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ABSTRACT - Okadaic acid (OA) group toxins, including OA and its analogs, such as dinophysis toxins

(DTXs), have been reported to cause diarrheal shellfish poisoning (DSP). These toxins are primarily produced by

dinoflagellates and are accumulated in bivalves. Recently, the presence of Dinophysis sp., a causative alga of DSP,

has been reported along the coasts of Korea, posing a potential risk of contamination to domestic seafood and exert-

ing an impact on both the production and consumption of marine products. Accordingly, the European Food Safety

Authority (EFSA) and the World Health Organization (WHO) have established standards for the permissible levels

of OA group toxins in marine products for safety management. Additionally, in line with international initiatives, the

domestic inclusion and regulation of DTX2 among the substances falling under the purview of management outlined

by the 2022 diarrheal shellfish toxin standard have been implemented. In this study, we reviewed the physicochem-

ical properties of OA group toxins, their various exposure routes (such as acute toxicity, genotoxicity, reproductive

and developmental toxicity), and the relative toxicity factors associated with these toxins. We also performed a com-

parative assessment of the methods employed for toxin analysis across different countries. Furthermore, we aimed

to conduct a broad review of human exposure cases and assess the international guideline for risk management of

OA group toxins.
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해양생물독소(Marine biotoxins)

해양 미세조류는 일차 생산자로서 상위 영양단계의 생

물에 먹이를 공급하는 중요한 역할을 한다. 해양 미세조

류는 대량으로 번식하여 환경과 식물 및 동물의 건강을

위협할 수 있는데, 이를 유해조류의 대번식(harmful algal

blooms, HAB)이라 한다. 최근 지구온난화로 해수의 온도

가 상승하면서 전세계적으로 HAB의 발생이 확대되고 있

다1). 특정 미세조류는 독성 대사물질(marine biotoxins)을

생성하며, 미세조류에 의해 생성된 독소는 미세조류를 섭

식하는 이매패류(bivalves)에 축적되고, 독화된 이매패류를

사람이 다량 섭취할 경우 인간의 건강에도 악영향을 미칠

수 있다2).

해양생물독소는 중독 증상에 따라 분류하여 마비성패류

독소(paralytic shellfish poisoning, PSP), 설사성패류독소

(diarrhetic shellfish poisoning, DSP), 기억상실성패류독소
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(amnesic shellfish poisoning, ASP), 신경성패류독소(neurotoxic

shellfish poisoning, NSP) 등으로 나눌 수 있다3). 이 네 분

류군의 독소 중 전 세계적으로 많이 발생하는 것은 마비

성패류독소로, 국내에서는 정기적인 모니터링을 통하여 수

산물 생산 해역 및 유통 수산물에 대한 안전관리 기준을

설정하여 관리하고 있다.

국내에서는 관리하고 있지 않으나 외국에서는 관리기준

을 마련한 해양생물독소로는 설사성패류독소에 속하는 펙

테노톡신(pectenotoxin, PTX), 예소톡신(yessotoxin, YTX),

아자스필산(azaspiracid, AZA)군 독소와 신경성패류독소에

속하는 브레베톡신(brevetoxin, BTX)군 독소 등이 있다4).

이 독소들은 국내 수산물에서 검출된 사례는 있으나 기준

치 이하인 것으로 보고되었다5,6).

오카다익산 군 독소(Okadaic acid group toxin)

해양생물독소 중 설사성패류독소로 분류되는 오카다익

산(okadaic acid; OA)군 독소는 주로 Alexandrium sp.,

Gymnodinium sp., Phyrodinium sp., Dinophysis sp.,

Prodocentrum sp., 등의 와편모조류가 생성하는 것으로 알

려져 있으며7), 이매패류는 독화된 미세조류를 섭취하여 독

소를 축적하고, 이를 사람이 섭취함으로써 설사성패류독

소에 노출되는 것으로 알려져 있다8).

OA군 독소는 친유성 폴리에테르 화합물로, 안정적인 특

성을 가지고 있어 열을 가해도 쉽게 구조가 변성되지 않

는다4). Yasumoto 등9)에 따르면 0.3 M 메탄올성 NaOH 용

액 및 0.3 M 메탄올성 HCl 용액에 용해된 OA군 독소는

76oC에서 20분 이상 분해되지 않는 것으로 보고되어 넓

은 pH에서도 안정적임을 확인하였다9). OA군 독소는 크

게 오카다익산(OA)과 그 유사체인 디노피시스톡신

(dinophysistoxin) 군으로 구분할 수 있다. 디노피시스톡신

군 독소로는 DTX1, DTX2 및 아실기가 결합된 형태인

DTX3 등이 있으며, 최근 연구에 의하면 OA군 독소에

DTX4, DTX5 및 diol ester, hybrid ester 형태의 유사체가

존재하는 것으로 알려지고 있다(Fig . 1)10).

Fig. 1. Structure of OA and various analogues.
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OA군 독소의 국내외 오염 현황

OA군 독소에 대한 국내외 수산물 오염 모니터링 연구

는 많이 보고되지 않고 있다. 국내에서는 남해안 일대에

서 수집한 이매패류로부터 OA군 독소가 검출된 연구 결

과가 보고된 적 있으며, 농도는 1.0-230 µg/kg으로 알려지

고 있다(Table 1)11,12). Kim 등12)과 Lee 등13)에 따르면 OA

군 독소가 검출된 홍합(Mytilus galloprovincialis)과 굴

(Crassostrea gigas) 중 국내 수산물 관리기준인 160 OA

equivalent µg/kg을 초과하는 시료가 확인되어, 지속적인

모니터링을 통한 안전관리가 필요하다고 사료된다.

국내외 이매패류에서 검출되는 OA군 독소는 OA의

형태보다는 DTX의 형태로 존재하는것으로 조사되었

다13,14).

OA군 독소의 분석법

OA군 독소를 검출하는 방법으로는 대표적으로 마우스

를 이용한 검사법(mouse bioassay, MBA)이 주로 이용되

고 있으나, 이는 생물 검정법으로서 오차가 크고 감도가

낮으며 독소의 유무만 판단할 수 있을 뿐, 유사체의 구성

과 함량 측정이 불가능하다는 단점이 있다15). 이러한 문제

점을 보완하기 위하여 최근에는 유사체 구분이 가능하며

미량 분석이 가능한 LC-MS 또는 LC-MS/MS법이 검토되

고 있으며16-20), 독성등가계수(toxicity equivalency fasctors,

TEFs)값을 적용한 기준독소의 당량(equivalent)으로 결과를

표현할 수 있는 장점이 있다(Table 2).

현재 국제적으로 사용되는 방법은 LC-MS/MS법으로, 국

내에서는 기존 OA 및 DTX1만을 관리하였으나 2022년 국

내 유통 패류의 안전관리 강화 및 국제기준과의 조화를

위하여 관리 독소에 DTX2를 포함하였다. DTX3은 OA군

독소가 아실화된 형태로, 체내에서 대사하여 OA군 독소

로 전환된다. 현재 국내 식품공전법에서는 DTX3을 가수

분해하여 OA, DTX1, DTX2로 전환한 뒤 분석하는 방법

을 채택하여 활용하고 있다21-23).

OA군 독소의 독성 및 상대독성계수

OA군 독소는 체내의 단백질 탈인산화효소(protein phosphatase)

에 결합하여 활성을 억제하는 것으로 알려져 있으며, 특

히 1형(PP1) 및 2A형(PP2A)의 저해능이 큰 것으로 확인

되었다24,25). 탈인산화효소의 억제를 통해 장내 과인산화가

발생하게 되고, 나트륨 농도의 교란에 의한 삼투압 차이

로 설사 증상이 나타나는 것으로 알려져 있었으나26,27), OA

군 독소가 분비 촉진제에 대한 장 세포 단층 저항을 약화

시킨다는 연구가 보고되기도 하였다28).

OA는 1형 탈인산화효소보다 2A형 탈인산화효소에 약

4,800배, DTX1은 약 8,700배 더 높은 친화도를 나타내었

으며, DTX1이 OA보다 1.58배 높은 친화도를 나타내는 것

으로 보고되었으며29,30), OA군 독소의 2A형 탈인산화효소

에 대한 억제 기전은 비경쟁적 방식으로 확인되었다31).

OA군 독소의 체내 대사에 대한 연구는 매우 제한적이

다. 마우스에 경구 투여한 결과 투여량의 49%는 장내 및

장 조직에서 발견되었으며, 12%는 24시간 뒤 소변으로 배

출되었다. 상대적 분포도는 장내>소면>장 조직>폐>간>위

>신장>혈액 순으로 나타났으며, 장내에서 OA군 독소의 제

거 속도가 상대적으로 느린 것을 확인하여 OA독소의 장

간 순환이 발생함이 보고되었다32,33).

OA, DTX1, DTX2의 아실화된 형태인 DTX3이 체내에

서 DTX1의 형태로 대사된다는 보고가 있다. HPLC-MS를

이용하여 홍합 추출물에서는 DTX3이 검출되었으나, 홍합

을 섭취한 인간의 대변에서는 DTX1이 검출되었다. 인체

를 대상으로 한 연구의 한계점 때문에 대사 경로 및 독성

동력학이 명확하게 밝혀지지는 않았으나, 체내에서 대사

됨이 보고되었다34).

OA군 독소 및 유사체의 in vivo 연구의 경우 대부분 마

우스를 이용하여 반수치사량을 확인하고, 유사체체에 따

른 상대독성을 계산하는 급성독성 연구가 이루어졌다(Table

3). OA군 독소에 노출된 마우스는 5분 이내로 설사, 메스

꺼움, 구토, 복통, 발열, 오한 등의 증상을 나타냈으며, 고

농도에 노출되었을 시 장기 손상과 사망에까지 이를 수 있다.

경구투여에 따른 마우스의 LD50은 760-880 µg/kg b.w,

Table 1. Concentrations of OA in shellfish samples reported previously

Shellfish Analyzed toxin Concentrations of OA (µg/kg) Major analogue Country Reference

Mytilus edulis

Crassostrea gigas
OA, DTX1, DTX3 30-230 DTX1 Korea [11]

Mytilus galloprovincialis

Crassostrea gigas
OA, DTX1 1.0-12.0 DTX1 Korea [12]

Crassostrea sp. OA, DTX1 6.4-7.6 DTX1 China [13]

Mytilus galloprovincialis

Cerastoderma edule
OA, DTX2, DTX3 273-946 DTX2, DTX3 Portugal [14]
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DTX1 : 487-300 µg/kg, DTX2 : 2,262 µg/kg b.w로 나타

났으며, 복강내투여에 따른 마우스의 LD50은 OA : 150-

225 µg/kg b.w, DTX1 : 185.6 µg/kg b.w, DTX2 : 352 µg/

kg b.w로 나타나 투여경로 및 유사체에 따른 차이가 있었

다35-43).

OA군 독소에 노출된 마우스의 대표적인 증상은 설사였

으며, 간 손상 및 내피 세포 내벽의 변성, 조면소포체에서

의 리보솜 분리, 간세포의 팽창 및 세포 괴사 등의 증상

이 확인되었다. OA군 독소는 위, 소장, 대장에 점막 손상

을 발생시키며 최대 7일까지 지속됨이 보고되었다32,33,44).

[3H]-OA를 임신 11일차의 마우스에 경구투여하여 산모

에게서 태아로의 전달을 확인한 결과 태아 조직에서 OA

가 검출되어, OA군 독소가 태반을 통하여 전달될 수 있

음이 확인되었다45). 

OA군 독소의 in vivo 만성독성연구의 경우 마우스와 랫

드를 대상으로 저농도, 반복노출에 대한 발암성 연구 결

과가 존재하며, 7,12-dimethylbenz[a]anthracene (DMBA) 또

는 N-methyl-N’-nitro-N-nitrosoguanidine (MNNG)와 동시

에 노출하였을 때 종양의 발생을 유도하는 촉진제로 작용

함이 보고되었다46-48).

OA군 독소의 in vitro 연구의 경우 Neuro-2a, NG 108-

15, MCF-7 등의 세포를 활용한 연구가 다수 보고되고 있

으며, EC50은 OA가 11.2-137.8 nM, DTX1이 5.5-192.9

nM, DTX2가 21.44-202.9 nM로 나타났다(Table 4)49-52). 

OA군 독소가 염색체이상과 DNA 부가물을 유도할 수

있다는 연구 결과가 존재한다. OA군 독소 자체가 변이 원

성으로 작용하는 것이 아니라 염색체 수준에서 변화를 유

도하는 물질로 작용함을 확인하였다53-58).

독성등가계수(toxic equivalency factor; TEF)는 위해평가

를 시행할 때 안전관리에 활용할 수 있도록 기준 독성물

질인 OA와 동일한 작용 방식을 가지는 DTX1, DTX2의

상대적인 독성을 산출한 값이다.

EFSA에서는 마우스의 복강내투여 결과와 OA군 독소의

PP2A 저해능의 상대적인 독성값이 유사한 것을 고려하여

OA및 DTX1, DTX2의 독성등가계수를 산출하였다. 마우

스 복강내 독성 평가 결과 검토 결과 DTX2의 독성은 OA

보다 명백하게 낮았으나, OA와 DTX1 간 독성의 차이가

다르다는 것을 뒷받침할 근거가 충분하지 않다고 결론지

었다40,59). WHO/FAO에서는 EFSA에서 설정한 TEF값을 바

탕으로 세포 독성과 PP2A 저해능 및 장 점막 투과도에

따른 독성등가계수를 각각 산출하였다. DTX1의 독성은

평가 방법에 따라 산출된 계수가 1.0-15로 많은 차이가 있

는 반면, DTX2의 독성은 상대적으로 낮은 경향을 보이는

Table 3. In vivo toxicity of OA group toxins

Toxin Species
Administration 

pathway

LD50

(μg/kg b.w)
Reference

OA Mouse

Oral (gavage)
880 [35]

760 [36]

Intraperitoneal

192 [37]

210 [38]

225 [39]

204 [40]

150.4 [41]

DTX1 Mouse
Oral (gavage)

300 [42]

487 [36]

Intraperitoneal 185.6 [41]

DTX2 Mouse
Oral (gavage) 2,262 [43]

Intraperitoneal 352 [40]

Table 4. In vitro toxicity of OA group toxins

Toxin Cell Incubation
EC50

(nM)
Reference

OA

Primary 

hepatocytes
48 h 18.3 [49]

Neuro-2a 24 h 11.2

[50]NG 108-15 24 h 13.3

MCF-7 24 h 46.9

Neuro-2a 24 h 23.0
[51]

NG 108-15 24 h 22.9

CCD 841 CoN 12 h 54.4

[52]Sw480 12 h 89.1

Sw620 12 h 137.8

DTX1

Neuro-2a 24 h 5.5

[50]NG 108-15 24 h 5.7

MCF-7 24 h 12.3

Neuro-2a 24 h 5.5
[52]

NG 108-15 24 h 8.4

CCD 841 CoN 12 h 43.5

[52]Sw480 12 h 113.8

Sw620 12 h 192.9

DTX2

Primary 

hepatocytes
48 h 33.1 [49]

Neuro-2a 24 h 21.4

[50]NG 108-15 24 h 25.8

MCF-7 24 h 64.7

Neuro-2a 24 h 34.4
[51]

NG 108-15 24 h 28.9

CCD 841 CoN 12 h 81.2

[52]Sw480 12 h 187.2

Sw620 12 h 202.9
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것이 확인되었다. 이를 종합하여 최종적으로 독성등가계

수를 산출하였다4). DTX3은 OA, DTX1, DTX2가 아실화

된 형태로 존재하기 때문에 단독으로 독성을 파악할 수는

없으나, 장에서 가수분해되어 독성을 나타낼 수 있으므로

아실화되지 않은 해당 독소의 독성등가계수와 동일한 것

으로 간주하였다(Table 5)4,59).

OA군 독소의 인체 노출 사례

OA군 독소로 인한 인체 노출 사례는 1978년 일본에서

최초로 보고된 이후로 꾸준히 보고되고 있다. 대부분의 인

체 노출 사례에서 독화된 이매패류를 섭취한 것으로 확인

되었으나, 이매패류 내 독소를 제외하면 섭취 용량과 독

소 정량에 대한 정보는 매우 제한적이었다. 따라서 EFSA

등에서는 이매패류의 24%를 가식부로 산정하여 섭취 용

량을 추정하였다59).

인체 노출 사례에서 독소 함량을 확인하기 위하여 시행

한 분석법은 대부분 MBA와 LC-MS로, 기기분석법 확립

전의 사례에서는 MBA를 이용하였기 때문에 OA군 독소

의 유사체에 대한 정보는 확인되지 않았다.

OA군 독소로 인한 인체 노출 사례 결과 주로 홍합(Mytilus

spp.)의 섭취로 인한 것이었으며, 국내에서는 현재까지 이매

패류 등의 섭취로 인한 중독 사례는 보고되지 않고 있다.

OA군 독소의 인체 노출 사례를 연구한 15건의 자료 중

증상을 나타냈던 가장 낮은 독소 섭취 용량은 25 µg OA

eq./kg person 으로 확인되었으나, 대부분의 독소가 DTX3

의 형태로 검출되었기 때문에 체내에서의 전환율 파악에

한계가 있다. 이를 제외하면 40 µg OA eq./kg person 이

가장 낮은 독소 섭취 용량으로 확인되었다(Table 6)4,8,60-71).

OA군 독소의 국내외 관리 동향

OA군 독소의 수산물 오염과 인체 노출을 예방하기 위

하여 국내외에서는 수산물 내 독소 함량 기준치를 설정하

여 관리하고 있다. 대부분의 국가와 기관에서 이매패류 가

식부 내 OA군 독소 함량 160 OA equivalent µg /kg 이

하를 기준치로 설정하고 있지만 캐나다의 경우 200 OA

equivalent µg/kg 이하를 기준치로 채택하여 관리하고 있다.

일반적으로 설사성패독의 수산물 내 안전관리 기준은

OA군 독소 중 OA와 DTX1, DTX2의 독성등가계수를 적

용하여 OA 당량으로 나타낸 값을 기준으로 하나, 캐나다

의 경우에는 OA와 DTX1만을 기준으로 하고 있으며, 유

럽 연합에서는 펙테노톡신 군 독소까지 관리기준에 포함

하고 있다(Table 7)72-76).

우리나라에서는 2009년 수산물 내 설사성패독의 기준

규격을 설정하였으며, 2022년 관리 대상 물질에 DTX2를

추가하여 체계적으로 관리하고 있다. 수산물 내 설사성패

독 함량 기준은 OA와 DTX1 및 DTX2의 합이 160 OA

equivalent µg/kg 이하로 지정되어 있으며, DTX3은 가수

Table 5. TEF value of OA group toxins

Toxin
TEF value

EFSA [59] WHO/FAO [4]

OA 1.0 1.0

DTX1 1.0 1.0

DTX2 0.6 0.5

DTX3 - -

Table 6. Human exposure and epidemiology data of OA group toxins

Toxin Method Shellfish
Estimated consumption

(μg OA eq./person)
Reference

OA MBA Mytilus edulis 48-280 [8], [60]

OA MBA Mytilus edulis 40-60 [61]

OA - Mytilus edulis 40-60 [62]

OA, DTX3 HPLC Donax trunculus 117-130 [63]

OA - Mytilus edulis - [64]

OA, DTX3 LC-MS Solen marginatus, 25-175 [65]

OA, DTX3 LC-MS Carcinus maenas 45 [65]

OA - Mytilus edulis - [66]

OA, DTX3 - Cancer pagurus 75-150 [67]

OA MBA Mytilus galloprovincialis - [68]

OA, DTX3 LC-MS Mytilus sp. 45 [69]

OA - Mytilus trossulus - [70]

OA, DTX2 LC-MS Mytilus sp. 41 [71]
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분해하여 OA, DTX1, DTX2로 전환하여 포함한다. 이는

국내에서 관리하는 해양생물독소 4종 중 유사체를 고려하

여 안전관리 기준을 설정한 유일한 독소이다21).

해외에서는 수산물 내 기준뿐 아니라 섭취를 고려한 인

체노출안전기준을 설정하여 관리하고 있다(Table 8). FAO/

WHO/IOC 연합에서는 일본과 노르웨이에서 발생한 2건의

인체노출 사례를 종합한 결과 영향이 있었던 가장 낮은

섭취량이 각각 1.2-1.6 µg/kg b.w과 1.0-1.5 µg/kg b.w인

것을 확인하여, 최소유해용량(LOAEL)을 1 µg/kg b.w으로

설정하였다. 설사성패독의 중독 증상은 단발성이고 만성

독성연구 데이터가 부족하기 때문에 일일섭취한계량(TDI)

을 설정할 수 없다고 판단하여 급성독성참고치(aRfD)를

설정하였다. 따라서 최소유해용량을 바탕으로 급성독성참

고치는 0.33 µg/kg body weight (b.w)로 설정하였다3).

European Food Safety Association (EFSA)에서는 약 800

명의 인체노출사례를 종합하여 최소유해용량을 50 µg OA

eq./ human로 설정하였고, 성인 몸무게를 60 kg로 가정하

여 환산한 결과 최소유해용량은 0.8 µg OA eq./kg b.w로

확인되었다. 설사성패독 증상이 경미하기 때문에 불확실

성계수 3을 적용하여 최대무독성용량(no observed adverse

effect level, NOAEL)은 0.3 µg OA eq./kg b.w로 결정하

였다. 이를 적용하여 급성독성참고치 또한 0.3 µg OA eq./

kg b.w로 설정하였다59).

현재 우리나라에서는 인체노출 및 위해성평가에 대한 기

준은 명시되어 있지 않다. 기후변화에 따라 OA군 독소를

비롯한 해양생물독소의 발생에 대응하기 위하여, 여러 국

가들과 발맞추어 국내에서도 안전관리를 위한 위해성 평

가와 인체노출안전기준이 필요할 것으로 사료된다.

Conclusion

기후변화로 인한 해양생태계 변화로 해양생물독소 중 설

사성패류독소로 분류되는 OA군 독소의 출현이 보고되고

있다. EFSA, WHO등 제외국에서는 OA군 독소를 대상으

로 수산물뿐 아니라 인체노출안전기준을 설정하여 체계적

인 관리를 시행하고 있다. 국내에도 OA군 독소를 생성하

는 조류가 발견되고 있으며, 조류를 섭취하여 독화된 수

산물이 나타나고 있으나 수산물의 섭취와 노출량에 대한

기준은 현재 명시되어 있지 않다. 이에 수행된 OA군 독

소의 독성 정보 및 분석법, 노출 사례와 관리현황 등 폭

넓은 조사는 OA군 독소의 안전관리 강화를 위한 기반으

로 활용될 것으로 기대된다.
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Table 7. Regulatory limit of OA group toxins

Organization Maximum level of toxin (µg/kg) Regulartory food Toxin Reference

United States.
£160 of okadaic 

acid equivalent

Bivalve shellfish 

edible tissue

OA+DTX1+DTX2

(DTX3 hydrosis)
[72]

European Union
≤160 of okadaic 

acid equivalent

Edible parts of live 

bivalve molluscs

OA+DTX1+DTX2+PTX1+PTX2

(DTX3 hydrosis)
[73]

Japan
≤160 of okadaic 

acid equivalent

Edible parts of live 

bivalve molluscs

OA+DTX1+DTX2

(DTX3 hydrosis)
[22]

Australia, 
≤160 of okadaic 

acid equivalent
Bivalve molluscs - [74]

Newzealand
≤160 of okadaic

 acid equivalent
Bivalve molluscs

OA+DTX1+DTX2

(DTX3 hydrosis)
[75]

Canada
≤200 of okadaic 

acid equivalent

Bivalve shellfish 

edible tissue

OA+DTX1+DTX2

(DTX3 hydrosis)
[76]

Korea
≤160 of okadaic 

acid equivalent

Edible parts of live 

bivalve molluscs

OA+DTX1+DTX2

(DTX3 hydrosis)
[21]

Table 8. Health based guidance value of OA group toxins

Organization LOAEL

Uncertainty factor

aRfD ReferenceInterspecies 

uncertainty factor

Intraspecies 

uncertainty factor

Extrapolation 

uncertainty factor

EFSA 0.8 µg/kg b.w 1 1 3 0.3 µg/kg b.w [59]

FAO/WHO/IOC 1 µg/kg b.w 1 1 3 0.33 µg/kg b.w [3]
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(20163MFDS641)로 수행되었으며 이에 감사드립니다.

국문요약

Okadaic acid (OA) 군 독소는 설사성 패류중독(diarrhetic

shellfish poison, DSP)을 유발하는 해양생물독소이다. 설사

성패독은 오카다익산(OA)과 그 유사체인 디노피시스톡신

(DTX)으로 구성되어 있으며, 주로 와편모조류에서 생성되

어 이매패류의 체내에 축적되어 독화된다. 이에 EFSA,

WHO에서는 안전관리를 위하여 수산물 내 OA군 독소 함

량 기준을 설정하였다. 최근 우리나라 연안에서도 원인조

류인 Dinophysis sp.의 출현이 보고된 바 있으며, 국내 수

산물 생산과 소비에도 영향을 미치고 있다. 또한 국제적

인 움직임에 발맞추어 국내에서도 2022년 설사성 패독 기

준 관리 대상 물질에 DTX2를 추가하여 관리하고 있다.

본 연구는 OA군 독소의 이화학적 특성, 분석법, 인체 노

출 사례와 국내외 관리 현황 등의 자료를 검토하여 OA군

독소의 체계적인 모니터링과 안전관리의 기반을 마련하고

자 수행되었다.
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