
Невпинне зростання кількості населення Землі
потребує максимального використання морепро-
дуктів у якості джерел харчування. Одночасно з
розширенням асортименту біологічних ресурсів
водного середовища формується проблема про-
філактики отруєнь фікотоксинами (альготоксина-
ми) – продуцентами деяких видів водоростей
(algae). Поміж них особливе значення у виникненні
харчових отруєнь фікотоксинами (фікотоксикозів)
надається мікроводоростям і ціанобактеріям. Нині
розрізняють близько 300 видів морських мікрово-
доростей, з яких понад 40 здатні продукувати
фікотоксини. Зміна клімату та інші природні та тех-
ногенні чинники призвели до глобального поши-
рення мікроскопічних водоростей у небачених
раніше масштабах. Щороку в світі реєструються
десятки тисяч випадків отруєння внаслідок спожи-
вання риби, молюсків та інших морепродуктів, що
містять фікотоксини, а також смертельних випад-
ків, пов’язаних з їх споживанням. При цьому най-
більшу небезпеку становлять мідії, гребінці, устри-
ці та інші двостулкові молюски, які належать до
потужних природних біофільтрів. Вони часом вико-
нують функцію сміттєзбиральників: за добу вони
пропускають через себе десятки тонн морської
води, фільтруючи і поглинаючи фітопланктон
разом з абсорбованими або розчиненими у воді
токсинами [1, 2].

У країнах з розвиненою марикультурою ця про-
блема вже добре вивчена: відомі водорості, здатні
продукувати фікотоксини, впроваджені лабора-
торні методи їх дослідження, розроблено правову
базу та нормативні документи, розвинено систему
моніторингу токсичних водоростей. Із поширен-
ням споживання імпортної морепродукції та роз-
витком власної марикультури мідій та устриць у
Чорному і Азовському морях дана проблема стає
актуальною і в Україні.

Токсиколого-гігієнічна характеристика
водоростей
Водорості  — нижчі водні рослини, розміром від

доль мікрона (коколітофориди,  діатомеї) до 7–60
метрів (ламінарія, макроцистіс), що мають велике
значення як джерело їжі майже для усіх водних
організмів, включаючи рибу і молюсків. Вони є
початковою ланкою в трофічному ланцюзі екоси-
стеми водоймища. Деякі з них їстівні для людини
(наприклад, ламінарія, порфіру), інші — сировина
для здобуття кормової маси, агару, карагену тощо.
Їстівні водорості багаті на мінеральні речовини,
особливо йод, а також містять вітаміни, ензими і
незамінні амінокислоти. В центрі уваги сьогодні
знаходяться їстівні водорості спіруліна (Spirulina
Platensis), хлорела (Chlorella Vulgaris), літотамніум
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Etiology, pathogeny and clinic of poisoning of zoons and people of phycotoxins, is briefly described. Food chainlets and
basic directions of prophylaxis of poisonings of phycotoxins are marked.   
Key words: ecology, water-plants, shellfishes, phycotoxins, food poisonings, prophylaxis.

УДК  613.2-099-084(048.8)

Оригінальні дослідження

36



(Lithothamnium Calcareum) і хематококус
(Haematococcus Pluvialis). Поміж них спіруліна —
це, дійсно, дуже якісна їжа. Водорості і страви з
них у наш час стали невід’ємною складовою меню
багатьох жителів планети. Найбільш широко їх
використовують у східно-азіатських кухнях.
Наприклад, одне з найпопулярніших блюд з водо-
ростями — суші.

Серед водоростей розрізняють сині, зелені,
синьо-зелені, бурі, червоні, діатомові, динофітові
та інші різновиди. Їхній колір залежить від інтен-
сивності сонячного світла, яке проникає на глиби-
ну, де вони зростають. Ті, що ростуть на невеликій
глибині, мають синій і зелений колір, бурі водоро-
сті — на середніх глибинах, а червоні — у найглиб-
ших шарах води. 

Сині водорості включають групу мікроскопічних
водоростей, типовим представником якої є спіру-
ліна. До зелених відносять близько 5700 видів
одноклітинних і багатоклітинних водоростей.
Одноклітинні зелені водорості входять до складу
планктону і, розвиваючись у великій кількості,
викликають цвітіння води.

Синьо-зелені водорості (Cyanophyta) є най-
більш древнім примітивним видом нижчих організ-
мів. Вони класифікуються як ціанобактерії і пред-
ставлені одно- та багатоклітинними й колоніальни-
ми без’ядерними формами, що входять до складу
планктонів та бентосу. Ціанобактерії характери-
зуються здатністю до фотосинтезу кисню і погли-
нання атмосферного азоту, необхідного для біо-
синтезу білків та нуклеїнових кислот. Внутрішні
водойми нашої країни бувають заселені синьо-
зеленими водоростями, які частіше живуть у прі-
сних водах, але можуть існувати в морях, океанах,
ґрунті, гарячих джерелах. У Чорному морі ціанобак-
терії зустрічаються, переважно, в прибережних
водах, особливо в опріснених районах  поряд з гир-
лами річок. Багато їх і в опрісненому Азовському
морі. За сприятливих умов у воді активно розви-
ваються такі синьо-зелені водорості, як мікроци-
стис, афанізоменон і анабена. Прижиттєві й
посмертні виділення ціанобактерій продукують
фікотоксини, які у наукових виданнях об’єднуються
під загальною назвою — ціанотоксини: мікроцисти-
ни (LD50 = 50 мкг/кг), мікроцистистоксин (LD50 =
400 мкг/кг), нодулярини (LD50 = 50 мкг/кг), анаток-
син-а, анатоксин-а(s), гомотоксин-а, циліндро-
спермопсини, лінгбіатоксин-а, аплісіатоксини.

Ціанотоксини загалом добре розчинні у воді,
безбарвні, не мають запаху, досить стійкі (не руй-
нуються кип’ятінням), що сприяє їхньому накопи-
ченню у харчовому ланцюгу й потраплянню до
організму тварин і людини. У більшості синьо-
зелених водоростей найактивніше утворення ток-
синів відбувається за температури води 25–28 °С і
рН середовища 8,5–10,0. Токсини водоростей

зберігають свою початкову активність у водному
середовищі протягом 20-ти діб. 

Мікроцистис сірувато-зелений (Microcystis
aeruginosa) продукує поліпептидні токсини, зокре-
ма гепатотоксичні фікотоксини мікроцистин і LR-
гексапептид, які спричиняють тромбоцитопенію,
тромбоз легень, збільшення печінки. Їхня LD50 ста-
новить 0,1 мкг/кг маси тіла мишей при внутрі-
шньочеревному введенні.

Афанізоменон (Aphanisomenon flos-aquae) –
продуцент термостабільних у кислому середовищі
афантотоксинів, які містять неосакситоксин (90 %)
і сакситоксин (10 %). Істотні зміни в токсичності
водоростей пов’язані з різними стадіями їхнього
росту. Токсичність збільшується зі збільшенням
віку і щільності культури. Утворення токсину також
залежить від температури і освітленості. Що сто-
сується освітленості, то чим вона вища, тим біль-
ше утворюється токсину. Токсичною субстанцією
Aphanizomenon flos-aquae є ендотоксин, який збе-
рігається всередині здорових клітин і вивільняєть-
ся тільки після їх лізису. За хімічною природою він
є похідним гуанідину, слабкою основою. Токсин
характеризується як активний блокуючий агент
для нервової та м’язової тканин. Такі ж токсини
були виділені у морських піридиній Gonyaulax та Q.
amarensis. Механізм дії пояснюється тим, що гуані-
динова група молекули вказаних токсинів застря-
гає в іонотранспортній ділянці Na+-каналу і блокує
його.  

Анабенатоксин викликає тривалу постсинап-
тичну поляризацію синаптичних мембран і нейро-
м’язову блокаду; смерть настає від зупинки дихан-
ня. LD50 для мишей у разі внутрішньочеревинного
введення становить 100 мкг/кг, прихований період
— близько 15 хв. 

Анатоксин-а, виділений з прісноводної синьо-
зеленої водорості Anabaena flos-aquae, став при-
чиною загибелі скота в Канаді в 1961р. Він є потуж-
ним стереоспецифічним антагоністом Н-холіноре-
цепторів і пригнічує фермент холінестеразу.
Ознаками отруєння у тварин є "розгойдування",
утруднення дихання, м’язові спазми, конвульсії.
Анатоксин-а блокує нервово-м’язову передачу,
що проявляється сильною початковою контракту-
рою з подальшим повним паралічем скелетної та
дихальної мускулатури. Отже, анатоксин-а є силь-
ним нейротоксином, що викликає в летальних
дозах смерть лабораторних тварин протягом 2–7
хв. LD50 анатоксину-а для мишей становить 200
мкг/кг у разі внутрішньочеревинного введення.

Анатоксин-а(s) виділений з тих же водоростей,
що і анатоксин-а, але на відміну від нього викликає у
мишей в’язку слинотечу (salivation) – звідси індекс
(s). Викликає у щурів хромадакріорею (криваві
сльози) і в усіх тварин нетримання сечі, м’язову
слабкість, конвульсії та дефекацію. Стабільний в
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кислих розчинах, нестабільний в лужних. LD50
(миші, внутрішньочеревинно) дорівнює 20–50
мкг/кг. Після введення мишам LD50 час їх життя три-
ває 10–30 хв. Механізм дії — антихолінестеразний.

Ціанобактерії є також продуцентами цитотоксич-
них фікотоксинів — циліндросперморсинів і дер-
матоксичних — лінгбіатоксину-а і аплісіатоксинів.

У випадках зараження синьо-зеленими водоро-
стями води водогінної мережі спостерігалися масо-
ві отруєння людей з клінічними проявами токсично-
го гастроентериту, подібного до дизентерійного чи
холерного. Захворювання людей після вживання
зараженої синьо-зеленими водоростями риби
(щука, судак, минь, окунь) починається раптово
болем у м’язах верхніх та нижніх кінцівок, попереку,
грудної клітки, ціанозом, сухістю у роті, блювотою,
появою сечі темного кольору (міоглобін).
Одночасно розвивалася асфіксія через параліч
дихальної мускулатури. Хвороба з таким синдро-
мом одержала назву «юксовсько-сартландської». 

Варто зазначити, що одним з показників забруд-
нення води синьо-зеленими водоростями є її силь-
ний рибний запах. Anаbаenа дає запах цвілі або
трави. Із подальшим збільшенням чисельності
водоростей з’являється запах красолі (настурції),
а з початком розкладання водоростей — запах
свинячого хліва. За наявності початкових етапів
розкладання органічної речовини водоростей ток-
сичність їх по відношенню до теплокровних орга-
нізмів зазвичай посилюється. Втім наявні фактичні
матеріали свідчать, що не всі види синьо-зелених
водоростей токсичні. Частіше всього токсичність
властива представникам роду Anabaena і
Microcystis [3].   

Бурі (бентосні) водорості характеризуються
гігантськими розмірами, різноманітністю форм і
складністю будови. Більшість з них живуть на
морському узбережжі, прикріплюючись до каме-
нів, скель або інших водоростей. Входять до скла-
ду бентосу (сукупності організмів, що мешкають на
дні водоймищ). 

Червоні водорості найчастіше зустрічаються в
морських водоймищах. Прісноводних представни-
ків відомо небагато. Звичайно це досить крупні
рослини, але зустрічаються і мікроскопічні.

Діатомові водорості (діатомеї, крем’янисті
водорості) добре розмножуються в стоячій теплій
воді і сприяють погіршенню якості води. Їх відомо
понад 12 тисяч видів. Інколи утворюють потужні
відкладення (діатоміти, діатомовий мул) на дні
водоймища. Але течії та хвилі нерідко виносять їх в
товщу води — у  планктонне співтовариство. Ці
водорості поглинають шкідливі речовини, що
потрапляють у воду (цинк, свинець тощо) і самі
продукують альготоксини.

Дінофітові водорості — дінофлагеляти (лат.
Dinophyta або Dinoflagellata; синонім Peridinea),

поряд з діатомовими, посідають домінуюче поло-
ження, як їжа для різних найпростіших, коловер-
ток, риб. Дінофлагеляти — група морського фіто-
планктону, поширеного в різноманітних водних
екосистемах. Це переважно одноклітинні організ-
ми, що налічують близько 2500 видів, вкрай різно-
манітних за морфологією і типом живлення.
Великого значення вони набули у зв’язку з пробле-
мою «червоних припливів», оскільки найбільша
кількість останніх викликана масовим розвитком
саме цих організмів. Деякі з них (наприклад, ноче-
світки) здатні до люмінесценції.

Сукупність рослинних і тваринних організмів, які
вільно мешкають у товщі води і переносяться течі-
єю, отримала назву «планктон» (грец. – блукаю-
чий). Планктон складають багаточисельні бактерії,
діатомові, дінофітові та інші водорості (фітопланк-
тон), а також найпростіші, кишковопорожнинні,
молюски, ракоподібні, яйця і личинки риб та різних
безхребетних тварин (зоопланктон). Дінофіти —
важлива група фітопланктону в морських і прісних
водах. Морський фітопланктон складається в
основному з діатомових водоростей, дінофлагеля-
тів і коколітофорид, а прісноводний — з  діатомо-
вих, синьо-зелених і деяких груп зелених водоро-
стей. Розміри окремих організмів планктону коли-
ваються від декількох мікрон до кількох метрів.
Рослинні фотосинтезуючі планктонні організми
потребують сонячного світла і населяють поверх-
неві води, глибиною до 50–100 м. На відміну від
них, бактерії та зоопланктон населяють всю товщу
вод до максимальних глибин. Головним "спожива-
чем" фітопланктону є зоопланктон, у тому числі
кріль. Безпосередньо або через проміжні ланки
харчового ланцюга планктон стає їжею для більшо-
сті інших водних тварин [4, 5].

Для нормального розвитку кожному  виду водо-
ростей необхідне природне поєднання освітлено-
сті, вологості та температури, наявність необхід-
них газів і мінеральних солей. За певних екологіч-
них умов (недостатньої освітленості, пониження
температури, зміни солоності води, забруднення
органічними сполуками і доступності поживних
речовин тощо) кількість мікроводоростей у воді
може різко збільшитися. Адгезія клітин мікроводо-
ростей призводить до утворення, так званих, фло-
кулятів або "морського снігу", які осідаючи на
морське дно, стають додатковим джерелом їжі для
придонних тварин. Бурхливе розмноження фіто-
планктону викликає шкідливе для довкілля цвітіння
морської води. В період свого швидкого росту
(цвітіння) в 1 мл води накопичуються близько 1
млн. мікроводоростей, які забарвлюють воду в
різні відтінки червоного кольору, утворюючи в
теплу пору року явище, що іменується «червоним
припливом». Явище «червоного припливу» вини-
кає в тих випадках, коли на мілководних частинах
моря або поблизу узбережжя зовнішні чинники
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стають найбільш сприятливими для розмноження
мікроводоростей і в той же час кількість хижаків
стає менше звичайного. При цьому найбільш
масово розмножуються мікроводорості дінофла-
гелят, головним чином родів Gonyaulax,
Glenodinium, Peridinium, Gyrodinium, Noctiluca і
Gymnodinium. Дінофлагеляти у Чорному морі з’яв-
ляються навесні. Понад усе дінофлагелят накопи-
чується під час серпнево-вересневого піку фіто-
планктонного життя, а наприкінці осені він майже
зникає. Найсильніше свічення моря (морська біо-
люмінесценція) спостерігається у теплій воді кінця
літа, коли чисельність дінофлагелят досягає свого
піку. 

«Червоні припливи», як показники сильного «цві-
тіння» води, нині серйозна проблема для економі-
ки, охорони здоров’я та екології багатьох країн
світу, в тому числі й України. Дана обставина
пов’язана з тим, що значна кількість видів планк-
тонних водоростей найрізноманітніших системних
груп здатні продукувати фікотоксини, які з різних
причин можуть виділятися у воду, накопичуватися
там, акумулюватися або трансформуватися в ще
більш токсичні форми в організмах гідробіонтів і
подальших споживачів їхньої продукції. Тварини,
харчування яких здійснюється шляхом фільтрації, і
тварини, що харчуються придонними відкладення-
ми, накопичуючи токсини, стають передаточною
ланкою переходу цих контамінантів до плотоядних
організмів. 

Внаслідок масового розмноження токсичних
мікроводоростей вода також виявляється зараже-
ною їх токсинами. Мешканці прибережних районів
добре знають, що в період припливу червоної води
морепродукти можуть бути  надзвичайно отруйни-
ми [6]. Нині відомо близько 300 видів мікроводо-
ростей, що викликають цвітіння води, з яких понад
40 видів здатні продукувати фікотоксини.

Вода може набувати незвичайного кольору, не
обов’язково червоного. Спостерігали жовтий та
інші кольори, що супроводжували ефект цвітіння.
Фарбувати прісні води в червоний колір можуть й
зелені водорості, які нагромаджують велику кіль-
кість каротиноїдів. Однак, не завжди вода черво-
ного кольору означає, що в ній присутні токсини. Їх
утворення пов’язане з умовами розвитку, штамом
водоростей та солоності води. Дінофітові водоро-
сті не спричиняють «червоних припливів» у прісних
водоймищах. У прісній воді основними збудника-
ми захворювань є ціанобактерії. 

З початку 80-х років як у лиманах, так і в прибе-
режних водах та на відкритих акваторіях Чорного і
Азовського морів цвітіння води у вигляді «червоних
припливів» на сьогодні стали постійним явищем.
При цьому у прибережних водах Чорного моря
виявляють безліч видів токсичних водоростей, які
представляють загрозу здоров’ю населення і

морській фауні. Встановлено, що виникнення і
частота «червоних припливів» прямо пов’язана із
зростаючим антропогенним забрудненням прибе-
режних вод.

Навпаки, кількість токсинів, які були виявлені у
воді на плантаціях з вирощування мідій або рапа-
нів, не перевищувала такі дози, які могли б свідчи-
ти про можливість зараження молюсків. Отже,
водорості можуть використовуватися як біологічні
індикатори екологічного стану водоймища. Зміна
клімату і антропогенна дія призвели до того, що
шкідливе цвітіння води набуло глобального харак-
теру. В природних умовах найінтенсивніше виді-
лення токсичних агентів клітинами водоростей від-
бувається при змішенні прісних і солоних вод,
тобто в дельтах річок. В цьому випадку токсини
інтенсивно утворюються в клітинах водоростей у
відповідь на несприятливу дію середовища, як
реакція на екстремальну дію. До того ж «червоні
припливи» в прибережній зоні можуть бути
пов’язані із забрудненнями прісної води в річках
стічними водами. Рівень токсичності водоймища
значною мірою може визначатися ще й мірою його
солоності. Таким чином, ступінь токсичності клітин
водоростей може коливатися в значних межах.
Поширенню мікроводоростей по всьому світу
також сприяє неконтрольоване спорожнення
баластних резервуарів торгівельних суден [7, 8, 9].

Баластні води суден є одним з реальних джерел
токсичних видів водоростей. При скиданні цих вод
у портах у акваторію потрапляють шкідливі орга-
нізми, здатні не лише прижитися в екосистемі, але
й істотно впливати на її біологічну різноманітність і
функціонування [10, 11, 12, 13, 14].

Токсини водоростей нелеткі та стійкі до фізико-
хімічних чинників середовища. Наприклад, фіко-
токсин водорості Microcystis не втрачає отруйності
під час нагрівання в сухому стані до 100° С.
Кип’ятіння води з водоростями теж не знижує їх
токсичності і не впливає на токсичність водних
фільтратів. Отрута водорості Nostoc інактивується
лише після 20-хвилинного автоклавування.
Токсична речовина добре зберігається у сухій
рибі. Більш того, під впливом термічних і механіч-
них дій (заморожування з подальшим відтаюван-
ням, обробки ультразвуком), що приводять до
руйнування значної кількості клітин, токсичність
клітинної маси водоростей підвищується. Це вка-
зує на можливість посилення токсичності природ-
них популяцій водоростей під впливом екстре-
мальних чинників, які завжди мають місце в натур-
них умовах: заморожування, механічні дії під час
проходження гідротехнічних споруд, насосів,
перекачування тощо. Однак заходи щодо їх деток-
сикації принципово розроблені та можуть бути тех-
нічно здійсненими [15, 16, 17, 18].
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Таким чином, фікотоксини, синтезовані токсич-
ними водоростями планктону, входять до харчово-
го раціону дрібних водних тварин, переважно
молюсків (Mollusca від лат. molluskus «м’якень-
кий»). На сьогодні відомо більше 150 тисяч видів
молюсків. Молюски освоїли практично всі середо-
вища існування: морські та прісноводні водойми-
ща, сушу. Серед молюсків  мідії (Mytilus) – морські
двостулкові молюски, устриці (Ostreidae),  кальма-
ри і каракатиці (головоногі молюски), равлики
(черевоногі молюски),  восьминоги і багато інших.
Найбільші представники молюсків — гігантський і
колосальний кальмари, розміри котрих можуть
досягати 17–20 метрів. За типом  живлення
молюсків поділяють на фільтратори, рослиноїдні і
хижаки. Серед них молюски-фільтратори служать
основною проміжною ланкою переходу фікотокси-
нів від продуцентів до організмів крупних риб та
інших м’ясоїдних завдяки здатності до накопичен-
ня токсинів. Морські безхребетні, в основному
молюски-фільтратори (мідії, устриці, гребінці), а
також краби, креветки та інші організми, погли-
наючи планктон, відфільтровують та  акумулюють
фікотоксини до рівня патогенної дози для тварин і
людини. Першими зазвичай  починають поглинати
токсичний планктон мідії — сигнальні організми
для моніторингу.  

Слід відзначити, що тривалість очищення конта-
мінованих організмів від накопичених  фікотокси-
нів залежить від виду токсинів і тварин. Так, очи-
щення від сакситоксину для мідій триває від кіль-
кох тижнів до одного року, а для морського півника
найдовше. Характерно, що самі молюски і ракопо-
дібні при цьому не гинуть, але спричиняють масо-
ву загибель риб та викликають важкі отруєння тва-
рин і людей. 

Провідна роль у передачі фікотоксинів людині
надається двостулковим молюскам, характерною
особливістю будови яких є наявність черепашки з
двох стулок, розташованих обабіч тіла.
Двостулкові — виключно водна група, що живуть
як у солоних, так і в прісних водоймах і зустрі-
чаються переважно на глибині до 100 метрів.
Двостулкові молюски — природні біофільтратори
води. До класу двостулкових належить до 10 тисяч

сучасних видів. Характерні представники даного
класу: беззубка (Anodonta), перлівниця (Unio),
морський гребінець (Pecten), устриці, мідія
(Mytilus), річкова скойка тощо. Молюсків деяких
видів (мідії, устриці, кальмари) людина споживає в
їжу. Окрім двостулкових молюсків, людина спожи-
ває в їжу й деякі види черевоногих молюсків,
наприклад рапана, трубача, які можуть накопичу-
вати фікотоксини.

Відомі також випадки отруєння домашньої ско-
тини під час водопою внаслідок потрапляння у
травний тракт як фітопланктону, так і самої води.
Отруєння може статися й під час купання в період
цвітіння води. Певну небезпеку несе забруднення
альготоксинами водозаборів та водогінної систе-
ми [19]. 

Таким чином, масове розмноження токсигенних
мікроводоростей в морських і опріснених водах
представляє небезпеку для здоров’я людей. За
даними наукових спостережень, небезпека для
людини може виникнути у таких випадках: 
- у разі вживання в їжу молюсків, які відфільтрували

токсини мікроводоростей; 
- у разі споживання тропічних риб, які акумулювали

токсини мікроводоростей; 
- під час вдихання морських аерозолів, які містять

токсини мікроводоростей; 
- унаслідок потрапляння отруйних мікроводо-

ростей на шкіру людини, що спричиняє її
ураження та алергічні реакції [20].

Токсиколого-гігієнічна характеристика фіко-
токсинів 

У сучасних наукових виданнях фікотоксини гру-
пують залежно від провідного токсичного ефекту,
який вони викликають: амнезичний, паралітичний,
діарейний, нейротоксичний тощо (табл. 1).

Походження, механізм токсичної дії фікоток-
синів та клінічні прояви фікотоксикозів

Фікотоксикози — аліментарні захворювання,
обумовлені споживанням продуктів, що містять
фікотоксини морських водоростей і бактерій.
Потрапляючи в організм людини, фікотоксини
викликають отруєння різного ступеня тяжкості.

40

Проблеми харчування 1�2/2012

Харчові ланцюги фікотоксинів
Схематично харчовий ланцюг, що призводить до виникнення отруєнь людей токсинами водоростей,
складається з таких послідовних ланок: 

I ланка II ланка III ланка IV ланка

Продуценти 
фікотоксинів

Споживачі
фітопланктону

Споживачі дрібних вод-
них тварин

Споживачі
морепродуктів

Мікроводорості,
водорості, ціанобактерії

(фітопланктон)

Зоопланктон,
дрібні водні тварини:

кріль, молюски, кревет-
ки, краби

Крупні риби та інші
м’ясоїдні водні тварини

Люди,
наземні тварини,

птахи
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Таблиця 1
Токсичні ефекти фікотоксинів, їхні продуценти і джерела

Група,
токсичні ефекти

Фікотоксини Основні продуценти Джерела фікотоксинів

Паралітичні — PSP-
токсини (paralytic 
shellfish poisoning) 

Сакситоксин
(більше 30 аналогів сак-

ситоксину)

Морські мікроводорості
(дінофлагеляти): 
Alexandrium spp,

Gymnodinium, 
Gonyaulax,
Pyrodinium; 
Peridinium;

ціанобактерії: 
Anabaena,  

Aphanizomenon flos-
aquae, еубактерії тощо

Морські молюски 
(мідії, устриці, 
гребінці, їстівні 

черепашки);
краби; 

атлантичний 
оселедець; 
прісноводі 
молюски 

Амнезичні — ASP-
токсини (amnesic 
shellfish poisoning

Домоєва кислота
(ДК)

Діатомові водорості сім.
Nitzchia pungenes

Мідії

Діаретичні –DSP-
токсини (diarrhetic 
shellfish poisoning 

Окадаїкова кислота (ОК),
дінофізистоксини,

Пектенотоксини

єсотоксини 

Морські мікроводорості
(дінофлагеляти):

Dinophysis, Prorocentrum

Молюски (мідії, устриці,
гребінці); краби; деякі

види риб
м’ясоїдні черевоногі

молюски;
ракоподібні,   голкошкірі

Нейротоксичні - NSP-
токсини (neurotoxic shell-

fish poisoning)
Бреветоксини

Океанські мікроводоро-
сті дінофлагеляти, що

мешкають у водах
Мексиканської затоки
(Ptychodiscus brevis)

їстівні молюски, краби

Нейротоксичні –AZP-
токсини  (azaspiracid poi-

soning) 
Азаспірациди

Дінофлагеляти роду
Azadinium spinosum

Морські молюски

Нейротоксичні –група
циклічних амінів 

Спіроліди, гімнодимін,
пророцентроліди, піна-
токсини, птеріатоксини 

Бентосні дінофлагеляти
роду Gambierdisеus,
Alexandrium stenfeldi,

Gymnodinium

Молюски

Нейротоксичні
речовини

Анатоксин-а,
гомотоксин-а,
анатоксин-а(S)

Ціанобактерії
Anabaena flos-aquae

Синьо-зелені водорості  

Гепатоциклічні
аміни

Мікроцистини,
нодулярини

Ціанобактерії
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Реальна небезпека фікотоксинів для здоров’я
людини обумовлена їхньою високою токсичністю і
широким поширенням у природі продуцентів ток-
синів. Ефекти, пов’язані з хронічним впливом фіко-
тотоксинів на людину, вивчені недостатньо.
Найбільшу загрозу для здоров’я людини представ-
ляють токсини груп РsР, АsР і DsР.

Залежно від типу фікотоксину, що продукується
мікроводоростями, розрізняють такі види отруєнь:
• PSP (paralytic shellfish poisoning) – паралітичне

отруєння молюсками; 
• ASP (amnesic shellfish poisoning) – амнезичне

отруєння молюсками;
• DSP (diarrhetic shellfish poisoning) – діаретичне

отруєння молюсками; 
• NSP (neurotoxic shellfish poisoning) –

нейротоксичне отруєння молюсками; 
• AZP (azaspiracid poisoning) – азаспірокислотне

отруєння; 
• CFP (ciguatera fish poisoning) – сігуатера

захворювання.

PSP — паралітичне отруєння молюсками.
Сакситоксини, що входять до групи PSP, є одними
з найсильніших паралітичних отрут, відомих люд-
ству. Свою назву сакситоксин (синонім: афанток-
син) отримав від молюска Saxidomus giganteus, з
якого був вперше виділений Е.Шанцем у 1957р.
[21]. Пізніше сакситоксин виявили також у прісно-
водних синьо-зелених водоростях Aphanizomenon
flos-aquae, які головним чином зустрічаються у
Північній Атлантиці, північній частині Тихого океану
і вздовж берегів Японії. Токсини групи PSP синте-
зуються деякими морськими мікроводоростями
(дінофлагелятами) родів Alexandrium, Gymnodinium,
Pyrodinium, червоними морськими водоростями
родофіта, деякими видами ціанобактерій та еубак-
терій. Високий вміст сакситоксину зареєстровано
у всіх штамах виду Alexandrium tamarense.
Паралітичні токсини молюсків, подібно тетродо-
токсину, мають також бактеріальне походження.
Наприклад, сакситоксин був знайдений в культурі
бактерії Moraxella sp., виділеної з Alexandrium
tamarense  [22].

Фікотоксини, що входять до групи PSP, є одними
з найбільш поширених паралітичних отруєнь
молюсками. У СРСР на початку 1980-х рр. декілька
смертельних отруєнь такого типу було зафіксова-
но в Камчатській області після споживання зібра-
них біля берегів Авачинської бухти мідій  [23].

PSP-токсини потрапляють і акумулюються в
організмі молюсків під час масового розвитку мік-
роводоростей дінофлагелят ("червоний при-
плив"). Очищення організму молюска від токсину
триває протягом року і більше. Токсичними стають
також деякі види крабів, що харчуються дінофлаге-
лятами. Сакситоксини виявили також у ряді риб,
особливо в пуферових. Для визначення скупчень

даних організмів можна використовувати їх нічну
люмінісценцию. У багатьох країнах проводиться
моніторинг розвитку потенційно токсичних мікро-
водоростей, які можуть мати PSP- токсичні штами. 

Хімічна будова сакситоксину представляє собою
дигуанідинове похідне з жорстким трициклічним
скелетом, уретановою функцією і гідратованою
12-карбонільною групою в піролідиновому кільці,
що нагадує тетродотоксин. Сакситоксин гігроско-
пічний, стійкий у кислих розчинах, розкладається
лугами. Звичайні режими теплової обробки не
забезпечують повної деконтамінації продукту.
Період очищення організму молюсків від сакситок-
сину може тривати понад 12 місяців. Було виявле-
но більше 30 різних аналогів сакситоксину, серед
найбільш токсичних такі: neosaxitoxin (NEOSTX)
gonyatoxin 1 (Gtx1) і DС-сакситоксин (DC-STX).

Найвірогідніше, що механізм дії сакситоксину і
його похідних полягає в блокуванні токсином току
іонів натрію через потенціалзалежні натрієві кана-
ли в мембранах нервових і м’язових клітин, що
веде до порушення клітинної деполяризації та інгі-
бування натрієвої провідності мембран нервових
клітин. Але інші дослідники стверджують, що сак-
син частково блокує Са2+-канали L-типу, що дає
додаткові докази тому, що дія сакситоксину на
Na2+-канали не є специфічною [24]. Токсин також
впливає на калієві канали, порушуючи процес
реполяризації клітин.

За різними даними PSP- токсини в кількості 
180 мкг здатні викликати отруєння середньої тяж-
кості, а дозою від 300 до 3000  мкг — призвести до
летального кінця. LD100 для людини становить 
4,0 мкг/кг маси тіла [25]. Однак у дозах 2 мкг/кг він
знайшов застосування в медицині як гіпотензив-
ний засіб при особливих випадках гіпертонії. 

Щорік у світі відбувається близько 2000 випадків
отруєння людей PSP, причому близько 15% всіх
зареєстрованих випадків закінчуються летальним
результатом. Симптоми отруєння у людини насам-
перед включають відчуття дзвону у вухах, оніміння і
легке поколювання довкола губ, ясен і язика через
5–30 хв після уживання їжі, що містить PSP. Іноді
спостерігають нудоту, блювання і діарею. У випад-
ках отруєння середньої тяжкості до цих відчуттів
послідовно приєднується оніміння кінців пальців
рук і стоп, яке протягом 4–6 годин поширюється на
руки, ноги, шию. Різко утруднюються рухи, пору-
шуються функції черепних нервів (головний біль,
запаморочення, нудота). Розвивається атаксія і
ригідність кінцівок, загальна слабкість, відчуття
паріння в повітрі, утруднення дихання, тахікардія.
Прогресивно розвивається серцево-судинна пато-
логія. При важкому отруєнні наступає параліч
м’язів тіла, кардіоваскулярний шок, наростаюча
дихальна недостатність. Летальний кінець обумов-
лений розвитком дихальної недостатності і може
настати протягом 3–12 годин з моменту отруєння.
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Невідкладна допомога зводиться до очищення
шлунка та застосування штучного дихання за
допомогою апарату ШВЛ [26, 27]. 

Лікування симптоматичне, рекомендується гід-
рокарбонат натрію, оскільки токсин інактивуєтся у
лужному середовищі. Антидоту для токсинів PSP в
даний час не існує.

Постановою Європейського Парламенту і Ради
№ 853/2004  вміст PSP-токсину  в цілому тілі або у
будь-якій  частині живих двостулкових молюсків не
має перевищувати  800 мг / кг. 

АSP — амнезичне отруєння молюсками —
спричиняють домоєва кислота (ДК) та її нейроток-
сичні ізомери. ДК відома також під назвою «кисло-
та зомбі» і як аналог каїнової кислоти та проліну. За
своєю структурою вона є гетероциклічною аміно-
кислотою. ДК синтезується в організмі морських
діатомових водоростей (Nitzschia pungens). У
навколишньому середовищі може досягати знач-
них концентрацій під час цвітіння води в морях. 

Домоєва кислота вперше була виділена з чер-
воної макроводорості Chondria armata – «domoi».
На півдні Японії «домої» раніше використовувалась
як антигельмінтний засіб. Пізніше було встановле-
но, що основними продуцентами ДК є мікроводо-
рості роду Pseudo-nitzschia. До цього відкриття
вважали, що фікотоксини виробляють лише діно-
флагеляти, тому діатомові водорості не розгляда-
лися як джерело фікотоксинів. [28].

Було з’ясовано, що у разі вирощування в чистій
культурі, ціанобактерія Pseudo-nitzschia multiseries
практично повністю припиняє синтез домоєвої
кислоти, але після потрапляння в культуру інших
бактерій синтез ДК у клітинах ціанобактерії понов-
люється, що може відігравати захисну роль. Таким
чином, забруднена вода є одним із провідних чин-
ників, що ініціює синтез ДК у водоймищі. В при-
родних умовах розширення географії цвітіння води
у морях вздовж узбережжя з високою щільністю
населення робить отруєння домоєвою кислотою
небезпечним чинником екологічного ризику.

Перший випадок отруєння домоєвою кислотою,
пов’язаний з вживанням мідії Mytilus edulis, був
описаний в 1987 [29, 30].  ДК викликає майже без-
перервну стимуляцію нейронів гіпоталамуса і
зрештою призводить до їх руйнування.
Встановлено, що ДК в субтоксичних дозах і солі
аспарагінової і глютамінової кислот, які зазвичай
присутні в тканинах мідій, підсилюють взаємну дію,
приводячи до зростання токсичності. 

ДК, що належить до групи амінокислот, прони-
кає в мозок і бере участь в його реакціях (передачі
нервового імпульсу). Впливаючи на постсинаптич-
ні глютаматові рецептори, вона сприяє відкриттю
кальцієвих каналів мембрани клітин, унаслідок
чого збільшується струм кальцію всередину клітин
і одночасно прискорюється його вивільнення з
ендоплазматичного ретикулуму. Порушення гоме-

остазу внутрішньоклітинного кальцію в нейронах
призводить до порушення їхніх функцій та руйну-
вання.

Латентний період після вживання токсичних
молюсків може тривати від 12 хв. до 38 год.
Захворювання розвивається в два етапи: протягом
першої доби з’являються симптоми гострого
гастроентериту (блювота, діарея, абдомінальні
болі), які у ряді випадків супроводжуються сплута-
ною свідомістю, втратою пам’яті, орієнтації і роз-
витком коми. Отруєння у багатьох потерпілих при-
зводить до зниження або повної втрати здатності
пригадати або набувати нової інформації.
Наприкінці другої доби формується стійка невро-
логічна симптоматика: просторова дезорієнтація,
амнезія, судоми, сильний головний біль, запамо-
рочення, зорові порушення, дезорієнтація в часі та
просторі, агресивність. Далі розвиваються напади
і коматозний стан, що може спричинити смерть.
Тривалість гострих клінічних проявів — декілька
діб. 

Під час спалаху подібних інтоксикацій у Канаді в
1987 році у потерпілих всі симптоми розвивалися
протягом 1–4 годин. Отримані дози становили
200–300 міліграм ДК. Зазвичай спостерігалася
сплутана свідомість, рідше фокальні судоми, хоча
загальна картина інтоксикації узгоджувалася з
наявністю пролонгованої гіперактивності лімбічної
системи. Інколи спостерігалася антеградна амне-
зія. 

Клінічний перебіг отруєння літніх пацієнтів
доповнюється серцево-судинною патологією та
симптомами клінічного перебігу, характерних для
пацієнтів з хворобою Альцгеймера і загалом най-
важчим перебігом отруєння.

Звільнення контамінованих морських організмів
(особливо морського гребінця, червоної мідії
тощо) від домоєвої кислоти здійснюється досить
повільно — протягом декількох місяців  [31]. 

DSP — діаретичні отруєння молюсками —
спричиняють окадаїкова кислота (ОК) та її похідні.
Фікотоксини, що входять до групи DSP, отримали
свою назву від синдрому отруєння, який вони
спричиняють. Діаретичні отруєння молюсками
спричиняють декілька мікроводоростєвих токси-
нів, серед яких нині відомі окадаїкова кислота [32],
дінофізистоксини [33], пектенотоксини [34] і єсо-
токсин [12]. 

ОК вперше була виділена з губок Halichondria
okadai і H. Melanodoca. Пізніше було встановлено,
що до організму губки DSP-токсини надходять з
мікроводоростями-дінофлагелятами родів
Prorocentrum и Dinophysis, які є їхніми основними
продуцентами. Мікроводорості Prorocentrum spp.
нерідко вступають у симбіотичні відношення з
цілою низкою донних організмів, включаючи водо-
рості-макрофіти. За харчовими ланцюгами ОК
потрапляє не тільки у молюски-планктонофаги, але
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й в інші морські організми аж до риб. Багато про-
мислових двостулкових молюсків здатні накопичу-
вати токсини (мідії, гребінці, устриці). М’ясоїдні
морські тварини  такі, як краби, деякі види риб, хар-
чуючись контамінованими молюсками, також здат-
ні нагромаджувати токсини.  Показано, що у проце-
сі теплової кулінарної обробки мідій парою, фіко-
токсини переходять із внутрішніх органів в оточую-
чі тканини [35]. Передбачають можливим накопи-
чення DSP в організмі м’ясоїдних черевоногих
молюсків і ракоподібних.

В основі діаретичних отруєнь ОК лежить її здат-
ність інгібувати протеїнфосфатази 1А та 2А за
рахунок взаємодії з РР1- і РР2А-каталітичними
доменами. Цей токсин однаково успішно інгібує
ферменти людини і тварини. У дослідженнях вста-
новлено, що за високої концентрації окадаїкова
кислота стає потужним стимулятором розвитку
пухлинних процесів і апоптозу клітин [36, 37]. У
випадках дії на клітини високої концентрації ОК
запускаються процеси, що ведуть до апоптозу. 

Провідними симптомами отруєння ОК є діарея,
нудота, блювота, болі в животі, які розвиваються
через 30 хв або протягом декількох годин після
споживання контамінованих молюсків. Одужання
зазвичай настає через 3 дні незалежно від медич-
ного втручання. Великі дози токсину можуть при-
вести до утворення пухлини в травному тракті.

Дінофізистоксини за своєю будовою і власти-
востями близькі до ОК [38]. Спостерігається слаб-
ка інгібуюча дія на протеїнфосфатазу РР2А.

Пектенотоксини (Ptx — pectenotoxins) синте-
зують дінофлагеляти Prorocentrum. До теперішнь-
ого часу відомо близько 15 з’єднань, які є макро-
циклічними лактонами (макролідами). Ptx були
виділені з мікроводорості D. acuminata і виявлені в
організмах двостулкових молюсків, устриць,
морських гребінців в Австралії, Японії та Новій
Зеландії та ряді європейських країн. Ptx-група ток-
синів продукується виключно видами Dinophysis.
Їх знаходять в організмах  двостулкових молюсків,
устриць і мідій.   Ptx-група токсинів теплостабільні.  

Токсикологічна база даних для ptx-групи токси-
нів обмежена результатами дослідження гострої
токсичності на мишах. Ці сполуки високотоксичні
для печінки. На клітинному рівні вони ініціюють
руйнування актинових філаментів клітинного мік-
роскелета. Жодних повідомлень про несприятливі
наслідки для людей, пов’язаних з ptx-групою ток-
синів, на сьогодні немає. Немає також даних про
хронічну дію ptx-групи на тваринах. 

Не вдалося знайти жодної інформації про наслід-
ки обробки їжі, що містить пектенотоксини, парою,
автоклавуванням тощо.

Єсотоксини (YTXs — yessotoxins) синтезують
дінофлагеляти Protoceratium, Lingulodinium
polyedrum та Gonyaulax spinifera. Токсикологічна
база даних для YTXs- групи токсинів обмежена

головним чином проведеними дослідженнями з
гострої токсичності на мишах. У дослідженнях на
комахах та на клітинах ссавців спостерігали ранні
мезосомальні порушення і наступні руйнування
цитоскелета [39]. Єсотоксини не викликають діа-
реї і не є інгібіторами протеїнфосфатаз.
Повідомлень про несприятливі наслідки для
людей, пов’язаних з YTXs, немає. Немає даних про
хронічні ефекти у тварин YTXs. LD50 для цих речо-
вин знаходиться в межах від 20 до 500 мкг/кг для
мишей при внутрішньочеревному введенні.
Отримані попередні відомості про те, що до меха-
нізму дії YTXs залучені модуляція руху кальцію
серед різних клітинних відсіків, модуляція (цАМФ) і
апоптоз. Механізм їх фізіологічної дії залишається
не цілком ясним. YTXs стійкі до дії температур, які
використовують для приготування їжі. Безпечний
рівень токсинів DSP встановлений на рівні не біль-
ше 160 мкг/кг.

Бреветоксини (Btx), спричиняючи нейроток-
сичне отруєння молюсками (NSP), відносяться до
сімейства ліпофільних поліефірних сполук небіл-
кової природи, які мають 10 – 11 насичених окси-
геновмісних циклів різної величини. З них най-
більш активним є бреветоксин А. Нейротоксичне
отруєння молюсками також обумовлене накопи-
ченням в них токсинів мікроводоростей [40]. Btx-
група токсинів насамперед виробляється дінофла-
гелятами Karenia Brevis і Ptychodiscus brevis.
Масову загибель риби та інтоксикацію людей на
берегах Флориди і в Мексиканській затоці викли-
кає саме бреветоксин Ptychodiscus(Gymnodinium)
brevis. На сьогоднішній день btx-групу не було
зареєстровано у рибі або молюсках у морях
Європи.

Існує декілька різновидів бреветоксинів.
Токсикологічна база даних для btx-групи токсинів
обмежена дослідженням лише гострої токсично-
сті. Бреветоксини активують натрієві канали і
спричиняють деполяризацію нейронів і м’язових
клітинних мембран. Дія бреветоксинів обумовлена
блокадою нервово-м’язової передачі.

Отруєння бреветоксинами характеризуються
блискавичною клінічною картиною, що може поча-
ти розвиватися вже під час споживання їжі або від
30 хвилин до 3 годин після вжитку забруднених
молюсків. У разі отруєння бреветоксинами люди,
як правило, не гинуть, але у них спостерігається
ціла серія шлунково-кишкових розладів (слиноте-
ча, нудота, блювота, діарея) та неврологічної
симптоматики (парестезії в ділянці губ, язика,
глотки, зміна теплової і холодової чутливості, силь-
ний нежить, бронхоспазм, м’язові болі та судоми,
параліч м’язів і кома). Клінічна картина спостеріга-
ється протягом декількох годин (до 1–3 діб).
Смерть настає внаслідок зупинки дихання. Дані
про хронічну токсичність на сьогодні відсутні.

Азаспірациди (AZP-токсини) спричиняють
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азаспірокислотне отруєння. Вперше Azaspiracid
(AZA) був визначений в Нідерландах у 1995 році в
процесі розслідування спалаху отруєння людей,
які вживали мідії, імпортовані з Ірландії [41].
Спочатку токсини цієї групи (спіроліди) були знай-
дені в мідіях M. edulis, які культивують в Ірландії, а
потім в молюсках з Марокко і низки країн Західної і
Північної Європи (Франції, Великобританії,
Норвегії тощо). Як первинний продуцент азаспіра-
цидів були ідентифіковані мікроводорості
Azadinium spinosus gen. et sp nov. [42].

Азаспірациди високотоксичні для людини і тва-
рин. Токсичність азаспірацидів пов’язують із здат-
ністю зв’язувати і блокувати рецептори ацетилхо-
ліну центральної і периферійної нервової системи,
у тому числі нервово-м’язових контактів. Отруєння
у людей AZA-токсинами супроводжуються блю-
ванням, діареєю та сильними судомами. В орга-
нізмі людини AZP-токсини спричиняють серйозні
ураження внутрішніх органів (кишечнику, печінки)
та лімфоїдної системи [43].

LD50 внаслідок внутрішньочеревного введення
мишам для AZA-1 становить 0,2 мг/кг; для AZA-2 –
0,11 мг/кг;  для AZA-3 – 0,14 мг/кг; для AZA-4 – 0,
47 мг/кг; і для AZA-5 – 1,0 мг/кг [44]. 

Відповідно до вимог Європейської Комісії
(2002а) максимальні рівні AZP-токсинів у двостул-
кових молюсках, голкошкірих, покривниках і
морських черевоногих молюсках (тіло або будь-
яку його їстівну частину) мають становити 
160 мкг/кг. 

Спіроліди (NSP). Дану нейротоксичну групу
циклічних імінів (spirolides, gymnodimines, pinna-
toxins, pteriatoxins) продукують дінофлагеляти
Alexandrium ostenfeldii, Karenia selliformis.
Спіроліди були виявлені у ряді європейських країн,
що граничать з Середземним і Північним морями,
а також Атлантичним узбережжям.

Токсикологічна база даних на сьогодні обмеже-
на і включає лише дослідження гострої токсично-
сті. У випадку отруєння середньої тяжкості спосте-
рігається пониження температури, головний біль,
діарея, слабкість, біль в м’язах і суглобах, нудота,
блювота. Про тяжкий перебіг отруєння свідчить
зміна сприйняття гарячого і холодного, роздвоєн-
ня в очах, утруднення дихання, ковтання, неспокій-
на плутана мова.

У ході франко-американського проекту за уча-
стю вчених Національного центру наукових дослід-
жень (CNRS) Франції і з Каліфорнійського універ-
ситету в США (University of California) були дослід-
жені два види циклічних імінів: спіролід (spirolide) і
гімнодимін (gymnodimine). За результатами лабо-
раторних досліджень на мишах їх віднесли до
швидкодіючих нейротоксинів: смерть настає про-
тягом декількох хвилин після їх введення. На осно-
ві наявної інформації було показано, що токсич-
ність спіролідів пов’язана із здатністю зв’язувати і

блокувати рецептори ацетилхоліну центральної і
периферійної нервової системи, в тому числі нер-
вово-м’язових зв`язків. При цьому найбільш враз-
ливим виявився нікотиновий холінорецептор
(nRACh), розташований на мембрані м’язових і
нервових клітин.  Встановлення механізму зв’язу-
вання біотоксинів з рецептором дає вченим мож-
ливість розробки нових протиотрут, які діятимуть в
рецепторах nRACh, та розробки чутливих тестів на
присутність фікотоксинів в морепродуктах.

Сигуатера (CFP) – найбільш поширене харчове
отруєння в тропічних і субтропічних регіонах,
пов’язане з вживанням морепродуктів. Сигуатера
відома близько 200 років, але лише в другій поло-
вині ХХ століття вона стала виявлятися в найрізно-
манітніших куточках світу, що пов’язане з швидким
зростанням видобутку риби в тропічних морях. До
10–50 тисяч людей щорік страждають від цих
отруєнь, котрі пов’язані, перш за все, з вживанням
зараженої риби. 

Походження сигуатери пов’язане з бентнічними
дінофлагелятами, що відносяться до роду
Gambierdiscus. В особливих умовах ці водорості
виробляють гамбієртоксини, які потім накопи-
чуються і  трансформуються хижими рибами або
травоїдними тваринами в сигуатоксин. Можливо, в
цьому процесі беруть участь й інші дінофлагеляти,
ціанофіти або бактерії. 

Сигуатоксин був виділений з токсичного виду
риб (з вугра Gymnothorax javanicus). Одними з най-
токсичніших морських молюсків є Gambierdiscus
toxicus. Він продукує одразу два сильних токсини:
ліпофільний сигуатоксин, який є причиною багать-
ох харчових отруєнь у тропічних регіонах з часів
епохи Великих географічних відкриттів, і найсиль-
ніший із відомих небілкових токсинів-маітотоксин,
будову якого поки що не встановлено. 

Маітотоксин — найтоксичніший і найскладні-
ший за хімічною будовою зі всіх відомих небілкових
токсинів. Це з’єднання у декілька разів токсичнішє
палітоксину (LD50 близько 50 нг/кг у дослідженнях
на мишах). Свою назву отримав від слова «маіто»,
як жителі Таїті називають рибу-хірурга
Ctenochaetus striatus, в тканинах якої він був знай-
дений. Його продуцентом є дінофлагелята
Gambierdiscus toxicus, яка епіфітно поселяється на
водоростях коралових рифів. Висока токсичність
маітотоксину пояснюється його здатністю збіль-
шувати вхід іонів кальцію і вихід іонів натрію з клі-
тин. Він діє на провідні для кальцію неселективні
іонні канали збудливих і незбудливих клітин. 

Палітоксин був вперше виділений з гавайської
зоантарії (шестипроменеві корали) Palythoa toxica.
Його токсичність майже в 10 тисяч разів переви-
щує токсичність ціаністого калія, а LD50 становить
близько 0,15 мкг/кг. Він взаємодіє з Na+, K+-АТФ-
азою різних клітин, включаючи кардіоцити. Під
дією палітоксину найважливіша насосна система
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клітин (АТФаза), що підтримує градієнт іонних кон-
центрацій по обидві сторони біологічних мембран,
перетворюється на іонний канал, при цьому відбу-
вається збільшення натрієвої провідності, з’яв-
ляється можливість входу іонів кальцію у клітини.

У природі палітоксин, мабуть, синтезується мік-
роводоростями-дінофлагелятами роду Ostreopsis,
які симбіотичні зонтаріям.

Сигуатоксини потрапляють у тканини риб по
харчовому ланцюгу: спочатку від токсичних мікро-
водоростей-дінофлагелят у водорослеїдні риби, а
потім у хижі види риб. Сигуатеротоксичність
характерна для ряду промислових риб (баракуд,
кам’яного окуня, мурени, макрелі, вугрів тощо).

Сигуатоксин активує електрозалежні натрієві
канали, а у великих дозах — блокує роботу каліє-
вих каналів, порушуючи проведення нервового
імпульсу [45]. Інші дослідники вбачають, що ток-
сичні ефекти сигуатоксину обумовлені прямим або
непрямим впливом на транспорт Са2+. При цьому
змін токів Na2+ у мембранах під впливом сигуаток-
сину не виявлено [46]. LD50 cигуатоксину для
мишей при внутрішньочеревному введенні коли-
вається в інтервалі від 0,25 до 0,45 мкг/кг. 

Біологічну дію сигуатоксину обумовлює також
його антихолінестеразна дія. У зв’язку з цим клініч-
ні симптоми інтоксикації включають травні, невро-
логічні і серцево-судинні розлади, переважання
яких залежить від природи токсинів, оскільки їхні
структури розрізняються залежно від району
походження [47].

На початковому етапі інтоксикація, спричинена
сигуатоксином, схожа на харчову токсикоінфек-
цію, а згодом — на отруєння фосфорорганічними
сполуками. Найчастіше спостерігаються нудота,
головний біль, запаморочення, оніміння губ, кінці-
вок, а у важких випадках — параліч дихальної
системи і смерть. Об’єктивно спостерігали гіпер-
термію, артеріальну гіпотензію, брадикардію,
гіперрефлексію [48]. 

Вважають, що  виробнича діяльність і глобальне
потепління призвели до проліферації токсичних
дінофлагелят і зараженню риби сигуатоксинами
навіть у тих регіонах планети, де вони раніше не
спостерігалися [49].

Профілактика фікотоксикозів
Отже, токсичні види морських водоростей

завдають шкоди здоров’ю людей через отруєння
морепродуктами. З метою охорони здоров’я насе-
лення і зниження економічних втрат назріла
нагальна потреба створення системи обов’язко-
вого державного моніторингу довкілля та морсь-
ких акваторій, як основи контролю екологічної без-
пеки використання біологічних ресурсів, а також
введення обов’язкового санітарного контролю
щодо присутності фікотоксинів у морепродуктах.

Інтенсивні дослідження, проведені головним

чином, у другій половині двадцятого століття й
нині, дозволяють розпізнавати хімічний склад і
механізми дії багатьох токсинів, що виробляються
морськими організмами. Завдяки впровадженню
усе більш чутливих аналітичних методів  кількість
виявлених токсичних сполук  неухильно зростає.
Отримані знання щодо їх потенційних ризиків свід-
чать, що  найближчим часом ми зустрінемося з
багатьма новими  вторинними метаболітами, біо-
логічно надзвичайно активними і потенційно
небезпечними для людей і тварин.

Профілактика отруєння фікотоксинами, що нако-
пичуються в молюсках та інших нерибних і рибних
продуктах океанічного промислу, головним чином,
пов’язана з сезонним регулюванням їх вилову і
споживанням. Тому в період найбільш інтенсивно-
го зростання і розмноження мікроскопічних водо-
ростей в районах традиційного вилову молюсків їх
промисел припиняється. Державні контролюючі
органи повинні оголошувати про наявність потен-
ційної небезпеки споживання молюсків і проводи-
ти періодичні лабораторні дослідження морепро-
дуктів [50].

Механізм дії фікотоксинів на організм людини
детально вивчається вченими. Але вже сьогодні
стає зрозумілим, що до вживання морепродуктів
потрібно відноситися обережно. Обов’язково
потрібно перевіряти їх місце вилову і умови збері-
гання. Чимале значення має також технологія при-
готування морепродуктів. Відомо, що за певних
температурних режимів значна частина фікотокси-
нів розпадається на безпечні для організму люди-
ни компоненти.

Якщо вода заражена, потрібно уникати будь-
якого контакту з нею, не споживати винесених на
берег молюсків і рибу, а також прагнути  не вдиха-
ти глибоко повітря в безпосередній близькості до
води. Для профілактики отруєнь альготоксинами
рекомендується ретельна фільтрація, тривале
кип’ятіння води, а на водопровідних станціях – озо-
нування та мікробіологічний контроль якості  води. 

Визнаючи особливу актуальність проблеми шкід-
ливого цвітіння води (ШЦВ), Міжурядова океано-
графічна комісія ЮНЕСКО організувала спеціальний
комітет з цієї проблеми (International Panel of
Harmful Algal Bloom — IPHAB). Надзвичайна важли-
вість цієї проблеми підтверджується проведенням
щорічних засідань комісій міжнародних організацій
IOC, WESTPAC і PICES, що працюють під егідою
ЮНЕСКО. Отримані дані про склад, розподіл і дина-
міку розвитку токсичних водоростей дозволяють
оцінити рівень ризику отруєння фікотоксинами в
період цвітіння води. Ці відомості мають бути вико-
ристані для створення державної регіональної служ-
би моніторингу ШЦВ у всіх районах, де ведеться
видобуток морських біоресурсів. Відомо, що загро-
за отруєння біотоксинами водоростей посилюється
в літньо-осінній період. У цей час концентрація ток-
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сичних водоростей досягає рівня, при якому вво-
дяться обмеження аж до заборони на видобуток
морепродуктів в країнах АТР і Євросоюзу. З метою
своєчасного попередження про небезпеку отру-
єння фікотоксинами нині використовують методи
виявлення токсичних планктонів і фікотоксинів у
воді з допомогою генетичного  методу ПЛР, методів
біотестування на мишах тощо [51].

За повідомленням New Scientist, в журналі
«Applied Acoustics» з’явилася робота учених, які
стверджують, що «червоні припливи» можна пере-
могти за допомогою ультразвуку. В рамках дослід-
ження їм удалося встановити, що хвилі частотою 1
мегагерц призводять до загибелі мікроскопічних
водоростей Anabaena sphaerica. Дослідники від-
значають, що новий метод є найбільш безпечним з
тих, що існують. За їх словами, ультразвук впливає
лише на певний тип водоростей, не зачіпаючи інші
частини екосистеми. Слабкою стороною нової тех-
нології є те, що ефективний радіус знищення від
джерела, яке використовували учені, становить 20
метрів. Таким чином, дана технологія підходить для
застосування в озерах, проте малопридатна для
очищення великих скупчень водоростей в океанах.

Аналіз існуючої ситуації з проблеми токсичних
водоростей і шкідливих цвітінь нетоксичних видів у
морях свідчить про необхідність створення систе-
ми обов’язкового державного моніторингу на екс-
плуатованих морських акваторіях, як основи конт-
ролю екологічної безпеки використання біологіч-
них ресурсів. Так, наприклад, державною програ-
мою моніторингу морських токсинів охоплено 580
км  узбережжя в Іспанії, включаючи місця відпочин-
ку і  розведення молюсків [52]. У прибережних
водах Чорного моря присутня безліч видів токсич-
них водоростей, що є загрозою здоров’ю населен-
ня і морській фауні. Нагальною потребою є ство-
рення правової бази, яка б регулювала контроль
морепродуктів, у тому числі тих, що імпортуються,
на присутність фікотоксинів [10]. 

У зв’язку з вищевикладеним, підприємства, що
виробляють страви національної японської, китай-
ської, корейської, тайської та іншої кухні, повинні
значно частіше, ніж підприємства, що не вироб-
ляють даної продукції, проводити виробничий лабо-
раторний контроль як сировини, так і готової про-
дукції. В домашніх умовах не рекомендується вжи-
вати морепродукти, небезпечні в певній місцевості. 

Таким чином, проблема захисту населення від
отруєння фікотоксинами має міжнародне значен-
ня, тому заходи профілактики повинні координува-
тися відповідними інстанціями ВООЗ. Усі країни
світу мають бути інформованими щодо можливих
ризиків. Особлива роль у профілактиці отруєнь
промисловою іхтіофауною відводиться розроб-
ленню методів визначення токсичних сполук у про-
дуктах харчування та організації лабораторних
досліджень морепродуктів. Актуальним залиша-

ється вивчення безпечності низки нових проми-
слових видів гідробіонтів та вишукування шляхів
детоксикації об’єктів з високим ступенем токсич-
ності. Контролювати появу і розвиток шкідливих
водоростей необхідно на всіх етапах вирощування
і видобутку молюсків. 

Неабияке значення має уніфікація регламентів
вмісту токсинів у воді, рибній сировині та продук-
тах харчування з неї та методів біологічного і хіміч-
ного тестування їх. Сучасна практика видобутку,
вирощування і постачання на ринок продуктів
морського походження без токсикологічного конт-
ролю може мати серйозні наслідки для безпеки
населення. Летальність при отруєнні фікотоксина-
ми внаслідок вживання молюсків і риби становить
близько 15%. Медики, як правило, мало обізнані
щодо синдрому отруєння фікотоксинами, а медич-
на статистика по них неповна, що ставить під
загрозу безпеку населення. Тому в даний час,
наприклад, японські імпортери не мають права
постачати для продажу на своєму ринку морепро-
дуктів, не сертифікованих за вмістом водоросте-
вих токсинів, а також якщо в районі культивування
морепродукту не проводиться моніторинг токсич-
ного фітопланктону. Аналогічна ситуація і в країнах
ЄС, яка повністю запобігає постачанню шкідливих
продуктів марикультури на європейський ринок.
Постановою Європейського Парламенту і Ради №
853/2004  встановлені санітарні норми для живих
двостулкових молюсків, відповідно до яких вміст
морських біотоксинів у цілому тілі або у будь-якій
його частині не має перевищувати  наступних меж: 
• для PSP (паралітичного токсину молюсків —

сакситоксину) 800 мкг/кг;
• для ASP (амнезичного токсину молюсків —

домоєвої кислоти) 20 мг/кг;
• для DSP (діаретичного токсину молюсків —

окадаїкової кислоти, dinophysistoxins і
pectenotoxins разом) 160 мкг/кг еквівалент  до
окадаїкової кислоти;

• для  єсотоксинів – 1 мг/кг еквівалент до
єсотоксину;

• для азаспірацидів – 160  мкг/кг еквівалент до
азаспірациду.
Допустимі рівні концентрацій фікотоксинів вста-

новлені в Росії при експорті молюсків. Затверджені
СанПіН 2.3.2.2401-08 регламентують наступний гра-
ничний рівень фікотоксинів: вміст паралітичної
отрути молюсків (сакситоксину) – 0,8 мг/кг в молюс-
ках; вміст амнестичної отрути молюсків (домоєвої
кислоти) – 20 мг/кг в молюсках і – 30 мг/кг у внутрі-
шніх органах крабів; вміст діарейної отрути молюсків
(окадаїкової кислоти) – 0,16 мг/кг в молюсках. При
цьому у напівфабрикатах з риби і нерибних продук-
тів промислу сакситоксин, домоєва і окадаїкова кис-
лоти не допускаються, а безпека кулінарних виробів
з риби і нерибних продуктів промислу повинна
забезпечуватися контролем сировини. 
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