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は，消費者向け商品『スマート生活応援サプリ』シリーズの第 2 弾製品として，柑橘ポリフェノー

ル素材（糖転移ヘスペリジン）を使用した『へすぺり美人®』を 2019 年 1 月 29 日に新発売をし

ました。

※糖転移ヘスペリジンとは？

　みかんやゆずなどの柑橘類に多く含まれるポリフェノールの一種であるヘスペリジンの水溶性

を，林原独自の糖転移技術で高めた素材です。1989 年に，世界で初めて，ヘスペリジンにグルコー

スを結合させることに成功し，水溶性とともに，体内への吸収性も向上させました。

消費者向け商品『スマート生活応援サプリ』シリーズ第 2弾

柑橘ポリフェノール素材使用の『へすぺり美人®』発売
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Abstract
　Hydrostatic pressure processing was used to recover the freshness of a leafy vegetable.  The freshness of shriveled 
spinach was recovered at low hydrostatic pressure (+0.04 ~ +0.2 MPa） within a short period of time (1 ~ 5 min） at room 
temperature. During this process, the spinach nutrient content, such as potassium, did not change. Interestingly, the strongly 
shriveled spinach, which could not be restored to freshness using the conventional 50°C washing, could be restored by the 
hydrostatic pressure processing. In addition, spinach damage caused by the hydrostatic pressure was investigated based on 
appearance and potassium concentration. The results showed that 10 - min hydrostatic pressure processing did not damage 
spinach at pressures up to +150 MPa, which is the pressure at which enzymes are inactivated and the tertiary structure of 
proteins is denatured. As another application of low hydrostatic pressure, the possibility of shortening the preparation time 
of overnight pickles was investigated. The same effect of salt penetration from dip treatment for 18 h under atmospheric 
pressure was achieved by +1.0 MPa hydrostatic pressure processing for 0.5 h. These results demonstrate the potential of 
low hydrostatic pressure treatment for use in restoring leafy vegetable freshness and shortening pickling time in general 
households.
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１．緒言
　近年，人口の増加にともない食料の生産・消

費・廃棄量が急増している。世界では生産され

ている食料の 3 分の 1，量にして年間約 13 億

トンが廃棄されており，日本ではそれにともな

う廃棄物の処理に年間約 2 兆円もの経費を投入

しているという報告もある 1）。そのため，食料

の廃棄量をいかに減らすかということが一つの

課題である。中でも葉物野菜は萎びやすく，食

べられる状態であっても廃棄してしまうことが

ある。そこで，家庭レベルで簡単にみずみずし

さを回復する方法として 50℃洗い 2）がよく知

られている。この方法は温度を 48 ～ 52℃程度

のお湯に野菜を数分漬けることでみずみずしさ

が回復するというものである。我々は様々な分

野への静水圧処理の利用を研究している。1987

年に林が高圧力の食品加工への応用を提唱した

ことをはじめとして，これまで国内外問わず

様々なグループが静水圧処理の食品への応用研

究をしている 3~6）。そして，それらの研究は主

に殺菌や付加価値という目的で数百 MPa の適

用が試みられており，すでに利用された商品

が販売されているものもある 7）。一方，我々は

+0.1 MPa 程度の家庭でも利用できる可能性が

ある圧力領域でレタスのみずみずしさが回復す

ることを確認している 8, 9）。しかし，他の葉物

野菜も同様にみずみずしさが回復するか，ある

いは成分は処理により変わるのかといった詳し

いことは分かっていない。

　そこで，本研究ではほうれん草を用い，みず

みずしさが回復する静水圧を決定するととも

に，50℃洗いとの比較を行う。次に，成分変化

の指標としてほうれん草中に多く含まれ検出が

容易で短時間で検出可能なカリウムを用い，み

ずみずしさの回復と成分変化の関係を調べるこ

とを目的とする。さらに，タンパク質は加熱と

同様に加圧でも変性することが知られているの

で広範囲で温度および圧力を変化させ，ほうれ

ん草がどのような温度あるいは圧力までダメー

ジを受けていない状態を保つことができるのか

を調べ，葉物野菜への静水圧の影響の基礎的知

見を得ることを目的とする。また，浸漬水を純

水ではなく塩を加えた水を用いて，静水圧処理

により常圧に比べ塩がどの程度効果的に入って

いくか，“一夜漬け”づくりの時間短縮の可能

性についても調べた。

2．実験
2-1．試料
　ほうれん草はスーパーで販売しているものを

購入し，見た目が新鮮で大きさが同じようなも

のをできるだけ選んで使用した。

　みずみずしさ回復実験のために用いた萎び

させたほうれん草は，購入後のほうれん草を 1

日，3 日および 1 週間程度冷蔵保存（4℃）す

ることで調整した。新鮮な（みずみずしい）も

のは葉の葉柄の部分を持った時に葉身の部分ま

でまっすぐ立つが萎びてくると曲がる。本研究

では葉の葉身部分が葉柄部分につく程度までに

なったものを萎びた状態としてみずみずしさ回

復実験に用いた。

2-2．みずみずしさ回復実験
　みずみずしさ回復方法として 50℃洗いと静

水圧処理の 2 つの方法を用いた。

　ほうれん草は数枚の葉を組み合わせ約 6 g に

なるようにした。カリウム量を定量するために

電子天秤で正確に質量を記録しておいた。この

ほうれん草を 100 g の超純水を入れたナイロン

ポリ袋（アスクワークス）に入れシーラー（FS-

300，アスクワークス）で封をして用いた（図 1）。

図 1　水の入ったビニール袋にほうれん草を入れた
状態



New Food Industry（New Food Indust.） 2019  Vol.61  No.3   161

High hydrostatic pressure treatment for recovery of spinach freshness and shortening of pickle preparation

以下，“ナイロンポリ袋に入れたほうれん草”

はこの状態のほうれん草を示すものとする。

　50℃洗いは 50 ± 1℃に制御したお湯を入れ

たビーカー内に“ナイロンポリ袋に入れたほう

れん草”を入れ，3, 5, 10 分間処理した。

　静水圧処理においてはまず水を入れたステン

レス製の内容量 295 mL の円筒型（Φ50 × 150 

mm）圧力容器に水を入れ，その中に“ナイロ

ンポリ袋に入れたほうれん草”を入れた。次に

この圧力容器を電動式の送液ポンプ（分析用の

High Performance Liquid Chromatograpy 用 ポ ン

プ）につないで加圧した。温度はあえて制御せ

ず室温 20 ～ 25℃で行った。また，0.1 MPa は

常圧，1 気圧であるため 0.1 MPa で加圧したと

表記すると常圧処理ととらえられる可能性があ

る。そのため静水圧処理では加えた圧力という

ことが明確に分かるように＋を付けてあらわす

ことにする。

2-3．加熱・静水圧処理
　加熱処理は循環式恒温槽（ヤマト科学株式会

社 BU150S）およびマントルヒーター（大科電

気株式会社）を用い常圧下で 20 ～ 100℃の温

度範囲で行った。

　静水圧処理は圧力範囲により 2 つの装置を用

いた。+4.0 MPa 以下の低圧は 2-2 項に示した

みずみずしさ回復実験に用いた装置。+50 MPa

以上の高圧側はすでに谷内ら 10）により報告さ

れている装置と同様のものを用い，最大 +365 

MPa まで加圧した。ただし，高圧容器の部分

は葉物野菜が入るように内容量 295 mL の円筒

型（Φ50 × 150 mm）圧力容器を用いた。

　加熱処理の時に用いたビーカー内の水および

静水圧処理の時の圧力容器内の水はすべて RO

（Reverse Osmosis）水を使用した。

2-4．カリウム量の定量
　ほうれん草中のカリウム量は，処理後のほう

れん草に 1％塩酸（和光純薬工業株式会社 083-

01095  1 mol/L 塩酸を調製したもの）30 mL を加

え，ミキサー（マジックブレット デラックス，

Shop Japan）を用い約 1 分間破砕した。次に，

遠心分離機（KUBOTA 5200）を用い，1300 × g

（3000 rpm）で 10 分間遠心分離し，上澄み液と

残渣に分けた。分離した上澄み液をコンパクト

カリウム計（LAQUA-K-11, HORIBA）でカリウ

ム量を測定した。処理後に浸漬水中に溶出した

カリウム量は浸漬水を直接コンパクトカリウム

計で測定して求めた。

　ほうれん草中に含まれるカリウム量は葉によ

り異なる。そこで，カリウム残留率は各実験ご

とに上記の方法でほうれん草中のカリウム量と

浸漬水中のカリウム量の絶対値を求め，ほうれ

ん草中と浸漬水中のカリウム量の和に対するほ

うれん草中のカリウム量の比から求めた。定量

実験は n ＝ 2, 3 で行った。

2-5．KCl 溶液の調製
　塩化カリウム（和光純薬工業株式会社　163-

03545）を超純水に溶かし，ほうれん草に含まれ

るカリウム量を 1 とした時の 0.5, 1, 2, 3, 4, 5, 8, 

12, 15 倍の KCl 溶液を調製した。

3．結果
3-1．萎びたほうれん草のみずみずしさ回復

条件および成分変化
3-1-1．50℃洗いと静水圧処理の比較

　1 日，3 日および約 1 週間冷蔵庫内で静置し

萎びさせたほうれん草を 50℃の湯に 3 分間浸

した。その結果，1 日および 3 日間萎びさせた

ほうれん草は葉身の淵の部分などにわずかにみ

ずみずしさ回復効果が確認されたが（図 2a），

約 1 週間萎びさせたほうれん草は回復しなかっ

た（図 2b）。また，処理時間を 5, 10 分と長く

してもみずみずしさ回復効果は 3 分間処理と同

程度であった。

　静水圧処理は 3 日間萎びさせたほうれん草

を用い，室温で種々の圧力（＋ 0.02 ～＋ 0.60 

MPa）および処理時間（1 ～ 15 分）で行った。

評価は 3 つの状態に分類した。

×：みずみずしさ回復効果がなかった状態。

○：葉柄部分を持ったときみずみずしい状態と
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同じ適度な硬さの状態。

●：みずみずしい状態に比べ水が入りすぎて色

が少し薄くなるとともに過度に硬くなった

状態（図 3）。

　得られた結果を表 1 にまとめた。その結果，

＋ 0.02 および +0.04 MPa で 1, 2, 5 分間処理で

はみずみずしさ回復効果は得られなかった。し

かし，+0.04 MPa でも 15 分間処理すると新鮮

図 2　50℃洗い前（左）と 3分処理後（右）
a：1日または 3日間萎びさせたほうれん草
b：1週間萎びさせたほうれん草

a

a b c

b

図 3　静水圧処理前（上）と処理後（下）
a：   × みずみずしさ回復効果がなかった状態
b：○ 葉柄部分を持ったときみずみずしい状態と同じ適度な硬さの状態
c：● みずみずしい状態に比べ水が入りすぎて色が少し薄くなるとともに過度に硬くなった状態

処理時間（min）
処理圧力（MPa） 1 2 5 15

常圧 × × × ×
0.02 × × × ×
0.04 × × × ○
0.06 ○ ○ ○
0.08 ○ ○ ○
0.10 ○ ○ ○
0.20 ○ ○ ○
0.40 ○ ● ●
0.60 ● ● ●

表 1　3日間萎びさせたほうれん草に対する静水
圧処理後のみずみずしさ回復
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なものと同程度まで回復した。さらに，高い圧

力 +0.06 ～ +0.20 MPa で 1, 2, 5 分の静水圧処理

では，新鮮なほうれん草と同程度までみずみず

しさ回復効果が得られた。それ以上の静水圧処

理では水が入り過ぎ，色が少し透明になるとと

もに過度に硬くなることがわかった。また，圧

力が高くなるとより短時間で効果が認められ，

時間が長くなるとより低圧での効果が認められ

た。これらは松浦ら 8）により示されたレタス

の結果と同様であった。ここでは写真等は示さ

ないがレタスの時と同様に，●：みずみずしい

状態に比べ水が入りすぎて色が少し薄くなると

ともに過度に硬くなった状態のものは処理後に

空気中で放置しておくと水分が少しずつ蒸発し

ていき，みずみずしい状態に戻ることが確認さ

れた。当然，そのままさらに放置しておくと萎

びた状態となった。

　さらに，1 日および約 1 週間萎びさせたほう

れん草においても条件を +0.06 ～ +0.2 MPa で

1, 2, 5 分間に絞って静水圧処理をした。当然の

ことながら１日萎びさせたほうれん草はこの条

件でみずみずしさ回復効果が見られた。また，

50℃洗いではみずみずしさ回復効果が得られな

かった約 1 週間萎びさせたほうれん草でもみず

みずしさが回復するという結果が得られた。

　以上の結果より，50℃洗いではみずみずしさ

の回復が得られなかった萎びたほうれん草でも

静水圧処理でみずみずしさ回復効果が得られ

た。したがって，静水圧処理は室温付近の温

度であまり温度の事を気にせず，+0.06 ～ +0.2 

MPa 程度の低い圧力で 50℃洗いよりも高いみ

ずみずしさ回復効果が得られる可能性が示唆さ

れた。海で言えば水深 10 m で約 +0.1 MPa 圧力

がかかるので，水深 6 m から 20 m の深さでみ

ずみずしさが回復する計算になる。

3-1-2．静水圧処理後のほうれん草中に含まれ

るカリウムの残留率

　みずみずしさが回復する圧力条件において成

分変化を調べるために，＋ 0.1 ～＋ 1.0 MPa で

処理してカリウム残留率を調べた。その結果，

みずみずしさが回復した条件ではカリウム残留

率が 97.5 ± 1.0％であり，ほうれん草中のカリ

ウムは浸漬水に溶出しないことがわかった。本

研究ではカリウムのみを調べたが，他の水溶性

成分も同様の傾向が得られると予測される。さ

らに疎水性成分はもともと水には溶けにくいた

め溶出する可能性は極めて低いと考えられる。

以上の結果から，静水圧処理では単にほうれん

草内に水が入っていくだけでほうれん草内の成

分は処理前とほとんど変わらないことが示唆さ

れた。

　ここまで，静水圧処理によるみずみずしさ

の回復条件および 50℃洗いとの比較を詳しく

示した。つぎに，それではどの程度の圧力を

かけると見た目が変わってしまうのか，カリ

ウムが溶出してしまうのか，みずみずしさが

回復した条件よりさらに高い圧力で静水圧処

理し影響を調べた。ここで，使用するほうれ

ん草は萎びた状態ではなく新鮮な状態のもの

を用いて行った。

3-2．ほうれん草中に含まれるカリウムの残
留率および見た目に対する温度および
圧力の影響

3-2-1．常圧，水中におけるほうれん草中のカ

リウム量の温度および時間依存

　図 4 に常圧下 10 分間処理で，20℃～ 100℃

の範囲で 20℃間隔でカリウム残留率の温度依

存を示した。その結果，40℃まではカリウム

図 4　ほうれん草中のカリウム残留率の温度依存
（常圧 10分処理）（n＝ 3）



164   New Food Industry（New Food Indust.） 2019  Vol.61  No.3

静水圧処理の葉物野菜への利用　～ほうれん草のみずみずしさ回復と短時間での一夜漬け作り～

が 100％残留しており，見た目も新鮮なみずみ

ずしい状態を保持していた。一方，60℃以上

ではカリウム残留率の減少が認められ，温度

上昇にともなってカリウム残留率は減少して

いった。カリウム残留率に対応して見た目は

ゆでた状態のように変化した。さらに，10 分

間処理でカリウム残留率の減少が観測された

60 ～ 100℃において処理時間 1 ～ 30 分でカリ

ウム残留率の時間依存を調べた（図 5）。その

結果，60℃では 30 分間処理しても 50％を割

ることはなかったが 80℃では 30 分，100℃で

はわずか 5 分で 50％と 100℃で急激に時間が

短縮される結果が得られた。また，室温で 120

分まで処理してみたがカリウムは全く溶出し

なかった。

3-2-2．室温の水中におけるほうれん草中のカ

リウム量の圧力依存

　+0.1 MPa から +365 MPa まで 10 分間静水圧

処理後のカリウム残留率の処理圧力依存を図 6
に示した。+0.1 MPa ではカリウム残留率の減

少は確認されず，見た目の変化も観察されな

かった。また，+1.0 ～ +150 MPa では水が過度

に入り硬化した状態になったがカリウム残留率

の減少はほとんど見られなかった。見た目は

+150 MPa を超えたあたりから少しずつゆでた

ような状態になり，+200 MPa を超えると完全

に見た目はゆでたものと同様になった。カリウ

ム残留率も +150 MPa を超えると急激に減少し，

+250 MPa 以上の処理ではほぼ一定値 30% 程度

に減少する結果が得られた。したがって +150 

MPa の静水圧処理は，ほうれん草の組織に影

響をおよぼすしきい値であることが確認され

た。この圧力は G.Rox らの圧力プローブ分析

を用いて高静水圧が新鮮な赤キャベツの細胞に

与える影響を調べた研究と同様であることがわ

かった 11）。

　以上，加熱と静水圧がほうれん草のカリウ

ム残留率と見た目におよぼす影響を調べた結

果，10 分間処理の場合，温度では 60℃，静

水圧では +150 MPa がほうれん草の組織に影

響をおよぼすしきい値であることが明らかと

なった。

図 5　常圧下 60, 80, 100℃ で加熱処理後のカリウ
ム残留率の処理時間依存（n＝ 3）

図 6．静水圧処理後のほうれん草中のカリウム残
留率の圧力依存（室温 10分処理）（n＝ 3）



New Food Industry（New Food Indust.） 2019  Vol.61  No.3   165

High hydrostatic pressure treatment for recovery of spinach freshness and shortening of pickle preparation

3-3．浸漬する溶液の KCl 濃度を変えた時
のほうれん草中へのカリウム浸透量と
処理時間と処理圧力の影響

3-3-1．室温 ･ 常圧でのほうれん草中へのカリ

ウム浸透量の浸漬水中の KCl 濃度依存

（18 時間浸漬）

　これまで，浸漬水に超純水を用いてほうれん

草内に元々含まれるカリウムが温度 ･ 圧力 ･ 時

間でどのように変化するか調べてきた。ここで

は逆に浸漬水にカリウムを加えて加圧するとほ

うれん草内に入っていくか調べた。これは，常

圧に比べ加圧により短時間で入れば一夜漬けの

漬物を短時間で作ること等の応用につながる可

能性がある。厳密には塩（NaCl）を使うべき

だとは考えるが本研究では一連の流れとしてカ

リウムをモニターすることにした。そこで，ま

ず，常圧で一夜漬けを意識して室温・18 時間

処理で浸漬水中のカリウム量とほうれん草中の

KCl 濃度の関係を調べた。処理後のほうれん草

は浸漬水から取り出し数回振ることでほうれん

草の表面についている浸漬水を振り落とし，カ

リウム量の測定をした。図 7 に浸漬水中のカ

リウム量をほうれん草 1 g 中に含まれるカリウ

ム量の 15 倍の KCl 濃度まで調べた結果を示し

た。図 7 より，ほうれん草中のカリウム量は浸

漬水中の KCl 濃度に比例して増加することが

わかった。

3-3-2．室温でほうれん草中へのカリウム浸透

量に対する圧力依存（浸漬水中の塩 KCl

濃度 0 ～ 5 倍）

　3-3-1 項で浸漬水中の KCl 濃度とほうれん草

中に浸透するカリウム量が比例することがわ

かったので浸漬液中の KCl 濃度が新鮮なほう

れん草 1 g 中に含まれる値の 5 倍の条件で加圧

の影響を調べた。比較のために常圧では 10 分

間処理と 18 時間の 2 条件，加圧は +1.0 MPa の

条件で 10 分と 60 分間処理の 2 条件，合わせて

4 条件の結果を比較した。図 8 に処理後のほう

れん草中に含まれるカリウム量が少ない順に並

べた結果を示した。その結果，一夜漬けを仮定

した常圧・18 時間より +1.0 MPa・60 分の方が

より多くカリウムが浸透することがわかった。

+1.0 MPa・10 分と 60 分間処理の値から比例計

算してみると +1.0 MPa では約 30 分の処理で常

圧・18 時間処理と同等のカリウム浸透量を得

られることがわかった。したがって，わずか

+1.0 MPa の低圧でも短時間で非常に効率的に

浸透させる効果があることが認められた。

4．結言
　萎びたほうれん草を室温付近で温度をあまり

気にせず圧力範囲 +0.06 ～ +0.2 MPa，処理時間

1, 2, 5 分で静水圧処理するとみずみずしさを回

復させられることが確認された。また，この結

図 7　浸漬時間 18時間におけるほうれん草中のカリ
ウム量と浸漬水中の KCl濃度の関係（n＝ 2）

図 8　ほうれん草中に含まれるカリウム量の 5倍量
の濃度の KCl水溶液に浸漬したときの各条件
で処理後のほうれん草中のカリウム量（n＝ 2）
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果は本研究室の松浦や山崎により調べられたレ

タス等の結果と同様であることがわかった。し

たがって，静水圧処理は萎びた葉物野菜のみ

ずみずしさ回復に広く使える技術であることが

示唆された。一方，これまで広く知られている

50℃洗いでは十分なみずみずしさ回復効果が得

られないような 1 週間おいて萎びた状態のほう

れん草でも静水圧処理では回復させられること

が本研究で明らかとなった。また，M.D.Santos

らは，室温付近の可変（制御されていない）温

度条件下での高圧保存の可能性を示唆している

が，本研究ではこの可能性を支持する結果が得

られた 12）。したがって，温度制御を厳密にす

る必要がない点，50℃洗いでは回復できないよ

うな萎びたほうれん草でもみずみずしさを回復

させられる点では静水圧処理が勝る可能性が高

い。しかし，50℃洗いはどの家庭でも簡単に利

用できる技術であるのに対して，静水圧処理は

専用の装置が必要で今後家庭でも使えるような

安価で操作性の良い製品を作る必要がある。

　みずみずしさを静水圧で回復させられる条件

で成分（カリウム量）変化を調べたところ変化

はなく，浸漬水に純水を用いる場合，静水圧処

理では成分を溶出させることなく単に水を浸透

させ，みずみずしさを回復させていることが示

された。

　加熱と高静水圧処理でほうれん草の見た目と

カリウム量を 10 分間処理で調べたところ，温

度では 60℃，圧力では 150 MPa での処理がほ

うれん草の組織に影響をおよぼすしきい値であ

ることが明らかとなった。

　最後に，一夜漬けのモデルとして浸漬水に高

濃度の KCl 溶液を用いて処理したほうれん草中

のカリウム量を調べた結果，常圧で 18 時間と同

様の効果がわずか +0.1 MPa の静水圧で 30 分程

度処理することで達成できることが示された。

　以上のようにこれまで食品への圧力の利用の

多くは数百 MPa の高圧であったが，本研究で

+1.0 MPa 程度の非常に低い圧力で萎びた葉物

野菜のみずみずしさ回復や短時間で一夜漬けが

できるなど静水圧を利用した食品処理の新たな

可能性も期待される結果が得られた。
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健康長寿社会を実現するための
次世代型健康機能性米の開発

はじめに
　日本は超高齢化社会である。2015 年の高齢

化率（65 歳以上の人口比率）は 26.6% と世界

第 1 位であり，第 2 位のイタリア（22.4%）を

4% 以上も引き離している 1）。国民の平均寿命

は男性が 80.2 歳，女性が 86.6 歳と毎年伸びて

はいるが，健康寿命は男性では 9 年，女性で

は 12 年も短い 1）。この差は過去 10 年以上ほと

んど縮まってはいない。これは高齢者の多くが

長期間介護を受けながら最晩年を迎えているこ

とを意味する。要介護の老人数は 2006 年には

320 万人であり，2015 年には 435 万人と 10 年

余りの間に 100 万人以上も増加している 2）。介

護に至る要因として，脳卒中，認知症，老衰，

関節疾患，骨折などが上げられる。言うまでも

なく，医療・介護費は毎年増加しており，国の

財政悪化に拍車を掛けている。これからは限ら

れた予算の中で予防医学を中心とした対策を推

進することが強く求められており，食を通して

健康の維持を計る「医食同源」の考えが大きな

ヒントになる。要介護の要因を食生活から予防・

低減する機能性食材が開発できれば，高齢者の

健康寿命を延ばせるだけでなく，QOL（生活

の質）の改善や医療介護費の大幅な削減もまた

期待できる。

　コメの消費はピーク時に 118 kg/ 年（1962 年）

であったが，現在は 54 kg/ 年（2016 年）と半

分以下に落ち込んでいる 3）。しかし，平均する

と国民 1 人当たり 1 日約 150 g（1 合）は摂取

しており，依然として重要な食材であることに

は変わりがない。もしコメ 1 合に健康機能性成

分を十分に富化できれば，持続的な摂取により

安定した効果が期待できる。日本では健康機能

性成分やワクチン成分をコメに富化させた遺伝

子組換えイネの開発が活発に進められてきてお

り 4），技術的な問題は克服されている。コメは

室温での保存性，輸送性に優れており，栽培技

術が高度に確立されているために安価に供給で

きる。長期間保存しても成分が大きく分解・低

下することはない。

　それではどのような機能性成分が対象となる

であろうか？非タンパク質態のアミノ酸の一種

である γ-アミノ酪酸（GABA）は生活習慣病の

予防 , ストレス緩和 , 学習機能・認知症の改善

など優れた効能を持つことから , 健康機能性成

分として広く認知されている 5）。また，'Cblin'

は宇宙生物学の研究から生まれた新しい機能性

ペプチドである。筋力の低下を回復するにはリ

ハビリ以外に有効な治療法は知られていない

が，Cblin の摂取は寝たきりなどによって生じ

る廃用性筋萎縮が原因の筋力低下を防止する効

果があることがマウスを用いた試験により確か

められている 6）。

　本稿ではこれらの機能性成分を含有するコメ
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の開発の現状と二つの成分を併せ持つ新しいコ

メの開発の可能性について解説したい。

GABA強化米の開発 

1．研究開発の目的と戦略
　GABA は植物が様々なストレスを受けるこ

とで細胞内に急速に蓄積することが知られてい

る 7）。GABA の細胞内での合成はグルタミン酸

を基質とした脱炭酸反応による。この反応を触

媒するグルタミン酸脱炭酸酵素（GAD）は , 細

胞内 GABA 含有量を決定する重要な酵素であ

る。興味深いことに，植物の GAD は一般にそ

の C 末端部分に Ca2+/ カルモジュリン結合ドメ

イン（CaMBD）を持ち，ストレスに応答した

細胞内 Ca2+ イオンの上昇に伴って，Ca2+/CaM

が GAD-CaMBD に結合して酵素活性が高まる
8）。このような調節は細菌や動物の GAD には

ない。筆者らはイネ GAD の活性調節に関わる

知見を元にして，タンパク質工学的な改変をイ

ネ GAD に施し，その酵素活性の飛躍的増大が

起こることを報告した。さらに，分子育種学的

な手法により種子特異的な発現と組み合わせる

ことで，コメに高濃度 GABA を含有する組換

え日本晴イネ系統株を作出することに成功し

た。このコメを高血圧症のモデルラットに経口

投与試験を行なった結果，GABA 高含有米は

週齢の進行に伴う血圧上昇を抑える効果がある

ことをすでに報告した。これら一連の研究成果

は 2010 年発行の本誌で解説している 9）。

　以降，遺伝子組換え作物に対する社会的受

容（PA）に配慮し，食の安心・安全（形質転

換のための選抜マーカーとして細菌由来の抗

生物質耐性遺伝子ではなく，イネ由来の遺伝

子 mALS：改変アセト乳酸合伝酵素遺伝子を採

用 10））と消費者の良食味志向（代表的な品種

であるコシヒカリを親株として使用）を念頭に

置き，より高濃度の GABA を含有する健康機

能性米（イネの GABA 分解経路の分子生物学

的な知見を元にして 11），分解酵素の発現抑制

の試み）を開発したので報告する。

2．イネ形質転換によるGABA強化米の作出
　コメに GABA を高濃度に蓄積させるため

に，予備実験の結果を基にしてイネ胚グロブ

リン遺伝子（REG）由来のプロモーターを選

択し，これを改変 GAD2ΔC 遺伝子に連結した。

また，GABA の分解を抑制するために，GABA

の異化酵素である GABA アミノ基転移酵素

（GABA-T）を RNA レベルで抑える RNAi カセッ

トを構築してベクターに組み込んだ。形質転換

が起きた細胞をマイルドに選抜するために，イ

ネ由来の mALS を用いた（図 1）。この遺伝子

が組み込まれた細胞は特定の除草剤に対する

耐性を選抜の過程でのみ獲得する。以上より，

イネ染色体 DNA に組み込まれるベクター部分

は遺伝子導入に用いるアグロバクテリウムの

T-DNA の境界配列（RB と LB）を除いて全て

イネの遺伝子由来である。形質転換はコシヒカ

リの胚盤由来カルスを用いて行った 12）。いず

れかのベクターを運ぶアグロバクテリウムを感

染後に約 1 ヶ月間除草剤ピリミノバックで選抜

し，耐性カルスを再生培地に移植してシュート

（芽）を誘導した。再生シュートは PCR で選抜

を行い，最終的に 20 系統を確立した 13）。

　粒数が十分な T1 世代（種子の世代）からそ

図 1　イネ形質転換に用いたベクターの構造
文献 14）より改作
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れぞれ 6 粒の玄米を粉砕して遊離アミノ酸を

抽出し，簡便法により GABA 濃度を測定した。

その結果，分析した約半数の系統でコシヒカリ

玄米の GABA 濃度（2 ～ 3 mg/100g）の 3 倍か

ら 100 倍以上の GABA 含有が観察された 13）。

成長した苗は土に移植し，島根大学に設置して

ある特定網室（約 40 平米）で栽培した。イネ

は開花から 50 日後に収穫を行い各種調査・分

析を行った。個体ごとに形質を調査した結果，

コシヒカリとランダムに選んだ組換えイネでは

調査項目（乾重量，桿長，穂長，分げつ数，穂

の数，登熟歩合，千粒重）で有意な差は観察さ

れなかった。

　T1 世代のイネは 5 月にその苗を土に移植後，

9 月下旬から 10 月に掛けて収穫し，T2 世代の

玄米重量と GABA 含量を調べた。図 2 に示す

ように，選抜した 2 系統の玄米で GABA 含量

が 100 g 当たりでそれぞれ 184 mg，122 mg と

コシヒカリ GABA の 60 ～ 100 倍であった。粒

ごとの玄米重量は R/G23 系統ではコシヒカリ

と差はなく，R/Ri2 はやや低下していた。

　実用化を念頭に置いた場合，蓄積した GABA

が長期間の保存によっても安定的に維持されて

いることは重要である。T3 世代の種子は 9 月

下旬から 10 月に掛けて収穫し，玄米を精米後

に室温で 1 年間保存した。この間，GABA を

含めていくつかの遊離アミノ酸の動態を経時

的に調べた。図 3 に示すように，Ala や Glu の

ように減少するものも見られたが，組換えの 2

系統とも GABA の減少は見られず，R/G23 は，

500 mg/100g，R/Ri2 は 100 mg/100 g 前後であっ

た。これは通常の白米に含まれる GABA 濃度

の実に約 50 ～ 250 倍に相当する。長期間安定

的に GABA を維持できたこととして，GABA

分解系を抑制する効果が考えられる。

　T4 世代の栽培は，島根大学の特定網室と委

託栽培サービス（インプランタ・イノベーショ

ンズ（株））を利用した韓国の隔離圃場（4 月

～ 10 月）14）の 2 カ所で行った。まず，特定網

室で栽培したイネから収穫したコメ（T4 世代）

の遊離アミノ酸はコシヒカリを含む 3 系統か

GABAa 2.0 ± 1.0 184 ± 36 122 ± 35
重量 b 20.0 ± 1.9 19.5 ± 1.6 17.5 ± 1.5

図 2　コメ (T2) の形態と GABA含量・重量
a mg/100 g玄米    b mg/粒

図 3　コシヒカリ (KO) と組換えの白米 (T3) 中に含まれる遊離アミノ酸の経時的調査
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らそれぞれ 4 株を抽出し，GABA を含

むタンパク質態のアミノ酸を定量した。

前年度の測定結果と同様に，GABA は

いずれの系統共に極めて高い値を示し

た。100 ｇの玄米で，コシヒカリ，R/

G23，R/Ri2 ではそれぞれ 0.7 mg，965 

mg，210 mg であった。白米ではそれぞ

れ約半分の含量であった。タンパク質

態のアミノ酸では Ser が T3 世代と同様

に高い値を示した。一方，韓国隔離圃

場の栽培のコメは収穫後に半年間種籾

を低温室に保存し，非組換えのコシヒ

カリと組換えコシヒカリ（R/G23 系統）

の玄米を精米して GABA を含む遊離ア

ミノ酸の分析を行った（表 1）。GABA

含量はコシヒカリで 1.5 mg/100 g，R/

G23 で 69.4 mg/100 g であり，特定網室

で収穫したものに比べて大幅に低下し

ていた。この傾向は GABA だけでなく，

他のタンパク質態の遊離アミノ酸でも

同様の傾向が見られた。栽培環境の違

いがコメ中の遊離アミノ酸含量に影響

アミノ酸 非組換えコシヒカリ 組換えコシヒカリ
比　（mg/kg　白米） （mg/kg　白米）

Ala 10.8 ± 1.1 21.8 ± 4.6 * 2.0
Gly 4.9 ± 0.0 5.6 ± 0.2 ** 1.1
Val 1.0 ± 0.2 1.5 ± 0.2 1.5
Leu 3.8 ± 0.0 4.0 ± 0.2 1.1
Ile 0.5 ± 0.0 0.7 ± 0.2 1.3
Ser 8.3 ± 0.9 212.9 ± 27.7 ** 25.8
pro 1.2 ± 0.3 2.1 ± 0.2 * 1.8
Asn 12.7 ± 5.5 4.7 ± 2.1 0.4
Asp 22.3 ± 5.1 20.8 ± 0.0 0.9
Met 7.1 ± 0.2 7.0 ± 0.1 1.0
Glu 31.7 ± 10.9 31.2 ± 2.1 1.0
Phe 2.8 ± 0.1 3.2 ± 0.1 * 1.1
Gln 8.8 ± 0.4 11.8 ± 0.1 ** 1.3
Lys 6.0 ± 0.7 6.3 ± 0.1 1.1
His 7.6 ± 0.7 7.9 ± 1.2 1.0
Tyr 8.2 ± 0.2 8.2 ± 0.2 1.0
Trp 9.2 ± 0.2 9.5 ± 0.1 1.0
Cys 0.7 ± 0.1 0.9 ± 0.1 1.3

GABA 15.4 ± 2.2 694.5 ± 76.8 * 45.0
合計 162.9 ± 28.9 1054.5 ± 116.2 ** 6.5

*p<0.05, **p<0.01（対非組換え） 文献 14）より改作

表 1　韓国隔離圃場で栽培した非組換えコシヒカリと組換え
コシヒカリ (R/G23) の白米 (T4) の遊離アミノ酸

分析項目 コシヒカリ a R/G23b R/Ri2c

水分 （g） 11.5 11.5 11.5
タンパク質 （g） 7.2 7.8 8.0
脂質 （g） 1.1 1.1 1.3
灰分 （g） 0.6 0.6 0.6
炭水化物 （g） 79.6 79.0 78.6
エネルギー （kcal） 3.57 3.57 3.58
ナトリウム （mg） 1.3 2.4 1.3
鉄 （mg） 0.48 0.39 0.39
カルシウム （mg） 5.6 4.9 5.0
カリウム （mg） 105 102 103
マグネシウム （mg） 51.8 48.0 42.6
亜鉛 （mg） 2.66 2.47 2.10
チアミン （ビタミン B1） （mg） 0.17 0.09 0.09
ビタミン B6 （mg） 0.17 0.16 0.16
ビタミン E（α-トコフェロール） （mg） 0.6 0.2 0.2

表 2　韓国隔離圃場で栽培したコシヒカリと形質転換イネの精白米の食品成分分析（/100 g）

a No. 12000429001-01 (certificated by Food Analysis Technology Center, Osaka Japan)
b No. 12000429001-02 (certificated by Food Analysis Technology Center, Osaka Japan)
c No. 12000429001-03 (certificated by Food Analysis Technology Center, Osaka Japan)

文献 14）より改作
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したものと考えられる。

　生育特性について，穂数，登熟歩合，千粒

重など主要な調査項目ではいずれの栽培環境

でも組換えイネと非形質転換イネの間に有意

な差はみられなかった。種子内で GAD2ΔC を

過剰発現させることが植物体の生育や登熟に

は影響しないことを野外実験で検証すること

ができた。野外栽培したイネの白米の成分分

析を日本食品分析センター（大阪支所）に依

頼して行った結果，基礎成分，ミネラル，ビ

タミン類の項目で野生型コシヒカリと大きな

差は見られなかった（表 2）。

3．混合飼料の作製と動物試験 14）

　GABA は動物において抑制性の神経伝達物

質であるだけでなく，腎臓機能の改善，血管の

拡張，抗利尿ホルモンの分泌抑制などを介して

血圧を下げる効果も持つ 15）。高血圧ラットを

用いた従来の実験では，ラットの体重 kg 当た

り 0.5 mg GABA を含む餌を

毎日投与することで血圧上

昇を抑えられることが報告

されている 16）。表 1 に示す

ように，韓国の隔離圃場で

栽培した米（コシヒカリと

R/G23 系統）の GABA 含量

は白米 kg 当たりでコシヒ

カリが 15 mg，R/G23 が 694 

mg であった。R/G23 白米を

0.25%，或いは 2.5% を標準

飼料に添加した混合飼料を

オリエンタル酵母（株）に

依頼して作製した。負のコ

ントロールとして，2.5% の

コシヒカリを添加した飼料

を，正のコントロールとして，飼料に 25 mg/

kg の濃度で精製 GABA を添加したものを同時

に作製した。試験の前にこれら飼料に含まれ

る GABA 濃度を測定した結果，高濃度 GABA

米では 5.1 mg/kg，精製 GABA 添加米では 12.8 

mg/kg であった（表 3）。これに対して，低濃

度 GABA 米とコシヒカリのコントロール米で

は GABA が検出限界（0.1 mg/kg 以下）を下回

り検出されなかった。5 週齢のオス本態性高血

圧自然発症ラット（SHR/NcrlCrlj）は 1 週間標

準飼料（MF）で馴化後に，4 群（n=8）に分

けて 9 週間に渡って混合飼料を自由給餌した。

図 4 に示すように，いずれの群でも血圧は徐々

に上昇したが，実験の進行と共に 4 群の間で

血圧差が観察された。コシヒカリを添加した

コントロール米投与群が最も高く，次に低濃

度 GABA 米投与群であり，高濃度 GABA 米群

と精製 GABA 添加米群は 5 週目以降にコント

ロール米投与群と有意差が見られ，その血圧

製造した混合飼料 （ラット投与飼料名） GABA濃度（mg/kg）
0.25% R/G23含有飼料 （低濃度 GABA 米） N.D.
2.5% R/G23含有飼料 （高濃度 GABA 米） 5.1±0.1
2.5% KO含有試飼料 （コシヒカリ対照米） N.D.
2.5 mg/100g GABA添加含有飼料 （精製 GABA添加米） 12.8±1.7

表 3　ラット混合飼料に含まれる GABA量の測定

図 4　高血圧ラット (SHR) を用いた投与試験　文献 14）より改作
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差は拡大した。8 週目で高 GABA 米群とコン

トロール米群とを比較して，約 20 mmHg の血

圧上昇の抑制効果が観察された。精製 GABA

添加米群では GABA 濃度がより高いにも関わ

らず，10 mmHg 程度の降下作用であった。こ

のことから，GABA 強化米において連動して

上昇した遊離アミノ酸など GABA 以外の米成

分が血圧降下に関与している可能性がある。日

本晴の GABA 強化米を用いて行った投与試験

でもすでに同様の結果が得られている 17）。同

じ投与試験を SHR の親株である WKY を用い

て 5 週間行った。血圧の推移に関し，4 つの投

与群間（n=5）で 1 週目の低濃度 GABA 米投与

群を除いて有意差はみられず，精製 GABA の

みならず米由来の GABA もまた正常血圧に対

する降圧作用がないことが検証された。

Cblin 米の開発

1．筋合成と筋萎縮のメカニズム
　宇宙空間や寝たきり状態による筋肉への負荷

が低下し，筋萎縮が進行する「廃用性筋萎縮」

のメカニズムが近年明らかにされた。寝たきり

や無重力環境下では，運動器（骨や筋）の成長

を促進する IGF-1（Insulin-like Growth Factor-1）

シグナルは弱められ，その下流に位置するリン

酸化酵素である Akt などが活性化されない。こ

の結果，リン酸化されない転写因子 FOXO は

核内に移行し，様々な筋萎縮関連遺伝子の転写

を高める（図 5）18）。中尾らは萎縮した筋肉で

はユビキチンリガーゼの一種である Cbl-b が顕

著な発現上昇を示すことを明らかにし，Cbl-b

が IGF-1 シグナルの弱化に深く関与すること

を突き止めた 19）。筋萎縮時には Cbl-b タンパ

ク質の発現が増大するのに対して，IGF-1 シ

グナルの重要な伝達因子である IRS-1（Insulin 

Receptor Substrate-1）は減少を示した 19）。この

ことから，Cbl-b は IRS-1 のユビキチン化と分

解を促進することで，IGF-1 シグナルを遮断し，

筋タンパク質の分解を強く誘導すると結論づけ

られた（図 5）。IRS-1 のチロシンリン酸化部位

を中心に合成したオリゴペプチドを無細胞のユ

ビキチン化アッセイ系を用いてスクリーニング

した結果，チロシン（Y）残基がリン酸化され

た DGpYMP（または DGYMP）のペンタマー

ペプチド（図 5：Cbl-b 阻害活性を持つことか

ら Cblin と命名）は強いユビキチン化阻害作用

を持つことが分かった 19）。

　脊椎動物の IRS-1 アミノ酸配列を比較する

と，驚いたことに，Cblin 配列（DGYMP）が

高度に保存されていることが分かった（図 6）。

このことは水生動物から哺乳動物に至るまで，

IGF-1 シグナルは IRS-1 を介して筋肥大と筋萎

図 5　筋萎縮のメカニズムと Cblinの作用
文献 18）より改作

図 6　脊椎動物 IRS-1のアミノ酸配列の比較
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縮の両方を制御している可能性を示唆する。

2．コメを用いた Cblin の合成と Cblin ペ
プチドによる筋萎縮抑制の可能性

　ペプチド合成は極めて高価であり，かつペプ

チドの経口投与では吸収前に分解されてしま

う。機能性ペプチドをコメ貯蔵タンパク質の一

部として合成できれば，単に薬としてではなく，

ご飯として毎日普通に食することで効果が期待

できる。イネ貯蔵タンパク質の集積過程に関す

る基礎研究成果と種子特異的な高発現プロモー

ターの利用により，機能性タンパク質を安定

的にコメ中に蓄積させる系は確立している 20）。

これら基盤成果からスギ花粉症の元となる花粉

抗原エピトープ 21）やインスリン分泌に関わる

GLP-1 ペプチド 22）などが貯蔵タンパク質に組

み込まれ，作出したコメを動物臨床試験に供し

た結果，期待される効果が報告されている。こ

れらの知見をまとめると，Cblin をイネグルテ

リンタンパク質に組み込めば，コメ中のタン

パク質顆粒 PB-II へ集積され，難消化性の PB-I

と異なり，摂食後に消化酵素によって徐々に分

解され腸管細胞から吸収され，骨格筋組織で機

能性を発揮することが期待される（図 7）。

3．Cblin ペプチドを筋組織に効率的にデリ
バリーするための戦略

　コメ中で合成された機能性ペプチドの効果を

高めるため，ノボキニン 23）やラクトスタチン 24）

では QR スペーサーを挟んでそれぞれ 3 回と 6

回繰り返した構造がデザインされ，いずれも動

物試験において効果が認められている。筆者

らは Cblin ペプチドを効率良く筋組織にデリバ

リーするために，WQ スペーサーを挟んだ 15

回の反復した Cblin ペプチドをコードする人工

遺伝子を構築した（WQ336 と呼ぶ）（図 8A）。

あえてアルギニン（R）を避けたのは塩基性ア

ミノ酸残基では Cbl-b との結合を干渉する可能

性があったからである。WQ336 をコードする

遺伝子は大腸菌発現ベクターに組み込み，融合

タンパク質を合成・精製した。融合タンパク質

をキモトリプシンまたはパンクレアチンで消化

し，15-20 kDa のペプチドを逆相クロマトグラ

フィーにより分離した結果，Cblin 様ペプチド

（QDGYMPW）と同一の保持時間を持つペプチ

ドを得ることができた。派生した Cblin 様ペプ

チドを in vitro でユビキチン化アッセイに供し

た結果，Cbl-b を介した IRS-1 のユビキチン化

は Cblin 様ペプチドにより阻害された。このこ

とから，WQ336 の消化産物は Cbl-b の阻害剤

とし働くことがはっきりした。

4．Cblin をコメに高含有するイネの作出
　WQ336 をコードする人工遺伝子は二つの異

なるイネ貯蔵タンパク質グルテリン（GluA-2

と GluB-4） 遺 伝 子 に 組 み 込 ま れ， そ れ ぞ れ

GluA-2::WQ336 と GluB-4::WQ336 と し た。 さ

らに，GluA-2 と GluB-4 の可変領域を WQ336

図 7　コメ中への Cblinの蓄積，摂食による Cblinペプチドの派生と筋萎縮の抑制
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に置換したものを作製し，GluA-2Δ::WQ336 と

GluB-4Δ::WG336 を作製した。図 8B に示すよ

うに，これら 4 つの遺伝子の上流側に GluB-1

遺伝子プロモーターを組み込んだ。このよう

にして作製した Ti プラスミドはアグロバクテ

リウム株に移し，定法に従ってイネカルスに

導入した。4 回の独立した形質転換実験により，

それぞれ 10 以上の形質転換株を確立した。次

の世代において生育特性を調査した結果，元

の親株である日本晴と同じであった。コメか

らタンパク質を抽出し，抗 Cblin 抗体を用いて

発現量を調査した。その結果，GluA-2::WQ336 

系統と GluA-2Δ::WQ336 系統がより高濃度の

Cblin 含有タンパク質を発現していた。コメに

含まれる食品成分（アミロース，デンプン，

タンパク質，遊離アミノ酸）を分析したが，

日本晴と組換え系統との間に有意な差は見ら

れなかった。

5．動物を用いたCblin 米の経口投与試験
　①ツメガエルを用いた試験：4 週齢のツメガ

エル（n=3）に対してマス餌（魚粉）とパウダー

にした非形質転換米，または Cblin 米を 1:1 で

混合したものをそれぞれ成体に 1 日 0.25 g ず

つ与えた。投与から 1 週間後に右肢の坐骨神

経を切除し，その 5 日後に解剖し，肢の筋湿

重量を求めた。この結果，非形質転換米を含

む餌では 1 週間の投与試験により筋断面積が

神経切除していない肢に比べて，20% も減少

していた。一方，Cblin 米を配合した餌では切

除していない一方の肢の筋断面積と差が見ら

れなかった。

　②マウスを用いた試験 6）： 6 週齢のマウス

（♂，n=3）に対して，1 週間の予備飼育後に普

通飼料（カゼイン食）とカエルと同様に，普通

飼料とコメ粉（Cblin 米または非組換え米）を

1:1 で混ぜた餌をそれぞれ 2 週間与えた。飼料

を与えてから 1 週間後に片方の後肢を神経切除

し，その 6 日後に骨格筋の分析を行なった。こ

の結果，普通飼料と非組換えコメ混合飼料の投

与群ではいずれもコントロールとしたもう一方

の肢の筋湿重量に比べて 20% の減少が見られ

た。これに対し，Cblin 米投与群ではその減少

が有意に抑えられていた。また，筋断面積の比

較でも筋細胞の萎縮は抑制されていた。分子レ

ベルの解析では，Cblin 米投与群で IRS-1 の分

解は抑えられ，筋萎縮関連遺伝子の発現も減少

していた。以上より，Cblin 米の経口投与によっ

て，ツメガエルと同様に廃用性筋萎縮を有意に

抑制することが判明した。

図 8　Cblin人工遺伝子のデザインとベクターの構築
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おわりに
高 GABA と Cblin 含有の両方の形質を持つコメ
の開発に向けて
　開発したコシヒカリを親株にした GABA 強

化米はヒト（体重 60 kg）に換算した場合，一

日茶碗一杯（約 0.5 合＝ 75g）のご飯を毎日食

することで血圧調整作用を始めとして，生活習

慣に由来する種々の症状やストレスの緩和，認

知症の予防にも効果が期待できる。2009 年に

作出した GABA 強化米系統イネ（R/G23 系統）

は 2018 年の時点で 10 世代目になった。毎年コ

メの遊離アミノ酸分析を行なっており，安定し

た GABA 蓄積を継続して確認している。一方，

現在までに開発した Cblin 含量が最も高い米は

玄米 100 g 当りで約 160 mg の Cblin 含有タンパ

ク質を含んでいると計測されている。骨格筋萎

縮を予防するタイズタンパク質のような既存の

機能性食材を元にして計算すると 25），1 日 1.5

～ 2 合程度の摂食により筋萎縮抑制効果が期待

される。 

　高齢者の健康寿命を延ばしうる新食材の開発

のため，安定した形質を示す GABA 強化米系

統イネ R/G23（♀）と Cblin 米系統イネ（♂）

の掛け合わせを実施した（図 9A）。得られた F1

雑種種子を半分に分け，胚乳のみを含む半粒か

らタンパク質を抽出し，抗 Cblin 抗体を用いて

ウエスタン解析を行なった。この結果，GABA

強化米から Cblin タンパク質を検出することが

できた（図 9B）。世代を進めて次世代の種子（F2）

を得ている。今後導入遺伝子の DNA レベルの

解析を行い，GABA 形質および Cblin 形質につ

いて遺伝子型がいずれもホモ系統のものを選抜

する予定である。さらにホモ系統イネの育成を

進めて，安定的に GABA と Cblin を高含有す

る米系統イネを確立する。

　ゲノム編集技術は作物の品種改良において用

いられ始めてはいるものの 26），高濃度 GABA

米や Cblin 米のように画期的な形質を有する作

物の開発には至っておらず，少なくとも機能性

ペプチドを始めとして本来作物が持たない成分

を可食部に蓄積させる上では，遺伝子組換え技

術が優れていると言える。遺伝子組換え作物の

商業栽培が始まってから 20 年以上が経過した

が，幸いこの間に健康被害がでたという報告は

なく，食品としての安全性はしっかりと担保さ

れている 27）。

　今後，このような次世代型の健康機能性米の

認識と普及が進み，健康長寿社会を実現する一

助になることを願ってやまない。

図 9　交配による GABAと Cblinの両方の形質を持つコメの作出
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胚芽納豆の血栓およびガン予防への期待

　大豆はイソフラボンを多く含む食品である 1）

（表 1）。イソフラボンは，大豆の成長過程で作

られ，そのほとんどは胚芽に含まれている。イ

ソフラボンのうちダイゼインやゲニステイン

は，特にエストロゲン作用を有しており，ダイ

ゼインは体内で腸内細菌によりガン予防に働く

エクオールに代謝される 2）。しかしながら，エ

クオールが体内で産生されるか否かは，近年，

個人の代謝能によるものであり，日本ではエク

オールを生産できる人は約 50％であることが

報告されている 2）。

　このような現状において，エクオールを腸

内で産生させる食品や直接摂取するエクオー

ルの商品開発などが進んでいる。我々は，イ

ソフラボンを多く含む胚芽に着目し，納豆菌

で発酵させることで，イソフラボンだけでは

なく，ポリアミンやビタミン K2 などを高含量

含み，さらにはナットウキナーゼ活性の高い

新規納豆の開発を試みた。

材料および方法
　大豆胚芽は加藤製油（株）より購入，納豆菌

(Bacillus. subtilis natto) スターターは宮城野菌を

使用した。大豆胚芽納豆は，蒸煮した大豆胚芽

に納豆菌を植菌し，41℃，24 時間のインキュベー

ションで作製したものを用いた。

フィブリン平板法
　フィブリン平板法には，例えば胚

芽納豆の場合，粉末にした後，その

10 ｇをイオン交換水で 100 mL にメス

アップし，遠心分離後の上清を試料と

して用いた。

　フィブリン平板 3）は，0.5% フィブ

リノーゲン溶液（0.17 M ホウ酸 - 生食

ダイジン ゲニスチン ダイゼイン ゲニステイン
大　豆 1630 2130 92 178
テンペ 163 268 1063 2580
味　噌 480 362 483 1120
納　豆 1270 1185 183 127

乾燥大豆 1gあたりの HPLC分析による含有量（µg）を示す。

表 1　大豆および発酵食品中のイソフラボン濃度 1）

要旨
　乳ガン，前立腺ガンの予防に大豆のイソフラボンが関与することはよく知られている。大豆イソフラボン

のほとんどが胚芽に含まれており，胚芽で作られた胚芽納豆には，若返りに関係するとされるポリアミン類

が一般の納豆の 10倍以上多く，血栓溶解に関係するナットウキナーゼ活性，さらにはビタミンK2の含有

量もはるかに優れていることが分かった。
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緩衝液，pH7.8）10 mL と 50 U/mL のト

ロンビン 500 μL を用いて作製し，試料

30 μL をのせ，37℃でインキュベーショ

ンし，24 時間後に生じる溶解面積（長

径×短径：mm2）を測定した。

合成基質法
　合成基質Ⅰ（Bz-Ile-Glu-（OR）-Gly-

Arg-pNA：積水メディカル，S-2222）を

用いて分解活性（力価）を測定した。

合 成 基 質 は DMSO に 溶 解 し 5 × 10-3 

M のものを用いた。0.17 M ホウ酸 - 生

食緩衝液（pH7.8）を用いた反応系 1.0 

mL に対し 0.1 mL 使用し，37℃，1 分

間に 1 μmol の pNA が生成する酵素活

性をナットウキナーゼ 1 国際単位（IU：

International Unit） と し た 4, 5）。 ま た，

合成基質Ⅱ（Suc-Ala-Ala-Pro-Phe-pNA：

Sigma）を用いて同様に活性を測定し，

合成基質Ⅰの活性と比較した 4）。

ビタミンK2

　ビタミン K が白金 - アルミナ触媒で

ヒドロキノン体に還元され蛍光化する

ことを利用して，HPLC 法で測定した
6）。97% エタノールを展開溶媒とし，

カラムは ODS- Ⅱ（φ4.6 × 250 mm）を，

触媒カラムは白金 - アルミナ（φ4.0 ×

10 mm）を用いて，蛍光検出器で励起

波長 320 nm，蛍光波長 430 nm，40℃，

流速 0.7 mL/min で操作した。

アミン類
　ポリアミンおよびジアミンは HPLC 法 7）で

測定した。50 mM ホウ酸ナトリウム緩衝液（2 

mM のフタルアルデヒドおよび N- アセチル

-L- システイン含む）を展開溶媒とした。カラ

ム は Shodex Asahipak ODP-50 4D（φ4.6 mm ×

150 mm）を用いて，蛍光検出器で励起波長 330 

nm，蛍光波長 430 nm，40℃，流速 0.5 mL/min

で操作した。

結果
　胚芽納豆の血栓溶解活性は一般の納豆並みに

強く，また，50℃熱乾燥させたものは，非乾燥

に比べ約 2.5 倍であった。

　ビタミン K2 も，一般納豆に比べ約 3 倍高含

量であることが分かった（図 1）。

　アミン類も一般納豆の約 10 倍以上であり，

しかも総アミン量（約 75 mg/100 g）のほとんど

（約 50 mg/100 g）を占めていたのがジアミンで

あるカダベリンであることが分かった（図 2）。

　なお，これらの値はこれまで我々が分析して

図 1　胚芽納豆のビタミン K2

矢印はメナキノン -7のピークを示す。

図 2　胚芽納豆のポリアミン含量
カダベリンのピーク（矢印）が高まっていた。
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きた全国納豆鑑評会で受賞した納豆よりも高

く，特にポリアミン（ジアミン）含量は顕著で

あった（表 2）。

考察
　大豆胚芽を用いた麹菌あるいは乳酸菌による

効率的なアグリコン型イソフラボンの精製方法

が既に確立されているが，本研究では，イソフ

ラボンだけでなく，その他の機能成分に富んだ

優れた食品となることが明らかになった。なお，

胚芽納豆の熱乾燥物はニオイも少なく，また粉

末化したものは扱いやすいため，各種加工食品

への利用が期待できるものである。

　この研究発案のきっかけとなったのが「黒千

石発芽納豆」の機能成分分析をする機会を得た

ことである。以下，その概略を紹介しよう。

　大豆を水に浸漬して発芽させると，特に栄養

価の高い黒千石大豆では Glu，Arg，Ala および

γ- アミノ酸量が増加した（BML フードサイエ

ンス調査）（図 3）。

　この発芽大豆納豆（黒千石）と未発芽大豆

納豆の分析値を比較したところ，表 3 に示す

ように発芽大豆納豆のナットウキナーゼ力価

は 1.33 IU/g と非常に高まっていることが分かっ

た。なお，合成基質Ⅰに対する活性が合成基質

Ⅱに対する活性を上回る結果となり（Ⅰ / Ⅱ＝

ナットウキナーゼ力価 ビタミン K2
ポリアミン

（カダベリンを含む）
（IU/g） （µg/100g） （mg/100g）

胚芽納豆 1.48 2,800 75.00（50.14）
一般納豆

（鑑評会：n=98） 1.03±0.53 905±284 5.64±2.50

表 2　　胚芽納豆の機能性成分

全て湿重量（wet wt.）換算値での比較。

図 3　発芽大豆によるアミノ酸の増加

　 ナットウキナーゼ力価 ビタミン K2 ポリアミン
（IU/g） （µg/100g） （mg/100g）

発芽大豆納豆 1.33±0.51 689±217 13.24±1.91
未発芽大豆納豆 0.64±0.21 519±30 7.90±0.62

表 3　発芽納豆の機能成分

全て湿重量（wet wt.）換算値での比較。
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約 2.0），この酵素がナットウキナーゼであるこ

とを示している。

　ビタミン K2 はいずれのサンプルでも検出さ

れ，発芽大豆では約 689 μg/100 g であった。

　また，ポリアミンは，発芽大豆納豆の方がは

るかに高く（約 13.24 mg/100 g），中でもプトレ

シンは約 3 倍，スペルミンは約 2 倍，スペルミ

ジンは約 1.5 倍に増えていた。

　発酵で生じるナットウキナーゼは各種疾患の

予防に働くことで注目されている 8, 9）。

　大豆の投与効果では，特にガン予防につい

て 米 国 Natural Standard の 判 定 と，SNIJ（Soy 

Nutrition Institute Japan）臨床試験結果があり（表
4）2），共にイソフラボンに強い効果が示唆さ

れている。

　本研究の一部は「黒千石発芽納豆」を調整し

た株式会社豆蔵の本間照蔵氏の協力によるもの

であり，誌面をもって感謝の意を表す。

　今後，日本の食を豊かにしている大豆とその

発酵技術によって，我が国の，さらには世界の

人々の健康を支える研究成果が世に出ることを

期待する。

作用 Natural Standard
2005, USA SNIJ 物質 濃度

1.  タンパク質 A タンパク質
2.  高コレステロール血症 A タンパク質， 30～ 50g大豆タンパク質

LDLコレステロール血症 イソフラボン
高脂血症

3.  小児下痢症 B 大豆食物繊維
4.  更年期ほてり B A イソフラボン 50～ 75mgイソフラボン
更年期片頭痛 C B

5.  乳がん予防 C A イソフラボン
6.  前立腺がん予防 C A イソフラボン
7.  結腸がん予防 C イソフラボン
8.  心血管疾患予防 C B イソフラボン 40～ 80mgイソフラボン
9.  ネフローシス C

10. 骨粗鬆症 C A イソフラボン 60～ 80mgイソフラボン
11. 肥満 C 大豆食品
12. 2型糖尿病 C 7g大豆食物繊維
13. 認知症， C イソフラボン？
記憶改善 ペプチド？

表 4　大豆の健康影響のエビデンスレベル 2）

評価は上から A，B，Cの順に高いことを示す。
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味覚受容体の機能解析で見えてくる
生体における味覚の役割

はじめに
　2000 年に世界で初めて味覚受容体が発見さ

れてから，もうすぐ 20 年の時間が経とうとし

ている。かなりの時間が経ったと思う一方で，

味覚受容体がわかっても解決されない事象もた

くさん存在しており，発表されている知見は一

見ばらばらなようにも見える。そこで，本稿で

は，2000 年以降に味覚受容体を利用して示さ

れた知見について紹介し，嗅覚との比較や全身

の生理機能における味覚の位置づけを通して，

味覚が生体にとってどのような役割を持つの

か，どうして味覚という感覚を私たちが持って

いるのかについて考えてみたい。

1．味物質の種類と味質の種類
　味覚と嗅覚は化学物質を受容するという点で

共通する感覚で，しばしば化学感覚というカテ

ゴリーで一緒に扱われる。しかしながら，味覚

と嗅覚では生理的な役割がかなり異なっている

ことが以前よりわかっていた。それぞれの受容

体が同定され，その機能解析が進むにつれ，そ

の違いはより明確になったといえよう。

　化学物質は数十万あると言われている。それ

ぞれが何らかの味と香りを有していることだろ

う。香りは数千，数万種類あり，ユリの香り，

醤油の香りといったように，その香りから想起

されるものの名前と結び付けられている。一

方，味はどうだろうか ? 味は基本五味と正確に

は味という定義からは外れる辛味，えぐ味，渋

味といった十種類程度に集約される。基本味は

甘味，うま味，苦味，酸味，塩味の 5 つからな

るとされている。糖分は甘味として，アミノ酸

は主にうま味として感知されるが，これらはエ

ネルギー源となる体に必要な成分である。一方，

植物に主に含まれるアルカロイドやフムロンは

苦味として感知される。薬理作用を持つアルカ

ロイドの多くは，疎水性で，少量では薬理作用

を持つものの，大量に摂取すると体に害になる

ものが多いといった特徴を持つ。pH の低いも

のは，酸味として感知される。果物に含まれる

クエン酸や，酢・ビネガーの主成分である酢酸

などが代表的であり，クエン酸のように体に必

要なものと，腐敗物に含まれるギ酸，酪酸のよ

うに忌避すべきものがある。ミネラル類は塩味，

苦味，酸味といった味として感知される。十種

類程度に集約された味は，もっと大きく分けれ

ば好ましい味と忌避すべき味に分類される。こ

の後の項でも触れるが，味覚を生じる場所は口

腔内で，口に入れたものを飲み込むべきか吐き

出すべきかを判断するためであることを反映し

ているのではなかろうか。

2．味覚受容体の性質　嗅覚との比較
　現在までに，一通りの基本味の受容体が同定
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されている。受容体の種類，構造機能，発現部

位など，味覚受容体と嗅覚受容体とでは異なる

点が多い。また，生体における味覚と嗅覚の役

割の違いが，受容体の差に反映されているので

はないかと筆者は考えている。

　まず，受容体の種類であるが，味覚受容体は

甘味受容体が 1 種類，苦味受容体が 25 種類，

酸味受容体が候補を含め 2 種類，うま味受容体

が候補を含め 3 種類，塩味受容体が候補を含め

2 種類同定されている 1-3）。これに辛味受容体 2

種類を入れてもせいぜい 30 数種類である。一

方，嗅覚受容体はヒトでは 350 種類が機能する

とされている 4）。味覚と嗅覚の受容体の数に圧

倒的な差があることが分かるだろう。さらに，

これらの発現部位の在り方が全く異なってい

る。嗅覚受容体は 1 つの嗅神経細胞に 1 つの嗅

覚受容体が発現しており，単純に考えるとヒト

では 350 種類，異なる嗅覚受容体を保有する細

胞が存在することになる。一方，味覚受容体は，

味蕾と呼ばれる細胞集合体の中にある味細胞に

発現するが，甘味を受容する細胞，苦味を受容

する細胞，のように，味質に対応した受容体が

発現している。わかりやすいのが苦味を受容す

る細胞で，この細胞には 25 種類の苦味受容体

が共に存在していることが示唆されている 5）。

味細胞で受容された信号は味神経へと伝達され

るわけだが，どの苦味受容体で受容しても同じ

苦味応答する神経に伝達されることになり，味

覚受容体の数よりもさらに少ない種類の信号と

して集約される。酸味の受容体も候補は二つあ

るが，どちらも同じ種類の細胞に局在すること

が示されている 2, 6）。

　味覚受容体の味物質に対する結合様式も，味

覚は情報を集約し，嗅覚は物質を別個に認識す

るという性質に合致したものになっている。多

くの物質を受容する受容体としては甘味受容体

がその代表例である。糖類，アミノ酸，合成甘

味料と甘味料は多様な構造を持ち，多種類存在

しているが，受容体は 1 種類しか同定されてい

ない。甘味受容体を培養細胞に発現させて応答

を測定する実験から，1 種類の甘味受容体がこ

れら多くの甘味料を受容していることは確認さ

れており，これらの甘味の信号が同じ受容体を

介して伝達されることを示している。うま味受

容体も 1 つの受容体が複数のアミノ酸や核酸を

受容することが明らかになっており，基本的に

情報が集約される性質を持つことが分かる。嗅

覚受容体も 1 つの受容体が多くの物質を受容す

るが，情報を集約するのではなく，350 よりは

るかに多い香り物質に対応するためのものに

なっている。香り物質は，1 つの物質が多くの

受容体に結合する。その結合パターンが物質ご

とに異なっており，パターンの違いが香りの違

いを反映している。味物質でも甘味受容体と苦

味受容体に結合するものがあるが，それは甘く

て苦い味になるだけである。香りがパターンで

あることを示す実験としては，バニラとシナモ

ンとライムの香りを混ぜて同時に嗅ぐとコーラ

の香りを感じられるというものがある。香りを

足し合わせると，足し算になるのではなく，別

物になる，すなわち嗅覚は集約されるのではな

く個別に識別する感覚であることがわかる。

　嗅覚受容体と味覚の受容体は，構造にも大き

な違いがある。香り物質はその多くが揮発性で

親油性である。味物質は親水性のものと親油性

のものがある。また，電解質と非電解質のもの

があり，構造的に幅広い物質を受容している。

受容体構造はこれらを反映するものになってい

る。350 種類もある嗅覚受容体は，すべて細胞

膜外領域が小さいタイプの G タンパク質共役

型受容体（GPCR）である。細胞膜外領域が小

さいタイプの GPCR に結合する物質は，親油

性であることが多く，香り物質の親油性とよく

一致している。一方，味覚受容体はさまざまな

構造をとる（図 1）。

　糖分やアミノ酸は親水性のものや非電解質で

あるものが多く，それを結合する甘味およびう

ま味の受容体は，細胞膜外が大きいタイプの

GPCR である。一方，苦味物質は親油性のもの

が多いが，受容体は嗅覚受容体と似た細胞膜外

領域が小さいタイプの GPCR である。さらに

水素イオンやナトリウムイオンなどの電解質が
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主となる酸味や塩味の受容体は GPCR ではな

くイオンチャネルである。水素イオンやナトリ

ウムイオンが結合することにより開口するイオ

ンチャネルが受容を担っている。受容体タイプ

の GPCR とイオンチャネルは伝達の仕方が大

きく異なる。受容体タイプの情報伝達は，刺激

物質が細胞内に流入せず，刺激物質と受容体が

結合したという情報が細胞内に伝達され，神経

に情報を伝達するためのイオンチャネルが開口

する。

　一方，イオンチャネル型の受容体は刺激によ

りチャネルが開口し，イオンそのものが細胞内

に流入し，それをきっかけに，神経への情報伝

達を引き起こす電位変化が起きる。受容体タイ

プの情報伝達は，刺激物を細胞に入れないこと

で細胞が傷害を引き起こすことから守る一方

で，情報伝達は伝言ゲームのようになるため少

し遅くなる。一方，チャネルによる情報伝達は

開口と同時に電位変化が引き起こされるため，

情報伝達のスピードは速い。体感として，酸っ

ぱさやしょっぱさを感知するスピードが甘味や

うま味よりも速いことを多くの人が感じてお

り，その原因がこのような受容体構造の差にあ

ると考えらえる。

3．全身における味覚受容体の役割
　味覚受容体が発現している細胞の可視化は，

全身に味覚受容体がどのように分布している

かを明らかにした（図 2）。Magolskee らが示

すように，甘味受容体とそれに関わる情報伝

達分子が腸に存在してブドウ糖を体内に取り

込む役割を持つグルコーストランスポーター

と連動して糖分の吸収を制御するのに関わっ

ていることが示唆されている 7）。また，胃の中

で食欲亢進ペプチドであるグレリンを分泌する

細胞にも甘味受容体の存在が確認されている 8）。

舌を含む口腔も消化器官の一つでもあることか

ら考えると，この分布はそれほど驚くことでは

ないだろう。興味深いのは，消化器官以外の器

官にも味覚受容体が発現していることである。

例えば，鼻粘膜や肺に苦味受容体が存在してい

ることが確認されている 9）。これらは，体外か

らの細菌の侵入に対する防御機能と考えられて

いる。体内に入ってくるものが益になるか害に

なるかを判断するという意味においては，消化

器官における味覚受容体の役割と類似するのか

もしれない。

図 1　基本味の受容体構造

図 2　口腔内以外の味覚受容体の局在
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4．甘味受容体を利用した甘味料の再評価
　ここまで，味覚受容体が，脳における認知や

味覚以外の生理現象にどのように関わるかを示

してきた。もちろん味覚受容体がどのように味

を認識するかが，味覚受容体の研究の本筋であ

り，こちらも飛躍的に進展している。甘味受容

体における種々の甘味物質の認識部位，味覚修

飾物質の作用機序，遺伝による苦味感受性の差

と野菜の好き嫌いとの関係など，今まで現象と

して観察されていた事象が味覚受容体を用いて

説明できるようになった。筆者らも，甘味受容

体を用いて，高甘味度甘味料の性質や甘味を脳

で認識するまでに起こることに関する解析を進

めてきたので，ここで紹介したい。

　高甘味度甘味料は，よく「ショ糖の何百倍の

甘さ」といった表現で甘味度が示される。これ

は，高甘味度甘味料の甘味度の測定方法が，あ

る一定の濃度ショ糖溶液を基準として，それと

同等の甘さになる高甘味度甘味料の濃度を官

能評価で決めることに起因する（図 3）。一方，

一般に，受容体とそれに結合する物質の関係を

明らかにする場合は，用量反応曲線で示され

る。甘味の場合は，横軸に閾値の濃

度，縦軸に甘味度といえばよいのか

もしれない。そこで，筆者らはヒト

味覚受容体遺伝子を導入した培養細

胞に 3 種類の高甘味度甘味料（スク

ラロース，アスパルテーム，アセス

ルファム K）を様々な添加して，甘

味受容体の応答を測定し，それぞれ

の甘味料について濃度 – 容量曲線を

作成した（図 4）。グラフの応答強

度について，最大値の 1/2 の強度を

もたらす濃度を EC50 というが，こ

れは閾値と相関すると考えられる。

図が示すように，3 種類の甘味料は

閾値においては大きな差は観察され

ないが，縦軸を見ればわかるように

甘味度については大きな差が観察さ

れる。従来の評価方法で表現すれば，

いずれも「ショ糖の数百倍」という

表現になってしまうことを考える

と，用量反応曲線での甘味料評価の

方がより適切に甘味料の性状を評価

できるものと思われる。さて，図 4

のように培養細胞に導入した甘味受

容体での評価は，官能評価の結果と

どのような関係にあるのだろうか。

筆者は，舌の表面から脳に至る情報

の伝達経路という観点も含めてこの

関係の解析を行った。図 4 で示した

甘味受容体の応答は，舌の上で起こ

図 3　従来の甘味度評価方法
基準のショ糖溶液と同等の甘さになる甘味料の濃度を調べる方法

図 4　味覚受容体を用いた甘味料の評価
閾値（横軸）よりも強さ（縦軸）が異なることがわかる
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る現象に近い。一方，官能評価で味の質や強

さを評価するのは大脳皮質味覚野（第一次味

覚野）になる。また，総合的なおいしさの評

価は大脳皮質前頭連合野（第二次味覚野）に

なる（図 5）。さらに，筆者は，舌から脳への

情報伝達の中継地としての孤束核に着目した。

舌の上で受容された情報は，味神経を通って

孤束核に入力される。孤束核は延髄の中にあ

り，味覚刺激による唾液分泌，いわゆる味覚

反射を司っている。そこで，孤束核における

応答の強さを推定するために味覚刺激による

唾液分泌も解析の対象とした。

　ここで，唾液分泌について概説しておきたい。

唾液は様々な刺激によって分泌されるが，大き

く分けて条件反射と無条件反射に分けられる

（図 6）。条件反射はいわゆる「パブロフの犬」で，

経験によって後天的に獲得されるもので，嗅覚，

視覚情報や，想起することなどにより唾液が分

泌される。一方，無条件反射は大脳を介さず脊

髄反射によって分泌され，生まれつき備わって

いる機能である。無条件反射を引き起こすもの

としては，咀嚼，伸展や温度差などの機械刺激

に加えて味覚刺激も含まれる。以上のことを踏

まえ，甘味受容体で評価した 3 種類の高甘味度

甘味料を 10 秒間口に含んだ後に飲み込み，そ

の後 50 秒間に分泌される唾液分泌量と味の強

さおよび嗜好を評価する官能評価結果の比較解

析を行い，甘味刺激の入力が，唾液量や知覚（甘

味強度と嗜好）といった出力とどのような関係

にあるかを調べた（図 7）。

　その結果，甘味受容体で示された応答強度の

関係（スクラロース > アスパルテーム > アセ

スルファム K）は，大きくその関係を変えるこ

となく唾液分泌と甘味強度に反映されることが

示された。一方，甘味受容体の応答，唾液分泌

量，応答強度は，嗜好とは相関が観察されなかっ

た。おいしいと唾液が分泌される，と一般的に

は言われているが，嗜好性による唾液分泌量へ

の影響は観察されなかった。味覚刺激による唾

図 5　味覚情報伝達と官能評価・生理応答測定の関係

， ，

図 6　唾液分泌の種類
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液反射は脳を介さないが，嗜好性による唾液分

泌は脳を介して起こる。

　今回の実験で，嗜好性が甘味刺激による唾液

分泌に大きく影響しなかったということは，や

はり味覚刺激による唾液分泌の大半が感情を介

さない反射であることを示している。知覚と生

理応答の関係は複雑で，安易な結論を出すのは

危険かもしれないが，以上の結果より，舌の上

で味物質と味覚受容体が結合した結果生じた信

号は，大きく修飾されることなく孤束核を介し

て第一次味覚野まで伝達されると考えている。

よって，甘味料だけを溶解した溶液の甘味の強

さを官能評価で評価した結果は，甘味料と甘味

受容体の関係を反映したものと考えても大きな

問題はないと思われる。筆者の実験は，他の味

や香りを添加したものではない。他の味や香り

図 7　甘味料の官能評価と生理応答測定

は別の細胞で受け取られ，別の神経で伝達され

る。今回の実験は一つの情報伝達系だけに焦点

を絞った結果得られたものであり，複数の情報

伝達の統合過程で起こることについては，今後

取り組んでいく必要がある。また，糖類や糖ア

ルコールについては，甘味を感じられる濃度が

10 mM 以上と高く，培養細胞に影響を与えて

しまうため，応答測定を行うことができなかっ

た。ショ糖とキシリトールについて，唾液分泌

と甘味強度の関係の解析を行うことはできてお

り，高甘味度甘味料の場合と同様，双方の相

対関係は保存されていることが示されている。

よって，高甘味度甘味料と糖・糖アルコールの

甘味情報伝達の間に大きな差は存在しないもの

と思われる。
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おわりに
　味覚の研究は，他の感覚研究と比較して遅れ

ている部分が多い。原因は様々あるが，普段感

じる「味」の曖昧さも，その理由の一つであろ

う。私たちが食べ物を口に入れた時に受容する

感覚は味だけではない。香りが生じ，食べ物の

硬さ柔らかさ，温度，量などの物性を感じる。

それを象徴するように，日常用語としての「味」

は純粋に味覚だけを指す場合と，口腔内で感じ

た感覚すべてを総括して「味」と呼ぶ場合があ

る。特に味と香りは口腔内で同時に感じられる

ので，その弁別が難しい。今回紹介した味覚受

容体の同定により，味覚受容体だけを取り出し

て利用できるだけでなく，味覚受容体を壊し

た動物を作出して実験できるようにもなった。

他の感覚を排除した実験結果を集めて，改め

て感じるのは，味覚が消化機能に最も近い感

覚であること，先天的な作用が比較的多いこ

と，他の感覚に影響を受けやすいことである。

大雑把でありながら，拒否しなければならな

いものは断固として飲み込ませない，そのよ

うな本質が本稿で紹介した事象に反映されて

いると思う。食品のフレーバーや品質全体の

おいしさを評価する場合に，「味」という言葉

を味覚だけに対して使っているか，評価して

いる味は他の感覚に影響されていたり混同し

ていたりしてないか，時々立ち止まって考え

ていただければ幸いである。
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6．DNA メチル化に関与する栄養素とその
代謝物質，および関連する酵素活性

　DNA のメチル化とは，DNMT（数種類の
DNMT の 中 で， 特 に DNMT1，DNMT3a お よ
び DNMT3b）が，SAM から供給されるメチル
基を DNA の 4 つの塩基の一つであるシトシン
に付与して 5- メチルシトシン（Methylcytosine）
にすることである。ポリアミン合成に必須
の物質である SAM はメチオニンと ATP から
メチオニンアデノシルトランスフェラーゼ

（Methionine adenosyltranferase）の作用で作られ
る。メチオニンは必須アミノ酸の一つで，蛋白
質の生合成に使用される。SAM は，DNA メチ
ル化を含む多くのメチルトランスフェラーゼ反
応におけるメチル基の供与体であり，メチル基
が供与された後は S- アデノシルホモシステイ
ン（S-adenosyl-l-homocysteine （SAH））になる。
SAH は，DNMT，特に DNMT1 の酵素活性を
抑 制 す る が 190-192），Adenosylhomocysteinase

の作用で素早く加水分解されてホモシステイ
ンとアデノシンに変換される。ホモシステ
インはメチオニンへ再利用されるか，シス
テインに変換される。ホモシステインはメ
チオニンシンターゼ（Methionine synthase も
し く は 5-Methyltetrahydrofolate-homocysteine 

methyltransferase）あるいはベタイン・ホモシ
ステイン・メチルトランスフェラーゼ（Betaine-

homocysteine methyltransferase）193）によってメ
チオニンに変換される。メチオニンシンターゼ
はビタミン B12 とともに Methyltetrahydrofolate

から供給されるメチル基をホモシステインに付
与して S メチオニンに変換する。同様に，ベ
タイン・ホモシステイン・メチルトランスフェ
ラーゼはベタインからメチル基をホモシステイ
ンに付与して S メチオニンを形成する。また，
ホモシステインとシステインは，中間産物のシ
スタチオニンを介して相互に変換され，これは
Transsulfuration pathway と呼ばれる。シスタチ
オニン β- シンターゼ（Cystathionine β-synthase）
は，ホモシステインに作用してシスタチオニン
と H2O へ変換する。シスタチオニンはシスタ
チオニン γ リアーゼ（Cystathionine γ-lyase）の
作用を受けて，システインに変換される。シス
タチオニン β- シンターゼとシスタチオニン γ

リアーゼが酵素活性を発揮する際には，ビタミ
ン B6 を必要とする。
　SAM とプトレシンはポリアミン合成に必須
の物質である。スペルミジンの合成の際には，
dcSAM から供給されるアミノプロピル基がプ
トレスシンに付与されてスペルミジンが合成さ
れ，同様にスペルミジンに付与されてスペルミ
ンが合成される。dcSAM は AdoMetDC の酵素
活性によって SAM から変換されるが，dcSAM

は DNMT を強力に抑制することが指摘されて

Key Words：ポリアミン　スペルミン　メチル化　DNA　LFA-1　ITGAL　One carbon metabolism

早田　邦康（SODA Kuniyasu）1

1 自治医科大学大学院教授・循環器病臨床医学研究所所長

食成分であるポリアミンによる健康長寿の背景（2）
ー ポリアミン代謝と遺伝子メチル化，

および One carbon metabolism について ー
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食成分であるポリアミンによる健康長寿の背景

いる 194）。dcSAM はポリアミン合成に必要な
アミノプロピル基を供与した後は，メチルチオ
ア デ ノ シ ン（Methylthioadenosine（MTA）） に
変換される。MTA は，MTA フォスフォリラー
ゼ（MTA phosphorylase （MTAP））の作用をう
けて 5-methylthioribose-1-phosphate とアデニン

（Adenine）に変換されるが，これらの物質はそ
れぞれメチオニンとプリンに代謝される。
　ヒトにおいては，アルギニンは，体内での必
要量を食品から供給しなければならない必須
アミノ酸に分類される。アルギニンは，肉類，
ナッツ類，豆類や魚介類などの食品中に多く含
まれる。L- オルニチンは L- アルギニンから体
内で作られるが，尿素回路（Urea cycle）（もし
くはオルニチン回路（ornithine cycle））におい
て重要な役割を果たしており，豆類や魚介類な
どの食品中に多く含まれる。ポリアミン（スペ
ルミジンおよびスペルミン）とその前躯体であ
るプトレスシンを多量に含む食品は “4．食品
中に含まれるポリアミンとその活性 ” の章に記
載している。メチオニンは必須アミノ酸に分類
され，野菜，果物，豆類，ナッツや肉などに
豊富に含まれる。SAM は，アデノシンとメチ
オニンとから生体内で合成される生体内物質
であり，SAM がメチル基を付与した後にでき
る SAH はホモシステインへと変換される。ホ
モシステインもアミノ酸であり，メチオニン
およびシステインへ変換される。この際には，
ビタミン B6，ビタミン B12，葉酸などが必要と
される。システインは食品中にも含まれるが
体内でも合成されるアミノ酸である。ホモシ
ステインからメチオニンに変換される際には，
ベタインはメチル基供与体として必要とされ
るが，これも食品にも含まれる。このように
食品中に含まれる多くの成分が DNA メチル化
に関与しており，食事内容によって DNA メ
チル化に大きな影響が及ぶことが示唆される。
実際に食事内容を変化させることによって（脂
肪，タンパク質，エネルギー制限），メチル化
を含めた遺伝子修飾の状態に変化が加わるこ
とが報告されている 161, 163, 195-199）。

　上記の代謝経路を考慮すると，栄養素や食事
内容が DNA メチル化に影響を与える可能性と
しては以下の二つが考えられる。

（1）メチル化に必要なメチル供与体の量を変化
させる。

（2）DNMT の活性を変化させる。
（1）メチル化に必要なメチル供与体の量を変

化させる :

　遺伝子にメチル基を供与するメチル供与体
を増加させる手段を考えるうえで，近年 One-

carbon metabolism が注目を集めてきた。遺伝子
メチル化と密接な関係のあるこの代謝経路に
は，多くの食成分が含まれている。この代謝経
路においてメチル基の供与を増加させる理論的
な手段は，ホモシステインからメチオニンへの
転換を促進させることである。高ホモシステイ
ン血症は，脳血管疾患 200-203），それ以外の様々
な心臓血管疾患 204-208），アルツハイマー病や認
知症など 209-211），さらには骨折 212-214）などの
ような様々な疾病の発症の危険因子であること
が明らかにされ，さらにはこれらの疾患と関係
した死亡率とも関係のあることが明らかにされ
てきた 215）。ホモシステインからメチオニンへ
の変換にはビタミン B6 や B12，葉酸が必須で
ある（図 4）。よってこれらの欠乏は，高ホモ
システイン血症を誘発することになる。実際に
高ホモシステイン血症の患者に，ビタミン B6

や B12 および葉酸を投与することによってホモ
システイン濃度が低下することが報告されてい
る 216-220）。血液中のホモシステインは内皮細胞
の障害を誘発し，血管内での炎症を誘発し，結
果として動脈硬化を促進するように作用する。
葉酸は，ホモシステインの有する炎症誘発作用
や血管内皮細胞の障害を抑制するように作用す
るので 207, 221），ビタミン投与によるホモシス
テインの低下は血管に対する悪影響を抑制する
可能性があると考えられてきた。ホモシステイ
ンを低下させる試みは，実際に高ホモシステイ
ンが誘発する様々な障害に対して好ましい結果
をもたらすことが報告されている 216, 222, 223）。
しかしながら，他の多くの研究や，研究をま
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とめた解析研究（メタ解析）では，ビタミン
B 群投与によってホモシステインを低下させ
る治療は，脳卒中予防 219, 220, 224, 225），心筋梗
塞予防 219, 220, 225-229），認知機能 230-232），もし
くは様々な疾患の予防 233-235） に対して効果が
認められなかったことが報告されている。
　ホモシステインからメチオニンへの変換を
促進する治療は，ホモシステインを減少させ
てホモシステインによる炎症の誘発と内皮細
胞の機能障害を軽減する 221, 236） 。それと同時
に，メチル基の供給源であるメチオニンの増
加が期待できる。メチル基供与体の増加は，
メチル基の供与を潤沢にし，DNA のメチル化
の状態を維持することにつながる可能性があ
る 223, 237-240）。また，高ホモシステイン血症に
よって誘発される慢性炎症が促進因子となる慢
性疾患は，DNA メチル化異常とも密接な関係
のあることがわかっている 241-246）。これらのこ
とから，ホモシステインの低下を試みる治療は
遺伝子メチル化にも影響を及ぼしている可能性
がある。しかし，老化や加齢に伴って増加する
疾患の予防に対して必ずしも良好な結果をもた
らさないという事実は，ホモシステインからメ
チオニンへの変換によるメチル基の供給によっ
ても，これらの病態を改善できるほど十分に
DNA メチル化に影響を及ぼしているわけでは
ないことが推測される 247-249）。同様のことは，
ホモシステインの濃度を低下させる作用のある
レスベラトロールを用いる検討でも報告されて
いる。すなわち，レスベラトロールは，メチオ
ニンを多量に含んだ餌で飼育したマウスのホモ
システイン濃度を低下させ 250, 251），癌細胞の
DNA メチル化状態に影響を及ぼすことが報告
されている 251-253）。しかしながら，多くの検討
にも関わらず，レスベラトロールは老化に関連
する病理学的変化を改善することはできず，哺
乳類の寿命を延長することができないことが報
告されている 27-33）。
　ホモシステインを減少させる試みの理論的背
景には，ホモシステインからメチオニンへの変
換，さらにはメチオニンから SAM への変換を

促進してメチル基の供給を増加させることにあ
る。ところが，メチオニンを投与するとミトコ
ンドリア内での活性酸素の産生を増加させて，
酸化ストレスを増大させて 236, 254-256），様々な
障害と有害な変化を誘発する 257-259）。これらの
生理活性は，メチオニンあるいは SAM の過剰
な増加による変化であると考えられる。このよ
うなメチル基の増加による DNA メチルへの影
響には不明な点もあるが，メチオニンや SAM

の増加により DNA メチル化の状態が変化する
ことはわかっている 121, 257, 260-263）。
　メチル基の供給源であるメチオニンを減少さ
せることは，メチル化に必要なメチル基の不足
を誘発して DNA のメチル化状態の維持に不利
益に作用するように思われる。しかし，メチオ
ニン制限はミトコンドリアの活性酸素の生産を
減少させて，ミトコンドリア DNA に対する障
害を軽減させることが報告されている 264-267）。
一方，食品中のメチル基の制限も DNA メチル
化状態に影響を及ぼすことがわかっている。メ
チル基の欠乏によって DNA 全体，もしくはい
くつかの遺伝子が脱メチル化を生じることが報
告されている 268, 269）。さらに，短期間（あく
までも長期間ではなく一時期）のメチオニン制
限は DNA 全体のメチル化を変化させ 270），化
学発癌によって引き起こされる腫瘍の発生を抑
制し 271），哺乳類を含む動物の寿命を延長する
ことも報告されている 270, 272-274）。非常に面白
いのは，高齢マウスにメチオニン制限餌を投与
したところ，メチル化の状態が若年マウスのメ
チル化の状態に類似してきたという報告がある
ことである 268）。これらのことから，一時的な
短時間のメチオニン制限による寿命延長の重要
な機序の一つとして，遺伝子メチル化への影響
が挙げられる。

（2）DNMT の活性を変化させる :

　ホモシステインの慢性的な濃度上昇は，そ
の代謝の上流に存在する SAH の増加を誘発す
る 275）（図 4）。SAH は DNMT の活性化に関与
する部位に高い親和性を示し 192, 276）， DNMT に
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対する強い抑制作用を発揮する 190, 191）。SAH

濃度に対する SAM 濃度の比率は “ メチル化イ
ンデックス ” と呼ばれており，メチル化に関連
する指標とされてきた。ホモシステインの濃度
上昇や SAM/SAH 比の低下は，DNA メチル化
へ影響を及ぼし，結果として心臓血管疾患など
の病態に関与する可能性がある 277-279）。一方，
高ホモシステインの低下を目指した治療が生活
習慣病の病態を改善することができないのは，
遺伝子発現を変化させるために必要な遺伝子メ
チル化への影響を持続的，かつ十分に生じさせ
ることができていないためと思われる。見方を
変えると，DNMT を抑制する作用のある SAH

を十分に，かつ持続的に低下させることができ
ないためかもしれない（図 4）。
　DNMT の活性は dcSAM 濃度や dcSAM/ SAM

比と密接に関係している 194, 280）。SAM はメチ
ル基を供与し，DNMT を活性化する作用を有
するが，dcSAM は DNMT を抑制する 280, 281）。
ODC を分解する Antizyme という酵素を活性化
させるか，ODC 活性を選択的に抑制する α-d, 

l-difluoromethylornithine 塩酸塩（DFMO）を投
与することによって細胞内ポリアミン濃度が
低下し，dcSAM 濃度が上昇する 194, 280, 282, 283）。
同時に，ODC の抑制によって生じた dcSAM 濃
度の増加は，DNMT タンパク量を減少させて
活性を低下させ，DNA 全体の脱メチル化を誘
発することが報告されている 280, 281, 284）。
　私たちの最新の研究では，DFMO によって
Jurkat 細胞の ODC 活性を抑制すると，dcSAM

の濃度と dcSAM/SAM 比が上昇し，DNMT 1，
3a および 3b 活性を抑制することを確認した

（図 5 左）。興味深いことに，dcSAM 濃度の上
昇は DNMT（1, 3a, 3b ともに）タンパクの量に
は変化を及ぼさなかった。ODC 活性を抑制し
た状態で，Jurkat 細胞にスペルミンを加えると，
AdoMetDC が抑制されて dcSAM 濃度が減少し，
dcSAM/SAM 比が低下し，DNMT 3a および 3b

（とくに 3b）が再活性化された（図 5 右）。し
かしながら，DNMT 1 はスペルミンによって再
活性化されなかった。通常培養の Jurkat 細胞に

スペルミンだけを加えた場合でも，AdoMetDC

活性が抑制され dcSAM 濃度が減少した。同様
に，他の研究者からも，メチル基の供与体濃度
を変化させることによって DNMT3a と 3b の発
現が変化することが報告されている 285）。
　我々は，DNA を特定の塩基配列の部位で切
断する制限酵素である NotI を用いて DNA メ
チル化に及ぼすポリアミンの影響を検討した。
NotI が切断する塩基配列部分にはシトシンが
含まれており，シトシンがメチル化されてい
ると NotI は DNA を切断できない。ODC 活性
を抑制した細胞では，dcSAM 濃度が増加して
DNMT 活性が低下した。DNMT 活性の抑制は，
DNA メチル化機構の機能低下による DNA 全
体の脱メチル化を思い浮かばせる。しかし，実
際には高メチル化が進行する部位もあることが
わかった。すなわち，ポリアミン合成の低下に
よって，DNA の多くの部位では脱メチル化が
誘発され，同時に別の多くの部位では高メチル
化が誘発されるという結果で，高齢者や高齢動
物の遺伝子で認められる異常メチル化と呼ばれ
る状態になった 45, 47）。
　ポリアミン合成を抑制した細胞に細胞外から
スペルミンを投与すると dcSAM 濃度が低下し
て DNMT が活性化する。すると，ポリアミン
不足によって誘発された異常メチル化が抑制
された。このように，DNMT の酵素活性の変
化によって脱メチル化される部位と高メチル化
される部位が存在する。このことから，加齢と
ともに生じるポリアミン合成酵素活性の低下に
よって，脱メチル化によって増加するタンパク
と高メチル化によって減少するタンパクが存在
することになる。加齢にともなう異常メチル
化という状態が，生活習慣病の進行にかかわる
タンパク，たとえば LFA-1，をコードする遺伝
子の脱メチル化と，生活習慣病の抑制にかかわ
るタンパクをコードする遺伝子の高メチル化を
生じ，その結果生活習慣病が進行するという理
論的な考えと一致する現象であった。重要なの
はポリアミン不足によって発生した異常メチル
化という状態は，癌を含めた様々な生活習慣病
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や老化の原因と考えられていることである。そ
して，この異常メチル化はスペルミンの供給に
よって打ち消される。

7．加齢とポリアミン代謝とDNAメチル化，

および老化との関係
　加齢は ODC 活性の低下 286），および DNMT

の活性低下 133, 287, 288），LFA-1 をコードする
ITGAL の脱メチル化によって生じる LFA-1 タ
ンパクの増加 19, 97, 289）を伴う。DNMT 活性の
低下は，DNA の多くの部位の脱メチル化と他
の多くの部位の高メチル化を誘発し異常メチ
ル化と呼ばれる状態を伴うことが報告されて
いる 47, 136, 290-294）。実際に，通常の餌で長期間
飼育した高齢マウスの DNA は異常メチル化（脱
メチル化の進行とメチル化の進行）の状態で
あった 47）。しかし，合成ポリアミン加えて大
豆の 3 倍程度にポリアミン濃度を調整した高ポ
リアミン餌で飼育した高齢マウスの DNA のメ
チル化状態を検討すると，通常の餌で飼育した
高齢マウスに認められた異常メチル化は認めら
れなかった 47）。マウスでの検討で認められた
変化，すなわち高ポリアミン餌を摂取したマウ
スの血中スペルミン濃度が有意に上昇し，加齢
に伴う遺伝子の異常メチル化が抑制されるとい
う所見は，細胞レベルでの我々の検討で認めら
れたポリアミン合成低下によって生じる DNA

異常メチル化がスペルミン供給によって抑制さ
れるという所見 45）とよく一致していた。
　ポリアミン代謝の変化によって誘発される
DNA メチル化の変化が双方向に生じる所見は，
LFA-1 のプロモーター領域（ITGAL）でも同様
に認められた。ポリアミン合成阻害した Jurkat

細胞の ITGAL 領域の遺伝子を大腸菌に導入
して増殖させ，メチル化状態を詳細に検討し
た。すると，DFMO でポリアミン合成を阻害
した細胞では，免疫細胞の LFA-1 の発現に関
与するプロモーター領域の脱メチル化が生じて
LFA-1 タンパクが増加した。DFMO を加えた細
胞にスペルミンを加えると，DFMO で脱メチ
ル化した部位が高メチル化を生じて，LFA-1 タ

ンパクが減少した 124, 295）。ITGAL のその他の
領域でも，同様の変化が観察された。すなわち，
DFMO によって脱メチル化が進行する部位と，
高メチル化が進行する部位が存在した。ところ
が，スペルミンによってこれらの部位のメチル
化の変化はほぼ反転し，通常細胞のメチル化状
態に戻った。DNMT は DNA のメチル化を制御
する酵素であるが，DNMT の活性低下によっ
てメチル基の付与が減少して DNA 全体の脱メ
チル化が生じるわけではなく，異常メチル化と
よばれる状態を誘発することが分かった 296）。
　これまで，老化の進行や生活習慣病の発症と
進行を抑制に寄与すると考えられる様々なポリ
アミンの生理活性が報告されている。さらに
我々は，DNA メチル化状態の制御に重要な役
割を果たすことを発見し，高ポリアミン食によ
る老化や生活習慣病の発症を抑制する生理学的
背景であると考えている。マウスの餌と同様に，
食品中にはスペルミジンがスペルミンより多く
含まれる。また，これまでの研究でスペルミジ
ンとスペルミンは消化管からそのまま吸収され
ることがわかっている。このことから，高ポリ
アミン食の摂取によってスペルミジンが上昇す
るのではないかと当初考えたが，実際には違っ
た。当初行った少数（6 ～ 9 匹）のマウスでの
検討では，高ポリアミン餌が血中スペルミジン
およびスペルミンを上昇させた。しかし，その
後に，マウスの数を増やして検討したところ，
血中スペルミジンが上昇するマウスも認められ
たが，統計学的な差がなく，スペルミン濃度の
みが有意に上昇した。高ポリアミン餌で飼育し
たマウスでは，老化に関連する病理学的変化の
進行や LFA-1 タンパク量の上昇，さらには加
齢とともに生じる DNA 異常メチル化の進行が
抑制され，寿命が延長した 46, 47, 95）。我々の最
も新しいヒトに対する介入試験では，一年間の
高ポリアミン納豆の摂取によって，血中スペル
ミン濃度が上昇し，LFA-1 タンパク量が減少す
ることを確認している 97）。しかし，この検討
でも血中スペルミジン濃度の上昇は認められな
かった。
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8．ポリアミンによる発癌抑制の可能性
　老化もしくは加齢とともに発癌のリスク
が増大する 297）。また，老化とともに生じる
DNA のメチル化の変化は癌細胞で認められる
メチル化の変化と共通点のあることがわかっ
ている 298-301）。表 1 で示すようポリアミンの
様々な生理活性は，発癌抑制に寄与すると考え
られる。ところが，これまでの報告ではポリア
ミンが発癌を促進すると考えられるような多く
の研究成果が報告されている。しかし，これら
の検討では，発癌に係る遺伝子異常が存在する
か（図 6A），発癌物質に暴露した細胞や動物が
用いられている（図 6B）。地球上の大半のヒト
は，出生時に発癌リスクは有しておらず，また
一度に強い発癌物質にさらされることもない。
通常，出生後には出生地で受け継がれている食
事を摂取し，少しずつ様々な種類の微弱な発癌
刺激を受けながら徐々に老化が進行する。出生
地の食習慣によって食品から摂取するポリアミ
ン量は大きくことなることは前述した。そこ
で，ヒトのこのような環境と類似の実験系を作
成した（図 6C）。すなわち，BALB/c マウスを
ポリアミン濃度の異なる餌で飼育し，その後弱
い発癌刺激を繰り返した（週一回 20mg/kgBW

の 1,2-demethylhydrazine を 12 週間連続投与）。
すると，合成ポリアミンを加えて大豆の 3 倍程
度のポリアミン濃度に調整した餌を食べ続けた
マウスでは，通常ポリアミン濃度の餌を食べ続
けたマウスより大腸内の腫瘍の発生率が低かっ

た 47）。同様の結果は城西大学のグループから
も報告されている。彼らは，その当時ポリアミ
ンが発癌を促進するという仮説のもとに実験を
計画し，ポリアミン濃度の異なる餌で飼育し
たラットに低用量（85mg/kgBW）の 2-amino-1-

methyl-6-phenylimidazole を 8 日間連続で投与し
た。ところが，高ポリアミン餌で飼育したラッ
トでは乳癌の発症がむしろ低下する傾向にあっ
た 302）。
　ODC は，癌原遺伝子の下流に存在し，癌
原遺伝子の活性化によって ODC も活性化す
る 303-305）。そのために，ODC と発癌との関係
が数多く検討されていた。そして，多くの研究
では，細胞に ODC 遺伝子を過剰発現させるこ
とで，ポリアミン濃度が増加すると同時に，発
癌が促進されることが示されてきた 306-312）。し
かしながら，発癌における ODC の役割に関す
るこれらの検討のほとんどでは，発癌リスクの
高い細胞を用いて検討している。すなわち，遺
伝子異常を有する動物か発癌刺激後の動物など
の発癌リスクの高い動物から採取した細胞や発
癌に関連する遺伝子を導入した細胞などが用い
られている。ところが，正常細胞に ODC 遺伝
子を導入しても癌化しないことも報告されてい
る 313-315）。ODC の活性化は腫瘍の発生と関連が
あるが，細胞外からのポリアミンの供給による
細胞内ポリアミン濃度の上昇は，ODC を抑制す
ることが報告されている 316-318）。理論的にも，
正常な恒常性を備えた正常細胞では，細胞外か
らのポリアミンの細胞内への流入は ODC 活性
を抑制することが理解できる。その中でも，ス
ペルミンは最も強力に ODC 活性を抑制する 98）。
ポリアミン濃度の高い餌で飼育したマウスの腸
粘膜細胞の ODC 活性を測定したところ，高ポ
リアミン餌を食べたマウスでは ODC 活性が抑
制されることが報告されている 96）。
　ポリアミン摂取と発癌との関係を検討した
疫学調査では，ポリアミン摂取量が多いと，
大腸ポリープ発生のリスクの高い患者におい
てポリープの発生を促進することが報告され
た 319）。しかし，同じ研究グループが，腫瘍発

図 6　ポリアミンと発癌実験



New Food Industry（New Food Indust.） 2019  Vol.61  No.3   197

―ポリアミン代謝と遺伝子メチル化，およびOne carbon metabolismについて―

症のリスクの低いボランティアを対象にした
検討では，ポリアミン摂取量の増加はポリー
プの発生を抑制する傾向が認められたと報告
している 320）。これらの結果は，発癌リスクの
高い動物ではポリアミン摂取量の増加によって
発癌が促進されるという結果と，発癌リスクの
低い動物に高ポリアミン餌を投与した後に徐々
に発癌刺激を加える実験で，ポリアミン摂取が
大腸癌や乳癌の発生を抑制したという結果と極
めて類似している 88, 107）。同時に高ポリアミン
食の食習慣のある地域では乳癌と結腸癌の発生
率が低値であるという疫学調査の結果とも一致
している 14-17）。

9．将来の展望
　ポリアミンによる生活習慣病の発症や老化
の進行の抑制に寄与すると考えられる生理活
性を図 7 に示す。これまでのアンチエイジン
グに関する膨大な研究成果を考察すると，単
独の遺伝子発現や細胞内シグナルの活性化で
は寿命延長や生活習慣病抑制を達成できると
は考えにくい 172）。代わりに，近年の研究成果
によって，寿命や生活習慣病におけるエピジェ
ネティクスの役割が大きく取り上げられるよ
うになった 132, 169, 185, 321-326）。これまでに記述
してきた内容から，老化の進行抑制や生活習慣
病発症の抑制を達成するうえでは，加齢ととも
に低下する DNMT 活性を維持することによっ

図 7。老化の進行や生活習慣病発症の病態におけるポリアミンの役割
ポリアミン摂取量の継続的な増加によって血中スペルミン濃度が上昇する。細胞外から流入したスペルミン
はスペルミン /スペルミン N1ーアセチルトランスフェラーゼ (SSAT)およびアセチルポリアミン酸化酵素
(APAO)の作用を受けてスペルミジンになる。ポリアミン (スペルミンとスペルミジン )は細胞および遺伝
子保護作用を有する。細胞外から細胞内に常にスペルミンが供給されると，ネガティブ・フィードバック機
構によって ODCと AdoMetDC活性が抑制される。ODCは癌原遺伝子の下流に存在するので，その抑制は
細胞にとって発癌抑制に結びつく可能性がある。また，AdoMetDCは SAMから dcSAMへの変換を促進す
るので，その活性を抑制すると dcSAMが減少する。dcSAMは DNMT活性を抑制するので，その減少によっ
て DNMTが活性化される。DNMTの活性化はメチル化制御機構を活性化し，遺伝子の異常メチル化を抑制
する。慢性炎症を誘発する LFA-1の増加は DNA全体の異常メチル化に随伴するが，スペルミンは DNA全
体の異常メチル化を抑制するとともに LFA-1プロモーター領域に高メチル化を生じさせ，LFA-1タンパク
を減少させて慢性炎症を抑制する作用を発揮する。さらに，老化や生活習慣病発症の原因と考えられる慢性
的な刺激は，体内での変性した物質を増加させる原因となるが，ポリアミンによる外的刺激に対する細胞の
保護作用はこれらの産生を抑制し，慢性炎症の誘発物質を減少させる。
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て加齢や生活環境によって生じる遺伝子の異常
メチル化の発生を抑制することが重要であると
いえる。
　高ポリアミン食を数か月から 1 年間にわたっ
て継続摂取することによって徐々に血中スペル
ミン濃度が上昇する。短期間の高ポリアミン食
の摂取ではポリアミン濃度が上昇しないこと
は，細胞内ポリアミン濃度の恒常性が極めて厳
密に制御されていることを示していると思われ
る。このような長期間を必要とする変化は，遺
伝子メチル化に係る酵素活性や物質濃度に持続
的に作用し，遺伝子メチル化を制御することに
よって老化や生活習慣病の発症を抑制している
と思われる。老化の進行や生活習慣病の発症が
慢性炎症と酸化ストレスが原因であることを考
慮すると，強力な抗炎症作用を有し，さまざ
まな有害刺激から細胞や遺伝子を保護するポ
リアミンの生理活性は生活習慣を抑制する上
で重要な活性であると考えられる。スペルミ
ンによる異常メチル化の抑制は LFA-1 の高メ
チル化とタンパクの減少を伴う。このことは，
体内での慢性炎症の誘発を抑制する。興味深
いことに，ポリアミンが抑制する炎症と DNA

異常メチル化は，両者ともに生活習慣病発症

と密接な関係がある 44, 327-330）。
　スペルミン濃度の上昇によって生じるメチル
化が変化する遺伝子と，加齢によってメチル化
の変化が生じる遺伝子がすべて同定されている
わけではない。さらに，これまでの研究で報告
されている DNMT3 に対する活性への影響に関
して，タンパク量への影響なのか酵素活性その
ものに対する影響なのかを明確にする必要があ
る。以前に報告したように，加齢による LFA-1

タンパク量が変化する細胞とスペルミンによっ
て LFA-1 のタンパク量が変化する細胞の種類
は異なるように思われた 19, 97）。このことは，
加齢によって生じる遺伝子メチル化の変化が生
じる遺伝子すべてに対してスペルミンが拮抗し
て作用するわけではないことを推測させる。時
間経過とともに老化は確実に進行するものの，
生活習慣病の一部は抑制可能であるという現実
をよく反映しているように思われる。今後の研
究によって，スペルミンがメチル化に影響を及
ぼす遺伝子，またその細胞の種類などを特定す
ることによって，歴年齢とともに生物学的年齢
を診断することが可能になり，生活習慣病の改
善に対して寄与できると確信している。
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　読者の皆さんは「薬味」というと何を思い浮かべるでしょうか ? マグロにはワサビ，カツオにはショ

ウガ，サンマには大根おろし，うどんにはネギ・・・食べ物を思い浮かべるだけで付け合わせる薬

味が想像できるのではないでしょうか。このように，薬味は風味を良くし，食欲を増進させるため

に日本の食文化と密接に関わってきました。薬味は料理に加える香辛料や野菜を指しますが，単に

料理を美味しくいただくという目的だけでなく，抗酸化作用，抗菌作用，消化促進作用，整腸作用，

発汗作用などそれぞれ特徴的な作用を有していることが「薬」を冠する理由ではないかと考えられ

ます。今回，たくさんの薬味の中から「七味唐辛子」に注目し，紹介したいと思います。

　七味唐辛子は唐辛子を含む 7 種類の素材を混合した日本特有の混合香辛料であり，その歴史は江

戸時代まで遡ります。1625 年（寛永 2 年），からしや徳右衛門が漢方薬にヒントを得て，唐辛子に種々

の材料を混合したものが七味唐辛子の由来だと言われております。また，七味は現在では「しちみ」

と呼ばれておりますが，この呼び方は関西の呼び名であり，元々関東では「なないろ」と呼ばれて

いたそうです。東京・浅草の「やげん堀・中島商店」，長野・善光寺「八幡屋礒五郎」，京都・清水「七

味屋本舗」の三軒が江戸時代から続く老舗として有名です。現在，七味唐辛子と使用される 7 種類

の素材は唐辛子以外に決まったものはなく，一般的に，陳皮，胡麻，麻の実，けしの実，山椒，紫蘇，

生姜などが配合され，唐辛子の量により大辛，中辛，小辛に分類されます。構成素材の役割につい

て簡単にお話しします。唐辛子は蕃椒とも呼ばれます。「蕃」は外国という意味で，中南米を原産と

しており，食欲増進作用や体を温める作用があります。陳皮，山椒，生姜，紫蘇には健胃作用があ

ります。胡麻は滋養強壮作用があり，独特の風味を持ち，食感を良くします。麻の実は麻子仁（マ

シニン）とも呼ばれ，便通を良くする働きがあります。けしの実はタンパク質，ミネラルが豊富です。

さて，漢方薬では生薬の組み合わせにより様々な薬効を発揮しています。漢方処方を構成する生薬

は「君臣佐使」という組み合わせで説明ができます。処方の中心の生薬を君薬と呼び，機能を補強

する生薬を臣薬と呼びます。補助や調和などを目的に使用される生薬は佐薬・史薬と呼びます。こ

の「君臣佐使」に七味唐辛子を当てはめると，唐辛子が「君薬」，陳皮，山椒，生姜，紫蘇が「臣薬」，

胡麻，麻の実，けしの実が「佐薬・史薬」といったところでしょうか。唐辛子の食欲増進作用や体

を温める作用を中心として，臣薬の持つ体を温める作用や健胃作用により唐辛子の作用を増強・補

強し，佐薬・史薬で全体を整えていることが窺えます。江戸時代から現在まで長く愛されていた背

景には，七味唐辛子の持つ味や香りの良さだけでなく，漢方医学体系の理論を取り入れた産物であ

ることが理由としてあるのかもしれません。

（5）七味唐辛子について
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漢方の効能　（5）七味唐辛子について

　七味唐辛子は配合が自由である点や食品として美味しさを追求する点が漢方薬と異なる特徴とい

えます。この特徴が，様々な地方でオリジナル七味唐辛子を生み出す背景となりました。現在では，

全国各地でオリジナル七味唐辛子が作られており，オンラインで簡単に手に入れることもできます。

　例えば，山椒の香りを強くした山椒七味唐辛子，ゆずを配合したゆず七味唐辛子，唐辛子を焙煎

した黒七味唐辛子などが販売されています。一風変わったものでは，ニンニクやわさびが入った七

味唐辛子もあります。七味唐辛子の材料は比較的簡単に手に入りますので，オリジナルの七味唐辛

子を作ってご家庭で楽しむこともできます。一味唐辛子を基本として，オリエンタル調にシナモン

パウダーやクミンパウダーを加えたり，西洋風にフェンネルなどのハーブを加えてみても良いかも

しれません。ハバネロチョコレートというお菓子が販売されておりますので，味は保証いたしませ

んが思い切ってチョコレートを加えた七味唐辛子も面白いかもしれないですね。七味唐辛子の販売

は材料を並べて客の好みに合わせた配合をしたそうです。この際，材料に関するユニークな口上が

人気を博したそうです。客を魅了するパフォーマンスは SNS 映えを狙って販売する現代のお店の先

駆けかもしれません。
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　特定の企業や個人が大量の水を使用して汚
し，そのまま排水するのが許される時代ではな
い。給餌養殖は水を汚す事業として周りから厳
しい目で見られている。給餌養殖で水を汚す主
な原因は残餌と糞であった。残餌は食べ残しを
出さない給餌法を採れば解決出来る。残餌が無
くなれば製品の生産コストも下がって利益が
増えるので，周りから色々いわれなくても事業
者自らが積極的に取り組んで来ており，ほぼ問
題無いレベルに達しているのではないかと思わ
れる。もう一つの原因である糞を減らすには如
何すれば良いのであろう。糞に含まれる主な物
は飼料原料由来の骨質や不消化の炭水化物など
である。骨質は養魚飼料の主原料である魚粉に
由来するので，灰分含量の少ない魚粉を使用す
るのが最も簡単な方法である。ところが魚粉の
品質は年々低下しており，灰分含量が次第に高
くなっているのが現状である。何らかの処理に
よって骨質の消化吸収率を他成分並みに高くす
るのは難しいと思われるので，骨質を減らすた
めには他原料との大きさや重さの違いを利用し
て篩別や分級等によって取り除くしか方法が無
いのではないかと思われる。これはコストの点
で実用的でない。そこで魚粉の使用量を減らす
ための研究が進められ，養魚飼料に合成タウリ
ンが利用出来るようになって魚粉の使用量もか

なり減らせるようになって来た。近い将来魚粉
を使用しなくても十分な飼育成績が得られる飼
料が開発出来れば，骨質の問題は解決出来るで
あろう。これで全て解決かというと，そうは行
かない。魚粉の使用量は減らせても養魚飼料に
タンパク質は一定量必要なので，他のタンパク
質源，主として脱脂大豆粕などの植物性タンパ
ク質源の使用量が増えざるを得ない。植物性タ
ンパク質源には相当量の不消化炭水化物も含ま
れているのが一般的なので，魚粉由来の骨質を
減らせても，今度は不消化炭水化物の量が増え
る事が問題になる。
　植物性タンパク質源については別の機会に譲
るとして，今回は不消化炭水化物を多く含み，
養魚飼料への配合割合も高い飼料用小麦粉の問
題について検討する。
　小麦粉を使用した場合より糞の量を減らし，
しかも魚の飼育成績も改善するには小麦粉の代
わりに何を使用すれば良いのであろう。これま
での試験 1-4）結果から「小麦粉より消化吸収率
が高く，炭水化物含量も多い原料で，脂質も多
ければさらに良い。」ことが分かっている。も
ちろん価格も小麦粉と同等か，それ以下である
ことが望ましい。色々の原料をスクリーニング
した結果，中白糠（酒糠），マイロ，全粒トウ
モロコシ，α 化トウモロコシ等が候補に挙がっ

Key Words：ニジマス用飼料　炭水化物源　全粒トウモロコシ　α 化トウモロコシ　成長　飼料効
率　タンパク質効率　魚体蓄積率　消化吸収率　糞　水質汚濁
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た。中白糠 1-4）とマイロ 3）については既に報
告したので，今回は全粒トウモロコシと α 化
トウモロコシについて説明する。

全粒トウモロコシ（エクストルーダー飼料）

　全粒トウモロコシは生原料なのでハードペ
レット飼料では消化吸収率が低くて利用出来な
い。よって，飼料はエクストルーダー飼料とし
た。また，試験はニジマスの成魚と稚魚に分け
て行った。以下それぞれについて報告する。

成魚試験

1．材料と方法
1-1．試験飼料

　炭水化物源には小麦粉（フスマに近い低品
質の飼料用小麦粉）と全粒トウモロコシ（以
下 IC と略記）を用いた。表 1 に試験飼料の組
成と分析値を示す。炭水化物源が全量小麦粉で
ある対照区，小麦粉の半量と全量を IC で代替
した 50% 代替区，100% 代替区の 3 試験区を設
定した。エクストルーダー処理を行うと β 澱
粉の α 化が起こって，炭水化物の消化吸収率
が改善されることを既に確認している 5）ので，

飼料はエクストルーダー飼料とした。エクスト
ルーダー飼料の製造法は成書 6）を参照して欲
しいが，ごく簡単に説明すると以下の様になる。
原料を混合，粉砕した後バレル内に蒸気を吹き
込みながらさらに混合する。次にエクストルー
ダーで高温高湿高圧下で混練し，原料中に微小
な空気粒を含ませると共に澱粉を α 化させる。
次にエクストルーダー先端の小さな穴から吐出
させた飼料を高速カッターで切断してペレット
状に成形する。この時急に圧力が下がるので，
飼料に混入していた空気粒が膨大し，内部に空
気を含む嵩比重が小さくて軽い飼料になる。最
後にバンド式乾燥機で熱風乾燥する。この様な
製造工程なので，ビタミン C の崩壊や油の酸
化が危惧される。よって表には書いてないが，
ビタミン C を 0.05%，抗酸化剤のエトキシキン
を 0.005% 添加してある。なお，魚油は飼料の
乾燥後 5% 量をスプレーコーティングした。
　IC による小麦粉の代替率が高くなるに従っ
てタンパク質と灰分が減少し，脂質と炭水化物
含量が高くなる。また，カロリー・タンパク質
比（C/P 比 : カロリー含量をタンパク質含量で
除した値）も次第に高くなるが，カロリー含量
は不規則に動いた。これはタンパク質の減少量
と脂質，炭水化物の増加量，それぞれの成分が
持つカロリー量との関係による。カロリー量は

タンパク質　4，脂質　9，炭水化物　2Cal/g

の値を用いて計算で求めた。
　小麦粉のみの飼料に比べて IC を添加した
飼料はやや膨化の程度が大きく，軽かった。
但し，飼料を投与した時の沈降性に問題は無
く，何れの飼料も 100% 沈下した。
1-2. 飼育試験

　水容量 200L の屋外角型コンクリート水槽
を 1 飼料当たり 2 面用いた。各水槽に平均体
重 65g のニジマス成魚を 5Kg 収容し，11 月
8 日から翌年の 1 月 11 日まで 2 カ月間飼育
した。水温 14℃，給餌は日に 2 回（午前 1 回，
午後 1 回），給餌率は改変ライトリッツ給餌
率であった。

代替率（%） 0 50 100
魚粉（%） 49 49 49
小麦粉 27 13.5
全粒トウモロコシ 13.5 27
脱脂大豆粕 14 14 14
ミートミール 2 2 2
ビタミン・ミネラル混合 2 2 2
大豆油 2 2 2
魚油（外割 %）* 4 4 4
水分（%） 7.63 8.81 8.29
タンパク質 46.2 44.3 42.6
脂質 14.2 14.5 15.1
灰分 10.2 9.15 8.74
炭水化物 19.2 21.0 25.6
Cal/100g 351.0 349.7 357.5
C/P 比 7.60 7.89 8.39

表 1　試験飼料の組成と分析値

* アフターコーティング
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1-3. 調査項目

　以下の方法に従って生残率，増重量，飼料効
率，タンパク質効率，魚体の肥満度と臓器体重
比，背肉の色などを調べた。さらに全魚体，背
肉，肝臓の成分分析を行ない，分析結果から飼
料成分の魚体蓄積率を求めた。
生残率

　飼育試験開始時と終了時の尾数から生残率
（終了時尾数 ×100/ 開始時尾数）を求めた。
増重量

　終了時の総魚体重から開始時の総魚体重を減
じ，さらに死魚の総体重を補正して増重量を求
めた。
飼料効率

　増重量 ×100/ 給餌量の式で求めた。
タンパク質効率

　増重量×100/給与タンパク質量の式で求めた。
肥満度と臓器体重比

　開始時と終了時に各区から 10 尾ずつサンプ
リングし，個体別に体重と尾叉長を測定して肥
満度（体重 ×100/ 尾叉長 3）を求めた。次に解
剖して内臓（心臓と腎臓以外の全ての臓器を含
む）体重比，DL（腹腔内脂肪蓄積組織）体重比，
肝臓体重比を求めた。
全魚体の分析
　開始時と終了時に各区から 10 尾ずつサンプ
リングし，区毎にまとめて全魚体の分析サンプ
ルとした。フードプロセッサーで破砕し，ホモ
ジナイザーで均一化した後分析に供した。水分，
タンパク質，脂質，灰分は定法で分析した。
背肉と肝臓の分析

　魚体測定と解剖に供した魚から背肉と肝臓を
各尾等量ずつ採取し，区毎にまとめて一般成分
の分析に供した。背肉の成分は部位によってか
なり異なるので，背鰭の下で，側線より上の部
分と場所を決めて採取した。
血漿の分析

　開始時と終了時に各区から 10 尾ずつサン
プリングし，FA100 麻酔下でヘパリン処理し
た 1mL プラスチック注射筒を用いてキュビエ
氏管から採血した。血液は区毎にプールし，

3000rpm で 15 分間遠心分離して血漿を採取し
た。半自動分析機を用いて魚の健康状態を反映
するとされているグルコース（Glu），総コレス
テロール（T・Cho），トリグリセライド（TG），
総タンパク質（T・Pro）含量およびアルカリ性
フォスファターゼ（ALP）活性を測定した。
飼料成分の魚体蓄積率

　試験飼料の分析値と給餌量，開始時と終了時
の魚体成分分析値などから，投与された飼料成
分のうち何 % が魚体に蓄積されたかを求めた。
肉色の測定

　トウモロコシを飼料に添加すると肉が黄色く
なるので，ニジマス用飼料にトウモロコシは
使用出来ないとする説が有る。トウモロコシ
を用いると本当に肉が黄色になるのかを確認
するため，飼育試験終了時に各区から 20 尾ず
つサンプリングし，背肉部の色を色彩色差計

（MINOLTA　CR-100）を用いて Lab 表色系で
測色した。Lab 表色系では，L 値が大きい程明
度が高く，白っぽい色であることを示す。a 値
は（+）側では数値が大きい程赤の度合い，（-）
側では緑の度合いが大きい。b 値は（+）側で
は黄色の度合い，（-）側では青の度合いが大き
い。測色時には肉にラップを被せて測定するの
であるが，この時に肉とラップの間に空気を入
れたり，ラップに皺を寄せたりしないように注
意しなくてはならない。

2．結果
2-1．飼育成績

　表 2 に各区 2 水槽分の結果をまとめて示す。
各区共 1 尾の死魚も出ず，生残率に区間差は無
かった。図 1，2 に示す様に IC による代替率
が高くなるに従って増重量，飼料効率，タンパ

代替率（%） 0 50 100
生残率（%） 100 100 100
増重量（kg） 8.65 8.90 9.31
給餌量（kg） 8.67 8.67 8.67
飼料効率（%） 99.8 102.7 107.4
タンパク質効率（%） 215.8 232.0 252.0

表 2　飼育試験の結果
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ク質効率共に高くなっていた。飼料のタンパク
質，脂質，炭水化物，カロリー含量および C/

P 比と増重量，飼料効率，タンパク質効率との
関係を調べたところ，何れも C/P 比との間で最
も強い相関を示すことが分かった。図 3 に C/

P 比と増重量，図 4 に C/P 比と飼料効率，タン
パク質効率との関係を示す。C/P 比が高くなる
に従って増重量，飼料効率，タンパク質効率も
高くなっていた。相関係数は何れも 1 に近く，
非常に強い正の相関であった。
　以上の結果から，IC による小麦粉の代替は飼
育成績に著しい改善効果が有ることが分かった。
2-2．魚体測定と解剖の結果

　表 3 に結果を示す。終了時には何れの区も開
始時より肥満度，内臓体重比，肝臓体重比が小
さくなっていたが，DL 体重比は大きくなって
いた。終了時の各区間比較では，肥満度に違い
は無かったが，内臓，DL，肝臓体重比は何れ
も IC による代替率が高くなるに従って大きく

図 1　IC による代替率と増重量 図 2　IC による代替率と飼料効率，タンパク質効率

図 3　飼料の C/P 比と増重量 図 4　飼料の C/P 比と飼料効率，タンパク質効率

時期 開始時 終了時
代替率（%） 0 50 100

体重（g） 67.4 115.6 120.8 117.4
尾叉長（cm） 17.5 21.5 21.7 21.7
肥満度 1.25 1.16 1.18 1.15
内臓体重比（%） 10.1 8.79 9.18 9.40
DL 体重比（%） 1.60 1.63 1.97 2.21
肝臓体重比（%） 1.44 0.88 0.96 1.09

表 3　魚体測定と解剖の結果

図 5　飼料の C/P 比と DL 体重比，肝臓体重比
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なっていた。内臓体重比から DL 体重比を引く
と，何れの区もほぼ同じ値を示すので，内臓体
重比の増加は DL 体重比の増加によっていた。
これは代替率が高くなるに従って腹腔内に蓄積
脂質が増える事を意味している。肝臓体重比も

大きくなっているが，肝臓は脂質の蓄積組織で
あると同時にグリコーゲンの蓄積組織でもある
ので，何れによる肥大であるかは，この結果の
みでは分からない。図 5 に示す様に，DL 体重比，
肝臓体重比共に飼料の C/P 比と強い正の相関を
有していた。

2-3．全魚体の分析値

　表 4 に分析結果を示す。開始時と終了時
で水分とタンパク質含量に違いは無かった
が，何れの区でも脂質は増加し，灰分はや
や減少していた。終了時の各区間比較では，
水分，タンパク質，灰分含量に明確な違い
は無かったが，脂質は代替率が高くなるに
従って増えていた。

2-4．背肉と肝臓の分析値

　表 5 に結果を示す。背肉では開始
時と終了時で水分に違いは無かった
が，タンパク質と灰分は減少し，脂
質は増加していた。終了時の各区間
比較では，タンパク質と灰分に区間
差は認められなかったが，脂質は代
替率が高くなるに従って増えていた。
　肝臓では終了時に水分が減少し，
タンパク質と脂質が増えていた。終
了時の各区間比較では，水分，タン
パク質，脂質，灰分共に代替率が高
くなるに従って減少していた。今回
はグリコーゲン含量を測定していな
いので断言は出来ないが，図 6，7
に示す様に肝臓のタンパク質，脂質

時期 開始時 終了時
代替率（%） 0 50 100

水分（%） 74.9 73.9 74.0 73.8
タンパク質 16.5 16.8 16.9 16.7
脂質 6.29 7.10 7.67 8.01
灰分 2.58 2.42 2.23 2.29
タンパク質（% 乾物） 65.7 64.4 65.0 63.7
脂質 25.1 27.2 29.6 30.5
灰分 10.3 9.27 8.58 8.74

表 4　全魚体の分析値

     時期 開始時 終了時
     代替率（%） 0 50 100
背肉

水分（%） 78.8 78.5 78.6 79.0
タンパク質 18.9 19.8 19.7 19.3
脂質 0.86 0.67 0.70 0.70
灰分 1.41 1.54 1.61 1.55
タンパク質（% 乾物） 89.2 92.1 92.1 91.9
脂質 4.06 3.12 3.27 3.33
灰分 6.65 7.16 7.52 7.38

肝臓
水分（%） 79.7 77.5 76.7 75.8
タンパク質 14.2 16.6 16.2 14.3
脂質 2.90 3.27 3.00 2.46
灰分 1.73 1.73 1.58 1.38
タンパク質（% 乾物） 70.0 73.8 69.5 59.1
脂質 14.3 14.7 12.9 10.3
灰分 8.52 7.69 6.78 5.70

表 5　背肉と肝臓の分析値

図 6　飼料の炭水化物含量と肝臓のタンパク質含量 図 7　飼料の炭水化物含量と肝臓の脂質、灰分含量
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および灰分含量は飼料の炭水化物含量との間
に強い負の相関が認められたので，代替率が
高くなるに従って肝臓のグリコーゲン含量が
多くなったことが原因であろうと考えた。
　以上の結果から，小麦粉の IC による代替
率が高くなるに従って肝臓体重比が大きく
なったのは，グリコーゲンの蓄積が主因で，
全魚体の脂質含量が多くなったのは，腹腔内
へ脂質の蓄積量が増えたのと肉部の脂質含量
が増えたのが主因であると判断した。
2-5．血漿成分の分析値

　表 6 に結果を示す。IC による代替率が高
くなるに従って Glu 含量と ALP 活性は高く
なったが，T・Cho，TG，T・Pro 含量はバラ
ツキが大きく，一定の傾向は示さなかった。
図 8 に示す様に，Glu 含量は飼料の炭水化物
含量と非常に強い正の相関を示したので，血
漿の Glu 含量は飼料の炭水化物含量の影響を
強く受けていることと，IC の炭水化物が効
率よく消化吸収されていることが分かった。
図 9 に ALP 活性と増重量の関係，図 10 に
飼料の C/P 比と ALP 活性の関係を示す。こ
の二つの図から，ALP 活性が魚の成長状態
を判断するのに良い指標であることと，魚の
成長は飼料の C/P 比に規定される部分が大き
い 7）事が分かった。
2-6．飼料成分の魚体蓄積率

　表 7 に結果を示す。代替率が高くなるに
従って飼料のタンパク質，脂質，灰分，カロ
リーの何れも魚体への蓄積率が高くなって
いた。図 11 から飼料成分は脂質 > カロリー
≧タンパク質 > 灰分の順に多く魚体に蓄積さ
れていることが分かった。特に脂質の蓄積率
が著しく高かった。これは体内で炭水化物か
ら脂質へ転換される部分がかなり有ること

    時期 開始時 終了時
    代替率（%） 0 50 100

Glu（mg/dL） 159 125 135 158
T・Cho（mg/dL） 203 380 434 409
TG（mg/dL） 158 343 353 256
T・Pro（g/dL） 2.5 4.1 4.3 3.7
ALP（IU/L） 131 408 430 452

表 6　血漿成分の分析値

図 8　飼料の炭水化物含量と血漿の Glu 含量

図 9　血漿の ALP 活性と増重量

図 10　飼料の C/P 比と血漿の ALP 活性

代替率（%） 0 50 100
タンパク質（%） 37.8 41.4 42.7
脂質 56.0 64.1 71.8
灰分 20.9 21.2 25.8
カロリー 39.6 44.6 45.7

表 7　飼料成分の魚体蓄積率
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や，脂質や炭水化物がエネルギー源として利用
されるためにタンパク質がエネルギー源として
利用される割合が減少し，タンパク質の蓄積率
が高くなること等を示している。また，灰分の
蓄積率も高くなっているが，この結果は前報 5）

と同じであり，α 化した澱粉の増加によって飼
料の消化管通過速度が遅くなり，無機質の吸収
率が上昇したり，無機質の吸収にグルコースの
共存が必要であることなどを示しているのかも
知れない。
　図 12，13 に示す様に，それぞれの飼料成分
の魚体蓄積率は飼料の C/P 比と正の相関が認め
られた。

2-7．背肉の色

　表 8 に測色結果を示す。L，a，b 特に a と
b の値から，飼料に全粒トウモロコシを 27%

添加して 2 カ月程度ニジマス成魚を飼育して
も肉が黄色に着色することは無いことが分
かった。但し，1 年も 2 年もの長期間飼育す
れば多少着色する可能性は否定出来ない。

3．要約
　・小麦粉を IC で代替する率が高いほど魚
の成長，飼料効率，タンパク質効率などの飼
育成績が改善された。
　・魚の成長，飼料効率，タンパク質効率は
飼料の C/P 比と強い正の相関を示した。
　・IC による代替率が高くなるに従って内臓
と肝臓の体重比が大きくなった。内臓は腹腔
内蓄積脂質の増加，肝臓はグリコーゲンの蓄
積が主因であった。
　・代替率が高くなるに従って全魚体の脂質
含量が多くなったが，これは DL と肉部の脂
質の増加が関与していた。
　・肝臓では代替率が高くなるに従って水分，
タンパク質，脂質および灰分含量共に少なく

なったが，これはグリコーゲンの蓄積が原因で
あると思われた。
　・血漿の Glu 含量は飼料の炭水化物含量を反
映し，ALP 活性は魚の成長を反映していた。
　・代替率が高くなるに従って飼料のタンパク

代替率（%） 0 50 100
L 46.7 46.9 47.1
a 0.3 0.3 0.1
b 0.3 0.4 -0.2

表 8　背肉の測色結果

図 11　IC による代替率と飼料成分の魚体蓄積率

図 12　飼料の C/P 比とタンパク質，脂質の魚体蓄積率

図 13　飼料の C/P 比と灰分，カロリーの魚体蓄積率
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質，脂質，灰分，カロリーの魚体蓄積率が高く
なった。
　・飼料成分では，脂質 > カロリー≧タンパク
質 > 灰分の順に魚体蓄積率が高かった。これ
は炭水化物から脂質への転換，脂質と炭水化物
によるタンパク質の節約効果を反映しているも
のと思われた。
　・IC を 27% 添加した飼料でニジマス成魚を
2 カ月間飼育しても肉が黄色に着色することは
無かった。
　・以上の結果から，IC による小麦粉の代替
には大きなメリットが有ると判断した。

稚魚試験

1．材料と方法
1-1．試験飼料

　成魚試験に用いた飼料をクランブルにして用
いた。従って試験飼料の組成と分析値は表 1 と
同じである。クランブルは飼料をクランブラー
で破砕し，篩で必要な大きさの飼料を集めるこ
とによって調製した。
1-2．飼育試験

　水容積 38.4L の塩ビ製水路型水槽 8）に平
均体重 0.9g のニジマス稚魚を 100 尾ずつ収
容した。水温 14℃で 11 月 8 日から 12 月 15

日の 1 カ月余り飼育した。給餌は日に 3 回（午
前 1 回，正午 1 回，午後 1 回）で，給餌率
は改変ライトリッツ給餌率であった。
1-3．調査項目

　生残率，増重量，飼料効率，タンパク質
効率および飼料成分の魚体蓄積率を成魚試
験と同じ方法で調べた。なお，全魚体の分析に
は飼育試験終了時に生残していた魚全て
を用いた。

2．結果
2-1．飼育成績

　 表 9 に結果を示す。飼育試験終了
間 際 に IHN（Infectious Hematopoietic 

Necrosis: 伝染性造血器壊死症）9, 10）が

発生したため，各区共死魚が出たが，被害は
軽度であった。代替率が高い区ほど生残率が
高く，IC による小麦粉の代替で魚の抗病性が
高くなっている可能性が考えられた。成長と
飼料効率に区間差は認められなかったが，タ
ンパク質効率は代替率が高くなるに従って改
善された。図 14 に示す様に，飼料の C/P 比と
タンパク質効率の間に非常に強い正の相関が
認められた。
2-2．全魚体の分析値

　表 10 に結果を示す。代替率が高くなるに
従って水分とタンパク質が僅かに減少し，脂
質は明確に，そして灰分は僅かに増加してい

代替率（%） 0 50 100
生残率（%） 82 92 95
増重量（g） 105.9 105.2 107.2
給餌量（g） 96.0 96.0 96.0
飼料効率（%） 110.3 109.5 111.7
タンパク質効率（%） 238.6 247.5 262.0

表 9　飼育試験の結果

図 14　飼料の C/P 比とタンパク質効率

時期 開始時 終了時
代替率（%） 0 50 100

水分（%） 81.1 78.0 77.9 77.5
タンパク質 13.0 13.7 13.7 13.7
脂質 3.96 5.75 5.90 6.22
灰分 2.11 2.08 2.12 2.16
タンパク質（% 乾物） 68.8 62.3 62.0 60.9
脂質 21.0 26.1 26.7 27.6
灰分 11.2 9.45 9.59 9.60

表 10　全魚体の分析値
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た。図 15，16 に示す様に，これらの成分
含量の変化は飼料の C/P 比との間に強い相
関が認められた。
2-3．飼料成分の魚体蓄積率

　表 11 に結果をまとめて示す。成魚同様代
替率が高くなるに従って飼料のタンパク質，
脂質，灰分およびカロリーの魚体蓄積率も
高くなっていた。また，図 17 に示す様にそ
れぞれの蓄積率は脂質 > カロリー > タンパ
ク質 > 灰分の順に高かったが，これも成魚
と同じであった。
　タンパク質，脂質，カロリーの蓄積率は
成魚の方が高いが，灰分は稚魚の方が高かっ
た。これは稚魚の方がエネルギー代謝が活発
なので，タンパク質，脂質，炭水化物などが
エネルギー源として利用される部分が大き
いためであろう。稚魚の方が灰分の蓄積率が
高いのは，稚魚の方が骨の化骨化が活発に行
われていることによるのであろう。図には示
さないが，飼料成分の魚体蓄積率も飼料の
C/P 比と強い正の相関が認められた。

3．要約
　・小麦粉の IC による代替によって稚魚でも
成魚同様の効果が認められた。
　・代替率が高くなるに従って生残率とタンパ
ク質効率が高くなった。
　・代替率が高くなるに従って全魚体の脂質と
灰分含量が高くなり，タンパク質含量はやや低
くなった。
　・代替率が高くなるに従って飼料のタンパク
質，脂質，灰分およびカロリーの魚体蓄積率が
高くなり，高くなる順番も成魚と同じであった。
　・稚魚ではタンパク質，脂質，カロリーの
蓄積率が成魚より低かったが，これは稚魚の
方がエネルギー代謝が活発で，これらの成分
がエネルギー源として利用される率が高いた
めであろう。
　・稚魚では灰分の蓄積率が成魚より高かった
が，これは稚魚の方が骨の化骨化が活発に行わ
れているためであろう。

代替率（%） 0 50 100
タンパク質（%） 34.1 35.3 37.5
脂質 55.3 56.9 59.8
灰分 22.3 25.5 28.1
カロリー 38.1 39.1 40.6

表 11　飼料成分の魚体蓄積率

図 15　飼料の C/P 比と全魚体のタンパク質含量

図 16　飼料の C/P 比と全魚体の脂質，灰分含量

図 17　飼料の C/P 比と飼料成分の魚体蓄積率
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α化トウモロコシ（ハードペレット飼料）

　エクストルーダー飼料は製造工程で澱粉の α

化が起こるので全粒トウモロコシが利用出来る
が，ハードペレット飼料では α 化は殆ど起こ
らないので利用出来ない。ハードペレットに利
用出来るトウモロコシを探したところ，α 化ト
ウモロコシ（加熱圧扁トウモロコシ）が利用可
能ではないかと思われた。よって，本試験では
ニジマス稚魚の消化吸収率試験を通じ，α 化ト
ウモロコシがハードペレット飼料の炭水化物源
として利用出来るか否かを判断した。なお，α

化トウモロコシとは加熱圧扁することによって
澱粉を α 化すると共に扁平化して消化吸収を
良くした物である。主として家畜用飼料に用い
られている。

1．材料と方法
　供試炭水化物源として α 化トウモロコシ，
対照として中白糠を用いた。中白糠はこれまで
の試験 1-4）で養魚用飼料の炭水化物源として最
も優れた物であることを明らかにしてある。表
12 に中白糠と α 化トウモロコシの分析値を示
す。タンパク質，脂質，灰分およびカロリー含
量は中白糠の方が高く，炭水化物含量は α 化
トウモロコシの方が多い。α 化トウモロコシの
脂質含量が全粒トウモロコシより少ないのは，
加熱圧扁時に脂質が搾出されることによるので
あろう。分析値からは中白糠の方が養魚用飼料
の原料として優れているように思えるが，消化
吸収率も含めて考えなくてはならない。
　消化吸収率測定用飼料は魚粉　66%，炭水化
物源　30%，ビタミン・ミネラル混合　4% の

単純な配合にした。この飼料に消化吸収率測定
用の内部標準物質として酸化クロムを外割で
0.1% 添加した。飼料はハードペレットクラン
ブルとし，以下の手順に従って調製した。原料
を混合，粉砕し，小型のペレットマシンでハー
ドペレットに成型する。棚式乾燥機で送風乾燥
した後クランブラーで破砕する。篩を用いて必
要な大きさの飼料のみを集め，試験飼料とした。
　60L 容角型透明プラスチック水槽の側面を魚
を落ち着かせるために黒色ビニールで覆った水
槽に平均体重 8.3g のニジマス幼魚を 30 尾収容
し，水温 15.3 ～ 16.1℃で飼育した。一週間市
販の飼料で予備飼育して魚を環境に馴致させ
た。その後 3 日間試験飼料を与え，4 日目から
採糞を開始した。排泄された糞を短時間内にサ
イホンで回収した。採糞は 10 日間続けて行い，
10 日分の糞を一緒にして分析サンプルとした。
なお，給餌後水槽底の残餌や夜間に排泄されて
いた古い糞をサイホンで除去し，消化吸収率測
定用の糞と混じらない様に注意した。
　飼料と糞中のクロム量は古川ら 11）の湿式定
量法，水分は 105℃での強熱乾燥法，タンパク
質はセミミクロケルダール法，炭水化物は塩酸
分解法 2）で測定した。これらの値から，飼料
全体，タンパク質および炭水化物の見かけの消
化吸収率 12）を求めた。

2．結果
　表 13 に結果を示す。タンパク質の消化吸収
率は両区で殆ど同じ値を示したが，飼料全体と
炭水化物の消化吸収率は α 化トウモロコシ区
の方が高い値を示した。特に炭水化物の消化吸
収率は α 化トウモロコシ区の方が著しく高かっ
た。既に小麦粉より中白糠の方が飼料全体と
炭水化物の消化吸収率が高いことを報告 1-4）し

炭水化物源 中白糠 α 化トウモロコシ
水分（%） 13.0 7.71
タンパク質 14.1 8.74
脂質 4.08 2.64
灰分 2.17 1.42
炭水化物 60.9 71.2
Cal/100g 214.9 201.2

表 12　炭水化物源の分析値

炭水化物源 中白糠 α 化トウモロコシ
全体（%） 78.4 81.5
タンパク質 94.5 94.4
炭水化物 74.6 87.5

表 13　飼料成分の消化吸収率
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てある。その中白糠より α 化トウモロコシの
方が飼料全体と炭水化物の消化吸収率が高いの
であるから，小麦粉を α 化トウモロコシで代
替することによって消化吸収率が著しく高くな
り，飼育成績が改善されると共に糞の量が減っ
て水の汚れも軽減されることが容易に推測出来
る。また，炭水化物の消化吸収量が多い原料（炭
水化物含量が多く，消化吸収率も高い原料）の
方が飼育成績も良いことが分かっている。よっ
て，中白糠よりも α 化トウモロコシの方が良
い成績を示すことが考えられるが，タンパク質
や脂質も飼育成績に大きな影響を及ぼす 4）の
で，直接両者を比較してからでないと断言は難
しい。
　以上の結果から，α 化トウモロコシはハードペ
レット飼料の場合でも優れた炭水化物源になり
得，小麦粉を代替えする価値が有ると判断した。

3．要約
　・α 化トウモロコシは飼料がハードペレット
の場合でもニジマスによる炭水化物の消化吸収
率が著しく高く，優れた炭水化物源である。
　・小麦粉を α 化トウモロコシで代替するこ
とによって飼育成績と糞による水の汚れを改善
できる可能性が高い。

考察

　今回報告した飼育試験と消化吸収率測定試験
の結果によって，全粒トウモロコシと α 化ト
ウモロコシはニジマス用飼料の炭水化物源とし

て優れた原料であることが証明出来た。また，
全粒トウモロコシはエクストルーダー飼料に，
α 化トウモロコシはハードペレット飼料に用い
ると，稚魚から成魚まで全てのサイズの魚に利
用出来ることが分かった。
　全粒トウモロコシと α 化トウモロコシは飼
料全体と炭水化物の消化吸収率が小麦粉より遥
かに高く，糞の量も少なくなるので，環境汚染
の軽減にも役立つことが考えられた。
　小麦粉を炭水化物源としたエクストルーダー
飼料と，小麦粉の全量を全粒トウモロコシで代
替したエクストルーダー飼料の両者を約 1 ヶ月
間ニジマス成魚の養殖池に投与して比較してみ
たところ，以下のことが分かった。
　両飼料の嗜好性に差は無く，全粒トウモロコ
シ飼料の方が給餌後の水の濁りがやや少なく，
池底の糞の堆積量も少なかった。小麦粉を使用
した飼料の糞に比べて全粒トウモロコシを使用
した飼料の糞はフワフワして軽かったので，池
底に沈下せずに流出した部分が多かったことも
原因の一つであろうが，糞の量が少なかったこ
とも大きく関与していると思われた。
　この様に全粒トウモロコシあるいは α 化ト
ウモロコシを使用した飼料でニジマスを飼育す
ると，飼育成績が改善されると共に糞の量が少
なくなるので，水の汚れも軽減出来る。この結
果はニジマスのみでなく他魚種にも共通であろ
うと思われるので，全粒トウモロコシと α 化
トウモロコシは養魚飼料用原料として有望であ
ると考える。
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紹介
　セリアック病の効果的治療法は食生活からグ
ルテンを除くことであり，そうすれば健常な生
活を送ることが出来る。しかしながらパンを作
る際に，グルテン除去をすると，製パン調製前
段階でドウの組織は液状のバッターになる。そ
の結果，パンはぼろぼろに崩れてしまうテクス
チャーとなり，色も品質も貧弱で美味しくない
パンとなる（Gallagher et al., 2004a）。グルテン
は小麦粉に存在するタンパク質の主構造形成タ
ンパク質であり，製パンにおける小麦粉の性質
に重要な役割をしており，ドウに粘弾性を与
え，良好なガス保持能と良好なクラム構造を多
くのベーカリー食品に与える（Gallagher et al., 

2004a, Moore et al., 2004）。最近，グルテンフ
リーベーカリー食品をマーケットで多く見かけ
るが，低品質で貧弱な食感とフレーバーが特徴
である。（Arendt et al., 2002）。これらの問題は
製粉，製パン技術者両者に大きな技術的問題を
与え，グルテンフリー焼き物の生産にグルテン
に変わるものを探すことを要求した。グルテン
フリーパンは，グルテンの粘弾性を真似る重合
化物質を製パンドウに要求した（Toufeili et al., 

Key Words：グルテンフリー　セリアック病

グルテンフリー穀物食品と飲料

新解説グルテンフリーパンについて−１

　本論文「グルテンフリ−穀物 食品と飲料，新解説グルテンフリーパン−１」は，“Gluten-Free Cereal Foods 
and Beverages” （Editted by E. K.Arendt and F.D.Bello） 2008 by Academic Press （ELSEVIER），の第 13章 Gluten-
free breads by E. K. Arentの一部を翻訳し紹介するものである。

1994）。グルテンフリーパンの生産には，主に
デンプン，牛乳タンパク質のようなタンパク
質をベースとする成分が含まれるものである。
さらにハイドロコロイドをグルテンフリーの
基本になる粉の中に入れてグルテンの粘弾性
を真似る事ができ，さらに改良されたテクス
チュア，口腔内感覚，感受性，シェルフライフ
の改良が出来た（Ylimaki et al., 1991; Haque and 

Morris,1994, Gujral et al., 2003a, 2003b; Gallagher 
et al., 2003, 2004a; Moore et al., 2004, 2006, 2007a; 

Sivaramakrishnan et al., 2004; McCarthy et al., 

2005; Ahborn et al., 2005; Lazaridou et al., 2007）。

 

グルテンフリー食事
　人生すべての中で，グルテン摂取の拒否が
セリアック病にとっては基本治療となる。時
にグルテンフリー食事のことを患者が “ 薬の
選択 ” と呼ぶのは，この栄養治療が生命にとり
厳格なグルテンフリー食事のことだからであ
る（Kupper, 2005）。グルテンフリー食の全体的
なゴールは，グルテンをさけたバランスのとれ
た食事の採用を通して健康の回復と保持に到着

瀬口　正晴（SEGUCHI Masaharu）1, 2

竹内　美貴（TAKEUCHI Miki)3 　中村　智英子（NAKAMURA Chieko)3

1 神戸女子大学，　2 日本穀物科学研究会会長，3 神戸女子短期大学
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する事である。進行中の食事には医師と栄養士
両方による家族と患者への教育が要求される。
はっきりしたグルテンフリー食事の承諾は簡単
ではなく，それははっきりした食事がセリアッ
ク病を持つ患者を社会的に分離するようになる
可能性があり，さらに栄養的にビタミン B，カ
ルシウム，ビタミン D，鉄，アミン，マグネシ
ウム，繊維不足を導きだすようになる可能性が
あるためである。
　世界中，どんな成分がグルテンフリーを作
るのかという認識された意見に関して大きな
議論がある。多分，カナダでラベルされる “ グ
ルテンフリー ” は，1 kg 当たり 20mg 以下の
グルテンのスタンダードを示しているが，他
の国では 200mg/kg を用いたり，さらに加工食
品がグルテンフリーになるという事からダブ
ルスタンダードを示したり，全くグルテンフ
リーが望ましいとする国もある。最近の Codex 

Alimentarius Standard for “Gluten-free Foods” は 

1976 年の Codex Alimentarius Commision による
もののを採用した。この文面ではグルテンは貯
蔵タンパク質と定義され，一般に小麦，トリテ
ケール，ライ麦，大麦，あるいはオート麦に見
出される。グルテンフルーの定義は 1990 年代
にレビューされグルテンフリーの意義はステッ
プ 7 へと続き，一方 Codex Committee は許容レ
ベルの設置に対する化学的根拠に基づくための
研究をまち，その研究法を明らかにした（Codex 

Alimentarius Commission, 2003）。グルテンフリー
食品は以下の様な食品として記述される；（a）
小麦あるいは Triticum 種例えばスペルト，カム
ト，デユ – ラム小麦，ライ麦，大麦，オート麦，
あるいはそれらの雑種からなるもので，全てプ
ロラミンを含まないものとすること，あるいは
それでできたものでもグルテンレベルは 20mg/

kg を超えないこと ; あるいは（b）小麦 , ライ麦，
大麦，オート麦，スペルトあるいはそれらの雑
種でグルテンフリーのものでそのグルテンレベ
ルが 200mg/kg を超えないものとする；あるい
は（c）前述の（a）と （b）で示された 2 つの
混合で 200mg/kg を超えないレベルのもの。

この標準のグルテンとは，小麦，ライ麦，大麦，
オート麦，あるいはその雑種，およびそれら派
生物からのタンパク質区分と定義され，さらに
水と 0.5mol/L NaCl に溶け，それに対しある人
は不耐性である。
　世界中でグルテンフリーの食品表示のことに
関し問題があるが，それは正確な毒プロラミン
量がセリアック病をもつ各個人で，その小腸粘
膜にダメージを与える事なく消えてゆく量が
十分に決まっていないからである（Thompson 

2000）。Codex Commission による ELISA 法の認
可と，進行中の許容レベルに関する研究結果か
ら， Commission は “ グルテンフリー ” 定義の修
正方向に動きつつある。

ベーカリー加工食品中のグルテンの役割
　小麦粉による製パン性の品質は，グルテンタ
ンパク質の量，質の両方に基づくものであるこ
とがこれまで知られて来た。グルテンタンパク
質は全小麦タンパク質の 80-85% を占め，小麦
の貯蔵タンパク質の大部分である（図 13.1）。
それは種子貯蔵タンパク質のプロラミンの区分
に入る（Shewry and Halford, 2002）。グルテンタ
ンパク質は殆ど水に溶けず，あるいは希塩類溶
液にも溶けない。グルテンのタンパク質は，機
能的に 2 つの明確なのグループに区別される；
単一のグリアジンとポリメライズした（抽出可
能および抽出不能）グルテニンである（Lindsay

と Skerritt,1999）。普通，グリアジンとグルテニ
ンは小麦中でほぼ等量に認められる。グルテ
ンはユニークなアミノ酸構造をもち， Glu/Gln

と Pro でアミノ酸残基の 50% 以上の量に相当

図 13.1　小麦タンパク質の成分
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する（Eliassion and Larsson 1993; Lasztity,1995）。
グルテンの低水溶性は低 Lys, Arg, Asp 残基含量
のためで，それはともにすると全アミノ酸残基
の 10% 以下である。グルテン中，約 30% のア
ミノ酸残基は疎水的で，その残渣は大きく疎水
的相互作用によって会合するタンパク質に寄与
し，さらに脂質や他の非極性物質との結合に寄
与する。高グルタミンとハイドロキシアミノ
酸（～ 10%）含量のグルテンは，水—結合性
の性質にも関係ある。さらにグルタミンとグル
テンポリペプチドの水酸基の間の水素結合は，
凝集性—結合性の性質に寄与する。 cysteine と 

cystine 残基は全アミノ酸残基のうちの 2-3% に
相当し , ドウ形成の間これらの残基は SH-SS 交
換反応が進みグルテンタンパク質の大きな重合
化を示す。一般に受け止められているのは，小
麦の製パン品質はグルテンタンパク質の存在と
その性質に関係のあるということである。グリ
アジン区分は粘度に寄与し小麦ドウの伸張性
に関与すると考えられている（Pomeranz,1988; 

Don et al., 2003a, 2003b）。小麦グルテンのグル
テニン区分はずっと考えられてきたことは，ド
ウの弾性と力強さに関係していると考えられて
きた（MacRitchie, 1980; Xu et al., 2007）。ドウ
中のグリアジンとグルテニンの総対比はドウの
物理化学的性質に影響を与え，グルテニンの相
対的な比率の高いほどドウの力に大きなインパ
クトを与える（MacRitchie, 1987）。
　さらに小麦グルテンは食品以外の多くの物に
も応用され，例えばグルテンベースのフィルム，
カビで生化学的に分解されるプラスチック等で
ある。 SH-SS 交換反応で，大きく重合化する
能力のために，ドウ形成の間グルテニンは大き
くドウの弾性に寄与する。また，それらのユニー
クな構造と機能的性質のために，製パンにおい
て大きくこの技術的性質を模倣し，最終的には
変更のできる成分を見いだすチャレンジが必要
である。
　グルテンタンパク質の機能的が，製パン品
質にとり中心であることは明らかである。分
画，再構成実験は，製パン性の違いは明らかに

グルテンタンパク質によって決まることを示
す（Veraverbeke and Delcour, 2002）。小麦粉に
よる製パンは小麦粉タンパク質含量と直線的に
関係があり，ここではグルテンタンパク質含量
であるが，このタンパク質区分は，穀粒タンパ
ク質含量増加とともに非グルテンタンパク質区
分よりもずっと増加するからである（Hoseney, 

1994）。粉を水とともに練り / 撹拌すると，グ
ルテンタンパク質は粘弾性のあるドウの形成を
可能とし，それが，発酵で出来たガスをホール
デイングする事を可能とし，オーブンライズの
結果，ベーキングの後，典型的なパンの固定し
た多孔質構造を作る。ドウのレオロジー的性質
は製パン性に不可欠であり，大きく小麦グル
テンタンパク質によってきまるが，グルテン
タンパク質マトリックスと他の粉成分との相
互作用 [（例えば粉脂質（Eliasson and Larsson, 

1993）と，アラビノキシラン（Goesaert et al., 

2005）と，非グルテンタンパク質（Veraverbeke 

and Delcour, 2002）と） ] はレオロジーの性質に
影響する。小麦グルテンのレオロジー的性質は，
酸化剤，還元剤，あるいは脂質・乳化剤 , ある
いはヘミセルロースなどの添加で，グルテンタ
ンパク質の相互作用を変化させ修正することが
できる（Veraverbeke and Delcour, 2002; Goesaert 
et al., 2005）。
　加工食品で受け入れられる唯一最も重要な
ファクターは官能的性質であり，それは食品か
ら受けるテクスチュア，味，色，香り，刺激物
質等，化学的，物理的刺激に対する総合的な反
響である（Forde and Delahunty, 2004）。一般に，
楽しい物と思われる食品は楽しくないと考えら
れる食品を超えて選ばれる。セリアック病患者
のくさびとなる治療法とは，グルテンを含む食
品を終生にわたってさける食事のことである。
セリアック病患者にとって必要なユニークな栄
養面と官能的要求性を満たすグルテンフリー食
品の生産に必要な技術には，グルテンに変わる
ものとして，デンプン，乳製品，ガム，ハイド
ロコロイド，他の非グルテンタンパク質等があ
り，それらによってグルテンフリーベーカリー



234   New Food Industry（New Food Indust.） 2019  Vol.61  No.3

新解説グルテンフリーパンについて-１

食品の構造，口腔内感覚，受け入れられるもの，
そして保存性の改良を進める。

グルテンフリーパンの成分
　グルテンフリーパンの生産に利用されるグル
テンフリー粉の各種については，他章でトピッ
クスとして扱われ，そのためここでは議論しな
い。次のセクションからグルテンフリー仕込み
上，最も大切な成分を特に紹介し討論する。

デンプン
デンプンの物理的性質
　デンプンは最も重要な貯蔵多糖類であり，多
くの植物中最も典型的成分である。デンプン
は炭水化物の中でもユニークな存在であるの
は，本来不連続半結晶状の粒で相対的に密着し
た不溶物であり冷水中でわずかに水を吸うため
である。デンプンには幾つかのユニークな性質
があり，多くの食品適応の中でその機能性をき
め，特にベーカリー食品の中では穀物ベース食
品のテクスチュア，外観とその全体の受け入れ
に貢献する（Mare and Andon, 2002）。その構造
と物理化学的性質については，詳しくレビュー
されている（Parker and Ring, 2001; Eliasson and 

Gudmundsson, 2006）。
　殆どのデンプン粒はアミロース，アミロペク
チンの混合物からなる。アミロースは本質的に
は直線の成分で，α (1,4)- 結合 D- グルコシルピ
ラノース単位からなり， 500-600 グルコース残
基の範囲で重合化したものである。対称的にア
ミロペクチンの方は非常に大きく，高度に分枝
した多糖体で重合化の範囲は 3×105 から 3×106

グルコース単位である。それらは α (1,4)- 結合
D- グルコシルピラノース残基の鎖であり，α 

(1,6)- 結合による内部結合している。アミロー
ス / アミロペクチン比率はデンプンの種類に
よって異なり，典型的なものはアミロースとア
ミロペクチンは各 25-28% と 72-75% である。し
かしながらある特異的遺伝子タイプのトウモロ
コシ，大麦，米デンプンではアミロース含量が
増加し（高アミロース，あるいはアミロースデ

ンプンで 70% アミロースまで有する），あるい
はアミロペクチン含量が増加する（ワキシデン
プンで 99 ～ 100% アミロペクチン含量）ものが
ある（Goesaert et al., 2005）。
　デンプンは異なったサイズ（形）の細胞内水
不溶性粒として存在しており，それは植物起原
による （Moon and Giddings, 1993）。顕著なデン
プン粒区分（約 8%）は製粉時に損傷を受ける。
この機械的な粒構造のダメージはデンプンの性
質に大きく影響を与える（Hoseney, 1994）。損
傷デンプンは高度に水を吸収する力があり，よ
り酵素分解を受けやすい。室温で十分に水があ
れば，デンプン粒はその乾物重量の 50% まで
水分を吸収でき，次に乾燥でオリジナルサイ
ズへもどすことが出来る （BeMiller and Whistler, 

1996）。デンプン懸濁液が水中である特異的温
度以上に加熱されると，分子オーダーで分解が
すすみ，結晶性を失ない不可逆的粒の膨潤へと
進む。このプロセスを糊化とよぶ。非結晶域の
加熱と加水は，これらの域での分子移動，アミ
ロペクチン二重ラセン構造の解離，結晶性の溶
解を容易にする（Tester and Debon, 2000）。糊
化過程はまた限界デンプン溶解性（主にはア
ミロースの溶出）と結びついており，それはデ
ンプン懸濁液の粘度を増加させる。さらに加
熱すると，糊化温度以上になり，膨潤と溶出
が続き，溶解した巨大分子（主にはアミロー
ス）連続相，膨潤した不連続非結晶デンプン
粒，あるいは残渣が形成される（BeMiller and 

Whistler, 1996; Tester and Debon, 2000; Eliasson 

and Gudmundsson 2006）。
　デンプンの糊が冷却されると，デンプン多糖
類はより複雑に再会合し結晶状態になる。この
過程を老化という。2 つのデンプンポリマー，
アミロースとアミロペクチンのデンプン老化の
動力学にはかなり違いがある（Hug-Iten et al., 

2003）。6% 以上デンプン濃度では，二重ラセ
ン構造がアミロース分子間でみられるが，糊
化，ペースト化の間，可溶化し，連続的ネット
ワークを作る。数時間後，これらの二重ラセン
構造は非常に安定な結晶ゲル構造を作る。短ア
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ミロペクチン側鎖の再結晶化は，糊化デンプン
あるいは残基中でづっとゆっくり（数日～数週
間）進む（Miles et al., 1985）。そこでアミロー
スの老化は大変化を初期のデンプンゲルのかた
さにおこしを，一方アミロペクチンの老化は長
時間かけてデンプンシステム中のゲル構造形成
と結晶化をおこす（Miles et al., 1985）。デンプ
ン老化は，pH，塩 , 砂糖，脂質を含む多くの条
件と物質によって影響を受ける（Eliasson and 

Gudmundsson, 2006）。アミロースの重要な性質
はその中に多くのものを , 特に極性脂質を取り
込み，ラセン複合体を作ることである。アミロー
スは左周りのシングルラセンは脂質の炭化水素
をその中心の空間に取り込む。極性脂質の存在
がデンプンの性質に大きく影響を与え，特にそ
の糊化と老化の性質に影響を与える（BeMiller 

and Whistler, 1996; Eliasson and Gudmundsson 

2006）。

製パンに於けるデンプンの役割
　ドウの調製中，デンプンは約 45% の水を吸収
し，それがドウ連続マトリックスの充填内容物
として働くと考えられている（Bloksma,1990）。
一方， Eliasson and Larsson （1993）は，ドウはタ
ンパク質とデンプンの 2 連続的ネットワークと
考えている。最近の研究で， Larsson and Eliasson

（1997）は小麦ドウのレオロジー的性質がデン
プン粒表面の特異的性質によって影響されると
報告している。
　ベーキングの加熱，水分，時間のコンビネー
ションによりデンプン粒は糊化するが（例え
ばそれは膨らみ，一部可溶化し），しかしまだ
それらの粒は 1 個ずつ粒を保持している（Hug-

Zten et al., 2001）。2 つのデンプンポリマーアミ
ロースとアミロペクチンは再び混合し，少量の
アミロースは粒中の内相中に染みこむ。このア
ミロースの一部は，添加およびもともとある小
麦極性脂質と複合体をつくり取り込む。相分離
により，アミロースとアミロペクチンは粒内部
では均一に分布しない（Hug-Iten et al., 2001）。
冷えると，可溶化したアミロースは連続した

ネットワークを作り，そこには膨潤そして変形
したデンプン粒が収まり , 互いに結び合う。そ
の素早い老化のために，アミロースはパンの不
可逆な構造要素となり初期のパン容積の決定
要因である（Eliasson and Larsson,1993）。貯蔵
中，パンはその新鮮さを失い，老化し，クラス
トはかたくなり，クラムもよりかたくなり弾性
を失しない，さらに水分とフレ−バーを失なう

（Hoseney,1994）。老化で水はクラムからクラス
トに移り，そして 2 つの成分はガラス質，ゴム
質へ変換し，その結果，クラストは柔らかく，
皮 の よ う に な る（Eliasson and Larsson,1993）。
かたさとつぶれやすさの増加はエージング中の
クラムの典型的な変化として観察される。デン
プン区分アミロペクチンとアミロースとの再組
織化と，ポリマーオーダー増加によるデンプン
ネットワークのかたさの増加は，エージング中
の重要な変化である。水の移動とアミロペクチ
ンの老化は，特に二重ラセン構造と結晶域の形
成はエージング中のパン老化にとり第 1 の要因
であると考えられている（Zobel and Kulp, 1996; 

Gray and BeMiller , 2003; Hug-Iten et al., 2003）。
しかしながら，粒中心部でおこるアミロースの
オーダーの揃った構造形成も粒をかたくするこ
とに寄与であろう（Hug-Iten et al., 2003）。そこ
でデンプン粒中でアミロペクチン – リッチ域と
アミロース - リッチ域の分子再組織化のできた
結果，デンプン粒のかたさ増加になり，結晶域
間が結ばれた構造的ネットワーク形成はクラム
のかたさ形成に寄与する。 Hug-Iten et al., （2003）
は，また水素結合によるクロスリンクの形成
と 2 つのポリマー間のもつれがパンの機械的性
質に影響すると提案した。エージング中，グル
テン – デンプン相互作用がある程度クラムのか
たさに関与することが提案された（Every et al., 

1998）。しかし， Ottenhof and Farhat （2004）は，
グルテンの存在がアミロペクチン老化の動力学
とその老化程度に影響するというどんな顕著な
証拠もないと結論している。相互作用は多分，
グルテンとアミロペクチンの熱力学的相反性の
ためにありそうもない（Tolstoguzov, 1997）。
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乳成分
　グルテンを他のタンパク質，例えば乳タンパ
ク質に置き換えることはグルテンフリー食品の
品質改良する一つの手だてである。しかしなが
ら，高ラクトース含量の乳成分をグルテンフ
リーパンに入れる事は小腸絨毛への大きなダ
メージを持つセリアック病の患者にとってに都
合良くないのだが，それは彼らが正常なら絨毛
で生産される酵素ラクターゼを持ってないから
で あ る（Ortolani and Pastorello,1997）。Murray 

（1999）によると , 約 50% のセリアック病を持
つ人がラクトース不耐性である。にもかかわら
ず，いくらかの研究はグルテンフリーシステ
ムに乳タンパク質の混入を行っており，それは
これらがグルテンに似た機能を有するからであ
る。乳タンパク質はネットワーク形成ができ，
良好な膨張の性質を示す ; それらには高度の機
能性があり，さらにそれらの多能のためグルテ
ンフリー食品生産にそのまま用いる事ができる

（Gallagher et al., 2003）。乳成分は今日，栄養面，
機能面の両方の価値のあること，例えばそれ
らによりフレーバー，テクスチュア改良，パン
老化の低下をすることでベーカリー食品に用い
られている（Cocup and Sanderson, 1987; Mannie 

and Asp 1999; Kenny et al., 2001; Gallagher et al., 

2003）。最近グルテンフリーパンの容積，外観，

食感の改良が，乳成分モルキン，脱塩ホエイ
粉，スキンミルク粉レプレッサー，スキンミル
ク粉，カゼインナトリウム，あるいは分離ミ
ルクタンパク質の添加で行われた（Gallagher et 

al., 2003）。もう一つの研究では， （Moore et al., 

2004）が市販のグルテンフリー粉で焼いたグル
テンフリーパンとグルテンフリー成分に乳製品
を入れたもの，入れないもので焼いたグルテン
フリーパンの研究した。その研究では明らかに
乳成分の入ったパンは最も品質がよく，小麦パ
ンに最も近いものができた。乳成分含むパンの
高品質は，乳成分のグルテンに似たネットワー
ム形成能によるものであった（図 13.2）。
　概して乳成分はグルテンフリー食品の品質
を決めるキーファクターである（Nunes et al., 

2007）。Plate 13.1 に示すように，低ラクトー
ス粉添加，カゼインナトリウム，ミルクタンパ
ク質，分離ホエイタンパク質あるいは濃縮ホエ
イタンパク質の添加でパンを作り，はっきりし
た違いが見えた。
　これまでのところ進められた研究から，次の
ことが結論されるが，乳成分は確かに栄養的な
価値とともに全体的グルテンフリー食品の改良
をする。しかしながら不可欠なことは，グルテ
ンフリー食品にはラクトースフリーあるいは少
なくとも低ラクトース含量レベルの乳成分を使

図 13.2　コントロールとしてコムギパン（a）とグルテンフリーパン［市販のグルテンフリー粉によるパン（b），
ミルク無しレシピー（c），ミルク入りレシピー （d）］。

パン外観と共焦点レーザー走査型顕微鏡構造（— — ; 50μm）

（a） （b） （c） （d）
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用することである。さらに，乳成分にはいろい
ろな大きな性質の違いもあるが，成分の違いだ
けによるだけではなく，それらが作られた加工
方法の違いにも注意をする必要が有る。 

大豆
　大豆は，植物分類上の Fabaceae 科に属し，
“legumes” あるいは ”pulses” として知られる。
この植物の科の種類はタンパク質含量が特徴的
に高いが，しかし S- 含有アミノ酸に不足して
いる（Belitz and Grosch,1987）。大豆は多くの特
徴をもち，機能食品に興味深い成分を示してい
る。大豆イソフラボンは骨組織にプラスの効果
のある事が知られ，そこでそれらは機能食品に
用られて，骨疽鬆症のリスク低下，低濃度リポ
タンパク質の酸化防止，肺ガンの予防が報告さ
れている。大豆粉，および大豆食品はグルテン
フリー食品の構造的機能の改良同様タンパク質
含量の増加に用いられて来た。例えば （Sanchez 
et al., 2002）は，0.5% 大豆添加のグルテンフリー
仕込みでクラムグレインスコア，パン容積，パ
ン全体のスコアが上昇する事を見出した。
　 Moore et al., （2004）は , 大豆はグルテンフ

リーパン品質（例えば，大豆混入はグルテン
フリーパンの栄養的，水吸収能の増加）への
ポジテイブなインパクトのあることを見出し
た。しかしながら殆どの最近の European Union 

directives によると，大豆は高アレルギー成分
（Fernandez-Rivas and Ballmer-Weber, 2007）とし
てリストに述べられ，グルテンフリー食品への
利用は注意深く考える必要がある。

卵
　卵は単に栄養的価値を増加させるために食品
に添加されるだけではなく，色の変化，フレー
バー，さらに食品の乳化性を強化するために添
加し，ホイップ性 / 起泡性（泡），さらに凝固
性 / 糊化性を改良させる（Mine, 2002）。卵黄は
乳化剤のレシチンを含むリン脂質同様，油溶性
ビタミン A，D，E，K を多く含む。栄養的には，
卵は脂質，タンパク質，金属特に鉄の良い供給
源である。しかしながら卵には約 240mg のコ
レステロールが含まれ，それは卵黄である。こ
のためコレステロール制限ある人々はより少な
い全卵を普通摂取する。ある焼き物，例えば
ケーキでは，卵成分はバッター中の脂質の乳化
性，安定性等の多くの機能を示す。 Jonagh et 

al., （1968）の研究は，卵アルブミンのようなタ
ンパク質がデンプン粒と結合する事を示した。 

　Kato et al.,（1990）は，卵タンパク質が強い
粘着性フィルムを形成し，泡の安全性に不可欠
であることを示した（図 13.2）。グルテンフリー
パンシステムでは，卵タンパク質は粘性溶液を
形成し，フィルム状連続的タンパク質構造は小
麦グルテンに似て共焦点レーザー走査型顕微
鏡を使って観察する事が出来る（Moore et al., 

2004）。このフィルムのようなタンパク質構造
は，トランスグルタミナーゼを使ってよりはっ
きりさせることができ（Moore et al., 2006），そ
の酵素はタンパク質架橋結合を作り , グルテン
フリーパンの品質を増加させる事に用いられて
きた（Renzetti et al., 2007）。卵粉のポジテブな
効果が明確なことは , トランスグルタミナーゼ
添加せずにグルテンフリーパンシステムでフィ

Plate 13.1　低ラクトースミルク粉のグルテンフ
リーパン品質への影響
コントロールパン（c），スキンミルク粉 （SMP），カゼ
インナトリウム（SC），分離ミルク粉（MPI），分離ホ
エ -タンパク質・スプレードライ（WPIS），分離ホエー
タンパク質・膜技術（WPIM），濃縮ホエータンパク質
（WPC）。
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ルム形成が卵粉が存在するときのみ見られる事
からわかる（図 13.3）。非常に僅かのグループ
の研究であるが，限られた利用データーから，
卵がグルテンフリー食品形成に価値ある成分で
ある事を示した。唯一の問題は，卵を含むグル
テンフリー食品の加工上出てくるややっこしい
問題同様にコストの問題である。

ハイドロコロイド
ハイドロコロイドの製パン性における機能
　ハイドロコロイドには , 植物，動物，微生物，
さらに合成品の親水性ポリマーがあり，普通多
くの水酸基を持ち , 多電荷物質である。それら
は広く用いられ，食材の機能的性質をコント
ロールするのに用いられている（Williams and 

Phillips 2000）。それらは一般にデンプン含有食
品に用いられるが，それは食品系の受け入れ
に望ましい効果のあるためである。ハイドロコ
ロイドは添加剤として広く次の目的で用いられ
る（i）食品テクスチュアと粘弾性改良（Armero 

and Collar, 1996a，1996b）; （ii）デンプンの老
化を低下（Davidou et al., 1996）; （iii）水吸収
剤 ; （iv）脂質交換剤の機能 ; （v）貯蔵中，食品
の全体の品質にまで広げ ; さらに （vi）またグ
ルテンフリーパン形成のグルテン代替としての
機能（Toufeili et al., 1994; Gurkm, 2002）。ハイ
ドロコロイドはその高い水保持能により，食品
の連続的な冷凍 – 解凍サイクルを行う際の安定
性を与える（Lee et al., 2002）。また各食品で脂

肪の代替物として好ましい機能も示す（Albert 

and Mittal 2002）。たとえハイドロコロイドが 

1% 以下の濃度であっても，食品のテクスチュ
ア，感覚を刺激する性質にはっきりと影響する。
　ベーキング産業では，ハイドロコロイドは製
パン改良剤として重要性が増しており，幾つか
の研究はこの分野でのポテンシャルの展開を薦
めている。カルボキシメチルセルロース（CMC）
とグアガムがライ小麦に添加され，パン品質改
良に用いられた（Mettler and Seibel, 1995）。さ
らに Rosell et al （2001）は，発酵中小麦ドウ安
定性の改良が，ハイドロコロイドのアルギン酸
ナトリウム，κ- カラギーナン，キサンタンガ
ム，あるいはハイドロキシプロピルメチルセル
ロース（HPMC）の添加によって得ることを報
告した。ハイドロコロイドはアルギン酸以外，
水分保持能，水分活性同様に比容積の増加もし
た。さらにテクスチュアの研究から，κ- カラ
ギーナンあるいは HPMC の添加はパンクラム
のかたさを低下させた。著者らは κ- カラギー
ナン， HPMC が製パン適性に改良剤として効果
的であると結論している。より初期の Davidou 
et al.,（1996）の研究から，ローストビンガム，
キサンタンガム，アルギン酸もそれらのコロイ
ドによるソフト化の効果があり，それはまず第
一にローストビンガムの場合には高い水保持能
のあるためである。キサンタンガム，アルギン
酸の場合には，ソフト効果はグルテン – デンプ
ン相互作用を邪魔するためであった。小麦パ

（a） （b） （c） （d）

図 13.3　グルテンフリーパンの共焦点レーザー走査型顕微鏡写真
卵コントロールパン（a），卵を 1U transglutaninase/g protein処理 （b），スキンミルク粉（SMP）コントロールパン

（c），SMPを 10U transglutaninase/g protein処理 （d）。（— — ; 50μm）
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ンでは Collar et al., （2001）が α- アミロースや
乳化剤との相互作用と同様， CMC と HPMC の
ドウと製パン性への添加効果を研究した。この
場合，主には HPMC で，ソフト効果は水保持
能とアミロペクチン老化の阻止可能性による
ためであった。著者らは次のように結論した。
HPMC はデンプンに優先的に結合し，そのと
きデンプン – グルテン相互作用の阻害が起こる
と。グアガムもまたソフト化効果を示すが，そ
れはグアガムがデンプンに優先的に結合するた
め，多分アミロペクチンの老化を阻害すること
によって引き起こされるためであらう（Collar 
et al., 2001）。
　ハイドロコロイドの親水的性質は，また水の
引き離しを阻害し，冷蔵中ポリマー会合を阻止
する。最近，HPMC による阻害効果は一部焼
いたパンの冷凍温度で貯蔵中に認められ，完全
に焼いた場合，パンの容積改良とクラムのソフ
ト化が示された（Barcenas et al., 2004; Barcenas 

and Rosell, 2005, 2006）。HPMC はパンの硬化速
度を低下し，アミロペクチンの老化も遅らせた。
低 温 電 顕（Cryo-scanning electron microscopy）
は HPMC 鎖とパンクラム成分間の親密な相互
作用を示した（Barcenas and Rosell, 2006）。ロー
カストビンガムで調製したパンは，水分をずっ
と大きく保持し，コントロールに比べ柔らかく
なった（Sharadanant and Khan, 2003）。Guarda et 

al., （2004）は，新鮮なパン品質とパン老化への
ハイドロコロイド （アルギン酸ナトリウム，キ
サンタン，κ- カラギーナン， HPMC）の効果の
評価を行った。各ハイドロコロイドはそれぞれ
の効果を示した。 HPMC は，比容積インデッ
クス，幅 / 高さ比，クラムのかたさを改良した。
さらに外観，香り，匂い，クランチネス（噛み
砕き安さ），全体的好感度）を良くした。ハイ
ドロコロイドは全体的にパン貯蔵中の水分ロス
を減らし，アルギン酸，HPMC は抗老化効果
がある。ある研究では（Sharadanant and Khan, 

2003; Barcenas et al., 2004），κ- カラギーナンは
一部焼いた冷凍パンでは効果的改良剤ではな
かった。

　ハイドロコロイドは，糊化 – ゼラチン化プロ
セス，即ちデンプンのペーストの性質を大きく
修正するのに用いられた。選ばれたハイドロ
コロイド（グアガム，ペクチン，アルギン酸，
κ- カラギーナン，キサンタン， HPMC）の小麦
粉のペースト化性質，ゲル化の性質に与える
影響は， Rojas et al., （1999）によって評価され
た。ペースト温度へのアルギン酸添加の最も大
きな効果は，デンプン糊化開始温度を低下させ
ることであり，逆に，ベーキング中，デンプン
の酵素基質としての利用性が増加することにな
る。キサンタンとペクチンは調理安定性を増加
し，一方，κ- カラギーナンおよびアルギン酸
は調理安定性変化には効果ない。アミロースー
脂質複合体の形成は，κ- カラギーナン，アル
ギン酸，ペクチンで起こりやすくなり，キサン
チン， HPMC では僅かに影響受けるだけであっ
た。老化の低下を見るとき，κ- カラギーナン
は貯蔵中のソフト化，かたさの遅延，両方に最
も都合の良いハイドロコロイドであった。

ハイドロコロイドとグルテンフリーパン　
　グルテンフリーパンでの，グルテン置き換え
は大きな技術的チャレンジであるが，それはグ
ルテンが不可欠な構造を持つタンパク質のため
数々のパンの外観，クラム構造に関係するから
である。最近，デンプン，乳成分あるいはまた，
ハイドロコロイドをグルテンフリー粉ベース

（米やコーン粉）に取り込ませることに関心が
登っており，それでパンドウ中グルテンの粘弾
性の性質を真似るものであり，その結果，構造，
口腔内食感，好感度，シェルフライフの改良が
これらのもので得られた（Toufeili et al., 1994; 

Gallagher et al., 2003, 2004a, 2004b; Moore et al., 

2004, 2006; Ahlborn et al., 2005; McCarthy et al., 

2005）。これらの研究で，多くのハイドロコロ
イドは高品質のグルテンフリーパンを生産する
ために研究され，そこには HPMC，CMC，メ
チルセルロース，β- グルカン，サイリウムガム，
ローストビンガム，グアガム，キサンタンが用
いられた。
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　幾つかのハイドロコロイドの改良効果，例
えば HPMC，CMC，ローストビンガム，グア
ガム，κ- カラギーナン，キサンタン，β- グル
カン，サイリウムが Haque and Morris （1994）, 

Gallagher et al., （2004a），Morre et al., （2004, 

2006）により報告された。Rosell et al., （2001）
によると，ハイドロコロイドはドウのデベロッ
プメントを改良し，ドウの粘度増加でガス保持
力を改良し，その結果パン容積が増加する。し
かしながら McCarthy et al., （2005）は，コメ粉，
ポテトデンプン，ミルクタンパク質からなるグ
ルテンフリーパンベースに HPMC レベルをあ
げるとパン容積のわずかの減少が起こると報告
した。最適の仕込みは，2.2%HPMC と 79% 水
を含むものである。 Haque and Morris （1994）は，
米パンを作る時 HPMC とサイリウム（オオバ
コ）のコンビネーションをグルテンフリー仕込
みに用いると良いパン容積を示したが，ポリ
マーだけ入れたのではパン容積の増加は低下し
た。さらに容積はあるハイドロコロイド濃度ま
では増加したがポリマー濃度をそれ以上あげる
とパン容積は低下した。
　ある最近の研究から Lazaridou et al., （2007）
は，ペクチン， CMC，アガロース，キサンタン，
大麦 β- グルカンのグルテンフリーパンのドウ
レオロジーへの影響を評価した。弾力性とドウ
変形への抵抗性は，キサンタン >CMC> ペクチ
ン > アガロース >β- グルカンの順であった。パ
ン品質への影響のタイプとその程度も用いた特
異的ハイドロコロイドとその濃度によった。彼
らはパンの容積がハイドロコロイド濃度を 1%

レベルまであげると増加することを観察した
が，ただしキサンタン，ペクチンは各コントロー
ルサンプルに比べて例外だった。しかしハイド
ロコロイド濃度を 1−2% に増加すると，ペクチ
ン以外はパン容積の低下が観察された。ペクチ
ン仕込みのパン容積では，コントロールに対し
顕著に増加した。キサンタン 1% 含むグルテン
フリーパンはパン容積は変化しないが，2% で
はパン容積は低下した（Lazaridou et al., 2007）。
この仕込みは用いた全ての調製のうち最も容積

の低いものであった。同様に Haque and Morris 

（1994）は米粉パンへのキサンタンの混入の影
響を認め，さらに Schober et al., （2005）はグル
テンフリーパンがソールガムを変えてキサンタ
ンにし，そのレベルをあげると容積の低下する
ことを観察した。
　パン品質の物理化学的パラメーターの重要
性は多孔性と弾力性にある（Lazaridou et al., 

2007）。グルテンフリーパンの高多孔性は 1%

濃度 CMC，β- グルカンで認められ，ペクチン
では 2% で認められた。一方，パンの多孔性は
2% キサンタンで最も低くなった。 Wang et al., 

（1998）は，β- グルカンの小麦パンへの取り込
みで，ドウ中の気室の安定化と気室合体阻止を
起こし，クラムグレインの改良の起こる事を
観察した。他方，2% キサンタンを含むパンの
多孔性は最も低くなる。Lazaridou et al., （2007）
は，多孔性に加えて気室の均一なサイズ分布は
パンの品質にとりまた，重要であると言った。
ある仕込みでアガロース（1%），あるいは β-

グルカン（1%）含むようなものでは，多孔性
値の大きな違いにもかかわらず，パンの外観，
内部構造は両サンプルともかなりの数の気室の
不均一性を示し，それは逆にクラム構造の均一
性にも影響し，その結果パン品質に影響する

（Lazaridou et al., 2007）。 CHC，ペクチン , キサ
ンタンを 2% レベルで供給すると，パンのクラ
ム弾力性に高い値の示すことが出来た。クラス
トの L 値（ライトネス）の増加が β- グルカン

（1%）添加で認められ，一方クラムの白さはキ
サンタンを仕込みに入れる事で認められた。
　消費者パネル（未訓練者）によって官能評価
をすると，グルテンフリーパンに 2% CMC 入っ
たものが大変に受け入れられた。コントロール
仕込みと比較して，クラムのかたさ（加圧試験）
はペクチン（2%），CMC （2%），アガロース （1

および 2%），あるいは β- グルカン（1%）添加
しても顕著には増加しなかった。一方，キサン
タン（1，2%）, あるいは β- グルカン（2%）添
加はクラムかたさに効果があった。グルテンフ
リーパンにキサンタンを供給すると，かたさに
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最も大きな増加があり，それは貯蔵中の Aw 値
の大きな低下と一致した。Schober et al., （2005）
は，キサンタンガムをソールガムのグルテンフ
リーパンに添加するとクラムかたさの増加する
ことも報告した。 Biliaderis et al., （1997）によ
ると，ハイドロコロイドのデンプン構造と機械
的性質への添加効果は，2 つの相反する現象に
よるものからくる ; デンプン粒の膨潤が低下し
た結果，かたさの増加と粒からアミロースの溶
出の低下 ; 膨潤粒の中でデンプン粒内部 – 粒接
触の阻害によりデンプンの構成ネットワークの
弱体化である。 Lazaridou et al., （2007）は，こ
れらのファクターのコンビネーションがパン構
造の機械的性質への全体効果を決めると結論し
た。この効果は，グルテンフリーパンの仕込み
に用いられる各特異的ハイドロコロイドに基づ
くものである。
　以上のことから，ハイドロコロイドの性質と
機能性には大きくばらつきがあるが，その元の
違いと化学的な構造の違いによるものであるこ
とは明らかである。ハイドロコロイド機能性
における高度の違いは，その起原と加工方法
による（Rojas et al., 1999, Guarda et al., 2004）。
セルロース誘導体（メチルセルロース， CMC，
HPMC）はセルロースの化学修飾で得られるが，
それは均一な特性を確保する（Guarde et al., 

2004）。このハイドロコロイドは親水基のため
高い水保持能をもち，発酵中にシステム内に界
面効果を持ち込み，製パン中にゲルネットワー
ク形成と言った添加的効果を示す。
　メチル，ハイドロキシプロピル基のセルロー

ス鎖への添加は，ポリマーに高表面活性を与
え，さらに溶液状態，温度変化の間，ユニーク
な水和 – 脱水和特性を与える。メチルセルロー
ス，CMC あるいは HPMC のネットワーク構造
がベーキング中にでき，ドウ中の粘度増化，拡
張する気室の界面の強化に供し，ベーキング
中のガス保持の増加，その結果パン容積の増
加となる（Bell 1990）。HPMC 中の疎水 – 親水
バランスは，乳化剤として機能し，クラムグレ
インを強化し，クラム中の水分含量を増加す
る （Bell,1990）。CMC はタンパク質と相互作用
が進みやすく，一方 HPMC はデンプンと結合
しやすい（Collar et al., 2001）。 CMC とペクチ
ンは顕著にグルテンフリーパンの容積，多孔
性，弾性増加を示す。小麦デンプンの糊化特徴
は大きくハイドロコロイド添加で修飾され，さ
らにその効果のひろがりはハイドロコロイドの
化学構造によっている。キサンタン，ペクチン
は調理安定性を増やし，一方 κ- カラギーナン
は主にアミロース – 脂質複合体形成に影響する

（Rojas et al., 1999）。
　全体的にハイドロコロイドの効果は小麦パ
ン，あるいはグルテンフリーパンに疑いものな
くハイドロコロイドによるものであり，その化
学構造 , 抽出プロセス，化学修飾，ハイドロコ
ロイドのドウ形成時の添加量，および小麦パン，
グルテンフリーパン成分との相互作用に基づく
ものである。

参考文献は次号　” 新解説グルテンフリーパン
について−2” にまとめた。
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デンマークの生クリーム

Naoko Ryde Nishioka

　デンマークは酪農産業が盛んな国ですが、酪農製品の中でも、今回は生クリームにまつわる食文

化を紹介したいと思います。

　デンマークのチーズなどは日本のスーパーでもよく見かけますが、デンマークは酪農が盛んな国

で、世界市場へ輸出をしている製品も少なくありません。デンマーク国内市場を見てみても、バター

やチーズなどは、毎日の生活に欠かせない商品で、スーパーなどでは、品数豊富に取り揃えられて

います。

　さて、生クリームですが、これも日々の生活で、いろいろな場面に登場する酪農製品です。そ

の登場頻度は日本よりもかなり多いのではないでしょうか。まず、スーパーなどで生クリームを

買う際に気づくことですが、その種類とサイズが豊富です。生クリームは、脂肪分 38% のものを

piskefløde( ホイップするクリームという意味 ) という名称で売っています。また色々なブランド

があるだけではなく、サイズは 250mL、500mL、1 リットルと揃っています。日本では、250mL

が主流なので、500mL や 1 リットルの生クリームを見ると、その大きさにやや違和感を感じてし

まうほどです。生クリームは、健康志向の強いデンマーク人にしてみれば、健康にはあまりお勧め

できない食材ですが ( 脂肪分が高いため )、料理やお菓子にはやっぱり欠かせない食材なので、スー

パーでの陳列も充実しているのでしょう。

　アメリカなどでは、スプレー缶タイプのホイップクリームが普及しており、むしろ生クリームを

ホイップすること自体少ないようですが、ここデンマークではその逆で、スプレー缶タイプのホイッ

プクリームを家庭で使うことはほとんどありません。「手作り」が好きなデンマーク人だからなので

しょう。

　生クリームを使う場面についてですが、例えばコーヒー屋さんで飲むココアや、アイスクリーム

屋さんで買うアイスクリームのトッピングにホイップクリームは欠かせません。また、チョコレー

トケーキなどに添えるホイップクリームもあれば、パンケーキ ( クレープのような薄い生地のパン

ケーキが主流 ) やワッフルにトッピングすることもよく見かけます。ちなみに、日本でいうショー

トケーキの生クリームのデコレーションは、こちらではあまり見かけません。ショートケーキに相

当する、スポンジを層にしてフルーツなどを飾るケーキはありますが、生クリームで、きっちりと

ムラなく、きれいにスポンジを覆い、絞り袋に入れてデコレーションすることは、主流ではないよ

うです。デンマーク流のショートケーキは、カスタードクリームをホイップクリームと同量混ぜ、

それをケーキの間に挟むレシピが多いようです。なお、その際のホイップクリームには砂糖は入れ

ません。日本ではホイップクリーム自体に砂糖を入れて甘くすることが多いですが、こちらでは砂

糖を混ぜることはむしろ少なく、甘いものというよりは、クリーミーさ ( 脂肪分っぽさとでも言う

のでしょう ) を味わうことに重点が置かれているように感じます。

　その他、デンマークならではの生クリームを使ったスイーツといえば、rødgrød med fløde と

Risalamande は外せません。rødgrød med fløde は、直訳すると「赤いお粥に生クリーム」とな

るのですが、いちごなどをジャム状にしたものに、生クリームをかけて食べる夏の風物詩デザート

です。デンマークでは、夏にいちごなどのベリー系の果物が旬を迎えるので、それを使ったデザー
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トが夏によく食されます。ややヘルシーに食べ

たい時は、生クリームを牛乳に置き換えて食べ

る人もいるようですが、やっぱり脂肪分の高い

生クリームで食べると美味しいものです。また、

Risalamande は、クリスマスのデザートに欠か

せないスイーツで、お米を牛乳で炊き、それと

生クリーム、アーモンドのみじん切りなどと混

ぜて食べます。お米と生クリームの組み合わせ

が美味しく、お腹にずっしりくるデザートです。

　お菓子やスイーツに欠かせない、生クリームを

紹介しましたが、食事にもよく登場します。ソー

スに生クリームを入れてコクを出したり、スー

プに生クリームを加えてクリーミーにしたりと様々です。最近の健康志向ブームの影響で、今後生

クリームの消費が減少するかどうかはわかりませんが、今のところデンマークの日々のいろいろな

場面で、生クリームを使った食材を目にする機会は日本よりもはるかに多いように感じます。

Risalamandeクリスマスに登場するお米と生ク
リームのデザート

Risalamandeクリスマスに登場するお米と生ク
リームのデザート

Risalamandeにはさくらんぼソースをかけて食べる
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城西大学薬学部　白瀧　義明（SHIRATAKI Yoshiaki）

野山の花　— 身近な山野草の食効・薬効 —野山の花　— 身近な山野草の食効・薬効 —

城西大学薬学部　白瀧　義明（SHIRATAKI Yoshiaki）

　ようやく，寒さも緩み，春の気配が漂う弥生，早々と土中から顔を出すのがアミガサユリ（編笠

百合）です。本植物は中国を原産とし，今ではいくつもの種が観賞用として栽培される高さ 30 〜

80cm の多年草で，葉は長さ約 10cm，3 〜 5 枚輪生し，線状披針形で無柄，上部の葉は先端が鍵

型に曲がり，花は数個を茎頂に下向きにつけ，花被片は淡黄緑色で 6 個，花径約 3cm の鐘状花で，

内側に黒紫色の網目状斑紋があり，夏には茎葉とも枯れてしまいます。和名は花の形を，虚無僧の

かぶる「深編笠」や，お姫様やお遍路さんがかぶる「編み笠」にたとえたもので，埼玉県小川町に

は，「笠山」（標高 837m）とよばれる編み笠にとてもよく似た山容の山があり，登山者にとても人

気です。地下にある鱗
りんけい

茎は 2 枚が貝状に相対していて，鱗片が割れて中から球根が出てくる様子を，

母が子供を抱く姿にたとえてバイモ（貝母）とよばれます。また，2 個の鱗片は，クリに似ている

ことから，古くは「ハハクリ」とよばれていました。

　鱗茎を剝がし，水洗いしながら外側のコルク皮を捨て，日干し，または石灰を塗って乾燥させた

鱗茎は，バイモ（貝母，Fritillariae Bulbus）といい，鎮咳，去痰，排膿などを目的に滋
じ い ん し ほ う と う

陰至宝湯，

清
せいはいとう

肺湯，当
と う き ば い も く じ ん が ん り ょ う

帰貝母苦参丸料などの漢方処方に用いられます。成分としては，鱗茎にステロイドアル

カロイドの peimine (verticine), peiminoside, peiminine, peiminone などが報告されています。こ

れらのアルカロイドには血圧降下作用が報告されていますが，一方，心筋を侵す作用があることか

ら注意が必要です。中国に産する生薬のバイモには何種類もの Fritillaria 属植物を基原とするもの
があり，それぞれ浙

せ つ ば い も

貝母，川
せ ん ば い も

貝母などとよばれ，そのうちアミガサユリを基原とするものは浙貝母

アミガサユリ Fritillaria thunbergii Miq.
(=F. verticillata Willd. ver. thunbergii (Miq.) Baker)

（ユリ科 Liliaceae）

写真１　アミガサユリ 写真２　笠山（埼玉県小川町）

連絡先：城西大学薬学部生薬学教室
　　　　shiratak@josai.ac.jp
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写真３　クロユリ

といい，日本でも奈良県などで栽培され，大
や ま と ば い も

和貝母ともよばれています。また，生薬のバイモは鎮

咳，去痰などを目的に用いられてきましたが，同名の生薬でも熱感があって痰のとれにくい咳嗽に

は浙貝母を用い，元気のない肺燥の咳嗽には川貝母を用いるとされています。

　有名な高山植物にクロユリ F. camschatcensis がありますが，アミガサユリと同属です。クロユリ
は不吉な花とされていますが，クロユリにまつわる「黒百合伝説」を一つ紹介しますと，戦国（安

土桃山時代）の武将，佐々成政〔（1536 年（1539 年説あり）〜 1588 年〕には「早百合（さゆり）」

写真４　生薬：バイモ（貝母）

図 1　成分の構造式
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と言う美しい側室がいたとされ，成政はこの早百合を深く寵愛していました。それが嫉妬を招き，

ある時，「早百合のお腹の中にいる子どもは成政の子ではない」と言う噂が流れ，成政はこれを聞い

て大いに怒り，早百合を神通川の川沿で殺してしまったそうです。早百合は死ぬとき，「己成政，此

の身は此処に斬罪せらるる共，怨恨は悪鬼と成り数年ならずして，汝が子孫を殺し尽し家名断絶せ

しむべし」と叫び，また，「立山に黒百合の花が咲いたら，佐々家は滅亡するであろう」と呪いの言

葉を残して死んだとも言います。今も富山県富山市磯部町には，佐々成政の愛妾・早百合が榎
えのき

の下

で斬られたと伝わる場所近くに，「早百合観音祠堂」や「磯部さくら」の碑があり，また、富山市五

福の「呉服山長光寺」には早百合の家系の墓もあります。


