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摘　 要： 我国淡水水体蓝藻水华的频繁发生已成为我国目前和今后长时期内面临的重大水环境问题． 微囊藻

（Ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｓ）因其产生对人类健康具有危害的微囊藻毒素而尤其受到重视． 研究者对构成蓝藻水华的主要种类、微囊藻毒

素的毒性、毒理等方面的认识逐渐明晰，但对微囊藻毒素生物学功能的了解还相对较少． 本文对微囊藻毒素的产生，尤其

是近年来随着技术的发展在微囊藻毒素生物学功能方面的研究开展讨论：总结了微囊藻毒素可能作为化感物质、参与光

合作用、在微囊藻的越冬或复苏中可能发挥的作用以及可能参与微囊藻群体形成及维持等 ４ 个方面的生物学功能；分析

了微囊藻毒素作为信号分子的研究现状；探讨了全球气候变化及实验室模拟条件下微囊藻毒素产毒与无毒株的竞争，并
对微囊藻毒素未来的研究热点及组学技术可能在其研究中的应用进行了展望．
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近十多年来，我国众多淡水水体蓝藻水华的发生呈现出大范围、高频次、高生物量特征，引起水生态系

统结构和功能的失衡并直接或间接地影响到人类健康，这已成为我国目前和今后长时期内面临的重大水环

境问题． 在世界范围内，蓝藻水华事件出现上升势头，其分布扩张范围扩大；在一些地区，每年蓝藻水华的暴

发和持续已成为常态． 微囊藻（Ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｓ）是全球性广泛分布的水华蓝藻，是我国水体中蓝藻水华的主要构
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成种类，因其产生对人类健康具有危害的蓝藻毒素———微囊藻毒素而尤其受到高度重视． 目前蓝藻毒素的

生态学功能是学术界关注的热点问题之一． ２０１３ 年在南非召开的第九届产毒蓝藻国际大会上设立专题

“Ｎａｔｕｒａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｙａｎｏｔｏｘｉｎ”聚焦这一问题，２０１６ 年 １０ 月在武汉召开的第十届会议上，此问题仍然得到

关注．
我国湖泊发生的蓝藻水华中，微囊藻是主要的水华优势种，其产生的毒素为肝毒素微囊藻毒素（ｍｉｃｒｏ⁃

ｃｙｓｔｉｎｓ，ＭＣｓ）． 早期研究认为，微囊藻毒素是一类次生代谢产物，无明显的生理功能． 近年研究发现：微囊藻

毒素可能参与胞内信号传递与基因调控［１］ ；高光强条件可促进微囊藻毒素与卡尔文循环等光合活性酶

（Ｃａｌｖｉｎ ｃｙｃｌｅ ｅｎｚｙｍｅｓ）的结合，导致野生型比突变株（ΔｍｃｙＢ ｍｕｔａｎｔ）更加具有耐受高光强及氧化胁迫的优

势． 这些研究结果表明，微囊藻毒素不是简单的次生代谢产物，而是具有重要功能的细胞内化合物［２］ ． 随着

微囊藻毒素与微囊藻细胞内多种蛋白质结合的发现，微囊藻毒素生物学功能的研究进入了一个新的阶段．
本文在早期综述的基础上［３］ ，介绍微囊藻毒素的产生，着重介绍微囊藻毒素的生物学功能及有毒、无毒株的

竞争，并简要评述该研究领域未来的发展趋势．

１ 微囊藻毒素的产生及影响因素

研究发现并非所有的微囊藻藻株都能够产生微囊藻毒素，微囊藻有毒株 （ ｔｏｘｉｃ ｓｔｒａｉｎｓ） 与无毒株

（ｎｏｎｔｏｘｉｃ ｓｔｒａｉｎｓ）的毒性由遗传决定． 为了证实这一观点，遗传学家们开展了大量的微囊藻遗传结构研究，有
关微囊藻毒素合成酶基因丛（ｍｃｙ ｃｌｕｓｔｅｒｓ）及其转录系统的研究也已日趋完善． Ｎｉｓｈｉｚａｗａ 等［４⁃５］ 首次发现了

３ 个与微囊藻毒素合成有关的基因：ｍｃｙＡ、ｍｃｙＢ 和 ｍｃｙＣ． 此后，以筛选文库的方法克隆和测序了 ３４ ｋｂ 的产

毒微囊藻 ＤＮＡ 片断，再次分离到 ｍｃｙＤ、ｍｃｙＥ、ｍｃｙＦ 和 ｍｃｙＧ ４ 个基因． 这 ４ 个基因组成的操纵子位于 ｍｃｙＡ
的上游，与 ｍｃｙＡＢＣ 组成的操纵子方向相反． Ｔｉｌｌｅｔｔ 等［６］ 通过基因突变和突变体分析，在一 ５５ ｋｂ 长的 ＤＮＡ
片段中找到了 ２ 个操纵子，由 １０ 个双向转录的开放阅读框组成， 即 ｍｃｙＡ⁃Ｃ 和 ｍｃｙＤ⁃Ｊ．

微囊藻毒素的产生又受多种环境因素的影响，如光照、温度、营养盐等，其中光照是毒素产生的一个重

要制约因子． Ｕｔｋｉｌｅｎ 等［７］研究发现，在高光照条件下温度对毒素的产率几乎没有影响，只有低光照条件下温

度才影响毒素的产率． 在一定的光照范围内，微囊藻毒素的含量随着光强的增加而增加［８］ ． 而在营养盐的研

究中发现，氮是微囊藻毒素含量最显著的调控因子［９］ ． Ｈａｒｋｅ 等［１０］ 对不同限制条件下细胞内转录组的变化

研究发现，仅在低氮条件下，所有微囊藻毒素合成基因（ｍｃｙＡＢＣＤＥＦ）均下调，且单位细胞毒素含量与培养基

中无机氮浓度呈显著正相关． 另外，氮调节蛋白 ＮｔｃＡ 可以结合到微囊藻毒素合成基因 ｍｃｙＡ ／ Ｄ 的启动子区

域，参与微囊藻毒素的表达调控［１１⁃１２］ ． 微量元素铁对微囊藻毒素含量也有显著影响，降低铁的浓度会显著提

高毒素的产率［１３⁃１４］ ． 与铁吸收相关的转录调节因子铁吸收调节蛋白（ｆｅｒｒｉｃ ｕｐｔａｋｅ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ， Ｆｕｒ）可以结合到

ｍｃｙ 基因的启动子区域［１５］ ，如已经鉴定到的 ＦｕｒＡ 可以结合到 ｍｃｙＳ 的启动子区域［１６］ ，表明 Ｆｕｒ 可能与缺铁

条件下毒素合成增加有关． Ｏｒｒ 等［１７］则提出微囊藻毒素的产生与微囊藻细胞的生长速率密切相关，即微囊

藻毒素的产率在细胞指数生长初期达到最大，在指数生长后期开始下降，此结论随后得到多个实验室的

验证［１８⁃１９］ ．
环境因素同时也影响 ｍｃｙ 基因的转录水平，其中研究较多的是光照及缺铁条件下 ｍｃｙ 基因转录水平的

调控． Ｓｅｖｉｌｌａ 等［１３］研究发现，铁饥饿状态能引起 ｍｃｙ 基因转录水平的显著提高和毒素含量的明显增加． Ｋａｅ⁃
ｂｅｒｎｉｃｋ 等［２０］的研究也发现，高光强可引起 ｍｃｙ 基因转录水平显著提高，但毒素含量无显著变化． Ｓｔｒａｕｂ
等［２１］就此问题开展了深入研究，发现高光强条件下，ｍｃｙ 基因丛中 ｍｃｙＢ 基因只上调了 ２０％ ，而 ｍｃｙＡ、ｍｃｙＨ
和 ｍｃｙＤ 的转录水平分别上调了 ２７０％ 、３３０％和 ３７０％ ．

２ 微囊藻毒素的生物学功能

目前，对微囊藻毒素生物学功能的认识主要包括以下 ４ 个方面：（１）微囊藻毒素作为化感物质抵御外界

侵扰；（２）微囊藻毒素参与光合作用；（３）微囊藻毒素可能对微囊藻的越冬或复苏起到一定作用；（４）微囊藻

毒素可能参与微囊藻群体的形成及维持过程． 现分别归纳分析如下：
２．１ 微囊藻毒素作为化感物质抵御外界侵扰

早期研究认为：微囊藻毒素可能作为抵御外界侵扰的化感物质，用于抑制其他光合自养生物的生长而
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利于自身的繁殖［２２］ ，并且抵御浮游动物的摄食［２３］ ． Ｐｈｅｌａｎ 等［２４］ 研究发现外源添加的微囊藻毒素可以进入

集胞藻内并结合到内囊体膜上抑制集胞藻光合系统Ⅱ的活性． Ｙａｎｇ 等［２５］的实验结果表明，铜绿微囊藻（Ｍｉ⁃
ｃｒｏｃｙｓｔｉｓ ａｅｒｕｇｉｎｏｓａ）可能产生包括微囊藻毒素在内的化感物质抑制不产毒的惠氏微囊藻（Ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｓ ｗｅｓｅｎ⁃
ｂｅｒｇｉｉ）的生长，为野外水体蓝藻水华暴发期微囊藻毒素产毒株优势地位提供一定的解释． Ｓｃｈａｔｚ 等［２６］ 研究

则发现，机械处理或者胁迫等条件下裂解细胞内释放的微囊藻毒素可被存活微囊藻细胞感知，存活微囊藻

细胞进而显著提高微囊藻毒素基因表达量和微囊藻毒素含量适应胁迫环境，表明微囊藻毒素可能作为种内

细胞交流的化感物质． 但是，也有许多研究结果否定了微囊藻毒素作为化感物质的可能． 系统发育学研究发

现微囊藻毒素合成基因在蓝藻进化过程中一直存在，微囊藻毒素合成早于水生动物的出现，否定了微囊藻

毒素抵御浮游动物摄食的功能［２７］ ． Ｂáｒｔｏｖá 等［２８］ 研究发现在绿藻月牙藻（Ｓｅｌｅｎａｓｔｒｕｍ ｂｉｂｒａｉａｎｕｍ）中添加纯

化的微囊藻毒素或铜绿微囊藻细胞粗提取液（微囊藻毒素浓度为 ３００ μｇ ／ Ｌ）均对月牙藻生长没有影响． 添加

微囊藻毒素甚至可能促进衣藻（Ｃｈｌａｍｙｄｏｍｏｎａｓ）和小球藻（Ｃｈｌｏｒｅｌｌａ）的生长［２９⁃３０］ ． Ｍａ 等［３１］研究发现在水华

束丝藻（Ａｐｈａｎｉｚｏｍｅｎｏｎ ｆｌｏｓ⁃ａｑｕａｅ）培养物中添加微囊藻胞外提取物可以显著抑制水华束丝藻的生长但添加

纯化的 Ｍｉｃｒｏｃｙｓｔｉｎ⁃ＬＲ （ＭＣ⁃ＬＲ）对水华束丝藻的生长并没有影响，表明可能微囊藻毒素以外的代谢产物在

水华束丝藻生长抑制中发挥了作用． 微囊藻毒素作为化感物质的生物学功能有待商榷．
２．２ 微囊藻毒素参与光合作用

在影响微囊藻毒素产生的环境因素中已提到，光照是毒素产生的一个重要制约因子，因此有科学家猜

测微囊藻毒素有可能在微囊藻的光合作用上具有一定的功能． 直到 ２０１１ 年，Ｄｉｔｔｍａｎｎ 研究小组发现在高光

强下微囊藻毒素与卡尔文循环等光合活性酶相结合，显示了野生型比突变株更加耐受高光强的优势［３２］ ． 同

时，高光条件下微囊藻毒素与 ＲｕＢｉｓＣＯ 的结合更利于提高其氧化反应活性，从而益于产毒株细胞降低细胞

内氧气浓度并更快耗费细胞内高光合速率积累的能量，避免氧化损伤． 该研究直接证明了微囊藻毒素的胞

内功能，对深入认识毒素的生物学功能做出了重要贡献． 代谢组学结果也表明，在高光条件下，微囊藻毒素

能协助微囊藻细胞更好地适应胁迫环境． 与无毒突变株相比，高光条件下，产毒株具有更高的光合效率，也
更能耐受高光引起的培养液高 ｐＨ［３３］ ．

另有学者认为，微囊藻毒素在微囊藻指数生长期产量最高，而在此时期，营养盐相对限制，光合作用可

利用的碳可能首先成为限制因子． 因此 Ｊäｈｎｉｃｈｅｎ 等［３４］ 猜测微囊藻毒素有可能参与 ＣＯ２浓缩机制（Ｃａｒｂｏｎ
Ｄｉｏｘｉｄｅ Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｎｇ Ｍｅｃｈａｎｉｓｍ， ＣＣＭ），从而在蓝藻细胞适应波动的无机碳时起到作用． 微囊藻毒素有毒株

在低 ＣＯ２条件下更具有竞争优势，也可从侧面反映了微囊藻毒素可能在细胞适应低无机碳中发挥着重要作

用［３５］ ． 对 ３ 株有毒株和 ３ 株无毒株的蛋白组比较发现，有毒株与无毒株的差异蛋白主要与碳－氮代谢和氧化

还原平衡有关，这些差异蛋白就包括碳浓缩机制蛋白 ＣｃｍＫ３ 和 ＣｃｍＬ［３６］ ． 这些结果均表明微囊藻毒素在碳

代谢和光合作用上具有重要的生物学功能．
２．３ 微囊藻毒素可能对微囊藻的越冬或复苏起到一定作用

Ｉｈｌｅ 等［３７］对微囊藻生活史的 ４ 个阶段（复苏（ｒｅｉｎｖａｓｉｏｎ）、生长（ｐｅｌａｇｉｃ ｇｒｏｗｔｈ）、沉降（ｓｅｄｉｍｅｎｔａｔｉｏｎ）、越
冬（ｏｖｅｒｗｉｎｔｅｒｉｎｇ））中底泥里微囊藻毒素及微囊藻生物量连续 ３ 年监测发现：复苏阶段毒素及藻生物量均减

少，沉降阶段毒素及藻生物量增加，但整个生长或越冬时期，毒素含量及藻生物量保持相对稳定状态． 由此

推断，微囊藻毒素在细胞越冬时未释放，可能对微囊藻的越冬或复苏起了某种作用． Ｓｃｈａｔｚ 等［２６］ 研究也发现

正在分解的微囊藻细胞释放的微囊藻毒素可增强细胞的聚集，改进其他存活细胞的适应性． 但 Ｍｉｓｓｏｎ 等［３８］

在研究毒素对微囊藻复苏的影响时并未发现高产毒微囊藻藻株具有较高的复苏率，相反毒素含量越低的藻

株复苏率越高，并且添加毒素会降低微囊藻的复苏率． 因此，有关微囊藻毒素在微囊藻的越冬或复苏中起到

一定作用的说法还存在争议，有待进一步研究．
２．４ 微囊藻毒素可能参与微囊藻群体的形成及维持过程

Ｊｕｎｇｍａｎｎ 等［３９］在研究自然水体环境因子对微囊藻毒素合成的影响中，发现常规的多个理化因子与蓝

藻毒素浓度无显著相关性；但根据体积将微囊藻群体分为不同组分，发现群体越大，毒素含量越高，这是有

关自然水华微囊藻群体与毒素相关性的首次报道． Ｋｕｒｍａｙｅｒ 等［４０］ 对野外单个群体微囊藻的尺寸大小及产

毒量分析发现：产毒微囊藻的产毒量与群体大小呈正相关． 这些发现与微囊藻群体形成中群体胶被的解释
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是相吻合的． Ｋｅｈｒ 等［１］则试图从分子水平加以探讨：外加过量表达的 ＭＶＮ（ｍｉｃｒｏｖｉｒｉｎ，一种凝集素）于 ＭＶＮ
突变株中观察到明显的细胞聚集（ｃｅｌｌ ａｇｇｒｅｇａｔｅｓ），这一现象说明微囊藻细胞中含有的 ＭＶＮ 可能参与了微

囊藻细胞间的识别及微囊藻群体的形成． 与此同时，ＭＶＮ 与微囊藻毒素关系研究中发现，ＭＶＮ 缺失突变株

中微囊藻毒素含量明显减少，而微囊藻毒素缺失突变株中 ＭＶＮ 的表达异常，表明微囊藻毒素与 ＭＶＮ 之间

很可能存在功能上的相互关系． Ｓｅｄｍａｋ 等［４１］ 发现，在培养条件下，微囊藻毒素可诱导微囊藻及栅藻

（Ｓｃｅｎｅｄｅｓｍｕｓ）等浮游植物形态及生理的改变，促进单细胞微囊藻聚集为小群体． 我们实验室前期研究发现：
环境剂量微囊藻毒素（环境中通常可检测到的微囊藻毒素浓度（０．２５～１ μｇ ／ Ｌ））可显著增大微囊藻群体的尺

寸（约 ３ 倍以上），而及时、持续地清除释放到胞外的微囊藻毒素分子，微囊藻群体的尺寸则会显著减小，表
明天然环境浓度下的微囊藻毒素对微囊藻群体形态的维持具有重要作用［４２］ ． 在野外环境中，鞭毛虫的摄食

和高光强可能是微囊藻群体形成最主要的原因，其他因素如营养盐限制［４３］ 、附生和浮游细菌［４４］ 可能也参与

群体的形成和维持． 在野外水体中尤其在水华期间，环境剂量的微囊藻毒素可能更多地参与微囊藻群体的

维持，从而保持其在水华期间的竞争优势．

３ 微囊藻毒素作为信号分子的研究现状

关于微囊藻毒素作为信号分子的说法主要基于以下 ３ 篇报道：（１）德国 Ｄｉｔｔｍａｎｎ 研究小组的发现：微囊

藻毒素可能参与胞内信号传递与基因调控［１］ ；（２）以色列研究小组发现正在分解的微囊藻细胞释放的微囊

藻毒素或可作为微囊藻群落的信息化学物质（ ｉｎｆｏｃｈｅｍｉｃａｌｓ），增强细胞的聚集，改进其他存活细胞的适应

性［２１］ ；（３）我们近期研究发现，产毒微囊藻细胞在生长过程中释放到胞外的微囊藻毒素具有信号物质的功

能，微囊藻毒素可通过激活产毒及非产毒微囊藻细胞中部分与多糖合成相关基因的表达，诱导一系列胞外

多糖产物的释放，进而促进微囊藻群体的聚集［４２］ ．
在近期对 ＰＣＣ７８０６ 及其 ｍｃｙＢ 无毒突变株的转录组研究中发现，突变株 ｐｋｓＩ⁃ｐｋｓＩＩＩ 基因簇表达量显著高

于有毒株． 在突变株中外源添加终浓度为 ５０ ｎｇ ／ ｍｌ 的 ＭＣ⁃ＬＲ 后，突变株中 ｐｋｓＩ⁃ｐｋｓＩＩＩ 基因簇表达量下调，且
该基因簇对外源 ＭＣ⁃ＬＲ 的响应是高度特异性的． 表明外源的 ＭＣ⁃ＬＲ 可以调控细胞内的信号通路，此结果也

进一步证实了微囊藻毒素的信号分子作用［４５］ ．
Ｊüｔｔｎｅｒ 等［４６］发现微囊藻毒素可与藻胆素（Ｐｈｙｃｏｂｉｌｉｎｓ）结合，有利于提高其在细胞内的浓度，且与蛋白

质结合的微囊藻毒素在纯化时无法与 Ｃ１８ 萃取小柱结合，可能导致微囊藻毒素的定量偏差． 使用抗微囊藻

毒素抗体，Ｖｅｌａ 等［４７］进一步发现微囊藻毒素可与藻细胞内的多种蛋白质结合． 还原剂 ＤＴＴ 和表面离子活性

剂 ＳＤＳ 均对结合无影响，微囊藻毒素的结合不改变结合蛋白质的等电性质． 比较产微囊藻毒素与产微囊藻

毒素缺失株，Ｚｉｌｌｉｇｅｓ 等［３２］发现在产微囊藻毒素细胞内，微囊藻毒素可以与特定蛋白质结合，并证明微囊藻

毒素与特定蛋白质之间的结合方式和微囊藻毒素与 ＰＰ１ 的结合方式一样，即通过 Ｍｄｈａ 残基与特定蛋白质

Ｃｙｓ 残基形成硫醚键而共价结合．
Ｍｅｉｓｓｎｅｒ 等［４８］进一步研究发现藻细胞中约有 ３０％ ～４０％的微囊藻毒素与蛋白质结合． 在高光条件下，与

特定蛋白质结合的微囊藻毒素增多至 ５０％ ～６０％ ，其占细胞总微囊藻毒素的比例甚至可能超过游离的微囊

藻毒素． 而在此条件下，细胞中游离的微囊藻毒素含量并未发生显著性改变，进一步表明与蛋白质结合的微

囊藻毒素可能在细胞中具有重要作用．

４ 微囊藻有毒与无毒株的竞争

目前有关微囊藻有毒与无毒株的竞争主要集中在实验室内改变培养条件下的研究：如，改变培养温度，
发现温度升高（＋４℃）可以促进产毒株在水华群体中占更大的比例，或者促进细胞合成更多毒素合成 ｍｃｙＤ
基因． 升高的温度结合富营养化（磷浓度升高）促进产毒结果更显著，推测随着全球温室效应和富营养化，水
体水华趋于具有更高毒性［４９］ ． 伴随着臭氧层的破坏，到达地面的紫外辐射也日益增强，Ｄｉｎｇ 等［５０］研究发现，
无毒株对 ＵＶＢ 辐射更敏感，受 ＵＶＢ 辐射后其恢复率也更低；相对无毒株，产毒株更能耐受环境剂量的 ＵＶＢ
辐射，微囊藻毒素可能协助有毒株抵御 ＵＶＢ 辐射造成的氧化胁迫，环境 ＵＶＢ 辐射的增加可能显著改变蓝藻

水华组成和多样性而有利于产毒株在水华期间的主导地位． Ｖａｎ ｄｅ Ｗａａｌ 等［３５］ 则发现有毒微囊藻株与无毒
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株在无机碳的利用方面存在差异，有毒株较无毒株在适应低浓度 ＣＯ２条件时更具优势． 由此推断，随着环境

ＣＯ２浓度的升高，有害藻类水华的群落组成及毒性有可能发生改变． 李伟等［５１］ 人工模拟酸雨研究了不同 ｐＨ
处理后产毒株和无毒株的光合生理变化及其对紫外辐射的敏感性，发现产毒株较无毒株更能耐受酸雨和紫

外辐射． 其结果也表明随着未来全球环境的变化，产毒株可能更具有优势． Ｗａｎｇ 等［５２］ 研究结果则显示光合

作用在产毒株与无毒株的演替中起到了重要的作用． 作者选取了 ３ 株有毒株和 ３ 株无毒株，发现在不同营

养水平和高光条件下，产毒株与无毒株的光合系统响应存在明显的差异，产毒株和无毒株在水华不同时期

光合效率的不同导致其优势差异． Ｌｅｉ 等［５３］ 研究了不同温度、光照及不同氮磷浓度条件产毒株与无毒株的

竞争，发现虽然单培养条件下无毒株生长速率高于产毒株，但在同样条件的产毒株与无毒株共培养条件下

产毒株占据明显的优势．
Ｂｒｉａｎｄ 等［５４］的研究结果表明在营养限制的条件如氮限制、低温低光照条件下产毒株占据明显的优势，

但是在营养充足的条件下在与有毒株的混合培养中则是无毒株占据优势，表明环境条件差异可能导致产毒

与无毒株的优势差异． 使用产毒株及其 ｍｃｙＢ 突变株的进一步实验结果［５５］ 表明产毒株在营养充足条件下失

去优势地位可能与其在营养充足条件下产生毒素所耗费的能量有关． 在营养充足的条件下，产生毒素动用

相关细胞内代谢过程及耗费的能量可能大于毒素在产毒株中具有的相关生物学功能优势，从而导致无毒株

在混合培养中占据优势． 在另外一个采用不同产毒株与无毒株混培来比较不同光强条件下产毒株与无毒株

竞争优势的研究［５６］中，产毒株在不同光强条件下均占据一定的优势，这可能与实验所选取的株系差异有关．
我们实验室研究了近 ３ 年太湖北部湖区优势藻类演替及其理化参数的动力学，并比对历史数据，提出

近 １０ 年来太湖优势微囊藻种类的演替格局基本一致，水华暴发期产毒藻类的比例在 ４５％ ～ ５５％ 之间波动，
单位细胞毒素浓度保持相对稳定［５７］ ．

５ 展望

５．１ 全球环境变化下微囊藻有毒与无毒株的竞争演替格局

分析近 １０ 年来发表的太湖蓝藻水华优势种群演替和蓝藻毒素浓度的监测数据，得出如下结论：近 １０ 年

来，太湖北部区域营养盐浓度尤其是总氮浓度有所下降． 但太湖北部区域优势水华的产毒能力仍维持较高

水平，蓝藻毒素浓度未明显下降，局部区域存在较高的风险． 随着全球气候的变化，微囊藻有毒与无毒株的

竞争演替格局是否会发生变化将成为关注的焦点，这一格局的变化又会对人类和生态环境起到怎样的影响

也将是备受关注的环境问题．
５．２ 微囊藻毒素与细胞内蛋白质结合

微囊藻毒素与 Ｃａｌｖｉｎ Ｃｙｃｌｅ 重要蛋白质 ＲｕＢｉｓＣＯ 的结合直接证明了微囊藻毒素在细胞内所发挥的作

用［３２］ ． 我们实验前期研究发现不同生长条件下微囊藻毒素结合的蛋白质存在差异，这种差异可能与微囊藻

的生存策略有关． 蛋白质是细胞代谢通路的直接功能行使者，微囊藻毒素与蛋白质结合可以稳定其化学构

象从而维持其功能，这些蛋白质的功能直接反映了微囊藻毒素所具有的生物学功能，微囊藻毒素结合蛋白

质的研究也将是未来的重要研究方向．
５．３ 组学技术的应用

已有的转录组学、代谢组学和蛋白组学结果提示微囊藻毒素有毒株相比无毒株在 Ｃ ／ Ｎ 代谢途径上具有

一定的差异，在耐受高光强上具有明显的优势，为微囊藻毒素生物学功能研究提供了丰富的数据和理论依

据． 各种组学的结合应用将有利于对细胞内各种表达水平（ＤＮＡ、ＲＮＡ、蛋白质和代谢物）上的变化与信号的

传递形成更加整体和精确的认识，转录组学、蛋白组学、翻译后修饰组学及代谢组学等技术在相关研究中的

应用将在微囊藻毒素生物学功能研究中起到重要作用． 宏基因组学和宏蛋白组学等技术则将对了解微囊藻

毒素在有毒与无毒株之间竞争所起到的作用及对产毒株在野外水体中所占据的优势提供丰富的信息．
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