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フ ラボ ノイ ドの ス ーパ ー オ キ シ ドア ニ オ ン消 去 作 用

な らび に リソ ソー ム酵 素 遊 離 抑 制 効 果 に つ い て
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1.は じ め に

 フラボノイ ドはベ ン ゾーγ一ピロン構造を もつ植物

の色素成分 の総称 であ り,抗 炎症作用や抗ア レル

ギー作用などヒ トの健康 に有益な効果を もつものも

多 いとされ る1,2)。植物性食品中に も種 々の フラボ

ノイ ドが含 まれ3-7),よ く知 られているフラボノイ

ドとしては,ル チンが ソバに,ル チ ンのアグ リコン

であるクェルセチンが タマネギ,ト マ ト,レ タス,

リンゴ,ブ ドウなどの野菜や果実に,ル テオ リンや

アピゲニンが レタスに,ナ リンゲニ ンや ケムフェ

ロールがグレープフルーツに含まれている。また,

カテキ ン類や アン トシアニン系色素はそれ ぞれ,茶

や ワインに含量が多い。 さらに,ル チ ン,ク ェルセ

チ ン,カ テキンなどや これ らのフラボノイ ドを含む

植物抽出物が添加物 として使われるので,起 源植物

とは関係ない食品か らも検出されている8)0

 フラボノイ ドは古 くはSzent-Gyδrgyiが ビタ ミン

Pと 呼称 した物質であ り9),毛 細血管 の透過性を減

少させ,毛 細血管の抵抗性を強化することが知 られ

ている。近年 の疫学的調査によれば,食 品か らのフ

ラボノイ ド摂取量 と冠状動脈性心疾患による死亡率

との間Y'は,強 い逆相関性がある10・11)0その詳細 な

機序は明らかではないが,フ ラボノイ ドの抗酸化性

が関与 していると推測 されている。

 フラボノイ ドの抗酸化作用については,ス ーパー

オキ シ ドアニオ ンラジカル(02>や 他の ラジカル

の消去作用12・13)や脂質過酸化反応の抑制作用14・15)

などか ら検討されてきた。 この ような作用が生体内

でも可能であれば,細 胞膜や細胞小器官の膜系は,

フラボノイ ドの抗酸化性が発揮 される重要な標的部

位 となる。我々は既に食品添加物 などの肝 リソソー

ムからの酵素遊離 に対す る影響を検討 し,抗 酸化剤

のアスコル ビン酸やエ リソル ビン酸が リソソーム酵

素の遊離を抑制することを見いだ しているi6)0-・方,

Decharneuxら17)は,キ サ ンチ ンーキサ ンチ ンオキ

シダーゼを用いて発生 させたozに よる リソソーム

酵素遊離がフラボノール類に よ り抑制 され ることを

報告 している。 しか し,こ の02発 生系ではキサ ン

チンオキシダーゼへの フラボノイ ドの直接的な酵素

活性阻害がみ られる18)の で,02生 成量そのものが

減少 した効果が含まれ ているおそれがある。

 今回,我 々は フラボ ノイ ドがキサ ンチ ンオキシ

ダーゼ活性を抑制す ることを確認すると共に,酵 素

的又は非酵素的反応で02を 発生 させた系を用いて

フラボノイ ドのoZ消 去作用を検討 した。相互にア

グリコンと配糖体の関係にあ るフラボノイ ドの効果

を比較すると,ア グリコンに よ り強い消去作用があ

ることを認めた。さらに,我 々は,過 酸化物添加に

より誘起され るリソソーム酵素遊離をフラボノイ ド

が抑制することを見いだ し,食 品成分であるフラボ

ノイ ドが,生 体内において活性酸素種か ら生体膜を

防護す る可能性を もっ ことを指摘 した。
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11. 実験方 法

1. 酵素的 O2'発生系(ヒポキサンチン・キサンチ

ンオキシダーゼ系)での O2'消去能の測定

Oyanaguiの亜硝酸法19)によるスーパーオキシド

ジスムターゼ活性測定法を改変して，ヒポキサンチ

ン・キサンチンオキシダーゼ系により生じた Oiに

対するフラボノイドの消去作用を検討した。

試験管に65mMリン酸緩衝液 (pH8.2) 0.2 m1， 

0.5mMヒポキサンチン 0.2m1， 10mMヒドロキ

シルアミン塩酸塩0.1ml，フラボノイド溶液(ジメ

チルスルホキシド (DMSO)で溶解)0.1 ml，およ

び蒸留水 0.2m1を加えて混合し，3TCで 5分間プ

レインキュベートした。キサンチンオキシダーゼ

(0.01 Units/ml)液0.2m1を加えて，さらに30分

間インキュベートした。反応終了後， 30μMN・I・ナ

フチルエチレンジアミン・ HC1/3mMスルファニ

ル酸を含む氷酢酸を加えて室温に放置し， 1時間後

に550nmで吸光度を測定した。

O2'消去能は，フラボノイド添加時に残存する

O2'の対照に対する割合で示した。すなわち，被検

検体の吸光度を，フラボノイド溶液のかわりに

DMSO 0.1 mlを加えて得られる吸光度に対する百

分率であらわした。

2. 非酵素的 O2'発生系での Oi消去能の測定

フェナジンメトサルフェートは， NADHにより

還元されたのち酸素と反応して O2'を生じるので，

この系により生じた O2'によるニトロブ、ルーテトラ

ゾリウムの還元を利用してフラボノイドの O2'消去

能を測定した。

恒温水循環装置のついた吸光度計内のセルに，

0.15Mリン酸緩衝液 (pH7.4) 1. 3 ml， 0.78 mM 

NADHO.2ml， 0.5mMニトロブルーテトラゾリ

ウム液 0.1ml， フラボノイド溶液(12%DMSOに

溶解)0.1 ml，及び蒸留水0.2mlをとり，つぎに，

0.2mMフェナジンメトサルフェート 0.1mlを加

えて素早く撹持し， 30
0

Cに保温した。波長560nm

での吸光度変化を 3分間描記した。 O2・消去能は，

フラボノイド添加時における吸光度変化量を対照

(12% DMSO添加)の吸光度変化量に対する百分

率であらわした。

3. キサンチンオキシダーゼ活性の測定

恒温水循環装置のついた吸光度計内のセルに，

0.1 M リン酸緩衝液 (pH7.4) 1. 0 ml，キサンチン

オキシダーゼ (0.4Units/ml) O. 1 ml，フラボノイ

ド溶液(12%DMSOに溶解)O. 1 ml，及び蒸留水
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0.3mlを加えた後， 0.4mMキサンチン 0.5m1を

加えてよく撹持して30
0

Cでインキュベートし，波長

295nmでの吸光度変化を 5分間描記した。

4. 過酸化物添加によるリソソーム酵素遊離の測定

リソソーム画分の調製法:実験には ddY系雄性

マウス(体重25~30g)を用いた。屠殺後開腹して

肝臓を露出し，門脈から冷生理食塩水を還流した。

テフロンホモジナイザーに秤量した肝臓をとり， 9 

倍量の0.25Mショ糖-0.02M Tris酢酸緩衝液 (pH

7.4)を加えて磨砕した。 600xgで5分間冷却遠心

分離し，得られた上清をさらに3，500xg10分間遠

心分離した。上清をデカンテーションで除いた後，

0.45Mショ糖ー0.02M Tris酢酸緩衝液 (pH7.4) 

2m1を遠心チューブ内にしずかに注ぎ入れ，残っ

ている上清を洗い出した。液をで、きるだけ除いた後，

0.45Mショ糖-0.02M Tris酢酸緩衝液 (pH7. 4) 

4m1に牒濁し， リソソーム画分とした。

リソソーム酵素遊離量の評価:リソソーム画分と

過酸化物を試験管内でインキュベートし， リソソー

ムから遊離する酸性ホスファターゼ活性を指標とし

て，フラボノイドの膜系への影響を検討した。過酸

化物にはグメンヒドロベルオキシド (1mM)と

tert-ブチルヒドロベルオキシド(10mM)を用いた。

遠心チュープに0.45Mショ糖-0.02M Tris酢酸

緩衝液 (pH7. 4) 1. 5 ml，過酸化物溶液 0.1m1， 

フラボノイド溶液 (DMSOに溶解)0.2ml，蒸留

水(総活性測定時には1.5% Triton X-100) 0.2 m1 

をとり， 37
0

Cで5分間プレインキュベートした。リ

ソソーム画分0.2m1を加えて，さらに30分間イン

キュベートした後，ただちに氷水中につけて冷却し，

10，000 x gで10分間遠心分離をおこない，上清に逸

脱した酵素活性を測定した。この上清中酵素活性の

総活性に対する比をとり，さらに対照 (DMSO添

加)に対する百分率でフラボノイド‘の酵素遊離への

影響を評価した。

酸性ホスファターゼ活性の測定:酸性ホスファ

ターゼ活性は， Barrettら20)の記載に従って測定し

た。試験管に0.24M酢酸緩衝液 (pH5.0) 1. 0 

m1，酵素液0.3ml，蒸留水O.2m1をとり， 37 "cで

10分間プレインキュベートした後， 32mM p・ニト

ロフェニルリン酸二ナトリウム溶液0.5m1を加え

て反応を開始し， 20分間インキュベートした。冷

Tris HC1・0.4Mリン酸水素二カリウム緩衝液 (pH

8.5) 2.0m1を加えて反応を終了させ，波長420nm

で吸光度を測定した。
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ケムフェロール，ナリンゲニン，へスベレチンは

Sigma社製を用い，グェルシトリンは東京化成工

業社製を用い，また，へスベリジン，ルチン，グェ

ルセチンはナカライテスク社製を用いた。キサンチ

ンオキシダーゼは Sigma社製の xanthineoxidase 

(grade 1 from buttermilk)を使用した。 tert-ブチ

ルヒドロベルオキシドは片山化成社製を用いた。そ

の他の試薬はナカライテスク社から購入した。

し、Tこ。

酵素的 O2"発成系におけるフラボノイドの 0;

消去作用

ヒポキサンチン・キサンチンオキシダーゼを用い

て酵素的に O2'を発生させ，フラボノイドの O2'消

去作用を検討した。フラボノール類に分類されるケ

試薬5. 

ムフェロール，グェルセチン，クェルシトリン，ル

チンの O2'消去活性を図1に示した。グェルセチン

は4つのフラボノイドのうちでもっとも強い消去効

果を示し， O2'量を50%に減少させるために必要な

グェルセチン量は約25μMであった。その配糖体で

あるグェルシトリンやルチンの消去効果は弱く，グ

ェルセチンと同程度の効果を得るためには10倍以上

の濃度を必要とした。一方，ケムフェロールはクェ

ルセチンとほぼ同じ程度の O2'消去効果が見られ

た。

今回検討した4種類のフラパノン類のなかではへ

スベレチンの O2'消去能が高く(図 2)，フラボノー

ル類のルチンに匹敵する効力を示したが，相対的に

フラパノン類の消去効果はブラボノール類に比べて

弱L、結果となった。

フラボノール類としてはケムフェロール (kaem-

pferol: 3，5，7，4'-tetrahydroxy宜avone)，クェルセチン

(quercetin: 3，5，7，3'，4' -pentahydroxyflavone) ，クエ

ルシトリン (quercitrin:3-rhamnoside of quercetin)， 

ルチン (rutin:3・rutinosideof quercetin)を用い，

フラパノン類としては，ナリンゲニン (naringenin:

5，7，4'廿 ihydroxyflavanone)，ナリンギン (naringin:

7 -rutinoside of naringenin) ，へスベレチン (hespere-

tin: 5，7，3'-trihydroxy・4'-methoxyflavanone) ，ヘスベ

リジン (hespridin:7・rutinosideof hesperetin)を用

実験結果111. 
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フラボノール類のキサンチンオキシダーゼ活性に対する影響。

市販キサンチンオキシダーゼに対するクェルセチン (Quercetin)，クェルシトリン (Quercitrin)， 

ルチン (Rutin)及びケムフェロール (Kaempferol)の影響を検討した。生成する尿酸量を対照

(DMSO添加)に対する百分率で示した。各ポイントは 4例の測定値の平均値をあらわす。
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図6 フラバノン類のスーパーオキシドアニオンラジカル消去作用(非酵素反応によるスーパーオキシドラ

ジカル発生系)
フェナジンメトサルフェート -NADHを用いてスーパーオキシドアニオンラジカルを非酵素的に発

生させ，へスベレチン (Hesperetin)，ヘスベリジン (Hesperidin)，ナリンゲニン (Naringenin)及び

ナリンギン (Naringin)の消去能を検討した。残存するスーパーオキシドラジカルを対照 (DMSO添

加)に対する百分率で示した。各ポイントは 4例の測定値の平均値をあらわす。

140 

120 

100 
UU3 』

+1 80 

40 E B= 60 

崎。ー
、u円、、

40 

20 

。
0.1 

* 

* 

ー-0-ー CHPaddition 

ー・-BHP addition 

10 
Concentration (mM) 

図7 過酸化物添加による酸性ホスファターゼの遊離。

リソソーム画分をクメンヒドロベルオキシド (CHP)または tert-ブチルヒドロベルオキシド (BHP)
とインキュベー卜して酸性ホスファターゼ活性を測定し，遠沈上清に逸脱する酸性ホスファターゼの

総活性に対する割合を求めた後，対照(過酸化物無添加)と比較した。各ポイントは対照に対する百

分率を平均値:tSE(N=3)で示す。 *p<0.05
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図8 過酸化物添加によって誘起される酸性ホスファターゼの遊離に対するフラボノール類の影響。
1mMクメンヒドロベルオキシド (CHP)または10mM  tert-ブ、チルヒドロベルオキシド (BHP)存

在下，並びに過酸化物非存在下に起きる酸性ホスファターゼの遊離に対するクェルセチン (Querce-
tin) ，クェルシトリン (Quercitrin)，ルチン (Rutin)及びケムフェロール (Kaempferol)各O.lmM添

加の影響をフラボノイド無添加(対照)と比較した。値は対照に対する百分率を平均値土SE(N=4)
で示す。 *p<0.05

2. キサンチンオキシダーゼ活性に及ぼすフラボノ

イドの影響

キサンチンオキシダーゼ活性に対するフラボノイ

ドの影響をみると，フラボノール類で、は(図 3)， 

クェルセチンとケムフェロールはほぼ同程度に活性

を抑制し，酵素活性を50%抑制する濃度は約 4μM

であった。また，配糖体のクェルシトリンは，クェ

ルセチンよりも弱L、抑制を示し，ルチンの活性抑制

作用はグェルシトリンよりさらに弱かった。

フラパノン類では(図 4)，ヘスベレチンがもっ

とも強い活性抑制作用を示したが，フラボノール類

のクェルシトリンとほぼ同等の抑制効果であった。

ナリンゲニンはへスベレチンに次いで強い活性抑制

作用を示した。配糖体のへスベリジンとナリンギン

はそれぞれのアグリコンよりも弱L、活性抑制作用を

示した。

3. 非酵素的 O2'発生系におけるフラボノイドの

Oi消去作用

フェナジンメトサルフェート -NADHを用いて化

学反応により O2'を発生させ，フラボノイドの O2'

消去作用を検討した。

フラボノール類で、は(図 5)，クェルセチン>ク

ェルシトリン>ケムフェロール>ルチンの順に消去

活性が強かった。クェルセチンが50%の O2'を消去

するのに必要な濃度は約34μMで，酵素的 O2'発生

系で、得られた値より大きいが，クェルシトリンとル

チンは，むしろ低濃度で有効であった。

フラパノン類の O2'消去能はフラボノール類に比

べて弱L、が(図 6)，ナリンゲニンとへスベレチン

は，それぞれ対応する配糖体のナリンギンやへスベ

リジンよりも強い消去能を示した。

4. 過酸化物により誘起されるリソソーム酵素遊離

におよ{ますフラボノイドの影響

図 7には，クメンヒドロベルオキシドと tert-ブ

チルヒドロベルオキシドのりソソーム酵素遊離に対

する影響を示した。 1mMクメンヒドロベルオキシ

ドまたは10m M  tert-ブチルヒドロベルオキシドの

添加により，酸性ホスファターゼの遊離は有意に増

加した (p<0.05)ので，遊離実験にはこれらの濃

度の過酸化物を用いた。
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強い O2'消去能がみられたフラボノール類につい

て，過酸化物添加によるリソソーム酵素遊離への影

響を検討した(図 8)。用いたフラボノール類の濃

度はO.lmMとした。過酸化物を添加しないときに

みられる酸性ホスファターゼの遊離は，グェルセチ

ン，クェルシトリン，ルチンの添加により有意に抑

制されたが，ケムフェロールの添加によっては影響

を受けなかった。 1mMグメンヒドロベルオキシド

または10mM  tert-ブチルヒドロベルオキシドの添

加により酵素遊離が促進された条件においては，ク

ェルセチン，クェルシトリン，ルチンだけでなく，

ケムフェロールにも有意な遊離抑制効果が認められ

た (p<0.05).また，クェルセチンとその配糖体の

作用強度を比較すると，過酸化物添加時には，アグ

リコンのクェルセチンがもっとも強く遊離を抑制

し，次いでクェルシトリン>ルチンとなり，結合し

ている糖の数の多いほうが抑制作用は弱くなった。

IV. 考察

食品中のフラボノイドは，配糖体の形で存在する

ものも多いが，それらは腸内細菌の働きでアグリコ

ンに代謝されるなど，代謝的変換を受ける九そし

てアグリコンの腸管からの吸収は配糖体に比べてよ

い2l，22L 従って，食品成分のフラボノイドを生理的

活性物質としてとらえるとき，このような化学的変

換は重要な要素となる。そこで，配糖体-アグリコ

ン関係にあるフラボノール類やフラパノン類を用い

て，キサンチンオキシダーゼ活性への影響の違いを

みると共に，異なる O2'発生系を用いて O2'消去能

の違いについても検討した。

キサンチンオキシダーゼ活性への影響をみると，

フラボノール類で、はクェルセチン>グェルシトリン

>ルチンの順に強い酵素活性の抑制がみられた。フ

ラボノイド B環の OH基がクェルセチンより lつ少

ないケムフェロールはクェルセチンとほぼ間程度の

活性抑制を示した。また，フラパノン類の酵素活性

抑制は，ヘスベレチン>へスベリジン，あるいはナ

リンゲニン>ナリンギンとなり，それぞれ対応する

アグリコンが強い間害を示した。アグリコンがその

配糖体よりも強いキサンチンオキシダーゼ活性問害

を示すことは， Iioらの成績18) と一致する。

キサンチンオキシダーゼを用いて O2'を発生さ

せ，フラボノイドの O2'消去能を比較すると，フラ

ボノール類は相対的にフラパノン類よりも強い消去

能を示した。また，アグリコンとその配糖体を比較

すると，キサンチンオキシダーゼ活性への影響と同
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様にアグリコンが強い O2 消去能を示した。この測

定系では酵素反応で O2'を発生させているので，

O2 消去能はキサンチンオキシダー活性阻害を強く

反映しているはずであるが，O2'消去に要するフラ

ボノイド濃度は，酵素活性の阻害に必要な濃度より

も高い結果となり，酵素活性阻害がどの程度影響し

ているのか明らかでない。

一方，フェナジンメトサルフェートーNADHを用

いた非酵素反応による O2'発生系でフラボノイドの

O2'消去能をみると，フラボノール類とフラパノン

類のいずれにおいても，酵素反応による O2'発生系

での O2'消去能やキサンチンオキシダーゼ活性の抑

制効果と同様に，アグリコンがその配糖体にくらべ

てより強い消去能を示した。このように非酵素的

O2'発生系と酵素的 O2'発生系のいずれにおいても

アグリコンが配糖体よりも強い消去作用を示したこ

とから，食品中のフラボノイドは O2'消去作用に関

して，腸内細菌により代謝的に活性化を受けるとい

える。

生体内で生じる活性酸素種の1つの標的部位は，

細胞膜や細胞小器官などの膜系であろう。連鎖的に

おこるラジカル反応の生成物のうち過酸化脂質は，

生体膜への攻撃性の高い酸化生成物である。リソ

ソームは多数の加水分解酵素を内包する細胞小器官

であり，ラジカル種や過酸化物によるリソソーム膜

の脆弱化は，毒性発現につながることも考えられ

る2345L

リソソーム画分をクメンヒドロベルオキシドや

tert-ブチルヒドロベルオキシドと共に試験管内でイ

ンキュベートすると，その10，000xg上清中にあら

われるリソソーム酵素の酸性ホスファターゼ活性が

上昇した。 トリトン X-100を添加して可溶化した後

で測定した総活性は，過酸化物の添加により軽度に

低下した(データ不提示)ことから，この上昇が過

酸化物による直接的な活性化が原因でおこったとは

考えがたし、。おそらく， リソソーム膜構成脂質に過

酸化反応の促進がおこって膜が脆弱化し，内包する

酵素の逸脱を招いた可能性が高L、。

我々は，アスコルビン酸やエリソルピン酸など水

溶性還元性物質がりソソーム酵素遊離を抑制するこ

とを既に報告している16)が，水相領域にあるアス

コルビン酸は， α・トコブェロールなど膜に内在する

抗酸化成分の還元にあずかり 26)，還元型物質の再生

により膜を安定化させる可能性がある。逆に，今回

の実験においては，クメンヒドロベルオキシドなど

外来性の過酸化物が膜内在性抗酸化性物質を消費し
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て，膜脂質の酸化を招いたことも考えられる。リソ

ソーム膜の変質の機序はフラボノイドの作用機序を

理解するうえにも必要で、ある。

さて，今回検討した4種のフラボノール類はいす。

れも，クメンベルオキシドまたは tert-ブチルヒド

ロベルオキシドの添加によって促進される酵素遊離

を有意に抑制した。遊離抑制効果がもたらされる機

序として，①フラボノイドと添加した過酸化物が直

接反応して連鎖反応を遮断すること，②フラボノイ

ドがリソソーム膜内での脂質過酸化反応を抑制する

こと，③膜内に存在する抗酸化性物質の保護あるい

は再生が起こること，④未知の膜傷害性因子の不活

化が起こることなどが考えられるが，フラボノイド

と反応する分子種の特定が今後必要となる。また，

アグリコンが配糖体よりも強い遊離抑制作用をもつ

ことから，フラボノイドの作用が水相域と脂質相域

のいずれでおこるのかについても考慮しなければな

らない。

ところで， Decharneuxら17)は，ラット肝リソ

ソーム画分を用いて，キサンチン・キサンチンオキ

シダーゼ系により発生させた O2"による N-アセチ

ルクールコサミニダーゼの遊離に対するフラボノイド

の影響を検討している。その結果においても，ルチ

ン，クェルセチン，ケムフェロールは， 10-4 M添

加で80%以上の遊離抑制をもたらすことが示されて

し、る。 Decharneuxらはフラボノイドと反応するラ

ジカル種を特定していず，また，フラボノイドの作

用を抗酸化性の面にだけ求めるのでなく，膜に内在

するリパーゼに対する膜脂質の抵抗性が変化した可

能性もあると指摘している。

フラボノイドにはキサンチンオキシダーゼ活性の

抑制作用や O2"消去作用があることから， Dechar-

neuxらの成績において，フラボノイド存在下では

キサンチンオキシダーゼ活性の抑制のため O2"発生

量が元々減少しているうえに O2"消去作用が加わっ

ていると推量され，どれほど膜成分の変化が関与し

ているか明らかでなし、。我々の実験結果は，少なく

とも， O2"発生後におこることが予想される膜成分

の酸化反応にともなって生じる過酸化物質を，フラ

ボノイドが消去しうることを示している。

フラボノイドの化学構造との関連をみると，フラ

ボノイドのリソソーム酵素遊離抑制作用の強度は，

グェルセチン>クェルシトリン>ルチンの順に大き

く， 3位 OH基への糖の付加は遊離抑制作用を減

弱させた。また，ケムフェロールが過酸化物添加条

件下では，クェルセチンとクェルシトリンの中間程
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度の遊離抑制作用を示したことからも， 3位 OH

基の重要性がうかがえる。この構造が安定な反応中

間体をつくることに寄与しているのかもしれない

し，あるいは，疎水性の増加により膜に接近しやす

くなったことを示しているのかもしれない。

これらの結果から，フラポノイドはキサンチンオ

キシダーゼ活性を抑制して O2"の生成を減少させる

が，キサンチンオキシダーゼを用いた酵素的 O2 発

生系とフェナジンメトサルフェート-NADHを用い

た非酵素的 O2"発生系での結果とあわせて考える

と，フラボノイドは O2"消去能を有するといえ，配

糖体よりもそのアグリコンの方が強い O2"消去能を

示した。さらにフラボノール類は過酸化物質添加に

よるリソソーム酵素の遊離を抑制したことから，フ

ラボノイドは過酸化物による膜の変質を防ぐことが

可能と考えられる。

v. 要 約

フラボノイドの抗酸化性を， O2"消去作用とりソ

ソーム酵素遊離抑制作用から検討した。

ヒポキサンチン・キサンチンオキシダーゼを用い

た酵素的 O2"発生系およびフェナジンメトサルフ

ェートーNADH系による非酵素的 O2"発生系のいず

れにおいても，フラボノール類のクェルセチン，ク

ェルシトリン，ルチン及びケムフェロールは，フラ

パノン類のへスベレチン，ヘスベリジン，ナリンゲ

ニン及びナリンギンよりも強い O2"消去能を示し

た。また，アグリコンと配糖体を比較すると，アグ

リコンのクェルセチンにはその配糖体のクェルシト

リンやルチンよりも強い O2"消去作用がみられた。

同様の相異は，ヘスベレチン(アグリコン)>へス

ベリジン(配糖体)，及びナリンゲニン(アグリコ

ン)>ナリンギン(配糖体)においてもみられた。

なお，これらのフラボノイドはキサンチンオキシ

ダーゼ活性も阻害したので，酵素的 O2"発生系にお

いては，酵素活性阻害が O2"消去作用に一部寄与し

ている可能性がある。

ddY系雄性マウス肝から調製したリソソーム画

分を用いて，クメンヒドロベルオキシド (1mM) 

または tert-ブチルヒドロベルオキシド (10mM) 

によって誘起されるリソソーム酵素である酸性ホス

ファターゼの遊離に対するフラボノイドの影響を検

討した。グェルセチンはクェルシトリンやルチンよ

りも酵素遊離抑制作用は強く，ケムフェロールもル

チンより強く酵素遊離を抑制した。これらのフラボ

ノイドは活性酸素種を消去することで生体膜を防護
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する可能性がある。
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