
緒　　　　　言

　豚肉の雄臭は、消費者に嫌悪されるものであり、これ
を回避するために、これまでは「早期出荷による弱齢屠
畜」と「雄子豚に対する外科的去勢」の２つの選択肢が
あった。生体重 70～ 80kgで出荷・屠畜する早期出荷は、
養豚経営の収益が著しく少なく、外科的去勢は施術によ
る術者の事故や、去勢後の子豚の免疫が低下することに
よる疾病発生の可能性などいくつかの問題点がある。一
方で、無去勢豚は外科的去勢豚と比較して、飼料要求率
がよい点や背脂肪厚が薄い点、肥育期間中における筋肉
組織の発達が優れている点など豚肉の生産性や肉質面で
優れており 1）、雄豚肉に含まれる雄臭を低減できれば、
生産性向上に貢献できる。
　雄臭の原因物質の一つとして考えられているアンドロ
ステノンは、精巣で産生されるが、これは脳視床下部か
ら分泌される性腺刺激ホルモン放出ホルモン（GnRH）
の影響を受けている 2 − 8）。また、スカトールも雄臭の原
因物質として考えられており、飼料や内因性のタンパク
質由来のアミノ酸の一種であるトリプトファンが微生物
により大腸で分解されることにより産生される 9,10）。産
生されたスカトールは肝臓で分解されるが、テストステ
ロンはこの分解を阻害することが報告されている 11）。イ
ンドールは化学構造がトリプトファンと非常によく似て
おり、スカトールと同様に消化管内で生成されるが、不

快臭や不快味が示唆されている 12）。そこで、豚肉の雄臭
を解消する方法として、免疫反応を利用して GnRHに対
する自己抗体を豚体内に産生させることで、精巣機能を
一時的に阻害する免疫学的去勢製剤がオーストラリアで
開発された 13）。この製剤はオーストラリアとニュージー
ランドで 1998年に使用されて以降、世界各国で利用され、
日本では 2010年に農林水産省より動物用医薬品等製造
販売の承認を受けた。食品安全委員会において、免疫学
的去勢豚の食肉は安全であることが認められており 14）、
今後、広範に利用されることが期待されている。
　そこで本研究では、免疫学的去勢豚の発育と肉質、精
巣の変化、雄臭について調査を実施した。

材料及び方法

１．供試豚と去勢処理
　 　免疫学的去勢群、外科的去勢群、未投与無去勢群の
3群を設け、各群に LWD種の雄 11頭、10頭、10頭
をそれぞれ配置した。免疫学的去勢群は、1週齢時と
体重 85kg到達時に免疫学的去勢製剤 2mlを頸部皮下
にそれぞれ投与した。外科的去勢群は 1週齢で去勢を
行い、未投与無去勢群は１週齢時と体重 85kg到達時
に生理食塩水 2mlを頸部皮下にそれぞれ投与した。
　 　各群の豚は、分娩時、以後毎週個体ごとに体重を測
定し、115kgに達した時点で、皮はぎ法により屠畜を
行った。
２．屠体調査
　 　屠畜後、翌日に豚産肉能力検定法 15）に準じて、冷
屠体重、屠体長、背腰長、屠体幅、PCS（肉色）、
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えて検出された個体はなく、製剤投与により雄臭が低減されたと考えられた。
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PFCS（脂肪色）、pH、ロース断面積（第 4～ 5胸椎間）、
背脂肪厚、ランジル部の脂肪厚、大割肉片割合を測定
した。
３．去勢処理後の反応と精巣重量
　 　免疫学的去勢製剤投与後、注射部位の経過観察を
行った。また、去勢処置後の行動観察を行った。精巣
重量は、屠畜後、左右の精巣上体を含む精巣を採材し
て重量を測定し未投与無去勢群と比較した。
４．雄臭
　 　アンドロステノンは Hansen- Mφ llerの方法 16）で、
スカトール及びインドールは Denhardらの方法 17）に
準じて行った。2mlの内部標準物質（0.033μ g/ml 2 
metyl indole ,0.33mg/ml andorostanone）を含むメタ
ノール溶液に 0.5gの第 4-5胸椎間内層脂肪を加え、ホ
モジナイズ後 5分間超音波処理し、15分間冷却した。
5000Gで 5分間遠心分離後、抽出液を PTFEフィル
ターでろ過し、140μ lを 5μℓの水の入ったバイア
ルに移しアンドロステノンの分析に供し、1mlをスカ
トール及びインドール分析用にオートサンプラー用の
バイアルに移し、分析した。アンドロステノンは、カ
ラムに LunaC-8 columnsを用い、移動層は、A液（30％ 

acetnitorile 1.4％酢酸　25mM リン酸バッファー）及び
B液（100％エタノール）で、励起光 350nm、検出波
長 571nmの条件下で、スカトール及びインドールの分
析では、カラムに Hypersil ODS columnsを用い、移動
層は、isopropanole： 20mM 酢酸溶液（65:35 v/v）、励
起光 275nm、検出波長 345nmの条件下で HPLCによ
り行った。
５．統計処理
　 　精巣重量の統計処理には、t検定を用いた。また、
１日平均増体量、115kg到達日齢、ロース断面積及
び脂肪厚では、One-way ANOVAにより解析し、得ら
れた F値の有意差検定は Tukey法によるポストホッ
クテストにより行った。これらの統計処理には、R 

ver.2.13.1（CRAN, http://www.r-project.org）を用いた。

結　　　　　果

１．１日平均増体量と 115kg到達日齢
　 　１日平均増体量は、免疫学的去勢群で 741.1g、外科
的去勢群で 732.8g、未投与無去勢群で 716.3gであり、
有意な差はみられなかったが、免疫学的去勢群が最も
高い値を示した（表 1）。一方、本試験の出荷目標体重
である 115kg到達日齢は、免疫学的去勢群で 155.4日、
外科的去勢群で 155.2日、未投与無去勢群で 160.3日
であり、免疫学的去勢群は外科的去勢群と比較して同

等の値を示した（表 2）。
２．屠体成績
　 　冷屠体重は、外科的去勢群が他の 2群と比較して屠
体重が重かった（表 3）。屠体幅、背と腰の脂肪厚、ラ
ンジル部脂肪厚（前縁、中央、後縁）、大割肉片割合
（ロース・バラ）で免疫学的去勢群と外科的去勢群が
未投与無去勢群と比較して大きな値を示した（p<0.05）。
大割肉片割合（カタ、モモ）は、免疫学的去勢群と外
科的去勢群が未投与無去勢群と比較して小さな値を
示した（p<0.05）。屠体長 I及び II、背腰長 I及び II、
PCS、PFCS、pH、肩の脂肪厚は、3群間に有意な差は
見られなかった。ロース断面積は、免疫学的去勢群で
26.3cm2、外科的去勢群で 24.3cm2、未投与無去勢群で
24.6cm2であり、有意差はなかったが免疫学的去勢群

で最も高い値を示した。
３．去勢処理後の反応と精巣重量
　 　免疫学的去勢剤投与による注射痕や腫脹などの異常
は、免疫学的去勢群、未投与無去勢群とも見られなかっ
た。また、免疫学的去勢群、外科的去勢群では他の個
体に乗駕するといった雄行動も見られなかった。投与
の反応が最も顕著に表れたのは、精巣の発育不全であ
り、免疫学的去勢群では外見から精巣が小さくなって
いることが確認できた（図 1、2）。さらに、精巣の重
量は、免疫学的去勢群では 344.9g、未投与無去勢群で
は 447.2gであり、免疫学的去勢群の精巣重量は有意に
軽い値を示した（p<0.05, 表 4）。

表１　１日平均増体重
免疫学的去勢群 外科的去勢群 未投与無去勢群

g/日 741.2 ± 18.8 732.8 ± 12.2 716.3 ± 16.6
値は平均値±標準誤差で示した

表２　115㎏到達日齢
日齢 免疫学的去勢群 外科的去勢群 未投与無去勢群

155.4 ± 3.6 155.2 ± 2.8 160.3 ± 4.1
値は平均値±標準誤差で示した

表３　屠体成績
免疫学的
去勢群

外科的
去勢群

未投与
無去勢群

冷屠体重（kg） 76.2 ± 1.2b 79.8 ± 1.3a 75.1 ± 0.9b

屠体長Ⅰ（cm） 94.6 ± 0.9 93.1 ± 0.5 93.4 ± 1.1
屠体長Ⅱ（cm） 100.8 ± 0.9 99.2 ± 0.7 100.8 ± 0.9
背腰長Ⅰ（cm） 78.8 ± 0.7 77.6 ± 0.5 79.0 ± 0.7
背腰長Ⅱ（cm） 69.0 ± 0.8 68.0 ± 0.5 69.5 ± 0.8
屠体幅（cm） 34.1 ± 0.2a 35.0 ± 0.3a 33.2 ± 0.4b

PCS 3.0 ± 0.2 3.2 ± 0.3 2.8 ± 0.1
PFCS 1.5 ± 0.1 1.5 ± 0.1 1.7 ± 0.2
pH 5.8 ± 0.1 5.7 ± 0.0 5.8 ± 0.0
ロース断面積（㎠） 26.3 ± 0.9 24.3 ± 1.3 24.6 ± 0.9
背脂肪厚（cm）

肩 3.7 ± 0.2 4.2 ± 0.2 3.5 ± 0.2
背 1.9 ± 0.2a 2.2 ± 0.1a 1.5 ± 0.1b

腰 2.9 ± 0.1a 3.3 ± 0.2a 2.5 ± 0.1b

ランジル部脂肪厚 (cm)
前縁 2.3 ± 0.1a 2.8 ± 0.1a 1.8 ± 0.1b

中央 1.6 ± 0.1a 2.0 ± 0.1a 1.3 ± 0.1b

後縁 2.6 ± 0.2a 2.9 ± 0.2a 2.0 ± 0.1b

大割肉片割合（％）
カタ 31.0 ± 0.3b 30.4 ± 0.4b 31.8 ± 0.3a

ロース・バラ 40.2 ± 0.4a 41.4 ± 0.5a 38.8 ± 0.5b

モモ 28.2 ± 0.3b 28.1 ± 0.3b 29.4 ± 0.3a

値は平均値±標準誤差で示した
異なる符号間は有意差あり（p<0.05）



４．雄臭
　 　雄臭の原因物質として考えられるアンドロステノ
ン、スカトール及びその可能性があるインドールの分
析を行った結果、それぞれの物質における人が感知で
きる最小限の量である「閾値」を超える値を示した個
体は未投与無去勢群でアンドロステノンが 3頭、スカ

トールが 2頭みられたが、外科的去勢群と免疫学的去
勢群にはみられなかった（表 5）。インドールは、閾
値を超える値を示した個体はいずれの群にもみられな
かった。

考　　　　　察

　発育や屠体成績における免疫学的去勢製剤の投与効果
は、一日平均増体量が大きく、背脂肪が薄くなり、赤肉
面積が大きくなることが報告されている 18）。今回の試験
でも有意差はなかったが、免疫学的去勢群で一日平均増
体量が優れ、背脂肪が薄くなり、ロース断面積が大きく
なる傾向がみられたが有意差はなかった。これらの点に
関しては、いくつかの文献をもとに生理学的な考察がで
きる。テストステロンは、哺乳類のオスで体構成を決め
る重要な決定因子であり、アンドロジェン（テストステ
ロンを含む男性ホルモン）欠損は、筋肉量の減少と脂肪
量の増加に関連していることが報告されている 19-26）。in 

vitroでは、筋肉や脂肪、軟骨、骨細胞に分化可能なマウ
ス間葉系細胞株 C3H 10T1/2において、筋肉細胞の終末
分化マーカーで筋肉に特異的に発現する転写因子MyoD

の発現はテストステロン濃度依存的に増加し、また、脂
肪細胞への分化に必須の転写因子 PPAR-γと C/EBPα
の発現はテストステロン濃度依存的に減少したことから
テストステロンが筋形成に必要であり、また、脂肪形成
を抑制することが報告されている 27）。また、GnRHア
ンタゴニストの投与により内因性のテストステロンを低
下させると脂肪組織から分泌されエネルギー消費を亢進
する作用のあるアディポネクチンの血中濃度が上昇する
ことから、アンドロジェンがない状態でもアディポネク
チンにより代謝が亢進されていることが示唆されている
28）。免疫学的去勢豚では、精巣機能が常に抑制されてい
る状態ではなかったため、一時的に分泌が回復したテス
トステロンとテストステロン非分泌状態時のアディポネ
クチンの分泌により、エネルギー亢進が外科的去勢豚と
比較して大きく、増体量が優れ、また、筋形成の促進と
脂肪形成の抑制を起こし、ロース芯断面積の拡大と脂肪
厚の低下をまねいたと考えられる。しかし、今回の試験
では生理学的変化について解析していないため、豚にお
ける生理学的なメカニズムは不明であり今後さらなる研
究が必要であると考える。
　免疫学的去勢製剤の投与により精巣重量が減少するこ
とが報告されている 29 − 31）が、今回の試験でも免疫学的
去勢群の精巣重量が有意に低下したことから、免疫学的
去勢製剤投与により産生された抗 GnRH抗体が内因性の
GnRHの作用を打ち消すことによって、精巣の発育を抑
制したものと考えられる。
　雄臭の原因は、精巣で産生されるアンドロステノンと
消化管内で生成されるスカトールという物質が主に関与
していると考えられている 9 − 12）。アンドロステノンは、
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表４
精巣重量 免疫学的去勢群 未投与無去勢群

g 344.9 ± 32.7 a 447.2 ± 15.8 b
値は平均値±標準誤差で示した
異符号間で有意差あり（p<0.05）

図１　 免疫学的去勢豚（左）と未投与無去勢豚（右）の精巣
外見の比較

図 2　 免疫学的去勢豚 (左 )と未投与無去勢豚 (右 )の精巣
の比較

表５

原因物質
免疫学的去勢

群 外科的去勢群 未投与無去勢
群

n=11 n=10 n=10
アンドロステノン 0 0 3
インドール 0 0 0
スカトール 0 0 2

注：それぞれの物質の閾値は、アンドロステノン（1.0μ g/g）、
インドール（0.3μ g/g）、スカトール（0.2μ g/g）である。
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性ステロイド合成系においてコレステロールを出発物質
として CYP11A1や CYP17等の複数の酵素により代謝さ
れるが、CYP11A1や CYP17遺伝子は黄体形成ホルモン
（LH）による転写促進機構を持つことが示唆されている
32,33）。今回の試験では、脂肪組織に蓄積したアンドロス
テノンのレベルが外科的去勢豚と同レベルに抑えられた
ことから、免疫学的去勢製剤により脳下垂体からの LH

の分泌が抑制され、CYP11A1や CYP17発現量が低下し
たことが考えられる。さらに、性ステロイド合成系でプ
レグネノロンから 5,16 −アンドロスタンジエン− 3β− ol

を触媒する酵素の一つである CYB5の遺伝子多型とアン
ドロステノンのレベルとの間に相関関係があることが報
告されている 34,35）。今回の試験では、遺伝子多型を解析
していないため、相関関係を明らかにすることはできな
かったが、遺伝子多型による選抜がアンドロステノンの
低減に有効であるか検証することが必要であると考えら
れる。一方、スカトールは飼料に含まれるトリプトファ
ンから生成されるため給与飼料による差が大きいと考え
られるが、肝臓における分解をテストステロン等が阻害
するため雄の脂肪組織に蓄積が大きいことが報告されて
おり 11）、性腺刺激ホルモンの分泌抑制によりスカトール
の低減が期待できる。本試験でも、スカトールが免疫学
的去勢群で閾値を越えた個体はいなかったため、精巣か
ら分泌されるテストステロンが抑制されたことが考えら
れる。また、インドールについては今回の試験では雄臭
との関係は明らかにできなかった。これらのことから、
免疫学的去勢製剤により閾値を超える値を示す臭い物質
は検出されなかったが、豚肉の雄臭の低減には複数の要
因が関係しており、今後更なる研究が必要であると考え
られる。
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