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【要　旨】

【目的】霊芝菌糸体培養培地抽出物 (WER) は，

マンネンタケ菌糸体をバガスおよび米糠を含

む固形培地に接種し，子実体発生直前に培地

と共に熱水抽出したものである．本研究では，

WER の 2 型糖尿病態改善効果について検証

した．

【方法】KK-Ay マウスに，WER を含む飼料を

摂取させ，経時的に血糖値および血中インス

リン量を測定した．また，インスリン感受性

試験を行った．さらに，骨格筋および脂肪組

織を摘出し GLUT4 蛋白質の発現量を測定し

た．

【結果・考察】WER 摂取群では，対照群と比

較し血糖値および血中インスリン量が有意に

低下した．また，WER 摂取群ではインスリ

ンによる血糖値低下作用の増強が認められ

た．さらに，WER 摂取群の骨格筋および脂

肪細胞膜では，GLUT4 蛋白質の発現増大が

認められた．これらの結果から，WER は 2

型糖尿病マウスにおいて，インスリン抵抗性

を改善し血糖上昇を抑制すること，またその

機序の一部に GLUT4 の膜移行の促進が関与

することが示唆された．

【キーワード】

霊芝菌糸体培養培地抽出物 (WER)，2 型糖尿

病，インスリン抵抗性，GLUT4，KK-Ay マウス

はじめに

糖尿病は，慢性の高血糖状態を主徴とする代謝性疾患

であり，網膜症，腎症および神経障害などの合併症を誘

発するとともに，心筋梗塞や脳梗塞などの虚血性疾患の

罹患リスクを上昇させることが知られている．過剰のエ

ネルギー摂取と肥満から生じるインスリン非依存性 2 型

糖尿病の患者数は，我が国を含む先進諸国において増加

の一途を辿っており，その対策が急がれている．

2 型糖尿病では，インスリンの分泌障害およびインス

リンの作用障害であるインスリン抵抗性が生じており，

その原因となる分子メカニズムとして慢性的な高血糖状

態による酸化ストレスの関与が明らかとなっている1)．

過剰のエネルギー代謝過程においては，ATP とともに活

性酸素種 (ROS) が副産物として産生される．酸化ストレ

スの亢進は，インスリンによるシグナル伝達を抑制し，

骨格筋や脂肪細胞へのグルコースの取り込みを行うグル
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コーストランスポーター 4 (GLUT4) の細胞膜移行や脂肪

の合成が障害されることが報告されている2)．

一方，小型脂肪細胞で合成されるアディポネクチンは，

インスリン抵抗性や脂質異常症を改善することが報告さ

れている3)．アディポネクチンは，骨格筋や肝臓におい

て AMP キナーゼや PPAR-α を活性化させ，脂肪酸を燃

焼させることで代謝を亢進する．また，アディポネクチ

ンの分泌は，内臓脂肪と逆相関を示し，内臓脂肪が増加

すると血液中のアディポネクチンは減少する．糖尿病態

においてアディポネクチンの低下がみられ，アディポネ

クチンを補充することでインスリン抵抗性を改善できる

こと，また，アディポネクチンの血中濃度は，全身の酸

化ストレスレベルと有意な逆相関を示すことが明らかに

されている4)．

近年，糖尿病をはじめとした生活習慣病の増加を背景

に国民の健康志向が高まる中，これら疾患の予防や改善

効果を期待した特定保健用食品や健康食品の開発が盛ん

に行われている．霊芝菌糸体培養培地抽出物 (WER) は，

マンネンタケ菌糸体をバガスおよび米糠を含む固形培地

に接種し，子実体発生直前に培地と共に熱水抽出・凍結

乾燥したもので，滋養強壮を目的とした健康食品として

長く用いられてきた．霊芝は，サルノコシカケ科に属す

るマンネンタケ (Ganoderma lucidum) の別名であり，古く

から滋養強壮・長寿の伝承薬として使用されている．マ

ンネンタケは，多様な生理学的活性を示し，その子実体

の薬理作用として免疫調節作用5) や抗悪性腫瘍作用6)，抗

ウイルス作用7)
，コレステロール低下作用8)， 抗酸化作

用9) などが報告されている．また，血糖上昇抑制作用に

ついてもいくつかの研究報告がなされている10,11)．一方，

WER は，マンネンタケの菌糸体成分に加え，水溶性リグ

ニンをはじめとした菌糸体による固形培地の分解物や菌

糸体の自己消化成分等を含有していることから，マンネ

ンタケとは異なる生理学的活性を有する可能性が考えら

れる．我々は，これまでに WER がストレプトゾトシン

(STZ) 誘発 1 型糖尿病マウスにおいて血糖や体内酸化ス

トレス度の低下作用を示すこと，肝臓や腎臓における過

酸化脂質産生を抑制して，これら臓器の保護作用を示す

ことを明らかにしている12)．しかし，WER の 2 型糖尿病

に対する改善効果については科学的な証明がなされてい

ない．

そこで本研究では，高脂肪飼料を負荷した 2 型糖尿病

モデル動物である KK-Ay マウスを用いて，WER の長期

間摂取による高血糖改善効果について検討した．また，

WER を摂取したマウスにおいてインスリン感受性試験

を行い，WER のインスリン抵抗性改善効果について調査

した．さらに，血中アディポネクチン量，および骨格筋

と脂肪細胞における GLUT4 の発現量を測定し，WER の

インスリン抵抗性改善メカニズムについて検討した．

材料・方法

1. 実験材料

本研究では，WER として野田食菌工業（株）において

製造された「MAK」を使用した．霊芝菌糸体ペレットを

バガス（砂糖キビ搾汁残渣）と脱脂した米糠の混合固形

培地に接種し，約 3.5 ヶ月間培養後，子実体発生直前に

培地ごと破砕し，蒸留水で懸濁，熱水抽出した．抽出物

を珪藻土上で濾過した後，メンブランフィルター

(0.45 μm) にて濾過滅菌し，濾液の凍結乾燥品を WER と

した．

2. 実験動物

雌性 KK-Ay マウス（5 週齢，日本エスエルシー，浜松）

を温度 23 ± 2°C，湿度 55 ± 10％，照度サイクル 12 時間

（明期 7:00～19:00）の環境下，固形飼料（CE-2，日本ク

レア，東京）および水を自由に摂取させ馴化させた．1

週間の予備飼育後，飼料を高脂肪飼料（Quick Fat，日本

クレア）または，0.5％ WER 含有高脂肪飼料に変更し，

自由摂取により 8 週間飼育した．すべての実験動物は，

環境省の「実験動物の飼養及び保管並びに苦痛の軽減に

関する基準」および「城西大学動物実験規定」に従って

行った．

3. 血糖値および血中インスリン濃度の測定

マウスの尾静脈より血液を採取し，血糖値測定用の検

体とした．血糖値の測定には簡易型血糖値測定器（デキ

スター ZII，バイエル薬品，大阪）を用いた．また，同

様に採取し，得られた血漿をインスリン測定用の検体と

した．インスリン濃度の測定は，市販のキット（超高感

度ラットインスリン測定キット：森永生科学研究所，横

浜）を用いた．これらの実験は，全て非絶食状態で行った．

4. 体内酸化ストレス度の測定

酸化ストレス度の測定は，d-ROMs (Reactive Oxygen

Metabolites) テストキット (Diacron International, Grosseto,

Italy) を用いて血中のヒドロペルオキシド濃度を指標と

して測定した13)．マウスの尾静脈血から 10 μL の血漿を

調製し，キット付属の酢酸緩衝液と混和し，10 μL 呈色

クロモゲン（N,N ジエチルパラフェニレンジアミン）を

加え，活性酸素・フリーラジカル自動分析装置 (F.R.E.E.:

Free Radical Elective Evaluator, Diacron International) にて

測定した．
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5. 血中脂質，AST および ALT の測定

トリグリセリド，総コレステロール，HDL-コレステ

ロール，アスパラギン酸アミノトランスフェラーゼ

(AST) およびアラニンアミノトランスフェラーゼ (ALT)

値は，乾式臨床化学分析装置（富士ドライケム 3500，富

士フィルムメディカル，東京）を用いて測定した．WER

投与開始から 8 週間後，解剖時に下大静脈より血液を採

取し，得られた血漿を検体とした．

6. インスリン感受性試験

インスリン感受性試験は，WER 摂取開始から 8 週間目

に行った14,15)．マウスを 17 時間絶食後，インスリン（1 U/

kg 体重）を腹腔内に投与した．投与直前および投与後 15,

30, 60, 90, 120 分に尾静脈より採血し，血糖値を測定し

た．

7. 血中アディポネクチン量の測定

アディポネクチンは，マウス／ラットアディポネクチ

ン ELISA キット（大塚製薬，東京）を用いて測定した．

WER 摂取飼育 8 週間の後，解剖時に下大静脈より血液を

採取し，得られた血漿を検体とした．

8. 組織の採取と細胞膜画分の調製

WER 摂取開始から 8 週間後，卵巣上皮・子宮周囲脂肪

細胞および下肢骨格筋組織を採取した．組織 1 g に対し

て 12.5 mL の 緩 衝 液（10 mM Tris-HCl pH 7.4, 1 mM

phenylmethyl sulfonyl fluoride お よ び protease inhibitor

mixture（和光純薬工業，大阪））を加え，ポリトロンホ

モジナイザーで粉砕した．組織懸濁液を 700×g，10 分間

遠心した後，上清を再度 13000×g，20 分間遠心し，沈殿

を膜画分とした14)．

9. 免疫組織染色法による GLUT4 発現の解析

マウス脂肪細胞および骨格筋組織を 4％ホルマリンに

て浸漬固定した後，12.5％および 25％スクロース溶液で

順次置換を行い，クライオスタット (CM3050S, Leica,

Bensheim, Germany) を用いて凍結切片（10 μm 厚）を作

製した．切片をスライドグラスにマウントし，市販のブ

ロッキング剤（1 : 4；ブロックエースTM，大日本住友製

薬，大阪）で 2 時間処理し，1 次抗体 (1 : 100; Glut4 (C-

20), Santa Cruz, CA, USA) を 4℃ で一晩作用させた．次に，

2 次 抗 体（1 : 200; FITC conjugated donkey anti-goat IgG

antibody, Santa Cruz）を室温で 2 時間作用させ封入後，共

焦点レーザー顕微鏡 FV1000-D （オリンパス，東京）を

用いて観察した．

10. ウエスタンブロッティング法による細胞膜 GLUT4

発現の解析

膜画分 30 μg を，1％ sodium dodecyl sulfate (SDS) およ

び 50 mM dithiothreitol を含む溶液に懸濁・溶解させ，SDS-

polyacrylamide (10％) gel で電気泳動した．常法に従って

蛋白質を PVDF 膜に転写した後，5％スキムミルクで 1 時

間処理し，1 次抗体 (1 : 100; Glut4 (C-20) あるいは 1 : 500;

caveolin-1 (N-20), Santa Cruz) を 4℃ で 1 時間作用させた．

次に，2 次抗体 (1 : 2000; HRP conjugated donkey anti-goat

IgG antibody, Santa Cruz, CA, USA あるいは 1 : 2000; HRP

conjugated donkey anti-rabbit IgG antibody, GE Healthcare,

Buckinghamshire, England) をそれぞれ 1 時間作用させた．

その後，ECL Plus ウエスタンブロッティング検出システ

ム (GE Healthcare) を用いて解析した．

11. 統計処理

データは，全て平均値±標準偏差として表示した．群

間の統計学的有意差は，一元配置分散分析後，Tukey の

多重比較により検定した．P 値 0.05 を有意差の判定基準

とした．

結　果

1. KK-A
y
 マウスにおける WER の血糖上昇抑制効果

KK-Ay マウスに WER を混合した高脂肪飼料を 8 週間

自由摂取させ，血糖値の推移を対照群と比較した（図 1）．

飼料摂取前の血糖値は約 200 mg/dL であったが，高脂肪

飼料負荷後は徐々に上昇し，対照群では 8 週間後に約

500 mg/dL を示した．WER 群においても血糖値の上昇は

図 1 Effect of WER on non-fasting blood glucose level in KK-Ay

mice. WER (0.5%) was given freely to KK-Ay diabetic mice.

Blood samples were taken every week. Each plot represents

mean ± S.D. for 5–10 mice in WER or control group. *, P<0.05

compared with control group by one-way analysis of variance

followed by Tukey’s test.
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認められたものの，対照群と比較して WER 摂取 2 週間

から抑制傾向を示し，8 週間後の血糖値は約 350 mg/dL で

あった．データは示さないが，対照群と WER 群の体重

および摂食量に差は認められなかった．

2. 血中インスリンに対する WER の効果

WER 群および対照群の血中インスリン値を比較した

（図 2）．対照群では，高脂肪食負荷後徐々に血中インス

リン値が増加し，8 週間後には約 500 ng/dL の高値を示し

た．これに対して，WER 群における血中インスリン値の

増加は対照群と比較し緩やかであり，WER 摂取以降，各

週の血中インスリン値は対照群と比べて低値を示した．

3. 体内酸化ストレス度に対する WER の効果

体内の酸化ストレス度を d-ROMs テストにより評価し

た（図 3）．対照群では，高脂肪食負荷後 8 週の体内酸化

ストレス度が負荷前（0 週）と比較し高値を示したが，

WER 群では酸化ストレス度の有意な上昇抑制が認めら

れた．

4. 脂質代謝および肝機能に与える WER の影響

WER 群および対照群における脂質代謝に関与するパ

ラメーターであるトリグリセリド (TG)，総コレステロー

ル (T-chol)，HDL-コレステロール値 (HDL-chol)（図 4A），

また，肝機能のパラメーターである AST および ALT 値

を測定した（図 4B）．WER 群において血中 ALT 値は対

照群と比較して有意に低い値を示したが，その他の測定

項目については差が認められなかった．

5. WER によるインスリン感受性の改善

WER 摂取 8 週間後，インスリン感受性試験を行い，対

照群と比較した（図 5）．両群におけるインスリン投与前

の血糖値を 100 とし，インスリンによる血糖値の低下を

相対値で表した．WER 群では対照群と比較し，インスリ

ン投与後 60 分以降において，インスリンの血糖低下作用

の有意な増大が認められた．

6. 血中アディポネクチンに与える WER の影響

2 型糖尿病態において血中のアディポネクチンの減少

がインスリン抵抗性に関与しているとの報告があること

から，WER 群および対照群の血中アディポネクチン濃度

を測定した（図 6）．両群ともに高脂肪食負荷 8 週間後に

は血中アディポネクチン濃度が減少したが，群間に差は

図 2 Effect of WER on plasma insulin level in KK-Ay mice. Blood
samples were taken at 0, 1, 3, 5 and 8 weeks. Data represented

as mean ± S.D. for 4–7 mice in each group. *, P<0.05

compared with control group by one-way analysis of variance

followed by Tukey’s test.

図 4 Effects of WER on levels of lipids and hepatic enzymes in
plasma of KK-Ay mice. Blood samples were taken at 0 and

8 weeks. Data represented as mean ± S.D. for 6–8 mice in each

group. *, P<0.05 compared with control group by one-way

analysis of variance followed by Tukey’s test.

図 3 Effects of WER on the level of total plasma oxidative stress in
KK-Ay mice determined by d-ROMs test. Blood samples were

taken at 0 and 8 weeks. Data represented as mean ± S.D. for 3–

5 mice in each group. *, P<0.05 compared with control group

by one-way analysis of variance followed by Tukey’s test.
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なく，血中アディポネクチン濃度に対する WER の影響

は認められなかった．

7. 骨格筋，脂肪組織における GLUT4 の発現に及ぼす

WER の影響

骨格筋および脂肪細胞における GLUT4 の発現量を免

疫染色法（図 7A）およびウエスタンブロッティング法に

より調査した（図 7B）．免疫染色の結果から，WER 群の

骨格筋および脂肪細胞では対照群と比べ細胞膜上の

GLUT4 の発現量が増加していることが明らかとなり，ま

た，ウエスタンブロッティング法において膜画分に存在

する GLUT4 が両細胞共に約 3 倍量に増加していること

が認められた．

考　察

WER は，マンネンタケ菌糸体を固形培地に接種し，約

3.5 ヶ月培養後，子実体発生直前に培地と共に熱水抽出・

凍結乾燥したものであり，滋養強壮を目的とした健康食

品として使用されている．WER の生理活性には，これま

でに免疫賦活作用16)，抗腫瘍作用17) などが報告されてい

る．我々は，すでに WER が α-グルコシダーゼ阻害活性

を有し，空腹時血糖には影響することなくマウスにおけ

るマルトース負荷後の血糖値の上昇を抑制すること18)，

さらに，1 型糖尿病モデルである STZ 誘発糖尿病マウス

の高血糖を改善することを明らかにしている12)．しかし

ながら，2 型糖尿病に対する WER の改善効果については

未検討であったことから，KK-Ay マウスを用いて WER

図 5 Effect of WER on insulin tolerance test in KK-Ay mice. After
17 hours of fasting, insulin solution was administered

subcutaneously (1.0 U/kg body weight). Blood samples were

collected before and 15, 30, 60, 90, 120 min after the insulin

administration. Data represented as mean ± S.D. for 5–6 mice

in each group. *, P<0.05 compared with control group by one-

way analysis of variance followed by Tukey’s test.

図 6 Effect of WER on plasma adiponectin levels in KK-Ay mice.
Blood samples were taken at 0 and 8 weeks. Data represented

as mean ± S.D. for 6–8 mice in each group.

図 7 Effects of WER on GLUT4 protein population in skeletal
muscle and adipocytes from KK-Ay mice. (A) Fluorescence

immunostaining of GLUT4 protein population in muscle and

adipocyte cells. GLUT4 protein was detected with anti-

GLUT4 antibody and visualized by FITC conjugated donkey

anti-goat IgG antibody. Scale bar=50 µm. (B) Western blot

analysis of GLUT4 protein in total membrane from muscle and

adipocytes. Total membrane was isolated as described in

materials and methods. Total protein were separated by SDS-

PAGE and analyzed by immunoblot to measure GLUT4 and

caveolin-1. Representative immunoblots of 3 independent

experiments are shown.
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の経口摂取による高血糖改善作用およびそのメカニズム

を検討した．多くの 2 型糖尿病態では，インスリン抵抗

性が生じ，持続的な高血糖状態がインスリン抵抗性を助

長して，インスリン分泌を亢進させ，高インスリン血症

を呈する19,20) ．本研究結果から，WER は KK-Ay マウス

の血糖を低下させ，2 型糖尿病の特徴であるインスリン

抵抗性および高インスリン血症に対しても改善効果を示

すことが明らかになった．

糖尿病態における持続的高血糖は，生体内の酸化スト

レスを著しく増大させ，インスリン抵抗性を誘発するこ

とが示唆されている．我々は，これまでに WER がスー

パーオキシドアニオンラジカル消去能やラジカル捕捉

能，過酸化脂質産生抑制能などの抗酸化作用を有するこ

とを明らかにしている12)．今回の実験においても WER

を摂取させた KK-Ay マウスにおいて血中酸化ストレス

度の低下が認められたことから，WER のインスリン抵抗

性改善メカニズムの一因として体内酸化ストレスの抑制

作用が関与している可能性が考えられる．

インスリン抵抗性の原因の一つとして，骨格筋細胞の

糖輸送担体である GLUT4 の細胞膜への移行阻害による

糖利用の低下が考えられる．これまでに，チアゾリジン

系の薬剤であるトログリタゾンは，GLUT4 の細胞膜への

移行を促進させるとの報告がある21,22)．さらに，バナバ

葉やハタケシメジは，GLUT4 の細胞膜移行の促進に加え

て，血中インスリン量の低下，インスリン感受性の亢進

を示すとの報告がある14,23,24)．今回の実験から，WER は

骨格筋および脂肪細胞において GLUT4 の細胞膜移行を

促進することが明らかになった．従って，WER の血糖上

昇抑制作用メカニズムの一部に GLUT4 を介した糖の取

り込み促進が関与すると考えられる．

一方，血糖値上昇抑制には，肝臓での糖新生抑制も関

与することが報告されている．オリーブの皮から抽出さ

れたマスリン酸は，糖尿病態で異常となった肝臓の糖新

生を抑制することにより，インスリン感受性の亢進，血

中インスリン量の低下を示すとの報告がある25)．今回，

肝臓における糖新生に対する WER の作用については検

討を行っていないが，これまでに我々は，WER が STZ

マウスにおける肝細胞の萎縮や類洞の拡張などの肝細胞

障害に対して保護効果を示すことを明らかにしている12)．

また，本研究においても WER 摂取群では，肝障害の指

標である ALT 値の上昇抑制が認められたことから，

WER が肝機能に対して保護作用を有する可能性が考え

られる．今後，肝臓の代謝機能に対する WER の作用に

ついても検討を進める予定である．

肥満糖尿病のモデルマウスに高脂肪食を負荷すると，

白色脂肪細胞由来の主要なインスリン抵抗性改善ホルモ

ンであるアディポネクチンの血中濃度が低下し，インス

リン抵抗性，脂質異常症が惹起されることが報告されて

いる4)．このマウスにアディポネクチンを投与すると，こ

れらの異常が改善されることから，肥満はアディポネク

チンの分泌を低下させ，2 型糖尿病の原因となることが

示唆されている4)．しかしながら，今回の研究結果にお

いては，WER のアディポネクチン分泌低下に対する改善

効果は認められなかった．

マンネンタケ成分の血糖への影響については，子実体

に含まれる多糖類のガノデラン A および B が血糖降下

作用を有すること26)，SKG-3 が α-グルコシダーゼ阻害活

性を有すること27)，さらに，子実体から熱水抽出された

分子量約 58 万の多糖類がインスリン分泌を促進する10)

との報告がある．WER には，多糖体，プロテオグリカ

ン，テルペノイドなどのマンネンタケ菌糸体由来成分に

加え，菌糸体による固形培地の分解物である水溶性リグ

ニンや菌糸体の自己消化成分などの水溶性生理活性物質

が含まれると考えられる．今後，本研究で明らかになっ

た WER のインスリン感受性の亢進や GLUT4 の細胞膜

への移行促進効果を現す活性本体の探索が必要であると

考えている．

結　論

WER の継続的な摂取は 2 型糖尿病における高血糖状

態を緩和し，さらに高インスリン状態およびインスリン

抵抗性を改善した．これら WER の 2 型糖尿病態改善メ

カニズムとして，骨格筋および脂肪細胞における GLUT4

の膜移行促進作用の関与が強く示唆された．以上，本研

究結果から，WER は 2 型糖尿病態のマイルドな改善効果

を有し，インスリン抵抗性を改善する有用な機能性食品

であることが明らかとなった．
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ABSTRACT

Hypoglycemic Effects of a Water-Soluble Extract from Culture Medium of 

Ganoderma lucidum (Rei-shi) Mycelia in Type 2 Diabetic Mice

Shinya KAMIUCHI1, Yuko HATTA1, Akane MIYAZATO1, Mari OKAZAKI1, Yukiko KAWAHARA1, 

Aiko TANAKA1, Yuri SHINDOU1, Meiyan XUAN1, Fumiko SUZUKI2, Hiroshi IIZUKA2, Yasuhide HIBINO1

1 Laboratory of Immunobiochemistry, Department of Clinical Dietetics & Human Nutrition, 

Faculty of Pharmaceutical Sciences, Josai University

2 Noda Shokukinkogyo Co., Ltd.

Objective: The water-soluble extract of Ganoderma lucidum mycelia (WER) is prepared from a solid medium composed of bagasse

and rice bran overgrown with Ganoderma lucidum mycelia.  Recently, we have reported that WER had glucose-lowering effect in

streptozotosin-induced diabetic mice, an animal model of type 1 diabetes.  Here, we investigated whether long-term treatment with

WER affects hyperglycemia and insulin resistance in KK-Ay mice, a type 2 diabetic animal model with obesity.

Methods: Female KK-Ay mice were given free access to water and high-fat food containing 0.5% WER for 8 weeks, with blood

glucose and plasma insulin levels assessed every week.  At the end of the experimental period, insulin tolerance test (ITT) was

performed, and plasma levels of triglyceride, total cholesterol, HDL-cholesterol, AST, ALT and adiponectin were measured.  Fur-

thermore, expression of GLUT4 in skeletal muscle cell membrane and adipocytes was also determined by immunostaining and

Western blot analysis.

Results: The mice with high-fat ingestion showed a gradual increase in levels of blood glucose and body weight.  In the WER-

treated mice, the blood glucose level was significantly suppressed after 2 weeks of treatment.  WER also reduced plasma levels of

ALT and insulin, but did not affect the other parameters.  Additionally, ITT revealed that WER improved insulin sensitivity.  More-

over, expression of GLUT4 in the plasma membrane of skeletal muscle cells and adipocytes of the WER-treated mice was

increased.

Conclusion: These results indicate that WER has a glucose-lowering effect in type 2 diabetic mice.  WER also improved hyperin-

sulinemia and insulin sensitivity, which may derive from enhancement of glucose uptake through GLUT4 of skeletal muscle cells

and adipocytes.

Key words: water-soluble extract of Ganoderma lucidum mycelia (WER), type 2 diabetes, insulin resistance, GLUT4, 

Hypoglycemic




