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アマニ
flaxseed
その健康と栄養

ダイアン・H・モーリス著

第４版

著者ダイアン・モーリス博士は、講演や著作活動を通じて栄養学の普及に努め
ている。 同女史は、オーストラリアのメルボルンでの滞在を終え、今は米国に
在住している。

この小冊子はカナダアマニ協会が 2007 年 9 月に発行したアマニの解説書を日
本アマニ ( 亜麻 ) 協会が翻訳したものである。2003 年に第 3 版が出版されて以来、
世界各国におけるアマニの研究は急速に進み、特に、心疾患とガンに対する効
果やその評価が大幅に見直された。その意味で、この小冊子は最新のアマニに
関するエビデンスの集大成であるといえよう。出版に当たっては、Flax Canada 
2015 Inc. に一方ならぬご援助を頂きここに感謝したい。

2008 年 8 月　　　日本アマニ ( 亜麻 ) 協会
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カナダ のアマニ協会について

当協会は、アマニの生産と輸出市場の維持ならびに発展と言う共通の目的を持って活動
するカナダのアマニ産業全体の中心機関であります。協会は、市場の開発、情報の伝達
ならびにアマニに関する研究プログラムなどの活動を行っており、以下はその事業の一
端です。

-　アマニの基礎ならびに応用研究を支援すること。
-　アマニの生産と新製品の開発研究との連携。
-　業界全体としての各種情報の伝達。
-　ヒトおよび動物の栄養に関連する技術情報をプロの方ならびに一般の消費者に
 　伝えること。

Flax Council of Canada
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www.flaxcouncil.ca

Flax Canada 2015 はアマニの為の経済発展機関であり、アマニの耕作面積を増やし、既
存の市場に新しいアマニの製品を開発し商業化させ、作物としてのアマニ全体の有効利
用を目指しています。
そのビジョンは､ カナダを、ヒトおよび動物の健康に寄与する食物、家畜用の飼料､ 繊
維､ 工業用品などをアマニから開発し商業化する世界的なリーダーとして認識していた
だくことにあります。

Flax Canada 2015 Inc.
465-167 Lombard Avenue,
Winnipeg, Manitoba, R3B 0T6 Canada
www.fc2015.ca
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序文

アマニは機能性食品として、確個たる地位を築きつつあります。 機能性食品とは伝統的
な栄養素に加えて、より健康に寄与する働きを持った食品をさします（1）。 アマニはそ
の範疇に完全に当てはまり、オメガ３系の必須脂肪酸であるα - リノレン酸（ALA）や
他の植物性化学物質に富んでいると同時に、食物繊維と蛋白質も多く含んでいます。
この本の第 3 版が出版された 2003 年以来、ヒトおよび動物の健康に寄与するアマニの
役割は以下のような各分野に表れるようになりました：
●米国の食品医薬局（the U.S. Food and Drug Administration）は、2004 年に、食品のラ
ベルにおいて ALA を含むオメガ 3 系脂肪酸の栄養価含有表示を認可しました（2,3）。 
オメガ 3 系脂肪の摂取量を増やしたい米国の消費者は、ALA の良い供給源であるアマニ
やその製品をラベルで捜せばよいこととなりました。
●米国政府厚生省が推奨しているアメリカ市民のための食事ガイドライン ( the U.S. 
Dietary Guideline for Americans) の 2005 年版では、アマニをオメガ３系不飽和多価脂肪
酸の植物系の供給源として掲載しています（4）。このガイドラインでは、消費者にオメ
ガ 3 系のような健康に良い脂肪を含んだ食物を摂るように勧めています。
●同時に 2005 年の米国市場においては、アマニやその素材を用いた食品とパーソナル・
ケアの新製品の発売は 200 件近くに及びました。アマニを含む製品としては、焼成品、
飲料、シリアル、乳製品、スプレッドおよびスナック類が主でした。また、ペット向け
には、餌や健康・美容ケア用品群などにアマニは使用されていました (5)。
●家禽や家畜のためのアマニを含んだ新しい餌も継続的に開発され (6)、消費者のテーブ
ルに、オメガ 3 系を強化した豚肉、鶏肉、乳製品や卵などが提供されています。
●最新の研究では、アマニとその主要な成分が炎症を制御し、心疾患、糖尿病､ ガンな
どの生活習慣病のリスクを低減することが強調されています。

アマニの健康上の効果が広く認知されることは、高品質のアマニ生産で世界をリードす
るカナダの生産者にとって良いニュースです。健康な食品としてのアマニの効用をお知
らせするのがこの小冊子の目的です。
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第７章	 その他の健康上の効果	 75
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	 ・糖尿病	 75
	 ・腎臓病	 76
	 ・緩下剤	 76
	 ・更年期症状	 77
	 ・菜食主義者の栄養	 77
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アマニの組成
アマニは脂肪、蛋白および繊維を多く含んでいます。ごく普通に流通している茶褐色の
アマニの一般分析では、平均して脂肪が 41％、蛋白が 20％、全食物繊維が 28％、水分
が 7.7％、そして、灰分 ( サンプルを燃やしたあとのミネラルの豊富な残留物 ) が 3.4％
とされています（11）。これらの組成は、遺伝的性質や生育環境、種子の加工や分析方
法によってある程度変動します（７）。油分が増えると蛋白が減少するのが普通です（12）。
この油分の量は、伝統的な育種方法によって変えられますし、また、生育の地域による
影響も大きく、カナダ北部の夜の涼しさが油分の量と質に良い影響を及ぼします。アマ
ニの組成は表１に記載してあります。

●表 1
一般的なアマニの成分（計量形態別）a

ア マ ニ の
形態 重量 計量形態 エネルギー 総脂肪 ALAb 蛋白質 炭 水 化 物

総量 c,d
食 物 繊 維
総量

g kcal g g g g g

100 - 450 41.0 23.0 20.0 29.0 28.0

全粒
アマニ

180
  11
  4

1 カップ
大さじ 1 杯
小さじ 1 杯

810
 50
 18

74.0
 4.5
 1.6

41.0
 2.5
 0.9

36.0
 2.2
 0.8

52.0
 3.0
 1.2

50.0
 3.0
 1.1

アマニ
粉末

130
  8
2.7

1 カップ
大さじ 1 杯
小さじ 1 杯

585
 36
 12

53.0
 3.3
 1.1

30.0
 1.8
 0.6

26.0
 1.6
 0.5

38.0
 2.3
 0.8

36.0
 2.2
 0.8

アマニ油
100
 14
  5

-
大さじ 1 杯
小さじ 1 杯

884
124
 44

100.0
 14.0
  5.0

57.0
 8.0
 2.8

-
-
-

-
-
-

-
-
-

a	 カナダ政府穀物規格委員会による近似値（11）。
	 脂肪は、AOSC の Am 2-93 の分析方法による。 水分は 7.7%。
b	 ALA = α - リノレン酸、必須オメガ３系脂肪酸。
c	 CHO = 炭水化物
d	 炭水化物総量は、アマニ種子 100g 中の砂糖、澱粉（1g 相当）と、繊維量（28g）の総量である。

第１章　アマニとその組成

アマニは植物性のオメガ 3 系脂肪､ 食物繊維その他の栄養素の良い供給源です。
その栄養組成は、他の主な油糧種子であるキャノーラやひまわりとは異なります。
以下に述べるアマニの特徴はその健康上の利点を考慮する上での基本となります。

アマニの特徴
アマニの学名は Linaceae family ( アマ科 ) の Linum usitatissimum で、用途の広い、青い
花の咲く植物です。食用や飼料用に供する種子は収穫し、細かいメッシュの篩にかけて
精選し、純度 99.9%の均一な全粒の種子となります。
種子そのものは平らで、先の尖った楕円形です。ごまよりは少し大きく、約 4~6 mm の
大きさです（7）。　種子はサクサクしていて、噛みごたえのある食感を持ち、ナッツ類
のような良い味がします (8)。
アマニの色は、濃い茶褐色のものから淡い黄色の物など様々です（7）。色は外皮に含ま
れる色素によって決まり、多ければ多いほど種子の色が濃くなります。これは、品種改
良の技術によって比較的簡単に操作できます。
茶褐色のアマニで、オメガ３系の脂肪酸であるα - リノレン酸を多く含む品種は、カナ
ダで最もよく栽培されているものです。黄色い皮質のアマニには２通りのタイプがあり、
ひとつはアメリカで開発されたオメガと言う品種で、やはりα - リノレン酸を多く含ん
でいます。もうひとつは、まったく違ったタイプのアマニで、ソリンと呼ばれα - リノ
レン酸の含有量の低い品種です｡ ソリンは料理用の油として開発され､ 特に欧州では高
級なマーガリンに使用されています。（ソリンは低 ALA アマニの総称で、唯一商業化さ
れている品種は LinolaTM です。） 茶褐色や黄色いオメガ種は健康食品の店舗やインター
ネットなどで購入できますが、ソリンは一般の消費者には直接販売されていません。豪
州や英国では、一部の全粒パンの原料として組み込まれています (9)。カナダでは、ソ
リンが生産ならびに流通の段階で茶褐色のものと容易に区別できるように、黄色い種皮
を持つように求められています。従来のアマニより ALA の含有量の高い新しい品種の 
NulinTM は､ 早ければ 2008 年には市場に現れるかもしれません (9)。 

“Flaxseed”と“linseed” は英語では同じように使われますが、北米では、アマニ （flaxseed）
は人の食するアマを、そして、リノリウムの床など工業用途に用いられるアマをアマ種
子（linseed） と区別しております。しかし、ヨーロッパでは、”flaxseed”とはリネンの
布を作るために育成された品種を意味します。
アマニの中でも、人が食料とするための品種とリネンなどの繊維をとるための品種はま
ったく異なっております（10）。すべてアマニの品種は伝統的な植物育種の方法を用い
て開発されたものであり、遺伝子を組換えた品種（GMO）ではありません。
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●図 1
食に含まれる油脂の飽和、不飽和脂肪酸の比較 a

各脂肪酸組成（100％）
a.	McDonald より採用 (13)
b.	ソリンの値は Linola TM による
		 データ出典 : POS Pilot Plant Corporation (14); for flax,
		 Daun and DeCleqcq (12); for solin oil, Dean (9).

       飽和脂肪酸
       単価不飽和脂肪酸
       多価不飽和脂肪酸
       - - リノール酸 ( オメガ 6 系脂肪酸 )
       - - α - リノレン酸 ( オメガ 3 系脂肪酸 )

図 1 では、アマニの油に含まれる脂肪酸の組成を他の油脂と比較しています（9,12-14）。
アマニの全脂肪酸のうち 57% がα - リノレン酸であり、北米の食事の中では最大のα -
リノレン酸の供給源となっています。リノール酸は全脂肪酸量のうちの 16%です。アマ
ニ油はキャノーラ（なたね）油と同じく、栄養的に好ましくないとされる飽和脂肪酸の
含有量が最も少なくなっています。単価不飽和脂肪酸もあまり多くはありません。
ソリン油ではオメガ３系の必須脂肪酸α - リノレン酸含有量は低くなっています。ソリ
ンはもともとオーストラリアとカナダの育種家によって開発され、α - リノレン酸含有
量を本来の 50~60% から、5% 以下に変えたものです（9）。ソリンはひまわりの油に似た
脂肪酸の組成を持っており、マーガリンのような特定の食品への応用に適しています
(15)。
表３に示すように、α - リノレン酸含有量の高い他の植物油でも、その含有量を低下さ
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脂肪酸
アマニは歴史的には脂肪の多いこと、特に独特の脂肪酸の組成比が評価されてきました。
脂肪酸はほとんどいかなる食物にも含まれている有機化合物です。一般的な脂肪酸につ
いては、表２をご覧ください。

●表 2
食物に含まれる脂肪酸のタイプ

脂肪酸 二重結合の
数 飽和状態 科名 a 記号 

( 分子式 ) b 含まれている食物

ステアリン酸
stearic acid

0 飽和 - 18:0 殆どの動物油脂､
チョコレート

オレイン酸
oleic acid

1 単価不飽和 Omega-9
( ω -9)

18:1n-9 or
18:1 ω -9

オリーブ油、
キャノーラ油

パルミトオレイン酸
palmitoleic acid

1 単価不飽和 Omega-7
( ω -7)

16:1n-7 or
16:1 ω -7

牛脂、ラード

リノール酸
linoleic acid

2 多価不飽和 Omega-6
( ω -6)

18:2n-6 or
18:2 ω -6

ひまわり油､
コーン油、
サフラワー油、穀物を
給餌した家畜の肉

α - リノレン酸
alpha-linolenic acid

3 多価不飽和 Omega-3
( ω -3)

18:3n-3 or
18:3 ω -3

アマニ、アマニ油、キャ
ノーラ油、大豆油､ く
るみ。少量は牛肉、豚肉、
卵に。

a 科名は脂肪酸の土台にあたる炭素の鎖の中で、メチル基の端から数えて最初の 2 重結合の位置を、
オメガのシンボルにあたる（“ω”）あるいは、“ｎ”によって示す。例えば、オレイン酸の最初の
2 重結合は脂肪酸の端のメチル基から数えて 9 番目の炭素のところに存在する。

b 脂肪酸の記号は、次のように読まれる：コロンの左側の数字は脂肪酸の鎖に含まれる炭素の数を、
コロン右側の最初の数字は、炭素の鎖の中の 2 重結合の数を示し、最後の 3 文字は科名を示す。
α - リノレン酸の記号は、18:3n-3 あるいは 18:3 ω -3 であり、その意味は炭素分子を 18 個含み、2
重結合は 3 個あり、オメガ３系の科に属しているということである。

アマニは各種の脂肪酸を含んでいます。（図１をご覧ください。）多価の不飽和脂肪酸、
特に必須脂肪酸であるオメガ３系のα - リノレン酸（ALA あるいは LNA と略される）、
および同じく必須脂肪酸のオメガ６系のリノール酸（LA）を多く含んでいます。これら
二つの多価不飽和脂肪酸は人にとって必須であり、体内で合成できないために食物中の
油脂から摂取しなければならないものです。
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●表 4
アマニのアミノ酸組成

アミノ酸 アマニ品種 a 大豆粉末 b

褐色アマニ
(NorLin 種 )

黄色いアマニ
(Omega 種 )

g/ 蛋白 100g 中

アラニン
アルギニン
アスパラギン酸
シスチン
グルタミン酸
グリシン
ヒスチジン *

イソロイシン *

ロイシン *

リジン *

メチオニン *

フェニルアラニン *

プロリン
セリン
トレオニン *

トリプトファン *c

チロシン
バリン *

 4.4
 9.2
 9.3
 1.1
19.6
 5.8
 2.2
 4.0
 5.8
 4.0
 1.5
 4.6
 3.5
 4.5
 3.6
 1.8
 2.3
 4.6

 4.5
 9.4
 9.7
 1.1
19.7
 5.8
 2.3
 4.0
 5.9
 3.9
 1.4
 4.7
 3.5
 4.6
 3.7

  NRd

 2.3
 4.7

 4.1
 7.3
11.7
 1.1
18.6
 4.0
 2.5
 4.7
 7.7
 5.8
 1.2
 5.1
 5.2
 4.9
 3.6
 NR
 3.4
 5.2

a Oomah and Mazza (20),
b Friedman and Levin (21),
c Bhatty and Cherdkiatgumchai (mixture of NorLin, NorMan and McGregor cultivars) (19),
d NR=Not reported
* ヒトの必須アミノ酸

炭水化物
アマニは炭水化物（砂糖と澱粉）の含量は少なく、100g 中に 1g 程度しか入っていませ
ん（11）。したがって、全炭水化物摂取量への懸念はありません。

食物繊維
繊維は植物の細胞壁の構築物質であり､ 重要な健康上の効果が期待できます。主として
2 つのタイプの繊維が存在しています。
・食物繊維は消化されない植物性の炭水化物ならびに植物に含まれる他の物質で構成さ
れています。アマニの全粒も粉末もこの食物繊維の供給源です。
・機能性繊維とは、植物から抽出され､ 精製し、食品その他に添加される非消化性の炭
水化物で構成されています (24)。アマニから抽出され、緩下剤や咳き止めの薬 （10）に
添加される粘性のガム質は機能性繊維です。

せるように改変されてきています (14､16-18)。

●表 3
伝統的な植物油および改良された植物油のα - リノレン酸含量

脂肪酸総量の中のα - リノレン酸（％）

伝統的な油 a 改変された油 

アマニ油 57.0   ソリン油 1.9 b

キャノーラ油 11.0   低リノレン酸キャノーラ油 2.5 c

大豆油 8.0   低リノレン酸大豆油 3.7 d

a POS (14),
b Kibiuk (17),
c Vaisey-Genser et al, (16),
d Warner and Mounts (18).

蛋白質
アミノ酸は蛋白質を作りあげている構成成分です。植物蛋白のなかでも、最も栄養価の
高いものは大豆蛋白だと言われていますが、アマニのアミノ酸のパターンは大豆に似て
います。表４にあるように、種皮色の異なった２種類のアマニにおけるアミノ酸の組成
にはほとんど違いがありません（19-21）。表４の * 印は、必須アミノ酸を示し、体内で
の合成が出来ないために、食事を通して摂取しなければなりません。

グルテン
アマニにはグルテンは含まれていません (22)。グルテンは、小麦、大麦、オーツ麦やラ
イ麦に含まれている蛋白です。小児脂肪便症（celiac desease）あるいはグルテン性腸疾
患と呼ばれる病気を引き起こすのは、プロリンとグルタミン等のアミノ酸を多く含んだ､
グルテンに含まれているグリアジンという物質です。この病気に掛かった患者にとって
有害な穀物は、小麦、ライ麦、大麦であり、オーツ麦は一部の患者にとっては耐えられ
るものです。 celiac desease は、今では慢性の炎症系疾患と考えられていますが､ 食餌
グルテンが、鋭敏な人の胃腸の内粘膜を傷つける過程は、いまだよく解明されていませ
ん (23)。しかしながら、幸いにして、グルテンに敏感な人でもアマニは召し上がってい
ただけます。
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などによって変わり、その範囲はアマニ種子 1g 当たり 1 mg~26 mg です (38)。

ビタミンとミネラル
表５にあるように、アマニは微量の水溶性と脂溶性のビタミンを含んでいます （39）。
ビタミンＥは脂溶性で、主としてγトコフェノールとして入っています（40）。これは
抗酸化剤で、細胞の蛋白と脂肪の酸化を防ぎ､ また尿中にナトリウムを放出させる効果
があり、心臓疾患､ ある種のガン、アルツハイマーなどのリスクを軽減します（41,42）。
アマニのトコフェノール含有量は、品種、成熟度、生育地域、生育状況や抽出方法など
によって左右されます。その量は、アマニ 100g 当たり、8.5~39.5 mg の範囲で、粉末ア
マニ大匙１杯に換算すると 0.7~3.2 mg となります（7）。
アマニは又、0.3 mcg( マイクログラム ) ほどの微量のビタミン K を､ ビタミンの植物と
しての形であるフィロキノーネとして含んでいます。ビタミン K は血液の凝固や骨の形
成を司るある種の蛋白の構成に重要な役割を果たします（43）。アマニ粉末大匙 1 杯に
含まれるビタミン K の量は、とうもろこし 1 本、西瓜 1 切､ 調理したビーツ 1 カップ分
に相当します（44）。

●表 5
アマニのビタミン含量 a

水溶性
mg/100g

mg/ 大さじ 1 杯の
アマニ粉末

アスコルビン酸 / ビタミン C
チアミン / ビタミン B1

リボフラビン / ビタミン B2

ナイアシン / ニコチン酸
ピリドキシン / ビタミン B6

パントテン酸

葉酸
ビオチン

0.50
0.53
0.23
3.21
0.61
0.57

mcg/100g
112

6

0.04
0.04
0.02
0.26
0.05
0.05

mcg/100g
9.0
0.5

脂溶性
mg/ 油 1kg 中 mg/ 油大さじ 1 杯中

カロテン
ビタミン E b

　αトコフェノール
　δトコフェノール
　γトコフェノール

検出せず

7
10

552

検出せず

0.10
0.14
7.73

mcg/ アマニ粉末大さじ 1 杯

ビタミン K c 0.3

a	 全粒アマニの複合試料 (39),
b	 トコフェノールの値は 4 品種の平均 (40).
	 以下の形のビタミン E は、検出されなかった；βトコフェノール、α、δおよび、γトコトリエノール。
c	 フィロキノーネとして (44)。

繊維総量とは、食物繊維と機能性繊維の合計です。食物繊維も機能性繊維も、人の小腸
では消化吸収されず、そのまま大腸に送られます（24）。北米においては、食物繊維の
定義と食品のラベルにおける繊維の定義は目下検討中です (25)。
アマニの繊維総量は、その種子の重量の約 28％になります。アマニの繊維の主な成分は、
以下の様になっています：
・セルロース - 細胞壁の主たる構築物質。
・粘性のガム質 - 水や液体に触れると粘りの出る多糖類の一種。アマニのガム質は３つ
の別個のアラビノキシランによって構成されており、それによって液体の集合体になり、
かつゲル状の性質になります。
・リグニン - 細胞壁内で高度に分枝した繊維から成り立っています。リグニンは似た名
前の合成物であるリグナンと関連しています。共に細胞壁の一部であり、その細胞壁中
の炭水化物と結合しています。リグニンは細胞壁の強さと固さに寄与しますし、リグナ
ンは植物性化学物質であり、人の栄養に果たす役割、特にその抗ガン作用が盛んに研究
されています（27）。

アマニの水溶性および非水溶性の食物繊維
アマニには水溶性と非水溶性の食物繊維の両方が含まれています。食物繊維は腸内の
量（かさ）となり、大便の重量と消化された食べ物の粘性を増加させ、腸内を通過す
る時間を短縮させます。このように食物繊維は食欲と血中グルコースの制御を助け、
排便を促し、血中脂質を低下させます。食物繊維の多い食事は心疾患､ 糖尿病、腸ガ
ン、肥満、炎症などのリスクを軽減する手助けになるかも知れません (28-31)。下に
あるように、アマニの水溶性と非水溶性の食物繊維の含量は、抽出方法や化学的分析
方法によって変わってきます（7）。
		  水溶性繊維	 非水溶性繊維
全粒アマニ （大匙１杯）	 0.6 - 1.2 g	 1.8 - 2.4 g
粉末アマニ （大匙１杯）	 0.4 - 0.9 g	 1.3 - 1.8 g

フェノール類
フェノール類は植物に色をつけ授紛のために蜜蜂や他の虫を引き寄せたり､ その他色々
な機能を持つ植物の化合物です (32)。フェノール類の多くは人に対して、抗ガン性や抗
酸化性の効果を発揮します（33-35）。アマニには以下に示す、少なくとも３つのタイプ
のフェノール類が含まれています。
フェノール酸	 ：アマニ 1 キロ当たりに含まれるフェノール酸の総量は、約 8~10g で
す（36）。 大匙１杯のアマニの粉末には約 60~80 mg となります。
フラボノイド	 ： フラボノイドは、多くの果物や野菜、ワイン、お茶などの飲み物に
含まれているポリフェノールです。 アマニ 100g 中には 35~70 mg (37) が､ 換算すると
大匙 1 杯には 2.8~5.6 mg のフラボノイドが含まれています。
リグナン	 ： アマニはセコイソラリシレシノール・ジグルコシド（略して SDG）
と呼ばれるリグナンの宝庫です。 その含有量は、アマニの品種､ 生育状況や分析の方法
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●表 7
茶褐色と黄色いアマニの比較 a

構成要素 褐色アマニ
g/100g

黄色いアマニ

蛋白質 (% nitrogen x 6.25)

油脂

22.3

44.4

29.2

43.6

脂肪酸総量の ％

特定の脂肪酸
飽和脂肪酸
単価不飽和脂肪酸
多価不飽和脂肪酸
α - リノレン酸
リノール酸

 8.7
18.0

58.2
14.6

9.0
23.5

50.9
15.8

a	Canadian Grain Commission によって行われた、少量のサンプルによる (11).  
	 水分は、褐色アマニで 7.7% ; 黄色で 7.0% .

米国農務省栄養データベース
米国農務省（USDA）は､ アマニの種子と油の栄養価をオンラインで提供しています
(44)。
ただし、その数字はカナダアマニ協会の発表している数字とは若干の違いがあります。
これは､ 両機関がそれぞれ異なった研究者、大学、商業機関その他の提供される情報に
基づいて作成しているからです。

もっと情報をお探しですか？
・ 付録 Ａ には成人と小児のアマニの摂取量が載っています。
・ 付録 Ｂ はアマニの貯蔵と安定性について記してあります。
・ 付録 Ｃ はカナダとアメリカにおけるアマニに関する行政上の管理について記載し

ています。

表 6 には、アマニに含まれるミネラルが示されています（39）。アマニ粉末大匙 1 杯に
は 34 mg のマグネシウムがあり、これは果物入りの低脂肪ヨーグルトの 8 オンス（250ml）
容器 1 杯分に､ また、フライドチキンの胸肉半分 (140g) に含まれているマグネシウムの
量に同じです。アマニ粉末のカリウムの含量は、大匙 1 杯当たり 66 mg で、トーストし
たライ麦黒パン 1 枚分、紅茶のマグ 1 杯分（175ml, 6 オンス）あるいは固めのゆで卵 1
個分に相当します (44)。 ナトリウムはあまり含まれていません。

●表 6
アマニのミネラル含量 a

mg/100g
mg/ 大さじ 1 杯の

アマニ粉末

カルシウム
銅
鉄
マグネシウム
マンガン
リン
カリウム
ナトリウム
亜鉛

236
1
5

431
　3
622
831
27
4

19.0
0.1
0.4

34.0
0.2

50.0
66.0
2.0
0.3

a 全粒アマニの複合試料 (39).

茶褐色と黄色いアマニの比較
表 7 にあるように、茶褐色と黄色い（オメガ種の）品種のアマニとも、その栄養価はほ
ぼ同じです (11)。違いがあってもそれは少なく、殆どが生育状況によるものと思われま
す。
前述したように、種皮の色は色素の量によって決まり、通常の育種方法で変えられます。
消費者にとってはその栄養価はほぼ同じことから、価格と見栄えによっての選択となる
でしょう。
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れらは２つの全く異なる群なのです。更に、これらの代謝には同じ酵素が必要で、両者
の間で競合がおこります。ある系統の脂肪酸が多すぎると他の脂肪酸の代謝に影響を及
ぼし、組織の脂に入る量を減らしたり、その生物的効果を変えたりします (54,55)。

α - リノレン酸の代謝
食餌性のα - リノレン酸の 96％は腸内で吸収されるようです（56）。その後、以下のよ
うないくつかの代謝局面を迎えます：1) エネルギーを生む為にβ酸化されるか、２）他
の脂肪酸を作るためにリサイクルされるか、 ３）ケトン体を合成するための基盤となる
か、４）後で役立つように脂肪組織中に貯蔵されるか､ ５）細胞膜のリン脂質中に組み
込まれ膜の活動に影響を及ぼすか、6）様々な細胞や器官に重要な機能を果たす EPA や
DHA のような長鎖オメガ３系脂肪酸に変換されるかなどです。これら ALA の代謝経路
を以下に細かく見て行きましょう。

１．β酸化
これは脂肪酸の中軸をなす炭素の鎖をより小さな炭素の区分に分解して、息の中に二酸
化炭素として排出し、仕事や遊びや休養などに人が要するエネルギーを生むために、次
第に変化してゆく過程を言います。α - リノレン酸の代謝はエネルギーの生成に大いに
貢献しています。
男性では摂取した ALA の 24~33％がβ酸化し（57-60）、女性では 19~22％です (61,62)｡
男性の数値がより高いのは、女性に比べて筋肉、心臓、肝臓、腎臓などのエネルギー消
費が活発な組織が大きいためです。さらに二酸化炭素は重炭酸塩のプールに捕らえられ
るために、実際のベータ酸化の量より 30%近く過小評価されているようです（56）。
β酸化の代謝経路に入る ALA の量は安定しているようであり、摂取量に影響されません。
年齢 40~64 歳の 14 人の健全な男性の研究では、β酸化が行われた ALA の量は ALA の高
い食事（1 日 10g）と EPA+DHA の高い食事（1 日 1.5g）を摂った場合とで、差異は認
められませんでした (58)。

２．ALA 炭素のリサイクル
ALA がβ酸化される過程で生成する炭素の破片の一部はエネルギーとして酸化されず飽
和あるいは単価不飽和脂肪酸の中にリサイクルされます。特に、これは妊娠中の女性に
とっては重要な脂肪酸源となっているようです (56)。

３．ケトン体の形成
最近カナダおよび米国の研究者達から ALA の新しい機能が提唱されました。ALA は長
鎖オメガ３系脂肪酸に転換されるのではなく、ケトン体を形成するために使われ、加齢
の過程での脳の機能の維持に重要な機能を果たすとの見解です (63)。ケトン体生成のた
めの基盤としては、リノール酸やオレイン酸よりも ALA の方が好まれます。脳の主な

第２章　オメガ３系脂肪酸に関して

アマニはオメガ３系の必須脂肪酸であるα - リノレン酸を多く含んでいます。
この章では、必須脂肪酸とα - リノレン酸の代謝について解説します。α - リノレン酸
の代謝の解説は、後の章に出てくるα - リノレン酸の健康における効果を理解する上で
役に立つと思われます。

必須脂肪酸
人の栄養に関連して２種類の必須脂肪酸（EFA）があります：オメガ３系の脂肪酸であ
るα - リノレン酸とオメガ６系の脂肪酸であるリノール酸です。これらの脂肪酸は人の
体内で合成することができないために、食べ物から摂取しなければなりません。必須脂
肪酸は細胞膜の構成のために必要であり、不飽和であることから、膜をしなやかにする
ことができます。また、必須脂肪酸は長鎖脂肪酸の前駆体でもあり、そのうちのあるも
のは炎症や細胞同士が情報を交換するシグナルなど多くの生物学的過程に影響を及ぼす
強力な化合物です。必須脂肪酸（EFA）は遺伝子の発現に影響を及ぼします。 例えば、
細胞蛋白生成の際に遺伝子に働きかけるのです（45-47）。必須脂肪酸はまた、抗菌効果
があり､ 母乳に含まれています（48）。母乳はリノール酸（LA）が豊富ですが､ 同時に、
他の如何なるオメガ 3 系よりもα - リノレン酸（ALA）を多く含んでいます（49-53）。

すべてのオメガ 3 系とオメガ 6 系脂肪酸は必須ですか？
厳密に言えば人の栄養における必須脂肪酸はα - リノレン酸（ALA）とリノール酸（LA）
の 2 つだけです。これらは人の体内では合成できないため食事から摂取しなければな
りません。その意味で、カルシウム、カリウム、ビタミン C や葉酸などと同じ様に、
必須の栄養素なのです。従って、ALA や LA から派生する長鎖脂肪酸は､ 体内で合成
できるので必須とは言えません。 しかし実際に医学書などでは、オメガ３系や６系
脂肪酸族の長鎖脂肪酸は人の健康の維持と病気の予防に役立つことが認知されている
ことから“必須”と呼ばれています。

オメガ３系とオメガ６系脂肪酸
図２はオメガ３系とオメガ６系の脂肪酸の代謝経路を示します。オメガ３系の代謝では、
α - リノレン酸は最初の、いわば親の脂肪酸で､ 必須脂肪酸と呼ばれる所以です。他の
全てのオメガ３系脂肪酸は、体内の細胞でα - リノレン酸から合成されるか､ あるいは、
食物から摂取されます。同様に、リノール酸はオメガ６系の脂肪酸の親にあたり、ほか
の全てのオメガ６系脂肪酸はリノール酸から体内の細胞で合成されるか、食物から摂取
されます。
哺乳動物は、オメガ３系とオメガ６系の脂肪酸を相互に置換することが出来ません。こ
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転換に影響を及ぼす要素
ALA( α - リノレン酸 ) の長鎖代謝物質への変換率は食事の摂り方によって影響を受けま
すが、その他の要素による影響についても研究が進んでいます。

性別　：男性より若い女性の転換率が大きいです（61）。これは DHA の合成を制御す
ると思われるセックスホルモンであるエストロゲンのレベルが高いことによりますが、
更に妊娠期には DHA がより必要となることや、女性の ALA のβ酸化が低いこと (54,61)
にもよります。若い女性は男性よりも食事に敏感なようです。ある研究によれば、若い
女性が牛肉を主とした食事を摂った際の ALA の DHA への転換率は若い男性より高かっ
たとされています (67,68)。

食事　：リノール酸（LA）の多い食事は、ALA の変換を 40％近くも減少させてしまい
ます（66）。22 人の健常な男性による研究では、リノール酸含有量の高い（エネルギー
10.5％）食事は、同量の ALA(1.1％エネルギー ) を含んだリノール酸含有量の低い（エ
ネルギー 3.8％）食事を摂った場合に較べて、血漿リン脂質中の EPA レベルが 4 週間後
には大幅に減少しました (69)。さらに、妊婦のリノール酸の摂取量が多いと臍血漿の
EPA と DHA のレベルが下がり、成長する胎児に必要な ALA の変換率とオメガ３系脂肪
酸量が減少することが示唆されています (70)。食事に含まれる ALA と LA の比率よりも、
それぞれの絶対値が ALA 変換率には重要な意味をもつようです（71）。

ALA の変換を阻害するその他の要因としては、食事に含まれるコレステロール (72,73)、
飽和脂肪酸、オレイン酸 (74,75)、トランス脂肪酸 (76,77)、アルコール (48) の量と、多
価不飽和脂肪酸と飽和脂肪酸の比率などがあります (78)。EPA や DHA の摂り過ぎもα -
リノレン酸の変換を阻害しますが、これは組織のオメガ３系のレベルは十分であるとい
うシグナルが送られるためでしょう。さらに、１日当たり 12g 以上の ALA を含んだ食
事ではその転換率は減少します (79)。

喫煙	 ：喫煙はオメガ 3 系脂肪酸の代謝に影響を及ぼします。試験管ベースの実験で、
ヒトの胸部の細胞をタバコの煙にさらしたところ、ALA から EPA、DHA への変換率は
減少しました。タバコの煙によって影響を受けた酵素は⊿ 5 - デザチュラーゼでした ( 図
2 参照 )。ヒトの胸部細胞の場合には、タバコの煙の量が少なくても、オメガ 3 系脂肪酸
の代謝にはマイナス影響を与えました (80)。

エネルギーはグルコースですが、断食あるいは病気の間は代替エネルギー源としてケト
ン体が用いられます。加齢によって脳のグルコースを摂取する能力は減退します。特に
アルツハイマーの患者ではこれが顕著です。ALA の多い高脂肪の食事は軽いケトン血症
を起こす可能性があり、それによって認識機能を維持、回復できます。研究者達は ALA 
とその長鎖代謝物質は、それぞれ加齢期の脳の機能を維持する独特な役割を持っている
としています。

４．脂肪細胞での貯蔵
脂肪組織は男性で体重の 15%、女性で 23％を構成しています。脂肪組織における ALA
の貯蔵は、ALA 需要が増えたときへの備えです。体重 75 キロで体脂肪が 15%の男性で
は 79g、また体重 65 キロで体脂肪 23%の女性では 105g の ALA が含まれていると計算さ
れます (54)。女性の貯蔵能力の高さは、脂肪の量によるものです。

５．リン脂質への組み込み
リン脂質は細胞の構成物質です。人の全ての細胞膜は２層のリン脂質を含んでいます。
リン脂質は脂肪酸から出来ており、含まれる脂肪酸のタイプが細胞膜の柔軟性や膜を通
じた栄養素の輸送や細胞間情報伝達に影響を与えます。飽和脂肪酸の摂取が多いと細胞
膜のリン脂質も飽和脂肪酸が多くなり、膜の柔軟性がなくなり、他の細胞からのシグナ
ルに反応しなくなります。多価不飽和脂肪酸の摂取が多いと細胞膜脂質の多価不飽和脂
肪酸も多くなり、柔軟性と反応性が高くなります (48)。ALA は吸収され、細胞膜リン脂
質に組みこまれます (54)。

６．長鎖オメガ 3 系脂肪酸への変換
図 2 のようにα - リノレン酸は、不飽和化と伸長（炭素鎖延長）を繰り返すことによって、
長鎖オメガ３系脂肪酸に変換されます。不飽和化は水素をとりのぞいて二重結合を加え、
伸長は二つの炭素原子を付け加えます (64)。α - リノレン酸の不飽和化および伸長から
作られる主な長鎖オメガ３系脂肪酸は EPA と DHA です｡
EPA　ALA から EPA への転換率は 0.2% ~8％ (54,57)、また若い女性の場合には 21％
(61) と高い値になっています。
DPA　ALA から DPA への転換率は 0.13％ ~6％と推測されます (56)。若い女性の転換率
は高く、6％というのは若い女性の値です (61)。
DHA　DHA への転換はヒトでは限られているようで、ほとんどの研究では転換率は
0.05％程度です（56,65）。ただし、若い女性の場合は 9％と報告されています（61）。
これら転換率は研究方法によっても違いが生じます。ALA がどれだけ長鎖オメガ 3 系脂
肪酸に転換されるかは、いろいろな世代別にもっと研究されなければなりません。
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ます。GLA はオオマツヨイグサ、るりちしゃ（ボラージュ）、黒スグリの油などに含ま
れています。
アラキドン酸は生物活性の強いエイコサノイドの前駆体であり、そのうちのいくつかは
血小板の凝固や、血栓症の様に血管内での血の凝固や炎症反応等を促進します。アラキ
ドン酸は細胞の働きに影響を与え、その作用も広範囲であるが為に、細胞膜リン脂質の
中でも最も厳しく制御されている脂肪酸です（81）。リノール酸やアラキドン酸の摂取
が多いと、アラキドン酸から派生するエイコサノイドも多くなり、心臓疾患、糖尿病、
ガンなどの生活習慣病の原因ともなる免疫システムの活動過剰につながります（82-85）。
ドコサペンタエン酸 (DPA) は 22:5n-6 であり、オメガ 6 系です。オメガ 3 系の DPA
すなわち 22:5n-3 と混同しないでください。

オメガ３系脂肪酸の生物的効果
オメガ３系脂肪酸は多くの生物的効果を持ち、Ⅱ型糖尿病、腎臓疾患、リューマチ性関
節炎、高血圧、心臓疾患、脳卒中、アルツハイマー、アルコール中毒、ある種のガンな
どの慢性症状を予防したり、緩和したりする働きがあります（48）。3 つの主なオメガ 3
系脂肪酸である、α - リノレン酸、EPA、DHA の生物的効果についてはつぎに述べます。

α - リノレン酸（ALA）
α - リノレン酸にはいくつかの生物学的効果があり、それらが相まって健康に役立つ働
きをします。
1.	 母乳には約 0.5~2.0%の ALA が、また、0.1~0.4%の DHA が含まれています (86)。
	 ALA は DHA の約 5 倍多く含まれ、母乳の中の全オメガ 3 系脂肪酸の 75~80%を構成

し幼児の成長と発達に役立ちます（49,51-53）。
2.	 ALA は神経機能を維持するのに不可欠です。ヒトでは、ALA の欠如は成長がおろそ

かになったり、しびれ、虚弱、足の痛み、歩行困難、視力のかすみなど神経上の問題
を引き起こします (87)。これらの症状は食事に ALA を加えることによって緩和でき
ます（24,87-91）。

3.	 ALA は EPA、DPA、DHA の前躯体です。したがって、ALA の豊富な食事は細胞膜の
リン脂質におけるオメガ 3 系脂肪酸（ALA、EPA、DHA）の全体量を増加させます。
健常な男女 20 人に 1 日当たり６カプセル (ALA　3.5g）のアマニ油を 8 週間摂取させ
た実験では、赤血球膜中で ALA 100％、EPA 33%、DPA 20%が増加し、DHA 量には変
化はありませんでした（92）。その他の研究によれば、1 日あたり大匙半杯のアマニ
油あるいは山盛り大匙 2 杯のアマニ粉末を摂取する、ALA 含量 3.5g 以上 / 日の食事
では、プラズマ・リン脂質は 33%→から 370%、DPA は 5%→ 50%に増加したとの報告
もあります（54）。また、数値の大きなブレは、おそらくそれぞれの食事におけるリ
ノール酸の摂取量に影響されていると考えられます（55）。このように細胞膜におけ
るオメガ 3 系脂肪酸の増加は膜の柔軟性をもたらすなど、有益な効果を発揮します

（93）。

●図 2
オメガ３系とオメガ６系脂肪酸の代謝経路 a

オメガ 3系脂肪酸

α- リノレン酸 (ALA)
18:3n-3

活動場所

小包体

ペルオキシソーム

ステアリドン酸

（オクタデカテトラエン酸）

18:4n-3

20:4n-3

エイコサペンタエン酸 (EPA)

20:5n-3

24:5n-3

24:6n-3

ドコサヘキサエン酸 (DHA)

22:6n-3

ドコサペンタエン酸 (DPA)

22:5n-3

オメガ 6系脂肪酸

リノール酸 (LA)

18:2n-6

γ- リノレン酸 (GLA)

18:3n-6

ジホモ -γ- リノレン酸 (DGLA)

20:3n-6

アラキドン酸 (AA)

20:4n-6

22:4n-6

24:5n-6

22:4n-6

ドコサペンタエン酸 (DPA)

22:5n-6

Δ6 不飽和化酵素

Δ6不飽和化酵素

伸長

伸長

伸長

Δ6不飽和化酵素

β酸化

a 主たる脂肪酸の名前のみの表示。  
	 ここに示された経路は、主なルートであると考えられる“Sprecher Pathway”である (64,56)。

オメガ 6 系脂肪酸の代謝
α - リノレン酸の代謝と同じ様に、リノール酸も一連の不飽和化および伸長によって長
鎖オメガ６系脂肪酸に変換されます（図２）。オメガ 6 系の経路にある 2 つの脂肪酸は
注目に値します。γ - リノレン酸（GLA）はオメガ３系脂肪酸であるα - リノレン酸と
は別物であり、混同してはいけません。GLA はジホモ - γ - リノレン酸（DGLA）に変
換されますが、これは生物活性の比較的弱い、ある種のエイコサノイドの前駆体となり
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エイコサノイド； α - リノレン酸はエイコサノイドの二つの経路に影響を与えます。
まず、第３図に示すようにα - リノレン酸は EPA の前駆体でありますが、EPA そのもの
もエイコサノイドの前駆体でもあります。エイコサノイドは炎症反応を調整します。通
常の傷に反応して発生し、その作用は損傷した組織を修復するのに必要です。しかし、
全てのエイコサノイドが同じではなく、EPA から発生したエイコサノイドは炎症を助長
しません。栄養学者たちが消費者にもっとオメガ３系脂肪酸を摂取するように奨める理
由の一つがここにあります。オメガ３系脂肪酸に富んだ食事は、オメガ 6 系脂肪酸の多
い食事に較べて有益なエイコサノイドが多く生成され、炎症も少なく習慣病のリスクを
軽減してくれます。

ついで、α - リノレン酸はリノール酸のアラキドン酸への変換を妨害し、それが炎症を
助長するエイコサノイドへ変換するのを阻止します。例えば、α - リノレン酸の多い食
事は好中球（97）および血清（98,99）におけるアラキドン酸の濃度を有意に減少させま
す。アマニ油を 4 週間摂取した健全な男性では、単核細胞におけるアラキドン酸からの
エイコサノイドの発生が 30％も減少していました（100）。

（好中球および単核細胞は感染と炎症を制御するのに役立つ免疫細胞です。）

サイトカイン； α - リノレン酸はサイトカインの形成を阻止します。炎症を引き起こ
す 3 つのサイトカインは、腫瘍壊死因子 - α（TNF- α：tumor necrosis factor- α）とイ
ンターロイキン - １βとインターロイキン - ６です。血中コレステロールの高い男女 20
人の実験では、平均的な北米の食事よりも ALA の多い食事を摂った場合、ある種の免疫
細胞によるこれらサイトカインの生産がかなり減少することがわかりました。この場合
はクルミ、クルミ油およびアマニ油から、1 日当たり 9g の ALA を摂取していました（99）。

血小板活性化因子；α - リノレン酸は血小板活性化因子 PAF（platelet-activating 
factor）の形成を阻止するのかもしれません。ループス腎炎（腎臓の炎症）のモデルと
して行ったマウスでの実験では、アマニを 14 週間餌に加えると、PAF による血小板の
凝固が阻止できました。研究者によれば、α - リノレン酸はアマニリグナンとの相乗作
用で PAF の働きを低下させたとされています（101）。

C- 反応蛋白　；血中の C 反応蛋白 (CRP) レベルが高いことは組織的な炎症、または
感染の存在を示しています（102）。ある臨床実験によれば、クルミ、クルミ油、アマニ
油などを含んだ高 ALA の食事を 6 週間摂取した男女では、血清 CRP 量が 75%も低下し
たことが報告されています（98）。

4.	 α - リノレン酸は炎症を助長する化合物の合成を阻止して炎症を抑えます。炎症は多
くの慢性病の症状であり、慢性病には心臓疾患、Ⅱ型糖尿病、メタボリックシンドロ
ーム、肥満、ガン、アルツハイマー症等が含まれます（94-96）。

ALA の抗炎症機能は以下のとおりです：

●図 3
エイコサノイドとリゾルビンの源とその機能

オメガ 3系脂肪酸 オメガ 6系脂肪酸

リノール酸

DGLA

アラキドン酸

α-リノレン酸

DHA

DGLA から派生する
エイコサノイドは穏
やかで炎症を抑制す
る

アラキドン酸から派
生するエイコサノイ
ドは強力で、炎症
を助長する

EPA から派生する
エイコサノイドは穏
やかで炎症を抑制す
る

EPA から派生する
リゾルビンは炎症の
抑制力が強い

ＤＨＡから派生する
リゾルビンは炎症を
助長するサイトカイ
ンの働きを阻害する

EPA

α - リノレン酸 は EPA ( エイコサペンタエン酸 ) に変換され、それらは更に生物的効果が穏やかで
炎症を助長しないタイプのエイコサノイドに変換される。 
ジホモ - γ - リノレン酸（DGLA）から派生したエイコサノイドは、EPA から派生したエイコサノイ
ドに類似している。アラキドン酸から派生したエイコサノイドの多くは強力で、免疫活動や炎症を
調節する。EPA と DHA はリゾルビンとよばれる抗炎症化合物に転換される。
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第３章　成人および幼児にとっての
　　　　オメガ３系脂肪酸の重要性について

典型的な北米の食事はオメガ 3 系脂肪酸が十分でなく、オメガ 6 系が多すぎ、そのバラ
ンスの欠如はヒトの長期的健康に悪影響を及ぼすと指摘されています（107）。この章で
は、現代の食生活にはどの程度のオメガ 3 系と 6 系の脂肪酸が含まれているか、そして、
成人ならびに幼児に推奨されるα - リノレン酸の摂取量はどれくらいかを検討します。

旧石器時代と現代の食事の違い
ヒトは現代の典型的な北米の食生活とはかなり異なった食事によって進化しました。
200 万年前から 1 万年前まで続いた旧石器時代の狩猟民族の食生活は、総脂肪量および
飽和脂肪酸量が少なく、ほぼ均等にオメガ 6 系（n-6）とオメガ 3 系（n-3）の長鎖脂肪
酸を含んでおり、ｎ- 6 対ｎ- 3 の比率は大体 1 : 1 でした。旧石器時代の人類はかなりの
量のオメガ３系脂肪酸を摂取していたと考えられています。これは植物や野生の動物の
脂肪から摂取したものであり、これらには、穀物を給餌したあるいは放牧飼育された現
代の家畜に比べて、α - リノレン酸が多く含まれていました（108,109）。
過去 100~150 年にわたる技術の進歩によって、脂肪の摂取のパターンは大きく変わりま
した。特にとうもろこし、ひまわり、大豆油やそれらの植物油から作られたマーガリン、
穀物を与えられフィードロットで飼育した畜産物などからのオメガ６系の摂取量が多く
なりました（29）。このように、現代北米人の食事は、旧石器時代に比べて、オメガ６
系脂肪酸が多く、オメガ３系脂肪酸の摂取が少なくなっており、ヒトが進化を遂げた頃
の食事とは異なったものになっています（107）。

現代の食事におけるオメガ６系脂肪酸
表 8 にあるように、妊娠中のカナダ女性は 1 日当たりリノール酸（LA）を約 8~11g、
ALA を 1.3~1.6g 摂取しています（110,111）。妊婦の長鎖オメガ３系脂肪酸の摂取量は米
国の成人より多く、これは脂ののった魚や魚油のサプリメントなどを摂っているからで
しょう。アメリカについては、20~50 歳の成人によるリノール酸の 1 日当たりの摂取量
は、平均すると男子で 18g、女子で 14g でした（112）。一方 ALA については、男子で
1.7g、女子で 1.3g でした。また、長鎖オメガ 3 系脂肪酸の平均摂取量は 1 日当たり男子
で 0.11g、女子で 0.15g でした。これらのことからカナダおよびアメリカの食事において
如何にリノール酸が圧倒的な地位を占めているかが分かります。

エイコサペンタエン酸（ＥＰＡ）
EPA はある種のエイコサノイドの前駆体になりますが、この前駆体はアラキドン酸から
発生するエイコサノイドよりは生物的に非活性であるために、炎症を助長しないようで
す（83）。また、EPA は別の方法で炎症に影響を与えます：炎症から回復している箇所
で発見されることから名づけられたリゾルビンと言う強力な化合物を EPA は作り出し、

（103）それにより炎症反応が抑制されます（104）。

ドコサヘキサエン酸（ＤＨＡ）
DHA は網膜の脂肪酸の 80％を構成することから、胎児や小児にとって眼の発達に欠か
せません。同時に、DHA の高濃度の凝縮が見られる脳と神経系統の発達にも欠かせま
せん（105）。脳の灰白質と網膜の細胞は人の体の他のどの組織よりも DHA の濃度が高
くなっています（106）。DHA は妊娠の後期と生まれて数ヶ月の間に最も必要とされ、
EPA と同じように、DHA もまたリゾルビンを作り出します。なお、DHA から発生する
リゾルビンは脳において炎症を引きおこすサイトカインの活動を阻害します (104)。

炎症の制御因子と指示因子
C　反応蛋白は炎症や感染に体が初期の段階で反応して生産されるもので、全身の
炎症を示す指示因子でもあります。

サイトカインは怪我、炎症、異物への露出などに反応して免疫細胞から放出される
蛋白質であり、バクテリアやウイルスの感染から回復している人に、倦怠感と眠気を
もたらします。

エイコサノイドは炎症に関連した多くの体内機能を制御しており、脳のような神
経組織細胞のメッセンジャー役を果たしています：ある種のエイコサノイドは炎症を
助長し、他のものは炎症をブロックします。

血小板活性化因子（PAF）は炎症やショック症状を制御し、血小板を凝固させ、
免疫システム細胞を活性化し、アラキドン酸の放出を促進します：その濃度が高くな
ると喘息のような症状が引き起こされ、生命の危険にも繋がります。

リゾルビンは EPA と DHA から作られます。これらの化合物は炎症にブレーキを
かけることによって炎症反応の制御に役立ちます。
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アマニに含まれるオメガ６系とオメガ３系の脂肪酸
アマニに含まれる脂肪酸のうち、57％はα - リノレン酸であり、オメガ６系は約 16％です。
このようにアマニにはオメガ６系の３倍に当たるオメガ３系があり、その比率は 0.3:1
程度です（11）。ちなみに、コーン油の比率は 58:1 であり、大豆油は 7:1、キャノーラ油
は 2:1 です。したがって、アマニは北米における良きオメガ３系の供給源と言えましょう。
アマニをそのまま食べる、あるいは、アマニを給餌した雌鶏から産まれたオメガ３系強
化卵を食べることによって、オメガ３系の摂取量が増え、オメガ 6 系とオメガ 3 系の比
率を改善することができます（115）。

高比率の弊害
オメガ 6 系とオメガ３系の摂取比率が食によって偏ると、細胞膜における比率が高くな
ります (116)。組織や血液中のオメガ 6 系とオメガ 3 系のアンバランスはいくつかの逆
効果をもたらし、その中にはオメガ 6 系脂肪酸であるアラキドン酸から生じた炎症助長
作用のあるエイコサノイドの過剰生産も含まれます。エイコサノイドは炎症系のサイト
カインと急性蛋白の放出を促し、その結果、低度の慢性炎症が発症し、アテローム性動
脈硬化症、アルツハイマー、ガン、心筋疾患、メタボリックシンドローム、肥満、骨粗
しょう症、Ⅱ型糖尿病、歯周病などの健康異常も引き起こされます（29,84,117,118）。表
9 にはオメガ 6 系が多い食事の弊害とオメガ 3 系が多い食事の効用についてまとめてお
きます。

n-6/n-3 比率の高い食事の弊害は臨床的にも示唆されています。女性の健康調査 (the 
Women’s Health Study, 114) は 39,876 人の職業女性を対象としたランダム手法の調査で
すが、n-6/n-3 の比率の高い女性は (>15:1) 低い女性に比べてドライアイの症状が倍以上
もおおきくなっていました。ドライアイは眼球の表面を傷つけるごく一般的な症状で、
米国では 2 千万～ 3 千万人が軽い症状があると推測されています (119)。
南カリフォルニアの Rancho Bernardo Study の、高齢の白人男女を対象とした骨の研究
でも n-6/n-3 の高比率は尾 骨密度の低下をもたらしていました (120)。

●表 8
カナダとアメリカにおける主なオメガ６系とオメガ３系の摂取量

国
オメガ 6 系

脂肪酸摂取量
グラム / 日

オメガ 3 系脂肪酸摂取量
グラム / 日

リノール酸 ALA 長鎖脂肪酸
(EPA,DHA,DPA)

カナダ 8.0~11.2 1.3~1.6 0.14~0.24

米国

　男子 18.0 1.7 0.15

　女子 13.9 1.3 0.11

現代の食習慣におけるオメガ６系とオメガ３系脂肪酸の比率
食における n-6/n-3 の比率は炎症と遺伝子の発現に影響をおよぼし、それによって生活
習慣病の発生率も影響を受けます（107）。ここでは n-6/n-3 の比率に関するさまざまな
情報をまとめておきます。

現在の比率
西欧の食事の中で、n-6/n-3 比率の高いものでは 17:1 などもあります（107）が、アメリ
カではおおよそ 10:1 です（113）。女性の健康調査 (Women’s Health Study) では、平均
比率は～ 8:1 であり、一部比率の低い女性は 1:1、高い人で 33:1 でした（114）。肉、フ
レンチフライ、ファーストフード、オメガ６系脂肪酸比率の高い植物油での揚げ物料理
などの摂取量の多い人はその比率は平均値以上となります。

推奨されるオメガ６系とオメガ３系の比率
各種国際機関や欧州の国々による n-6/n-3 の推奨比率は、4:1 から 10:1 となっています

（112）。アメリカ薬事機構（U.S.Institute of Medicine） は、5:1 の比率をカナダ人、アメ
リカ人に推奨しています（24）。
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生活習慣病の治療や予防のためのオメガ３系脂肪酸の理想的な摂取量はいまだ決定され
ていませんが、一部の専門家はもっと多く摂取すべきと主張しています。

ALA の推奨摂取量
アメリカ薬事機構は、この栄養素が不足していない健全なアメリカ人の 1 日当たりの摂
取量の中間を取って ALA の所要量としました（24）。( この推奨値はアメリカ人とカナ
ダ人の両方に当てはまります。) 表 10 をご覧ください。成人は１日当たり男子で 1.6g、
女子で 1.1g、妊娠中の女性は胎児のために 1.4g、授乳中の女性はこの重要な脂肪酸が充
分に乳中に含まれるようにと 1.3g が推奨されています。なお、ALA 所要量の 10%までは
EPA と DHA によっても補えます。
この所要量は ALA のみであって、EPA や DHA には設定されていません。その理由とし
て、厳密に言えば、α - リノレン酸だけが本当の意味での“必須脂肪酸”であり、体内
で合成できないため、食を通じて摂取しなければならないからです。

●表 10
幼児、若年の男女、成人、妊娠中ならびに、授乳中の女性のα -リノレン酸所要量 a

年齢 α - リノレン酸の所要量
グラム /1 日当たり

幼児 1~3
4~8

0.7
0.9

若年の男女 9~13
14~18
19+

1.2
1.6
1.6

女性

   妊婦
   授乳中の女性

9~13
14~18
19+

14~50
14~50

1.0
1.1
1.1
1.4
1.3

a 出典 : アメリカ薬事機構 Institute of Medicine (24).

より高いオメガ３系の推奨量
1999 年に脂肪酸と脂質の研究に関する国際会議（ISSFAL）の専門家たちは、1 日当たり
2.2g の ALA の摂取を要求しました (121)。これは現在の男性の所要量（1.6g/ 日）より
も 40%多く、女性 (1.1g/ 日 ) の倍の量に相当します。

また、1 日当たり 2000 kcal の食事を摂る成人に対しては、EPA と DHA を 3.5g 摂取す
るようにも推奨していますが (122)、これは、現在の所要量（ALA の 10%として）の
20~30 倍にあたります。その量を摂取することで、98%以上の人は心疾患（CVD）と精

●表 9
オメガ 6系、およびオメガ 3系脂肪酸の多い食事の弊害と効果

オメガ 6系の多い食事の弊害 オメガ 3系の多い食事の健康効果

・細胞膜リン脂質中のオメガ６: ３の比率が高くな
り

・アラキドン酸の生産を増やし、
・アラキドン酸から派生する炎症を引き起こすエイ

コサノイドの放出を増加し、
・炎症を引き起こすサイトカインを増加させ、
・炎症を引き起こす遺伝子の発現の増大をもたらし、
・C- 反応蛋白のような炎症のバイオマーカーを増や

し、
・血液の粘性を増やし、
・血管の収縮を増大し、
・低密度リボプロテイン（LDL）コレステロールの

酸化改造を促進し、

・細胞膜におけるオメガ６系脂肪酸を減らし、
・細胞膜リン脂質中の n-6/n-3 を減らし、
・エイコサノイド、サイトカインなど炎症助長化合

物のレベルを低下し、
・血小板の凝固を減らし、
・炎症を助長する遺伝子の発現を抑制し、
・C- 反応蛋白のような炎症のバイオマーカーを減ら

し、
・これらによって、抗炎症系のサイトカインである

インターロイキン- 10 の生産が増大し、

比率の改善方法
n-6/n-3 のバランスをよくすることは炎症反応を押さえ、生活習慣病のリスクを軽減しま
す (107)。比率の改善はオメガ６系の摂取を控えるか、オメガ 3 系を増やすか、あるい
はその両方によって達成できます。一番簡単な方法はアマニ、クルミ、キャノーラ油や
脂ののった魚などから、オメガ 3 系脂肪酸をもっと摂取することです。（オメガ 3 系脂
肪酸を含んだ食品については表 11 をご参照ください。）オメガ３系の摂取が増えると、
体内組織および血中の総オメガ３系量も増え、生活習慣病リスクの低減に繋がります

（116）。

α - リノレン酸とオメガ３系の摂取量
アメリカ薬事機構が 2002 年に発表したオメガ３系脂肪酸の推奨摂取量は、必須脂肪酸
の摂取欠乏の予防と、ライフスパン全体の十分な摂取量を設定するきっかけとなりまし
た (24)。

生活習慣病のリスクを高めます。 生活習慣病のリスクが低減されます。
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オメガ３系脂肪酸を含む食物について
α - リノレン酸は植物、動物、プランクトン、それからある種の魚に含まれています（133）。
緑色植物の脂肪酸の 80％まではα - リノレン酸ですが、問題は緑色植物の全脂肪含有量
が低くて充分なα - リノレン酸を供給してくれないことです（134）。それに引き換えア
マニは北米の食事のなかでは、最もα - リノレン酸の豊富な食べ物です。そのほかにα -
リノレン酸は、クルミ油、キャノーラ油、オリーブオイル、大豆油などに、また、バタ
ーナッツやクルミなどのナッツ類、大豆、かぼちゃの種、オメガ 3 系強化卵やパセリな
どに入っています。一般的に魚にはα - リノレン酸はあまり含まれていません。 ただし、
鮭、さば、鰊など特定の魚は EPA と DHA に富んでいます（112,122,135）。表 11 は食物
に含まれるα - リノレン酸をまとめてあります。EPA と DHA は油っぽい魚、例えば、さば、
さけ、まぐろ、にしん、レークトラウト（淡水の鱒）やアンチョビ等に含まれています

（135）。また魚油のカプセル、海藻類などでは DHA は豊富ですがその他のオメガ 3 系
脂肪酸は殆ど含まれていません（136）。また、細かくした海藻を餌として与え、黄身の
DHA 量を多くした卵（137）や、アマニを餌にして黄身の中の ALA、EPA と DHA を多
くした卵などが挙げられます（138）。

神異常のリスクを軽減できると考えられます。また、この量は世界でもっとも健康であ
り、CVD による死亡が一番少ないとされる日本人の摂取量に匹敵します。ただし、この
量もオメガ 6 系の摂取量がエネルギーの 2%以下になるならば 1 日当たり 350mg まで減
らせるでしょう。
アメリカ心臓協会は消費者に対して 1 週間に 2 度は脂肪分の多い魚を食べることを推奨
しています。心疾患と診断された患者はできれば脂肪分の多い魚から、毎日 1g 以上の
EPA+DPA を摂取すべきです (123)。

乳児食のオメガ３系脂肪酸について
専門家達は、乳児食は母乳の脂肪酸組成に近づけて､ オメガ３系脂肪酸を含めるべきで
あるとしています（124）。ほとんどすべての乳児食には、主に大豆油から取れる ALA が
含まれています。 乳児は必須脂肪酸、特にα - リノレン酸を必要としていると考えられ
ますが、これはα - リノレン酸が母乳に含まれる主な脂肪酸であり (52,53)、母乳全体の
脂肪酸の 0.5 から 2.0％を占めていることによります（86）。アメリカ薬事機構も、生ま
れてから 12 か月の間は、1 日あたり 0.5g のオメガ 3 系脂肪酸を推奨しています（24）。

月が満ちて生まれた子供の場合、ALA は乳児食の脂肪酸総量の 1.75~4%にすべきです。
LA：ALA の比率は 6:1 より少なくてはならず、あるいは 16:1 を超えてもいけません
(125)。過去 5 年間で、2 つの長鎖不飽和脂肪酸すなわち DHA とアラキドン酸が乳児食
に加えられていました (126)。カナダでは Martek 社製の DHA とアラキドン酸の豊かな
油を乳児食に加えることは認可されています (127)｡

早産の子供は特別な食事を必要とし、栄養的に強化された母乳の恩恵にあずかります
（128）。体重 1500g 未満の早産の子供向けの食事中における推奨脂肪酸含量として、ALA
は総脂肪酸量の 1.75~4%。LA と ALA の比率は 6:1 より少なくてならず、16:1 を超えても
いけません。DHA の最大摂取量は脂肪酸総量の 0.35%で、EPA 摂取量は DHA 摂取量の
最大 30%であるべきです (129)。

ALA からの DHA の合成および幼児の脳の発達
ALA は必須脂肪酸であり、かつ母乳の中の最も主要な脂肪酸であるにも拘わらず、ALA
が幼児の脳の発達に及ぼす役割については解明されていません。主な論点は、胎児ある
いは幼児期の初期の脳における DHA の充分な貯蔵のために、ALA の DHA への変換だ
けで充分かどうかという点です (130,131)。最近の分析結果によって、伝統的な母乳には
脳の発達に充分な必須脂肪が含まれていることが示唆されました (132)。脳の発達のた
めに必要な DHA の有用性の変化は、幼児が母親の貯蔵場所から取り出す能力や DHA を
脂肪組織に貯め ALA を DHA に変換するなどの緩衝システムによって管理されています。
Langdon(132) によれば、地球上の食べ物を食べた女性の母乳にはオメガ３系脂肪が充分
ではないと言う証拠は何もなく、また、絶対菜食主義者や菜食主義者の母親から生まれ
た子供は脳の発達に欠陥があるとの証拠は何もないとのことです (131)。
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第 4 章　リグナンについて

植物性エストロゲンは、ヒトや動物においてエストロゲン様の作用を有することの出
来る植物性化学物質であります。代表的な植物性エストロゲンには、イソフラボン類
(isoflavones)，クメスタン類 (coumestans)，フラボノイド類（flavonoids）、リグナン類
(lignans) などがあります（139）。リグナン類は植物において広く見出されており、植物
の生育に影響を及ぼすほか、ヒトの代謝においては抗酸化物として作用しています。現
に、アマニに含まれる代表的なリグナンやその代謝物はすべて抗酸化能を有しています。
また、リグナン類は植物の構造成分であるリグニンと関連があります（第 1 章参照）（140）。
この章では、アマニに含まれるリグナン類の代謝や一般的効果について概説します。ガ
ンに対するリグナン類の効果については、第 6 章で述べます。

植物性エストロゲンと性ホルモン
植物性エストロゲンは、天然や合成のエストロゲンに化学構造が類似しており、それら
の濃度や他の因子などに依存して、細胞膜上のエストロゲンレセプターに結合し、弱い
エストロゲンのように作用することができます。またあるときには、植物性エストロゲ
ンは、他のエストロゲンがエストロゲンレセプターに結合するのを防ぐことによって抗
エストロゲン作用を発揮するとも考えられています（141）。
エストロゲンは女性の性ホルモンであり、代表的なエストロゲンはエストラジオールと
エストロンです。テストステロンは男性の性ホルモンです。エストロゲンやテストステ
ロンはステロイドホルモンであり、コレステロールから主に生殖器で作られ、また少量
は副腎からも作られます。性ホルモンは男女問わず存在しますが、男性の場合はエスト
ロゲンよりもテストステロンが多く分泌され、逆に女性の場合はテストステロンよりも
エストロゲンが多く分泌されます。エストロゲンやテストステロンは成人の性的特性
の発達に関与しており、これらはガンのプロセスに影響を及ぼすのかもしれません。食
事由来の植物性エストロゲンやヒト由来のエストロゲンは、複雑に相互作用しています
が、そのメカニズムはまだ十分に解明されておりません。それでもなお、植物性エスト
ロゲンは生理活性を有していることから、それらがどのように健康の維持に役立ち、ま
た慢性疾患を予防しているのかという疑問を解明することに関心がもたれています（139, 
142）。

アマニに含まれるリグナン
アマニは植物性リグナンを最も多く含む植物の一つであり、特にセコイソラリシレジ
ノール・ジグルコシド（secoisolariciresinol diglucoside）（SDG）を多く含んでいます。
アマニに含まれている他のリグナンとしては、マタイレジノール（matairesinol）、ピ
ノレジノール（pinoresinol）、ラリシレジノール（lariciresinol）、イソラリシレジノー
ル（isolariciresinol）、セコイソラリシレジノール（secoisolariciresinol）（Seco あるいは

●表 11
食物のα - リノレン酸含有量 a

食物 摂取量 α - リノレン酸
グラム

油脂
    シソ油
    アマニ油
    大麻油
    アマニ粉末
    キャノーラ油
    大豆油
    オリーブ油

大さじ 1 杯
大さじ 1 杯
大さじ 1 杯
大さじ 1 杯
大さじ 1 杯
大さじ 1 杯
大さじ 1 杯

8.9 b

8.0 c

2.8 d

1.8
1.3
0.9
0.1

ナッツ類
    くるみ ( 英国産 )
    乾燥バターナッツ

1/2 オンス
1/2 オンス

1.3
1.2

たまご
    オメガ 3 系強化卵
    通常の卵

大 1 個
大 1 個

0.34 e

0.02

植物
    生の大豆
    調理したスベリヒユ

1/2 カップ
1/2 カップ

0.48
0.2

肉類
    焼いた、牛 T ボーンステーキ
    ポーク、ウィンナー
    焼いた、牛ハンバーグ
    焼いた鳥胸肉

3 オンス
1 本

3 オンス
胸肉 1/2

0.18
0.12
0.07
0.03

魚介類
    エビフライ
    調理したさば
    調理した鮭

3 オンス
3 オンス
3 オンス

0.23
0.10
0.04

a 明記の無い場合の数値は、米国政府農務省のデータ (44).
b Nettleton JA, J.Am.Diet Assoc. 91:331-337. 
c Flax Council of Canada (11)
d Hemp Oil Canada, Inc. 
e オメガ 3 系強化卵、5 種類のブランドの平均値 、カナダアマニ協会データ . 
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存しています（146）。一部のヒトは、SDG やその他リグナン類を動物性リグナンに変
換するための腸内細菌のタイプが適切でないか、数が十分でなく（147）、抗生物質の摂
取により消化管でのエンテロジオールやエンテロラクトンの産生が数週間止まります

（140）。
エンテロジオールやエンテロラクトンには、３つの代謝経路があります：１）糞中に直
接排出される；２）ヒト結腸の上皮細胞で吸収され、グルクロン酸あるいは硫酸塩と複
合体となり、糞中に排出されるか循環血液中に入る（148）；３）消化管で吸収され、肝
臓へ輸送され、フリーのものは複合体を形成後、血流中に放出されます（140）。最終的
には、エンテロジオールやエンテロラクトンは腸肝循環をします。すなわち、エンテロ
ジオールやエンテロラクトンは胆汁中に分泌され、小腸で再吸収された後に複合体とし
て尿中に排泄されます (149)。12 人の成人健常者による動態検査によると、動物性リグ
ナンは、植物性リグナンを摂取後、約８～ 10 時間で結腸から吸収され、約 7 ～ 10 時間
後に血中濃度が最大となります（150）。
糞中、血中、尿中のエンテロジオールやエンテロラクトンの濃度は、食事中の植物性リ
グナン類の濃度に関連しており、植物性リグナン類を多く摂取すると生体中に多くの動
物性リグナン類をもたらします。アマニあるいはそれを含む食品の摂取は、動物性リグ
ナン類の血中濃度を増加させ（151-154）、糞中（155）や尿中（151,152,154,156-159）の
動物性リグナンあるいは総リグナン類の排せつを増加させます。また、アマニ由来リグ
ナンや SDG 複合体を補完した食事を摂ると、尿中の動物性リグナンの排せつが増加し
ます（160）。さらに、動物性リグナン類の生体利用効率は、アマニを粉砕、粉末化する
ことで上昇するという報告もあります (161)。
リグナンの代謝は、もともと考えられていたよりも複雑であります。植物性リグナンは、
動物性リグナンに完全には代謝されておらず、SECO のような植物性リグナンは血漿中
で検出されています。さらに、リグナンの代謝は、エンテロジオールやエンテロラクト
ンで止まることなく、これら動物性リグナン類に由来するさらなる代謝物が存在する可
能性も考えられます。これら新しい発見を通じて、どのリグナンが最も重要で、最も生
物活性があるのかという問題が提起されています（38）。

アマニに含まれるリグナン含量
表 12 に、最近報告された 2 報の論文に基づいたアマニ由来リグナンの含量を示します。
最初の論文では、アマニに含まれる SDG 含量が調べられており (38)、もう一つの論文
では、SDG 以外の個々のリグナン含量を調べ、総リグナン量が計算されています（144）。
アマニのリグナン含量を測定することは、種子の構造上複雑になります。主要なアマニ
由来リグナンである SDG は、種子中では遊離の状態ではほとんど存在しておらず、種
子外側の繊維層に他の分子と結合し、主に 5 量体の SDG ポリマーとして存在します

（38,140,145）。 アマニから SDG を抽出することは難しく、不完全な SDG の抽出が様々
な文献で報告されている SDG 値のばらつきに影響していると考えられます。Muir 博士
がまとめたように、何人かの研究者らはアマニに含まれる SDG 含量を分析したり、ま
た、例えば SECO のような代謝物の濃度に基づいて SDG 含量を測定しています（38）。
Thompson 博士と共同研究者等は、SDG 代謝の主な最終産物である SECO を含む個々の

SECO と略される）などがあります (143,144)。

リグナンの代謝
アマニに含まれる SDG、SECO、ピノレジノール、ラリシレジノール、マタイレジノ
ールなどのリグナン類は、腸内細菌によって動物性リグナンであるエンテロジオール

（enterodiol）やエンテロラクトン（enterolactone）に変換されます。[ アマニ由来リグ
ナンの一つであるイソラリシレジノールは、動物性リグナンに変換されません（145）]。
エンテロジオールやエンテロラクトンは、ヒトやその他哺乳類中の消化管で形成される
ことから、動物性リグナンあるいはエンテロリグナンと呼ばれており、植物には存在し
ていません。図４にアマニ由来リグナン類の動物性リグナンへの変換に関する略図を示
します。エンテロジオールは、エンテロラクトンに変換されます（146）。

●図 4
アマニリグナンの代謝 a, b

アマニリグナン

ヒトリグナン

ピノレシノール

ラリシレシノール

マタイレシノール

エンテロラクトーン

エンテロジロール

SDG

SECO

a SDG = secoisolariciresinol diglycoside.；SECO ＝ secoisolariciresinol
b Source: Clavel (146).

アマニやその他の植物に含まれるリグナン類の生物活性は、特定の腸内細菌の存在に依
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●表 13
各種食物のリグナン含有量 a

食物 総リグナン量
μg/g

種子類
   アマニ
   ゴマ
   ひまわりの種
   ピスタチオ
   栗

3790.0
80.0
2.1
2.0
1.9

穀類
   アマニパン
   穀物パン
   ライ麦パン
豆類
   ひよこ豆
   大豆

72.4
47.9
1.4

9.8
2.7

野菜
   にんにく
   オリーブ油

5.8
1.4

ドライフルーツ
   あんず
   ナツメヤシ
   プルーン

4.0
3.2
1.8

a 出典 :　Thompson LU, et al, (144).

動物性リグナンの働き
動物性リグナンは、体内に存在するステロイドエストロゲンと同様に、細胞膜上のエス
トロゲンレセプターと結合することによって作用すると考えられています。結合した動
物性リグナンは、細胞内でレセプターの作用や、最終的には生殖器官のような組織の応
答に影響を及ぼします。その他の植物性リグナンも同じように作用していると考えられ
ています。
動物性リグナンは、体内に存在する内因性のエストロゲンほど強い作用は持っていませ
ん。しかし、動物性リグナンは、エストラジオールのような強力なエストロゲンの存在
いかんで、弱いエストロゲンの作用をするか、あるいは抗エストロゲンの作用をするこ
とが報告されています（163）。女性の生殖年齢期には、内因性エストロゲンの血中濃度
は非常に高く、リグナン類はエストロゲンレセプターに結合し、内因性エストロゲンの
結合をブロックすることができます。この場合には、動物性リグナンは、拮抗的に作用
します。逆に、更年期をむかえると卵巣からのエストロゲン分泌が低下するため、血中
の内因性エストロゲン濃度は自然に低下してきます。この場合には、リグナンは弱いエ
ストロゲンとして作用すると考えられています（163）。

リグナン類含量を定量することで分析しています（144）（図４参照）。理論上は、転換
が 100%完全で、ピノレジノールとラリシレジノールの濃度が定量されているのであれば、
アマニに含まれる SECO の量は、存在する SDG の量を反映すると考えられます。
アマニ１g あたりには 1~6mg の SDG が含まれており、これは大さじ 1 杯の粒で約
11~286 mg の SDG が、また大さじ一杯の粉末で 8~208 mg の SDG が摂取できることに
なります（38）。
アマニに含まれる４種のリグナン：マタイレジノール、ピノレジノール、ラリシレジノ
ール、SECO の分析に基づいて、アマニの粒と粉末、大さじ一杯にはそれぞれ 42mg と
30mg 総リグナンが含まれていることになります（144）。
ここ数年、リグナンを配合したアマニ油が市販されています。ある製品には SDG が
0.1%含まれており、アマニ油大さじ 1 杯で約 14 mg の SDG が摂取できることになります。
しかし、リグナンを多く含むといわれるアマニ油の SDG 量は、その分子が如何にうま
く油と混合するかに左右されます。SDG をアマニ油に配合することは、油と水を混合す
るようなものです。 すなわち SDG は油には溶解しないことから、容器の底に沈殿する
傾向があります（162）。

●表 12
アマニのリグナン含量

計量サイズ リグナン

ミューア博士
の分析

トンプソン博士等の分析

SDG MAT LAR PINO SECO 総リグナン量

100g 82~2600mg 0.15mg 2.8mg 0.7mg 375mg 379mg

全粒大匙 1 11~286mg 0.02mg 0.3mg 0.1mg 41mg 42mg

粉末大匙 1 8~208mg 0.01mg 0.2mg 0.1mg 30mg 30mg

略号：LAR、ラリシレシノール；MAT，マタイレシノール；PINO，ピノレシノール；SDG，セコイ
ソラリシレシノール・ジグルコシド；SECO、セコイソラリシレシノール。

出典：Muir (38).
出典：Thompson LU, et al.(144).

アマニとその他の食物に含まれるリグナン含量の比較
表 13 に示すように、アマニは現在判明しているなかで最も多くリグナンを含む食物資
源の一つであります。１g あたりの総リグナン含量を比較した場合に、アマニはゴマの
47 倍以上、ニンニクの 600 倍以上も含んでいます（144）。また、リグナン類は、食物繊
維が豊富な植物中に見出され、それはアマニやゴマのような油糧種子、ナッツ、穀類、
アマニあるいは穀類で作られたパン、豆類や大豆製品、野菜、そしてドライフルーツな
どです（143,144）。
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アマニとホルモン代謝
食事由来の食物繊維や脂質は、体内のエストロゲンレベルに影響を及ぼします。特に、
総脂質や飽和脂肪酸の摂取とエストラジオールやエストロンの血漿中濃度との間には正
の相関関係があり、一方、食物繊維の摂取とエストラジオールやエストロンの血漿中濃
度との間には負の相関関係があります (180)。アマニには脂質と食物繊維が含まれてい
ることから、何名かの研究者によるホルモン代謝への影響が調べられているので以下に
示します。

女性
女性にとってアマニはホルモンの効果があるものです。3 ヶ月間、毎日 10g のアマニを
食した通常の月経周期である閉経期前の女性 18 人において、月経周期の黄体期が長く
なりました（181）。2 週間、毎日 25g のアマニ粉末を食した閉経期以降の女性 25 人に
おいては、膣細胞の成熟が刺激されており、女性の生殖器官へのアマニのエストロゲン
様効果が考えられました（182）。しかしながら、いくつかの臨床試験において、2~12 週
間、毎日、アマニ粉末を 10~40g 食することによって、再生産年齢の若い女性（181）や
更年期以降の女性（156、182-85）におけるエストラジオール、エストロン , 小胞刺激ホ
ルモンあるいは黄体形成ホルモンなどの血中レベルには変化がないことが報告されてい
ます。アマニの更年期障害への影響については、第 7 章で説明します。

男性
ある研究報告によれば、男性においてはアマニの摂取による性ホルモンの代謝への影響
はないように思われます。6 人の健康な若者において、6 週間毎日 13.5g のアマニ粉末を
食すことによる血漿中テストステロン濃度、遊離テストステロン濃度、性ホルモン結合
グロブリン濃度への影響は見られませんでした。男性がアマニを長期摂取したときに性
ホルモンの代謝が影響を受けるかどうかについては判明していません (186)。

リグナンの生物学的作用
アマニ由来リグナンや動物性リグナン（エンテロジオールとエンテロラクトン）は、生
物活性をもっています。リグナンは、抗腫瘍作用、抗ウイルス作用を有しており、遺伝
子発現にも影響を及ぼし、骨粗鬆症のようなエストロゲン依存性の疾病に対しても予防
的に作用する可能性も考えられています（139-141）。リグナンを多く含む食事は、閉経
後の女性のホルモンバランスの維持 (164)、中年女性の子宮内膜症のリスク低減（165）、
女性の乳ガンリスクの低減（166）、急性の胎児冠動脈イベントのリスク低減（167）そして、
男性の前立腺ガンのリスク低減（168）に役立っていると考えられています。

リグナンの具体的な作用については：
・	 主要なアマニ由来リグナンである SDG は抗酸化物であります。SDG は、ヒドロキシ

ルイオン（・OH）のような活性酸素を取り除くことができます（169）。我々の体は、
エネルギーとして脂肪、タンパク質、アルコールそして炭水化物を利用（酸化）する
ことで、活性酸素を産生し続けます。これらは組織に損傷を与え、動脈硬化、ガン、
アルツハイマーといった多くの疾病の病理に関係しています（170）。ラットを用いた
実験において、アマニを 5％または 10％配合した飼料を摂餌させることで、アマニを
含まない飼料を摂取したラットと比較してみると、肝臓組織中の酸化ストレスが抑え
られ、肝臓が保護されたという報告があります（171）。動物性リグナンであるエンテ
ロジオールやエンテロラクトンもまた、抗酸化作用を有しており（172）、SECO やエ
ンテロジオールの抗酸化能は、ビタミン E よりも強力であります（173）。

・	 動物性リグナンは、細胞膜表面上にあるレセプターに影響を及ぼします。例えば、動
物性リグナンは、胆汁酸、ステロイドホルモンや多くの薬剤の代謝に関わるプレグナ
ン X レセプターを活性化します。エンテロラクトンは、レセプターを適度に活性化す
ることから、薬剤の代謝に影響していることが考えられます（174）。フランスで実施
された研究では、エンテロジオールやエンテロラクトンと同じように、植物性リグナ
ンは、乳房組織のホルモンレセプターに影響を及ぼしているということが示唆されて
います。58,049 人の大豆を通常摂取していないフランス人女性の中で、リグナン類を
1 日あたり 1,395 μg 以上摂取するヒトでは乳ガンのリスクが低いことが示されていま
した。この効果は、エストロゲンレセプター陽性（ER+）とプロゲステロンレセプタ
ー陽性（PR+）の女性に限られていましたが、このことによってリグナン類の生物学
的作用は、細胞のホルモンレセプターへの効果から派生すると示唆されます（166）。

・	 動物性リグナンは、性ホルモン結合グロブリン（SHBG）の合成を促進します（175）。
SHBG は、性ホルモンと結合して血中への循環を少なくし、生物活性を低下させます。
複数の研究の統計的結果から、SHBG の血中濃度が高い場合、女性で 80％Ⅱ型糖尿病
のリスクが低下し、男性で 52％リスクが低下することが報告されています (176)。また、
更年期以降の乳ガン女性では、SHBG の血中濃度が低いという報告もあります（177）。

・	 動物性リグナンは、エストロゲンの産生に関わる酵素であるアロマターゼの活性を阻
害します（178）。リグナンが乳癌を予防する１つの方法としてアロマターゼ活性の低
下が考えられます（179）。
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●図 5
循環器疾患CVD危険因子、内皮の機能不全と炎症の関連性

a CVD は 循環器疾患
b 出典：Coreti et al. (190) および Rosamond et al. (187)
心臓疾患や脳梗塞は、内皮（血管の上皮）の健康状態の変化により生じます。時が経つに連れ、喫煙、
高血糖（糖尿病）、高血中コレステロール値、高血圧、食事やその他の要因により内皮は損傷し、
炎症反応が上昇します。これらの要因にさらされ続けることで、最終的に内皮は機能不全となり、
正常な血管としての機能を失います。その結果、血小板凝集能や血管壁内の動脈硬化性プラーク
が増加し、プラークそのものの存在あるいはプラークの破裂により、心臓発作、脳梗塞や狭心症
が起こります。

循環器疾患 (CVD) のリスク要因

内皮機能不全

血小板の凝集　+　プラークの成長（アテローム性動脈硬化）

急性の心臓障害

炎症

喫煙

糖尿病

ダイエット

肥満

高コレステロール

体重過多

高血圧

感染遺伝子

・内皮を落ち着かせる要因
　を減少させ、
・血管を収縮する要因や
・細胞接着分子や
・酸化ストレスや
・血栓を序章する要因など
　の増大につながり、

・エイコサノイド、
・サイトカイン、
・急性蛋白などを増大させ、

第 5 章　アマニと心血管疾患の予防について

循環器疾患（CVD）は、冠状動脈性心臓病（CHD）、虚血性心疾患（IHD）、心筋梗塞（Ｍ
Ｉ）や脳梗塞のような血管や循環系のすべての疾病のことを意味します（187）。循環器
疾患 CVD は、カナダやアメリカの死因の一番に挙げられています（187、188）。この章
では、心筋梗塞 MI や脳梗塞のような重大な冠動脈イベントが動脈硬化を通じてどのよ
うに発達していくかを概説します。また、アマニとその中に含まれる主要な栄養成分で
あるα - リノレン酸（ALA）やリグナンが循環器疾患 CVD の予防に有効であるという所
見について概説し、循環器疾患 CVD リスクの低下に関するアマニの作用メカニズムに
ついても検討します。

循環器疾患 CVD とアテローム性動脈硬化症
循環器疾患 CVD は幼年期に始まり、血管上皮あるいは内皮の変化に関わる炎症性疾患
であるアテローム性動脈硬化に起因しています（189）。内皮細胞は、血管の拡張と収縮
のバランスを制御することで血管の恒常性を維持しています。また、凝固物質や抗凝固
物質のバランスによっても血管の恒常性が維持されています（190）。正常な内皮は、血
流や自由な流動性を保ち、低い酸化ストレス環境を維持し、血小板の活性を低下させ、
炎症反応も制限しています。図５の“循環器疾患 CVD 危険因子”に示すように、一生
のうちに、ヒトの内皮の健康状態は、タバコ、糖尿病や様々な感染などの影響を受けます。
食事も、血中コレステロール値、血圧、遺伝子発現変化そして炎症などを通じて内皮の
健康状態に影響を及ぼします（190-193）。
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含まれていません。この研究では、29 名の血中コレステロールが高い男性と女性が 3 週
間、脱脂アマニを含むマフィンあるいは小麦フスマを含むマフィンを食しました。マフ
ィンには 50g（大さじ 6 杯）の脱脂アマニが配合されており、被験者の総コレステロー
ル値は約 5.5％、LDL -コレステロール値は約 9.7％低下し、一方、トリグリセリド値は
10％増加するという結果が得られました。
同じ研究において、脱脂アマニを摂取した被験者は、アポリポプロテイン B 値（apo B）
が 6％低下していました (210)。Apo B は LDL や超低密度リポタンパク質（VLDL）に含
まれる主要タンパク質であり、アテローム性動脈硬化症のリスク増加に関連があると考
えられています（211）。他の二つの研究では、3 ヶ月間、毎日アマニ粉末を 40g（大さ
じ 5 杯）摂取した更年期以降の女性で apo B の濃度が 7.5％低下したという報告（185）
や 18 日間、アマニ油を含む植物油の混合物を摂取した男性で apo B の濃度が 19％低下
したという報告があります（212）。
データセットは少ないのですが、11 報のうち 8 報でアマニ粉末あるいは脱脂アマニの
摂取で、HDL -コレステロール値を顕著に低下させることなく、総コレステロール値、
LDL -コレステロール値や apo B レベルが低下したと報告されています。血中トリグリセ
リド値に関しては、脱脂アマニを摂取した被験者の研究報告では顕著に増加していまし
たが（210）、その他 10 報の研究報告においては変化しておらず、顕著な低下も認めら
れていませんでした。
アマニ油：ほとんどの臨床研究においてアマニ油の摂取による血中総コレステロール
値や LDL -コレステロール値への影響は認められていません（78、213-223）。ある研究では、
12 週間、毎日、アマニ油を大さじ 2 杯摂取した男性で血中総コレステロール値が顕著に
低下していたと報告されています（224）。また、13 報のうち 4 報で、HDL -コレステロ
ール値が 4~10％顕著に低下していました（216,219,220,224）。また、3 報でトリグリセリ
ド値が 9~25％顕著に低下していました（221-223）。
アマニから単離したリグナン複合体：Hallund らは、22 名の更年期以降の女性に、
6 週間、リグナン複合体が配合あるいは配合されていない低脂肪マフィンを摂取させ、
循環器疾患 CVD 危険因子へのアマニ由来リグナン複合体の影響を検討しました（160）。
一日あたり、SDG として 500 mg を摂取したことになり、アマニで換算すると 38~82g
に相当します（SDG はアマニに含まれる主要なリグナンです）。２つの介入試験後で、
血漿中の総コレステロール値、LDL -コレステロール値、HDL -コレステロール値、トリ
グリセリド値に変化は認められておらず、リグナン複合体は血中脂質には影響を及ぼさ
ないことが考えられます。
ではアマニに含まれるどの成分によって血中コレステロールの低下効果がもたらせられ
るのでしょうか？被験者に脱脂アマニを摂取させた１つの臨床研究から、アマニに含ま
れる食物繊維が主として血中脂質の低下に寄与することが示唆されています（210）。ま
た、低 ALA あるいは脱脂アマニを配合した飼料を摂取させたウサギ (201) やラット（197-
198）を用いた研究も上記内容の可能性を示唆しています。
しかしながら、アマニ油あるいはエゴマ油由来の ALA 高含有食の摂取が、ラット（225-
227）、ハムスター（199,228-230）、モルモット（231）、人の一部（212,232）においても血
中のコレステロール値あるいはトリグリセリド値を低下させるということが示されてい

内皮が炎症を起こすと、コレステロールや他の脂質が血管壁に蓄積し始めます。この進
行過程は、酸化ストレスの増加や細胞接着分子、エイコサノイド、サイトカインや急性
期タンパク質のような炎症性の化合物の放出を巻き込んだ一連の複雑な連続したイベン
トであります（194）。最終的に、血小板の凝集、血管壁や内皮へのプラーク形成が機能
不全を引き起こし、恒常性や止血を保てなくなります。
プラークの生育は、２つの理由で重大な問題であると考えられます。まず、第一に、プ
ラークは心臓や脳への血流が制限されてしまうほど大きくなることが有ります。２つめ
に、プラークは不安定で破裂することもあり、それによって凝血塊や血栓ができます。
プラークの形成や破裂は炎症に関連してきます（195）。心臓に凝血塊が出来、血流が止
まってしまうと心筋梗塞（MI）、突然死あるいは不安定な狭心症を引き起こします（196）。
また、脳で血流が止まってしまうと脳梗塞となります。これらが急性冠動脈イベントで
す。

アマニと CVD 危険因子の臨床研究
以下にアマニと循環器疾患 CVD 危険因子に関する臨床研究についての所見を説明しま
す。ウサギ、ラットやハムスターを使用した臨床研究により、アマニが抗酸化能を有し、
血中脂質、炎症やプラークの生育を減少させることが明らかとなっています（197-203）。

血中脂質
過去 20 ～ 30 年、循環器疾患 CVD リスクを低減する診療として、高密度リポタンパク

（HDL）- コレステロール値を維持しつつ、血中の総コレステロール値、低密度リポタン
パク（LDL）- コレステロール値やトリグリセロール値を低下させることが注目されて
いました。血中脂質の研究は、以下の概略に示すようにアマニの研究の主要分野でした。
アマニ粉末：臨床試験において、わずか 4 週間、毎日、大さじ 3~6 杯（30~50g）の
アマニ粉末を食することで血中総コレステロール値や LDL -コレステロール値が顕著に
低下しました。健康な若い成人（79、204）、適度に血中コレステロール値が高い男性と
女性（205）、更年期以降の女性（183,185）、全身性エリテマトーデスの成人（206）、そ
して前立腺ガンの男性（207）等において、4~12 週間のアマニ粉末の摂取により、血中
総コレステロール値が 6~13％、LDL- コレステロール値が 9~18％低下しました。一方、
HDL- コレステロール値やトリグリセリド値に変化はありませんでした。
ある短期試験によれば、更年期以降の女性が 2 ヶ月間毎日 40g（大さじ 5 杯）のアマニ
粉末を摂取しても血中脂質に変化は認められませんでした（184）。２つの 1 年間継続し
た長期診療においても同様に、30~40g のアマニ粉末を毎日摂取した更年期以降の女性
(208)、あるいはルーパス腎炎の成人間 (209) で血中脂質に変化は認められなかったと報
告されています。しかし、アマニを長期摂取したにもかかわらず血中脂質へ影響が見ら
れないことに関しては、被験者間での一度に摂取するアマニの量の摂取基準に問題があ
るという可能性も考えられます。
ほとんどの臨床研究では従来からアマニ粉末が用いられておりましたが、ある研究では
部分的に脱脂したアマニを用いて血中脂質に及ぼす影響を調べていました（210）。通常
のアニには約 41％の脂質が含まれていますが、脱脂アマニには重量あたり 10％弱しか
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内皮機能不全
内皮機能不全は、アテローム性動脈硬化のもっとも初期の段階であり、それを測定する
ためのいくつかの方法が臨床研究で用いられています（191）。（図５参照）
Nestel らは内皮機能不全を調べるために、全身動脈コンプライアンス（SAC）と呼ばれ
る測定方法を用い、4 週間、アマニ油（ALA として 20g に相当）を含む食事を 15 名の
肥満成人に毎日摂取させることで、動脈圧の平均値の減少により、SAC が上昇すること
を明らかにしました。つまり、SAC 値の増加は内皮機能不全が改善したことを意味しま
した。その主たる研究内容は非常に印象的なもので、アマニ油の摂取による SAC 値の上
昇は、運動により得られた SAC 値の上昇と同様なものでした（238）。
少し異なるアプローチも紹介しますと、West らは、18 名のⅡ型糖尿病の正常な成人に
対して、流量調節バソディレーション（FMD）という方法を用い、内皮機能を測定しま
した（239）。
FMD は、血液測定用カフによって誘導された短期間の局所貧血前後の上腕動脈直径を
測定するために、高分解能超音波を使用します。FMD 値間で動脈の直径が増加してい
れば、それは正常な血管になってきていることを意味します（240）。この研究では、高
オレイン酸含有の紅花油や菜種油由来の一価不飽和脂肪酸（MUFA）、魚油由来の EPA、
DHA をプラスした一価不飽和脂肪酸（MUFA）、あるいは、菜種油由来の ALA をプラス
した一価不飽和脂肪酸（MUFA）の 3 種の脂質をそれぞれ 50g 含んだ食事を摂取して、
その摂取前および 4 時間後の FMD を測定しました。Ⅱ型糖尿病あるいは空腹時中性脂
肪値が高い被験者において、オメガ３系脂肪酸を含む食事により FMD 値が 50~80％増
加しました。同様に海産物や植物由来のオメガ３系脂肪酸も、FMD 測定の結果、内皮
機能を効果的に改善していました。
これらの結果から、アマニ油、ALA 高含有野菜油やオメガ３系脂肪酸は、一般的に内皮
機能を改善することが考えられます（240-242）。例えば、ALA を 3.7~6.0g 含有するクル
ミを摂取することにより、オリーブ油を含む食事を摂取した場合と比較して 64％血管拡
張が増加しました（243）。一方、6 週間、毎日、アマニ由来リグナン複合体（SDG とし
て 500mg）を含む低脂肪マフィンを食した更年期以降の女性では、FMD 値に変化はあ
りませんでした（244）。この 1 報のみの報告では、この結果を内皮機能への SDG/ リグ
ナン複合体の効果として確固たる結論を付けてしまうのは早いと思われます。
その他の内皮機能不全に関する報告として、細胞接着分子による制御過程で白血球が内
皮へくっつきやすくなる傾向があります。細胞接着分子には、E- セレクション、血管細
胞接着分子 1 型（VCAM-1）や細胞間接着分子 1 型（ICAM-1）があります (245）。関節
リュウマチのような炎症性の疾患を持つ患者や（246）、狭心症（angina）、心臓麻痺を起
こしたことのある患者（247）などでは、これら接着分子の血中レベルが高くなってい
ます。
23 名の血中コレステロール値の高い成人による研究では、クルミ、クルミ油、アマニ油
由来の ALA を多く含む食事の摂取により、平均的なアメリカの食事と比較して VCAM-
1、ICAM-1 そして E- セレクションが顕著に低下していました (98)。　異常な血中脂質
のギリシャ男性での研究では、12 週間、アマニ油を毎日大さじ 1 杯摂取することで、
VCAM-1 値が 18.7％低下したという報告があります（220）。これらの研究報告からも、

ます。また、すべての人に効果があるわけではない (233,234) ことも報告されています。
動物モデルを用いた試験では、ALA 高含有のアマニ油が胆汁でのコレステロール分泌を
増加させること、コレステロールの合成の増加や、血中コレステロールのような粥腫発
生の要因を一変そして低下させることを明らかとしました（228）。ヒトにおいては、コ
レステロール代謝へのアマニ油の影響は十分に解明されていませんが、アマニ油の心臓
保護作用は、アテローム性動脈硬化症と関連する炎症反応の抑制によるものである可能
性が考えられています。この件に関しては、全身性炎症の節で概説します（50 ページ参
照）。
ある１つの臨床試験において、アマニ由来の SDG あるいはリグナン複合体の摂取は、
血中脂質に影響を及ぼしませんでしたが（160）、ウサギを用いた研究では、SDG/ リグ
ナン複合体による脂質低下効果が認められました。また、高コレステロール性のウサ
ギに SDG/ リグナン複合体を摂取させた実験では、血清中の総コレステロール値が 20
％、LDL -コレステロール値が 14％低下し、HDL -コレステロール値は 30％増加しまし
た（203）。
これらの結果から、アマニに含まれる食物繊維、ALA やリグナン類が相乗的に脂質低下
作用に寄与していることが考えられます。しかし、精製された SDG あるいはリグナン
複合体のような単離物質とアマニ粉末とで摂取した場合にどちらがヒトに有効であるか
については明らかとなっていません。

血圧
血圧とは血液が動脈の内壁を押す力のことであり、高血圧は循環器疾患 CVD の危険因
子であります（235）。アマニの摂取は、健康な男性（222）、ルーパス腎炎の成人（206）、
軽度から中程度な脂質異常症のヒト（215,222）、あるいは軽い高血圧のヒト（222）での
研究において、血圧に影響を及ぼしませんでした。１つの研究報告で、脱脂アマニ粉末
を配合したマフィン（50g/1 日）を摂取した脂質異常症の成人は、アマニの摂取期間中
は収縮期血圧、拡張期血圧がベースラインから減少していましたが、介入期間の終わり
では小麦フスマを配合した比較群との間は有意な差は認められませんでした（210）。ま
た同様に、アマニ由来のリグナン複合体をマフィンに配合したものを 3~6 週間摂取した
22 名の閉経期以降の健康な女性の実験でも、血圧の変化は認められませんでした。
しかしながら、より長期の摂取期間ではアマニが血圧を低下させたという３つの臨床研
究があります。血中コレステロール値の高い中年男性において、12 週間、大さじ 1 杯の
アマニ油（１日約 8g の ALA）を補うことで、紅花油を同じく 12 週間摂取したコントロ
ールグループと比較して顕著に収縮期、拡張期血圧が低下しました。血圧の変化の大き
さ（~5 mmHg）は、臨床的に意義のあることでした（236）。また、1 年間毎日、40g（大
さじ 5 杯）のアマニ粉末を摂取した健康な閉経期の女性は、収縮期血圧が 5％、拡張期
血圧が 4.1％低下していましたが、小麦胚芽を摂取したプラセボ群の変化と差異はあり
ませんでした（208）。他の研究においては、3 ヶ月間、1 日 30g、3 品種のうちの 1 種類
のアマニを摂取した閉経期以降の女性の、精神ストレステスト期間中の収縮期血圧は顕
著に低下していました（237）。少数ではありますが、これらの研究報告から、アマニ摂
取による血圧への影響を検討するためには少なくとも 3 ヶ月間の試験期間を必要とする
ことが示唆されます。
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て血栓症を促進します（252、253）、そして、フィブリノーゲンと VII ｃ因子値が高くな
ることは、致命的な虚血性心疾患のリスクの増加にと繋がっています（254、255）。
臨床研究によれば、フィブリノーゲン、PAI- １活性、VII ｃ因子、VIII 因子（224、256、
257）、抗トロンビン III 活性あるいは出血時間（257、258）のような凝固因子にアマニ
油は影響を及ぼさないことが報告されています。ある一つの研究では、6 週間、アマニ
油を摂取した男性の活性タンパク質 C（APC）の割合が 40％増加するということが報告
されており、これはアマニ油に血栓症予防作用があることを示唆しています (256)。活
性タンパク質 C（APC）は強力な抗凝固剤です（259）。
別のある研究によると、2 ヶ月間、毎日アマニ粉末を 30~40g（大さじ 3~4 杯）摂取する
ことで、フィブリノーゲン値が 5％低下し、PAI-1 活性、VIII 因子、トロンビン III 活性
も約 12~15％低下したとの報告があります（184）。しかし、ベースラインからの凝固因
子の低下に関する統計解析が行われていないため、有意差があるかは定かではありませ
んでした。
血小板の凝集に関するアマニの影響を評価した３つの研究あります。影響はないという
報告（257）がある一方、アマニ粉末の摂取によって、トロンビン刺激後に血小板凝集
が 25％低下したという血小板凝集低下作用を示唆する報告もあります（205）。全身性の
紅斑性狼瘡と診断された 9 名の患者に 15g、30g、45g のアマニ粉末を 4 週間、毎日摂取
させたところ、血小板活性化因子（PAF）による血小板凝集が顕著に抑制されたとの報
告があります（206）。血小板活性化因子（PAF）は炎症反応の代表的な因子であり、組
織の損傷や腎臓の炎症であるルーパス腎炎を引き起こします（101）。
これらわずかな研究報告では、アマニ油は凝固因子に影響を及ぼしませんでしたが、
APC の比率を大幅に増大させました。また、アマニ粉末は血小板凝集を低減しました。
これらの作用からアマニには血栓症抑制作用がある可能性が考えられます。

炎症性化合物
エイコサノイドとサイトカインはアテローム性動脈硬化に関連した炎症に寄与します

（194）。トロンビキサン A2（TXA 2）やロイコトリエン B ４（LTB 4）のような炎症促進
性エイコサノイドは、オメガ６系脂肪酸由来のアラキドン酸から生成します。TXA 2 は、
現在判明している中では最も強力な血小板の凝集を促進する物質です（85、189）。LTB 4

は、活性酸素種や TNF -α、インターロイキン 1 β (IL-1 β )、IL-6 や IL-8 のようなサイ
トカインの放出を増加させます（84）。
4 週間、毎日、アマニ油大さじ 1 杯と 3/4 を摂取した健常男性の臨床研究において、免
疫細胞中の TXB 2 濃度が 30％減少したという報告があります（100）。（TXB 2 は TXA 2 の
不活性代謝物です。64 名の慢性閉塞性肺疾患（COPD）の研究では、24 ヶ月間、毎日、
ALA 量が多い栄養補給（1.4％ ALA）を受けた患者において、ALA の栄養補給（0.18％
ALA）が少ない患者の場合よりも血清 LTB 4 濃度が 32％、唾液中 LTB 4 濃度が 41％低下
することが明らかとなりました（260）。
TNF -α、IL-1β、IL-6、IL -8 のようなサイトカインは、炎症ストレスによる身体反応の
中心的な因子です（84）。12 週間、毎日、アマニ油を大さじ 1 杯摂取した男性において、
血清中 IL-6 濃度は 25％低下しました（219）。また、4 週間、アマニ油を健常男性が摂
取することで免疫細胞中の TNF -α、IL-1β量がそれぞれ 26％、28％低下したという報

アマニ油を含む ALA 高含有食の摂取は、内皮細胞に良い影響をもたらすと考えられます。

酸化ストレス
活性酸素種あるいはフリーラジカルは、通常の代謝過程において産生され、ビタミン E
やβ - カロテンのような抗酸化物質によって産生が制御されています。アテローム性動
脈硬化症のような病態においては、酸化促進剤と抗酸化剤のバランスは、酸化や酸化ス
トレスの増加に傾きます（248）。酸化ストレスは、様々な方法で評価されます。脂質や
LDL 粒子の酸化は共役ジエンやマロンジアルデヒド（MDA）の産生量を測定すること
によって決定することができます。MDA は、チオバルビツール酸 - 反応性物質（TBARS）
法によって評価でき、抗酸化物質の濃度も測定可能です。
健康な成人による研究において、通常のアマニ粉末の摂取による血中 TBARS、尿中
TBARS、脂肪酸過酸化物、レチノールやビタミン E の血中濃度等に変化は認められませ
んでした。これらは、アマニ粉末を 3 ヶ月間、毎日大さじ 2 杯（205）摂取した場合と、
4 週間、毎日大さじ 6 杯と 1/4(204) 摂取させた場合の研究でした。6 ヶ月間、菜種油と
アマニ油（1 日あたり 4.5~9.5g の ALA に相当）で試験的に作製したマーガリンを中程度
の脂質異常症の成人に摂取させた研究においては、血漿中の LDL ラグタイム（酸化が
検出されるまでの時間）あるいは、血漿の鉄還元能に影響はありませんでした（249）。
同様に、健康な閉経期以降の女性において、アマニ由来リグナン複合体（1 日あたり
500mg の SDG 摂取に相当）により、血清中リポプロテイン、酸化ラグタイムや抗酸化
能に影響はありませんでした（160）。
ある一つの研究では、長期酸化ストレスの指標として血清中のタンパク質のチオール基
やカルボニル基について測定しました（210）。この研究では、50g の一部脱脂したアマ
ニ（~大さじ 6 杯と 1/4）を 3 週間、毎日摂取した被験者では、比較対照として小麦フス
マを摂取させた被験者よりも顕著に血清中の平均チオールタンパク質濃度が低下しまし
た。チオールタンパク質濃度の減少は、酸化ストレスの増加を意味していますが、3 週
間の摂取では、血清中のカルボニル含量は両グループともに変化は認められませんでし
た。研究者たちはこの矛盾した結果を説明出来ず、チオールタンパク質が減少するとい
う結果は望ましくはないが、酸化促進活性の増進はガンの予防に役立つとのコメントを
残しています。
全体的に、ほとんどのヒト臨床研究によると、アマニの摂取による酸化ストレスへの影
響はないということが示されています。急性の肺外傷のマウスモデルでは、アマニ粉末
を摂取することで肺組織の脂質過酸化が減少したという報告がありますが、これは SDG
やその代謝物であるエンテロジオールやエンテロラクトンの抗酸化活性によって引き起
されているのではないかと考えられています (250)。

止血（血液凝固）
血液凝固や止血は、出血を抑えるために凝固を促進する因子の作用と、血液が濃い、あ
るいは粘性が強すぎる場合の凝固性を低下させる因子のバランスで成り立っています。
血液凝固は、血小板、免疫細胞やフィブリノーゲン、組織因子、VIIc 因子、VIII 因子、
トロンビン、プラスミノーゲン活性化因子阻害剤（PAI-1）といったタンパク質の作用を
必要とします（251）。フィブリノーゲンと PAI-1 の両因子は、血小板の凝集を一部介し
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α - リノレン酸（ALA）、リグナンと CVD の疫学的研究
アマニは少なくとも 5000 年以上前から古代エジプト、インドや中国で料理に使用され
ていたにも関わらず（264）、伝統食を通じてアマニを食べる現代人もいなければ、栄養
価の監視プログラムもないことから、アマニの摂取と循環器疾患 CVD リスクに関する
疫学的研究はありませんでした。幸いにも、ALA やリグナン類と循環器疾患 CVD リス
クに関する大掛かりな人口による疫学的調査がいくつか行われましたので、それらによ
ってアマニの役割を考えて見ましょう。以下、アマニに含まれる２つの成分（ALA、リ
グナン類）に関連のある疫学的研究の所見について述べます。

疫学的研究とは、コミュニティーの中の何人が特定の疾患を患っているかを決定し、
その病気の進行に関連した危険因子を判明させることにあります。測定は、数百、と
きには数千人の個人に対して行われ、そのデータを用い、食事あるいは生活様式と疾
病間での傾向や関連性などを検討します。ある研究では、非致死性心筋梗塞のような
健康状態（病状 / ケース）とそうでない健康状態（コントロール）とで比較します。
他の研究では、数年間コホートと呼ばれる個人の集合の追跡調査を行い、状況が進行
したか、していないかにも言及します。

α - リノレン酸（ALA）と循環器疾患（CVD）リスク
四つの症例対照研究（265-269）、一つの横断的研究（270）、三つの予防試験（271-274）
と三つのコホート研究（275-282）などによって、ALA を多く含む食事を摂取することで
CHD、IHD、非致死性心筋梗塞や脳梗塞のリスクを低下させることができるということ
が明らかとなっています。一つの予防試験においては、およそ 10 年、IHD リスクは変
化しなかったということが報告されていますが、ALA を多く含む食事の摂取によってフ
ィブリノーゲンや CRP 値が顕著に低下していたことが報告されています（283、284）。
表 14 に示すように参加者は 233 人から 76,283 人でした。
予防試験の中でも、最も有名なのは、“リヨン・ダイエット – 心臓研究”でしょう。こ
れは心臓発作後の生存者が循環器疾患 CVD で死亡するリスクを減らすことを目的とし
た 2 次予防試験です（272）。
その主たる知見は、ALA を含む地中海型の食事を摂取した 302 名の男女は、米国心臓協
会の食事　(30％脂質､ 15％たんぱく質、55％炭水化物 ) に似た食事を摂取した 303 名の
男女と比較して、70％も心臓発作のリスクが低下していたことにあります。この結果は、
血中コレステロール値は低下することなく達せられていました。46 ヶ月後の追跡調査に
おいても、ALA は主要な脂肪酸であり続け、食事中の存在は 2 次的な致死性心臓発作を
予防するためのよい予測となりました。この研究においては、シャケやサバのような脂
肪性の魚に主に含まれている長鎖オメガ 3 系脂肪酸（EPA や DHA）の摂取は、ALA ほ
ど重要視されていませんでした（273）。
1986 年に始まった 51,000 人以上の中・高年男性のグループを対象にした医療従事者に
よる追跡研究で、ALA の特異的な予防効果が発見されました。ALA を最も多く摂取する

告もあります（100）。高コレステロール血症の成人が ALA を多く含む食事を摂取するこ
とで、平均的なアメリカの食事を摂取する場合と比較して血清中の TNF -α濃度が 43％
低下し、TNF -αや IL-6 と IL -8 といった免疫細胞によるサイトカインの産生は、18~22
％低下しました（99）。後者の研究で使用された ALA は、クルミ、クルミ油やアマニ油
を混合したものです。前述の COPD の研究では、ALA 量の多い栄養補給をうけた患者は、
唾液中の TNF -αと IL - 8 の濃度がそれぞれ 48％、55％低下していたこと、一方、2 年間、
ALA 量が低い栄養補給を受けた患者の場合は、唾液中のサイトカイン濃度は変化しなか
ったという報告があります（260）。これら炎症性化合物の濃度が 18％ ~55％低下したこ
とは重要な臨床結果であると考えられます。

全身性炎症
炎症にかかると肝臓は、急性損傷、感染、悪性腫瘍、超過敏反応やトラウマに反応して
C- 反応性タンパク質（CRP）や血清アミロイド A（SAA）のような急性期タンパク質を
放出します（261、262）。CRP や SAA は、全身性炎症のマーカーであり、アテローム性
動脈硬化の病状時に検出されます。また、CRP は心血管疾患（CVD）の独立した危険因
子です（261）。
血中コレステロール値の高い 50 名のギリシャ男性は、12 週間、毎日大さじ 1 杯のアマ
ニ油を摂取して、血清中の CRP 値が 48％、SAA 値は 32％低下しました（219）。また、
血中コレステロール値の高いアメリカ人 23 名においては、6 週間、クルミ、クルミ油と
アマニ油由来の ALA 高含有食を摂取することで CRP 値が 75％以上低下しました（98）。
イタリアのトスカーナ州の小さな２つの町での地域ベースでの研究によって、ALA の抗
炎症効果が示されました（263）。研究者等は、20~98 歳の 1,123 人を対象に、血漿中の
脂肪酸濃度と炎症マーカーのレベル関係を検討しました。血漿中 ALA 濃度が低い場合、
CRP とインターロイキン１受容体抑制因子（IL-1ra）レベルが高くなることが示されま
した。IL-1ra は、炎症状態での急性期タンパク質であり、急性炎症症状の信頼できる尺
度であると考えられます。このように、アマニ油を含む ALA 高含有食は、炎症の全身性
マーカーとして十分有効であると考えられます。

アマニ小冊子0827最終.indd   50-51 08.9.8   11:55:56 AM



52 53

ALA が致死性あるいは非致死性の MI のリスクを低下させるメカニズムは、心臓のリズ
ムに影響を与えているようです。　　　　
Family Heart Study で、ジョウゼ等 (292) は、食事からの ALA 摂取が多ければ多いほど、
心筋の異常な長期再分極のリスクを低下させ、心不整脈の指標となることを明らかにし
ました。選択的な冠動脈造影に関連した女性での臨床研究において、脂肪組織中の ALA
含量は、24 時間の心拍変動と正の相関性があることが明らかになりました（293）。つま
り、脂肪組織中の ALA 含量が多い女性は、心拍変動スコアが良くなっており、心室性不
整脈が起き難くなっていました。まとめとして、ALA は心拍数を正常に保つのに作用し
ており、CVD リスクの低下に寄与しているということが一部説明できます。

リグナン類と CVD リスク
リグナン類と CVD 危険因子との関連性に関する研究はいまだ初期段階であり、その
ために研究結果に大きな違いがあります。例えば、医療従事者による追跡研究 (Health 
Professionals Follow-up Study) に参加した 468 名の男性におけるリグナン類の摂取と
CVD 危険因子について分析を行ったところ、リグナンを多く摂取すると血中の LDL- コ
レステロールや apo B レベルが増加する傾向が認められました。これは、男性において
リグナンの摂取が CVD リスクを増加させる可能性があることを示唆します（294）。し
かし、Zutphen Elderly Study に参加した 57 名の高齢者の研究においては、総リグナン
の摂取は、原因を問わない死亡率と関連性がないことが明らかとなっています（295）。
たしかに、リグナンの一つであるマタイレジノールを多く摂取すると、CVD、CHD、ガ
ン、すべての原因による死亡率が低いということが明らかとなっています。これら 2 報
の前向きコホート研究は、エンドポイントと研究の個体群（アメリカとオランダ）が異
なっており、一つはリグナンを多く摂取することによる CVD リスクの増加（294）が、
もう一方では、少なくとも 1 種類のリグナンの摂取により心保護作用が認められた（295）
という結果となっています。
同様に、2 報のフィンランドでの研究結果も決定的とはいえませんでした。一つの症例
対照研究では、CHD でない男性（コントロール群）は、CHD の男性（症例群）と比較
して血清中のエンテロラクトン濃度が高いことが報告されています (167)。血清中エン
テロラクトンは、食事から摂取した植物性リグナンの代謝物から派生する動物性リグナ
ンであります。実際に、血清中のエンテロラクトン濃度が高い男性は、エンテロラクト
ン濃度が低い男性と比較して CHD のリスクが 65％も低かったです。他のフィンランド
の研究では、喫煙男性の CHD リスクは血清中のエンテロラクトン濃度に関係なく同程
度であったという報告もありました（296）。
リグナン類が豊富に含まれる果物、野菜、穀類などの食事は、CVD リスクを低下させる
作用がある事を考慮すると、これらの共通性のない研究結果をうまく調整することは難
しくなります (123）。さらなる研究により、リグナン類の CVD リスクへの影響というも
のが明確になると考えられます。

男性の場合、心臓発作や致死性の心臓病になるリスクが最も低く、ALA の影響は、他の
食事や食事以外の危険因子とは自立し、別のものでした。さらに今回の研究の参加者に
ついて、海産物由来のオメガ 3 系脂肪酸（EPA や DHA）の摂取は、心臓発作のリスク
と関連性はなく、このことは、ALA の心臓疾患への影響は、EPA や DHA の影響とは異
なっているということを示唆しています（279）。
心 臓 疾 患 の 家 系 調 査 The Family Heart Study（275） や 看 護 師 健 康 調 査 The Nurses’ 
Health Study（281）のようなその他の大規模な個体数研究においても、ALA 摂取の増加
に伴って、致死性心臓発作や循環器疾患 CVD のリスクが低下することが明らかとなっ
ています。
ある研究では、CVD リスクに対する ALA の有効的な影響は認められませんでした。　
The Zutphen Elderly Study は 64~84 歳の男性 667 人の研究で、ALA 摂取と CVD リスク
の関連性は小さいことが明らかとなりましたが、その原因として、男性達の主な ALA の
摂取源が、トランス脂肪酸を含むマーガリン、肉やパンのような食物からであったこと
が考えられました（285）。トランス脂肪酸を含まない食物からの ALA の摂取は CVD リ
スクと関連性はありませんでした。この研究では、ALA を多く摂取した場合でも CVD
リスクが増加しておりましたが、これは様々な食事に含まれるトランス脂肪酸あるいは
他の栄養成分が原因となっている可能性が考えられます（286）。

ALA と脳梗塞リスク
２つの人口研究で、ALA が脳梗塞リスクを低下する効用が報告されました。エディンバ
ラでの動脈に関する研究（The Edinburgh Heart Study）において、脳梗塞を起こした事
がある男女の赤血球リン脂質は、脳梗塞でない男女と比較して ALA の濃度が顕著に低い
ことが明らかとなっています（287）。Multiple Risk Factor Intervention Trial （MRFIT) で
は、年齢を一致させた 96 名の脳梗塞を起こしたことがある男性と 96 名のそうでない男
性とを比較し、多変数モデルでは、0.13％の血清中 ALA レベルの増加毎に、脳梗塞のリ
スクが 37％減少していました（288）。タバコや血圧のような脳梗塞の危険因子の調整後
に、ALA は脳梗塞リスクの独立した前兆として現れました。すなわち、血清中リン脂質
の ALA が高い男性は脳梗塞のリスクは低くなります。

ALA と心臓のリズム（不整脈）
心臓の律動的ポンプ作用は、心臓の電気システムによって制御されています。不整脈は
心筋の異常なリズムです。ALA や他のオメガ 3 系脂肪酸がウサギの不整脈（289）やラ
ット（290）や犬（291）の心臓細胞での突然死を抑制する症例がますます報告されてい
ます。ヒトについて、ヨーロッパとイスラエルでの症例対照研究（268）では、脂肪組
織中の ALA 含量は MI のリスクと、また、コスタリカでの他の研究（266）では非致死
性の急性 MI のリスクと、負の相関関係があることが判明しました。76,763 名の女性に
よるコホート研究である the Nurses’ Health Study では ALA の食事としての摂取は、突
然の心臓死のリスクとは負の相関性があることが、しかし致死性の冠状動脈性心臓病

（CHD）あるいは非致死性の心臓発作 MI とは関連性は見られなかったことが判明して
います（282）。
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Health Professionals 
F o l l o w - u p  S t u d y 
(279,280)

43,757 名の男性
（279）
45,722 名の女性 
(280)

0.8~1.5 α - リノレン酸の高摂取は
非致死的心臓発作と CHD 全体のリスクの低
減に関連。

Nurses’ Health Study 
(281,282)

76,283 人の女性 1.1g c

(median 
range=

0.66-1.39 g)

α- リノレン酸の高摂取は致死性のIHD（281）
と突然の心臓死 (282) のリスクの低減に繋が
る。

α - リノレン酸はCVDリスクに効果が無いとする研究

Zutphen Elderly Study 
(285)

667 人の男性 1.32 d 食物の中にトランス型脂肪酸が入っていたた
めに、α - リノレン酸の摂取も CHD のリス
クとあまり関連が見出せなかった ; トランス
型脂肪酸の入っていない食物からのα - リノ
レン酸の摂取は CHD のリスクと関連がなか
った。e

a 略語＝ ALA、α - リノレン酸；CHD、冠状動脈性心臓病；CVD、循環器疾患；IHD、虚血性心疾患；
MI、心筋梗塞；NR、未報告

b カルシウムが動脈壁に沈着したときにプラークの石灰化が起こる。それによって組織が変形し、
心臓発作などを引起すと思われる。

c 平均的な ALA 摂取量は、1984 年、IHD のリスクがあると思われた女性達が答えた食品に関するア
ンケートによって決定された。

d 平均摂取量
e 年齢、肥満度指数、喫煙、アルコール、エネルギー、食物繊維、トランス脂肪酸やその他の因子

の摂取量などの調整をした後での、この研究における ALA 摂取量と CHD リスクの関連性は、統
計学的に有意ではなかった（p - 0.17）。

アマニの心臓保護メカニズム
図６に動物やヒトがアマニを摂取した場合の研究データをまとめ、アマニ、ALA やリグ
ナン類による CVD 予防作用のメカニズムについて示します。図６は、図５に表したよ
うに同じような概要で示し、この章で引用していないいくつかの論文についても記しま
す（297‐307）。
アマニは、血中脂質、血圧や血中グルコース濃度などの CVD リスクに関わる幾つかの
因子に効果的に働きかけ CVD リスクに影響していると思われます（187）。アマニは、
主なリグナンである SDG の作用で脂質酸化を抑制することによって内皮の状態を改善
します。同時に免疫細胞の活性化や細胞接着分子の放出を弱めることでも内皮の健康状
態を改善します。アマニは、エイコサノイド、サイトカインや急性期タンパク質のよう
な炎症性サイトカインの産生を抑制することにより炎症反応を抑えます。さらに、血小
板の活性化や凝集を抑え、血栓（凝固）形成のリスクも低下します。これらの作用は、
内皮が通常の定常性や止血を維持するための助けになっています。動物においては、ア
マニは大動脈のアテローム性動脈硬化プラークのサイズを小さくします。纏めますと、
アマニとその栄養成分は、CVD 危険因子やアテローム性動脈硬化症と関連のある細胞や
組織の作用に有益な影響を及ぼします。

●表 14
ALAの摂取あるいは組織のALA濃度と循環器疾患リスクに関する疫学的研究 a

α - リノレン酸の効用
を示す研究

被験者数 ALA 摂取量
g/ 日

主たる知見

ケースコントロールとクロスセクション研究

Cardiovascular Health 
Study (265)

179 ケース、
54 コントロール

非報告 α - リノレン酸の高摂取は致命的な虚血によ
る心疾患のリスク軽減につながる。

C o s t a  R i c a  S t u d y 
(266,267)

482 ケース
482 コントロール

非報告 脂肪組織の ALA 濃度の高さは非致死性の急
性 MI のリスクの低さに関連する。
MI にたいする最高の予防方法は脂肪組織に
おける高度の ALA と低度のトランス脂肪酸
にあり。

EURAMIC Study (268) 欧州 8 ヶ国とイス
ラ エ ル に お い て
639 ケース､
700 コントロール

非報告 脂質組織の ALA 濃度の高さは非致死性の急
性 MI のリスクの低さに関連する。

India Study　(269) 340 ケース、
700 コントロール

非報告 ALA の高いからし油の摂取は IHD のリスク
の低減に関連。

National University of 
Singapore Heart Study
　(270)

145 人のアジア系
インド男性と 147
人の中国人

非報告 このクロスセクション研究では、インド人男
性の ALA､ DHA とオメガ３系脂肪酸総量の
プラズマ濃度は中国人に比較してかなり低
かった。

予防研究

A l p h a - T o c o p h e r o l , 
Beta-Carotene Cancer 
Prevent ion  S tudy　
(271)

21,930 人の喫煙男
性

0.9~2.5
（median=1.5）

ALA の摂取量が高いほど心臓死のリスクは
比較的に少ない。

Lyon Diet Heart Study
 (272,273)

心臓発作を生き延
びた 650 人の男女

1.78~1.8 α - リノレン酸の豊富な食事は心臓発作と心
臓病による死亡を 70% 減少させる。

M A R G A R I N  S t u d y
（283,284）

282 人の男女 6.3 ALA 含有量の高い食事は予想 10 年の IHD リ
スクを減少させなかったが、それと関連し
た２つの要因；フィブリノーゲンのレベル
(283) とＣ - 反応蛋白 (284) を大幅に減少さ
せた。

Multiple Risk Factor 
In tervent ion　Tr ia l 
(MRFIT) (272)

通常のケアーグル
ープの 6,250 人の
男性

1.69 α - リノレン酸 の高い摂取は CHD その他全
ての原因による死亡リスクの低減に関連し
た。

人口ベースの研究

Family  Heart  Study 
(275-278)

1,575~4,584 名の
男女

男性＝ 0.81

女性＝ 0.68

男女ともにα - リノレン酸の高摂取は、
・CHD のリスクの低減 (275)、
・血中トリグリセリドの低減 (276)、
・頚動脈プラーク頻度の低減（277）
・石灰化のアテローム性動脈硬化症頻度の
低減に関連していた (278)b。CHD のリスク
低減は魚の摂取とは無関係のようであった
(275)。
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CVD 予防食としてのアマニ
アマニは、細胞膜のオメガ３系脂肪酸含量を変化させること（308）、血中脂質や内皮機
能を改善することと抗酸化、抗炎症、抗血栓効果（309）を発揮することにより CVD を
抑制すると考えらます。上記の臨床研究におけるアマニの有益な効果は、アマニ粉末を
大さじ 2~6 杯、アマニ油を大さじ 1~2 1/2 杯摂取することで得られたと報告されていま
す。これらはアマニ粉末として摂取した場合、ALA 3.6~10.8g に相当し、アマニ油から
の摂取ですと ALA として 3~20g に相当しました。諸々の疫学的研究において、ALA を
1 日平均約 2g 摂取することで CVD リスクを減らすことができる（rage=0.7~6.3）との結
果が出ています。前向き研究におけるメタ分析では、1 日 1.2g の ALA 摂取（アマニ粉
末で約大さじ 2 杯に相当）で致死性の CHD のリスクが少なくとも 20％低下するという
ことが示唆されています（310）。
臨床研究で使用されたアマニ粉末の大さじ 2~6 杯は、トンプソン等のデータに基づくと
60~180 mg の総リグナン量を含んでいました（144）。（第 4 章の表 12 を参照）。CVD の
予防に対するリグナン類の潜在的役割について結論を出すには、リグナン摂取に関する
ヒト試験研究が少なすぎます。しかしながら、一般的に食べられている食物中のリグナ
ン含量の総合的なデータベースが利用可能になってきたことから、この状況は変るかも
しれません（144）。
最近の研究では、オメガ３系脂肪酸の遺伝子発現への影響が示唆されています（311）。
それによって、遺伝学的な背景が個々人の CVD のリスクを修正することになるかもし
れません（267、312）。アマニの CVD リスク低下への役割を明らかにする為にはさらな
る研究が必要であり、特に、無作為で、良い研究デザインで管理された臨床試験や、明
らかに定義された結果、適切なコントロールグループ、現実的な食事での介入試験や完
全な統計解析などを備えた研究を早急に行っていく必要があります。

●図 6
アマニが循環器疾患の予防に役立つことを示唆する動物およびヒトの臨床研究

アマニの心疾患保護メカニズム CVD リスク要因とアマニに影
響されるプロセスあるいはそ
の要素のひとつ

動物での研究 ヒトでの研究

・血中のコレステロール
総量と LDL の減少 (197-
199,201,202,225,227-231,297)
・いくつかの研究において血中
トリグリセリドの減少
・血中グルコース、インシュリン
のレベルと抵抗性の減少 (228)

・血中のコレステロール総量
と LDL の減少 (79,183,185,204-
207,224)
・3 ヶ月以上の長期研究において
血圧の減少（208,236,237）
・血中グルコースの改善
(184,307)

CVD リスク要因

･ 脂質の酸化の減少 (202,203,250)
･ 酸化力のある種の減少

（200,250）
・免疫細胞の活性化の減少（200）
・酸化リザーブの増大 (202)

・高 ALA 摂取（アマニ / カノー
ラ油）によるの内皮機能の改善

（216,239）
・酸化ストレスには貢献
しなかった (204,205,249)
・細胞接着分子の減少 (98,220)
・APA（抗凝結因子 ) の増大
(256)

内皮機能

・炎症性エイコサノイドの減少
(298-304)
・サイトカインの減少（305）

・炎症性エイコサノイドの減少
(100,260)
・サイトカインの減少
(99,100,219,260)
・炎症性の急性蛋白の減少
(98,219,263)

炎症

・血小板活性因子によって誘発さ
れた血小板凝固の阻害 (101,306)

・3 研究のうち 2 つにおいて血小
板凝固の減少 (205,206)

血小板の凝固

・ハムスター (199) とラビット
(200-203) における脂肪筋と大動
脈アテローム性硬化症の減少

・表 14 にあるように、高 ALA
な食事の疫学的研究に基づいて、
アテローム性動脈硬化症の結果
である MI､ IHD と脳卒中のリ
スクの低減

プラークの増大（アテローム
製動脈硬化症）
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●図 7
ガンのプロセスにおけるアマニの効果 a,b

腫瘍の発達段階 初期段階 促進段階 転移段階

ガンのプロセス

- 空中、水、食品などに含まれる化学物質、
- ウィルスのような感染性の媒介物
- 放射物（太陽光）
などに晒される

突然変異のガン細胞が
腫瘍を形成する

腫瘍に影響を及ぼす要
因 :
- サイトカイン
- 成長因子
- 新生血管
- エイコサノイド

転移

細 胞 は 他 の 組 織
に移転する

動 物 実 験 に お い
て 抗 ガ ン 効 果 の
認 め ら れ た ア マ
ニの形状

- アマニの粉末 - アマニ粉末
- アマニ油
- SDG

- アマニ粉末
- アマニ油
- SDG

a 省略 = SDG, セコイソラリシレシノール・ジグルコシド。DNA は細胞核の中にある遺伝子をつか
さどる物質。

b Barnard (316)　から引用。

アマニとガンの増殖
アマニはある種のガンの増殖リスクを低減すると考えられる 3 つの栄養素を含んでいま
す：オメガ３必須脂肪酸であるα - リノレン酸（ALA）と植物エストロゲンであり、抗
酸化物質でもあるリグナン、そして食物繊維です。ALA とリグナンと食物繊維の機能は、
次に述べるようにある種のガンの増殖を阻害するようです。
・	 ALA.　ALA は細胞膜の脂肪酸組成を改め、前炎症性のエイコサノイドの放出を阻害

します。これは腫瘍細胞の増殖と侵略性を制御し、細胞死（アポト－シス）のサイク
ルを調節する多くの要因のひとつです（322）。肝ガン細胞をオスのマウスに移植した
研究では、ALA は腫瘍の血漿からの脂肪酸の取り込みをブロックし、リノール酸が
腫瘍成長促進物質へ変換するのを防御する点で EPA と同じように有効でした（323）。

DNAの修復に成功

正常な細胞 DNAが損傷を受けた細胞

第 6 章　アマニとガンの予防

さまざまな変化にとんだ健康に良い食事や運動は、ガン予防の基本であります。ガン予
防は生涯をかけて行うべきであり、妊娠中の母親の食事に始まり、子供時代から思春期、
成人に至るまで続きます (314）。アマニは、食物繊維、オメガ３系の油、そしてリグナ
ン類において健康的な食事に寄与します。この章では、アマニの効果とガン増殖につい
て総説します。 

ガン増殖の概観
ガンは異常細胞の制御できない成長（増殖）と拡大（転移）を特徴とする一連の疾病で
あります（315）。ガンは、正常細胞の微小で漸次的な変化を含む複雑な経路に沿って成
長します（316）。表７の中ほどにその図式を記します。正常細胞の DNA は外部の変異
原物質：日光、タバコの煙、工業化学薬品に晒されたときにダメージを受けます。いく
つかの内部ファクター、例えばホルモンや、損傷した DNA の遺伝（遺伝的な突然変異）
がガン増殖を促すこともあります（315）。世界中のガンのうちの 30 ～ 40％は、不健康
な食事や安易な座ったままのライフスタイルに起因していると思われます（317）。
細胞は、DNA の損傷に対していくつもの修復方法を持っていて、その正常な機能を回
復させることができます。しかしながら、修復プロセスが失敗すると、一部の細胞は副
次的な突然変異（変化）を被り、コントロールできない分化（増殖）を始めます。これ
がガン増殖の初期の段階であります（表７の上部参照）。多くの要因がこれら変異ガン
細胞の成長を促します：サイトカイン、ホルモン、酸素、エイコサノイド、ホルモン、
そして脂肪酸のような栄養源です。状況が整った時に増殖細胞は腫瘍を形成し、ガン細
胞の成長のために必要な酸素と栄養の安定供給を確保する血管のネットワークを形成し
ます。この過程は血管新生と呼ばれます。これが促進段階です。転移は、主要細胞が主
な腫瘍から離脱し、体の他の組織に移動した時に生じます。脂肪酸はこれらすべての過
程において直接、間接的に関わっています（318-321）。アマニは、図 7 下部に示したよ
うに、動物における初期段階と促進段階の腫瘍の増殖および転移を阻害します。
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される主要な抗がん薬剤であります（335）。このマウスを使った研究においてアマニ粉
末はマウス乳腺におけるヒト ER+ 乳がんの増殖を阻害しました。アマニ粉末とタモキシ
フェンの併用は、タモキシフェン単独の処置よりも腫瘍増殖に対してより強力な阻害効
果がありました。
低エストロゲンレベルのマウスに、アマニと大豆を長期間（25 週間）与えて比較した研
究では（336）、アマニ粉末は ER+ ヒト乳がん細胞を励起させませんでした（ポジティブ
な知見）が、大豆タンパクの長期投与では、腫瘍細胞の増殖を促しました。さらにアマ
ニ粉末を投与すると、増殖しない腫瘍と退行する腫瘍の比率が増えていました。
最後に、アマニ粉末はマウスの ER- 乳がん細胞の増殖と自発的な転移を阻害しました

（333,337,338）。マウスの腫瘍の転移と再発に関する研究において、アマニ粉末とアマニ
油 +SDG を与えたグループでは、肺転移が顕著に減少しました（339）。
ラットやマウスにアマニ油を与えると腫瘍の増殖が減速し（340）、腫瘍の数量が減少し

（341）、腫瘍の直径と重量が減少し、そして生存時間が増加しました（342）。あるラッ
トを使った研究では、発生していた腫瘍が基準値の 50％以上減少しました (332)。アマ
ニ油の投与もまたヌードマウスの腫瘍転移を減少させました（338,339）。肺への転移は

~16％、リンパ節への転移は ~52％、そしてその他の臓器、例えば肝臓や骨、腎臓への転
移は 90％以上減少しました（338）。アマニ油は基礎食と比較して、細胞分裂（Ki-67 ラ
ベルインデックスで測定）を 26.5％減少させ、そして細胞アポトーシス（細胞死）を 60
％増加させました。これらの作用はすべてガン増殖の妨げとなりました。
アマニの SDG は初期の増殖期における哺乳類の腫瘍増殖を阻害すことが示されました。
例えば、発ガン物質で処理したラットに精製 SDG を与えたところ、腫瘍の数が 37％減
少し（343）、新規および全腫瘍の大きさも減少していましたが、既存の腫瘍の大きさに
は何ら影響はありませんでした（332）。このように SDG は新規の腫瘍の増殖に対して
より強力な効果を発揮し、一方アマニ粉末やアマニ油は腫瘍増殖のより後期のステージ
において効果を発揮するようです（343）。
SDG は ER- ヒト乳がん細胞をヌードマウスに移植した２つの研究においてその転移を阻
害しました（338,339）。SDG 投与は肺、リンパ節、その他の臓器への転移を減少させま
したが、その効果はアマニ油を併用した時に強調され、その併用によって総転移は～ 43
％まで顕著に減少しました（338）。　その研究者等は、アマニ粉末の阻害効果はアマニ
油とリグナン（SDG）の両成分によるものと結論付けています。

ヒトの研究では、The Lyon Diet Heart Study( 第 5 章参照 ) では、患者に ALA が豊富
な地中海特別食を与えると、ガンのリスクは 61％低減しました（324）。 

・	 SDG．主要なアマニリグナンであるセコイソラリシレジノールジグルコシド（SDG）
の機能は、植物エストロゲンと抗酸化物質であります（145,169）。マウスのメラノー
マ（黒い色素でガン様の増殖）の実験系において、SDG は腫瘍の数量、大きさ、そし
て転移の頻度と程度を低下させました（325、326）。 

・	繊維．食物繊維の豊富な食品は、ガン増殖を阻害する抗酸化剤のような生物活性作用
のある物質の供給源となります。アジア系住民が大量に繊維成分を摂取することは、
西洋住民と比較してガンのリスクが低いことに関連しているのでしょう（327）。菜食
主義者もまた、ある種のガンにおいてリスクが低くなっています（328）。

アマニと乳ガン
乳ガンは女性で最も頻繁におきるガンであります（315）。これはホルモン感受性のガン
であり、増殖の初期段階において腫瘍の成長は性ホルモン、特にエストロゲンの影響を
受けます。（他のホルモン感受性のガンには、子宮内膜ガン、前立腺ガンがあります。）
乳房の腫瘍には、エストロゲン受容体を持つものと（ER ポジティブあるいは ER+ と呼
ぶ）、そしてエストロゲン受容体を持たないもの（ER ネガティブあるいは ER- と呼ぶ）
があります。ER+ 腫瘍の女性は、ER- 腫瘍の女性よりもホルモン治療の効果が高いと考
えられます（329）。ER+ 腫瘍と ER- 腫瘍の両方は、次のように動物で研究されてきました。

動物研究
アマニ粉末、アマニ油およびアマニから得られた SDG は、動物実験においてガンの増
殖を阻害しました。最新の研究では、図７下部に示したように、初期段階ではアマニ粉
末が作用し、促進段階と転移ではアマニ粉末、アマニ油、精製 SDG が作用しました。
アマニ粉末を発ガン物質で処理した初期段階（330）、促進段階（331）、そして乳ガン末
期のラットに投与（332）したところ、腫瘍の発生率、個数、そして大きさを減少させ
ました。ガンの初期段階においてアマニ粉末や脱脂アマニミールをラットに与えた場合、
基本食と比較して細胞増殖を低下させ、乳腺組織の細胞核異常を抑える結果となりまし
た（330）。細胞核異常は致命的ではないものの、ガンの早期における警告のサインと考
えられています。このラットを使った研究では、細胞増殖や細胞核異常に対するアマニ
の効果は、ALA とリグナンによるものでした。
ER- ヒト乳がん細胞種を移植したマウスにアマニ粉末を与えたところ、腫瘍の増殖が遅
くなり（333）、また、ER- ヒト乳ガン細胞種を移植したマウスの最終的な腫瘍の重量と
大きさが減少しました（334）。ラットにアマニ粉末を 2.5％、5％のレベルで食餌を与え
ると、発生した乳房の腫瘍の大きさは、70％以上減少しました（332）。
またアマニ粉末は、ヌードマウスにおけるタモキシフェンの効果を強めました（334）。
この研究は注目に値します。実験系がアマニ粉末、タモキシフェンの各々単体と複合、
そして血中エストロゲン濃度が高いレベルと低いレベルの条件下での乳房の腫瘍の増殖
をそれぞれ比較しようと企てたからです。この研究は、血中エストロゲン濃度が高い閉
経前の女性のケースと、エストロゲン循環が低い閉経後の女性のケースを模してデザイ
ンされています。タモキシフェンは、乳房の腫瘍が ER+ である女性の乳がん処置に使用
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他の無作為に管理された臨床試験では、新たに乳ガンと診断された 32 人の閉経後の女
性を対象に、腫瘍生物学的マーカーに及ぼすおけるアマニの効果について評価しました

（346）。乳ガンの生体組織検査による確認の後、そして外科手術による摘出の前に、女
性たちは 25g のアマニ粉末を含むアマニマフフィンか、全粒小麦粉から作ったプラセ
ボのマフィンのいずれかを、32 日から 39 日間毎日食べるように無作為に選別されまし
た。アマニマフィンを毎日食べた女性は顕著な細胞増殖の減少（Ki - 67 ラベルインデッ
クスによる測定）と細胞のアポトーシスの増加と、C - erbB2 発現の減少を示しました。
C - erbB2 の発現は強大な乳ガンや転移への際立った可能性と関連するものです。この研
究の被験者数は小さいのですが、その知見はアマニが乳ガン治療における補助的な食事
療法として有望であることを示唆するものであります。

疫学研究
動物研究ではアマニ粉末やアマニ油に含まれる ALA の抗ガン効果を示している一方で、
ALA に関連した人間の疫学研究は複雑です。表 15 にあるように、ALA と女性の乳ガン
リスクとの関係は、いくつかのケース・スタデイ、コホート研究によって調べられてい
ます。

ヒトを対象とした大規模な研究 ( 疫学 ) のタイプについて
ケース・スタデイ　：　乳ガン、前立腺ガンなどにかかっている特異な条件にあるグ
ループ（事例群・ケースと呼ぶ）を、そうでない正常なグループ（対象群・コントロ
ールと呼ぶ）と比較する研究。
コホート研究　：　コホートと呼ばれる個人のグループを一定の期間、通常は数年間
にわたって、追跡調査をおこなうもの。食事の摂取量からパターンにいたるまで、コ
ホートに関するあらゆる情報をガンと診断される前から収集し、後に個人がガンと診
断されてからはそうでない個人と比較するもの。

最も確固たる発見はフランスで行われた２つの研究によるものでした (347,348)。両研究
とも脂質を含む乳組織における ALA の含有量が最も高い女性ほど乳ガンの相対リスクが
最も低いことを報告しており、これは ALA のガンのリスクに対する予防効果を示すもの
であります。乳ガンの進行には数年から 10 年以上もの長い年月を要するため、脂質組
織の ALA 含量を測定する事は、血中脂質の脂肪酸含量を測定するよりも、長期間の脂
肪酸摂取の信頼できる尺度となります。これは特に、体内で合成されず食事からのみ得
られる ALA では当然でしょう（349）。このように、血清脂肪酸あるいは赤血球細胞中
の ALA 含量の測定（350,351）を基礎とした２つのケース・スタデイでは ALA と乳ガン
リスクとの間に何の関連も見られなかったにもかかわらず、血中の脂肪酸レベルが乳腫
瘍の脂肪酸濃度や腫瘍の進行リスクとよく相関するかどうかは知られていません。
ALA 摂取を測定した２つの研究のうち、１つ（352）は ALA の摂取は乳ガンのリスク増
大に連動すると報告しており、もう１つの報告（353）では、ALA の摂取増大につれて
乳ガンのリスクが減少するとしています。これらの相反する知見は、研究対象の数の違
いや食事摂取の評価方法の違いを反映したものと思われます。オランダの研究で使用さ
れた食品摂取頻度質問調査（FFQ）は、９日間の食事記録（353）で確認された 150 ア

●図 8

エストラジオールの代謝と２つのエストロゲン代謝物に対するアマニ摂取の効果

エストラジオール
( エストロゲンの
生物学的に活性な形 )

酸化

2-hydroxyestrone
( 細胞増殖を減らすこと
によるガンの予防 )

アマニ粉末の摂取で
尿による排出が増加
                    

エストローン

16α-hydroxyestrone
 ( エストロゲン的活動を
持ち、細胞増殖を増加
させる )

アマニ粉末を摂取しても
尿の排出は影響されない
                    

尿中に放出

臨床研究
閉経後の女性の乳ガンに関連したファクターにおけるアマニの効果について、いくつか
のランダム化されコントロールされた臨床研究が行われました。図 8 に示したのはエス
トラジオ－ルの代謝です。エストラジオールはエストロゲンの生物学的な活性型です。
エストラジオールは主に肝臓で酸化されてエストロンになります。エストロンは２- ハ
イドロキシエストロンと 16 α - ハイドロキシエストロンに変換されます。これら２つの
代謝物は、生物学的に異なる機能を持っています ; 前者は生物学的活性が小さく、一方
後者はエストロゲンの活性を増強し、細胞増殖を増大させます（156）。16 α - ヒドロキ
シエストロンをより多く生成する人は乳ガンのリスクがより高くなります（344）。
ある臨床試験では、46 人の閉経後の女性にアマニ入りマフィン（アマニ粉末 25g 含有）、
大豆入りマフィン（25g の大豆粉から作成）またはプラセボのマフィン（全粒小麦粉か
ら作成）を 16 週間食べさせました。血液と尿のサンプルを試験の開始と終了時に採取
しました。尿中の 2- ハイドロキシエストロンの濃度はアマニのグループでは顕著に増加
していたが、一方、16 α - ハイドロキシエストロンの尿中濃度は増えていませんでした。
これら２つのエストロゲン代謝物の尿中排泄は、プラセボと大豆のグループでは変化は
ありませんでした（156）。28 人の閉経後の女性の臨床試験では、１日 10g（大さじ山盛
り 1 杯）のアマニ粉末を７週間摂取すると 2- ハイドロキシエストロンの尿中排泄が顕著
に増大しました（345）。この両研究ではアマニは２－ハイドロキシエストロンの 16- α
ハイドロキシエストロンに対する割合を増大させました。アマニの摂取が 16- αハイド
ロキシエストロンの生成を増やさずに比較的活性の低い 2- ハイドロキシエストロンをよ
り生成する方向にバランスをシフトさせるという知見は、アマニの乳ガンを予防すると
いう役割を支持するものであります。
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アマニと乳がんに関する結論
乳ガン研究の領域において、動物に関連したアマニのデータは強く、アマニとその主要
栄養成分が腫瘍の発生・増殖そして転移を妨げることを示しています。ある動物研究で
は、アマニとタモキシフェンが相乗的に作用し、腫瘍の成長を阻害する事を発見しま
した（334）。試験管研究（in vitro）では、動物性リグナンはそれ単独かあるいはタモキ
シフェンとの併用によって、ER- ヒト乳がん細胞の転移を阻害したことが発見されまし
た。タモキシフェンと動物性リグナンとの共存は、ER- 乳がん細胞へのタモキシフェン
の効果を拮抗させるものではありませんでした (356)。臨床実験では、アマニはエスト
ロゲン代謝を修正し細胞の増殖を減少させることによって、乳がんリスク要因に特別に
作用しました（156,345,346,357,358）。疫学研究によれば、リグナン高含有食は閉経前女
性の乳ガンリスクを低減させ、閉経後の女性の ER+ 乳ガンに対する防御効果があります

（354,355）。疫学データでは ALA の効果はよりはっきりしておりませんが、脂肪組織の
ALA を測定した２つのケース・スタデイでは、乳ガンリスクにおける ALA の防御効果
が見い出されました（347,348）。

アマニと前立腺ガン
前立腺ガンは男性に頻発するガンであります（315）。乳ガンと同様にホルモン感受性で
あり、増殖の初期のステージでは腫瘍の進行は性ホルモンであるエストロゲンとテスト
ステロンおよびこれらの活性代謝物の影響を受けます（327,359）。以下のセクションでは、
アマニ粉末、α - リノレン酸、リグナンと前立腺ガンのリスクについての研究を総説し
ます。

アマニ粉末と前立腺ガン
研究の数はまだ多くはありませんが、アマニ粉末は生物学的に前立腺ガンに有効である
と示唆されています。臨床的な知見はまだ予備的なものですが、将来は有望と思われま
す。

動物研究　　前立腺ガンのマウス実験系において、アマニ粉末の摂取（重量の５％）
は前立腺ガンのさらに進んだステージへの進行を阻止するようでした。食餌にアマニ粉
末を与えられたマウスでは、プログラム化された細胞死（アポトーシス）の増加とガン
細胞増殖の低下が見られました（360）。

臨床研究　　予備的な臨床研究では、外科手術を待つ 25 人の男性に 30g（大さじ ~3 
　3/4）のアマニ粉末を約１ヶ月間、低脂肪食の一部として食べさせました。対象群に
比べてアマニ粉末を食べた群は、前立腺ガン細胞の増殖は減少し、ガン細胞のアポトー
シスが増加しました。血清前立腺 - 特異性抗原（PSA）のトータルレベルは変りません
でしたが、全テストステロンおよび遊離のアンドロゲン・インデックスの両方は、実験
開始時と外科手術との間に顕著に減少しました（207）。これに関連した予備研究では、
前立腺生検を定期的に繰り返す予定の男性を対照としてアマニ（30g/ 日）を６ヶ月投与
した後には、全血清 PSA と細胞増殖の割合は顕著に減少していました (361)。これらは、
前立腺ガンに対するアマニ粉末の効果を示唆するものの、背景にあった低脂肪の食事の

イテムの調査であり、その信頼性と有効性は確かなものでありました。比較のためのウ
ルグアイの FFQ 研究では、以前に再現性をテストされた（352）64 アイテムの計測でした。
それゆえ、その研究の信頼性が検証されましたが、食事の脂肪酸摂取評価の有効性を示
すものではありませんでした。換言すれば、ウルグアイ FFQ 研究は再現性はあるかも
しれませんが、ALA 摂取に関連しては有効性の無い不正確な結果なのかもしれません。

●表 15
ALAと女性の乳ガンリスクに関するケース・コントロールとコホート研究 a,b

研究場所 対象 主な ALA の結果 主な知見

France (Klein)
(347)

123 ケースと
59 コントロール

乳房脂肪組織の
ALA 含量

乳房脂肪組織の ALA 含量と乳ガンは逆の
相関関係

France (Maillard)
(348)

241 ケースと
88 コントロール

乳房脂肪組織の
ALA 含量

乳房脂肪組織の ALA 含量が高いほど、乳
ガンのリスクは低い .

New York state
(Saadatian-Elahi)
(350)

197 ケースと 197 
コントロール

ALA を含んだ血
清中の脂肪酸

ALA と他のオメガ３系脂肪酸は乳ガンの
リスクとの関連は無かった

China (Shannon)
(351)

322 ケースと 1030 
コントロール

赤血球細胞の
ALA 含量

ALA は乳ガンとの関連はなかった

Urguay(De Stefani)
(352)

365 ケースと 397 
コントロール

ALA 摂取量 ALA の摂取は乳ガンリスクの増大に繋が
っていた

The Netherlands
(Voorips)
(353)

約 16 年追跡した 
1812 人の女性のサ
ブ・コホート

ALA 摂取量 ALA 摂取量の平均値が増加すると、乳
ガンリスクは減少した（ALA 摂取量は
0.6~1.7g/ 日 )

a 省略 = ALA, α - リノレン酸
b 各論文の最初の著者の名前をかっこ内に提示

リグナンと乳ガンについては、1997 年以降に発表された２つの疫学研究（354、355）に
よると、ほとんどのケース・スタデイにおいては、植物性および動物性リグナンの防御
効果を見出したものの、その抗ガン効果は閉経前の女性に限定されたものかも知れず、
かつ乳房組織のエストロゲン受容体のタイプによって異なると解説しています。58,049
人の閉経後のフランス人女性を対象とした最近のコホート研究（160）では、リグナン
を高いレベルで摂取している女性（＞ 1395 μg/ 日）は、乳ガンのリスクが著しく減少
することを発見しました。乳ガンのリスクを受容体の状態で分析してみると、リグナン
摂取と乳ガンリスクの負の関連性は ER+ とプロゲステロン陽性の乳ガンに限定されてい
ました。これらの知見は、ホルモン受容体がリグナンの生物学的効果をコントロールし
ていることを支持するものであります。
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前立腺ガン組織の測定
3 つの研究で前立腺ガン組織中の ALA 含量が調べられました ( 表 16)。デンマークで行
われた 1 つ目の研究では、組織中の ALA 含量は、良性前立腺肥大症（BPH,368；前立腺
ガンにはかかっていないが肥大した状態 ,369）のヒトより前立腺ガンのヒトの方が多い
ことが示されました。残り２つの研究はアメリカで行われましたが、ALA 含量は、前立
腺ガン群、特に進行したガンではで高くなり、反対の結果が得られました (370)。また
最近の研究では、前立腺組織と局所進行性の疾病間に ALA 含量の相関性は認められませ
んでした (371)。
このように相反する研究結果は、対象となる人達の年齢、サンプルの大きさ、検査方
法や前立腺ガン腫の分類などが異なっていることに起因すると考えらます。例えば、
Freeman やその同僚による研究は、196 名の前立腺ガン患者のサンプルで平均 62.2 歳の
比較的若い試験であったのに対して、クリステンセンらによる研究は、20 名の被験者で
平均年齢 70 歳の患者での試験でした。Freeman らの論文は、前立腺組織がどのように
得られたのか、そのグレードや疾病の段階による分類など、多くの情報を提供しており、
研究成果の信頼性を向上させています。

●表 16
前立腺ガン組織のサンプルのALA 含量に関する研究 a

研究 b 研究の名前
あるいはその場所

研究における
男性の数

主な研究対象 知見

Christensen
(368)

デンマーク BHP の男性 35 人と
前 立 腺 ガ ン の 男 性
20 人

前 立 腺 組 織 と
白 血 球 細 胞 の
脂肪酸含量

前立腺ガンの男性の組織
内の ALA と EPA は、BHP 
の男性に比べてより高か
っ た。 血 清 中 の PSA が
増加するに連れ、前立腺
組 織 の、EPA で は な く、
ALA の含量が増加した

Freeman (370) 米国、イリノイ州 前立腺ガンの男性
49 人

前立腺組織の
脂肪酸含量

コントロールに比べて PC
のケースでは ALA の濃度
が低かった。特に、腫瘍
が解剖あるいは手術の境
界域まで成長した場合に。

Freeman (371) 米国、イリノイ州 前 立 腺 ガ ン の 男 性
196 人

前立腺組織の
脂肪酸含量

ALA は部分的に進行した
ガンとの関連はなかった

a 省略 = ALA, α - リノレン酸 ; BPH, 良性の前立腺炎過形成（ガンではない前立腺の肥大）;
	 EPA, エイコサペンタエン酸； PC, 前立腺ガン
b 各論文の最初の著者の名前を提示

脂肪組織と血液サンプルの測定
表 17 にまとめられたケース・スタデイでは、ALA は２つの研究 (375,376) を除いた３つ
の研究 (372-374) で前立腺ガンリスクの増加との関連性が認められました。1994 年に実
施された Physicians Health Study(377) に加わった男性から得られたサンプルの分析結
果では、ALA と前立腺ガンリスクの増加に関連性が認められました。一方、腫瘍をその

ために複雑になっています。

一方他の研究では、29 人の外科手術を待つ前立腺ガン患者の男性に粗挽き大豆 + アマニ
入りパンを与えた群と粗挽き大豆か小麦粉だけのパンを与えた群とを比較したところ、
PSA レベル、遊離の PSA、テストステロン、性ホルモン結合グロブリンは何の効果もあ
りませんでした（362）。粗挽き大豆 + アマニ入りパンの摂取では、大豆イソフラボンお
よび動物性リグナンであるエンテロラクトンの尿中排泄が著しく増加した結果となりま
した。

α - リノレン酸と前立腺ガンのリスク
α - リノレン酸はヒトにとって必須な脂肪肪酸であります。正常細胞やガン細胞を含め
たすべての細胞は、生育及び正常に機能するために、α - リノレン酸やその他の必須脂
肪酸、リノール酸を必要とします。この ALA と前立腺ガンに関連した試験管内試験（in 

vitro）や疫学的研究のデータについて以下に説明します。

試験管内試験
腫瘍の発達における脂肪酸の影響を評価するひとつの方法として、試験管内の細胞に純
粋な脂肪酸を添加する方法があります。この方法によるある研究で、ALA と EPA は、
ともにヒト由来転移性前立腺ガンの生育を活性化することが明らかとなりました (363）。
しかし、SP2/0 Ag 14 のメラノーマ細胞では、ALA と EPA はすべての濃度で生育を阻
害することが示されました（364）。また、ALA と EPA は細胞膜へのある酵素の結合活
性を阻害し、その他の脂肪酸よりも SP2/0 細胞の生育を阻害する可能性が示されました

（365）。さらにその他のタイプのガン細胞である T27A と呼ばれるマウス由来白血病細胞
において、ALA と EPA は T27A ガン細胞を効果的に破壊できませんでしたが、DHA は
顕著に細胞毒性作用を示しました（366）。
これらの結果はどんな意味をもたらすのでしょうか？まず第 1 に、試験管内試験で使用
されたヒト由来の前立腺ガン細胞は転移性ガンであり、それらは疾病過程の後期から得
られたものなので、食事の介入による影響を受けないかもしれません。第 2 に、培養細
胞への脂肪酸の添加量や培地中や培養細胞中への他の脂肪酸の存在や細胞のタイプなど
を含め、多くの因子が脂肪酸の作用に影響を与えています。これのことから、試験管内
で腫瘍細胞へ起こったことを動物やヒトでの腫瘍組織で起こることと同レベルで考えて
よいのかは定かではありません（367）。

疫学的研究
全てではありませんがいくつかの疫学的研究によって、ALA が前立腺ガンのリスクの増
加と関係しているという報告があります。表 16 に、前立腺ガン組織中の ALA 含量の分
析研究の結果をまとめました。一方、表 17、表 18 には、組織（血液、脂肪組織）ある
いは食事中の脂肪酸含量を測定した研究結果と、前立腺ガン群（ケース）と非前立腺ガ
ン群（コントロール）、あるいは数年間のコホート研究における数値と前立腺ガンの相
関性についてまとめました。また、リノール酸に関する研究成果も比較のために含まれ
ています。
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●表 17
血中あるいは脂質組織のALAとリノール酸と前立腺ガンのリスク a

研究 b 研究の名前
あるいはその場所

研究対象の血中脂肪酸
あるいは組織

ALA は前立腺ガンの
リスクの増大と関連
しているか？

LA は 前 立 腺 ガ ン
のリスクの増大と
関連しているか？

血中あるいは脂肪組織の脂肪酸含量に関するケース・コントロール研究

Gann (377),
Chavarro (378)

Physicians Health 
Study, USA

プラズマ・リン脂質
(377), 血液脂肪酸全体 
(378)

はい (377)
いいえ (378)

いいえ (377)
いいえ c** (378)

Godley (375) 米国、北カロライ
ナ州

脂肪組織と赤血球細胞
膜

いいえ はい

Harvei (372) ノルウエー 血清脂肪酸 はい いいえ

Mannisto
(376)

フィンランド 血清コレステロール
エステル 

いいえ いいえ d

Newcomer (373) 米国、ワシントン
州

赤血球細胞膜 はい はい

Yang (374) 韓国 血清脂肪酸 はい いいえ

a 省略 = ALA, α - リノレン酸 ; LA, リノール酸
b 各論文の最初の著者の名前を提示
c** 脂肪酸と前立腺ガンリスクの間の逆相関関係を示す
d リノール酸については、ビタミンＥ（α - トコフェノール）の状況によって異なる；すなわち、ビタミン

Ｅを摂取したヒトたちにおいては、血清コレステロールエステルにおけるリノール酸の割合が高くなり前
立腺ガンのリスクを減少させたが、ビタミンＥを摂取しなかったヒトたちには起きなかった。

ALA 摂取量の測定
表 18 に示すように、５つのケース・スタデイと５つの前向きコホート研究で食事中α -
リノレン酸摂取と前立腺ガンリスクの関連性が調べられました。ケース・スタデイのう
ち、３つにおいては (381-383)、食事中α - リノレン酸と前立腺ガンリスクの関連性は認
められませんでした。一方、２つの研究では、α - リノレン酸の摂取は前立腺ガンの増
加と関連性があることが示されました (383,385)。これらの研究は、カナダ、イタリア、
スペイン、スウェーデンとウルグアイで行われました。コホート研究においては、α -
リノレン酸の摂取と前立腺ガンリスクの関連に関して、２つの研究 (386,387) では関連
性が認められず、１つの研究 (388) において逆相関係が認められました。また、Health 
Professionals Follow-up Study(389-391) の研究データの３つの分析で、α - リノレン酸の
摂取と進行した前立腺ガンのリスク間に正の相関が認められました。これらの研究は、
フィンランド、オランダそしてアメリカで実施され、すべてのコホート研究は、数年も
前のスクリーニングの段階で、もともと前立腺ガンではなかった 29,592 人 (386) から
58,279 人 (388) の大規模の人数を対象として実施されたものでした。

積極性によって分類した 2007 年の研究 (378) では、ALA と前立腺ガンリスクの間に相
関性は認められませんでした。最も信頼性のある成果は Godley とその同僚らによる脂
肪組織中の脂肪酸含量を測定した研究 (375) で、前立腺ガンリスクと脂肪組織中の ALA
含量に相関性は認められませんでした。脂肪組織における脂肪酸の濃度の測定は、特に
ALA のような食事から摂取され体内では合成されない場合には、長期にわたる脂肪酸の
摂取を測定するうえで有効です (349,379)。
赤血球膜は、半減期が 120 日であるので、前の月あるいはその付近における脂肪酸摂取
量の良き推定値を提供してくれます (349)。赤血球膜の ALA 含量を測定した２つの研究
のうち、1 つの研究では、ALA は前立腺ガンリスクの増加と関連が認められましたがﾞ
(373)、別の１つでは認められませんでした (375)。
脂肪組織と比較して、血中リン脂質、血漿コレステロールエステル、血清脂肪酸、ある
いは赤血球の測定は、脂質摂取の短期的なマーカーとして考えられます。つまり、それ
らの値は血液サンプルをとる前の 2~3 日から数ヶ月前の、食事由来の脂質の摂取を反映
してくれます (349)。血流中の脂肪酸は組織間を一定の速度で流れているので、これら
血中脂質や細胞の測定は、長期間の ALA 摂取を反映しません。前立腺ガンは、数年の
期間を得て発達するものなので、これは重要な制限となります。もし、ALA が前立腺ガ
ンの発達や進行に影響するのであれば、結果が認められるのに 2~3 日や数ヶ月ではなく、
数年間の ALA の影響を見る必要があります。結論として、正常な組織あるいは前立腺ガ
ン組織の ALA 含量と食事や血中脂質、赤血球中の ALA レベルの関連性は確立できませ
んでした (380)。
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ん。FFQ によって、これらの研究の一つは、食事由来のα - リノレン酸と前立腺ガンリ
スクの関連性をより正確に評価出来ているのかもしれませんが、果たしてどちらなので
しょう？ FFQ の方法は、大規模な研究において食事摂取の評価には大変便利でありま
すが、どのように食物をグループ化するか、たとえば、肉といっても赤身と鶏だけなの
か、魚も同分類に含めるか、１食分の大きさをどのように研究者は考え被験者は解釈
するのか、どの食べ物を FFQ にくわえるか、栄養データベースは完全なのか、そして、
不完全なアンケートをどう処理するかなどの細かい技法によって異なることがあります
(392)。
最終的には、この分野での食事研究の結果に信頼が置けるようになるには、FFQ やデー
タベースなどの技法の妥当性と信頼性が改善されなければなりません。長鎖オメガ 3 系
脂肪酸 (393) や、アマニや他の食品に含まれているリグナン (168) の調査などでおこな
われたように、一般的な食べ物と栄養補助食品から摂取された ALA の値を測る、信頼性
の置けるアンケートが必要でしょう。

リグナン類と前立腺ガンリスクの関係
試験管内の研究（in vitro）においては、植物リグナンや動物リグナンには、抗腫瘍効果
が存在するようです。前立腺ガンの動物実験の数はまだ少ないものの、リグナンは腫瘍
の大きさを小さくし、アポトーシス細胞を増加させることが一般的には認められていま
す (327)。ヒト試験の結果はまちまちで、3 つの研究において高リグナン食を摂取した
男性でよい結果が報告されています (207,361,394)。しかし、大豆とアマニをパンと一緒
に摂取した場合に、前立腺ガンバイオマーカーに変化は認められなかったという１つの
報告 (362) と血清エンテロラクトン濃度と前立腺ガンリスクの間には関連性がないとい
う２つの報告があります（395,396）。後者の実験においては、α - リノレン酸のような
脂肪酸の血中測定が前立腺ガンのリスクに関連していると結論づけるには難があるよう
に、前立腺は血中よりも非常に高いリグナン濃度に達することができることから、血清
エンテロラクトン濃度の測定は、長期リグナン摂取と前立腺ガンリスクの関連性の検討
には適切ではないと思われます (327)。
1,499 名の前立腺患者と 1,130 名のコントロールによって最近スウェーデンで行われたケ
ース・スタデイでは、リグナンなどの植物性エストロゲンを多く含む食品の高摂取は前
立腺ガンのリスクの低下に関連性があると見出されています (168)。これは、食事評価
では初めての大規模なヒト試験といえるかもしれません。FFQ では、アマニ、ベリー類、
ナッツ、ピーナッツ、豆類、ヒマワリ種や大豆のような植物エストロゲンを多く含む食
品を摂取したかについてなど 261 の質問が盛り込まれました。この研究では食事性の植
物エストロゲンの摂取量を概算できる FFQ の性能が、血清エンテロラクトン濃度によ
って確認されました。

食事と前立腺ガンに関するまとめ
食事と前立腺ガンのリスクの研究から３つの結論が導かれます。
一つ目に、前立腺ガンの明確な原因は明らかとなっていませんが、腫瘍の発達に最も一
貫性のある危険因子は、加齢、家系、人種の違いなどであります (359,369)。食事は、脂
質、シリアル、フルーツや野菜の摂取量が異なる東洋食と西洋食間の違いに基づいて考

●表 18
ALAとリノール酸の摂取と前立腺ガンのリスクに関する研究
研究 研究の名前

あるいはその場所
ALA は前立腺ガンのリスク
の増大と関連しているか？

LA は前立腺ガンのリスクの
増大と関連しているか？

食事による摂取のケース・コントロール研究およびコホート研究
Andersson(381) スウェーデン いいえ いいえ
Bairati(382) カナダ、ケベック州 いいえ いいえ d**

Bidoli(383) イタリア いいえ ** いいえ **
De Stefani(384) ウルグアイ はい いいえ
Giovannucci(389, 390) Health Professionals 

Follow-up Study, USA
はい いいえ (389)e

Koralek(386) Prostate, Lung, Colorectal 
and Ovarian (PLCO) cancer 
Screening Trial, USA

いいえ ------

Laaksonen(387) Kuopio Ischaemic Heart 
Disease Risk Factor 
Study, Finland

いいえ いいえ **

Leitzmann(391) Health Professionals 
Follow-up Study, USA

前立腺ガン全体のリスクにつ
いては；いいえ、進化した前
立腺ガンについては；はい。

いいえ

Ramon(385) スペイン はい ------
Schuurman(388) The Netherlands Cohort 

Study
いいえ ** いいえ **

a 省略 = ALA, α - リノレン酸 ; LA, リノール酸 ; PC, 前立腺 .
b  2 つの研究を除いてすべての研究で ALA と LA の食事中の摂取を評価するために、食物頻度アン

ケート（FFQ ）を使用した (382, 387)
c 各論文の最初の著者の名前を提示
d** 脂肪酸と前立腺ガンのリスクの間に逆の関係を示している
e この研究における 2007 のデータ分析ではリノール酸の摂取と前立腺ガンのリスクとの関係は評価

されなかった

おそらく、最も印象的な研究結果は、α - リノレン酸の摂取と進行した前立腺ガンとの
関連性を連続的に報告した the Health Professionals Follow-up Study（389 - 391）と､ α - リノ
レン酸あるいは食事由来のα - リノレン酸と全般的な前立腺ガンリスクあるいは進行性
の疾病の間に関連性がないということを報告した Prostate, Lung, Colorectal and Ovarian 
(PLCO) ガンスクリーニング試験 (386) でしょう。この２つの研究は、一流の研究者、
研究機関で実施されており、相同性グループの高いアメリカ人男性で構成され、被験者
も適格者を厳正に選抜し、食事管理や前立腺ガン組織の単離や分離も含めて最も高い基
準を採用していました。それにも関わらず、２つの研究結果は全く異なるものでありま
した！これら２つの研究結果はまったくかけ離れたものであり、食事と前立腺ガンリス
クに関する大部分の疫学的研究の成果の信頼性に影を落としかねないものとなりまし
た。
これら２つの研究結果の明確な違いの論理的な説明は、試験参加者への食物頻度アンケ
ート（FFQ）の内容とそれの基準となった栄養データベースであるとしか考えられませ
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くデザインされた実験でこそ議論されるにふさわしいと考えます (402)。あるメタ解析
で、α - リノレン酸の前立腺ガンリスクについての懸念が報告されましたが (310)、正常
な前立腺の代謝におけるα - リノレン酸の機能は理解されていません。同様に、食事が
前立腺の脂肪酸代謝に及ぼす影響も明らかではありません。例えば、ベジタリアンは侵
略性前立腺ガンの発生率が低いのですが (327)、雑食のヒトと比較すると血漿リン脂質
中のα - リノレン酸濃度は非常に高くなっています (400)。
おそらく、最も重要でかつ未解決の問題は、前立腺組織中の高α - リノレン酸含量が、
前立腺ガンのリスク増加のシグナルとなりうるかということでしょう。もし、そうであ
るならば、ホルモン代謝や炎症の範囲で病理学的には非常に類似している乳ガンとなぜ
異なっているのでしょうか (359)。２つのヒト試験において (347,348)、乳房脂肪組織中
のα - リノレン酸含量が最も高い女性で、乳ガンのリスクは最も低いというα - リノレ
ン酸の抗乳ガン効果が示唆されています。これら乳房組織と前立腺組織間での矛盾は説
明できていないのが現状です。

健康のための食事戦略
食事と前立腺ガンに関する首尾一貫した研究結果がなければ、男性はどうしたらよいの
でしょう？最も良い食事戦略は、ガンや心疾患、脳梗塞のような慢性疾患のリスクが低
下するように食事を結びつけることであります：つまり、食物繊維をたくさん摂り、脂質、
特に飽和脂肪酸の摂取を減らし、フルーツや野菜、全粒粉やシリアルなどを毎日食べる
ようにすることでしょう (403)。単一の栄養素や食物が侵略性の前立腺ガンのリスクの
増大の原因ではないであろうことを考慮に入れると、毎日の食事にリグナン、食物繊維、
抗酸化剤、ビタミン、ミネラル、そしてオメガ 3 系脂肪酸を含んでいるアマニの粉末を
適度に ( 大さじ 1~2 杯ほど ) 組み入れることは価値のあることと思われます。
アマニ油はα - リノレン酸が豊富であるから摂取を避けるべきであるという概念が生ま
れました。しかし、アマニ油が前立腺ガンリスクを増大させるというエビデンスは無く、
また、アマニ油は北米の食事の中のα - リノレン酸の主な供給源でもありません。アメ
リカでは、肉、鶏肉、魚やこれらのミックスを食べることで総 18:3n-3 脂肪酸の 26~29%を、
穀類で 20%、脂肪や野菜油、サラダドレッシングで 18~20%を摂取していると考えられて
います。さらに、人口当たりのアマニ油の消費量は、アメリカの食品の消費における主
な油である大豆油 (135) のようなα - リノレン酸を含む油と比較すると微々たるもので
あります。そのほか、食事におけるα - リノレン酸の摂取は、個々人の総合的な食事パ
ターンと遺伝子構造も重要な検討材料であります (404)。

アマニと大腸ガン
アマニが大腸ガンの予防に役立つことは、大腸が植物リグナンから動物リグナンへの変
換が起こる臓器であることからもうなづけうると思います。化学発ガン剤を用いたラッ
トの研究で、5~10％のアマニ粉末あるいは脱脂アマニを４週間摂取させると大腸での異
常腺窩巣の数や細胞増殖が、コントロールと較べると顕著に減るということが報告され
ています (405)。また、他のラットの研究では、アマニ油とミールの摂取による遠位結
腸の異常腺窩巣の数が 88％、77％それぞれ低下したという報告もあります (406)。異常
腺窩巣は、大腸ガンリスクの早期マーカーとして考えられています。アマニ由来の動物

えると、前立腺ガンの病理学に寄与すると思われます (327)。感染性因子、化合物や食
事のような環境因子は、炎症反応の引き金となって前立腺ガンの発達に関係している
のかもしれません。ヒトのガンの約 20%が慢性の感染や炎症によって引き起されていま
す (369)。二つ目に、ヒトのコホート研究やケース・コントロール研究からは一貫した
食事効果は得られませんでした。前立腺ガンの発達に最も寄与していると考えられてい
る２つの食事性因子はカロリーと総脂質の摂取オーバーです（322,397,398）。オメガ６
系とオメガ３系脂肪酸の摂取割合もまた重要かもしれません (399)。Physicians’Health 
Study(377) や Health Professionals Follow-up Study（389）では、牛肉の赤身の摂取が前
立腺ガンの危険因子として現れました。赤身の牛肉にはほんの少量のα - リノレン酸し
か含まれていませんが、あるヒト達にとってはα - リノレン酸の主要なエネルギー源で
あり、動物性油脂と肉の多い食事のマーカーとなります (134)。事実、肉を多く食する
オーストラリアの男性達は、適度な肉の摂取をする人たちやラクトベジタリアンある
いは完全菜食主義者よりもα - リノレン酸の摂取量が顕著に多いという報告があります
(400)。このように、α - リノレン酸は、前立腺ガンリスクの増加と関連性のある牛肉の
赤身とつながりがあることから、いくつかの研究においては信頼性がないと考えられる
かもしれません。
そうとでも考えないと、研究結果の間に統一性が無く、特定の脂肪酸がヒトのガンの発
達に寄与しているとはとうてい確信できません (401)。これらの矛盾は、α - リノレン
酸だけでなく、すべての脂肪酸に言えるでしょう。例えば、表 17、表 18 にまとめられ
た研究の中で、２つの研究においてリノール酸は前立腺ガンリスクの増加に関連がある
と報告され (373,375)、７つの研究においては (372,374,376,377,381,384,389,391) 前立腺
ガンと関連性はないという報告があり、５つの研究では逆相関があると言われています
(378,382,383,387,388)。
三つ目に、α - リノレン酸の食事による摂取量と前立腺ガンリスクの関連性については
確固たるエビデンスがありません (399)。他の言葉を用いるならば、もしα - リノレン
酸が腫瘍の発達に関連しているのであれば、前立腺ガンのリスクは、α - リノレン酸の
摂取量に応じて増加すべきです。ウルグアイでの研究 (384) では、この容量応答関係の
エビデンスが報告されています。しかしながら、α - リノレン酸の摂取と前立腺ガンリ
スク間のつながりが認められなかった PLCO 研究 (386) での被験者は、α - リノレン酸
摂取が前立腺ガンリスクの増加と関連性が認められた Health Professionals’Follow-up 
Study での被験者よりもα - リノレン酸の摂取量が多かったのです。つまり、もし容量
応答関係が存在するのであれば、PLCO 研究の被験者は、α - リノレン酸の摂取が多い
ことによる前立腺ガンのリスクが上昇するはずでありました。

アマニと前立腺ガンに関するまとめ
アマニが前立腺ガンを助長するというエビデンスはありません。事実、アマニは炎
症反応を弱めることによって前立腺ガンリスクを低減させている可能性があります

（98,99,219,263）。炎症は、前立腺における早期の前ガン状態病変の特徴であります
(359,369)。
α - リノレン酸の前立腺ガン発達における相反する効果についての問題は、組織のバイ
オマーカーや食事由来α - リノレン酸の摂取量の測定がきちんとした動物やヒトでのよ
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第７章　その他の健康上の効果

前章までは、アマニの主たる構成要素である SDG リグナン、食物繊維、必須オメガ３
系脂肪酸が、心臓疾患、脳卒中ならびに、ガンのリスクの軽減に役立つことを述べてき
ましたが、この章ではアマニの持つその他の健康上の効果に関する証拠を考察します。

骨の代謝
ファイトエストロゲンは骨粗しょう症を予防するかもしれません (411)。骨粗しょう症
は骨の質量が低く、骨折のリスクの高い病気です (412-415)。アマニと骨の代謝に関す
る研究はまだ幼児期にあると言えます。オクラホマ州立大学の研究者は、アマニは閉経
後の女性の場合には抗酸化活性を高めて、骨に良い影響を与えるのかもしれないとして
います。骨で発生したフリーラジカルは骨を再吸収除去する傾向にあり、それによって
骨のロスを増加させることが解りました (416)。アマニがその役割のひとつとして、骨
におけるフリーラジカルの形成を阻害することは充分に考えられます。と言うのも、ア
マニの主なリグナンである SDG とその動物性の代謝物は抗酸化物であるからです (169、
171,172)。
ALA はまた、サイトカインの生産、特に骨の吸収を助長しその形成を阻害する腫瘍壊死
因子α（TNF-α）の生成をブロックすることによって、骨のロスと骨粗しょう症を防ぐ
のに役立つかもしれません (417,418)。体重過剰で肥満の成人 ( 男性 20 名、女性３名 )
の実験では、平均したアメリカ型の食事を摂取した人達に較べて、クルミ、クルミ油と
アマニ油によって ALA の多い食事を 6 週間摂取した人達は、TNF-αが顕著に低減して
いました（99）。同じ被験者で骨の代謝を計測したところ、ALA の高い食事は骨の形成
を低減させることなく、吸収を低くしました。骨の吸収の低下は高 ALA の食事の結果、
n-6/n-3 の比率が低くなったことに起因しているのかもしれません (419)。
アマニ粉末を毎日 25~40g( 大さじ 3~5 杯 )、3~12 ヶ月摂取した閉経後の女性を対象とし
た 3 つの研究では、骨の形成と吸収に対する効果は見出せませんでした (156、185,208)。
アマニは閉経後の女性の骨の代謝に影響を及ぼさないことから、更年期のエストロゲン
不足によって起こる骨の再構築の問題を克服するにはアマニの効果は充分でないことを
示唆しています。

糖尿病
アマニには糖尿病の予防に役立つと考えられる３つの要素､ すなわち蛋白質 (420)、
SDG(421~423)、と ALA（424）が含まれています。ヒトにおいては、健康な若い成人
(204) や閉経後のコレステロールのレベルの高い人たちは (184)、アマニの摂取によって
血糖値を下げることが出来ます。別の研究では、6 人の健康な人達に夕食を抜いてもら
い、翌朝、アマニ粉末入りパンか白い食パンを炭水化物として 50g 含んだ朝食を試験食
として摂ってもらいました。その結果によると、標準的な白い食パンの食事に較べて、
アマニパンを食べた人の血糖値は 28％も低くなっていました。更にこの研究では、ブド

性リグナンは、試験管内試験でヒトの大腸ガン細胞の生育を阻害することが示されて
います。また、動物性リグナンのエンテロラクトンは、ヒトの大腸ガン細胞を用いた試
験管実験では、エンテロジオールの２倍以上の生育阻害を示したという報告があります
(407)。 

アマニの抗腫瘍メカニズムについて
アマニの抗腫瘍効果は、ホルモンに関連する作用とホルモンに関連しない作用に分かれ
ます。アマニリグナンは、エストロゲンのレセプターへの結合をエストロゲンと競合す
ることや、アンドロゲンをエストロゲンに変換するアロマターゼ酵素を阻害することで
ホルモンに関連した作用を発揮します (408,409)。また、アマニ由来の動物性リグナンは、
ヒト由来の乳ガン細胞のアロマターゼを阻害します (156)。
ホルモンに関連しない作用としては、核の異常や遺伝的障害の減少 (330,410)、細胞増
殖 (330,334) やプロスタグランジン E2（PGE2）の産生や、細胞増殖や転移を増加させる
エイコサノイドの産生や、血管形成と呼ばれる腫瘍に供給する新しい毛細血管の産生を
助長する血管内皮成長因子（VEGF）のような成長因子の産生 (333)、そして、腫瘍形成
を促進するインスリン様の成長因子（IGF-1）の産生などの減少効果が含まれています

（337）。アマニはまた細胞の増殖や腫瘍の成長を阻害する細胞核アポトーシス作用を増
加します (334)。アマニリグナンには抗酸化効果があります（169,172）。

ガン予防食品としてのアマニ
データは少ないですが、主に動物を用いた研究成果によって、アマニの抗腫瘍効果を示
すエビデンスがあります。食事と身体的活動がガンリスクの重要な要因であるとする有
力なエビデンスがあることから（314）、ガンを予防するための一般的認識として、以下
の内容が不変的指針とされているようです :
・身体活動を活発化し、
・健康な体重を維持し、
・バランスのとれた食事計画を立て、
・様々な食物（全粒穀物、シリアル、フルーツ、野菜、ヘルシーな脂質や油）を適度に

摂取すること (403)。
日常の食事にアマニを少し加えることで、オメガ３系脂肪酸、リグナン、食物繊維が摂
取でき、ガンのリスクを低減できるかもしれません。
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更年期症状
アマニは更年期症状､ 例えばほてりなどを緩和するとよく巷で言われます。そのことを
立証するある研究があります。緩やかな更年期症状の女性 25 人を対象に､ 2 ヶ月間にわ
たって、１つのグループにはアマニ粉末を毎日 40g ずつ､ 他のグループには経口のエス
トロゲン - 黄体ホルモン代替物（1 日当たり 0.625 mg の複合型のエストロゲン）を摂っ
てもらいました。その後 2 ヵ月間投与休止期間を置いた後に、それぞれのグループは相
手方の療法と相互に交代し、更に 2 ヶ月継続したところ、アマニにはホルモン代替療法
と同じように更年期症状を緩和する効果がありました。この研究では最も多く、共通し
た 11 個の更年期の不満を測定するためにクッパーマン指数を使用しました (184)。他の
2 つの研究ではアマニは更年期症状のひどさを緩和しましたが、そのひどさのスコアは
プラシーボ群との間に違いは認められませんでした (158,208).

菜食主義者の栄養
先進国に暮らす菜食主義者たちは、ガンや心臓血管疾患に罹る率も少なく（438）、かつ
死亡率もその国の平均よりはかなり低くなっています（439）。健康な理由は一部には、
果物、野菜、全粒パンやシリアル等の多い食事にありましょう。しかし、菜食主義の人
達はオメガ３系の脂肪酸を充分に摂取していない恐れもあります。肉、魚、鶏や乳製品
を一切食べない極端な菜食主義者は、オメガ 3 系の脂肪酸を植物から摂ることになりま
すが、これはα - リノレン酸の供給源ではあっても、EPA、DHA の供給源ではありません。
彼等は健啖家たちに比較して、赤血球の細胞、血小板、血清リン脂質中において、オメ
ガ 3 系脂肪酸のレベルは低く、かつ必須オメガ 6 系脂肪酸であるリノール酸のレベルが
高いのが通常です（440,441）。極端な菜食主義者達の EPA と DHA のプラズマ濃度は、
肉を食べる人やある種の魚は食べる菜食主義者に比べてかなり低くなっています (442)。
オーストラリアの研究では厳格な菜食主義者の男性の ALA、EPA と DHA の摂取量は、
肉をよく食する人の摂取量に比較して低くなっていました。EPA と DHA の摂取の低さ
はプラズマ・リン脂質中におけるこれらオメガ 3 系脂肪酸の濃度の低さに反映されてい
ました。一方、肉を食する人たちに較べて、菜食主義者たちのプラズマ・リン脂質中の
ALA の濃度は高くなっていました (400)。
専門家は、菜食主義者はすくなくとも ALA の推奨量の倍は摂るべきだと示唆していま
す (443)。菜食主義者の食事にアマニ油を加えると、ALA の摂取量が増加され、組織の
オメガ 3 含量が改善されます。たとえば菜食主義者の男性がアマニ油とそれで作ったマ
ーガリンを 28 日間摂取したところ、血小板リン脂質の ALA､ EPA とオメガ 3 系脂肪酸
の総量が増加しました（233）。

ウ糖にアマニの粘性ガム質を加えたものを食した人達は、ブドウ糖のみの人達と較べて
血糖値が 27％も下がりました（79）。また別の研究では、アマニパンを摂取した健常者は、
普通のパンを食した人に較べて、GI 値（グルセミック・インデックス）が改善されまし
た (307)。

腎臓病
アマニの粉末は炎症を抑え、全身性エリトマトーデス（SLE）患者の腎臓の機能を改善
します。SLE は腎不全、関節炎、血栓症や脳卒中などを主とする健康障害をもたらす慢
性的な炎症性の自己免疫病です（425､ 426）。その原因は判明していませんが、酸化スト
レス (427)、サイトカイン（428）、血小板活性化因子（429）、ある種のエイコサノイド（430）
などがその病理に関連しているようです。ラットやマウスの実験では、アマニ粉末とそ
の油の摂取は腎臓の炎症を軽減し、腎機能の改善につながりました（101､ 301､ 431-433）。
SLE の患者では、アマニ粉末を毎日 15、30 あるいは 45g を、4 週間摂取したところ、腎
機能は改善され炎症も抑制されました（206）。
多嚢性の腎臓病のラットモデルでは、アマニ油は SDG 添加の如何にかかわらず、免疫
細胞の活動と炎症を抑えることによって腎機能を改善しました (434)。多嚢性の腎臓病
を受け継いだラットの妊娠期間ならびに授乳期を通じてアマニ油を与えると、生まれた
子の酸化ストレスと腎臓の障害が軽減されました。母親の食事にアマニ油を含めると生
まれる子供の慢性的腎臓病の進行が抑制されました (435)。

緩下剤
穀物や豆類と同じく、アマニには食物繊維があり、腸内のかさ（体積）を増加させ腸内
通過時間を短縮させることによって便通を良くする効能があります。アマニ粉末の便通
への効果は、健康な若い成人ならびに施設で暮らしている老人によって実証されていま
す。10 人の健康な若い成人を対象としたある実験では、約 50g のアマニ粉末の入ったマ
フィンを毎日食べたところ、週毎の便通が約 30％増加しました（204）。別の研究では、
26 人の健常者が、3 週間にわたって平均 1 日 9g の食物繊維をアマニ粉末として摂取し
たところ、便の重量が大幅に増加しました (307)。
高齢者は活動の低下、低繊維の食事および投薬などのために、慢性的な便通の困難にし
ばしば見舞われます。平均年齢 78 歳の 7 人の志願者の研究では、毎日 50g のアマニ粉
末を食べた結果、毎日の便通の回数と連続した排出日数が増加しました。アマニはマフ
ィンとして、4 週間食べてもらいました (436)。カナダのマニトバ州、ウイニペグにあ
る高齢者施設の 21 人は毎朝大さじ 1 杯のアマニ粉末を、2~3 週間摂取することで便通の
頻度が 30~54％増加しました (437）。この研究対象の患者において、座薬の使用は 35%、
fleet( 代表的浣腸の商品名 ) やマイクロ浣腸の使用もそれぞれ 40%と 33%減少しました。
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す。それに較べると、北米の人達は栄養もよく、毎日様々な食物を食べています。その
ような健康な人の体は、植物に見出される潜在的に害のある化合物を除去することがで
きます。実際、ヒトの体にはシアン配糖体をチオシアネートに代謝するいくつかの方策
が備わっています (447)。

蛋白質とヨードを充分に摂取している北米の人達にとっては、一日に大さじ 1~2 杯のア
マニを食することは健康上の障害にはならないでしょう。いくつかの臨床実験で、50g
のアマニ粉末（大さじ 5~6 杯分）入りのマフィンを、毎日、6 週間にわたって摂取した
人達に健康障害は認められませんでした。アマニ粉末入りのマフィンにはシアン配糖体
の痕跡は残っておらず、調理によってシアン配糖体を代謝してシアンを放出する酵素が
破壊されていたことを示唆しています（79）。新しい研究によれば、あるシアン配糖体
には抗腫瘍効果があることが示唆されています (454)。マウスの皮膚ガンのモデルでは、
6 つの普通のシアン配糖体は腫瘍のあるマウスの数を、13~33％減少させました。その効
力は緑茶に見られるフェノール系の抗ガン物質の能力に匹敵するものでした。

栄養素拮抗体
アマニにはフィチン酸とシュウ酸塩という 2 つの化合物が含まれており、カルシウム、銅、
鉄、マグネシウム、亜鉛などを結合し、不溶性物質を腸の中に産出します (450)。アマ
ニ１kg には 10mg 以下のシュウ酸塩が、また、フィチン酸は種子の重量の 0.8~1.5%ほ
ど含まれています。フィチン酸は食用植物に広く存在し、アマニのフィチン酸の量はピ
ーナツや大豆に含まれる量に匹敵します (7)。フィチン、カルシウムそして亜鉛の摂取
バランスが崩れると、ラットの場合には成長が抑制され、また骨の亜鉛の量が減少しま
した (455)。しかしながら、90 日間、いろいろなレベルでアマニを、すなわちフィチン
を摂取させた離乳したばかりのラットでは、骨の亜鉛密度に変化は見られませんでした
(456)。最近の研究によれば、ラットについてはフィチン酸は血中グルコースを、そして、
大腸ガンの発生率を低下させます（７）。

アレルギー
アマニに対するアレルギーはごく稀なようで､ 医学の文献にもほんの一握りしか報告さ
れていません（457-461）。アマニアレルギーの罹患率は判明していませんし、同時に、
他のアレルゲンとの交差反応性に関するデータもありません｡ アマニは油糧種子であり、
ピーナッツのような豆類とは異なった分類上の範疇に属します｡ アマニに対するアレル
ギーがご心配な方は、医師に相談なさることをお勧めします。

第８章　アマニの安全性について

私達が食べ物として摂る多くの植物と同じように、アマニには栄養素の吸収に影響を与
える化合物や、健康への効果が目下研究中である化合物が含まれています (444,445)。こ
の章では人の栄養におけるこれらの化合物の役割と、アマニのアレルギーについて考察
します。

シアン配糖体
シアン配糖体は、植物に見られる一連の天然物質であり、酵素や有機酸で分解されたと
きに有毒な化合物のシアンを放出します。シアン化合物を出す植物は数千種類も存在し、
農耕上重要な作物であるとうもろこし、米、大麦、小麦、ライ麦、サトウキビ、マンゴー、
カッサバ、リマ豆、たけのこ、ソルガム、アマニ、りんご、その他、桃、ウメ、さくらんぼ、
杏のような石果植物などもあります。他の食餌性シアンの出所としては、細胞の成長に
必須なビタミン B12 とミルク、ビール、緑黄色の野菜等に自然に見出されるチオシアネ
ート（チオシアン塩酸）があります (446-448)。チオシアネートはシアン配糖体とグルコ
シノレートの分解産物であり、キビや､ アブラナ科の植物であるキャベツ、ブロッコリ、
カリフラワー、ケール（キャベツ類）、からし、かぶら、大根、ワサビダイコンなどに
見出されます（449）。

チオシアネートはゴイトロジェン（甲状腺腫誘発物質）として、甲状腺によるヨードの
吸収を阻止します。食べ物にゴイトロジェンが多く含まれていると、甲状腺はできるだ
け多くのヨードを取り込もうと肥大し、甲状腺腫あるいは首にコブができます（450）。
アマニを食すると甲状腺腫の症状が起きると言う所見はありません。ヨードの摂取が充
分な場合は、甲状腺腫は健康上の問題とはなりませんし（451,452）、北アメリカではご
く稀です。 アジアやアフリカでは多いケースですが、その 96％の場合はヨードの欠乏
によるものであり、植物ゴイトロジェンの摂りすぎによるものではありません（450）。
米国では食塩にヨードを添加することによって、ヨードの欠乏による障害は事実上無く
なりました（453）。カナダでは卓上の塩は 1930 年代からヨードが加えられ、ヨードの
摂取が不十分な内陸の地方など地域特有の障害は無くなりました（452）。卓上の食塩へ
のヨードの添加はカナダでは義務づけられており、アメリカでも認められています。

さらにアマニを含むパンなどの焼き物を食しても、尿におけるチオシアネートのレベル
に影響はありません。あるカナダでの研究によると、4 週間毎日、アマニ入りマフィン
を食した健康な女性達の尿のチオシアネートレベルに変化はありませんでした（79）。
この研究の結果は、甲状腺腫になる危険性は増大していないことを示唆しています。

シアン配糖体によって健康障害を起こす可能性のある人達は、カッサバの多い貧弱な食
事をしていて、エネルギーとヨードと高品質の蛋白質の摂取量の低い人達と考えられま
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付録　B　アマニの貯蔵と料理

貯蔵
アマニは驚くほど安定していると言われます (462)。空気と光を遮断すれば、鮮度は保
てますので、粒も粉末も冷凍庫や冷蔵庫での貯蔵をお勧めします。
・	 粒のアマニ（生の種子）は少なくとも 1 年間は室温で貯蔵できます。生の種子を試

験管に入れて 280 日、あるいは 9 ヶ月以上おいた実験での、酸化安定性は驚くほど
でした。

・	 粉末にした生の場合には､ 室温で 4 ヶ月ほど貯蔵できます。ある研究では、23℃で
128 日貯蔵した後でも、過酸化水素の上昇は見られませんでした（464）。商業的なパ
ン屋さんでの貯蔵に似た条件で 128 日おき、パンを焼き、新鮮な粉末を使ったパンと
の食べ比べを専門のパネルの人達で行いましたが、香りに違いは見出せませんでした
(464)。生のアマニの粉末を室温で 280 日置いても安定していましたし (463)、倉庫の
温度のまま 20 ヶ月貯蔵しても、過酸化水素の値は低く、新鮮なものと変わりません
でした (462)。

・	 アマニ油は、鮮度を保つために冷蔵庫で貯蔵すべきです。アマニ油は、種子を割り、
ローラーでフレーク状にした後、水冷のシャフトのついたエクスペラーで圧搾して搾
ります。いわゆるコールドプレスで、最大温度を 35℃以内に抑えます（465）。フィ
ルターを通した後、油は不透明なボトルに入れて、冷蔵することなく出荷されますが、
開封後は必ず冷蔵庫での保存が必要です（466）。通常のメーカーは開封後 6 ヶ月以
内の使いきりを求めています。

聞いたこと全てを信じないでください！！
アマニを粉末にしたら、15 分から 20 分以内に食べないと酸化するとの話もあります
が、これは間違いです。アマニの粉末は室温で安定し、リグナンが豊富なゆえに数ヶ
月は鮮度を保持できます。リグナンは強力な抗酸化剤で、アマニの中の多価不飽和脂
肪酸を酸化から守る働きをするようです。SDG とエンテロジオールの抗酸化効果は、
ビタミン E よりも強力です。（第４章参照）

アマニの調理
アマニは ALA とリグナンなどの栄養素ゆえに北米、欧州では広く消費されています。両
栄養素とも調理、ベーキング、ローストなどに耐えられます。全粒および粉末のアマニ
は 100℃で 1 時間熱しても脂肪酸の組成や酸化に影響はありません。また、新しいトラ
ンス型の ALA やそのほか望ましくない脂肪酸の副産物などの形成はありませんでした

（456）。マフィン・ミックスにアマニ粉末を加え、178℃で 2 時間焼いた実験では、ALA
は劣化しませんでした (204,463)。

付録　Ａ　アマニの摂取推奨量

アマニの摂取推奨量は厳選されたジャーナルに発表された臨床的ならびに疫学的研究の
データに基づいています。また、人はいったいどの位のアマニを、数ヶ月あるいは数年
の間、毎日食べていられるかなどの実践的な問題も考慮に加えました。一部の人達、た
とえば、妊婦や小児などに関するデーは充分ではありません。基本的には、表 10(31 ペ
ージ ) に示したα - リノレン酸の適切な摂取量を基準にして、以下に述べるアマニの摂
取量を計算しました。

成人の推奨量
全粒のアマニ	 ：全粒アマニは、焼き菓子、パン、エネルギーバー、シリアル、サラ
ダなどに加えると、さくさく感のある歯ざわりになります。しかし、全粒アマニはその
強力な皮ゆえに消化酵素に抵抗し、消化管をそのまま通過してしまいます。したがって
よく噛んで種皮をちぎり、種子の中の栄養素が消化されるようにしなければなりません。
全粒はトッピングやイーストパンやねり生地に入れるのに適しています。

アマニ粉末	 ： 大さじ一杯の粉末は 1.8g の ALA にあたります。1 日当たりの推奨
量は女性で 1.1g､ 男性で 1.6g です（24）。したがって成人では毎日大さじ 1 杯の粉末を
とれば推奨量は満たされます。この量は充分楽に摂れる量であり、臨床実験の際の量に
も等しいものです (181,186,205,206,345,357)。毎日大さじ 1~2 杯の粉末を摂取すれば、臨
床試験で報告されている健康上の効果が期待でき､ かつ推奨量を満たすことが出来ます。

アマニ油	 ： 大さじ１杯には 8g の ALA が入っています。小さじ半杯では 1.3g 程
度で、成人の推奨量を大体満たします（24）。この量は、4~12 週間にわたって毎日小さ
じ 1~2 杯を摂取したいくつかの臨床実験での量にほぼ等しいものです (78,217,218,257)。

小児、妊娠中、授乳中の女性の推奨摂取量
ALA の推奨量を満たすには、小児で 1 日に小さじ 1/4 杯、妊娠や授乳中の女性で小さじ
1/2 杯が必要です。マフィン、クッキーや アマニ粉末を含んだ食べ物を時折食すること
は構いませんが、アマニ粉末を毎日食べることは、この範疇の方々に対するリグナンの
働きがもっと解明されるまではお控えください。
アマニ以外にも多くの食物にリグナンは含まれています。例えば、アスパラガス、チャ
イブ、ブラックベリー、クランベリー、紅茶、緑茶、コーヒー、全粒パン、豆類などです。
リグナンがかなり多くの食べ物に広く存在することは、いろいろな食べ物を程よく多種
類にわたって食すべしとする昔ながらの格言の正しさを物語っています。
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付録　Ｃ　カナダとアメリカにおける食材としての行政管理

アマニは広く世界で消費され、各国々は食材のひとつとしてそれぞれ独自に管理してい
ます。カナダおよびアメリカは、過去数十年にわたってアマニが食に供されてきた観点
から食材として管理しています（472）。

カナダ
カナダではアマニは添加物ではなく食品として管理されています。食の中に入れられる
アマニの量に関する上限は決められていませんが、カナダ政府厚生省の健康管理局では、
ガイドラインを設けて、製パンの場合には、乾物重量の 8％あるいはそれ以下（乾燥し
たシリアルでは 4％）を推奨しています。同局はさらに、アマニがオメガ 3 の供給源と
して好評でますます人気を博しており、推奨しているレベルよりも多く、いろいろな食
品に使われていることも認識しています。ある製品には 12％も使用されており、このレ
ベルでもなんら健康に対する障害は無いことも認識しています。またある研究によれば

（204）、1 日当たりアマニ 50g という、かなり多い量をマフィンに入れて 4 週間、男性達
に食してもらっても、顕著な健康障害は見当たらなかったとのことです。健康管理局の
推奨レベルよりも高い比率でのアマニの摂取の安全性については、確実かつ大掛かりな
研究の成果を待つ必要があるでしょう (473)。

アメリカ
アマニは添加物として利用するか、あるいは GRAS（ グラスステータス：一般に安全
と認められること）であると考えられれば、合法的に食品への使用が認められます。
GRAS は正式な規制にのっとって規則上で確認されるか、または米国以外の国で安全に
永年にわたって使用されてきた実績によって非公式に認められるかのどちらかです。現
在までのところ、FDA（米国食品医薬局）にアマニの添加物としての申請は提出されて
おりませんし、また全粒や粉末にしたアマニの GRAS ステータスの公式な審理も行われ
ておりません。基本的には、GRAS は食品メーカー達によって宣言されています（475）。 
FDA は食の中に 12％までは問題なしとの見解を示しております（279）。また、ソリン
については精製油ならば、UGG 社（現在はアグリコアユナイテッド社）の推奨する使
用範囲ならば GRAS であるとの見解も示しています（476）。

オメガ３系脂肪酸の表示（ラベリング）について
食物ならびに食品の表示は、カナダでは厚生省 (Health Canada) ならびに食品検査
局 (the Canadian Food Inspection Agency) で、アメリカでは食品安全検査局 (the Food 
Safety and Inspection Service) と食品医薬検査局 (the Food and Drug Administration) で
管理されています。食品の表示は、成分と、時にはその健康や栄養上の効果に関する情
報が含まれます（466）。両国とも栄養表示は殆どの食品で義務付けられていますが、例

アマニを加えたスパゲッティーを作る工程および 12 分間調理した後でも、ALA は安定
していました (467)。
アマニのリグナンである SDG もベーキングでは安定しています (468)。パンの中身と外
皮それぞれのリグナン含量を調べても差異はなく、外皮の様に高温に晒されてもリグナ
ンは耐えられることがわかりました (469)。パンについては、SDG は、焼きの工程、室
温における貯蔵あるいは冷凍冷蔵庫での貯蔵で安定しています（470）。また牛乳の高温
殺菌、ヨーグルトや熟成チーズの通常の製造工程においても安定しています (471)。
全粒のアマニを１時間 110℃で焙煎しそれを粉末化しても酸素の消費に変化はありませ
んでした。焙煎粉末と生の粉末の酸素消費量は同じでした（463）。

もっと貯蔵と安定性についてお知りになりたいですか？
オンラインで www.flaxcouncil.ca に行き、ホームページの Nutrition（栄養） のタ
ブをクリックしてください。そして Technical Information をクリックし、中から 
Flaxseed-Storage and Baking Stability( 英文のみ ) が PDF でお読みになれます。
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付録 D　炎症性物質の種類と作用

炎症性物質 種類 作用

急性期血漿タンパク質 (Acute-
phase plasma proteins)

感染、外傷、炎症に反応して肝
臓から分泌されるタンパク質
例：
C 反応性タンパク質 (C-reactive 
protein: CRP)
血清アミロイド A (Serum 
amyloid A: SAA)

感染や傷害に対して 1000 倍に増加
する (485)。CRP は循環器系疾患に
対する独立したリスク要因である
(261)。SAA の血中レベルの増加も
また、ヒトの循環器系疾患のリスク
を予告するものである (485)。

細胞接着分子 (Cell adhesion 
molecules)

多くの細胞膜表面や血流中に見
られるタンパク質
例：
E- セレクチン (E-selectin)
血管細胞接着分子 -1 (Vascular 
cell adhesion molecule type-1: 
VCAM-1)
細胞接着分子 -1 (Intercellular 
adhesion molecule type-1: 
ICAM-1)

サイトカインから受けたシグナルに
応答する；これらは血管内皮への白
血球の固着を促進する。これらの血
中レベルは、心臓発作や脳卒中リス
クの予測の一助となるかもしれない
(247)。ICAM-1 は炎症過程の一般的
なマーカーと考えられるが、一方で
VCAM-1 はアテローム性動脈硬化患
者の粥腫活性の指標となると思われ
る (486)。

サイトカイン (Cytokines) 免疫細胞から分泌されるタンパ
ク質
例：
インターロイキン 6 
(Interleukin 6: IL-6)
インターロイキン 1 β 
(Interleukin 1 β : IL-1 β )
腫瘍壊死因子α (Tumor necrosis 
factor α : TNF -α )

免疫反応を開始させたり、増幅した
りする (94)。これらは肝臓の急性
期タンパク質の生産・分泌を活性化
する（前述参照）(261)。

エイコサノイド (Eicosanoids) アラキドン酸やエイコサペンタ
エン酸のような脂肪酸由来の強
力な化合物
例：
プロスタグランジン E2 
(Prostaglandin E2: PGE2)
プロスタグランジン I2 
(Prostaglandin I2: PGI2)
トロンボキサン A2 (Thromboxane 
A2: TXA2)
注：アラキドン酸由来のエイコ
サノイドは炎症促進性であるこ
とが多く、エイコサペンタエン
酸由来のものは生理活性が少な
いことが多い。

これらは痛みや発熱、血管緊張制御、
血小板凝集、血栓症に関わっている。
PGI2（プロスタサイクリンとも呼ば
れる）の様な多くのエイコサノイド
は血管拡張を促進し、血小板凝集を
阻害し、痛みや発熱の様な炎症症状
を軽減する。TXA2 は血管収縮や血
小板凝集や血管内皮への白血球固着
を促進する。PGE2 は独特で、血小
板凝集を促進し、血管拡張をも促進
する (85)。

外としては新鮮な果物、野菜、バラで売られるもの等にはその義務はありません。した
がって、アマニの場合もバラで消費者に販売される時は表示不要ですが、アマニやその
油が食品に加えられる時は成分ならびにその栄養価を製品のラベルに表示しなければな
りません（474,477,478）。

カナダではメーカーはオメガ３系脂肪酸の含有量を表示に加えることも出来ます。即ち、
アマニが入った食品の ALA の含有量（例えば 1 食当たり 0.5g の ALA 含有など）を表示
出来ます（479）。栄養表示法に従って、表示が 2005 年の 12 月から義務づけられましたが、
小企業は 2007 年の 12 月まで猶予期間が与えられました (480)。

アメリカの FDA はすべての食品の表示に、ALA を含むオメガ３系脂肪酸の栄養価含有
のクレーム ( 主張 ) を認めています (2,3)。アマニを加えた食品で、ALA が 250 mg 以上
入っていると“高”タイプの主張ができます。この“高”タイプと“よき供給源”のク
レームは、毎日の必要摂取量と一緒に記述されます。例えば、“1 食当たり ALA の 1 日
摂取量の＿＿％を含みます。ALA の 1 日摂取量は 1.3g(2)。”などです。

アマニ油、全粒および粉末にしたものなどの『有機』に関する表示は、カナダでは国の
有機基準（481）、アメリカでは農務省の基準（482）によって表示できます。オメガ 3
に関する健康上の効果に関する表示は両国ともに許されていません（478,483）。しかし、
アメリカではオメガ 3 系脂肪酸の効果は条件付きで、（例えば ALA ではなく、EPA と
DHA など特定の効能は）健康補助食品に限って許されています（484）。
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