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摘要    本研究将紫贻贝(Mytilus galloprovincialis)暴露于一株麻痹性贝类毒素(paralytic shellfish 

toxins, PSTs)优势产毒藻——链状亚历山大藻(Alexandrium catenella, GY-H25 株)，模拟现场赤潮藻密

度，探究了紫贻贝内脏团和可食组织中蓄积代谢及生物转化过程，并通过蓄积代谢动力学，重点比

较了不同细胞密度 GY-H25 对紫贻贝体内毒素蓄积代谢和转化情况的影响。结果显示，GY-H25 生长及产

毒稳定，PSTs 组分主要为 N-磺酰胺甲酰基类毒素(C1 和 C2)，单细胞最高产毒能力为 2.96 pg STXeq/cell。

暴露实验中，紫贻贝对 PSTs 有较强的蓄积作用，2 种暴露浓度下 PSTs 含量变化趋势一致，实验结

束时，2 种暴露组紫贻贝内脏团中 PSTs 均超过欧盟国际限量标准(800 μg STXeq/kg)，但可食组织则

均低于限量标准；比较发现，高浓度组紫贻贝内脏团最高蓄积浓度达到 6 815.36 μg STXeq/kg，且

高浓度组暴露期间平均蓄积速率为 17.89%，显著高于低浓度组 13.06%的蓄积速率。另外，紫贻贝

对 PSTs 表现出较强的生物转化能力，在对 C1、C2 和 GTX5 三者的转化研究中发现，快速代谢时

期和平稳期 C2→GTX5 的转化为 GTX5 生成的主要途径，同时期 C1 的相关转化中 C1→GTX5 途

径超过 C2→C1，致使 C1 整体占比减少。综合评估紫贻贝中 PSTs 转化产物和毒性当量因子(toxic 

equivalency factor, TEF)，发现紫贻贝对 PSTs 代谢转化进一步促使高毒性 GTX5 的生成和占比提升，

总体终端毒性升高，这也可能是秦皇岛紫贻贝中 PSTs 风险严峻的主要原因之一。因此，本研究有

助于科学评估紫贻贝中 PSTs 风险，为建立区域性风险监测技术提供科学基础。 

关键词    紫贻贝；链状亚历山大藻；麻痹性贝类毒素；蓄积代谢动力学；生物转化 
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麻痹性贝类毒素(paralytic shellfish toxins, PSTs)

是目前分布最广、危害最严重的一类藻毒素(贝类毒

素)，在全球范围内造成严重的生态和食品安全风险。

据统计，全球由 PSTs 导致中毒事件年均约 2000 起
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(Wang et al, 2016)，是国际社会的重点研究和管控目

标(Visciano et al, 2016)。PSTs 作为一类水溶性神经毒

性生物碱小分子物质，由海洋甲藻和淡水蓝绿藻产

生，海洋甲藻主要包括亚历山大藻(Alexandrium)、裸

甲藻(Gymnodinium)、盾甲藻属(Pyrodinium) (Visciano 

et al, 2016)，其中，亚历山大藻是 PSTs 的主要产毒藻。

调查发现，我国近海广泛分布多种不同亚历山大藻，

所产生的 PSTs 种类差异显著(Gu et al, 2013)。PSTs

可经食物链传播蓄积于鱼类、贝类等物种体内，不仅

影响物种正常生理状态，严重时危及人类生命安全

(于仁成等, 2016)。我国自 2016 年发生“秦皇岛贻贝”

中毒事件以来(张锦宏等, 2020)，连续多次在河北和

福建沿岸出现贻贝中 PSTs 超标事件(Huang et al, 

2019; 张亚亚等, 2020)。其中，尤其是河北秦皇岛近

海贻贝中 2016—2021 年均检出超出欧盟限量标准

(800 μg STXeq/kg)的 PSTs 而引起了重大关注(呼晓群

等, 2021)，产生了十分严重的负面影响，不利于区域

性贝类产业的发展和社会稳定。现已证实，秦皇岛贻

贝中 PSTs 残留的主要肇事藻种为链状亚历山大藻

(Alexandrium catenella) (Zhang et al, 2012)。 

链状亚历山大藻广泛分布于我国黄渤海地区，并

形成高丰度包囊分布于黄海北部的中心地区以及山

东半岛东南部和南部苏北浅滩附近(Dai et al, 2020)。

研究表明，自然条件下，链状亚历山大藻在形成包囊

后会沉积在海底形成包囊床，造成目标海域连年暴发

有害藻华 (harmful algal blooms, HABs)(Kim et al, 

2020; Condie et al, 2019; Gao et al, 2019)，包囊床的存

在也是秦皇岛海域贻贝中 PSTs 连年超标的主要潜在

原因。自 2016 年中毒事件发生后，虽然秦皇岛政府

逐步取消邻近海域贻贝养殖，但由于野生贻贝的大量

存在，仍然对该地区消费者安全问题带来潜在风险

(翟毓秀等, 2020)。因此，开展链状亚历山大藻在贻

贝中的蓄积转化研究，明确贻贝中 PSTs 风险，具有

重要的现实和科学意义。 

海产贝类的滤食性特征导致其极易蓄积高浓度

的 PSTs，且经过一系列的代谢转化过程，降低 PSTs

对贝类自身的危害(马菲菲, 2012)，但这种转化作用

可能导致新 PSTs 组分的生成(汪娜等, 2013)，且代谢

产物的毒性当量因子(toxic equivalency factor, TEF)可

能高于原型态物质，从而增加消费者安全风险。对贻

贝来说，内脏团是 PSTs 蓄积的靶器官(邴晓菲等 , 

2017)，可将 PSTs 累积到高水平，并进行代谢转化和

消除(Freitas et al, 2019; Riisgard et al, 2012)。因此，

以链状亚历山大藻(GY-H25 株)这一优势 PSTs 产毒藻

为研究对象，探究其所产生 PSTs 在紫贻贝(Mytilus 

galloprovincialis)中蓄积转化规律，并结合代谢产物

形成和 TEF 考虑，评估紫贻贝中 PSTs 终端产物的风

险程度，对于科学理解秦皇岛地区紫贻贝中 PSTs 风

险并针对性构建区域性风险防控技术，具有积极的科

学及现实意义。 

1  材料与方法 

1.1  实验材料 

1.1.1  产毒藻、饵料藻及紫贻贝    链状亚历山大藻

(GY-H25 株)购自上海光宇生物科技公司。实验室内

以 f/2 培养液单种培养，温度为(20±1)℃，光照为

54 μmol/(m2·s)；光暗比 12 h:12 h。饵料藻选用小球

藻(Chlorella vulgaris)，同样条件下以 f/2 培养液培养。 

紫贻贝购置于山东青岛码头，为周边海域野生

贝，平均规格：壳长为(7±1) cm，壳宽为(3.5±0.5) cm，

壳厚为(2.7±0.5) cm，总重(35±15) g，与秦皇岛海域

所产紫贻贝为同一种，均起源于地中海(Borsa et al, 

1999; 王晓琴等, 2019)。所用紫贻贝为当日采集，个

头均一，置于保温箱中加入冰袋保存，2 h 内运回，

置于天然海水 24 h 曝气养殖容器环境下无投喂暂养

2 d，以适应养殖环境，其死亡率稳定后即开始暴露

实验。 

1.1.2  仪器与设备    光照培养箱(上海一恒科学仪

器有限公司)；AB-5500 QTRAP 液相色谱–四极杆/离

子阱复合质谱(AB SCIEX，美国)，配有电喷雾离子源

(ESI)；Himac CR 22GⅡ高速离心机(Hitachi，日本)；

恒温水浴锅(上海蓝凯仪器仪表有限公司)；XW-80A

旋涡混合器 (上海医大仪器厂 )；Milli-Q 超纯水仪

(Millipore，美国)；固相萃取装置(Supelco，美国)；

GF/F 玻璃纤维滤膜(Whatman，英国)。 

1.1.3  化学试剂    乙腈(质谱级)(Merck，美国)；甲

酸、甲酸铵 (色谱级 )(Fluka，瑞士 )；乙酸 (色谱级 ) 

(Thermo，美国)；超纯水(18.2 MΩ·cm)；其他未作特

殊说明的试剂均为分析纯。 

1.2  实验方法 

1.2.1  链状亚历山大藻生长过程中产毒能力评估 

实验用藻初始接种密度为 6.5×105 cells/L，培养

用水为山东沿海天然海水，经 0.45 μm 纤维滤膜过滤、

高温灭菌，添加 f/2 海水培养基 (邵盛男等 , 2011;    

缪宇平等, 2009)，接种链状亚历山大藻，置于智能光

照培养箱中，温度为(20±1)℃，光照为 54 μmol/(m2·s)，

光暗比 12 h:12 h。每天 08:00 取藻液样品，取样前充

分摇匀，每瓶取样 3 次，每次取 10 mL，加入 150 μL
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鲁哥试液固定，充分摇匀(常孟阳等, 2019)，从中取

出 100 μL，光学显微镜下进行藻细胞计数，取平均值

用于评估产毒藻生长状况。 

产毒藻密度达到 2.5×107 cells/L 时，取 20 mL 藻

液于离心管中，5000 r/min 离心 15 min 收集藻细胞，

上清液 8000 r/min 离心 10 min，2 次离心的藻细胞合

并(邵盛男等, 2011; 余新威等, 2018)，加入 5 mL 1%

乙酸水溶液，冰浴超声破碎 5 min，破碎 8 s 停 2 s，4℃

条件下 8000 r/min 离心 10 min，取 1 mL 上清液过

0.22 μm 水系滤膜，存于进样小瓶中，进行 PSTs 分析。 

1.2.2  紫贻贝暴露实验 

1.2.2.1  暴露过程    随机挑选 540 只紫贻贝平均分

为 3 组，分别为对照组、低浓度组和高浓度组，放置

在各盛有 25 L 海水的 9 个养殖容器中进行实验。实

验共进行 30 d，分为 7 d 暴露阶段和 23 d 代谢阶段。

2 个实验组产毒藻投喂均分早晚各 8 点 2 个时间段进

行，控制早晚投喂量 1∶2；对照组只投喂饵料藻。

暴露阶段结束时，高浓度组 180 只紫贻贝共投喂产毒

藻 19.2×108 cells；低浓度组 180 只紫贻贝共投喂产毒

藻 8.0×108 cells。在暴露实验过程中各组均保持 0.6%

的稳定死亡率。 

1.2.2.2  样品采集    在暴露第 0、0.5、1、2、4、6、

7、8、10、12、14、18、22、26 和 30 天采集毒素样

品以测定毒素含量，随机取贝进行解剖，用清水将贝

壳外表洗净，切断闭壳肌，仔细取出内脏和可食组织，

在筛子上平铺沥水 5 min，将所取组织分别均质、混

匀，每 3 只贝匀浆为 1 个样品，每组取 3 个平行样品。 

1.2.3  毒素检测 

1.2.3.1  样品前处理    参考 Boundy 等(2015)的前

处理方法并改进：将所取组织称取 5 g 于 50 mL 离心

管中，加入 5 mL 1%的乙酸水溶液提取毒素，涡旋混

合 90 s，将离心管密封置于沸水中煮沸 5 min (沸水没

过试样液面 )，取出置于冷水下迅速冷却至室温，

4500 r/min 离心 10 min，待净化。 

移取上述提取液 1 mL 于 2 mL 离心管中，加入

5 μL 氨水，涡旋混匀，10 000 r/min 离心 5 min。依次

用 3 mL 乙腈、3 mL 20%乙腈水溶液(含 1%乙酸)、

3 mL 0.1%氨水溶液活化 Supelco ENVI-Carb 固相萃

取柱，加入 500 μL 提取液，再用 700 μL 超纯水淋洗，

正压挤干，最后用 1 mL 75%乙腈水溶液(含 0.25%甲

酸)洗脱混匀，过 0.22 μm 滤膜于进样小瓶中，4℃下

保存，供液相色谱–串联质谱分析。 

1.2.3.2  液相色谱及质谱条件     样品分析在 AB 

SCIEX 5500 QTRAP 四极杆–线性离子阱复合质谱仪

上进行。色谱柱为 TSK-Amide-80 (3 μm, 2 mm× 

15 cm)，柱温为 40℃，样品温度为 4℃，进样体积为

5 µL，流动相 A 为水(含 2 mmol/L 甲酸铵，50 mmol/L

甲酸)，B 为 95%乙腈水溶液(含 2 mmol/L 甲酸铵，

50 mmol/L 甲酸)。梯度洗脱条件：0~3.0 min，80% B；

3.1~5.0 min，80%~40% B；5.1~10.0 min，40% B；

10.1~11.0 min，40%~80% B；11.1~13.0 min，80% B；

流速：0.4 mL/min。 

采用喷雾电离子源(ESI)多反应监测(MRM)检测

方式，离子源温度为 550℃，喷雾电压为 5000 V，

–4500 V，气帘气压力为 20 psi，雾化气压力为 30 psi，

辅助加热器压力为 30 psi，碰撞气 Medium。 

1.2.4  数据处理 

1.2.4.1  毒素结果计算     试样中麻痹性贝类毒素

含量按式(1)进行计算。 
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式中，X 为试样中麻痹性贝类毒素的含量(μg/kg)，C

为样品溶液中麻痹性贝类毒素的浓度(ng/mL)，V 为

试样定容体积(mL)，m 为试样质量(g)，n 为稀释倍数。  

样品中贝类毒素的含量按照毒性因子，统一转换

为 STXeq 来表示，计算公式见式(2)： 

 1

STXeq
n

i i
i

X r


  (2) 

式中，Xi 为各种亲水性贝类毒素含量，ri 为毒性因子。 

1.2.4.2  蓄积率计算    蓄积率按照式(3)计算： 

 
3 6( STXeq /10 ) / ( /10 )VA m n V    藻 藻  (3) 

式中，A 为每时间点的蓄积率(%)，mv 为紫贻贝内脏

质量(g)，n 为每一养殖容器紫贻贝数量，V藻为每筐投

喂产毒藻体积(L)，ρ藻为所投喂产毒藻密度(cells/L)。 

1.2.4.3  摄食率测定    投喂产毒藻后及 1 h 后充分

混匀，各取水样 5 mL，加入鲁哥试剂固定藻细胞，

光学显微镜下进行藻细胞计数，计算水中饵料浓度。 

实验中测得紫贻贝贝肉湿重，并由干重和湿重关

系公式(程芬, 2018)计算得出紫贻贝干重，根据以下

公 式 ( 梁 伟 锋 , 2016) 计 算 实 验 紫 贻 贝 的 摄 食 率

(ingestion rate, IR, %)： 

 0 0 0IR [ln( / ) ln( / )] / ( )e et c ct eV C C C C w t C       (4) 

式中，IR 为单位体重的摄食率(cells/g/h)，Ce0 和 Cet

为 平 行 组 实 验 开 始 和 结 束 时 水 中 的 饵 料 浓 度

(×107 cells/L)，Cc0 和 Cct 为空白对照组实验开始和结

束时水中的饵料浓度(×107 cells/L)，V 为实验水体体

积(L)，w 为贝软体部干重(g)，t 为实验时间(h)。 

实验数据采用 SPSS 23 和 Excel 2018 等软件整理

分 析 ， 结 果 均 采 用 单 因 素 方 差 分 析 (one-way 
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ANOVA)，以平均值±标准差(Mean±SD)表示。采用

Origin 8.5 软件作图。 

2  结果 

2.1  紫贻贝中 PSTs 蓄积代谢动力学研究 

链状亚历山大藻以 6.5×105 cells/L 的初始密度接

种，在培养 18~24 d 内即达到平台期，此阶段最高细

胞密度为 3.5×107 cells/L，单藻细胞产毒最高可达

2.96 pg STXeq/cell。实验选取链状亚历山大藻实测单

位体积毒素含量与藻细胞密度乘积最高点(22 d 藻样)

开展进一步的产毒能力研究，测得藻细胞密度为

2.5×107 cells/L，单藻细胞产毒量为 2 pg STXeq/cell。

链状亚历山大藻可产 9 种毒素(图 1a)，其中，最多的

3 种毒素分别为 C2 (74.16%)、C1 (10.65%)和 GTX5 

(7.71%)。 

在胁迫过程中，PSTs 在紫贻贝体内的蓄积和代 

谢可划分为 4 个时期：0~2 d 蓄积平缓，为初始暴露

时期(时期Ⅰ)；2~7 d 内蓄积加快，以平均 14.84%的

蓄积速率持续蓄积至第 7 天达到峰值，为快速蓄积时

期(时期Ⅱ)；7~12 d 内毒素含量以平均每天 14.4%的

排除速率快速代谢，为快速代谢时期(时期Ⅲ)；12 d

后趋于平缓，直到实验结束，为平稳期(时期Ⅳ)。如

图 1c 所示，高浓度和低浓度组呈现出一致趋势，高

浓度组的最高蓄积含量是低浓度组的 2.61 倍，蓄积

和代谢速率分别为 1.37 倍和 0.96 倍。在胁迫过程中，

紫贻贝摄食率整体处于持续上升状态(图 1d)，其对

PSTs 呈现出极强的蓄积能力，对其可食组织和内脏团

的蓄积含量进行测定后比较发现，紫贻贝对 PSTs 的主

要蓄积器官为内脏团，可高出可食组织 35 倍(图 1b)，

其中，高浓度组的蓄积浓度高达 6 815.36 μg STXeq/kg，

低浓度组也蓄积了超过 2 614.78 μg STXeq/kg，超出

国际限制安全标准(图 1c)。 

 

 
 

图 1  a：链状亚历山大藻产毒情况；b：紫贻贝内脏组织和可食组织 PSTs 蓄积含量对比； 

c：紫贻贝不同浓度暴露组内脏组织 PSTs 蓄积含量变化； 

d：紫贻贝不同浓度暴露组摄食率变化(n=6; Mean±SD) 
Fig.1  a: Toxicity of A. catenella; b: Comparison of PSTs accumulation in visceral tissue and edible tissue of M. edulis; 

c: Changes of PSTs accumulation in visceral tissue of M. edulis exposed to different concentrations; 
d: Changes of ingestion rate in M. edulis exposed to different concentrations (n=6; Mean±SD) 
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2.2  紫贻贝体内毒素转化 

在高低 2 种浓度产毒藻的暴露下，紫贻贝的内脏

中初始毒素组成相同，除 dcNEO 外，12 种国标毒素

组分均检出，其中，占比最高的 3 种毒素分别为 C1、

C2 和 GTX5，远超其他组分。随着暴露时间延长，

各毒素百分比变化趋势也具有一致性，其中，C1、

C2 和 GTX5 毒素的占比变化最为明显。表现为 C2 呈

稳定减少趋势，GTX5 呈稳定增加趋势，C1 则是先增

加后减少。如图 2 所示，GTX5 占比虽然在前 2 个时期

均为最低，占比在 15%左右，但却呈持续升高趋势，

在快速代谢时期其占比超过了 C2，为 33%左右，到

平稳期时占比最高，达到了 42.97%；C2 占比则是持

续下降，由初始的 35.72%降至 5.49%，在整个过程中

从占比最高转变为占比最低；C1 在实验过程中基本

保持着高占比，35%左右，随着暴露进行也呈现了一

定的增加趋势，后 2 个时期则呈现减少趋势。 

毒素的占比变化反映出其在紫贻贝体内必然存

在一定的转化关系，以含量高且变化显著的 C1、C2

和 GTX5 毒素为切入点展开分析，通过面积反映 3 种 

 

 
 

图 2  紫贻贝不同浓度暴露组内脏组织中 C1、C2、 

GTX5 3 种毒素浓度变化及含量占比 
Fig.2  Changes in concentrations and their content ratios of 

C1, C2 and GTX5 toxins in visceral tissues of M. edulis 
exposed to different concentrations  

a: 高浓度组; b: 低浓度组 
a: High concentration group; b: Low concentration group 

主要毒素占比情况，结果如图 3c、图 3d 所示。C1、

C2 和 GTX5 三者之间转化关系如图 3a、图 3b 所示，

采用比值计算法(朱明远等, 2003)，3 种毒素两两之间

的转化程度可以通过折线图的斜率反映。代谢阶段能

排除蓄积对毒素占比产生的影响，更直观地反映毒素

之间的变化，因此，选取Ⅲ、Ⅳ时期进行分析：在Ⅲ

时期，主要呈现为 C1/C2>GTX5/C2>GTX5/C1 的趋

势，C2→C1 的转化呈优势，其中，在低浓度组尤其

显著；在Ⅳ时期，则呈现为 GTX5/C2>C1/C2>GTX5/C1

的趋势，C2→GTX5 的转化则呈明显优势，而 C2→C1

的转化也较为显著。 

本研究中，C1 (TEF=0.01)、C2 (TEF=0.1)和 GTX5 

(TEF=0.1) 3 种毒素间共存在 3 种转化关系，根据 TEF

毒性当量因子不同，C2→C1 转化过程为高毒性转化

为低毒性；C1→GTX5 为低毒性转化为高毒性；

C2→GTX5 为同种毒性之间转化。高毒性毒素转化为

低毒性毒素种类符合降低毒性的生物自我保护机制；

低毒性转化为高毒性现象的一种可能的原因是贝类

重新蓄积(田华, 2009)，紫贻贝对自身毒素排除到环境

中，由于没有及时将毒素从周围环境清除，造成紫贻贝

对毒素的重新蓄积，进而转化为更高毒性毒素种类。 

3  讨论 

本研究所用链状亚历山大藻 GY-H25株购自上海

光宇生物科技有限公司，主要 PSTs 组分为 C2、C1

和 GTX5，单藻细胞产毒为 2 pg STXeq/cell。在高、

低 2 个浓度产毒藻的环境中蓄积 7 d，紫贻贝的蓄积

率分别为 14.84%和 19.92%；经过 23 d 的代谢，毒素

排除率分别为 74.39%和 59.15%。影响贻贝蓄积量的

因素包括藻的单细胞产毒、暴露浓度和持续时间，通

过对已有研究结果 (邱江兵 , 2014; Sekiguchi et al, 

2001; Tobke et al, 2021)对比并结合本实验发现，贻贝

暴露于 PSTs 产毒藻的蓄积率在同属同种物种间无明

显差异，且不随着藻种、单胞产毒、暴露浓度和持续

时间变化。故暴露浓度与藻的单胞产毒联合作用决定

蓄积量上限。与自然条件下相比，本实验由于产毒藻

数量限制，远未达到有害藻华暴发时的暴露浓度，因

此，蓄积总量远低于自然有害藻华暴露下秦皇岛贻贝

蓄积总量。 

紫贻贝快速代谢时期，内脏中 PSTs 含量急速下

降，毒素排除率达 72%，平均每天排除率为 14.4%，

与 Bricelj 等(1998)的研究结果一致。研究表明，麻痹

性贝类毒素在内脏组织中的蓄积会造成贝类肠溶体

膜破坏，对肠细胞产生毒害作用，以及造成谷胱甘肽

巯基转移酶(glutathione S-transferase, GST)和谷胱甘 
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图 3  紫贻贝不同浓度暴露组内脏组织中 C1、C2、GTX5 3 种毒素相互之间比值变化及含量占比变化 
Fig.3  Changes of the ratios and content ratios of C1, C2 and GTX5 toxins in the visceral tissues of M. edulis  

exposed to different concentrations 

a 和 c：高浓度组；b 和 d：低浓度组 
a and c: High concentration group; b and d: Low concentration group 

 

肽还原酶 (glutathione reductase, GR)等酶活性影响

(Painefilu et al, 2020)，包括肠细胞破碎、消化腺结缔

组织空泡化等，因此，贝类个体正常生理机能受到严

重影响(Álvarez et al, 2019)。并且该组织受损伤程度

受暴露浓度影响，贝类内脏组织损伤情况随着暴露浓

度的升高更加显著(Villalobos et al, 2020)。因此，高

浓度组后期代谢速率减慢，更容易造成长期毒素滞

留，威胁人类生命健康安全。 

Choi 等(2003)通过实验证明了 PSTs 在双壳贝类

体内存在不同毒素间转化现象。Oshima (1995)研究证

明，此种转化作用主要包括化学转化和酶促转化 2 种

类型，具体表现为 C1、C2 向 GTX5、GTX3 转化，

GTX2 向 GTX3、STX 转化，NEO 向 STX 的转化等。

而紫贻贝内脏组织中毒素间相互转化以酶促转化中

的天然还原剂催化的 N1 位羟基的还原反应为主导

(如 C1/2→GTX5)，此外，还包括 β 型向 α 型差向异

构体转化的化学转化过程 (如 C2→C1) (邱江兵 , 

2014)。研究表明，酸碱条件变化会影响紫贻贝体内

C1 和 C2 的差向异构化(田华, 2009)；且 C1、C2 和

GTX5 同属于具有相同 R4 基团的 N-磺酰氨甲酰基类

毒素，而 N-磺基转移酶可实现 C1/2 向 GTX5 的转化

(邱江兵, 2014)。本研究中，链状亚历山大藻产毒主

要为低毒性的 C1/2，而紫贻贝内脏组织主要代谢转

化产物为 GTX5。由 GTX5 占比持续稳定上升推测，

蓄积在贝类内脏中的毒素主要发生的是低毒性组分

C1/2 向高毒性组分 GTX5 的转化。结合 C2 占比的持

续下降，GTX5/C2 值持续升高，推测在快速代谢时

期和平稳期，GTX5 的转化来源主要是 C2，C2 在前

2 个时期保持高占比，后 2 个时期占比不断降低，进

一步推测 C2 不断转化为 C1 和 GTX5；C1 占比在前

2 个时期升高而后 2 个时期降低，推测在快速代谢时

期和平稳期，C1 相关的转化中 C1→GTX5 占据主导，

消耗 C1 使其含量占比减小。 

自然环境中，紫贻贝对 PSTs 不敏感且具有滤食

性特征，因此，可大量滤食有毒甲藻，从而蓄积高浓

度的 PSTs。而在紫贻贝 PSTs 蓄积靶器官—内脏组织



第 1 期 张海涛等: 链状亚历山大藻暴露下紫贻贝体内麻痹性贝毒蓄积转化规律 187 

 

中，蓄积的 PSTs 发生毒素组分间转化作用，使得低

毒性毒素组分得以转化为高毒性组分，从而导致紫贻

贝终端毒性与消费者摄食风险大大增加。本研究发

现，紫贻贝经过 23 d 代谢消除，内脏组织中残留毒

素仍远高出欧盟限值标准，且在 12~30 d 时间段的内

脏组织中毒素含量趋于稳定，甚至由于毒素转化现象

导致毒素含量呈现上升趋势，因此，难以预测需经过

多少天代谢内脏中毒素含量可低于限制标准。Yu 等

(2021)首次发现一株渤海链状亚历山大藻产毒主要组

分为 GTX1-4 类毒素，与此前发现的黄渤海域主产

C1-2 类毒素藻株相比具有更高毒性，高毒性藻株的

出现增加了贝类暴露的风险。因此，需要加强重点养

殖区紫贻贝中 PSTs 风险监控，及时发布预警信息，

并提高消费者安全消费意识，以确保消费者健康安

全，保护区域产业健康发展和社会稳定。 

4  结论 

紫贻贝暴露于链状亚历山大藻后，表现出高蓄积

和高残留的风险特征。内脏组织 PSTs 蓄积代谢在高、

低浓度组暴露下具有一致规律，蓄积浓度高达

6815.36 μg STXeq/kg，且代谢 23 d 后，毒素在内脏中

残留含量仍超过限量标准。PSTs 在紫贻贝内脏组织

中存在以酶促转化中的还原反应为主导的低毒性向

高毒性转化的趋势，主要表现为 C1/C2→GTX5。其

中，C2→GTX5 为主要转化途径，其次是 C1→GTX5。

因此，紫贻贝摄食链状亚历山大藻后增加了 PSTs 的

风险，开展针对性的强化监测和风险评估对保护消费

者食用安全和渔业生产具有重要意义。本研究有助于

深入了解紫贻贝中 PSTs 风险形成的机制，为系统研

究 PSTs 风险性监测提供科学支撑。 
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Abstract    Paralytic shellfish toxins (PSTs) are phycotoxins widely distributed worldwide and pose 

serious marine ecosystems and human health threats. In China's Yellow Sea and the Bohai Sea, 

Alexandrium spp. has been certified as the major causative dinoflagellate of PSTs, especially in 

Qinhuangdao, Hebei Province where several poisoning events have been reported, with tens of consumers 

suffering and some even dying. In terms of these events, mussels contaminated with PSTs were the major 

cause of consumer poisoning. Therefore, it is vital to reveal the risk of PSTs in these shellfish, which 

requires scientific opinions on the formation of terminal components of PSTs in mussels. Generally, 

mussels are not sensitive to PSTs, resulting in the high accumulation of PSTs in their tissues. The PSTs 

distribute, bio-transfer, and metabolism, and the terminal metabolites pose a risk to consumers. From 2016 

to the present, several serious events have occurred in Qinhuangdao caused by PSTs contamination in 

mussels, which resulted in poisoning by tens of consumers and a huge loss of regional economy. This 

study exposed purple mussel Mytilus galloprovincialis, the key cultured species of bivalves in 

Qinhuangdao, to Alexandrium catenella (GY-H25), the predominant producer of PSTs in this area. The 

accumulation and biotransformation process of PSTs in visceral mass and edible tissue and the 

accumulation metabolism kinetics were analyzed under exposure to different cell densities by liquid 

chromatography-tandem mass spectrometry. Our results showed that the growth and toxin production of 

GY-H25 was stable. The main components of PSTs were N-sulfocarbamoylgonyautoxin (C1 and C2), 

with the highest algal cell density of 3.5×107 cells/L and the highest production capacity of 2.96 pg 
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STXeq/cell. Toxin-producing algae with the highest production of PSTs per unit volume and algal cell 

density (22 days) were selected for the exposure experiment. After exposure, the mussel accumulated a 

high content of PSTs in both visceral mass and edible tissue, with a similar trend in both exposure 

densities. The whole exposure experiment could be divided into four periods: 0~2 days as the initial 

exposure period (period Ⅰ); 2~7 days as the period of rapid accumulation (period Ⅱ); 7~12 days as the 

period of rapid metabolism (period Ⅲ); 12~30 days as the stable period (period Ⅳ). However, the level 

of PSTs in the visceral mass of mussels in both exposure groups exceeded the maximum residue limit 

(MRL) of EU (800 μg STX EQ/kg) at the end of the experiment, while that of PSTs in edible flesh was 

below the MRL. Comparatively, the highest concentration of PSTs in the visceral mass reached 

6815.36 μg/kg in the high exposure group, which was 2.61 times that of the low exposure group, with an 

average accumulation rate of 17.89%, which was significantly higher than that of the low exposure group 

(13.06%). The results showed that the accumulation of PSTs in the visceral mass and edible tissue of 

Mytilus galloprovincialis was harmful to its tissues and organs. The toxin excretion rates of the high-and 

low-concentration groups of PSTs were 74.39 % and 59.15 %, respectively, after 23 days. The average 

daily elimination rate was 14.4 %, the metabolism rate of Mytilus edulis slowed down in the stable period 

(period Ⅳ), and some toxins remained in the visceral mass after 23 days of metabolism, which easily 

formed long-term toxin retention and threatened human life safety. In addition, PSTs in Mytilus 

galloprovincialis showed a strong biotransformation ability, mainly occurring among C1, C2, and GTX5. 

According to this research, the transformation pathway from C2 to GTX5 was the main pathway for 

GTX5 formation during rapid metabolism and stable periods. At the same time, the transformation of C1 

to GTX5 was higher than that of C2 to C1, leading to a reduction in the overall proportion of C1. 

According to the comprehensive evaluation of the metabolic products and toxic equivalence factor (TEF) 

of GST components in mussels, the metabolic transformation of PSTs in mussels will further promote the 

formation and proportion of highly toxic GTX5, which will increase the terminal toxicity of PSTs in 

mussels and may also pose a higher risk to consumers. In this study, compared with the natural conditions, 

the concentration of toxic algae was far below the harmful algal bloom exposure. The total accumulation 

of toxins was far lower than the total accumulation of toxins in mussels exposed to harmful algal blooms. 

Even so, the total amount of residual toxins in the mussel viscera of the high concentration group was still 

enough to threaten human life safety at the end of the experiment. It was found that the toxin content in 

the visceral tissue tended to be stable over 12 to 30 days without an obvious downward trend. Even the 

toxin content increases due to the toxin transformation phenomenon, which means the difficulty in 

predicting the time required for PSTs in the visceral mass reduced to below the MRLs. Therefore, this 

study contributes to the scientific assessment of PSTs risk in mussels and provides a basis for establishing 

regional PSTs monitoring programs.  

Key words    Mytilus galloprovincialis; Alexandrium catenella; Paralytic shellfish toxin; Accumulation 

metabolic kinetics; Biotransformation 

 


