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Summary

Molybdenum status was examined in rats fed experimental diets containing graded level of molybdenum. Male 

5-week Wistar rats were divided into three groups. One group was fed a basal AIN93G diet without ammonium

molybdate (molybdenum content, 0.08 µg/g) and other groups were fed the basal diet supplemented with 0.1 or 

0.5 µg/g of molybdenum as ammonium molybdate for 4 weeks. Molybdenum concentrations in liver and kidney of

the rats were not varied with dietary molybdenum intake level but the serum molybdenum concentration was grad-

ually increased with an increase of dietary molybdenum level. Dietary molybdenum level did not effect on copper

concentrations in the liver, kidney and serum as well as xanthine oxidase activity in the liver and the serum uric

acid level. These results indicate that variation of dietary molybdenum level in the present study (0.08 to 0.58 µg/g)

did not effect on molybdenum status other than serum molybdenum concentration.

モリブデンはキサンチンオキシダーゼなどの補酵素として機能し，必須微量元素と位置づけられている1）。しかしヒ

トのモリブデン欠乏は，モリブデンをほとんど含まない高カロリー輸液の長期投与に伴って発生した一例のみであり2），

食事性欠乏は知られていない。これは，モリブデンが穀物や豆類に豊富に含まれるため，1日摂取量が所要量

（25～30 µg/日）3）をはるかに超える150 µg以上であることに起因している4）。ヒトを対象にした出納試験では，モリブ

デン摂取量の広範囲にわたって平衡状態が維持されることが示されている5, 6）。このことは，モリブデン摂取量が変動

しても組織中モリブデン濃度に変化がなく，体内のモリブデン状態が一定に維持されることを意味する。一方，日本人

の血清や母乳のモリブデン濃度は欧米人よりもやや高い7, 8）。これは日本人のモリブデン摂取が欧米人よりも多いため

と思われる。しかし，ヒトや実験動物を対象にして，モリブデン摂取量と組織および血清モリブデン濃度との関係を検

討した報告は少ない9－11）。本報告は，モリブデン濃度を段階的に変化させた飼料でラットを飼育し，組織および血清の

モリブデン濃度を測定した結果を述べるものである。
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実験方法

1．実験動物と飼料

5週齢のWistar系雄ラット24匹を6匹ずつ3群に分け，1群にはAIN93G飼料からモリブデン酸アンモニウムを除いた

低モリブデン飼料，他の2群にはこの低モリブデン飼料に0.1または0.5 µg/gのモリブデンをモリブデン酸アンモニウム

の形態で添加した飼料を投与し，4週間飼育した。なお低モリブデン飼料のモリブデン含量の実測値は0.08 µg/gであっ

た。

飼育期間終了後，すべてのラットをエーテル麻酔下で解剖し，肝臓，腎臓および血清を得た。

2．分析

（1）モリブデンの定量

約0.5 gの肝臓または腎臓に5 mLの濃硝酸を加え，100℃で不溶物がなくなるまで加熱した。分解液を蒸留水を用い

て50 mLにメスアップ後，含有されるモリブデンを誘導結合プラズマ質量分析（ICPMS）により定量した4）。

血清2 mLをるつぼに入れ，80℃で乾燥させた後，電気炉中550℃で16時間灰化した。灰化した血清を5 mLの2％硝

酸に溶解後，含有されるモリブデンをICPMSにより定量した7）。

（2）銅の定量

上記の調製試料を蒸留水で8～20倍に希釈後，ICPMSを用いて銅を定量した。

（3）肝臓キサンチンオキシダーゼ活性の測定

肝臓約1 gに9倍量の生理食塩水を加えてホモジナイズし，10％ホモジネートを調製した。得られたホモジネートを

8,000 x gで15分間遠心した。遠心後の上清0.2 mLに，0.3 mMキサンチン溶液0.6 mL，0.136 Mトリス塩酸緩衝液

（pH 7.4）2.2 mLを混合し，37℃で10分間反応させた。反応終了後，20％過塩素酸1 mLを加えて遠心し，上清を得た。

上清中に存在する尿酸を高速液体クロマトグラフィー（HPLC）で定量することにより，肝臓中のキサンチンオキシダ

ーゼ活性を求めた。HPLCの条件は以下のとおりである。カラム，CAPCELL PAK C18（4.6 mm φ x 150 mm，資生

堂）；移動相，25 mM NaH2PO4（pH 3.0）/アセトニトリル＝1/99（v/v）；流速，1.0 mL/min；検出，UV 292 nm。

（4）血清尿酸の定量

血清尿酸濃度はキット（尿酸C-テストワコー，和光純薬）を用いて測定した。

結　　果

Table 1に肝臓，腎臓および血清のモリブデン濃度をまとめた。肝臓と腎臓のモリブデン濃度は，飼料からのモリブ

デン摂取量の増減の影響をまったく受けず，一定範囲に維持された。これに対して血清モリブデン濃度はモリブデン摂

取量の増減に対応して変動し，基本食群に比較してモリブデン添加食投与群において有意に高い値を示した。

Table 2に臓器と血清の銅濃度，Table 3に肝臓のキサンチンオキシダーゼ活性と血清尿酸濃度をまとめた。いずれ

の測定項目も，飼料からのモリブデン摂取量の増減の影響をまったく受けず，各群間に有意な差は認められなかった。
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Table 1 Tissue and serum molybdenum levels in rats fed 
experimental diets

Molybdenum levelLevel of Mo
added to diet SerumKidneyLiver

(ng/mL)(ng/g)(ng/g)(µg/g)

0.8
 a

±5.79
 a

±47824
 a

±8390
1.1

 ab
±6.524

 a
±50832

 a
±9490.1

2.1
 b

±12.417
 a

±49644
 a

±8930.5

Values are means ± SEM (n = 6).
Means in the same column not sharing a common superscript differ 
significantly (p < 0.05).



考　　察

モリブデンの過剰摂取は，血清尿酸濃度の上昇や銅欠乏を招くことが知られているが12, 13），今回の実験では，血清尿

酸や組織中銅濃度の数値に各群間に差がなかった。モリブデン中毒を起こした家畜が摂取していた飼料のモリブデン濃

度は20～100 µg/gであったと報告されていることから14），今回のモリブデン投与量の範囲は過剰域にはるかに及ばな

かったといえる。今後，より高濃度のモリブデンを含有した飼料を用いて，モリブデン投与の影響を検討する必要があ

ると思われる。

Table 1に示したように，今回のモリブデンの投与範囲においては，血清モリブデン濃度は摂取量に応じて変動した

のに対して，肝臓と腎臓のモリブデン濃度は一定範囲に維持されていた。またモリブデン含有酵素であるキサンチンオ

キシダーゼ活性にも各群間に差はなかった。Wangらも飼料中モリブデン濃度0.1～0.8 µg/gの範囲では，臓器中のモリ

ブデン濃度とモリブデン酵素の活性はほぼ一定値に維持されることを観察している（ただし，この研究では飼料のモリ

ブデン濃度は実測されていない）9）。このことから，今回のモリブデン摂取の範囲（0.08～0.58 µg/g）であれば，血清の

モリブデン濃度は変動するが組織中のモリブデン濃度は一定範囲に維持されており，モリブデンを必要とする生理機能

も維持されることを意味している。

今回の実験において，低モリブデン飼料として用いたAIN93Gをベースとした低モリブデン飼料には0.08 µg/gのモ

リブデンが含まれていた。これはAIN93Gを構成するミルクカゼインとコーンスターチにモリブデンが混入していたた

めである。ヒトの食事摂取量（乾燥重量）を約500 g/日と仮定して，飼料中濃度0.08 µg/gをヒトの摂取量に換算すると

40 µg/日になる。日本人を対象にした食事摂取基準では，モリブデンの摂取推奨量（RDA）を20～25 µg/日としている

ことから3），今回の実験では基本食を投与したラットにおいてもモリブデンが充足していた可能性は高い。一方，モリ

ブデン添加食のモリブデン含有量（0.18，および0.58 µg/g）を同様にヒトの摂取量に換算すると，それぞれ90，および

290 µg/日となる。食事摂取基準におけるモリブデンの摂取上限値（UL）が230～320 µg/日であることから3），0.5 µg/g

のモリブデンを添加した群は食事摂取基準のUL相当量のモリブデンを摂取したとみなせる。以上のこと，および日本

人のモリブデン摂取量は150～320 µg/日の範囲にあると推定されていることをあわせると4），今回のモリブデンの投与

量はRDAをやや上回る摂取量から日本人のモリブデン摂取量の上限をカバーしているといえるだろう。

以上のことから，今回の実験結果は，モリブデン摂取が食事摂取基準のRDA～ULの範囲，あるいは現在の日本人

の範囲であれば，血清のモリブデン濃度は変動するが，モリブデンの恒常性は維持されることを示すといえるだろう。

― 122 ―

Table 3 Liver xanthine oxidase activity and serum uric acid level in 
rats fed experimental diets

Serum uric acidLiver xanthine oxidaseLevel of Mo added to diet

(µg/mL)(unit/g protein)(µg/g)

1.7±12.80.01±0.160
0.8±12.20.02±0.130.1
0.8±13.30.02±0.120.5

Values are means ± SEM (n = 6).  A unit of xanthine oxidase activity is 
expressed as µmol uric acid formed per minute. 

Table 2  Tissue and serum copper levels in rats fed experimental diets

Copper levelLevel of Mo
added to diet SerumKidneyLiver

(µg/mL)(µg/g)(µg/g)(µg/g)

0.03±0.130.98±7.460.26±3.410
0.02±0.140.86±9.230.87±4.000.1
0.02±0.170.87±9.450.18±3.690.5

Values are means ± SEM (n = 6).



このことは，日本人を対象にした調査研究において，血清モリブデン濃度に個人差が大きいこと7），モリブデン出納値

がほぼゼロに維持されていること6），とよく一致している。

今回の実験では低モリブデン飼料自体に相当量のモリブデンが混入していたために，モリブデン不足の状態を引き起

こすことが不可能であった。今後，モリブデンの生理機能を検討し，モリブデンの必要量を推定するには，モリブデン

混入の確率が低い素材によって調製された，カゼインやコーンスターチを使用しない飼料を用いることが必要といえる。
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