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Artyku³ przegl¹dowy Review

Plankton jest w oceanach podstawowym po¿ywie-
niem dla miêczaków, takich jak: ostrygi, ma³¿e, prze-
grzebki czy te¿ omu³ki oraz dla larw skorupiaków.
W�ród oko³o 5000 istniej¹cych gatunków alg morskich
oko³o 300 mo¿e wystêpowaæ w bardzo du¿ej ilo�ci,
powoduj¹c tzw. kwitnienie wody po³¹czone ze zmia-
n¹ barwy powierzchni wód i to zarówno s³onych, jak
i s³odkich. Kwitnienie wód nosi równie¿ nazwê czer-
wonego przyp³ywu (red tides), chocia¿ nie zawsze
wody zabarwiaj¹ siê na czerwono. Wody zabarwiaj¹
siê równie¿ na kolor ¿ó³ty, zielony, br¹zowy lub nie-
bieski w zale¿no�ci od rodzaju planktonu, jego ilo�ci
i g³êboko�ci na jakiej wystêpuje. Plankton wytwarza
w korzystnych warunkach zwi¹zki toksyczne dla lu-
dzi. Szczególnie du¿o rozmaitych toksyn jest wytwa-
rzanych w czasie kwitnienia wód (13, 20, 22). W ostat-
nich latach czêstotliwo�æ wystêpowania kwitnienia alg
jednokomórkowych znacznie siê zwiêkszy³a. Przyczy-
ny tej ekspansji s¹ nie do koñca poznane. Wydaje siê,
¿e zanieczyszczenie �rodowiska substancjami mine-
ralnymi, �cieki przemys³owe, zmiany klimatyczne,
zmiana zasolenia wód, podniesienie siê temperatury
wód przybrze¿nych wp³ywa znacznie na okresowy
i gwa³towny rozwój jednokomórkowców. Ruchy tek-
toniczne w obszarze dna morskiego i zak³ócenia
hydrograficzne maj¹ równie¿ wp³yw na ich rozwój.

Okresów i miejsc wystêpowania nadmiernych ilo�ci
planktonu nie mo¿na przewidzieæ (2, 10, 22).

Plankton zawieraj¹cy substancje toksyczne przedo-
staje siê do organizmu miêczaków jako ich po¿ywie-
nie. Termin �morskie biotoksyny� oznacza biologicz-
ne substancje truj¹ce odk³adaj¹ce siê w ¿ywych ma³-
¿ach wskutek spo¿ywania przez nie planktonu zawie-
raj¹cego toksyny. Toksyny s¹ tym bardziej niebezpiecz-
ne, gdy¿ ich obecno�æ w miêsie ma³¿y przeznaczonych
do konsumpcji nie powoduje zmian sensorycznych
spo¿ywanego produktu. Kraje produkuj¹ce ma³¿e
dwuskorupowe maj¹ rozwiniêty system kontrolowa-
nia hodowli oraz ostrzegania zbieraczy ma³¿y przed
ich zbieraniem z obszarów wystêpowania toksycznych
alg. Nadzór nad obszarem produkcji polega na moni-
torowaniu obecno�ci glonów na ró¿nych g³êboko�-
ciach, okre�laniu gatunku i ilo�ci fitoplanktonu/glonów
oraz obecno�ci sk³adników od¿ywczych (azotany, azo-
tyny, amoniak, fosforany, krzemiany) w �rodowisku.
Monitorowaniu podlega równie¿ woda w kierunku na
obecno�æ metali, pestycydów, zwi¹zków chloroorga-
nicznych, pomiar temperatury i stopnia zasolenia, pH,
zawarto�æ tlenu rozpuszczonego w wodzie, jej przej-
rzysto�æ itd. Kolejnymi etapami nadzoru jest oznacza-
nie obecno�ci biotoksyn w glonach, biotoksyn w miê-
czakach i mikrobiologia obszaru produkcyjnego.
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Paralytic shellfish poisoning as a health risk

Summary
Shellfish poisoning is caused by a group of toxins elaborated by planktonic algae (dinoflagellates), in most

cases upon which the shellfish feed. The main groups of biotoxins harmful for human beings are: DSP, NSP,
ASP and PSP. The most frequent and dangerous for our lives is paralytic shellfish poisoning (PSP). In the case
of PSP, the effects are predominantly neurological and include tingling, burning, numbness, drowsiness,
incoherent speech, and respiratory paralysis. The 20 toxins responsible for paralytic shellfish poisoning are all
derivatives of the saxitoxin group. Saxitoxin is heat-stable and unaffected by standard cooking or steaming;
it is water-soluble, and can be concentrated in broth. To prevent outbreaks of PSP and other shellfish
intoxications, samples of susceptible mollusks are periodically collected in the coastal states and tested for
toxin by mouse bioassay. When toxin levels exceed 80 µg/100 g, affected growing areas are quarantined, and
sale of shellfish is prohibited. Modern chemical techniques, for instance immunoassay, phosphatase test or
chromatography (HPLC, LC-MS), are quite suitable for the detection of PSP.
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Otrzymane dane pozwalaj¹ dokonaæ klasyfikacji ob-
szarów produkcyjnych, tzn. dopuszczenia z nich do
zbioru ma³¿y i przekazania do handlu lub do zak³a-
dów oczyszczania, gdzie toksyny s¹ wymywane
z ma³¿y blaszkoskrzelnych (dwuskorupowych) czyst¹
wod¹. Proces wymywania w zale¿no�ci od rodzaju
ma³¿y i toksyny trwa od kilku dni do kilkunastu ty-
godni. Badaniu podlegaj¹ równie¿ ma³¿e przeznaczo-
ne do obrotu (22).

Coraz wiêksz¹ popularno�ci¹ w naszym kraju cie-
sz¹ siê tzw. owoce morza, w tym ma³¿e blaszkoskrzelne
(miêczaki). W krajach takich jak np. Hiszpania, Fran-
cja, Portugalia, USA czy Japonia owoce morza s¹ spo-
¿ywane powszechnie, co wi¹¿e siê ze zwiêkszonym
ryzykiem zatruæ pokarmowych po ich konsumpcji.
G³ówne biotoksyny wystêpuj¹ce u miêczaków to PSP
� toksyny parali¿uj¹ce, NSP � neurotoksyny, ASP �
toksyny anamnestyczne, DSP � wywo³uj¹ca biegunki
oraz AZA (kwas azaspirowy) wywo³uj¹cy biegunki (5,
6, 22).

W niniejszej publikacji omówiono najbardziej nie-
bezpieczn¹ biotoksynê morsk¹, a mianowicie toksynê
paralityczn¹ � PSP (Paralitic Shellfish Poisoning).
Toksyny paralityczne s¹ najbardziej niebezpieczne dla
cz³owieka i stanowi¹ istotny problem w krajach, gdzie
powszechne jest spo¿ywanie ma³¿y � zarówno tych
pochodz¹cych z hodowli, jak i zbieranych indywidu-
alnie na wybrze¿u (5, 12, 22).

Aktywn¹ i podstawow¹ toksyn¹ jest saksytoksyna
(STX) oraz jej 21 izomerów (pochodne tetrahydro-
puryn, SXT�s). Wszystkie te toksyny zosta³y zidenty-
fikowane w glonach i ma³¿ach, które spo¿ywa³y te
glony. Grupa toksyn paralitycznych to toksyny �ci�le
zwi¹zane z toksynami purynowymi. Nale¿¹ one do
4 podgrup (I-IV), tj. I � karbaminiany (STX, neoSTX
i gonyautoksyny GNTX1-4), II � N-sulfokarbaminia-
ny (GNTX5-6, C1-4), III � dekarbaminiany (dcSTX,
deneoSTX, dcGNTX1-4) oraz IV � deoksydekarba-
miniany (doSTX, doneoSTX i doGNTX1). W 1975 r.
po raz pierwszy uzyskano krystaliczn¹ syntetyczn¹ po-
chodn¹ saksytoksyny i zbadano jej strukturê (4). Tok-
syny PSP s¹ termostabilne w �rodowisku kwa�nym,
z wyj¹tkiem pochodnych N-sulfo-karbamylowych, któ-
re s¹ niestabilne i ³atwo ulegaj¹ utlenieniu w �rodowi-
sku zasadowym. Grupy ketonowe s¹ odpowiedzialne
za toksyczno�æ saksytoksyn, a ich uwodornienie po-
woduje utratê w³a�ciwo�ci toksycznych (25).

Pierwotnym �ród³em SXT s¹ glony z rodzaju Ale-
xandrium, a wiêc np. A. catenella, A. tamarensis,
A. minutum (excavata), A. fundyense, A. fraterculus
i A. cohorticula. Równie¿ inne glony wytwarzaj¹
STX�s, takie jak Pyrodinium bahamense i Gymnodi-
num catenatum. Glony te wystêpuj¹ na ca³ym �wiecie
(23). Jednokomórkowce te rozwijaj¹ siê w zakresie
temperatur 13-25°C. Rodzaj, ilo�æ i toksyczno�æ wy-
twarzanych przez nie toksyn zale¿y od temperatury,
ilo�ci dostêpnego �wiat³a s³onecznego, fazy rozwoju
i obecno�ci substancji od¿ywczych. Najwiêcej toksyn

wytwarzanych jest w fazie stacjonarnej rozwoju. Tok-
syczno�æ miêczaków dla ludzi jest wypadkow¹ po-
chodnych STX, rodzaju glonów przez nie spo¿ywa-
nych i miejsca wystêpowania. Przyk³adowo, w regio-
nach Nowej Zelandii g³ównym jednokomórkowcem
bêd¹cym �ród³em SXT�s jest Alexandrium minutum,
u którego dominuj¹cymi pochodnymi s¹: GNTX1,
GNTX2, GNTX4 neoSTX i STX (20). Równie¿ cysty
glonów mog¹ byæ �ród³em saksytoksyny. Cysty tok-
sycznych glonów Gymnodinum catenatum, Pyrodinum
bahamense czy z rodzaju Alexandrium stwierdzano
wzd³u¿ ca³ego wybrze¿a Portugalii (1).

Podczas procesu od¿ywiania siê ma³¿y (filtrowania
wody) glony i ich cysty s¹ transportowane do ¿o³¹dka
i prze³yku. Podczas trawienia toksyny s¹ uwalniane
i wprowadzane do cia³a ma³¿y. Najwiêksze stê¿enie
toksyn wystêpuje w jelitach (stanowi¹ one ok. 30%
wagi cia³a miêczaka), które zawieraj¹ do 97% toksycz-
no�ci. Gruczo³y trawienne, gonady i skrzela zatrzymuj¹
wszystkie toksyny, lecz ich stê¿enie jest zró¿nicowa-
ne w zale¿no�ci od rodzaju tkanki i gatunku ma³¿y.
Z regu³y miêsieñ przywodziciel nie akumuluje toksyn.
Im d³u¿ej ma³¿e spo¿ywaj¹ glony zawieraj¹ce PSP, tym
wiêksze ich stê¿enie stwierdza siê w miê�niach (23).
Toksyny paralityczne ulegaj¹ wyp³ukaniu z ma³¿y
w wodzie czystej. Proces wymywania trwa od kilku
dni do kilkunastu miesiêcy w zale¿no�ci od stê¿enia,
rodzaju PSP i gatunku ma³¿y. Do ma³¿y, u których pro-
ces wymywania przebiega powoli, zalicza siê Saxi-
domus giganteus, Spisula solidissima, Placopecten
magellanicus czy te¿ Petinopecten yessoensis. Ma³¿e,
u których wymywanie przebiega szybko, to Mytilus
edulis (omu³ki) i Mya arenaria. U niektórych ma³¿y
dochodzi do transformacji PSP w jej izomery, które
z regu³y s¹ mniej toksyczne. Toksyny szybciej wymy-
waj¹ siê z wnêtrzno�ci ma³¿y ni¿ z tkanki miê�niowej
(3).

Toksyny paralityczne dzia³aj¹ na uk³ad nerwowy
poprzez blokowanie (przewodzenia) kana³ów sodo-
wych we w³óknach nerwowych. Przyczyn¹ �mierci
przy zatruciach jest z regu³y niewydolno�æ uk³adu od-
dechowego. Saksytoksyna drastycznie obni¿a ci�nie-
nie krwi. Du¿e stê¿enia PSP w organizmie powoduj¹
zawa³ serca. Toksyna jest usuwana z organizmu po-
przez uk³ad moczowy. Objawami zatrucia saksytok-
syn¹ s¹: drêtwienie jêzyka, brak czucia, pora¿enie miê�-
ni oddechowych i uk³adu motorycznego, pora¿enie
uk³adu sercowo-naczyniowego, dr¿enie r¹k i palców
u nóg, be³kotliwa mowa, �linienie siê i k³opoty z od-
dychaniem. Dr¿enie warg czy te¿ drêtwienie jêzyka
wystêpuje ju¿ po 30 min. od zatrucia. �miertelno�æ
wynosi oko³o 10% (12, 23).

Minimalna dawka saksytoksyny powoduj¹ca zatru-
cia u ludzi to 20 µg/kg masy cia³a. Dawka �miertelna
dla cz³owieka zaczyna siê od 150 µg (du¿a zmienna
wra¿liwo�æ u ludzi). Dopuszczalna zawarto�æ toksy-
ny PSP wynosi 80 µg/100 g miêsa miêczaków. SXT
jest silniejsza od np. cyjanku. W latach zimnej wojny
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amerykañscy szpiedzy byli wyposa¿ani w³a�nie w kap-
su³ki z saksytoksyn¹.

Najwcze�niejsze zatrucia PSP odnotowano w Nor-
wegii ju¿ w 1901 r., a nastêpnie w latach 1939, 1959,
1979, 1981, 1991 i 1992 r. £¹cznie zatru³y siê 32 oso-
by, w tym 2 �miertelnie (23). Pierwsze udokumen-
towane zatrucie saksytoksyn¹ w Japonii wyst¹pi³o
w 1948 r., a w USA w po³owie lat 60. W innych kra-
jach Europy czêste zatrucia PSP notuje siê od wczes-
nych lat 80. Pod koniec 1987 r. w Wielkiej Brytanii
zanotowano 187 przypadków zatrucia toksyn¹ parali-
tyczn¹, w tym 26 przypadków �miertelnych po spo¿y-
ciu ma³¿y Amphichacena kindermani. Problemy z tok-
sycznymi omu³kami nie ominê³y jednego z g³ównych
ich producentów, a mianowicie Hiszpanii. Omu³ki po-
chodzenia hiszpañskiego, z rejonu Galicji, spowodo-
wa³y w 1976 r. zatrucia 120 konsumentów w Niem-
czech, Francji, Szwajcarii i W³oszech. Na szczê�cie,
oby³o siê bez ofiar �miertelnych (4). W Chile w latach
1972-1997 zmar³o 26 osób w wyniku zatrucia saksy-
toksyn¹ (18).

Toksyny PSP s¹ potencjalnie niebezpieczne dla zdro-
wia ludzi i wymagane s¹ szybkie i czu³e metody ich
wykrywania. Tradycyjn¹ metod¹ jest test na myszach
(Mouse Bioassay � MBA) jako metoda referencyjna
lub na szczurach (RBA). Metod¹ referencyjn¹ jest tak-
¿e wysokosprawna chromatografia cieczowa (HPLC).
Metoda MBA by³a rozwiniêta ponad 50 lat temu i zo-
sta³a zatwierdzona przez AOAC do oznaczania PSP.
Metoda polega na podaniu 5 standaryzowanym my-
szom o masie 20 g 1 ml odpowiednio przygotowane-
go ekstraktu z ma³¿y i obserwacji objawów zatrucia,
czasu �mierci i liczby pad³ych myszek. Toksyczno�æ
badanej próbki wylicza siê z krzywej: ilo�æ STX v.
jednostki mysie (Mouse unit � MU = 0,18 µg STX).
Limit detekcji wynosi 40 µg STX/100 g miêsa ma³¿y
z precyzj¹ ± 15-20% (15). Potrzeba jednak kilku zwie-
rz¹t (5 sztuk) do okre�lenia obecno�ci toksyn w ma³-
¿ach. Badania miêdzylaboratoryjne wskazuj¹ na niski
odzysk i du¿y rozrzut wyników analiz przeprowadza-
nych na tym samym materiale w ró¿nych laboratoriach
(8, 19). S¹ to metody kontrowersyjne z punktu widze-
nia u¿ycia zwierz¹t do badañ i w wielu krajach istnieje
zakaz prowadzenia takich oznaczeñ przy u¿yciu zwie-
rz¹t laboratoryjnych. Skutkiem tego nast¹pi³ w ostat-
nich latach szybki rozwój metod alternatywnych.

Z metod biochemicznych coraz wiêksz¹ popular-
no�ci¹ ciesz¹ siê testy ELISA, dostêpne ju¿ w wer-
sjach komercyjnych. Testy nie zawsze s¹ specyficzne
dla STX z powodu istnienia wielu jej izomerów. Jed-
nak¿e Cembela i Lamoreux (6) opisali poliklonalny
test, który wykrywa STX, neoSTX, GNTX1 i GNTX3
z czu³o�ci¹ przewy¿szaj¹c¹ metodê chromatografii cie-
czowej i jest bardziej specyficzny ni¿ MBA. Porów-
nanie wykonane na du¿ej liczbie próbek trzech testów
ELISA wykaza³o równie¿ ich zgodno�æ z testem MBA
(7). Jednak¿e w �wietle innych badañ test na myszach
nie mo¿e byæ w pe³ni zast¹piony testem ELISA ze

wzglêdu na wystêpowanie niespodziewanych reakcji
krzy¿owych (13). W �wietle informacji uzyskanych
podczas spotkañ przedstawicieli krajowych laborato-
riów badaj¹cych biotoksyny morskie wydaje siê, ¿e
testy ELISA mog¹ mieæ zastosowanie do monitorin-
gu, lecz ka¿dy wynik fa³szywie ujemny/dodatni powi-
nien zostaæ potwierdzony testem MBA lub chromato-
grafi¹ cieczow¹. Testy ELISA s¹ nadal rozwijane nie
tylko do wykrywania STX i jej pochodnych, lecz rów-
nie¿ innych biotoksyn morskich (16).

Techniki chromatografii cieczowej zyskuj¹ coraz
wiêksz¹ popularno�æ i s¹ uznawane za metody oficjalne
(referencyjne) w odniesieniu do saksytoksyny. W ostat-
nim dziesiêcioleciu opublikowano wiele metod do ru-
tynowego oznaczania toksyn paralitycznych. Zasady
metody to rozdzia³ chromatograficzny toksyn, a na-
stêpnie utlenienie ich w celu uzyskania ³atwo wykry-
walnych pochodnych. Metoda zosta³a zwalidowana
przez USFDA w stosunku do referencyjnej metody na
myszach, uzyskuj¹c wspó³czynnik korelacji r > 0,9
(29). Problemem jest jednak brak standardów wszyst-
kich pochodnych STX. W badaniach miêdzylaborato-
ryjnych prowadzonych przez FAPAS (Food Analysis
Performance Assessment Scheme) w 2003 r. na 15 la-
boratoriów bior¹cych udzia³ 7 zastosowa³o chromato-
grafiê cieczow¹. Jednak¿e wyniki dotycz¹ce STX mie�-
ci³y siê w granicach od �nie wykryto� do 83 µg/100 g
tkanki, a dla dcSTX 25-130 µg/100 g badanej tkanki
ma³¿y. Wszystkie laboratoria stosowa³y kwasow¹ eks-
trakcjê toksyn PSP z miê�ni ma³¿y z HCl, na gor¹co
(8). Metoda jest ci¹gle rozwijana i jest lub by³a przed-
miotem programów badawczych, i to w zakresie me-
tody, jak i uzyskania standardów STX i jej pochod-
nych (9, 31, 32).

Do wykrywania toksyny paralitycznej maj¹ zasto-
sowanie równie¿ techniki elektroforetyczne (na ¿elu
lub bibule) z detekcj¹ w ultrafiolecie (15, 25, 30). Elek-
troforeza kapilarna (CE) jako relatywnie nowa techni-
ka nie ma za wiele aplikacji w oznaczaniu toksyn pa-
ralitycznych, jednak¿e jest technik¹ maj¹c¹ mo¿liwo�-
ci rozwoju. Wright (33) po³¹czy³ technikê CE z lase-
rowym detektorem fluorescencyjnym, co pozwoli³o
wykryæ PSP na poziomie 1 µg/kg tkanki, przy nanie-
sieniu 1-10 nl ekstraktu. Technika CE mo¿e mieæ za-
stosowanie do skreningowych metod wykrywania PSP
(28). Szybki rozwój spektrofotometrii masowej po³¹-
czonej z technologiami komputerowymi otworzy³
nowe mo¿liwo�ci w wykrywaniu toksyn paralitycz-
nych. Mimo wysokiego kosztu aparatury metoda jest
rozwijana, szczególnie w po³¹czeniu z chromatogra-
fi¹ cieczow¹ (24, 26, 28) czy te¿ elektroforez¹ kapi-
larn¹ (26).

Zasady wprowadzania do handlu ¿ywych ma³¿y s¹
�ci�le okre�lone prawodawstwem unijnym, szczegó-
³owo reguluj¹cym wszystkie etapy ich produkcji, od
�rodowiska hodowlanego, hodowlê, oczyszczanie po
limity pozosta³o�ci w tkankach ma³¿ przeznaczonych
zarówno do bezpo�redniego spo¿ycia, jak i do prze-
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twórstwa. Wymienione akty prawne to: Decyzja Ko-
misji z dnia 15 marca 2002 r. (2002/225/ EC) ustana-
wiaj¹ca szczegó³owe zasady wykonania dyrektywy
Rady 91/492/EWG w zakresie najwy¿szego dopusz-
czalnego poziomu zawarto�ci i metod analizy niektó-
rych morskich biotoksyn w ma³¿ach, szkar³upniach,
os³onicach i �limakach morskich; sekcja VII w Roz-
porz¹dzeniu (WE) nr 853/2004 Parlamentu Europej-
skiego i Rady z dnia 29 kwietnia 2004 r. ustanawiaj¹-
ce szczególne przepisy dotycz¹ce higieny w odniesie-
niu do ¿ywno�ci pochodzenia zwierzêcego; Decyzja
Komisji z 14 listopada 2003 r. w sprawie warunków
zdrowotnych i wymagañ certyfikacyjnych przy impor-
cie ma³¿y, ich jaj, gamet przeznaczonych do rozmna-
¿ania, hodowli, tuczenia z przeznaczeniem do spo¿y-
cia przez ludzi (2003/804/EC); Decyzja Komisji z dnia
15 marca 2002 r. (2002/226/EC) ustanawiaj¹ca spe-
cjalne kontrole zdrowotne w odniesieniu do zbierania
i przetwarzania okre�lonych ma³¿y dwuskorupowych
o poziomie toksyny ASP (Amnesic Shellfish Poison)
przekraczaj¹cym limity okre�lone w dyrektywie Rady
91/492/EWG (notyfikowana jako dokument nr
C(2002) 1009); Decyzja Komisji nr z dnia 18 stycz-
nia1996 r. (96/77/EC) ustanawiaj¹ca warunki dla zbio-
ru i przetwórstwa pewnych ma³¿y dwuskorupowych
pochodz¹cych z obszarów, gdzie poziom PSP prze-
kracza dopuszczalne limity okre�lone dyrektyw¹
91/492; Rozporz¹dzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju
Wsi z dnia 15 lipca 2005 roku w sprawie szczegó³o-
wych wymagañ weterynaryjnych dla umieszczania na
rynku zwierz¹t i produktów akwakultury (Dz.U. nr 138
poz. 1158).
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