
別紙様式（Ⅶ）-１【添付ファイル用】 

作用機序に関する説明資料 

１．製品概要 

商品名 記憶サポート 

機能性関与成分名 イチョウ葉由来フラボノイド配糖体・イチョウ葉由来テルペンラ

クトン 

表示しようとする

機能性 

本品にはイチョウ葉由来フラボノイド配糖体・イチョウ葉由来テ

ルペンラクトンが含まれます。イチョウ葉由来フラボノイド配糖

体・イチョウ葉由来テルペンラクトンは、中高年の方の加齢に伴

い低下する認知機能の一部である記憶力（言葉や図形などを覚

え、思い出す能力）を維持することが報告されています。 

 

２．作用機序 

イチョウ葉エキスは多成分から成る植物抽出物である。個々の成分の生理学的活性は未

解明な部分が多いが、主たる成分はイチョウ葉由来フラボノイド配糖体及びイチョウ葉由

来テルペンラクトンであると考えられている 1)。そのため、これらの成分がイチョウ葉エキ

スの品質を管理する世界的な標準成分となっている。WHOの薬用植物モノグラフにおいて、

イチョウ葉由来フラボノイド配糖体含量 22～27%、イチョウ葉由来テルペンラクトン含量

5～7%とされており、日本においては、公益財団法人日本健康・栄養食品協会（JHFA）の

規格基準の中で、イチョウ葉由来フラボノイド配糖体含量 24%以上、イチョウ葉由来テル

ペンラクトン含量 6%以上と規定されている 1-3）。イチョウ葉由来フラボノイド配糖体とイ

チョウ葉由来テルペンラクトンについて、表示しようとする機能性の作用機序を以下にま

とめた。 

イチョウ葉由来フラボノイド配糖体及びイチョウ葉由来テルペンラクトンの「認知機能

の一部である記憶力（言葉や図形などを覚え、思い出す能力）の維持」に関する主な作用

機序は、血小板活性因子（PAF）アンタゴニスト作用、抗酸化作用による脳血流改善、酸化

ストレスによる神経細胞ダメージ抑制及びコリン作動性神経活動の調整による神経伝達改

善であると考えられる。 

in vitroにおいてヒトの血小板は PAFの作用によって凝集するが、イチョウ葉由来テル

ペンラクトン（ギンコライド A、B、C、J）の共存下では、有意に凝集が抑制されることが

確認されている。更にイチョウ葉由来フラボノイド配糖体及びイチョウ葉由来テルペンラ

クトンを規格化したイチョウ葉エキスにおいても同様の作用が報告されている 4)。また、赤

血球は酸化により凝集が誘発され、血液粘稠度を増加させる傾向があることが報告されて

いる 5)。イチョウ葉由来フラボノイド配糖体やイチョウ葉由来テルペンラクトンは抗酸化作

用を持つことから、活性酸素種からの神経細胞ダメージを防ぐとともに、血液粘稠度を低

下させることで脳における血流改善に役立つと考えられる。in vivoにおいては、イチョウ

葉由来フラボノイド配糖体及びイチョウ葉由来テルペンラクトンを規格化したイチョウ葉

エキスの投与により、ラットの脳の 39箇所における局所脳血流が、全部位で増加すること
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が報告されている 6)。また、イチョウ葉由来テルペンラクトン（ビロバライド，ギンコライ

ド A、B）の投与によるマウスの脳に対する影響を調べた結果、酸化ストレスにより誘発さ

れる脳傷害が有意に抑制されることが報告されており、イチョウ葉由来フラボノイド配糖

体及びイチョウ葉由来テルペンラクトンを規格化したイチョウ葉エキスの投与においても

同様の作用が見出されている 7)。よって、イチョウ葉由来フラボノイド配糖体及びイチョウ

葉由来テルペンラクトンは、抗酸化作用及び PAFアンタゴニスト作用により、血栓や血液

粘稠度の増加を抑制することで、脳血流を増加させるとともに、酸化ストレスによる神経

細胞ダメージを防ぐと考えられる。脳血流はシナプス神経活動を反映する客観的指標であ

り、脳血流の増加は脳における神経伝達の活性化につながることが示唆されている 8)。 

一方、イチョウ葉由来フラボノイド配糖体及びイチョウ葉由来テルペンラクトンは脳の

様々な皮質領域でコリン作動性神経活動を亢進することが報告されている 9,10)。in vitroに

おいては、イチョウ葉由来フラボノイド配糖体及びイチョウ葉由来テルペンラクトンを規

格化したイチョウ葉エキス投与により、海馬由来シナプトソームのアセチルコリン放出を

増加させることが報告されている 11)。動物試験においては、イチョウ葉由来フラボノイド

配糖体及びイチョウ葉由来テルペンラクトンを規格化したイチョウ葉エキス投与により、

抗コリン薬スコポラミンに誘発される健忘症の抑制 12)、海馬のムスカリン受容体の増加が

報告されている 13)。これらのコリン作動性神経活動の調整は、作業記憶（WM）等の認知

機能に影響することが知られている 14)。コリン作動性神経伝達の増加はWM能力を増強し

15-18)、コリン作動性神経伝達の減少は、WM能力を抑制することが報告されている 19,20)。

従って、コリン作動性神経活動を亢進することにより、認知機能が増強されると考えられ

る。一方、顔認知の視覚的WM課題において、前頭前部の定常状態視覚誘発電位（SSVEP）

の振幅はWM能力と正の相関があることが報告されている 21)。また、認知症の治療に使用

されるフィゾスチグミンなどのコリンエステラーゼ阻害剤においては、左側頭部、前頭前

部の脳活性の抑制を示すことが陽電子放射型断層撮影法（PET）で確認されている 15,16)。

従って、コリンエステラーゼ阻害剤などによりコリン作動性神経活動が亢進され、認知機

能が増強された状態の脳の活動の特徴として、左側頭部と前頭前部のシナプス活動が抑制

されるとともに、視覚的WM課題中の前頭前部 SSVEP振幅が増加すると考えられる。 

本届出の研究レビューの採用文献において、60～70歳の健常な男性に、1日当たりイチ

ョウ葉由来フラボノイド配糖体 19.2mg及びイチョウ葉由来テルペンラクトン 4.88mg（イ

チョウ葉エキスとして 80mg）、8ヶ月間継続摂取させた結果、プラセボと比較して、血液

粘稠度が有意に低下するとともに、左右両脳の内側側頭部、大脳基底核エリア 1、大脳基底

核エリア 2、右脳の前頭、前頭頭頂、頭頂、後頭部、左脳の前頭、頭頂、後頭部における脳

血流量が有意に増加した 22)。また、50～61歳の健常な男女に、1日当たりイチョウ葉由来

フラボノイド配糖体 21.4mg及びイチョウ葉由来テルペンラクトン 5.4mg（イチョウ葉エキ

スとして 80mg）、14日間継続摂取させた結果、プラセボと比較して、視覚的WM課題の

成績が向上するとともに、WM課題中の前頭部と頭頂部の SSVEP振幅、左側頭部と左前

頭部の SSVEP潜時が有意に増加した 23)。WM課題の待機時間中の SSVEP潜時の増加は、

イチョウ葉由来フラボノイド配糖体及びイチョウ葉由来テルペンラクトンが上記の脳領域

において、待機時間中のシナプス活動を抑制していることを示唆する。これらの脳の活動
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の特徴から、イチョウ葉由来フラボノイド配糖体及びイチョウ葉由来テルペンラクトンが

コリン作動性メカニズムを介し、認知機能を亢進していることが示唆される。 

上記の知見から、イチョウ葉由来フラボノイド配糖体及びイチョウ葉由来テルペンラク

トンの摂取により、抗酸化作用及び PAFアンタゴニスト作用により脳の血流が増加すると

ともに、酸化ストレスによる神経細胞ダメージが抑制されることで、シナプス神経活動が

調整され、コリン作動性メカニズムを介し、記憶力を含む認知機能が亢進されることが示

唆される。 
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