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武汉官桥湖蓝藻毒素BMAA的生物累积与健康风险评估
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摘要:鉴于蓝藻“水华”能产生新型神经毒素ＧβＧNＧ甲氨基ＧLＧ丙氨酸(βＧNＧmethylaminoＧLＧalanine,BMAA),并通过

生物富集作用在水生态系统的各营养级进行传递;选取武汉东湖子湖—官桥湖,采用 HPLCＧMS/MS分析方法,

在蓝藻水华暴发期间,测定湖水、蓝藻及鱼体内游离态和蛋白结合态BMAA毒素的含量.结果表明,在水体中未

检测到溶解态BMAA(在检测限０．０５μg/L以下),但在微囊藻细胞及鱼体内(干重)均能检测到,含量均值分别为

(０．０４０±０．００２)μg/g和(０．３２±０．３１７)μg/g,说明官桥湖在暴发水华后,蓝藻产生了BMAA毒素且被鱼类吸收和

放大;不同鱼体(干重)累积 BMAA 的程度不同,总 BMAA 含量(干重)分别为鳑鲏(０２４３±０．２０５)μg/g,鲫
(０１２６±０．０４０)μg/g,鲤(０．６１３±０．１２０)μg/g,鲢(０．０２８±０．０１８)μg/g,鳙(００３９±０．０２１)μg/g,鳊(０８７９±
０．２４３)μg/g;鲤和鳊的富集浓度较高,且与其它几种鱼有显著性差异(P＜０．０５).按照 WHO 生活饮用水安全标

准的建议进行推算,官桥湖鱼肉EDI值(估算的每天摄入量)为１．０１５μg/(kgd),显著低于估算出的 TDI值(日
容许摄入量)０．５mg/(kgd),基本不会对人造成急性中毒,但由于BMAA毒素为慢性毒素,不能忽视经常食用

鱼肉后的累积风险.建议有关部门将东湖水产品的BMAA毒素纳入长期监测.
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　　βＧNＧ甲氨基ＧLＧ丙氨酸(βＧNＧmethylaminoＧLＧalＧ
anine,BMAA)是继人们所熟知的微囊藻毒素和鱼

腥藻毒素等之后所发现的新型蓝藻毒素,为一类慢

性神经毒素.BMAA 是一种小分子 LＧ非蛋白质氨

基酸,相对分子质量１１８,在体内有游离态和蛋白结

合态两种形态,均具有慢性神经毒性.Polsky等

(１９７２)首次在苏铁种子的提取物中检测到游离态

BMAA,将此提取物酸水解后得到了较大数量的蛋

白结合态BMAA,最先证实了 BMAA 能参与蛋白

合成.BMAA毒素能成为一些生物体内蛋白的一

部分,在蓝藻、苏铁植物、以苏铁种子为食的动物体

内以及摄食了被BMAA 污染食物的土著居民体内

均检测到不同浓度的蛋白结合态 BMAA(Cox &
Sacks,２００２;Banack & Cox,２００３a;２００３b;Murch

etal,２００４a).有学者认为BMAA结合在蛋白上并

在体内充当一种内源性神经毒物的角色,而在蛋白

质代谢过程中缓慢释放出游离态BMAA 直接进入

大脑组织中(Murchetal,２００４a).
据报道,蓝藻门中９５％蓝藻均能产生 BMAA

毒素(Coxetal,２００５).在受蓝藻水华污染的水生

态系统中,BMAA毒素可以在水生生物体内富集并

在食物链上呈现生物放大现象(Coxetal,２００３;

Brandetal,２０１０;Jonassonetal,２０１０;Lietal,

２０１０;Christensenetal,２０１２;Mondoetal,２０１２);
最早发现BMAA毒素在关岛地区食物链上产生迁

移,其浓度被放大了１万倍(念珠藻 狐蝠０３~
３５５６μg/g)(Jonassonetal,２０１０);前期研究也发

现,在太湖(贡湖湾)蓝藻水华暴发期内,BMAA 浓

度在肉食性鱼体内富集最高,并且 BMAA 毒素在

贡湖湾淡水生态系统的迁移放大途径为蓝藻→软体

动物、虾→杂食性鱼类→肉食性鱼类(Jiaoetal,

２０１４).

BMAA 对人类健康的影响主要是摄食了被

BMAA污染的鱼类导致急慢性中毒.有研究表明,
摄入被BMAA毒素污染的食物可能是导致西太平

洋地区 ALSＧPDC高发病率的主要原因(Spenceret



al,１９８７a;Cox & Sacks,２００２;Murchetal,２００４a;

２００４b);分别以斑马鱼、大鼠、小鼠、雏鸡和猕猴等

为研 究 对 象 开 展 了 毒 理 学 试 验 (Spenceretal,

１９８７b;Rakonczayetal,１９９１;Staton & Bristow,

１９９７;Purdieetal,２００９;Snyderetal,２００９),结果发

现BMAA可以诱发灵长类动物运动系统失调;体
外急性毒理实验表明,１h内 BMAA 能在１０周龄

大鼠初级神经元和胶质细胞内快速积累(Tanetal,

２０１８);Engskog等(２０１７)观察到 BMAA 可以改变

丙氨酸、天冬氨酸和谷氨酸的代谢以及神经递质的

传导途径.因此,BMAA可能会干扰与人类神经细

胞神经传递相关的代谢通路.最新研究发现,１４CＧ
BMAA注射入产卵期日本鹌鹑体内,其卵黄和蛋白

中均存在不同浓度标记的BMAA(Anderssonetal,

２０１８),这暗示若鸟类通过食物链摄入BMAA,可能

是人类暴露 BMAA 的另一种途径(目前主要通过

摄食水产品暴露BMAA).

BMAA是一类新型神经毒素,其研究深入程度

远不及微囊藻毒素,特别是在蓝藻水华暴发期间,

BMAA造成环境污染、生态迁移和人类健康等问

题,相关报道十分匮缺,对这些问题的认识都极为有

限,因此关注度不高,且国外关于BMAA 毒素在水

体的分布研究也多集中在海洋(Polskyetal,１９７２;

Cox&Sacks,２００２;Banack& Cox,２００３b;Coxet
al,２００３;Murchetal,２００４a;Coxetal,２００５),而在

淡水湖泊开展得很少.我国存在普遍的湖泊富营养

化现象,城市湖泊也不同程度地暴发蓝藻水华,对水

质、景观、水上娱乐及人类健康均构成严重危害.因

此,开展城市富营养化湖泊的 BMAA 研究尤为必

要.
武汉东湖位于中心城区,是国内水域面积最为

广阔的城中湖之一,由于人为活动和干扰,东湖被分

割成若干子湖(包括官桥湖),其水质状况和富营养

化程度各不相同(甘义群和郭永龙,２００４;余博识等,

２００８;温周瑞等,２０１３;陶新园等,２０１３);而官桥湖蓝

藻水华暴发频繁,属于典型的城市富营养化湖泊(罗
凯,２００９).因此,官桥湖是开展 BMAA 毒素研究

的理想城市湖泊.本研究包括蓝藻水华暴发期间

BMAA在官桥湖水中的赋存形态、分布特点及其在

生物 (蓝 藻、鱼 类)体 内 富 集 特 征,并 据 此 评 估

BMAA对人体的健康风险,研究结果将为城市湖泊

的环境管理及人类健康风险和预警提供重要科学依

据.

１　材料与方法

１．１　区域概况

官桥湖(３０°３２′N,１１４°２２′E)位于武汉东湖南

端,北邻东湖绿道,西邻风光村社区、武汉大学三环

学生公寓,南邻光谷大桥,水域面积约０．３５km２,平
均水深２m.２０１７年７月湖体局部水域出现蓝藻水

华堆积现象,当月平均水温３１．５℃,透明度２６cm,
氨氮、总氮、总磷均值分别为０．６８、２．５４、０．１９mg/L.

１．２　样品采集及处理

用有机玻璃采水器取距水面０．５m 表层水样

１０L带回实验室浓缩,水华蓝藻通过浮游生物网采

集,现场过滤后保存在聚乙烯瓶中.通过垂钓方式

获得鳑鲏、鲫、鲤、鲢、鳙、鳊(每种鱼３尾),用清水洗

涤后存于采样袋中低温保存并及时送回实验室处

理.蓝藻样品显微镜检结果为铜绿微囊藻(细胞数

为１．２×１０７ 个/L).将现场采集的蓝藻样品用蒸馏

水反复清洗３次,真空冷冻干燥后制成冻干藻粉于

８０℃保 存.上 述 所 有 样 品 均 需 检 测 两 种 形 态

BMAA.湖形示意及采样位置见图１(阴影部分为

官桥湖).

图１　官桥湖采样点

Fig．１　MapofGuanqiaoLakeandsampling
sitelocation

１．３　水体痕量BMAA毒素提取

自然水体中BMAA 毒素的富集浓缩采用 WaＧ
tersOasisMCX固相萃取小柱,用２％甲酸水溶液

一步淋洗,采用甲醇二步淋洗,最终用５％氨化甲醇

洗脱,收集洗脱液,经旋转蒸发及氮吹浓缩至１mL,
于 ２０℃保存.
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１．４　生物样品BMAA毒素提取

１．４．１　蓝藻样品　游离态 BMAA 提取方法如下:
称取１５mg水华蓝藻干藻粉,加入２mL预冷０．１M
三氯乙酸(TCA),超声破碎后于１２５００r/min离心

１５min,转移上清液,在沉淀中继续加入等量０．１M
TCA,第二次离心,合并二次上清液,氮吹至干并于

２０℃保存;蛋白结合态 BMAA 提取方法如下,上
述离心后的沉淀样品中加入６M HCl,于１１０℃水

解反应２４h,冷却至室温后用０．２２μm 滤膜过滤,收
集滤液氮吹至干,于 ２０℃保存.

１．４．２　鱼体肌肉　取鱼类肌肉组织匀浆化处理后,
真空冷冻干燥后于 ８０℃保存.称取１５mg干鱼

粉,加入２mL预冷０．１M 三氯乙酸(TCA),后续两

种形态BMAA提取操作步骤如上所述.

１．５　样品衍生化处理及色谱分析条件

实验中所用BMAA标准品购于SigmaＧAldrich
公司(化学结构式见图２),用超纯水配制成BMAA
标准溶液于 ８０℃冰箱保存待用.

图２　βＧNＧ甲氨基ＧLＧ丙氨酸的化学结构式

Fig．２　StructureofBMAA

２０℃保存的样品均使用 WatersAccQTag化

学试剂盒衍生化后,经 HPLCＧMS/MS检测.该试

剂盒 中 的 衍 生 化 试 剂 AQC(６ＧaminoquinolylＧNＧ
hydroxysuccinimidylcarbonate,６Ｇ氨基喹啉基ＧNＧ羟

基琥珀酰亚氨基甲酸酯)可与一级胺和二级胺反应

生成发荧光的衍生产物,使用该衍生剂的优点是其

可以快速形成稳定的衍生产物(稳定１周).使用该

方法检测 BMAA 的原理是样品中游离态 BMAA
经 AQC试剂衍生后生成含荧光基团的稳定喹啉化

合物,样品中蛋白结合态的BMAA经６mol/LHCl
在１１０℃条件下水解２４h后,可直接用于 AQC衍

生化.
色谱 条 件:EclipseXDBＧC１８ 柱 (４．６ mm ×

１００mm,５．０μm),柱温４５℃;流动相:２８％乙腈水

(含０１％ 甲酸铵);流速０．６mL/min;
质谱条件:电喷雾离子源,正离子电离模式;检

测方式为多反应监测模式(MRM).

１．６　BMAA毒素对人类健康的风险评估方法

确立剂量反应关系是健康风险评估工作中最重

要的一步,一般是通过流行性病学或动物实验得出

污染物的剂量反应曲线,确定不致引起有害健康效

应的最高剂量(NoObservedAdverseEffectLevel,

NOAEL),并经过推算得出日容许摄入量(ToleraＧ
bleDailyIntake,TDI)及指导值(GuidanceValue,

GV),通常低于 TDI和 GV的暴露剂量产生有害效

应的可能性很小.若采纳 Perry等(１９８９)为期１１
周的亚慢性小鼠毒性试验数据(染毒方式为经口注

射),BMAA毒素的暴露剂量为０．５g/(kgd)时,
实验小鼠未出现行为学、神经化学及神经病理学上

的变化,这是目前已知不引起有害健康效应的最高

剂量,因此假设BMAA毒素的NOAEL值为０．５g/
(kgd),不确定系数(UF)为种间差异１０、种内差

异１０、数据库限制１０(选择 UF＝种间差异×种内

差异×数据库限制)(WHO,１９９８).根据 WHO 制

定的饮用水质量指导方针所述公式(１),推算出人类

每日容许摄入 BMAA 毒素的 TDI值为０．５mg/
(kgd).

TDI＝NOAEL/UF (１)
设定 成 人 标 准 体 重 为 ６０kg,人 类 食 用 被

BMAA毒素污染水产品(干重)的日常暴露量(A)
为１００g/d,本实验检测到鱼体内总 BMAA 均值

(干重)为C,根据公式(２)换算出每天估计摄入量

(EstimatedDailyIntake,EDI)和指导值(GV).

EDI＝(C×A)/bw (２)

GV＝(TDI×bw×AF)/A (３)
式中:C 水 生 动 物 体 内 总 BMAA 浓 度

(μg/g);A 日常暴露量;bw 国际成人体重;AF—
分配系数,取０．２.

２　结果与分析

２．１　生物样品加标回收率及精密度

称取相同质量的蓝藻冻干粉末后分别加入高

(１．０μg/mL)、中(０．１０μg/mL)、低(０．０５μg/mL)

３种不同浓度的BMAA标准溶液,按三氯乙酸提取

法处 理 样 品,测 定 加 标 回 收 率 即 样 品 中 游 离 态

BMAA的回收率,结果见表１.蓝藻空白样品(干
重,n ＝３)中 游 离 态 BMAA 浓 度 为 (０．０４±
０．００２)μg/g.从表１可见,３个添加水平的平均回

收率为８０．３％~８６．０％,相对标准偏差为２２％~
７５％,方法检测限为０．０５ng/mL,该方法稳定可

靠.

２．２　湖水中蓝藻毒素BMAA浓度

有研究者认为BMAA 是由蓝藻细胞胞内产生

的一类生物毒素,在藻类衰亡过程中,其胞内产生的
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表１　蓝藻样品加标回收率和精密度实验

Tab．１　AveragerecoveriesofBMAAspiked
cyanobacteriasamples

添加
量/

μgmL１

空白样品游
离态BMAA/

μgmL１

加标后
检出量/

μgmL１

回收
率/
％

平均
回收
率/％

相对标
准偏差/

％

０．０５ ０．０４２
０．０８５
０．０８１
０．０８９

８６．０
７８．０
９４．０

８６．０ ７．５

０．１ ０．０３６
０．１１９
０．１１６
０．１１４

８３．０
８０．０
７８．０

８０．３ ２．６

１．０ ０．０４０
０．８４２
０．８７０
０．８８５

８０．２
８３．０
８４．５

８２．５ ２．２

BMAA释放到周围水环境中,从而有可能对未经净

化的饮 用 水 水 源 造 成 潜 在 危 害 (Esterhuizen &
Downing,２０１１).本实验没有检测到水样中溶解态

BMAA毒素(低于检测限０．０５μg/L).有类似报道

指出,在南非受蓝藻污染的水库水样中也未检测到

游离态BMAA(低于检测限４．９５６pg)(Esterhuizen
& Downing,２０１１).未检出的原因有多种,BMAA
不同于 MC具有环状七肽十分稳定的化学结构,其

在环境中更容易被降解或转化(例如光降解、微生物

代谢等),即使相对更稳定的 MCＧRR在不同波段紫

外光源照射下也会产生中间产物,被沉积物吸附和

生物降解等减量或消除(张维昊,２００１;陈晓国等,

２００４);BMAA属于内毒素,只有在藻细胞破裂后才

被释放到水体中.因此,若在水华暴发期间检测水

体BMAA 时,它尚未被释放,因此暂时未被检出;
此外,在湖泊中,经食物链途径,BMAA 也会被生物

(如浮游动物)摄入并传递到顶层生物(鱼类).上述

因素均能导致其在水中含量低至检测限以下.

２．３　鱼体肌肉中的BMAA浓度

本研究测定了官桥湖蓝藻水华发生后采集到的

几种鱼类肌肉样品,结果见表２.在藻华暴发后,微
囊藻及鱼体内富集的总BMAA 浓度较低,均值(干
重)分别为０．０４μg/g和０．３２μg/g,推测可能的原

因是此次收集到的鱼体型较小(体长见表２);采集

到的鱼体内均能检测到游离态BMAA,其中仅鲤和

鳊体内检测到蛋白结合态BMAA,分析原因是机体

内参与BMAA转化代谢的酶活性存在差异(Murch
etal,２００４a).

表２　官桥湖鱼肌肉中BMAA浓度

Tab．２　BMAAlevelsinmusclesoffishsampledinGuanqiaoLake

种类 体长/cm
鱼肌肉(干重)BMAA含量/μgg１

游离态 蛋白结合态 总量

鳑鲏 Rhodeussinensis ９．８±０．３ ０．２４３±０．２０５ ０．２４３±０．２０５
鲫Carassiusauratus ２０．６±０．６ ０．１２６±０．０４０ ０．１２６±０．０４０
鲤Cyprinuscarpio ２６．８±０．３ ０．３００±０．２００ ０．３１３±０．０８０ ０．６１３±０．１２０

鲢 Hypophthalmichthysmolitrix ２２．５±０．３ ０．０２８±０．０１８ ０．０２８±０．０１８
鳙 Aristichthysnobilis ２３．１±０．２ ０．０３９±０．０２１ ０．０３９±０．０２１

鳊 Parabramispekinensis ２８．６±０．４ ０．８７６±０．２４５ ０．００２±０．００１ ０．８７９±０．２４３

　　注:“”表示未检出;n＝３.

Note:“”denotesnotdetected;n＝３．

　　实验结果可见鲤和鳊体内富集的总BMAA 浓

度较高,分别为０．６１３μg/g和０．８７９μg/g,与其他

几 种 鱼 体 内 富 集 水 平 相 比 有 显 著 性 差 异

(P＜０．０５),原因是仅此两种鱼体内测定出蛋白结

合态BMAA.鲤为底栖杂食性鱼类,鳊为草食性鱼

类,也能摄食附着藻类.虽然本研究未收集到底栖

动物、植物碎屑等样品,许多研究已表明,底栖生物

体内也 能 富 集 不 同 浓 度 的 BMAA(Brandetal,

２０１０;Christensenetal,２０１２;Jiaoetal,２０１４),因此

本实验结果显示鲤富集 BMAA 较高,这也是可能

的原因之一;而鲢鳙体内富集的 BMAA 浓度则相

对较低,分别为０．０２８μg/g和０．０３９μg/g.据报

道,鱼体内污染物含量不仅与水环境污染物含量有

关,而且与其年龄、体长、体重、生活习性等密切相关

(Mcintyre& Beauchamp,２００７).有研究表明,太
湖的鲢体内微囊藻毒素累积与体重体长均呈显著正

相关(贾军梅等,２０１４).本实验所用的鲢鳙体型较

小,且在处理样品时,其肠道内存在未被消化的蓝

藻,毒素尚未被蓝藻细胞释放而进入鱼肉中,这二者

均是造成鲢鳙体内BMAA累积浓度较低的原因.
官 桥 湖 鱼 体 内 BMAA 浓 度 为 ０００２ ~

０．８７６μg/g,低于其他地区报道的浓度水平(表３),
也低于目前国内已报道的太湖贡湖湾鱼体 BMAA
的浓度水平(均值９．１２μg/g)(Jiaoetal,２０１４).有

几方面原因:(１)官桥湖夏季蓝藻水华暴发面积、叶
绿素a浓度、持续时间均低于太湖贡湖湾２０１２年调

查研究 (Jiaoetal,２０１４);贡 湖 湾 夏 季 所 测 蓝 藻

BMAA含量为(７．１４±０．０５)μg/g,本研究所测蓝藻
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BMAA含量为(０．０４±０．００２)μg/g,假设鱼类主要

通过食物链摄入蓝藻而富集BMAA,则会导致官桥

湖鱼类富集 BMAA 水平较低;(２)鱼类的丰度不

同.贡湖湾鱼的种类丰富,肉食性鱼类(扁颌针鱼、
翘嘴鲌)BMAA浓度均值高达２９．６μg/g,杂食性鱼

类(麦穗鱼、鰟鮍、黄颡鱼、鲫、鲤)BMAA 浓度均值

为３．９９μg/g,鲢鳙BMAA 浓度均值为６．５２μg/g,
而本次实验收集到的鱼类种类较少,且多为幼鱼,体

型较小,两种湖泊中同一种鱼的幼鱼阶段食性不同,
这也是导致此次鱼类富集 BMAA 水平较低的原

因;(３)食物网结构不同.报道中贡湖湾底栖生物

(虾、蟹、螺、河蚬)均有不同程度的BMAA 富集,而
本研究中食物网结构较为简单.因此,后续应加大

采样面积、采样频率、生物样本和延长采样周期,更
充分地研究此湖泊食物网中被BMAA 毒素污染的

水生生物.
表３　不同水生态系统中各种水生生物体内BMAA浓度的比较

Tab．３　ComparisonofBMAAconcentrationsinvariousaquaticanimalsfromdifferentaquaticecosystems

地区
水生生物体内BMAA浓度/μgg１

软体动物 甲壳动物 鱼
参考文献

佛罗里达海湾 １３６１~３０４２ ２０~１８８ Brandetal,２０１０
比斯坎湾 ５５~６９７６ ３４~７３５１ Brandetal,２０１０

卢萨哈奇河 ２５１~３０５ ５５４~２５５９ Brandetal,２０１０
波罗的海 ０．００１９~１．２９ Jonassonetal,２０１０

卡特加特海侠 ０．００６~０．２０１ Jonassonetal,２０１０
密西西比河 ７~１０ Christensenetal,２０１２
南佛罗里达 １４４~１８３６∗ Mondoetal,２０１２

贡湖湾(中国) ０．６３~６．７２ ０．１２~８．７６ ０．０７~３５．９１ Jiaoetal,２０１４
肖泻湖 ０．２~６．７ Reveillonetal,２０１６

南佛罗里达 ３４~２０１１∗ Hammerschlagetal,２０１６

　　注:∗ 单位为湿重,其他浓度单位为干重;“”表示未收集到样品.

Note:∗ denotestheunitiswetweight,theotherunitisdryweight;“”denotesnosampleshavebeencollected．

２．４　BMAA毒素对人类健康的风险评估

本实验检测到鱼体内总BMAA 均值(干重)为

０．６０９μg/g,根据材料与方法中公式(２)换算出 EDI
值为１．０１５μg/(kgd),显著低于估算出的 TDI值

０．５mg/(kgd),若 EDI值高于 TDI值,则认为被

污染 的 食 品 是 不 安 全 的.因 此,官 桥 湖 水 体 被

BMAA污染的鱼类健康风险属于较低水平.
目前人类暴露BMAA 主要的途径是摄食水产

品(AlＧSammaketal,２０１４;Jiangetal,２０１４;Kerrin
etal,２０１７);其次尚有藻类保健品中检测出少量

BMAA(Lachapelleetal,２０１７);最新研究预测可能

经哺乳传递给婴儿(Anderssonetal,２０１７).若暂

不考虑后两者的暴露风险,假设成人每日 BMAA
毒素总摄入量的９０％来自水产品,每日摄入的水产

品(干重)为１００g,按照上述推算出的 TDI值及材

料与方法中公式(３)可推算出 BMAA 的暂定指导

值(GV)为６０μg/g.

WHO组织目前仅对蓝藻毒素家族中的微囊藻

毒素做了大量的健康风险评估工作,MCＧLR的 TDI
值为０．０４μg/(kgd),规定饮用水中 MCＧLR质量

浓度指导值为１．０μg/L(Coddetal,２００５).蓝藻毒

素中神经毒素主要有３种生物碱,分别为鱼腥藻毒

素Ｇa(anatoxinＧa)、鱼 腥 藻 毒 素Ｇa(s)和 蛤 蚌 毒 素

(saxitoxin),其中由于麻痹性贝类中毒事件的发生,
蛤蚌毒素的神经毒性已被人们所熟知,有关机构仅

制定了蛤蚌毒素允许的摄入浓度为８０μg/１００g新

鲜组织(Falconer& Humpage,２００５).尽管其结

构、作用方式、致毒方式均不同,但已有报道发现

BMAA毒素会与其他蓝藻毒素如微囊藻毒素、节球

藻毒素和蛤蚌毒素共存(Metcalfetal,２００８);此外,

Lobner等(２００７)开展了BMAA毒素与其他毒害神

经药剂的协同作用研究,发现其联合作用放大了神

经细胞的损坏程度;也有报道认为,在富营养化湖泊

中,存在产毒藻和非产毒藻时间上的交替演变过程,
不同 季 节 水 体 中 的 优 势 藻 不 一 样 (Bittencourt
２００３;Kardinaaletal,２００７;施丽梅等,２００９).因

此,应该重视官桥湖水体中 BMAA 毒素与常见微

囊藻毒素的协同致毒效应.

３　结论

(１)BMAA作为一种新型蓝藻毒素,能在多种

水生生物体内富集.当前官桥湖湖水中溶解态

BMAA浓度低于检测限(０．０５μg/L),但其在环境

中存在迁移、转化等多种可能,对饮用水水源造成的

潜在危害不可忽视.
(２)当前官桥湖鱼体(干重)富集的 BMAA 浓
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度均值为(０．３２±０．３１７)μg/g,表明鱼类直接或间接

接触蓝藻导致BMAA在体内产生富集放大效应.
(３)官桥湖鱼类 EDI值为１．０１５μg/(kgd),

显著低于估算出的TDI值０．５mg/(kgd),据此评

估认为人体暴露BMAA 毒素的健康风险处于较低

水平;若长期摄入此类水产品(鱼类),则具有累积性

风险.

参考文献

陈晓国,肖邦定,徐小清,等,２００４．不同波段紫外光对微囊藻

毒素光降解的影响[J]．中国环境科学,２４(１):１ ５．
甘义群,郭永龙,２００４．武汉东湖富营养化现状分析及治理对

策[J]．长江流域资源与环境,１３(３):２７７ ２８１．
贾军梅,罗维,吕永龙,等,２０１４．微囊藻毒素在太湖白鲢体内

的累积规律及其影响因素[J]．生态毒理学报,９(２):３８２

３９０．
罗凯,２００９．蓝藻水华治理方法比较及武汉官桥湖治理浅析

[J]．科协论坛,(１０):１２４．
施丽梅,蔡元锋,杨华林,等,２００９．太湖梅梁湾水华微囊藻

基因型组成和产毒微囊藻丰度的变化[J]．湖泊科学,

２１(６):８０１ ８０５．
陶新园,沈冬,赖树锦,等,２０１６．武汉市东湖不同区域水体水

质和富营养化分析[J]．湖北农业科学,５５(１０):２５０４

２５０６．
温周瑞,王丛丹,李文华,等,２０１３．武汉城市湖泊水质及水体

富营养化现状评价[J]．水生态学杂志,３４(５):６２ ６４．
余博识,吴忠兴,朱梦灵,等,２００８．水果湖湾蓝藻水华的形成

及其对东湖影响的评价[J]．水生生物学报,３２(２):２８６

２８９．
张维昊,２００１．滇池微囊藻毒素的环境化学行为研究[D]．武

汉:中国科学院水生生物研究所．

AlＧSammakM,HoaglandK,CassadaD,etal,２０１４．CoＧocＧ

currenceofthecyanotoxinsBMAA,DABAandAnaＧ

toxinＧainNebraskareservoirs,fish,andaquaticplants
[J]．Toxins,６(２):４８８ ５０８．

Andersson M,ErssonL,BrandtI,etal,２０１７．Potential

transferofneurotoxicaminoacidβＧNＧmethylaminoＧalaＧ

nine (BMAA)from mothertoinfantduringbreastＧ

feeding:Predictionsfromhumancelllines[J]．ToxicolＧ

ogyandAppliedPharmacology,３２０:４０ ５０．

AnderssonM,KarlssonO,BrandI,２０１８．Theenvironmental

neurotoxinβＧNＧmethylaminoＧLＧalanine (LＧBMAA)is

depositedintobirds′eggs[J]．EcotoxicologyandEnviＧ

ronmentalSafety,１４７:７２０ ７２４．

BanackSA,CoxPA,２００３a．BiomagnificationofcycadneuＧ

rotoxinsinflyingfoxes[J]．Neurology,６１:３８７ ３８９．

BanackSA,CoxPA,２００３b．Distributionoftheneurotoxic

nonproteinaminoacidBMAAinCycasmicronesica[J]．
BotJLinnSoc,１４３:１６５ １６８．

BanackSA,MurchSJ,CoxPA,２００６．Neurotoxicfiying
foxesasdietaryitemsfortheChamorropeople,MariＧ

anasIslands[J]．JEthnopharmacol,１０６:９７ １０４．
BittencourtOliveiraMC,２００３．DetectionofpotentialmicroＧ

cystinproducingcyanobacteriain Brazilianreservoirs
witha mcyB molecularmarker[J]．Harmful Algae,

２(１):５１ ６０．
BrandLE,PabloJ,ComptonA,etal,２０１０．Cyanobacterial

bloomsandtheoccurrenceoftheneurotoxin,betaＧNＧ
methylaminoＧLＧalanine(BMAA),inSouthFloridaaＧ

quaticfoodwebs[J]．HarmfulAlgae,９:６２０ ６３５．
ChristensenSJ,HemscheidtTK,TrapidoＧRosenthalH,et

al,２０１２．DetectionandquantificationofβＧNＧmethylamiＧ
noＧLＧalanineinaquaticinvertebrates[J]．LimnolOceanＧ

ogrＧMeth,１０:８９１ ８９８．

CoddGA,MorrisonLF,MetcalfJS,２００５．Cyanobacterial
toxins:riskmanagementforhealthprotection[J]．ToxiＧ

cologyandAppliedPharmacology,２０３:２６４ ２７２．
CoxPA,SacksO W,２００２．Cycadneurotoxins,consumpＧ

tionofflyingfoxesandALSＧPDCdiseaseinGuam[J]．
Neurology,５８:９５６ ９５９．

CoxPA,BanackSA,MurchSJ,２００３．Biomagnificationof
cyanobacterialneurotoxinsandneurodegenerativedisＧ

easeamongtheChamorropeopleofGuam[J]．Proc
NatlAcadSciUSA,１００:１３３８０ １３３８３．

CoxPA,BanackSA,MurchSJ,etal,２００５．Diversetaxa
of cyanobacteria produce betaＧNＧmethylaminoＧLＧalaＧ

nine,aneurotoxicaminoacid[J]．ProcNatlAcadSci
USA,１０２:５０７４ ５０７８．

EsterhuizenM,DowningT G,２０１１．Solidphaseextraction
ofβＧNＧmethylaminoＧLＧalanine (BMAA)from South

Africanwatersupplies[J]．WaterSA,３７:５２３ ５２８．

EngskogM K R,ErssonL,HaglöfJ,etal,２０１７．βＧNＧ
methylaminoＧLＧalanine(BMAA)perturbsalanine,asＧ

partateandglutamatemetabolism pathwaysinhuman
neuroblastomacellsasdeterminedby metabolicprofiＧ

ling[J]．AminoAcids,４９:９０５ ９１９．
FalconerIR,HumpageAR,２００５．HealthRiskAssessment

ofCyanobacterial(BlueＧgreenAlgal)ToxinsinDrinkＧ
ingWater[J]．InterJEnvResPubHeal,２:４３ ５０．

HammerschlagN,DavisDV,MondoK,etal,２０１６．CyaＧ
nobacterialNeurotoxinBMAAand MercuryinSharks
[J]．Toxins,８:２３８ ２５１．

JiangL,KiselovaN,RosénJ,etal,２０１４．Quantificationof

neurotoxinBMAA(βＧNＧmethylaminoＧLＧalanine)inseaＧ
foodfrom Swedish markets[J]．ScientificReports,４:

７２２０１９第４期　　　　　　　　　陈咏梅等,武汉官桥湖蓝藻毒素BMAA的生物累积与健康风险评估



６９３１ ６９３７．
JiaoYY,ChenQ K,ChenX,etal,２０１４．Occurrenceand

transferofacyanobacterialneurotoxinβＧmethylaminoＧ
LＧalaninＧewithintheaquaticfoodwebsofGonghuBay
(LakeTaihu,China)toevaluatethepotentialhuman
healthrisk[J]．ScienceoftheTotalEnvironment,４６８/

４６９:４５７ ４６３．
JonassonS,ErikssonJ,BerntzonL,etal,２０１０．Transferof

acyanobacterialneurotoxinwithinatemperateaquatic
ecosystemsuggestspathwaysforhumanexposure[J]．
ProcNatlAcadSciUSA,１０７:９２５２ ９２５７．

KardinaalW E A,JanseI,KamstＧvanAgterveld Metal,

２００７．MicrocystisgenotypesuccessioninrelationtomiＧ
crocystinconcentrationsinfreshwaterlakes[J]．Aquatic
MicrobiologyEcology,４８:１ １２．

KerrinES,WhiteRL,Quilliam M A,２０１７．Quantitative
determinationoftheneurotoxinβＧNＧmethylaminoＧLＧalaＧ
nine(BMAA)byapillaryelectrophoresisＧtandem mass
spectrometry[J]．AnalyticalandBioanalyticalChemisＧ
try,４０９(６):１４８１–１４９１．

LachapelleAR,SolliecM,BouchardMF,etal,２０１７．DeＧ
tectionofCyanotoxinsin AlgaeDietarySupplements
[J]．Toxins,９:７６ ９２．

LiA,TianZ,LiJ,etal,２０１０．Detectionoftheneurotoxin
BMAAwithincyanobacteriaisolatedfromfreshwaterin
China[J]．Toxicon,５５:９４７ ９５３．

LobnerD,PianaPMT,SalousAK,etal,２００７．βＧNＧmethＧ

ylaminoＧlＧalanineenhancesneurotoxicitythroughmultiＧ

plemechanisms[J]．Neurobiologyofdisease,２５:３６０
３６６．

McintyreJK,BeauchampDA,２００７．AgeandtrophicposiＧ
tiondominatebioaccumulationofmercuryandorganoＧ
chlorinesinthefoodwebofLakeWashington[J]．SciＧ
enceoftheTotalEnvironment,３７２(２/３):５７１ ５８４．

MetcalfJS,BanackSA,LindssayJ,etal,２００８．CoＧoccurＧ
renceofβＧNＧmethylaminoＧLＧalanine,aneurotoxicamiＧ
noacid with othercyanobacterialtoxinsin British
waterbodies,１９９０ ２００４[J]．Environ Microbiol,１０:

７０２ ７０８．
MondoK,HammerschlagN,Basile M,etal,２０１０．CyaＧ

nobacterial Neurotoxin βＧNＧMethylaminoＧLＧalanine
(BMAA)inSharkFins[J]．MarineDrugs,１０:５０９
５２０．

MurchSJ,CoxPA,BanackSA,２００４a．A mechanismfor
slowreleaseofbiomagnifiedcyanobacterialneurotoxins
andneurodegenerativediseaseinGuam[J]．ProcNatl
AcadSciUSA,１０１:１２２２８ １２２３１．

MurchSJ,CoxPA,BanackSA,etal,２００４b．Occurrence

ofβＧmethylaminoＧlＧalanine(BMAA)inALS/PDCpaＧ
tientsfrom Guam[J]．ActaNeurologicaScandinavica,

１１０:２６７ ２６９．
PerryTL,BergeronC,BiroAJ,etal,１９８９．BetaＧNＧmethＧ

ylaminoＧLＧalanine．Chronicoraladministrationisnot
neurotoxictomice[J]．JournaloftheNeurologicalSciＧ
ences,９４:１７３ １８０．

PolskyFI,NunnPB,BellEA,１９７２．DistributionandtoxＧ
icity of alphaＧaminoＧbetaＧmethylaminoproprionic acid
[J]．FedProc,３１:１４７３ １４７２．

PurdieEL,SamsudinS,EddyFB,etal,２００９．Effectsof
thecyanobacterialneurotoxinβＧNＧmethylaminoＧLＧalaＧ
nineontheearlyＧlifestagedevelopmentofzebrafish
Daniorerio[J]．AquaticToxicology,９５:２７９ ２８４．

RakonczayZ,MatsuokaY,GiacobiniE,１９９１．EffectsofLＧ
betaＧNＧmethylaminoＧLＧalanine(LＧBMAA)onthecortiＧ
calcholinergicandglutamatergicsystemsoftherat[J]．
JournalofNeuroscienceResearch,２９:１２１ １２６．

RéveillonD,SéchetV,HessP,etal,２０１６．SystematicdeＧ
tectionof BMAA (bＧNＧmethylaminoＧLＧalanine)and
DAB(２,４Ｇdiaminobutyricacid)inmolluskscollectedin
shellfishproductionareasalongtheFrenchcoasts[J]．
Toxicon,１１０:３５ ４６．

SnyderLR,CruzＧAguadoR,Sadilek M,etal,２００９．ParＧ
kinsonＧdementiacomplexanddevelopmentofanewstaＧ
bleisotopedilutionassayforBMAAdetectionintissue
[J]．ToxicologyandAppliedPharmacology,２４０:１８０
１８８．

SpencerP S,HunnP B,HugonJ,etal,１９８７a．Guam
amyotrophic lateral sclerosisＧParkinsonismＧdementia
linkedtoaplantexcitantneurotoxin[J]．Science,２３７:

５１７ ５２２．
SpencerPS,HugonJ,LudolphA,etal,１９８７b．Discovery

andpartialcharacterization ofprimate motorＧsystem
toxins[J]．CibaFoundationSymposium,１２６:２２１ ２３８．

StatonPC,BristowDR,１９９７．ThedietaryexcitotoxinsβＧ
NＧmethylaminoＧLＧalanine and βＧNＧoxalylaminoＧLＧalaＧ
nineinducenecroticandapoptoticＧlikedeathofratcereＧ
bellargranulecells[J]．JournalofNeurochemistry,６９:

１５０８ １５１８．
TanVX,MazzoccoC,VarneyB,etal,２０１８．Detectionof

theCyanotoxinsLＧBMAA UptakeandAccumulationin
PrimaryNeuronsandAstrocytes[J]．NeurotoxicityReＧ
search,３３:５５ ６１．

WORLDHEALTH ORGANIZATION,１９９８．CyanobacteriＧ
altoxins:microcystinＧLR:GuidelinesfordrinkingＧwaＧ
terquality[E]．Geneva:WHO:９５ １１０．

(责任编辑　万月华)

８２ 第４０卷第４期　 　　　　　　　　　　水 生 态 学 杂 志　　　　　　　　　　　　　　　　　　２０１９年７月



BioaccumulationandHealthRiskAssessmentoftheCyanobacterialNeurotoxin
BMAAinGuanqiaoLake,Wuhan

CHENYongＧmei１,ZHAOYiＧjun２,CHEN Mo３,LIU Wei２,CHEN HuiＧyu２,

ZHANGZeＧhui２,GAOJian２,TIANXiaoＧfang２,JIAOYiＧying２

(１．WuhanVocationalCollegeofSoftwareandEngineering,WuhanRadio&
TVUniversity,Wuhan　４３０２０５,P．R．China;

２．KeyLaboratoryofEcologicalRemediationforLakesandRiversandAlgalUtilization
ofHubeiProvince,Wuhan　４３００６８,P．R．China;

３．FacultyofResourcesandEnvironmentalScience,HubeiUniversity,Wuhan　４３００６２,P．R．China)

Abstract:βＧNＧmethylaminoＧLＧalanine(BMAA)isanewlyidentifiedneurotoxinproducedduringcyanobacＧ
terialblooms,andbioaccumulationofBMAAcanleadtofoodchainamplification．GuanqiaoLake,anarea
ofDonghuLakeinWuhan,isatypicaleutrophicurbanlakewithfrequentalgalblooms．Inthisstudy,we
investigatedthedistributionofBMAAinGuanqiaoLakeduringacyanobacterialbloominJuly,２０１７．Free
BMAAandproteinＧboundBMAAinthewatercolumnandBMAAextractedfromcyanobacteriaandfish
sampleswereanalyzedby HPLCＧMS/MS．Thestudyprovidesscientificdatatosupportenvironmental
managementofurbanlakesandearlywarningwhenhumanhealthisthreatenedbycyanotoxins．FreeＧ
BMAAinthewatercolumnwasbelowthedetectionlimit(０．０５μg/L),butBMAAwasdetectedinmicroＧ
cystis(０．０４±０．００２μg/g,dw)andfish(０．３２±０．３１７μg/g,dw)．Furthermore,determinationofBMAA
infishspeciesoccupyingdifferenttrophiclevelsindicatesthatBMAAcanbebioamplifiedasitmovesup
thefoodchain．TheBMAAconcentrationinRhodeussinensis,Carassiusauratus,Cyprinuscarpio,HyＧ
pophthalmichthysmolitrix,AristichthysnobilisandParabramispekinensiswere,respectively,(０２４３±
０．２０５)μg/g,(１２６±０．０４)μg/g,(０．６１３±０．１２０)μg/g,(０．０２８±０．０１８)μg/g,(０．０３９±０．０２１)μg/gand
(０．８７９±０２４３)μg/g．TheBMAAconcentrationsinCyprinuscarpioandParabramispekinensisweresigＧ
nificantlyhigherthanintheotherspecies(P＜０．０５)．AccordingtoWHOdrinkingwaterguidelines,the
EDI(EstimatedDailyIntake)valuesofBMAAfromfishwas１．０１５μg/(kgd),considerablylowerthan
theestimatedTDI(TolerableDailyIntake)valueof０．５mg/(kgd)．Thisindicatesthatthehealthriskof
consumingfishfromGuanqiaoLakeisrelativelylowandnotlikelycauseacutetoxicityinhumans．HowevＧ
er,duetothepotentialforachronicresponse,theriskofBMAAaccumulationshouldnotbeignored．
Therefore,werecommendlongＧtermmonitoringofBMAAinfishfromDonghuLakebytherelevantreguＧ
latoryagencies．
Keywords:cyanotoxins;βＧNＧmethylaminoＧLＧalanine(BMAA);healthrisk;GuanqiaoLake
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