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1 

 

 緒言 

セレンは、人や動物に対する必須な微量元素である 1-4)。セレン欠乏によって、

酸化障害が生じて，セレン欠乏症が生じる 1-3)。克山病（小児の心筋症）やカシ

ン・ベック症(地方病性変形性骨軟骨関節症)は、中国の低セレン地域で見られる。

亜セレン酸塩のサプリメントが発症の予防に用いられる 1,2)。セレンが含まれて

いない完全静脈栄養療養では、心筋障害の発生が報告された 5)。心臓疾患の疫学

調査では，心臓疾患の罹患率と血中セレン濃度が相関し、低セレン状態で冠動脈

疾患発生している 2,6)。フィンランドではこのようなセレン欠乏による心臓疾患

死が多い 2)。血清中のセレン濃度 45 μg/L 以下で、心臓疾患が発症することが知

られている 2)。そのほか、筋肉痛や皮膚の乾燥、肝壊死などがセレン欠乏症とし

て知られている 1,2)。哺乳類の肝壊死、鳥類の滲出性体質、ヒツジ、ウシなどに

おける白筋症が、セレン欠乏症であることが 1950 年代に報告された 7)。  

また、セレンの過剰症も知られている 1-3)。セレン摂取は毒性があり、爪の変

形、脱毛、胃腸や神経の障害、心筋梗塞、 呼吸困難、腎不全などを引き起こさ

れる 3,4,8)。 

日本人の栄養として、1 日のセレン摂取量は、127.3 μg である 9)。米、小麦、

豆など 35.7%、魚介類 32.5%、鶏卵、鶏肉、レバーおよび鶏卵 15.9%を摂取し

ている 9)。 
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セレンは、セレノシステイン残基として酸化還元酵素の活性中心やセレンタ

ンパク質に含まれている 3)。グルタチオンペルオキシターゼ(GPx) 10-26)，テトラ

ヨードチロニン-5’-脱ヨウ素化酵素 27-29)、セレノプロテイン P 30) チオレドキシ

ン還元酵素 31)、などが生体抗酸化作用に対して重要な役割を担っていることが

報告されている。 

動物性食品中のセレンタンパク質のセレノシステイン残基として存在し、そ

の消化・吸収はタンパク質の吸収と同時に行われることから、消化管吸収率は

50%以上であると推定される 2)。 

穀類中のセレンはセレノメチオニンとして存在することが知られている 1)。

鶏卵および肉類にはセレノシステインとして存在する 1)。これら食品中の有機

態セレンの有効性は、 セレン欠乏症が改善され、血中および肝臓中の GPx が

最大となる活性値から推定される 2,32)。わが国におけるセレンの食事摂取基準

は推定平均必要量が 25（20）μg、推奨量が 30（25）μg、上限量が 450（350）

μg に設定されている(数値は成人男性、かっこ内は成人女性) 33)。ただし、30−49

歳の男性の推定平均必要量は 30 μg、推奨量は 35 μg である 33)。わが国でのセ

レン上限量は、脱毛および爪の脆弱化と脱落がみられた中国の湖北省恩施地域

の調査から得られた 1 日当たりのセレン摂取量 800 μg を参考に、1 日当たり

100−450 μg に設定されている 33,34)。  
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マグロ類の血合筋や鯨肉はセレンが含まれている 35-37)。クロマグロのセレン

含量は血液 15.2 ppm、腎臓 8.3 ppm、脾臓 7.6 ppm、表層血合筋 6.1 ppm、真層

血合筋 5.9 ppm、心臓 4.4 ppm、肝臓 4.1 ppm、鰓 2.6 ppm、脳 1.4 ppm および普

通筋 0.57 ppm であった。臓器によっては 4 ppm を超えるセレンが含まれてい

た 35-37)。セレンを最も多く含むクロマグロ血液を材料として単離され、化学構

造が決定され，このセレン化合物は、セレノネイン(2-selenyl-Nα,Nα,Nα-trimethyl-

L-histidine)と命名された 38)。 魚介類の抽出物を GPC カラムで分離し、誘導結

合プラズマ質量分析計(ICP-MS)によって化学形態別に分析する方法が確立さ

れ、セレノネインは、マグロ類以外にもサバ類、ブリ類等の回遊性魚に広く分

布することが明らかにされた 38)。マグロ類、カジキ類、サバ類などの血合筋や

血液には 5 mg Se/kg 以上のセレノネインが分布していた 38)。クロマグロ赤血

球の含有量は、51.6 mg Se/kg であった 39）。ヒトや鯨類，ウミガメの赤血球にも

この成分が含まれていた 38,40,41)。 セレノネインはエルゴチオネインと比べて

強いラジカル消去活性が検出された 38)。ラジカル消去活性を 1,1-diphenyl-2-

picrylhydrazyl (DPPH) に対して測定した場合、DPPH‐ラジカル捕捉活性（RS50 

値)は 1.9 μM であり、水溶性ビタミン E 誘導体 Trolox®(RS50=880)やエルゴチ

オネイン(RS50=1700)と比べ高かった 38)。セレノネインは食品に含まれるもっ

とも強力な抗酸化物質であると考えられる 38)。 
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セレノネインの生理活性  

セレノネインは、生体内でも抗酸化能を示すことがバイオアッセイによって解析

された 42）。セレノネインは、培養細胞に投与すると、速やかに細胞内に取り込ま

れ、活性酸素種(ROS)の生成を抑制し、ヘムの自動酸化を抑制した 42)。ブリ活魚に

セレノネインを投与した場合，セレノネインは赤血球、脾臓、血合筋、心筋などの

ヘムタンパク質に結合しており、ヘモグロビンおよびミオグロビンに対する酸化，

すなわちメト化を抑制した 42)。セレノネインを臍帯血管内皮由来細胞(HUVEC)の培

地に添加した場合、細胞増殖を促進した 43)。このようにセレノネインの生理作用は、

ラジカル生成の防止、捕捉したラジカル・メチル水銀のエクソソームを介する分泌、

ヘム鉄の自動酸化防止、チオール基の化学修飾、セレンタンパク質遺伝子の転写・

翻訳調節、レドックス状態のシグナル、DNA 損傷修復、などが推定され、生体内で

セレノネインは生体抗酸化と解毒を担うことが考えられる 44)。海洋では低酸素や飢

餓、高水温，過酸化物の解毒などに関与すると考えられる 44)。  

セレンによる DNA 損傷修復作用  

ゼブラフィッシュ培養細胞へのセレノネインの投与によって、グルタチオンペル

オキシダーゼ GPx1 および GPx4 の遺伝子発現が誘導された 45)。ヒト GPx1 遺伝子

の転写は、p53 の活性化によって誘導されることからセレノネインは p53 を介して

GPx1 遺伝子の発現を調節する可能性が考えられた 46)。早老症アタキシア・テラン
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ジェクタシア(AT)症の培養細胞では、DNA 損傷修復機構に関わる ATM キナーゼが

遺欠失しているが，セレノネインでは細胞増殖が促進されたことから、セレノネイ

ンは ATM キナーゼとは別の経路から細胞周期を調節する機序が考えられた 43,46)。

DNA 損傷によって活性化する p53 は、核内に移行して細胞周期やアポトーシスに

関する遺伝子を制御することから，これらの遺伝子はセレノネインによって調節さ

れる可能性が考えられた 46)。 ルシフェラーゼアッセイでは、微量なセレノネイン

で(10 pM-10 nM)ゼブラフィッシュ GPx1a 遺伝子が誘導された。ICP-MS による機器

分析と遺伝子発現系を組み合わせてセレノネインによる遺伝子発現を解析するこ

とが可能である。 魚肉由来のセレンを投与するマウス試験では、セレンは肝臓に蓄

積したが、GPx 活性はあまり誘導されなかった 47)。セレノネインの投与試験では、

亜セレン酸と比べてセレノネインによる GPx 活性の誘導は 1/10 程度と低く、セレ

ノプロテイン P やチオレドキシン還元酵素の発現誘導は見られなかった 46) 。これ

らのことから亜セレン酸とセレノネインとでは、生理作用やその機序が大きく異な

ることが報告された 46)。 

魚類におけるセレノネインの役割  

クロマグロやマサバ、ブリなどの回遊魚では夏季の高水温期にヤケ肉と呼ば

れる異常軟化肉がしばしば発生することが報告されている 48)。この現象は，漁

獲時の酸欠ストレスの条件によって、ストレス応答およびオートファジーが誘
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導される 48)。筋肉ではオートファジーとアポトーシスが生じて、白色化し、プ

ロテアーゼ活性が上昇して，肉質が軟化する 48)。クロマグロのヤケ肉が生じた

筋肉の部位では、正常部位と比べて、セレン含量が低かったことから，セレンが

欠乏すると、ヘムの自動酸化が促進され、低酸素環境への耐性が弱まることが考

えられた 46)。マサバでも血中セレン含量が低い個体ではヤケ肉が生じた 48)。養

殖ブリの血合筋のセレン含量は天然魚よりも低いことから、配合飼料を給餌さ

れた養殖魚はセレン欠乏になりやすいことが推定された 49)。このように、産卵

期の飢餓条件や飼料の種類、飼育環境、漁獲時のハンドリングによって、セレン

欠乏と酸欠ストレスの生理条件が重なると、低酸素条件に対する適応能が低下

し、ヤケ肉が生じやすくなることが指摘されている 48,49)。  

養殖魚の品質は、飼料によって異なることが知られている 48,49)。配合飼料と生

餌を給餌したヒラメの肉質を調べた研究では、ヒラメの体成分組成には差異が

あり、配合飼料で飼育された魚体では、血液や肝膵臓の過酸化物含量が高かった

50)。また、養殖ブリの血合筋の褐変には、抗酸化物質の Trolox®の灌流投与が効

果的であった 51)。このことから飼料中に抗酸化物質を添加することによって養

殖魚における抗酸化能を高め，高品質化が可能になると考えられる 42)。血合筋

の褐変抑制作用があるセレノネインを養殖魚に投与すれば、魚体の過酸化物が

低減化されると考えられる 42)。 
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魚類のセレン欠乏症として、タイセイヨウサケやニジマスの筋肉における障

害が知られている 1)。セレン欠乏症として白筋症やヒトの心筋障害が報告されて

いる 1,2,47)。上述のヤケ肉は、白筋症と類似したセレン欠乏症であると考えられ

る 49)。セレノネインが低下した魚類を用いてセレン欠乏症へのセレノネインの

重要性を研究することが可能であると考えられる。亜セレン酸やセレノメチオ

ニン、セレンタンパク質などセレン源の違いによって、セレン欠乏症の予防効果

が異なることを明らかにする必要がある。  

トランスポーター  

セレノネインに対するトランスポーターとして、エルゴチオネントランスポータ

ーの organic cation/carnitine transporter 1(OCTN1)が同定された 41,52)。細胞内取り込み

の Km 値は 10 μM であり、文献値と比較してセレノネインに対する Km 値が低い

ことから、 セレノネインが有用な基質であった 52)。  

ヒト OCTN1 は、腎臓近位尿細管に発現が認められ、腎臓からの薬剤の排泄因子

として知られている 53-59)。OCTN1 は、テトラエチルアンモニウムやカルニチン、

エルゴチオネインなどの栄養成分を輸送することが知られている 53-59)。 ヒト

OCTN1 遺伝子多型には，リウマチ、慢性大腸炎、クローン病などとの関連性が知

られている 53-59)。クローン病や慢性大腸炎の原因の一つとしてもセレン欠乏の関

連性が推定された 60-62)。OCTN1がセレノネイン特異的なトランスポーターであり、
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セレン代謝に関与することから、OCTN1 の変異や欠失とともに、魚食によるセレ

ノネインの供給量の低下は、生体抗酸化作用に関与すると考えられる 46)。 

セレノネインによるメチル水銀の解毒作用  

マグロ類やカジキ類、キンメダイなどの肉食性の魚類やハクジラ類の筋肉には 1 

ppm 程度のメチル水銀が含まれる。海洋生態系の中での食物連鎖の過程でメチル水

銀が、筋肉や肝臓に蓄積される 63)。  

ハクジラ類の肝臓には、数百 ppm もの高濃度の無機水銀が検出されるが、このよ

うな水銀は、水銀とセレンのモル比が 1 の無毒で安定なセレン化水銀の金属粒子で

ある 64,65)。 

セレンのメチル水銀毒性軽減効果は、Ganther らによって報告された 66)。缶詰の

ビンナガ肉に 20 ppm のメチル水銀を添加してもほとんどのウズラが生残した。

Ralston らは、ラットに対してメチル水銀と亜セレン酸とを同時に投与した 67)。セ

レン対水銀のモル比が 0.2 以上の場合に、メチル水銀による毒性が消失した 63)。 ゼ

ブラフィッシュ胚へのメチル水銀投与(50〜500 ppb)では、毒性が強く胚は死滅する

が、セレノネインの存在下では毒性が著しく減弱し、細胞内の水銀蓄積は抑制され

た 52）。メチル水銀が胚体外へ排出される分子機序はリソゾームを介して生じる分

泌作用によるものであった 52)。エキソソームはエンドサイトーシスに起源を持つ小

胞であり、多胞エンドソームが細胞膜と融合した後、細胞外環境に放出される 52）。
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メチル水銀曝露による酸化ストレス刺激によってスフィンゴミエリナーゼが活性

化し、セラミドが生成されて、ESCRT 経路を介して、エキソソームが形成された

52）。海産哺乳類の肝臓に見られるセレン化水銀やクロカジキ筋肉に検出された無機

水銀は、このようなセレノネインと OCTN1 を介するメチル水銀の解毒機構が作用

した結果であると考えられた 52)。 

魚食によるセレノネインの摂取  

魚類および哺乳類ではセレノネインは赤血球に含まれ、血漿にはほとんど含

まれなかった 39)。ヒトの血液では、赤血球画分に存在していた 41)。鹿児島県離

島での住民検診では赤血球の総セレン含量 0.51μg Se/g、セレノネイン含量平均

値 0.21 μg Se/g であった 40)。魚食の頻度の高い場合に、セレノネインは魚介類

中心の食事によって、生体内に取り込まれ、赤血球に濃縮して蓄積することが報

告された 41）。メチル水銀はセレノネインを介して赤血球や他の臓器に輸送され

る可能性が考えられた 41）。このとき、赤血球のセレン/メチル水銀モル比は、3.5

倍から 81 倍 (平均約 42 倍) であった 41）。 

魚食由来セレンと生活習慣病予防効果との関係  

糖尿病の関連から、過剰なセレノメチオニンの摂取はセレノプロテイン P の

産生を促進し、インスリン抵抗性を高めることが知られている 68-74)。センサプリ

メントの摂取によるガンの予防効果は見られず、糖尿病リスクが増大すること
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が示された 68)。わが国での糖尿病に関する疫学調査では小型魚の摂取は、男性

に対して、糖尿病リスクを低下させた 75）。セレンはガン予防効果あることが疫

学調査で報告された 76-78)。動物実験では、セレンを必要量以上摂取して GPx な

どセレンタンパク質の発現が高いセレン過剰な条件で、ガン予防効果が報告さ

れた 1,2)。そのため、セレン二次代謝物の中に、発ガン抑制作用がある低分子セ

レン化合物の存在が推定されている 78)。セレノネインは、その候補分子であり、

DNA 損傷修復作用を活性化させる可能性が考えられる。  

水産加工残滓からのセレノネインの抽出利用  

サバ類やブリ類、マグロ類では、生鮮魚だけでなく、高度に加熱した缶詰や

レトルト、しめさばなどからもセレノネインは検出されことから、セレノネイ

ン含量の高い水産物原料として有機セレンを素材として抗酸化能を高めた食品

の開発が可能である 46）。サバ類などの魚類の内臓には，高濃度にセレノネイン

が含まれていることから、水産加工残滓を回収して、セレノネインを抽出する

ことができる。セレノネイン濃縮物を製造し、濃縮物を養魚飼料や生活習慣病

予防効果のある食品素材として、利用する技術開発が可能である 46）。  

養殖魚の生産において、カロテノイドやフェノール類などの抗酸化性物質を飼

料に添加して肉質向上を図る試みが行われている 79-84)。アスコルビン酸 79)、ト

コフェロール 80,81)、ポリフェノール 82)、γ-オリザノール 83)、アスタキサンチン
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83)、フコキサンチン 83)、ユズ抽出物 84)など、さまざまな抗酸化物質が飼料に添

加されているが、これらはいずれもラジカル消去活性がない、あるいは弱い化合

物である 46）。セレノネインをブリ活魚への静脈投与によって動物投与試験によ

って、ROS 生成およびミオグロビンのメト化を抑制されたことが明らかにされ

た 42)。セレノネインを養殖魚へ飼料として投与することによって、生体抗酸化

作用を明らかにすることが可能である。 

以上のような背景の下、本研究は, 魚類由来のラジカルスカベンジャーであ

るセレノネインを養殖魚に給餌することによって、生体抗酸化作用と品質の向

上が可能であるかどうかを検証した。養殖カンパチ Seriola dumerili に対してセ

レノネインを給餌する試験を行った。セレノネイン投与区と対照区の養殖カン

パチを試料として、筋肉および内臓の総セレン含量を測定するとともに、血液

のセレノネイン含量の測定、血合筋の ROS の測定、抗酸化能の指標として GPx

１活性および酸化還元電位を測定した。また、天然カンパチにおいて酸化還元

電位を測定し、養殖カンパチと比較した。 
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材料と方法 

試料魚 

カンパチ（孵化後 3 カ月）は宮崎県栽培漁業協同組合から購入した。カンパチ

は市販配合飼料（対照区、総セレン量 1.68 mg/kg）を与えて水産大学校魚類飼育

施設で飼育した。クロマグロ内臓からセレノネイン濃縮物を抽出し、市販配合飼

料に対してセレン濃度が 0.5 ppm、および 1.5 ppm となるように添加した（Table 

1）。平均体重の 2％の飼料を 1 日 2 回給餌し、体重約 300 g まで 9 週間育成した

（Table 2）。また、天然カンパチは市販されているものを用いた。 

試料の採取 

 試料魚の各個体の尾柄部静脈に注射器を刺し、血液を採取した。カンパチ幼魚

は肝臓、血合筋および普通筋を摘出し、フリーザーパックに入れ、-50 ℃で保存

した。 

セレン濃度の測定 

試料を入れた試験管に混酸(硝酸：過塩素酸＝2:1 v/v)を加え、ドライブロッ

クとホットプレートを使い 140−200 ˚C で加熱し、液量を 3 分の 1 程度に濃縮し

た。飽和シュウ酸アンモニウム水溶液 0.25 ml を添加し振り混ぜ、100 ̊ C で 5 分

間加熱した。水冷後、6 M 塩酸 0.25 ml を添加し振り混ぜ、100 ̊ C で 30 分間加熱

した。水冷後、0.1 M Na2EDTA 0.25 ml を添加し振り混ぜた。5 M 水酸化ナトリ
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ウムと 6 M 塩酸を用いて pH を 1.5～2.5 に調整した。蛍光試薬(1 mg/ml 2.3-ジア

ミノナフタレン, 0.1 M 塩酸溶液に溶解したもの)1 ml を加え、50 ̊ C で 20 分間加

熱した。水冷後、シクロヘキサン 1 ml を加え、ボルテックスミキサーで激しく

混和して蛍光色素を抽出した。シクロヘキサン層の蛍光強度を分光蛍光光度計

（日本分光株式会社 FP-6500）を用いて測定した(励起光波長 379 nm、蛍光波

長 521 nm)。亜セレン酸水溶液を標準液として検量線を作成した。各試料の総セ

レン含量を定量した 25）。 

セレノネインは、0.1％（w / v）Igepal CA-630（Sigma-Aldrich Japan）を含む 100 

mM ギ酸アンモニウム緩衝液で平衡化した GPC カラム（Shodex GF-310 4D、直

径 4.5 mm x長さ 150 mm）を使用したクロマトグラフィーによって分離した 39,40）。

オンラインで液体クロマトグラフィー-誘導結合プラズマ質量分析（LC-ICP-MS）

に導入し，82Se を測定した。分離中、セレノネインは 200 秒の保持時間で溶出さ

れ、82Se 濃度は標準試薬としてセレノネインを使用して測定した。血液 10 倍量

の超純水で希釈したものを氷上でホモジナイザー（T 10 basic Ultra-Turrax、IKA 

Japan、東京）を使用してホモジナイズし、10,000 × g で 10 分間遠心分離した上

清を回収し，82Se を測定した。 

酸化還元電位の測定 

 肉片(1 cm 厚)の血合肉表面に ORP 電極(株式会社堀場製作所製 型番 9300)を
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突き刺し、押し当てた状態で電位が安定するまで静置して、酸化還元電位を測定

した。 

ROS の測定  

ROS 含量として,ヒドロキシラジカル濃度をヒドロキシフェニルフルオロセイ

ン(HPF,積水メディカル,東京)を用いて測定した。血合筋に対し 5 倍量の超純水

で希釈し、ホモジナイズし、10,000×g、20 分で遠心分離し、上清を回収した。上

清 1 µl に対して超純水で 1000 倍希釈した HPF 溶液 を 1 ml 量混合して,室温で

10 分間反応させた。この反応液を分光蛍光光度計（日本分光株式会社 型番 FP-

6500）を用いて励起波長 490 nm および蛍光波長 515 nm で蛍光強度（arbitrary unit, 

AU)を計測し，ROS レベルの指標として用いた。 

GPx 活性の測定  

GPx 活性は，基質の還元反応によって生成した酸化型 GSH を還元型に還元す

るためにグルタチオンレダクターゼが消費した NADPH 量を測定した 84)。測定

のため 0.1 M リン酸ナトリウム緩衝液(pH 7.0), 10 mM アジ化ナトリウム, 10 mM 

GSH,0.25 U/ml グルタチオンレダクターゼおよび 15 mM NADPH を含む反応液

を 37°C でインキューベートした。NADPH の蛍光強度(蛍光 460 nm/励起光 360 

nm)を蛍光分光光度計(ベルトールジャパン株式会社)で測定した。酵素活性は

37 ̊C で 1 分間に 1 μmol の NADPH を酸化する活性を 1 unit として定義した。  
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結果 

カンパチ組織におけるセレン濃度の測定 

血合筋、普通筋、肝膵臓および血液の総セレン含量を示す（Table 3）。血合筋

のセレン濃度は対照区 0.17 mg/kg、セレノネイン 0.5 ppm 投与区 0.41 mg/kg、1 

ppm 試験区 0.37 mg/kg であった。普通筋のセレン濃度は対照区 0.24 mg/kg、セレ

ノネイン 0.5 ppm 投与区 0.27 mg/kg、セレノネイン 1 ppm 投与区 0.27 mg/kg であ

った。肝膵臓のセレン濃度は対照区 1.13 mg/kg、セレノネイン 0.5 ppm 投与区

1.29 mg/kg およびセレノネイン 1 ppm 投与区 1.26 mg/kg であった。血液のセレ

ン濃度は対照区 0.85 mg/kg、セレノネイン 0.5 ppm 投与区 1.74 mg/kg およびセレ

ノネイン 1 ppm 投与区 3.77 mg/kg であった。血合筋と肝臓、血液の総セレン含

量は、セレノネインの添加量に依存して増加した。 

血液のセレノネイン含量を Table 4 に示した。血液のセレノネイン含量は対照

区 0.06 mg/kg、セレノネイン 0.5 ppm 投与区 0.26 mg/kg およびセレノネイン 1 

ppm 投与区 0.39 mg/kg であった。このように、セレノネイン含有餌料の 9 週間

の飼育において、セレノネイン含量は対照区と比較してセレノネイン 0.5 ppm 投

与区は 4.3 倍、セレノネイン 1 ppm 投与区は 6.5 倍に増加した（Figure 1）。 

酸化還元電位の測定 

 筋肉の生体抗酸化作用の指標として筋肉に電極を突き刺し，酸化還元電位を
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測定した（Table 5）。対照区が－102.9 mV に対し、セレノネイン 0.5 ppm 投与区

が－122.5 mV、セレノネイン 1 ppm 投与区が−133.5 mV、天然魚は−173.9 mV で

あった。これらの結果から、セレノネイン含有餌料 9 週間の飼育において、セレ

ノネイン含量は対照区と比較してセレノネイン 0.5 ppm 投与区は 1.1 倍、セレノ

ネイン 1 ppm 投与区は 1.2 倍増加した。また、セレン含量と酸化還元電位の間に

負の相関性が見られた（r＝-0.714）（Figure 2）。 

ROS の測定 

飼育 9 週間目の血合筋の ROS 測定結果を示す（Figure 3）。ROS レベルは、対

照区は 4.95 （AU）、セレノネイン 0.5 ppm 投与区は 3.52 （AU）、セレノネイン

1 ppm 投与区は 3.46 （AU）であった。 

GPx 活性の測定  

飼育 9 週間目の血液、血合筋の GPx 活性の測定結果を示す（Figure 4）。血液の

GPx 活性は対照区が 18.7 （U/g）、0.5 ppm 投与区は 19.3 （U/g）およびセレノネ

イン 1 ppm 投与区は 21.7（U/g）であった。 
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考察 

セレノネインは、魚類の由来のセレン含有化合物であり、回遊魚の低酸素適応

に関与することからセレン欠乏は、血合肉の褐変や肉質軟化の原因となること

が考えられる 36,37,48,85)。養殖魚と天然魚の肉質を比較した場合、養殖魚は、筋肉

中のセレン含量が低く、一種のセレン欠乏状態にあることが推定されたことか

ら、従来の配合飼料の給餌条件では、養殖魚のセレン欠乏状態をもたらし、酸欠

や感染などのストレス条件に対して、耐性が低下する可能性が推定される 49,85)。

そこで、セレノネインを給餌して、養殖魚の生体抗酸化作用を強化することを試

した。セレノネイン投与区と対照区のカンパチを試料として、筋肉中、肝膵臓お

よび血液にセレノネインの蓄積が確認できた。酸化還元電位は、対照区が−102.9 

mV だったのに対して，セレノネイン 0.5 ppm 投与区の筋肉の酸化還元電位は

−122.6 mV、セレノネイン 1 ppm 投与区の筋肉の酸化還元電位は−133.5 mV だっ

た。ROS 量は、対照区が 3.97 AU だったのに対して，セレノネイン 0.5 ppm 投与

区の筋肉の ROS は 3.48 AU、セレノネイン 1 ppm 投与区の筋肉の ROS は 3.37 

AU だった。これらのことからセレノネインの餌料からの摂取によって，セレノ

ネインは体内に取り込まれ，各組織に蓄積した結果，酸化還元電位および ROS

が低下したことが明らかとなった。これらのこと，すなわち酸化還元電位および

ROS の低下から，セレノネイン摂取による生体抗酸化作用の増強が確認された。
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すなわち，ORP 電極による筋肉の酸化還元電位の測定によってセレノネインに

よる生体抗酸化作用を直接定量的に測定する分析手法を開発することができた。

また、血合筋 ROS 含量が対照区と比較してセレノネイン投与区が低下したこと

によって、生体抗酸化作用の増強を裏付けられた。天然魚の場合、酸化還元電位

は−173.9 mV と養殖魚よりも低いことが分かった。 

セレノネインは、ブリ活魚への静脈投与により、活性酸素の生成およびミオグ

ロビンのメト化を抑制するという報告がある 42)。このセレン化合物は Trolox や

セレノネインの硫黄アナログのエルゴチオネインと比べて、強いラジカル消去

活性を有する 38)。このように配合飼料にセレノネインを添加することによって、

天然魚のセレのネイン蓄積レベルに近づけることが可能であり，その結果，生体

抗酸化作用が向上し、セレン欠乏による酸化ストレスが抑制され，ヤケ肉の発現

が予防できることが考えられた。今回の試験によってセレノネイン投与区にセ

レノネインの蓄積がみられたため，この手法によって養殖魚のセレン欠乏を解

消することができると考えられる。セレノネインを含む魚介類の加工残滓を養

魚餌料に利用することによって，セレノネインの摂取が可能であり、養殖魚の抗

酸化に関する機能性の向上が期待できる。セレノネインの蓄積効率を算出した

結果，配合飼料から血液への蓄積効率はセレンあたり 3.０倍であった。セレノネ

イン含有餌料９週間の投与によって，セレノネインは十分蓄積されることがわ
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かった。さらに高濃度のセレノネインを餌料に添加することによって効率良く

セレノネインを摂取させることができる。 
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Figure legends 

Figure 1. Speciation analysis of organic selenium in the blood of amberjack by LC-ICP-

MS 

Selenium compounds were separated with a Shodex GF-310 4D (4.5 mm × 150 mm, 

shodex, Tokyo, Japan), equilibrated with 0.1 mol / L ammonium formate buffer 

containing 0.1% Igapal. The mobile phase was delivered at 0.5 mL / min isocratically, 

and selenium was detected using HPLC-ICPMS (Agilent 7500 Series,Agilent, Tokyo 

Japan) monitoring 82Se. 

 

Figure 2. Relationship between ORP and selenium contents in the tissues of amberjack  

 A correlation was analyzed between redox potential and total selenium content. There 

was a strong correlation between ORP and total selenium contents in blood and red 

muscle (Se in red muscle r=-0.398, Se in blood r=-0.714). 

 

Figure 3. ROS levels in the red muscle  

ROS level was determined with a fluorescent probe of HPF. 

 

Figure 4. Glutathione peroxidase (GPx) activity in the red muscle. 
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Table 1. Total selenium content in diet 

diet 

Total selenium content in diet* 

(mg/kg) 

control  1.68 ± 0.12 

selenoneine 0.5 ppm Se 2.19 ± 0.29 

selenoneine 1 ppm Se  2.51 ± 0.05 

*shown average and standard deviation. 

 

 

 

 

 

 

. 
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Table 2. Body weight change in amberjack during feeding experiment for 9 weeks. 

diet 

body weight (g) 

Initial control 3 weeks 6 weeks 9 weeks 

control  61.1 ± 5.3  

 

 

123.8 ± 24.0  190.7 ± 44.7  326.4 ± 59.5 

selenoneine 0.5 ppm Se 113.3 ± 14.5  176.3 ± 43.6  294.2 ± 38.0  

selenoneine 1 ppm Se  106.7 ± 11.8  177.5 ± 17.9  279.0 ± 34.9  

*shown average and standard deviation. 
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Table 3. Total selenium content in each tissue of amberjack. 

 initial control 3 weeks 6 weeks 9 weeks 

red muscle  

control 

 

0.09 ± 0.04 

 

 

 

0.31 ± 0.05 

 

0.03 ± 0.03 

 

0.17 ± 0.08 

selenoneine 0.5 ppm Se 0.31 ± 0.04 0.18 ± 0.04 0.41 ± 0.30 

selenoneine 1 ppm Se 0.33 ± 0.04 0.31 ± 0.06 0.37 ± 0.14 

white muscle 

control  

 

0.13 ± 0.03 

 

 

 

0.29 ± 0.02 

 

0.19 ± 0.05 

 

0.24 ± 0.08 

selenoneine 0.5 ppm Se 0.28 ± 0.04 0.17 ± 0.04 0.27 ± 0.04 

selenoneine 1 ppm Se 0.33 ± 0.03 0.20 ± 0.06 0.27 ± 0.04 

hepatopancreas  

  control 

 

0.86 ± 0.12 

 

 

 

0.89 ± 0.16 

 

0.97 ± 0.23 

 

1.13 ± 0.25 

selenoneine 0.5 ppm Se 0.90 ± 0.18 1.08 ± 0.25 1.29 ± 0.29 

selenoneine 1 ppm Se  1.05 ± 0.12 1.42 ± 0.14 1.26 ± 0.39 

blood  

control diet 

 

0.32 ± 0.11 

 

 

 

0.45 ± 0.17 

 

0.71 ± 0.23 

 

0.85 ± 0.22 

selenoneine 0.5 ppm Se 0.58 ± 0.16 1.71 ± 0.38 1.74 ± 0.70 

selenoneine 1 ppm Se 1.02 ± 0.20 2.62 ± 0.54 3.77 ± 0.57 

*shown average and standard deviation. 
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Table 4. Selenoneine content in the whole blood after 9 weeks feeding experiments 

diet 

selenoneine content 

(mg Se/kg) 

control  0.06 ± 0.06 

selenoneine 0.5 ppm Se 0.26 ± 0.07 

selenoneine 1 ppm Se 0.39 ± 0.09 

*shown average and standard deviation. 
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Table 6. Oxidation-reduction potential in the red muscle of amberjack 

fish Individual number ORP (mV) 

cultured fish with artificial 

diet 

control  

 

10 

 

-102.9 ± 12.4 

selenoneine 0.5 ppm Se 9 -122.6 ± 4.8 

selenoneine 1 ppm Se diet 10 -133.5 ± 4.4 

wild fish 7 -173.9 ± 18.4 

*shown average and standard deviation. 
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