵臓の機能や肝障害を改善すると考え
られた（図 6）。

3.2．ケルセチンの肥満・メタボリックシンドローム改善効果
次に，よりヒトでの発症機構に近い食餌性肥満モデルマウスを用いて，ケルセ

チンによる肥満・メタボリックシンドローム予防効果を検討した。高脂肪・高
ショ糖・高コレステロール食である西洋型食は，マウスにおいても肥満やメタボ
リックシンドロームを引き起こす。そこで，西洋型食に 0.05％の割合でケルセチ

図 5　ケルセチンはストレプトゾトシン誘発糖尿病マウスの肝障害を改善する
ストレブトゾトシンを腹腔内投与して 1 週間後に糖尿病を誘発したマウスに，ケル
セチン 0, 0.1 または 0.5％を含む飼料を 2 週間摂取させた後，肝臓組織を TUNEL 法
で染色した。
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図５ ケルセチンはストレプトゾトシン誘発糖尿病マウスの肝障害を改善する

ストレブトゾトシンを腹腔内投与して1週間後に糖尿病を誘発したマウスに、ケルセチン
0, 0.1または0.5％を含む飼料を2週間摂取させた後、肝臓組織をTUNEL法で染色した
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ンを添加して C57BL/6J マウスに摂取させたところ，20 週後には西洋型食で誘
導される体重や脂肪重量の増加が抑制され，高血糖や血中のインスリン濃度，コ
レステロール濃度の上昇が改善された 8）。また，血中や肝臓の酸化ストレスマー
カーの上昇は抑制され，肝臓への脂肪蓄積が改善された（図 7）。0.05％のケルセチ
ンを添加した西洋型食を 20 週間摂取した後のケルセチンの血中濃度は約 14μM で

図６ 遺伝子発現解析の結果等から予想されたケルセチンの糖尿病改善効果の作用機構

酸化ストレス
細胞周期制御因子
（Cdkn1a等）

ケルセチン

膵臓及び肝臓の
酸化ストレスを軽減し、
細胞死を抑制して、
肝障害及び糖尿病の
症状を改善する

肝臓

膵臓

図 6　�遺伝子発現解析の結果等から予想されたケルセチンの
糖尿病改善効果の作用機構

図 7　ケルセチンは西洋型食摂取による肝臓の脂肪蓄積を抑制する
C57BL/6J マウスにコントロール食，西洋型食または 0.05％ケルセチンを含む
西洋型食を 20 週間摂取させ，肝臓の組織染色を行った（白い部分が脂肪）。

図７ ケルセチンは西洋型食摂取による肝臓の脂肪蓄積を抑制する
C57BL/6Jマウスにコントロール食、西洋型食または0.05％ケルセチンを含む西洋型食を20週間摂

取させ、肝臓の組織染色を行った（白い部分が脂肪）
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あった。DNA マイクロアレイを用いた遺伝子発現解析では，西洋型食により脂
肪蓄積に関わる転写因子 PPARγの誘導と関連する遺伝子発現の変動，ミトコ
ンドリア機能低下に関わる遺伝子発現変化をはじめとする 1126 遺伝子の有意な
発現変動が認められたが，ケルセチンで改善が予想された経路はミトコンドリア
機能に関するもののみだった。そこで，脂肪肝に関連する脂質やグルコースの代
謝及び抗酸化に関わる遺伝子発現を RT-PCR 法により個々に測定した結果，ケル
セチンは西洋型食で誘導されるもののうち，脂肪蓄積に関わる PPARγ とその
標的分子である CD36，更に脂肪酸合成に関わる転写因子の SREBP1c の遺伝子
発現を抑制した。また西洋型食で抑制されるもののうち，脂肪酸の β 酸化に関
わる転写因子の PPARα，糖新生に関わる phosphoenolpyruvate carboxykinase 
(PEPCK)，抗酸化酵素であるカタラーゼやグルタチオンペルオキシダーゼ 1

（GPX1）の遺伝子発現を誘導した。このうち，特に PPARα と GPX1 の発現は
摂取 8 週後で既に改善されており，過酸化脂質のマーカーも摂取 8 週後で有意に
抑制されていた。酸化ストレスは脂肪蓄積を促進し，インスリン耐性を悪化させ
ることが知られている。ケルセチンは肝臓において，まず酸化ストレスを軽減
し，また脂肪酸のβ酸化に関わる遺伝子発現を改善する。そして，続いて脂肪
蓄積に関わる遺伝子発現を改善して，徐々に脂肪蓄積を抑制すると考えられた

（図 8）。
ケルセチンは西洋型食による内臓脂肪重量の増加を抑制したため，西洋型食

に 0.05％のケルセチンを添加して 18 週間摂取させた後の精巣周囲脂肪組織の遺
伝子発現を網羅解析した。その結果は肝臓とは異なり，ケルセチンは西洋型食で

図 8　食餌性肥満モデルマウスにおけるケルセチンの脂肪肝改善効果図８ 食餌性肥満モデルマウスにおけるケルセチンの脂肪肝改善効果
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誘導される内臓脂肪組織の遺伝子発現変化を良く改善した（図 9）。コントロー
ル食，西洋型食またはケルセチン添加西洋型食を摂取したマウスの脂肪組織の
間では，4657 遺伝子の発現が有意に異なっており，パスウェイ解析（Ingenuity 
Pathway Analysis, Ingenuity Systems）の結果から，西洋型食摂取により変化す
る 154 の生物学的機能のうち，104 の機能がケルセチンで改善されることが予想
された。内臓脂肪の蓄積に伴い，脂肪組織中にはマクロファージが増加，活性化
する。脂肪細胞やマクロファージが産生する炎症性サイトカイン TNF-α の増加
は，全身の炎症を引き起こし，主なインスリン耐性の原因となると考えられて
いる。最近では，リンパ球の T 細胞や B 細胞，NK 細胞，樹状細胞，マスト細
胞等の免疫細胞の増加や活性化がマクロファージの増加・活性化や炎症に関わっ
ていることが明らかになってきた。遺伝子発現解析の結果は，西洋型食により誘
導されるマクロファージ，T 細胞，B 細胞，NK 細胞，樹状細胞及びマスト細胞
等の免疫細胞の増加や活性化を，ケルセチンが抑制することを示していた（図
9）。脂肪組織をマクロファージのマーカーで染色すると，西洋型食を摂取するこ
とにより脂肪細胞周囲に蓄積したマクロファージが，ケルセチンを摂取すること
により減少していることがわかる（図 10）。またケルセチンは，西洋型食による
精巣周囲脂肪組織の酸化ストレスマーカーの上昇を抑制するが，遺伝子発現解析
の結果は，西洋型食で誘導される活性酸素種の産生に関わる遺伝子発現を抑制し
ていた（図 9）。この他，ケルセチンは脂肪蓄積に伴うミトコンドリアの機能低
下を改善することが，遺伝子発現解析とミトコンドリア DNA 含量の測定から明
らかになった（図 11）。このようにケルセチンは内臓脂肪組織において，マクロ

図 9　�西洋型食で変動する内臓脂肪組織の遺伝子発現のクラスター分析及び
パスウェイ解析によりケルセチンで改善が予測された生物学的機能

マウスにコントロール食，西洋型食，0.05％ケルセチン含有西洋型食を 18 週間摂取さ
せた後，DNA マイクロアレイを用いて精巣周囲脂肪組織の遺伝子発現を網羅解析し
た。赤は発現量が増加した遺伝子，青は発現量が低下した遺伝子。

パスウェイ解析（ Ingenuity Pathway Analysis（IPA） ）
により予測されたケルセチンの機能のまとめ

西洋型食による免疫細胞
（マクロファージ、T細胞、B細胞、樹状細胞、NK細
胞、マスト細胞、顆粒球、好酸球、好中球等）
の増加や活性化を抑制する。

西洋型食による活性酸素種の産生を抑制する。

コント 西洋型西洋型食
ロール食 +ケルセチン

西洋型食で有意に変動する
遺伝子発現のクラスター分析

図９ 西洋型食で変動する内臓脂肪組織の遺伝子発現のクラスター分析及び
パスウェイ解析によりケルセチンで改善が予測された生物学的機能

マウスにコントロール食、西洋型食、0.05％ケルセチン含有西洋型食を18週間摂取させた後、
DNAマイクロアレイを用いて精巣周囲脂肪組織の遺伝子発現を網羅解析した。
赤は発現量が増加した遺伝子、青は発現量が低下した遺伝子。
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ファージや T 細胞等の様々な免疫細胞の増加・活性化，及び脂肪蓄積に伴う活
性酸素種の増加を抑制して，メタボリックシンドロームの改善に寄与すると考え
られる（図 12）。

0.05％のケルセチンを含む西洋型食を 18 週間摂取したマウスの血中では，メ
チル化，グルクロン酸化あるいは硫酸化された代謝産物が高濃度に存在するが，
グルクロン酸あるいは硫酸で抱合体化されていないケルセチン及びイソラムネチ
ン（ケルセチンの 3’位が O-メチル化された化合物）は存在しない。また，精巣
周囲脂肪組織には，それぞれ約 187 及び 75 pmol/g と比較的低濃度のケルセチ
ン及びイソラムネチンが検出された他，僅かに抱合体化されていないケルセチン
及びイソラムネチンも検出された。特にメチル化によりケルセチンの抗酸化能は

コントロール 西洋型食
西洋型食＋
ケルセチン

図10 ケルセチンは西洋型食による内臓脂肪組織へのマクロファージの蓄積を抑制する
マウスにコントロール食、西洋型食、0.05％ケルセチン含有西洋型食を18週間摂取させた後、

マクロファージに特異的に発現する膜タンパク質を抗体染色した。

標準経路 P値 発現変動した
遺伝子の割合

マクロファージ・単球における
Fcγレセプターを介した貪食

7.39E‐09 30/92 (0.326)

ミトコンドリア機能障害 3.09E‐07 34/136 (0.25)

補体システム 4.42E‐06 11/23 (0.478)

ヘルパーT細胞のCD28シグナル経路 4.61E‐06 28/110 (0.255)

ナチュラルキラー細胞のシグナル伝達 3.28E‐05 23/98 (0.253)

図11 ケルセチンは内臓脂肪組織におけるミトコンドリアの機能障害を改善する
マウスにコントロール食、西洋型食、0.05％ケルセチン含有西洋型食を18週間摂取させた後、

精巣周囲脂肪組織のミトコンドリアDNAコピー数を測定した。表は、遺伝子発現の網羅解析により
ケルセチンで改善が予想された標準経路
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コントロール 西洋型食 西洋型食＋
ケルセチン

パスウェイ解析によりケルセチンで改善が予想された
標準経路

図10　�ケルセチンは西洋型食による内臓脂肪組織へのマクロファージの
蓄積を抑制する

マウスにコントロール食，西洋型食，0.05％ケルセチン含有西洋型食を 18 週間
摂取させた後，マクロファージに特異的に発現する膜タンパク質を抗体染色し
た。

図11　�ケルセチンは内臓脂肪組織におけるミトコンドリアの機能障害を改善
する

マウスにコントロール食，西洋型食，0.05％ケルセチン含有西洋型食を 18 週間摂取
させた後，精巣周囲脂肪組織のミトコンドリア DNA コピー数を測定した。表は，遺
伝子発現の網羅解析によりケルセチンで改善が予想された標準経路。 



14

低下するものの，血中及び組織中のケルセチン代謝産物もある程度の抗酸化能を
維持していることが報告されており，これらの代謝産物が組織における活性酸素
種の増加を抑制すると考えられる。

3.3．ケルセチンの高濃度摂取の影響
ケルセチンは in vitro で変異原性を示すが，ヒトでの発がん性はないとみなさ

れている。これまでのところ，ケルセチン摂取によるヒトでの深刻な副作用は報
告されていない。しかし，動物実験では，高濃度摂取によるプロオキシダント作
用や甲状腺機能への影響が検討されている。筆者らは，ケルセチンの長期過剰
摂取の影響を検討するため，標準飼料（AIN93G）に肥満・メタボリックシンド
ローム改善に有効であった 0.05％，及びその 20 倍の 1％ケルセチンを添加して，
C57BL/6J マウスに 20 週間摂取させた 9）。その結果，0.05％及び 1％ケルセチン
は標準食を摂取した正常マウスの体重，肝臓重量，内臓脂肪重量及び血糖値，血
中脂質濃度等の血中因子に影響を及ぼさなかった。また，DNA マイクロアレイ
を用いた遺伝子発現網羅解析からは，0.05％及び 1％ケルセチンは肝臓の遺伝子
発現プロファイルに影響を及ぼさないことが明らかになった。これまでの研究か
ら，動物モデルにおけるケルセチンの糖尿病や肥満・メタボリックシンドローム
改善・予防効果には酸化ストレス抑制効果が関与していることが明らかになって
いる。そこで，血中及び組織中の酸化ストレスマーカーを測定した結果，1％ケ
ルセチン含有飼料を摂取したマウスでは，血中，肝臓，内臓脂肪組織及び小腸で
酸化ストレス低下作用を示していた（図 13）。また肝臓及び内臓脂肪組織では，

ケルセチンは､
･免疫細胞（マクロファージ、T細胞等）の増加・活性化を抑えて脂

肪組織の炎症を抑制する
･脂肪の蓄積に伴う活性酸素種の増加を抑制する
･ミトコンドリアの機能障害を改善する

生活習慣病
メタボリック

シンドローム

ケルセチン

図12 食餌性肥満モデルマウスにおけるケルセチンの
メタボリックシンドローム予防効果のまとめ

インスリン耐性

図12　�食餌性肥満モデルマウスにおけるケルセチンのメタボリックシンド
ローム予防効果のまとめ
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抗酸化酵素であるカタラーゼやグルタチオンペルオキシダーゼの発現を誘導し
た。また，0.05％ケルセチン含有飼料を摂取したマウスにおいても，肝臓で弱い
酸化ストレス低下作用が認められた。このように，ケルセチンの長期高濃度摂取
では，これまでのところ明らかな有害作用は認められておらず，動物実験の結果
は，ケルセチンが生体内において特に酸化ストレスの抑制に寄与することを示し
ている。

3.4．ケルセチンの認知機能改善効果
認知症は要介護状態に至る主な原因であり，日本においては 460 万人，世界で

は 4500 万人を超えて急増している。しかし，認知症の主な原因であるアルツハ
イマー病には未だ確立された治療法がない。生活習慣病が認知症の発症に関わる
ことが明らかになるにつれ，食生活を介した認知症の予防や認知機能の改善が期
待されている。岐阜大の中川らは，食生活と関わりの深い GCN2 によるアミノ
酸センサーシグナルとオートファジーを介してアルツハイマー原因物質アミロイ
ドβを産生する新たなアルツハイマー病の発症メカニズムを明らかにした 10）。
さらにケルセチンがアミノ酸センサーシグナル経路に存在する elF2α のリン酸
化を抑制してこの新規アミロイドβ産生経路を抑制し，アルツハイマーモデル
マウスや正常老化マウスの認知機能を改善することを明らかにした 11; 12）。ケルセ
チンの認知機能改善効果に関する成果は，ケルセチンの生活習慣病予防機能と高
含有農作物に関する農水省委託プロジェクト，及び認知機能障害予防作用を持つ
ケルセチン高含有タマネギに関する農研機構プロジェクトにおいて得られたもの

図13　ケルセチンは正常マウスにおいて血中及び肝臓の酸化ストレスを軽減する
マウスに 0.05% または 1% ケルセチン含有飼料を 20 週間摂取させた後，血中及び肝臓
の酸化ストレスマーカーを測定した。

ケルセチンは体重、脂肪蓄積、血糖値、
血中脂質濃度、肝臓の遺伝子発現
プロファイルに影響を及ぼさなかった
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図13 ケルセチンは正常マウスにおいて血中及び肝臓の酸化ストレスを軽減する
マウスに0.05% または 1%ケルセチン含有飼料を20週間摂取させた後、血中及び肝臓の酸化

ストレスマーカーを測定した。
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である。現在，筆者も協力して軽度認知障害及び健常な高齢者を対象とした介入
試験により，北海道農業研究センターで育成したケルセチン高含有タマネギ「ク
エルゴールド」の認知機能改善効果を検討している。

4．終わりに（介入試験）
筆者らが実施中の介入試験は，ケルセチンを殆ど含まない白タマネギを比較対

照として，約 50-100 mg のケルセチンを含むケルセチン高含有タマネギを摂取す
る試験である。摂取量調査の結果，一日当たりの推定ケルセチン摂取量は 0.5 ～
109 mg，平均及び中央値は約 15-18 mg であったことから，安全かつ有効性が期
待できるケルセチン摂取量と考えられる。これまでにケルセチンの機能性に関し
て主にサプリメントを用いた介入試験が行われ，血圧低下作用等が報告されてい
るが，その数は多くない。Egert らは 150 mg のケルセチンを含むカプセルを 6
週間摂取することにより BMI 25 以上の太り過ぎの人（overweight）の収縮期血
圧及び酸化 LDL 値が下がること，また 162 mg のケルセチンを含むタマネギの
皮の抽出物を 6 週間摂取することにより太り過ぎから肥満（obesity, BMI 30 以
上）の高血圧患者の収縮期血圧が下がることを報告している 13-15）。その他，Lee
らは 100 mg のケルセチンを含むカプセルを 10 週間摂取した喫煙男性で，血清
総コレステロール値，LDL コレステロール値，血糖値及び，収縮期及び拡張期
血圧が低下したこと，また Pfeffer らは 150 mg のケルセチンを 8 週間摂取した
健常男性で，腹囲，収縮期血圧，血中トリアシルグリセロールが低下し，HDL
コレステロールが増加したことを報告しているが，一方で，Javadi らは 500 mg
のケルセチンを 8 週間摂取した関節リウマチの女性では，酸化ストレスマーカー
及び血圧に変化はなかったとしている 16-18）。このように，ケルセチンのサプリメ
ントとしての有効性は未だ十分には明らかになっていない。コホート研究の結果
が示すように，食事からのケルセチンの摂取が生活習慣病予防により有効である
かもしれない。介入試験や疫学調査及び動物試験等を更に進展させることによ
り，タマネギ等の食品から摂取するケルセチンの有効性や，有効な摂取方法及び
作用機構の解明が期待できる。
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