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パン酵母β -グルカンのラットにおける脂質異常症予防効果

福田伊津子1・小土井理恵2・久保麻友子3・岡本　隆志3・藤田　 剛4・芦田　 均1,3*

（2008年12月24日受付　2009年2月5日受理）

Preventive Effects of Baker’s Yeast-Derived β -Glucan on Hypercholesterolemia in Rats

Itsuko Fukuda1 , Rie Kodoi2 , Mayuko Kubo3, Takashi Okamoto3, Tsuyoshi Fujita4, and Hitoshi
Ashida1,3* (Research Center for Food Safety and Security1, and Division of Applied Chemistry in
Bioscience, Department of Agrobioscience3, Graduate School of Agricultural Science, Kobe University,
1-1 Rokkodai-cho, Nada-ku, Kobe, Hyogo 657-8501; Laboratory of Yeast and Fermentation2, and R & D
Management Unit4, Oriental Yeast Co., Ltd., 3-6-10 Azusawa, Itabashi-ku, Tokyo 174-8505) Seibutsu-
kogaku: 87, 129–134, 2009.

It is known that water-soluble fibers including β -glucans derived from oat and barley decrease

cholesterol level in the plasma and liver, but the effects of baker’s yeast derived β-glucan (BBG) are not

fully understood yet. In this study, the effects of BBG on cholesterol absorption and excretion were

compared with those of cellulose (CE) as a negative control fiber. Rats were fed with AIN-93M-based diet

containing BBG or CE at 5% as a dietary fiber, and 2% cholesterol (CHL) or 0.5% cholesterol/0.2% sodium

cholate (CA) for 4 weeks. In the CE-fed group, CHL and CA supplementation resulted in an elevation of

total cholesterol level in the plasma, whereas BBG tended to inhibit this elevation. On the other hand,

high density lipoprotein (HDL) cholesterol level in the plasma was significantly decreased by CHL and

CA supplementation in the CE-fed group but not in the BBG-fed group. Moreover, BBG tended to inhibit

hepatic hypertrophy and to reduce the increased fecal cholesterol level. These results indicate that BBG

decreases plasma cholesterol level by stimulating the excretion of cholesterols. In conclusion, BBG is a

highly functional dietary fiber more capable of preventing hypercholesterolemia and its related

cardiovascular disease and arteriosclerosis than CE.
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遺伝的要因に加え，欧米化した食生活や慢性的な運動

不足などが原因となって発症する脂質異常症，それに起

因する動脈硬化は，心疾患や脳血管疾患の発症と密接に

関わっている．高脂血症では厳密な制御機構により恒常

性を保っている脂質代謝が破綻し，血中の脂質成分が上

昇した状態になる 1)．高脂血症は，血中総コレステロー

ル値およびトリグリセリド値を指標として診断されたも

のであるが，いわゆる悪玉と呼ばれる低密度リポタンパ

ク質 (LDL)-コレステロールと善玉と呼ばれる高密度リ

ポタンパク質 (HDL)-コレステロールとを含む総コレス

テロール値のみではリスクを知ることができないという

問題点があった．そこで日本動脈硬化学会では，2007年

に「動脈硬化性疾患予防ガイドライン」を公表し，従来

の高脂血症という疾患名を脂質異常症に置き換える方針

を発表した 2)．この脂質異常症には，高 LDL-コレステ

ロール血症，低HDL-コレステロール血症，ならびにト

リグリセリド血症がある．従来のように総コレステロー

ル値を予防や診断の基準とせず，代わりに LDL-コレス

テロール値およびHDL-コレステロール値それぞれに基

準値を設けているのが新ガイドラインでの主要な変更点

である2)．

コレステロール代謝は食事，遺伝的要因，コレステロー

ルの吸収，ステロールの合成と排泄により制御されてい

る．小腸から吸収されたコレステロールは，キロミクロ
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ンの形で血中を移行して肝臓に運ばれる．肝臓からは超

低密度リポタンパク質（VLDL）が血中に分泌され，リ

ポタンパク質リパーゼの作用により血中で LDL-コレス

テロールにまで代謝される．その後，LDL-コレステロー

ルは各組織の細胞膜表面に存在する LDL受容体により

細胞の中に取り込まれ，末梢組織へと供給される．この

機構はフィードバック制御により支配されている 1)．一

方，HDL-コレステロールは過剰なコレステロールを末

梢組織から肝臓へ輸送し，胆汁酸として排泄する機能が

あるため，その低値が問題となる．脂質異常症患者の場

合，コレステロールの過剰摂取やコレステロール代謝の

低下により，LDL受容体数が減少し，血中LDL-コレス

テロール量は上昇する．結果として生じる LDL-コレス

テロール量の上昇は，動脈硬化症の危険性が高まるとさ

れている 3)．したがって，食事由来のコレステロールの

吸収，または体内でのステロールの生合成や代謝を制御

できれば，脂質異常症あるいは動脈硬化症を予防できる

と考えられている．

コレステロールの吸収抑制作用を示すことで注目され

ている食品成分として，水溶性食物繊維がある．その作

用機序としては，胃内滞留時間の遅延や小腸での消化・

吸収阻害，胆汁酸の排泄促進などがある 4)．植物や微生

物の細胞壁構成多糖であるβ-グルカンは，一般に水溶性

を呈する食物繊維であり，その血中コレステロールの低

下作用が注目されている5,6)．特に，オオト麦や大麦由来

のβ -グルカン，ならびにそれらを含む食品は，胆汁酸の

排泄を促進するなどの作用機構により，血中や肝臓中の

コレステロールレベルを低下させることが動物実験やヒ

ト試験で明らかにされている7-10)．一方，酵母(Saccharo-

myces cerevisiae)由来の細胞壁，あるいは細胞壁多糖画分

を飼料に外割で20％添加した場合，ラットの血中や肝臓中

のコレステロールレベルを低下させることが報告され 11)，

その後，精製酵母β -グルカンがヒト試験で血中コレステ

ロールを低下させることも報告されている 12)．しかし，

酵母由来β-グルカンが血中コレステロールを低下させる

作用機構については未だ明らかにはされていない．オオ

ト麦由来の β-グルカンは β -(1→ 3)(1→ 4)結合を持ち，

水溶性と粘性が高く，ゲル化能を有するのに対して，酵

母由来の構造は β-(1→3)(1→6)であり，その特性とし

て水溶性と粘性は低く，ゲル化能を持たない 5)．さらに

酵母由来β -グルカンは，オオト麦由来のそれと比較して

白色，無味，無臭であり，かつ熱や酸・アルカリに耐性

であることから嗜好性や加工特性も高いと考えられてい

る 5)．したがって，酵母由来 β -グルカンが，オオト麦や

大麦由来の水溶性β -グルカンと同様の作用機構で血中コ

レステロール低下作用を示すか否かを明らかにすること

は重要である．そこで本研究では，コレステロール添加

食で飼育したラットを用いて，パン酵母細胞壁から精製

したβ-グルカンによる脂質異常症予防効果の検証とその

作用機構について検討した．

実験方法

材　料　　パン酵母 β-グルカン (BBG)は，以下の方

法に従って調製した Biotec Pharmacon ASA 社（ノル

ウェー）の製品を用いた．すなわち，自己消化させたパ

ン酵母（S. cerevisiae）細胞壁を遠心分離により回収し，

これをアルカリ溶液中に分散させ，60°Cまで加熱した

後，蒸留水を加えて50°Cに保った．この懸濁液をリン酸

で中和し，遠心濃縮後，噴霧乾燥した．乾燥物をエチル

アルコールに懸濁し，これを75°Cで保温ろ過した．得ら

れた残渣を乾燥させたものを精製BBGとした．なお，用

いたβ -グルカンの性状は白色粉末であり，水に対して分

散はするが温度に関わらずゲル化しなかった．また，β-

グルカンの分散液を Shodex SB805カラムを装着した高

速サイズ排除クロマトグラフィーに供したところ，不溶

性を呈するためにマトリックスを通過できず，その分子

量分布を規定することはできなかった．

実験動物および飼育方法　　試験には 6週齢の Spra-

gue-Dawley（SD）雄性ラット（日本チャールズ・リバー

株式会社）35匹を用い，「実験動物の飼養および保管等

に関する基準」（昭和55年3月総理府告示第6号）および

「神戸大学における動物実験に関する指針」に従って試験

を実施した．ラットは，室温を25±1°C，湿度55±2％に

調節した飼育室で，12時間ごとの明暗サイクル（9：00–

21：00明期）下で，市販固形飼料（MF，オリエンタル

酵母工業株式会社）と水とを自由摂取させて 7日間予備

飼育した．予備飼育後，ラットを 6群（各群 5匹）に分

け，そのうち1群にはAIN-93M組成に基づく粉末飼料に

BBGを食物繊維量として5％となるように添加して調製

したBBG添加食を与えた（BBG群）．またBBG -コレス

テロール添加食として，2％コレステロール，あるいは

0.5％コレステロールと 0.2％コール酸とを外割で添加し

た飼料をそれぞれ調製し，これらの粉末飼料を与えた

ラット群をそれぞれBBG-CHL群，あるいはBBG-CA群

とした．また，対照群には 5％セルロース食を用いて同

様に飼料を調製し，それぞれの飼料を与えた群をCE群，

CE-CHL群，CE-CA群とした．なおBBG添加食は，BBG

の組成に基づき飼料成分を補正した（Table 1）．ラット

にこれらの粉末飼料と水とを自由摂取させ，28日間飼育

した．糞は屠殺前3日間採取した．飼育終了前に14時間

絶食をさせた後，ネンブタール麻酔下で心臓採血により

屠殺後解剖し，肝臓，内臓脂肪組織，盲腸を摘出し，そ

れぞれの重量を測定した．

分析方法　　飼育期間中 1日間おきに摂食量と体重を
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測定した．屠殺時に回収した血液を3000 rpmで10分間

遠心分離することによって血漿を得た．血漿脂質は，和

光純薬工業株式会社製の市販キットを用いて測定した．

すなわち，総コレステロール量はコレステロールオキシ

ダーゼ法によるコレステロールE-テストを，高密度リポ

タンパク質 (HDL)-コレステロール量はペパリン・マン

ガン結合沈殿法によるHDL-コレステロール -テストを，

遊離コレステロール量はコレステロールオキシダーゼ法

による遊離コレステロール C-テストを，遊離脂肪酸量

（NEFA）はDuncombe法変法によるNEFA-テストを，ト

リグリセリド量は GPO-p-クロロフェノール法によるト

リグリセリドG-テストを用いてそれぞれ測定した．糞は

凍結乾燥後，コーヒーミルを用いて粉砕し，以下の測定

に用いた．肝臓および糞中の脂質は Folchらの方法 13)に

従って抽出し，総コレステロール量およびトリグリセリ

ド量を測定した．糞中の胆汁酸量はKuriyamaらの方法14)

により抽出し，酵素比色法による総胆汁酸－テスト（和

光純薬）を用いて測定した．

統計処理　　得られた実験結果は，平均値±標準誤差

で表示した．なお，回収した糞便のデータは，各群 5匹

の一日ごとのデータを3日間集計し，群ごとの3日間の平

均値±標準誤差で表示した．得られたデータは多重比較

法としてチューキー法により群間の有意差（p<0.05）を

検定した．

実験結果

飼料摂食量，体重および組織重量　　飼育期間中，各

群のラットの体重，飼料摂取量に差は見られなかった

（データ省略）．また，屠殺時の体重にも差は見られなかっ

た（Table 2）．肝臓重量は ,コレステロール添加食を与え

たCE-CHL群とCE-CA群ではCE群に対してそれぞれ増

加し，肉眼的観察により脂肪肝が認められた．BBG-CHL

群と BBG-CA群の肝臓重量は，それぞれ対応する CE-

CHL群と CE-CA群に対して増加を抑制する傾向が見ら

Table 1. Composition of experimental diets.

Ingredient
Group

CE1 CE-CHL2 CE-CA3 BBG BBG-CHL BBG-CA

(％)

Cornstarch 46.57 44.57 45.87 46.45 44.45 45.75

Casein 14.00 14.00 14.00 13.50 13.50 13.50

α -Cornstarch 15.50 15.50 15.50 15.50 15.50 15.50

Sucrose 10.00 10.00 10.00 10.00 10.00 10.00

Soybean oil 4.00 4.00 4.00 3.66 3.66 3.66

Cellulose 5.00 5.00 5.00 0.00 0.00 0.00

Mineral mixture4 3.50 3.50 3.50 2.95 2.95 2.95

Vitamin mixture5 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00

L-Cystein 0.18 0.18 0.18 0.18 0.18 0.18

Choline bitartrate 0.25 0.25 0.25 0.25 0.25 0.25

BBG 0.00 0.00 0.00 6.51 6.51 6.51

Cholesterol 0.00 2.00 0.50 0.00 2.00 0.50

Sodium cholate 0.00 0.00 0.20 0.00 0.00 0.20

1CE, cellulose; 2CHL, cholesterol; 3CA, sodium cholate; 4AIN-93G mineral mixture; 5AIN-93 vitamin
mixture.

Table 2. Effects of BBG on body and tissue weight.

Body and tissue weight
Group

CE CE-CHL CE-CA BBG BBG-CHL BBG-CA

Body weight (g) 335 ± 7 345 ± 8 328 ± 8 313 ± 4 347 ± 12 341 ± 4

Liver weight (%) 2.72 ± 0.05a 3.71 ± 0.10bc 4.25 ± 0.18d 3.00 ± 0.03ae 3.35 ± 0.03be 4.04 ± 0.08cd

Adipose weight (%) 2.37 ± 0.32 2.16 ± 0.20 2.52 ± 0.32 2.25 ± 0.18 2.11 ± 0.06 2.02 ± 0.17

Cecum weight (%) 0.18 ± 0.01 0.18 ± 0.01 0.18 ± 0.01 0.20 ± 0.01 0.21 ± 0.01 0.21 ± 0.02

Data are presented as the means ± SE of 5 rats. Tissue weight is expressed as % of body weight. Values with different super-
scripts in the same column differ significantly (p<0.05).
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れたが，有意な差は認められなかった（Table 2）．一方，

内臓脂肪組織重量は各群間で差がなかった．また，盲腸

組織重量は，コレステロール添加の影響はなかったが，

BBG群でCE群と比べて増加傾向にあった．

血漿脂質含量　　血漿総コレステロール量は CE群に

対し，CE-CHL群では増加傾向を示し，CE-CA群では有

意に増加していた（Table 3）．これに対して，BBG-CHL

群と BBG-CA 群では増加を抑制する傾向が見られた．

HDL-コレステロール量はCE群に対してCE-CHL群と

CE-CA群では有意に減少したのに対して，BBG-CHL群

とBBG-CA群ではCE群およびBBG群と同じレベルまで

減少を抑制した（Table 3）．また，動脈硬化指数，すな

わち［(総コレステロール)－(HDL-コレステロール)］/

(HDL-コレステロール)の計算値は，CE群に対してCE-

CHL群では上昇傾向を示し，CE-CA群では有意に上昇

したが，BBG-CHL群とBBG-CA群ではCE群およびBBG

群と同じレベルまで上昇を低下させた（Table 3）．一方，

遊離コレステロール量は，CHLおよびCAの添加食摂取

による有意な増加は認められなかったが，BBG-CA群で

CE群に対して有意に低値を示した（Table 3）．血漿中の

遊離脂肪酸量およびトリグリセリド量は変化がなかった．

肝臓および糞中の脂質濃度　　肝臓および糞中の脂質

成分をTable 4に示した．肝臓中トリグリセリド量はCE

群と比較して CE-CHL群および CE-CA群で有意に上昇

したが，BBG-CHL群とBBG-CA群ではCE群と有意差

がなかった．肝臓中コレステロール量は各群間で変化は

認められなかった．糞中コレステロール量は，CE群と比

べてCE-CHL群で有意に増加し，BBG-CHL群ではこれ

をさらに増加させる傾向を示した．糞中トリグリセリド

量は，CHLおよびCA添加の有無にかかわらず，BBGに

より有意に増加した．すなわち，CE群と比べてBBG群で

は有意に増加し，BBG-CHL群およびBBG-CA群ではそ

れぞれの対照となる CE-CHL群および CE-CA群と比べ

て増加傾向にあった．一方，糞中胆汁酸量はCHLおよび

CA添加により増加したが，BBGの効果は認められな

かった．

考　　　察

本研究において，BBGは，食事由来のコレステロール

を糞中へ排泄促進することで，血漿中のHDL-コレステ

Table 3. Effects of BBG on plasma lipids.

Plasma lipid
Group

CE CE-CHL CE-CA BBG BBG-CHL BBG-CA

Total cholesterol (mg/dl) 47.4 ± 3.6a 59.2 ± 6.3ab 77.0 ± 5.4bc 52.1 ± 6.6ad 56.6 ± 4.6ac 71.9 ± 3.2bcd

HDL cholesterol (mg/dl) 30.7 ± 2.6a 19.9 ± 2.0b 19.4 ± 2.0b 30.5 ± 3.8a 23.3 ± 1.0ab 24.6 ± 1.5ab

Free cholesterol (mg/dl) 9.9 ± 0.9 8.8 ± 1.3 13.4 ± 0.7 10.2 ± 1.8 9.1 ± 1.3 13.0 ± 0.6

Triglyceride (mg/dl) 42.1 ± 4.6 44.4 ± 7.5 37.4 ± 5.3 35.0 ± 3.0 38.1 ± 4.4 45.1 ± 2.9

NEFA1 (mEq/dl) 0.907 ± 0.072a 0.860 ± 0.071ab 0.805 ± 0.060ab 0.696 ± 0.043ab 0.819 ± 0.053ab 0.658 ± 0.019b

Arteriosclerosis index2 0.55 ± 0.05a 1.99 ± 0.22ab 3.29 ± 0.80bc 0.71 ± 0.05a 1.44 ± 0.20a 1.98 ± 0.30ac

1 Nonesterified fatty acids. 2 Arteriosclerosis index was calculated as [(Total cholesterol) – (HDL cholesterol)] / (HDL choles-
terol). Data are presented as the means ± SE of 5 rats. Values with different superscripts in the same column differ signifi-
cantly (p<0.05).

Table 4. Effects of BBG on hepatic and fecal lipids.

Lipid Group

CE CE-CHL CE-CA BBG BBG-CHL BBG-CA

Liver

Cholesterol (mg/g) 20.3 ± 1.3 27.4 ± 4.3 28.4 ± 4.2 22.4 ± 1.2 21.0 ± 1.4 23.5 ± 2.0

Triglyceride (mg/g) 30.6 ± 3.7ab 59.9 ± 5.6 c 58.7 ± 8.8c 28.2 ± 2.0b 47.0 ± 4.1abc 53.9 ± 7.0ac

Feces

Cholesterol (mg/d) 29.3 ± 1.5a 360 ± 57bc 109 ± 25a 60 ± 11a 529 ± 109c 142 ± 20ab

Triglyceride (mg/d) 0.48 ± 0.14a 1.56 ± 0.21ab 1.31 ± 0.50ac 2.86 ± 0.55bc 2.34 ± 0.47bc 2.04 ± 0.43ac

Bile acid (μmol/d) 12.0 ± 2.2a 50.3 ± 7.1ab 101.4 ± 29.7bcd 19.0 ± 4.7a 47.7 ± 9.7ad 118.7 ± 13.8c

Data are presented as the means ± SE of 5 rats. Fresh feces were collected on days 26–28. Values with different superscripts in
the same column differ significantly (p<0.05).
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ロールを低下させることなく総コレステロール量の増加

を抑制することが明らかとなった．このことは，BBGの

摂取は，食事性コレステロールの排泄を促進することで，

脂質異常症の発症を予防するとともに，これに関わる心

疾患や動脈硬化症の発症リスクを軽減させることを示唆

している．

BBGは，CHLおよびCA添加食において，HDL-コレ

ステロールを低下させることなく総コレステロール量の

増加を抑制する傾向が得られた．一方で，血漿トリグリ

セリドには変化がなかった（Table 3）．BBGによる血中

コレステロール低下作用はほとんど報告がないが，本研

究で得られた結果は高コレステロール血症を有する肥満

男性 15人に対してなされた臨床試験の結果とほぼ一致

した 12)．この試験でのボランティアの血清総コレステ

ロール値は240 mg/dl以上，平均体重は99 kg，平均BMI

は 27.7 kg/m2で，3週間の食事調査期間後に酵母由来 β-

グルカンを一日あたり15 gとなるようにそれぞれの食事

に添加して8週間摂食し，さらにβ -グルカンの添加を止

めて4週間フォローアップ調査している．結果として，酵

母由来 β -グルカンは摂食7あるいは8週目の血清総コレ

ステロールを有意に低下させ，HDL-コレステロールを

上昇させたが，トリグリセリドは変化がなかった 12)．し

かし，この報告を含めて酵母由来β-グルカンの作用機構

についての詳細は解明されていない．

一方で，これまでの研究からオオト麦や大麦の水溶性

β -グルカンが高コレステロール血症を改善し，心疾患や

動脈硬化症の発症を予防する可能性があることが明らか

にされている 5-10)．オオト麦由来 β -グルカンの作用機構

として，次の4つのことが提唱されている．(1)水溶性β-

グルカンが腸管内で胆汁酸と結合することで胆汁酸の腸

肝循環量が減少し，その結果として肝臓コレステロール

からの胆汁酸合成が増加する5,15)．また，(2)オオト麦由

来β -グルカンは，その粘性から小腸における消化管内内

容物の粘性を高め粘膜へのバリア層を形成して胆汁酸を

含む栄養素の吸収阻害をする可能性や16,17)，(3)糖の吸収

阻害を介して間接的に肝臓でのコレステロール合成を減

少させる可能性がある5,18)．さらには，(4)オオト麦由来

β -グルカンの摂取によって腸内発酵が促進し，生じた短

鎖脂肪酸が体内に吸収されて肝臓でのコレステロール合

成を阻害する 19,20)．以下に，本研究で得られたパン酵母

β -グルカンの脂質異常症予防効果の作用機構について，

オオト麦β-グルカンで提唱されている作用機構と対比さ

せて考察する．

まず，上記(1)で示した作用機構に関して，CHLおよ

び CA添加食摂取群においてラットの糞便中胆汁酸量が

著しく増加していたが（Table 4），対照として用いた代

表的な不溶性食物繊維であるCEとBBGとの間で有意な

変化が認められなかったため，この作用はパン酵母β -グ

ルカンに特異的ではない．しかし，パン酵母β -グルカン

は少なくともセルロースと同程度の胆汁酸の排泄能を有

することは明らかとなった．また，パン酵母β -グルカン

はセルロースと比較して血漿でのコレステロールレベル

を低下させる傾向にあったことから（Table 3），腸管腔

内で胆汁酸ではなくコレステロールと結合してそれを糞

中へ排泄促進することでコレステロールレベルの低下に

寄与していることが考えられた．上記 (2)の作用機構に

ついて，パン酵母β -グルカンはその粘性が低くゲル化能

を持たないことから，腸管での胆汁酸の再吸収を妨げる

可能性は低いと考えられる．また，上記 (3)に関しても

同様に腸管から糖吸収阻害の可能性は低い．コレステ

ロールを添加していない飼料で飼育したラット血漿およ

び肝臓ではパン酵母β -グルカンによる変化が認められな

いことから（Table 3と4），本研究の飼育条件下では，糖

吸収阻害を介した間接的なコレステロール合成系への影

響はないと考えられた．上記 (4)に関しては，パン酵母

β -グルカンの血中コレステロール低下作用として寄与し

ている可能性が最も高い．すなわち，パン酵母β-グルカ

ンは，ラットの盲腸組織重量を増加させる傾向にあり

（Table 2），盲腸内容物重量を有意に増加させ21)，さらに，

盲腸内容物中の酢酸やプロピオン酸などの短鎖脂肪酸量

を増加させる 21,22)．短鎖脂肪酸は腸内細菌によりさらに

分解されるが，一部は大腸から吸収され，結腸上皮細胞

のエネルギー源となり，大腸粘膜増殖促進や大腸の pH

を低下させ，腐敗物質生成を抑制することが知られてい

る 23)．さらに，短鎖脂肪酸は肝臓でのコレステロール合

成を阻害することが報告されている 19,20)．したがって，

パン酵母β -グルカンは腸内発酵を促進し，その結果とし

て生成した短鎖脂肪酸がコレステロール合成系を阻害す

ることが考えられた．また，コレステロール無添加食で

飼育したラットでは，セルロースと比較して，パン酵母

β -グルカン摂取によりラット糞中のコレステロール量は

約2倍，トリグリセリド量は6倍に増加していたことから

（Table 4），より長期間の飼育により普通食でも血中や肝

臓中の脂質含量が減少する可能性がある．今後，パン酵

母β -グルカンが肝臓のコレステロール合成系を含む脂質

代謝に与える影響について検証する必要がある．

本研究において，パン酵母β -グルカンは動脈硬化指数

を低下させ，糞中へのコレステロールの排泄を促進する

ことが明らかとなった．パン酵母β-グルカンは，食物繊

維としてセルロースと同程度の胆汁酸排泄能を有すると

ともに，コレステロールやトリグリセリドなどの脂質を

糞中へ排泄促進する効果ではセルロースよりも優れてい

た．さらに，パン酵母β -グルカンは，消化管内で短鎖脂

肪酸の生成を促すことで肝臓でのコレステロール合成を
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阻害する可能性も示唆された．これらのことから推察さ

れるBBGによる脂質異常症予防効果の作用機構をFig. 1

に示した．今後，オオト麦由来β -グルカンとの比較試験

を行うことで，酵母由来β -グルカンの作用機構をより明

確にすることが必要であろう．以上のことから，パン酵

母β -グルカンは水溶性や粘性が低いにも関わらず，オオ

ト麦や大麦由来β-グルカンと同様に血中コレステロール

を低下させ，脂質異常症やそれに伴う心疾患や動脈硬化

症などの発症リスクを軽減させる機能性食物繊維である

ことが考えられた．

要　　　約

オオト麦や大麦由来の水溶性β -グルカンは血漿や肝臓

中コレステロール値を低下させることが知られている

が，パン酵母由来 β -グルカン (BBG)の効果については

未だ明らかとなっていない．本研究ではBBGがコレステ

ロール吸収と排泄に及ぼす影響について，セルロース

（CE）を対照食物繊維として用いて検討した．AIN-93M

粉末食に2％コレステロール（CHL）または0.5％コレス

テロール /0.2％コール酸（CA）を添加し，さらに食物繊

維量として 5％となるようBBGまたはCEを添加し，こ

れらをラットに 4週間自由摂取させた．血漿中総コレス

テロール値は CE群で CHL添加によって上昇傾向を示

し，CA添加によって有意に上昇した．これに対してBBG

群では，これらを低下させる傾向にあった．一方，血漿

中HDL-コレステロール値はCE群でCHLおよびCA添加

によって有意に低下したが，BBG群では低下傾向にあっ

たもののCHLおよびCAを添加しない対照群と有意差は

なかった．さらに，BBGは肝肥大化を抑制し，糞中コレ

ステロール量を増加させる傾向を示した．これらのこと

は，BBGが食事性コレステロールの排泄を促進すること

で血中コレステロールの上昇を抑制することを示唆して

いる．以上のことから，BBGは脂質異常症とその関連疾

病の発症を予防する CEより高機能の食物繊維であるこ

とが示唆された．
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Fig. 1. Putative mechanism of prevention of hypercholestero-
lemia by BBG. BBG, baker’s yeast-derived β -glucan; CHL,
cholesterol.




