Nahrungsmittel Saxitoxin 111-10.3

Saxitoxin *

Name:

Nach SCHUETT et al. (1962) stammt der Name von einem Toxin, das aus giftigen Muscheln (Mytilus),
Venusmuscheln (Saxidomus) und Plankton (Gonyaulax) gewonnen wird. Das Toxin wird im Englischer
auch als ,,paralytic shellfish poison” bezeichnet, wegen des hdufig mit Lahmung einhergehenden Krank-
heitsverlaufes.

Chemische Formel:

C,oH37N;0 x 2 HCI (SCHUETT et al., 1962)

Strukturformel nach HELLWIG et al. (1980):

HON\ /O

Beschaffenheit:

Saxitoxin ist ein 3,4,6-Trialkyl-Tetrahydropurin mit einem Molekulargewicht von 372.

Die eine Muschelvergiftung verursachenden Schalentiere kdnnen aufRer Saxitoxin noch andere, dem Saxi-
toxin dhnliche Toxine, enthalten (HASHIMOTO, 1979).

Bei der Toxinisolierung aus Proben von ,,red tides" (s.u.) und von toxischen zweischaligen Muscheln
(1975 in Owase-Bay gesammelt) kam HAsHIMOTO (1979) zu folgenden Ergebnissen:

Es wurde ein Haupttoxin isoliert, das sich von Saxitoxin im chromatographischen Verhalten unter-
scheidet, die Wirkung an Mé&usen ist allerdings der von Saxitoxin dhnlich.

AuRerdem konnte dieses Haupttoxin in flinf weitere toxische Komponenten (JGX1-JGX5) mit Hilfe chro-
matographischer Verfahren unterschieden werden. Saxitoxin selbst wurde in Spuren nachgewiesen.

ONUE et al. (1980) isolierte aus japanischen Muscheln sieben verschiedene Toxine: GTX (Gonyautoxin) 1,
2, 3,4, 5, STX (Saxitoxin) und NeoSTX.

Vorkommen:

Saxitoxin ist ein Toxin, welches sporadisch in verschiedenen Schalentierarten zu finden ist. Es gibt groRe
lokale und zeitliche Unterschiede in der Toxizitat von Schalentieren (EVANS, 1969).

Saxitoxin wurde bei Saxidomus giganteus (BARROW, 1974; SCHANTZ et al., 1975) und Mytilus california-
nus, sowie in lange gelagerten Kammuscheln, die wahrend eines ,,Gonyaulax-tamarensis-bloom" (s.u.)
gesammelt wurden, gefunden (SCHANTZ et al., 1975).

Eine Muschelvergiftung mit Saxitoxin ist indirekt auf die Produktion von Toxinen durch Dinoflagellaten
und andere photosynthesebetreibende marine Mikroorganismen zuriickzufiihren. Fast die ganze Meeres-

* Quelle: FENEIS, E.: Vergiftungen durch den Verzehr von gift- und/oder toxinhaltigen Fischen und Schalentieren. Disserta-
tion, Tierdrztl. Fakultat der LMU Minchen (1989)
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fauna ist letztlich von ihnen als Nahrungsmittel abhéngig. Ihre Vermehrung ist positiv korelliert mit der

Waérme und dem Tageslicht, so daB es unter optimalen Bedingungen zu einer explosionsartigen Vermeh-

rung dieser Organismen auf der Meeresoberflache kommt. Diese bilden ausgedehnte Algenbliten, welche

sich in der Farbe unterscheiden und oft leuchten. Sie werden als ,red tides" (rote Flut) bezeichnet und sin

vor allem in warmen und tropischen Gewéssern bekannt (BARROW, 1974).

Fir Muschelvergiftungen durch Saxitoxin ist das vermehrte Wachstum von Gonyaulax tamarensis und

Gonyaulax catenella verantwortlich (HELLWIG et al, 1980). Diese Dinoflagellaten sind an den Kiisten des

Atlantischen Ozeans (G. tamarensis) und im Pazifik (G. catenella) zu finden. Unter giinstigen Bedingungen

(Wasseroberflachentemperatur tber 14 °C, erhdhtem Phosphatgehalt, organischer Belastung) vermehren

sie sich so stark, daR in einem Liter Meerwasser bis zu 40 Millionen Keime gefunden werden kdnnen.

Muscheln waren aber auch dann toxisch, wenn G. catanella keine ,,red tides" bildeten (H AsHIMOTO, 1979).

Nach EvANs (1969) produziert Gonyaulax catenella Saxitoxin, wéhrend Gonyaulax tamarensis ein Toxin pro-

duziert, das zwar eine Muschelvergiftung verursacht, aber wahrscheinlich nicht identisch mit Saxitoxin ist.

In der Yamaguchi Prefectural Inland Sea Fisheries Experimental Station fand man heraus, da Muscheln

mit hohem Toxingehalt auch aus einer Umgebung mit einer extrem niedrigen Zahl (weniger als 10 Zellen/1

Meerwasser) von Photogonyaulax catenella stammen kénnen (ONOUE et al., 1980).

Nach SINELL (1980) kommen fiir die Toxin-Produktion nicht nur die Dinoflagellatenarten Gonyaulax cate-

nella (Pazifikkiiste Nordamerikas) und Gonyaulax tamarensis (Nordatlantik) in Frage, sondern auch

Gymnodinium brevis (Stdkste der Vereinigten Staaten) und Pyrodinium phoneus (belgische Kiiste).

Zu den fiir den Menschen potentiell giftigen Muschelarten gehdren Miesmuscheln, Klaff (Mya)-, Trog

(Spisula)- und Manila-(Venerupis-)Muscheln (SINELL, 1980).

Die Toxin-Verteilung im Gewebe von Schalentieren ist speziesabhéngig (HAsHIMOTO, 1979):

- Muytilus edulis reichert das Toxin hauptséchlich in den Verdauungsdriisen an und speichert es ungefahr
zwei Wochen. Typisch ist, da das Toxin sehr schnell angereichert wird. Es wird jedoch ebenso schnel
wieder abgegeben. Damit verlauft die Toxizitat parallel zu den ,red tides".

- Mya arenaria speichert in den Sommermonaten das Toxin hauptsachlich in den Verdauungsdriisen, in
den Herbst- und Wintermonaten dagegen in den Kiemen. Das Toxin wird ebenso langsam angereichert
wie abgegeben.

- Saxidomus giganteus speichert zwei Drittel des Toxins im Siphon. Der Rest des Kdrpers zeigt geringe
Toxizitat. Die hohe Konzentration im Siphon ist saisonal begrenzt, wahrend die anderen Gewebe eine
kontinuierliche niedrige Toxizitat zeigen.

Bei S. giganteus wurde ein positiver Zusammenhang zwischen der Toxin-Konzentration und der Vertei-
lung von Melanin beobachtet.

- B. undatum enthélt das Toxin in den Verdauungsdrisen, wahrend die Eingeweide eine geringe Toxi-
zitdt und die Muskulatur groRtenteils keine Toxizitat zeigen.

- Die japanische Kammuschel Chlamys nipponensis akazara reichert das Toxin hauptsachlich in den
Verdauungsdriisen und im geringen Male in den Ovarien an. Sie bleibt toxisch tber sechs Wochen,
hauptsachlich wahrend der Monate Mai und Juni.

Einige Spezies wie Gonyaulax, Gymnodinium, Pyrodinium und andere Dinoflagellaten produzieren hitze-

und sdurestabile Toxine, die nur Vertebraten, einschlieflich Fischen, geféhrlich werden.

Als Nahrungslieferant fir den Menschen sind v.a. filtrierende Schalentiere geféhrlich, da sie Dinoflagel-

laten aufnehmen und in der Lage sind, die Toxine in ihrem Gewebe zu akkumulieren, ohne selbst Schadei

zu nehmen (BARROW, 1974; CoNN et al., 1970). So kdénnen nach HELLWIG et al. (1980) Miesmuscheln in der

Stunde bis zu 19 Liter Wasser filtrieren und somit groBe Mengen an giftigen Algen aufnehmen. Eine Anrei-

cherung des Giftes findet im Verdauungskanal statt.

Die Gefahr einer Lebensmittelvergiftung durch Schalentiere ist v.a. dann gegeben, wenn diese Tiere ir

seichten Gewéssern gefangen werden, weil dort mit starkem Dinoflagellatenwachstum gerechnet werder

muR. AuBerdem spielt der EinfluR von Wind und Gezeiten eine wichtige Rolle (BRrOw, 1974).

Der Giftgehalt der Muscheln steht in direkter Wechselbeziehung mit dem Gehalt des Wassers an Dinofla-

gellaten. So konnte bei toxinhaltigen Muscheln, die ca. zwei Wochen in filtriertem, keimfreiem Seewasser

gehalten wurden, kein Saxitoxin mehr nachgewiesen werden. Dieselben Tiere wieder in verseuchtes

Wasser gesetzt, wurden erneut toxinhaltig (HELLWIG et al., 1980).

Nach SINELL (1980) kdénnen Muscheln auch auRerhalb der Zeit der ,red tides" giftig sein. Dies kann v.a.

der Fall sein, wenn die Zahl der Dinoflagellaten 20000/1 Wasser erreicht. 8VELL (1980) berichtet, dal

Muscheln die in reines Wasser kommen, noch tiber Monate hinweg ihre Toxizitat behalten.
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Einige Schalentiere, besonders Austern und auch Muscheln, werden normalerweise lebend verkauft und
roh gegessen. Sie sind deshalb als besonderes Risiko zu bewerten. Der Einsatz von gereinigten Futtermit-
teln oder der Verbleib in sauberem Wasser zusammen mit einer bakteriologischen Untersuchung kann die
Qualitét erheblich steigern (BARROW, 1974).

Die erste in der Literatur beschriebene Vergiftung nach dem Verzehr von gebratenen Muscheln mit tédlichem
Ausgang ereignete sich am 15. Juli 1773 auf der Insel Vancover, British Columbia (HELLWIG et al., 1980).

Bis 1958 wurden in der Literatur ca. 900 Falle von Muschelvergiftungen mit 200 Todesfallen aufgezahlt.

Auf der nordlichen Halbkugel der Erde ereigneten sich alle diese Vergiftungen zwischen Mai und Oktober
(HELLWIG et al., 1980).

Nach HasHIMOTO (1979) ist die Muschelvergiftung ein weltweites Problem. Die haufigsten Falle treten an

der Pazifik- und Atlantikkiiste von Nordamerika und Kanada auf. Massenvergiftungen werden auch in
GroRbritannien, anderen europdischen Léndern und in Japan verzeichnet.

1975 wurden auch in Papua-Neuginea Félle gezéhlt.

Eine Massenvergiftung mit Saxitoxin ist im Sommer 1968 an der Nordostkiiste von England bekannt
geworden. Die Vergiftung war auf Muscheln zuriickzufihren. Mindestens 78 Einzelfélle sind davon
belegt. Die meisten verliefen mild, was wahrscheinlich darauf zuriickzufihren ist, daf das wasserldsliche
Toxin durch das Kochwasser entfernt wurde (B ARROW, 1974; T URNBULL et al., 1982). Der maximale Toxin-
Wert betrug nach TURNBULL et al. (1982) 50 000 Mduseeinheiten pro 100 g Muscheln und nach C ONN et al.
(1970) 2384 Maéuseeinheiten pro 100 g Muscheln, wobei die héchsten Werte in der ersten Juniwoche
gefunden wurden. Proben ergaben, daf die Werte im Juni ziemlich gleich blieben. Die Toxin-Gehalte
wurden dann weniger und Ende Juli waren die genommenen Proben ohne Toxin.

Die Centers for Disease Control (1979) berichteten von vier Massenvergiftungen mit zehn Fallen im Jahr
1978.1976 ereigneten sich in Europa 200 Félle nach Genuf von spanischen Muscheln aus der Region Vigt
(HELLWIG et al., 1980).

In der Zeit zwischen 26. Juli und 1. August 1977 erkrankten in Venezuela 326 Menschen an einer Muschel-
vergiftung. 18 von ihnen starben an einer Atemlahmung (HeLLwIG et al., 1980).

1979 kam es in Japan zu einer Nahrungsmittelvergiftung mit 16 erkrankten Personen, die durch den
Genul? von Austern (Crassostrea gigas) ausgelost wurde. Die Tiere wurden in einer Austernfarm in de
Senzaki Bay gesammelt (ONOUE et al., 1980). Diese Vergiftung wurde durch verschiedene Toxin-Frak-
tionen ausgeldst, wie aus den gezogenen Proben nachgewiesen werden konnte. Die Hauptkomponenten
waren Gonyautoxin 1,2,3 und 5 zusammen mit wenig Saxitoxin und Neo-Saxitoxin (ONOUE et al., 1980).

Wirkungscharakter:

Saxitoxin wird im Gastrointestinaltrakt schnell resorbiert (EVANS, 1969).

Es blockiert zunéchst die Durchtrittsstellen der Natriumionen durch die Nervenmembranen, wodurch die
Reizleitung verhindert wird. Hohere Dosen von Saxitoxin zeigen dann auch eine Wirkung auf die Skelett-
muskulatur (HELLWIG et al., 1980).

Nach EVANSs (1969) haben Tierexperimente zudem gezeigt, da8 Wirkungen nicht nur auf die Skelettmusku-
latur und peripheren Nerven vorhanden sind, sondern ebenfalls die Atmung, das ZNS und das kardiovas-
kulére System betroffen sein kénnen.

Nach SINELL (1980) wird das ZNS jedoch nicht miteinbezogen. Die Wirkung wurde an Hunden und Kanin-
chen genau untersucht. Die Verabreichung Kkleiner Dosen bewirkte ein Absinken des Blutdruckes mit
anschlieBendem Blutdruckanstieg sowie eine Atmungshemmung mit nachfolgender Bradykardie.

Die Harnausscheidung von Saxitoxin beim Hund betragt nach zwei Stunden 40% (HELLWIG et al., 1980).
GroRe Saxitoxinmengen bewirkten eine voriibergehende Tachykardie mit einem darauffolgenden
markanten Abfall der Herztatigkeit. Nach Verabreichung der Letaldosis wurde eine Herztatigkeit bis 4¢
Minuten nach dem Ende der Atmung beobachtet (HELLWIG et al., 1980).

Nach DAvio (1985) kann Saxitoxin sowohl in vitro als auch in vivo durch Anti-Saxitoxin-Kaninchen-
Serum neutralisiert werden. In vitro verminderten zwei Antiseren die Bindung von Saxitoxin an spezifisch
Rezeptoren in Rattenhirnmembranen. Das wirkungsvollere Antiserum A neutralisierte Saxitoxin auch in
vivo, so dafl der Tod von Mdusen verhindert werden konnte.

Nach EVANs (1969) kann Saxitoxin an ein Protein gebunden werden, um ein Hapten zu bilden. Aber die
gebildeten Antikorpertiter waren bislang zu niedrig, um in der Behandlung von Muschelvergiftungen
eingesetzt werden zu kdnnen.
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Toxizitat:

Saxitoxin ist eines der geféhrlichsten Nichtproteintoxine. Die LD ., betrégt bei der Maus bei intraperito-
nealer Injektion 11,6ppb (Davio, 1985).

SCHANTZ et al. (1975) geben die LD, bei der Maus intraperitonealer Injektion mit 5-10 ppb und H AsHI-
MOTO (1979) gibt den Wert fiir die LD, bei Méusen bei intraperitonealer Injektion mit 10 ppb an.

Saxitoxin ist in walriger Losung bei pH-Werten unter 5,5 stabil. In basischen Lésungen wird es zu einem
nicht toxischen Produkt Ubergefiihrt. In der Hitze wird Saxitoxin in neutralen und basischen Ldsungen
zerstort (HELLWIG et al., 1980).

Toxin-Werte unter 400 Méuseeinheiten (MU) je 100 g Muscheln kénnen als unbedenklich fur den
menschlichen Verzehr gelten (ConN et al., 1970; TURNBULL et al., 1982).

Fir Saxitoxin besteht eine individuelle Empfindlichkeit beim Menschen. Die Untersuchung eines Vergif-
tungsfalles zeigte, daB ein Mann, der Muscheln mit ca. 24 000 MU zu sich nahm, innerhalb von vier Stunden
verstarb. Eine Frau, die mit diesen Muscheln ca. 22000 MU aufnahm, konnte durch kiinstliche Beatmung
gerettet werden. Ein zweiter Mann, mit etwa 17000 MU belastet, hatte nur schwache Symptome.

Eine andere Vergiftung endete todlich nach Aufnahme von 1102 ug. Ein weiterer Vorfall ist bekannt, bei
der nach Aufnahme von 456 Lig eine Person starb, wahrend eine andere Person nach Aufnahme der etwa
gleichen Menge uberlebte. Vier Personen zeigten nach Aufnahme einer Saxitoxin-Menge von 120-190 ug
schwere Vergiftungssymptome. Falle, bei denen nach Aufnahme von 340 [ig Saxitoxin nur schwache
Vergiftungssymptome vorhanden waren, sind bekannt. Der schwerste, nicht tédliche Fall einer Muschel-
vergiftung ereignete sich nach Aufnahme von 880 ug Saxitoxin (HELLWIG et al., 1980).

Nach SCHANTZ (HAsHIMOTO, 1979) kénnen bereits 0,5 mg des Toxins beim Menschen zu einer Vergiftung
und nach EVANS (1969) 1-2 mg Toxin zum Tode fuhren.

Kistenbewohner, die immer wieder Muscheln mit geringen Saxitoxin-Mengen zu sich nehmen, vertragen
auch groRere Mengen an Saxitoxin symptomlos. Die Bevdlkerung von Binnenstaaten ist daher durch
gifthaltige Muscheln besonders gefahrdet. Da keine Antikorper gegen Saxitoxin gebildet werden, kann
deshalb nur von einer Resistenz gesprochen werden. Dies wurde auch durch einen Rattenversuch bestatigt.
Vorbehandelte Ratten mit einer nicht letalen Saxitoxindosis hatten eine héhere LD ; als nicht vorbehan-
delte (HELLWIG et al., 1980).

Nachweis:

Die haufigste Methode, Saxitoxin nachzuweisen, ist die des Tierversuchs an der Maus. Eine Méauseeinheit
ist als jene Saxitoxin-Menge definiert, die eine 20 g schwere, mannliche Maus in sieben Minuten nact
intraperitonealer Injektion totet (HELLWIG et al., 1980).

, Nach ConN et al. (1970) ist eine Mduseeinheit als diejenige Menge des Toxins definiert, welche eine 20 g

schwere Maus in 15 Minuten totet. Die fir den menschlichen Verzehr maximal zuldssige Toxin-Menge in
100 g verzehrbaren Muscheln betragt 400 Mauseeinheiten. Eine Mauseeinheit entspricht in etwa
0,16-0,22 ug Toxin. (SINELL, 1980).
Die Nachweisgrenze fiir Saxitoxin liegt im Tierversuch zwischen 200 und 400 ppb. Eine héhere Genauig-
keit trotz einfacherer Versuchsdurchfiihrung und eine bessere Reproduzierbarkeit bietet allerdings die
fluoreszenzphotometrische Methode. Hiermit kann 1 ug Saxitoxin noch sicher nachgewiesen werden
(HELLWIG et al., 1980).

Diagnose:

Zur Erleichterung der Diagnosestellung wurden Richtlinien und Leitsymptome (Centers for Disease

Control, 1979) erstellt:

a) Klinik:

- Inkubationszeit 30 Min.-3 Std.,

— Kilinik vergleichbar mit Muschelvergiftung (meist mit Parasthesie der Lippen, Mund und Gesicht und
oft untere und obere gastrointestinale Symptome).

b) Labor, technische und/oder epidemiologische Kriterien

— Nachweis des Toxins im untersuchten Schalentier oder

- Nachweis, ob betroffene Schalentiere in mit entsprechenden Dinoflagellaten verseuchten Gewéssern
gesammelt wurden.
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Differentialdiagnose:

Differentialdiagnostisch ist eine Tetrodotoxin-Vergiftung abzukldren. Obwohl es sich bei beiden Toxinen
um unterschiedliche Substanzen handelt, die auerdem von verschiedenen Organismen gebildet werden,
ist ihre toxikologische Wirkung auRerordentlich dhnlich, so daR8 oft eine Unterscheidung nicht méglich ist
(EvANS, 1969).

Der Haupteffekt beider Toxine beruht auf Muskelschwéche, bis hin zu einer L&hmung und auf einer Beein-
trachtigung der Sensorik (EVANS, 1969).

Symptome:

Sehr hohe Saxitoxin-Dosen betreffen vor allem die Skelettmuskulatur. Beim Menschen &uRert sich dies in
einem prickelnden Gefiihl der Extremitéten, welches kurz nach dem Verzehr der toxinhaltigen Muscheln
eintritt. In schweren Féllen werden die Arme und Beine gefiihllos. Meist folgen halluzinogene Vorstel-
lungen mit dem Gefiihl der Leichtigkeit und dem Glauben, fliegen zu koénnen. Der Tod kann durch Atem-
lahmung verursacht werden. Das kritische Stadium tritt etwa 16 bis 18 Stunden nach der Toxin-Aufnahme
ein. Ist dieses Stadium Uberwunden, setzt die Erholung meist schnell ein (HLLWIG et al., 1980).

Bei einer Saxitoxin-Aufnahme von 880 u.g erlitt eine Frau extreme Atemstérungen, ihre Z&hne wurden
locker und die akuten Symptome wiederholten sich nach vier Tagen. Nach einer Krankheitsdauer von 14
Tagen hatte sie drei Z&hne verloren (HeLLWIG et al., 1980).

Bei einer Massenvergiftung 1968 in England wurden Inkubationszeiten zwischen 20 Minuten und wenigen
Stunden beobachtet. In den meisten Féllen waren die ersten Symptome Parasthesie um den Mund und an
den Handen - Schwache der GliedmaRen und Ataxien kamen vor. Ebenso wurden Ubelkeit, Erbrechen
und Speichelflul beschrieben. In wenigen Fallen kam es zu respiratorischen Insuffizienzen, die in schwerer
Féllen einer kiinstlichen Beatmung bedurften (CONN et al., 1970).

Nach HAITEAD (1978) betréagt die Inkubationszeit weniger als eine halbe Stunde. Die ersten Symptome
sind ein brennendes Gefiihl an den Lippen, Zunge und Gesicht, mit einer allmahlichen Ausbreitung in
Richtung Nacken, Arme, Fingerspitzen, Beine und Zehen. SchlieRlich kommt es zur Geflihllosigkeit mit
Storung der Bewegungskoordination. In schweren Féllen ist die Ataxie mit einem Geflihl der Leichtigkeit,
als ob man schwebte, verbunden. Aphasie, SpeichelfluR, Kopfschmerzen, Durst, Ubelkeit und Erbrechen
sind vorhanden. Viele Patienten sind sich ihres Zustandes wéhrend der Krankheit voll bewuft. In schwer-
sten Fallen tritt der Tod aufgrund der Lahmung der Atmungsmuskulatur innerhalb von zwdIf Stunden ein.
Die Prognose ist als glinstig zu stellen, wenn der Patient die ersten zwolf Stunden Uberlebt.

Therapie:

Angezeigt ist die Gabe von Medizinalkohle (10 g), um kursierendes Toxin zu binden. Eine Magenspulung
sollte sofort bei symptomarmen Patienten vorgenommen werden. Eine Alkalisierung mit Natriumbicar-
bonat zur Inaktivierung des kreisenden Giftes ist ginstig.

Eine Schockbehandlung, Intubation und kiinstliche Beatmung und eine Erhéhung der Urinproduktion, um
die Ausscheidung des Toxins zu beschleunigen, sind eventuell vorzunehmen.

Prophylaxe:

Bei der Herstellung von Muschelkonserven wird Saxitoxin nur z.T. zerstort, da die pH-Werte von
Muschelkonserven zwischen 3 und 6 liegen (HELLWIG et al., 1980).

Bei insgesamt 808 Saxitoxinbestimmungen in Muschelkonserven wurden insgesamt 95 positive Befunde
erhalten (HELLWIG et al., 1980).

Griindliches Kochen zerstort die Toxine nur zu 70%. Bei der Hitzesterilisierung (Vollkonservierung)
werden die Toxine zu 90% zersort (SINELL, 1980).

Gesetzliche Bestimmungen:

Eine wirksame Methode, Vergiftungsfélle auszuschlieBen, besteht nur in der Beschrankung der Fangzeiten
und der Auswahl und Kontrolle der Fangplatze.

In Nord- und Zentralamerika, Portugal und Skandinavien, wo Algenbliten oft zu finden sind, wird del
Toxin-Nachweis in Schalentieren durch die tédliche Wirkung an Mausen gefiihrt. Wenn die kritische
Menge erreicht ist, wird der Fang und Verkauf von Schalentieren verboten, bis wieder ungefdhrliche
Toxin-Mengen vorhanden sind.
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Allerdings werden nur solche Tiere geprift, die offiziell in den Handel kommen (BARROW, 1974).

195 8 wurde in den USA der Toxin-Gehalt auf 800 ppb festgesetzt. Wird dieser Wert erreicht, dann werden

die entsprechenden Fanggebiete gesperrt. Uber die Presse werden auch Touristen und Privatleute infor-

miert. FUr Schalentiere, die fir Konservenherstellung gesammelt werden, betrégt die Grenze 2000 ppb, da

beim Sterilisierungsvorgang 70% des Toxins zerstort werden.

Ahnliche Regelungen treffen fir Kanada zu. Der Wert fiir Schalentiere zur Konservenherstellung ist hier

allerdings auf 1600 ppb herabgesetzt (HAsHIMOTO, 1979).

In Osterreich ist die Verkehrsfahigkeit von Muschelkonserven dann ausgeschlossen, wenn mehr als 10(

ppb nachgewiesen werden (HELLWIG et al., 1980).

In der BRD wird der Verkehr mit Schalentieren mittels einer Verordnung geregelt. Schalentiere und Scha-

lentiererzeugnisse dirfen als Lebensmittel nicht mehr in den Verkehr gebracht werden, wenn mehr als 400

ppm enthalten sind (Fischgesundheitsdienst, 1988). Die Verordnung besagt ferner, daf gleichartige

Sendungen von Schalentieren und Schalentiererzeugnissen nicht zu beanstanden sind, wenn

1) in keiner von zwei Untersuchungsproben, die jeweils aus funf reprasentativ gezogenen Proben zusam-
mengestellt werden, fettldsliche Algentoxine mittels Rattentest nachgewiesen werden konnen und

2) in keiner von zehn représentativ gezogenen Proben fluorimetrisch iber 200 ppm wasserlésliche Algen-
toxine nachgewiesen werden konnen. Sofern danach begriindete Zweifel am Untersuchungsergebnis
bestehen, ist der Mé&usetest anzuwenden.
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