
　わが国では，飽食化，グルメ化，インスタント化した
食生活や運動不足，ストレスなどの影響によって，肥満
を中心とした生活習慣病が日々増大しており，厚生労働
省の平成 20年国民健康・栄養調査結果では，20歳以上
の男性 28.6％，女性 20.6％が肥満であった1）。また，平
成 19年国民健康・栄養調査結果では，糖尿病の可能性
が否定できない人または糖尿病が強く疑われる人は，男
性 29.3％，女性 23.2％であったと報告されており，メタ
ボリックシンドローム（内臓脂肪症候群）にいたっては，
男性 49.4％，女性 17.2％が，強く疑われる人または予備
群と考えられる人であったと報告されており，女性の肥
満を除くいずれの項目も前年度の調査に比べ，増加傾向
にある2）。
　生活習慣病の予防および治療の基本は，食生活改善
と運動量増加であり，平成 19年国民健康・栄養調査結
果でも，糖尿病に関する知識の状況の第 1位は「正しい
食生活と運動習慣は糖尿病予防の効果がある」という回
答で，男性 92.9％，女性 93.4％が認識している。しかし
ながら，慣れ親しんだ食生活を実際に変えることは容易
なことではなく，男性 20.6％，女性 28.1％は，摂取脂肪
エネルギー比率が 30％を超えており，1日の野菜摂取量
の平均値は，男性が 297.7 g，女性が 290.1 gと，「健康
日本 21」の目標値である 350 gに達していない。また，
運動量についても，運動習慣がある人は男性 29.1％，女

性 25.6％であった。
　このような状況の中，近年では個人の行動変容を容易
にするための補助としても活用できる，「健康食品」，「サ
プリメント」が注目を集めている。これらの 2009年国
内市場見込みは，効能・効果よりも味覚を重視する「健
康志向食品」では，総額 1兆 1,777億円（前年比 99.5％）3），
味覚より効能・効果を重視する「機能志向食品」では総
額 6,162億円（前年比 101.3％）と報告されており4），大
きな市場である。しかしながら，科学的根拠に乏しいも
のも数多く存在しており，多数の健康被害が都道府県等
より厚生労働省へ報告されている5）。
　香辛料は古来より食用としてだけでなく，薬用として
も利用されているが，その機能性の生活習慣病に果たす
補助食品としての役割が注目され，数多くの香辛料が研
究対象となっている。このような天然の植物製品は，単
独のメカニズムではなく，耐糖能および脂質代謝の改善，
抗酸化能，さらに毛細血管拡張作用などを介して，総合
的に生活習慣病を改善すると考えられている。
　本研究で着目したフェヌグリーク（Trigonella foenum-
graecum L.）は，西アジアから南東ヨーロッパが原産の
マメ科トリゴネラ属の 1年草本で，その種子は古来より
生薬や食品として用いられる香辛料の一つである。フェ
ヌグリークの機能性に関して，多くの知見は得られてい
ないが，以前よりアロキサン6）やストレプトゾトシン7）
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などの薬物投与による 1型糖尿病モデルや，遺伝的な病
態モデル動物8）の血糖値や脂質代謝を改善することが報
告されている。また近年では，含有成分の一つである 4-
ハイドロキシイソロイシン（4-OH-Ile）や，水溶性食物
繊維であるガラクトマンナンが，血糖上昇抑制9）‒11）や
脂質代謝改善10）12）13）に関与しているという報告がなされ
ているが，いずれも極端な病態モデルと極端な投与量で
の研究であり，ヒトへの適応は難しいと考えられる。さ
らに，フェヌグリークにはステロイドサポニン骨格を有
するジオスシンと，アルカロイド骨格を有するトリゴネ
リンが主成分として含まれ，いずれも女性ホルモン様の
作用を示す「フィトエストロゲン」であると考えられて
いるが14），詳細な検討はなされていない。
　そこで本研究では，正常なラットにおけるより生理的
に近い量15）でのフェヌグリーク摂取による耐糖能およ
び脂質代謝に及ぼす影響を，食餌組成を変えて検討した。

実　験　方　法

　1．食 餌 組 成
　実験食は AIN-93G組成16）を基準とした標準食（STD），
50％脂質エネルギー比・25％ショ糖エネルギー比に調整
した高脂肪・高ショ糖食（HFS）の 2種類をコントロー
ルとし，これらの食餌に各々フェヌグリークシードパウ
ダー（（株）ギャバン（表 1）；FS）1.0 g/kg BW/day（4.6 
g/1,000 kcal diet）を直接添加した合計 4種類（表 2）を
使用した。この実験食は，脂質，ショ糖およびフェヌグ
リーク添加分を，β -コーンスターチで調整した。さらに，
予備実験で標準食および高脂肪・高ショ糖食の摂食量を
測定し，全ての実験食で 1日当たりのカゼイン，ミネラ
ル，ビタミン，セルロース，L-シスチンとエネルギーが
等しく摂取できるよう，食餌を設計し直し，投与係数に

て実際の給餌量も調整した。
　2．実験動物および飼育方法
　実験には，SD 系 3週齢雄性ラットを日本クレア（株）
より購入して用いた。飼育は，室温 23±2℃，湿度 55±
10％，明暗サイクル 12時間（7：00‒19：00）の飼育室
で行った。ラットはステンレス製吊り下げ式ワイヤー
ケージで個別に飼育し，毎日ほぼ定時に体重を測定した。
また，実験食は 1日当たりの摂取カロリーが等しくなる
よう，それぞれの給餌量を調整してペアフィーディング
させ，水は純水を自由摂取させた。
　飼育計画は以下の通りである。市販の飼育用固形飼
料（CE-2；日本クレア（株））を，1週間自由摂取させて
予備飼育した後，各群のラットの平均体重がほぼ等しく
なるように 4群に分け，それぞれの実験食をペアフィー
ディングさせて 7週間飼育した。実験食開始後 5週目に
12時間の絶食下にて経口グルコース負荷試験（グルコー
ス 2.0 g/kg BW；和光純薬工業（株）），6週目にインス
リン負荷試験（ヒトインスリン 750 mU/kg BW i.p.；イー
ライリリー（株））を施行し，尾細動静脈より簡易血糖測
定システム（デキスター ZⅡ；バイエルメディカ（株））
にて血糖を測定した。実験食終了後，ラットをペントバ
ルビタール（100 mg/kg BW；大日本製薬（株））で麻酔

表 1　フェヌグリークの栄養成分1

　（％）
タンパク質 27.1
脂質 6.7
糖質 16.5
繊維 41.0
ミネラル 3.1
水分 5.6

　1 日本分析センター調べ。

表 2　食餌組成

　　　　　（g/kg） STD HFS
Ctrl FS Ctrl FS

ラード1 0.000 0.000 255.000 247.093
大豆油2 70.000 70.000 0.000 0.000
ミルクカゼイン1 200.000 197.000 258.000 250.000
ショ糖1 102.500 100.963 312.000 302.325
β -コーンスターチ1 529.486 518.749 48.529 56.783
ビタミン混合3 10.000 9.850 12.900 12.500
ミネラル混合4 35.000 34.475 45.150 43.750
セルロースパウダー1 50.000 49.250 64.500 62.500
L-シスチン2 3.000 2.955 3.870 3.750
t-ブチルヒドロキノン2 0.014 0.014 0.051 0.049
フェヌグリーク5 0.000 16.745 0.000 21.250
エネルギー（kcal/kg） 3683.095 3627.624 4797.998 4689.231
投与係数6 1.000 1.015 0.775 0.796

　 STD：標準食，HFS：高脂肪・高ショ糖食，Ctrl：コントロール，FS：フェヌグリーク添加。1オリエンタル酵母
（株）製，2 和光純薬（株）製，3 オリエンタル酵母（株）製ビタミン混合（酒石酸コリン添加），4 オリエンタル酵母（株）
ミネラル混合，5（株）ギャバン製フェヌグリークシードパウダー，6 投与エネルギーを揃えるため，実際には Ctrl の
投与量に各食餌の投与係数をかけた量を投与した。
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して開腹し，腹部大動脈より採血した後，肝臓と脂肪組
織を採取して重量を測定した。
　本動物実験は，城西大学動物実験規定に基づき，「実
験動物飼養および保管ならびに苦痛の軽減に関する基
準」（平成 18年 4月 28日環境省告示第 88号）に準じて
行った。
　3．血中成分の測定
　血液はヘパリン処理したスピッツに取り，直ちに遠
心分離（3,000 rpm, 20 min, 4℃）し，血漿を得た。得ら
れた血漿より，中性脂肪濃度をトリグリセライド E-テ
ストワコー，総コレステロール濃度をコレステロール E
テストワコー，HDL-コレステロール濃度を HDL-コレス
テロール E-テストワコー，レプチン濃度をラットレプチ
ン ELISAキットワコー（いずれも和光純薬工業（株）），
インスリン濃度をレビスインスリン-ラット T（（株）シ
バヤギ），アディポネクチン濃度をマウス/ラットアディ
ポネクチン ELISAキット（大塚製薬（株）），ASTおよび
ALTはドライケム（富士メディカル（株））を用いて測定
した。
　4．肝臓，糞中脂質の測定
　肝臓の脂質は Blight & Dyerの方法17）に準じて，クロ
ロホルム：メタノール（1：2）で抽出，糞中の脂質は
Folchの方法18）に準じて，クロロホルム：メタノール（2：
1）で抽出した後，TritonX-100で可溶化して測定サンプ
ルとした19）20）。それぞれの脂質成分については，血中成

分と同様の方法で測定した。
　5．統 計 処 理
　実験より得られたデータは，平均±標準誤差で表示し，
データ解析においては，SPSS12.0J for Windowsソフト
パッケージ（エス・ピー・エス・エス（株））を使用した。
多群間の比較は，Leveneの等分散性検定の後，一元配
置分散分析あるいは Kruskal-Wallis法により解析し，有
意な場合は Tukey HSD検定あるいはMann-Whitneyの
U-検定を用いて多重比較を行った。また，同食餌内の比
較は，Leveneの等分散性検定の後，t検定を行った。さ
らに，経口グルコース負荷試験およびインスリン負荷試
験の経時変化においては，Mauchlyの球面性検定を用い
て反復測定による分散分析を行った。なお，これらすべ
ての推計学的有意水準は危険率 5％未満とした。

実　験　結　果

　1．最終体重，臓器重量
　最終体重，体重増加量は，HFSにおいて，FS添加よっ
て有意に減少し，エネルギー効率比（EER: the energy 
effi ciency ratio）も有意に減少したが，STDにおいては
FS添加による影響はみられなかった（表 3）。
　肝臓重量は，FS添加による影響はみられなかったが，
肩甲骨間褐色脂肪組織重量は，HFSにおいて，FS添加
によって増加する傾向（p＝0.18）がみられ，精巣周囲
白色脂肪組織重量は，HFSにおいて，FS添加によって

表 3　基礎的データ
STD HFS

Ctrl FS Ctrl FS
総摂取エネルギー量 （kcal） 3344 3344 3375 3391
最終体重 （g） 370.6±11.2 388.0±7.9 399.9±3.4 385.5±2.3＊

体重増加量 （g） 277.9±14.5 292.7±8.4 305.4±3.2 289.0±2.5＊

EER1 （g/kcal） 0.083±0.004 0.088±0.003 0.090±0.001 0.085±0.001＊

肝臓重量 （g） 12.70±0.64 13.04±0.48 14.47±0.55 14.25±1.12
肩甲骨間褐色脂肪組織重量 （g） 0.57±0.04 0.55±0.07 0.59±0.04 0.66±0.02
精巣周囲白色脂肪組織重量 （g） 6.68±0.55 6.91±0.43 8.53±0.13 7.34±0.51＊

STD：標準食， HFS：高脂肪・高ショ糖食， Ctrl：コントロール，FS：フェヌグリーク添加。平均値±標準誤差 （n＝
5）で表示。＊Ctrl に対して p＜0.05 で有意差あり。1EER （g/kcal）＝体重増加量 （g）/総摂取エネルギー量 （kcal）。

表 4　血液生化学データ
STD HFS

Ctrl FS Ctrl FS
空腹時血糖値（mg/dL） 106.0±2.7 105.0±3.0 107.8±0.9 103.6±3.4
空腹時インスリン値（ng/mL） 1.75±0.15 1.82±0.29 1.77±0.32 1.68±0.12
HOMA-IR1 1.00±0.13 0.98±0.15 0.98±0.18 0.84±0.06
アディポネクチン値（μg/mL） 4.61±0.78 4.42±0.62 2.62±0.12 2.46±0.20
レプチン値（ng/mL） 4.26±0.34 3.73±1.11 5.01±0.56 3.97±0.41
AST（U/L） 63.6±7.5 87.2±23.9 50.6±2.2 49.0±2.5
ALT（U/L） 27.2±3.4 48.8±23.1 19.4±1.7 26.0±7.2
AST/ALT2 1.0±0.1 1.0±0.1 1.1±0.1 0.9±0.2

　 STD：標準食， HFS：高脂肪・高ショ糖食， Ctrl：コントロール， FS：フェヌグリーク添加。平均値±標準誤差（n＝
5）で表示。1HOMA-IR，2AST/ALT は標準食コントロールの平均値を 1.0 とした時の相対値。
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有意に減少した（表 3）。
　2．FS添加による耐糖能への影響
　経口グルコース負荷による血糖上昇に対する FS添加
の影響を検討した（表 4，図 1）。血糖値および血糖値の
曲線下面積は，STDおよび HFSの両食群において，FS
添加による影響はみられなかった（表 4，図 1A, B）。ま
た，経口グルコース負荷時のインスリン値は，FS添加
によって STDにおいて上昇する傾向（p＝0.16）がみら
れ（図 1C），インスリン値の曲線下面積も有意に上昇し
たが（図 1D），HFSにおいては，FS添加による変化は
みられなかった（図 1C, D）。また，経口グルコース負
荷試験の結果より，インスリン抵抗性指標（HOMA-IR：
homeostasis model assessment of insulin resistance）を
算出したが（表 4），各群に有意差を認めなかった。

　腹腔内インスリン負荷による血糖降下に対する FSの
影響を検討した（図 2）。STDにおいては，FS添加によっ
てインスリン負荷後に速やかな血糖降下がみられたが有
意な差はみられなかった。HFSにおいては，FS添加に
よる影響はみられなかった。
　3．FS添加による脂質代謝への影響
　血漿中の中性脂肪値，総コレステロール値，HDL-コ
レステロール値およびレプチン値，アディポネクチン値
を測定した（表 4，図 3）。総コレステロール値（図 3B）
はHFSにおいてFS添加によって減少する傾向（p＝0.07）
がみられたが，中性脂肪値（図 3A），HDL-コレステロー
ル値（図 3C），レプチン値，アディポネクチン値（表 4）
は，STDおよび HFSの両群において，FS添加によって
有意な減少はみられなかった。

図 1　経口糖負荷試験時の血糖値およびインスリン値
実験食開始 5週目に行った経口糖負荷試験時の（A）血糖値の経時変化，（B）血糖値の曲線下面
積，（C）インスリン値の経時変化，（D）インスリン値の曲線下面積を示した。平均値±標準誤差
（n＝5）で表示。＊は p＜0.05で有意差ありとした。（A），（C）；○標準食（STD）コントロール，
●標準食（STD）フェヌグリーク添加，△高脂肪・高ショ糖食（HFS）コントロール，▲高脂肪・
高ショ糖食（HFS）フェヌグリーク添加。（B），（D）；曲線下面積は，標準食コントロールの平均
値を 1.0とした時の相対値で表示。AUC：曲線下面積，□コントロール，■フェヌグリーク添加。

図 2　インスリン負荷試験時の血糖値
実験食開始 6週目に行ったインスリン負荷試験時の（A）血糖値の経時変化，（B）血糖値の曲線
下面積を示した。平均値±標準誤差（n＝5）で表示。（A）；○標準食（STD）コントロール，●標
準食（STD）フェヌグリーク添加，△高脂肪・高ショ糖食（HFS）コントロール，▲高脂肪・高
ショ糖食（HFS）フェヌグリーク添加。（B）；曲線下面積は標準食コントロールの平均値を 1.0と
した時の相対値で表示。AUC：曲線下面積，□コントロール，■フェヌグリーク添加。
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　肝臓内の中性脂肪量，総コレステロール量を測定した
（図 4）。STDにおいて，FS添加によって肝臓内中性脂
肪量，総コレステロール量ともに増加する傾向（p＝0.12, 
p＝0.06）がみられたが，HFSにおいては，上昇した肝
臓内中性脂肪量は FS添加によって減少する傾向（p＝
0.14）がみられ（減少率約 30％），肝臓中コレステロー
ル量は有意に減少した（減少率約 25％）。
　糞中の中性脂肪排泄量，総コレステロール排泄量，総
胆汁酸排泄量を測定した（図 5）。中性脂肪排泄量は，
HFS群において FS添加によって増加する傾向（p＝0.19）
がみられ（図 5A），総胆汁酸排泄量は，STDおよび
HFSの両群において FS添加によって有意に増加したが
（図 5C），総コレステロール量は，FS添加による影響は
みられなかった（図 5B）。
　4．FS添加による毒性評価
　肝臓障害マーカーである，ASTおよび ALTを測定し，
AST/ALT比を算出した（表 4）。いずれも FS添加によ
る影響はみられなかった。

考　　　　　察

　本研究では，正常なラットを用いて，AIN-93G組成を
基準とした標準食および 50％脂質エネルギー比・25％

図 3　血漿中脂質値
実験終了後にラットを屠殺し，屠殺時に得た血漿サ
ンプルを用いて，（A）中性脂肪値，（B）総コレステ
ロール値，（C）HDL-コレステロール値を測定した。
平均値±標準誤差（n＝5）で表示。STD：標準食，
HFS：高脂肪・高ショ糖食，□コントロール，■フェ
ヌグリーク添加。

図 4　肝臓中脂質量
実験終了後にラットを屠殺し，屠殺時に得た肝臓サ
ンプルを用いて，（A）中性脂肪量，（B）総コレステ
ロール量を測定した。平均値±標準誤差（n＝5）で
表示。異なるアルファベット間は p＜0.05で有意差
あり。STD：標準食，HFS：高脂肪・高ショ糖食，
□コントロール，■フェヌグリーク添加。

図 5　糞中脂質排泄量
実験終了直前に，代謝ケージにてラットの飼育を
行った。代謝ケージで得られた 1日分の糞サンプル
を用いて，（A）中性脂肪量，（B）総コレステロール
量，（C）総胆汁酸量を測定した。平均値±標準誤差
（n＝5）で表示。＊は p＜0.05で有意差あり。STD：
標準食，HFS：高脂肪・高ショ糖食，□コントロー
ル，■フェヌグリーク添加。
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ショ糖エネルギー比に調整した高脂肪・高ショ糖食の 2
種類の食餌に各々フェヌグリークを添加することによ
る，糖脂質代謝への影響について検討を行った。
　本研究における高脂肪・高ショ糖食の油脂源は，ラー
ド（26％重量比）のみであり，必須脂肪酸欠乏が懸念さ
れる。しかし Kalameghamらは，10％重量比のラード
食では，血中のトリエン酸/アラキドン酸比率が 0.2以
下であり，その他の必須脂肪酸欠乏症状もみられなかっ
たと報告している21）。また，International Society for the 
Study of Fatty Acids and Lipids （ISSFAL） は，必須脂肪酸
の 1日当たりの摂取量として，リノール酸が 2％エネル
ギー比と報告しており22）， 日本においても， リノール酸
が 2.4％エネルギー比で必須脂肪酸欠乏が予防できると
されている23）。また， 完全静脈栄養によって必須脂肪酸
欠乏症がみられた患者に，リノール酸 2％エネルギー比
を投与することによって，欠乏症が消失したとも報告さ
れている24）。さらに，ラードの脂肪酸組成については，
エネルギー比でリノール酸が 8.9％含まれており25），本
研究において必須脂肪酸欠乏は生じていないと考えられ
る。
　本研究では，1日当たりの摂取カロリーを等しくした
ペアフィーディングにもかかわらず，高脂肪・高ショ糖
食摂取ラットにおいて，フェヌグリーク添加によって最
終体重および体重増加量の減少がみられた。体重増加量
の減少は，精巣周囲白色脂肪組織重量が有意に減少した
ことと，血中レプチン値が低下傾向を示したことから，
主に脂肪組織の減少によると考えられる。また，脂肪組
織が減少した一因として，増加傾向を示した肩甲骨間褐
色脂肪組織による体熱産生亢進も考えられた。さらに，
高脂肪・高ショ糖食摂取ラットにおいて，フェヌグリー
ク添加によって肝臓内の中性脂肪量，総コレステロール
量の減少がみられ，糞中への中性脂肪排泄量および胆汁
酸排泄量が増加する傾向を示した。これらの結果から，
フェヌグリークは，中性脂肪を直接糞中へ排泄させ，コ
レステロールを胆汁酸に変換して糞中へ排泄させる可能
性が考えられ，その結果，肝臓，脂肪細胞への脂質蓄積
を抑制し，体重増加を抑制したと考えられる。
　これまでに，フェヌグリークのエタノール抽出物が
小腸での胆汁酸塩吸収を抑制することが報告されてい
る26）。また，いくつかのサポニン類はコレステロールと
複合体を形成することによって，小腸でのコレステロー
ル吸収を抑制することが報告されている27）。最近の報告
では，フェヌグリークに含まれるステロイドサポニン類
のジオスゲニンやその配糖体であるジオスシンは胆汁酸
やコレステロールと結合して複合体を形成し，直接糞中
へ排泄する可能性があることも報告されている28）29）。 
　また，フェヌグリークと同様に水溶性食物繊維のガラ
クトマンナンを含有するグアーガムにおいて，小腸で
胆汁酸を捕捉して糞中へ排泄させることが報告されてお
り30），フェヌグリークにおいても同様な効果が期待され

ている31）。ガラクトマンナンの血漿中 LDL-コレステロー
ル低下作用は，リポ蛋白質の代謝の変化によるという報
告がある32）一方で，ガラクトマンナンの肝臓および血
漿でのコレステロール低下作用33）は，肝臓でのコレス
テロール合成阻害によるもの34）と，小腸での脂質吸収
阻害によるもの35）が考えられる。
　また，フェヌグリークに含まれる 4-OH-Ileは，血中
総コレステロール12）13），中性脂肪10）13），遊離脂肪酸 12）を
減少させ，HDL-コレステロール9）を増加させることも
報告されており，加えて，本研究では，血漿中総コレス
テロール値および中性脂肪値に有意差はなく，さらに検
討する必要がある。また，4-OH-Ileは，薬物投与や遺伝
的な疾患モデル動物において，糖尿病の症状を軽減する
ことが報告されており9）‒11）28），さらに，膵β 細胞からの
インスリン分泌36）を増加させることが報告されている。
また，フェヌグリークはインスリンの細胞シグナル伝達
経路に影響し37）38），インスリン感受性組織でグルコース
取り込みを増加させることが示されている。これは，糖
質代謝酵素の増加11）12）と，筋肉および肝臓のグリコー
ゲン貯蔵量の増加11）12）39）によるものであることも報告さ
れている。しかしながら本研究では，フェヌグリーク添
加によって，標準食のみグルコース負荷時にインスリン
値の曲線下面積を有意に上昇させたが，標準食および高
脂肪・高ショ糖食の両食群で，空腹時血糖値およびグル
コース負荷時の血糖値の曲線下面積には有意な変化がみ
られず，またインスリン抵抗性改善効果もみられなかっ
た。
　先行研究との違いは，本研究では疾患モデルではない
健常な動物を使用した点にあり，フェヌグリークは糖代
謝に対しては，代謝異常がない状態では影響を及ぼしに
くいと考えられる。本研究では，フェヌグリーク摂取に
よって高脂肪・高ショ糖食群においては，インスリン分
泌を上昇させずに，肝臓内の総コレステロール量を有意
に減少させ，中性脂肪量を減少させる傾向を示した。過
剰なコレステロールを含む食品をラットに摂食させた場
合，ラットの生体内ではコレステロール合成抑制と胆汁
酸への転換促進および糞中への胆汁酸排泄促進によって
恒常性を維持しようとする生体制御機構が働くことが報
告されている40）。本研究では，高脂肪・高ショ糖食群に
おいて，食餌によって血中脂質が上昇しやすい状況下で
フェヌグリークを投与することによって，より明確に脂
質代謝異常が改善されたと考えられる。
　以上のことから，フェヌグリークは，正常ラットにお
いては，標準食および高脂肪・高ショ糖食の両群におい
て，糖代謝にはほとんど影響を示さないと考えられるが，
脂質代謝異常抑制がみられることから，欧米型の食事（高
脂肪・高ショ糖食）によって引き起こされる脂質異常症
や脂肪肝を抑制する可能性が示唆された。しかしなが
ら，フェヌグリークそのものを使った研究と，すでに報
告されているようなフェヌグリーク抽出物を使った研究



105フェヌグリークの脂肪蓄積抑制効果

には，少なからず作用の相違がみられることから，今後
も詳細に検討を行う必要性がある。

　本研究を実施するにあたり，研究助成を賜りました財
団法人浦上食品・食文化振興財団およびハウス食品株式
会社に深く感謝申し上げます。
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Fenugreek Attenuates Lipid Accumulation in Normal Rats
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Summary: We investigated the preventive efficacy of dietary fenugreek （Trigonella foenum-graecum L.） on 
diet-induced metabolic disorder in normal SD rats. The diets employed were a standard diet （STD） and a high-
fat high-sucrose （HFS） diet, both with or without fenugreek. Normal SD rats fed the HFS diet containing fenu-
greek showed a lower body weight gain, energy efficiency ratio and white adipose tissue weight than normal 
SD rats fed the STD diets. In the groups fed the fenugreek-containing diets, total cholesterol levels in the liver 
were lower, whereas excretion of total bile acids into the feces was increased. However, fenugreek had no sig-
nificant effect on glucose tolerance. These results suggest that fenugreek inhibits body weight gain through an 
increase of lipid excretion into feces, and prevention of lipid accumulation in the liver and white adipose tissue 
in normal rats. 
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