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SAZETAK

Kontaminacija sto¢ne hrane patogenim plijesnima i mikotoksinima uzrok
je znatnih gospodarskih $teta u peradarskoj proizvodnji. Trihotecenski
mikotoksini su biolo$ki aktivni, sekundarni produkti mijene tvari razli€itih
vrsta plijesni, a naj¢esce roda Fusarium. Povrh toga Sto uzrokuju promjene
u hranidbenoj vrijednosti i organolepti¢kim svojstvima hrane izrazito su
toksi¢ni za perad, $to se ocituje slabim proizvodnim rezultatima i pove¢anoj
osjetljivosti na bolesti. U radu su, prema navodima iz literature, prikazani
podaci o rasprostranjenosti trihotecena u nasoj zemlji, osnovne klinicke i
patomorfoloSke promjene nastale trovanjem te neke od preventivnih mjera
koje mogu umanijiti $tetan ucinak ovih mikotoksina.

Kljuc':ne rije€i: sto¢na hrana, trihoteceni, perad

uvoD

Sto€na hrana izvor je brojnih hranjivih i biolo$ki
djelatnih tvari, koje koli€inom i kakvo¢om moraju
zadovoljiti potrebe visokoproduktivnih linija peradi.
Nazalost, i najkvalitetnija hrana &esto se kon-
taminira plijesnima u nekom razdoblju proizvodnje,
prerade, transporta ili uskladiStenja. Plijesni svojim
enzimima uzrokuju kemijsku razgradnju ugljiko-
hidrata, bjelanCevina i ostalih esencijalnih tvari, a
Cesto luCe i sekundarne produkte vlastitog
metabolizma - mikotoksine. Tako oneci$é¢ena hrana
gubi na hranidbenoj vrijednosti i organolepti¢kim
svojstvima, dok se bioloski udinak mikotoksina
odraZzava na zdravlje i proizvodne rezultate peradi.

Do danas je poznato vise od 350 vrsta plijesni
koje pripadaju rodovima: Fusarium, Aspergillus i
Penicillium a stvaraju oko 300 razli¢itih mikotoksina
(Pohland, 1993.). S obzirom na zemljopisni smje-

8taj i umjereno klimatsko podneblje nase zemlje
plijesni roda Fusarium nalaze se kao najcesci
zagadivadi Zitarica i gotovih krmnih smjesa
namijenjenih hranidbi peradi (Pavi¢i¢ i sur., 1998.,
Pavi€i¢ i sur., 1999.). lako su fuzarije primarno
plijesni polja kontaminiriju bilke prije i u vrijeme
berbe, Cesta kontaminacija gotovih krmnih smjesa
(grafikon 1) uglavnom je posljedica neprikladna
uskladistenja, neredovita c¢iS¢enja i dezinfekcija
silosa, sustava za otpremu hrane te ostataka
krmiva u skladistima i hranidbenim sustavima.
Glavni ¢imbenici koji poti€u stvaranje mikotoksina u
poliu ili u skladistu, jesu temperatura, vlaga,
prisutnost CO0,/O,, vrijeme, osteéenje zrna te
interakcija i/ili kompeticija medu plijesnima. Neki su
od ovih ¢imbenika i u interakciji, pa se njihov uginak
moze smanjiti ili pojacati kontrolom pojedinih
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komponenti iz okolisa. Opcenito uzevsi, razvoju
fuzarija najbolje pogoduje vilaznost hrane 13-22%
odnosno visoka relativha viaga (80-85%), dok se
toksini stvaraju u Sirokom rasponu temperatura od
0-25°C.

S gledista zdravlja peradi najbitniji su fuzarijski
mikotoksini trihoteceni, koje, osim vrsta Fusarium
tvore pripadnici rodova Stachybotris, Myrothecium,
Trichotecium, Trichoderma i Cephalosporium. Do
danas je identificirano i kemijski determinirano 79
trihotecenskih mikotoksina (Nijis i sur., 1997.), ali u

prirodi se nalazi samo T-2 toksin, HT-2 toksin, 4,15-
diacetoksiscirpenol (DAS), 15-monoacetoksiscir-
penol (MAS) te deoksinivalenol (DON) (Bauer i sur.,
1989.). Od svih poznatih, perad je najosjetljivija na
trihotecene skupine A, T-2 toksin i DAS, ¢&iji je
biologki uginak posliedica njihova dermotoksiéna,
citotoksi¢na i imunosupresivna djelovanja. Prisut-
nost trihotecena zabiljeZzena je u kukuruzu, jeému,
psenici, zobi i u gotovim krmnim smjesama u vecini
europskih zemalja, obiéno u koli¢inama od oko 0.50
mg/kg i manje (Gareis i sur., 1989.).

Grafikon 1. Rasprostranjenost najznacajnijih plijesni i trihotecenskih mikotoksina u krmnim smjesama za perad

Figure 1.
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Sustavno istrazivanje provedeno u Hrvatskoj
upucuje na stalnu prisutnost ovih toksina u krmnim
smjesama namijenjenima hranidbi peradi (Pavi€ic i
sur., 1999.). Tako je u posljednjih pet godina
(grafikon 1) T-2 toksin naden u prosje¢no 13.5%, a
DAS u 63% krmnih smjesa. Kontaminacija miko-
toksinima uveliko ovisi i o klimatskim uvjetima u
pojedinim godinama, pa se prisutnost T-2 toksina u
navedenu razdoblju kretala u rasponu od 2-23%,
dok je DAS bio prisutan u 19-74% krmnih smjesa.
Prosje¢no utvrdene koncentracije obaju toksina bile
su od 0.10-0.50 mg/kg, Sto je daleko manje od
koli¢ina koje bi uzrokovale simptome u pokusnim

trovanjima pri kontroliranim uvjetima drzanja. No, u
prirodnim uvjetima mikotoksikoze obi¢no su uzro-
kovane upravo ovako niskim koncentracijama tok-
sina u hrani, pa je i sindrom otrovanja nespecifi¢an i
Cesto se zamjenjuje s bolestima uzrokovanima pa-
togenim mikroorganizmima ili nestasicom esencijal-
nih tvari u hrani. Mikotoksikoze se naj¢e$ce javljaju
sporadi¢no, kao subakutna ili kroni¢na stanja, koja
prate slabi proizvodni rezultati i poveéana osjetlji-
vost na bolesti. Osnovna je karakteristika mikotoksi-
koza &to je bolest uvijek povezana s hranidbom,
nije infekcijska, prenosiva ni kontagiozna, a kada se
promijeni hrana, Zivotinje pokazuju znakove po-
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bolj$anja, iako nikada ne dosegnu ocekivani rast i
proizvosdnost. U¢inak trihoecena na perad uveliko
ovisi 0 genskim ¢imbenicirna i dobi, a opéenito se
moze reci kako su Zivotinje izloZzene stresu (visoka
proizvodnost, loSe zdravlje, prenapucenost, pro-
gram hranidbe manji od optimuma) osjetljiviie na
ove mikotoksine.

S obzirom na nespecifi€éne klinicke promjene
peradi pri kroniénoj izloZzenosti trihotecenima u te-
renskim uvjetima drZzanja, na trovanje valja posum-
njati uvijek kada se opazi neujednacenost jata ili
zaostajanje u rastu, umanjena jesnost i konverzija,
osteéenja sluznice usne 3upljine i probavnog
sustava ili poremecaji u opernacivanju.

PREGLED LITERATURE

1. Metabolizam i naéin djelovanja

U prirodnim uvjetima drzanja, apsorpcija
trihotecena odvija se uglavnom preko probavnoga
sustava, gdje se djelovanjem crijevne mikroflore,
razlazu u manje toksi¢ne produkte. [strazujudi
pretvorbu T-2 toksina i DAS-a u kokosjem embriju
Bata i sur., 1983. nalaze HT-2 toksin, neosolaniol
(NEOQ), T-2 triol i T-2 tetraol, dok kao derivate DAS-
a bilieze MAS i scirpentriol (STO). Naglasena
toksiénost u peradi proizlazi upravo iz metabolicke
pretvorbe, tijekom koje podlijezu enterohepati¢noj
recirkulaciji. Posljedica je toga produljeno vrijeme
izlu€ivanja iz organizma, a time i pojac¢ani toksi¢ni
uc¢inak. Prema navodima Hoerr i sur. 1981, u pili¢a
LDsg za T-2 toksin iznosi 4.0 mg/kg, a za DAS 2.0
mg/kg (Richardson i Hamilton, 1990.) To ih
svrstava u vrlo toksi¢ne tvari pa su, prema tome,
toksiCniji od aflatoksina (LDs; 6.8 mg/kg) te
podjednako toksiéni kao i ohratoksin (LDsy 2.1
ma/kg).

Glavni biokemijski u€inci mikotoksina temelje se
na prekidu ili modifikaciji nekoga od normalnih
metaboli¢nih putova te na medudjelovanju s funk-
cijskim makromolekulama i staniénim organelama u
organizmu (Kiessling, 1986.). Trihoteceni posjeduju
snazan afinitet prema brzoregeneriraju¢im stani-
cama, poglavito probavnoga sustava i koZe, te
prema stanicama limfoidnoga i hematopoetskoga
sustava. Bioloski u€inci ovih mikotoksina posljedica

su inhibicije sinteze bjelanc¢evina, Sto se ocituje
kaustiénim, odnosno radiomimeti¢kim uc¢inkom u
navedenim stanicama. S obzirom na bioloski uc¢inak
koji imaju na organizam Zivotinja, troteceni se
svrstavaju u citotoksi€ne, dermotoksi¢ne i
imunosupresivne mikotoksine.

2. Klinicka i patomorfoloska
trovanja trihotecenima

obiljezja

Niske koncentracije T-2 toksina i DAS-a uzro-
kuju nespecificne akutne upalne reakcije koze, koje
karakteriziraju hiperemija, edem, eksudacija te
razli¢iti stupnjevi nekroze epidermisa. U tovnih
pilica T-2 toksin i DAS, osim mikroskopskih ozlieda
koze, uzrokuju i nekrozu epidermisa vrata pernoga
folikula. Tako koli¢ina od oko 2 mg/kg DAS-a ili T-2
toksina, primijenjena tijekom tri tjedna, dovodi do
kliniCki uoéljivih znakova trovanja, dok vi§e dnevnih
doza uzrokuje zakasnjelo sazrijevanje perja miadih
pilica, ovisno o dozi (Hoerr i sur.,, 1981.). Pore-
mecaje u opernacivanju uzrokuje i MAS primijenjen
u hrani pilica starih tri tjedna, u koli¢ini od 0.50
mg/kg, dok minimalna udinkovita doza za DAS
iznosi 2 mg/kg (Parkhurst i sur., 1992.). Gubitak
perja popraéen patohistolo$kim nalazom nekrotic-
nih promjena u epitelu pernih folikula opisuje se i u
3 tjedna starih jarebica, a uzrokovan je suptok-
siénim koli¢inama T-2 toksina i DAS-a (Pavi¢i¢ i
sur., 1996.). Jedna od naj¢e$ce opazenih poslje-
dica djelovanja trinotecena u peradi jesu oste¢enja
sluznice usne S3upljine. Nastaju kao posljedica
upalnoga procesa, nakon ¢ega slijede nekroticne
promjene i naseljavanje normalne mikroflore.
Posljedice na sluznici vide se ve¢ peti dan nakon
hranjenja jednodnevnih piliéa s 5 mg/kg T-2 toksina
i istom koli¢inom DAS-a, a nastale Zute naslage
zahvacaju kljun, jezik i kutove usne $upljine. U
navedenim koncentracijama DAS iskazuje jade
kausti¢no djelovanje od T-2 toksina (Chi i Mirocha,
1978.) dok je minimalna uginkovita doza =za
nastanak opisanih promjena 0.4 mg/kg T-2 toksina,
a za DAS 1 mg/kg (Chi i sur., 1977., Ademojero i
Hamilton, 1991.). Naslage u usnoj $upljini onemo-
gucavaju normalno uzimanje hrane, a pri trovanju s
visokim koncentracijama T-2 toksina u hrani (16
mg/kg) pili¢i su potpuno nesposobni zatvoriti kljun
(Wyatt i sur., 1973.). Odbijanje hrane ili umanjena
jesnost mogu biti posljedica nekroti¢nih naslaga u
ustima, ali mogu nastati i zbog promjena u
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organoleptickim svojstvima hrane nastalima zbog
prisutnosti plijesni i toksina. Posljedica odbijanja
hrane jest zaostajanje u rastu i pad tjelesne mase,
a zapaza se nakon 3 tjedna trovanja s 1-4 mg/kg T-
2 toksina i 1-2 mg/kg DAS-a u hrani (Chi i sur.
1977., Ademoyero i Hamilton, 1991.). Naj¢eS¢i
klinicki znakovi pri trovanju piliéa trihotecenima
sazeto su prikazani na tablici 1.

Trovanja trihotecenima obi¢no prate znaci he-
moragi¢nog sindroma, koji se ocituje krvarenjima u
epitelu sluznice Zeluca i tankog crijeva, krvarenjima
¢inama iznad 4 mg/kg utjeCe na proces grusanja
krvi promjenom lipidne frakcije tromboplastina,
smanjuje faktor VII, a u koli¢inama ve¢ima od 16
mg/kg smanjuje faktor X, protrombin i fibrinogen
(Doerr i sur., 1981.). Nasuprot T-2 toksinu, koji ne
izaziva krvarenje, DAS izaziva propustljivost
krvozilja (Ozegovi¢ i Pepeljnjak, 1995.). Uz ove
promjene, javlja se i hepatotoksiéni sindrom s ma-
snom degeneracijom jetre. Patoanatomske promje-
ne u pilica pokusno trovanih s 0.50 mg/kg T-2
toksina i istom koli¢inom DAS-a opisuju Grabarevi¢
i sur. 1990, Tijekom pokusa opazaju masne pro-
mjene u jetri sa znacima nekrobioze, tubulonefrozu
bubrega, katarali¢ni duodenitis s atrofijom resica,
parenhimsku do vos$tanu degeneraciju miokarda i

slabiji perivaskularni edem mozga. Od biokemijskih
parametara zabiljezena je povisena razina bilir-
ubina uzrokovana DAS-om.

Kroni¢na toksi¢nost u peradi dovodi do
iscrpljivanja limfati€noga sustava, Sto djelomicno ili
u cijelosti koci imuni odziv na primijenjeni antigen.

Terao i sur. 1978. dokazali su iscrpljenost
Fabricijeve burze i drugih limfoidnih organa
jednodnevnih  piliéa uzrokovanu jednokratnom

dozom od 5 mg/kg T-2 toksina. Istrazujuéi zaseban
u¢inak 2.9 mg/kg T-2 toksina i 2.15 mg/kg DAS-a
na pilicima dobi od14 dana, Hoerr i sur., 1982.
nalaze smanjenje Fabricijeve burze i timusa, dok u
prezivjelih pilica nalaze njihovu atrofiju ovisno o
dozi toksina. Djelovanje suptoksi¢ne koli¢ine T-2
toksina na imunokompetentni sustav u pilica
istrazuju Nemani¢ i sur,1989. OpaZaju kako
koli¢ina od 1 mg/kg T-2 toksina u hrani pili¢a
uzrokuje potiskivanje u razvoju imunokompetentnih
organa te usporeni imunosni odgovor na vakcinu
newcastleske bolesti. Imunosupresivni ucinak tri-
hotecena odrazava se na pojacanoj osjetljivosti
zivotinja na zarazne bolesti Tako T-2 toksin
oslabljuje otpornost pilica na infekciju bakterijom
Salmonella typhimurium, redukcijom fitohemaglu-
tinina i inhibicijom mitoze stimulirane lipopolisah-
aridima (Ziprin i Elissade, 1990.).

Tablica 1. Toksi¢ni ucinak trihotecenskih mikotoksina u pili¢a
Table 1. Toxic effects of trichothecene mycotoxins in broiler chickens

Mikotoksin Koli¢ina toksina u hrani Vrijeme
. Amount of toxin in feed izlozenosti Ucinci - Effects Autor - Author
Mycotoxin .
(mg/kg) Exposure time
T-2 toksin 0.4 7 tjedana Ostecenja sluznice usne Supljine - | Chiisur. 1977.
T-2 Toxin 7 weeks Oral mucous lesions
1.4-4.0 3 tjedna - 3 weeks | Ostec¢enja sluznice usne Supljine,
smanjena jeSnost, smanjena tje-
lesna masa - Oral mucous lesions,
reduced palatibility, reduced body
weight
DAS 1.0-2.0 3 tiedna - 3 weeks | Ostecenja sluznice usne Supljine, | Ademoyero i
zaostajanje u rastu - Oral mucous | Hamilton, 1991.
lesions, lagging in growth
20 3 tjedna - 3 weeks | Poremecaji u opernacivanju - | Hoerrisur. 1981.
Abnormal feathering
MAS 0.5 3 tjedna - 3weeks | Poremeéaji u opernadivanju - | Parkhursti sur.
Abnormal feathering 1991.
42 Krmiva 43 (2001), Zagreb, 1; 39-45



Perica Pavici¢, Ankica Nemani¢: Utjecaj trinotecenskih mikotoksina na zdravlje i proizvodnost peradi

U dostupnoj literaturi malo je podataka o kro-
niénom uginku trinotecena, poglavito u terenskim
uvjetima drzanja. Jedan od rijetko istrazenih
slu¢ajeva trovanja in vivo trihotecenima opisali su
Bitay i sur., 1981. Autori izvjeS¢uju o pomoru pili¢a
uzrokovanu trovanjem s 2.5 mg/kg T-2 toksina.
Bolest se ocitovala nakostrijeSenim perjem, apa-
tjom, laganim proljevom, potkoZznim edemima i
otezanim disanjem. Patoanatomskom pretragom
nadena je degeneracija miSi¢a, nekroza u usnoj
gupljini i jednjaku, atrofija limfati¢na tkiva Fabri-
cijeve burze i timusa te teSka nefroza.

U kokosi nesilica utjecaj trihotecena ponajprije
se odrazava na nesivost i kakvocu jaja, a neki od
najces¢ih simptoma pri pokusnim trovanjima
prikazani su tablicom 2. Shlosberg i sur., 1984.
opisuju slu¢aj drastiécnog pada nesivosti (94%) u
jatu 32 tjedna starih nesilica. Manji pad nesivosti
javio se vec¢ prvi dan od pocetka hranjenja konta-
miniranom hranom, a ubrzo se razvila depresija i
odbijanje hrane. OpaZena je cijanoza kreste i pod-
bradnjaka te zelenkasti izmet. Tijekom bolesti nije
zamijecen veci pomor od uobicajenoga. Bakterio-
loSkom i viroloSkom pretragom organa uginulih
kokoSi nisu izdvojeni patogeni mikroorganizmi, dok
je u hrani utvrdeno 3.5 mg/kg T-2 toksina i 0.7
mg/kg HT-2 toksina, njegovog intermedijarnog
metabolita. Dvanaest dana nakon promjene hrane
nesivost dostize normalnu razinu. T-2 toksin i DAS
u koli€¢ini od 2 mg/kg u hrani, primijenjeni poje-

dinaéno ili u kombinaciji, uzrokuju ostecenja
sluznice usne S$upljine, uz posljedi¢nu umanjenu
jesnost i nesivost. Pojava jaja s tankom ljuskom
¢esdca je pri trovanju DAS-om (Diaz i sur., 1994.), a
u koli¢ini od 0.50 mg/kg primijenjen tijekom 4 tjedna
uzrokuje smanjenu lezivost oplodenih jaja (Allen i
sur., 1982.).

Hrana za perad sadrzava visok postotak biljnih
komponenti, koje su cCesto razliC¢ita podrijetla i
kakvoée, pa je nedvojbeno i veéa vjerojatnost
istovremenog nalaza nekoliko mikotoksina. Brojna
su istrazivanja pokazala kako dva ili vise razli€itih
mikotoksina imaju pojatan ulinak na organizam,
zbog aditivna ili sinergistiCkoga djelovanja. Kubena
i sur. 1989. uolavaju znakovito smanjenje tjelesne
mase i otecenje sluznice usne Supljine uzrokovano
sinergistickim djelovanjem T-2 toksina (6 mg/kg) i
DON-a (16 mg/kg) u tri tjedna starih pilica. Aditivan
toksiéni u€inak 2 mg/kg ohratoksina i 6 mg/kg DAS-a
oCituje se smanjenom iskoristivoS¢u hrane, po-
vecanom masom jetre te smanjenom kon-
centracijom serumskih bjelanevina (Kubena i sur.,
1994.). Osim interakcija medu mikotoksinima,
dokazano je i sinergisticko djelovanje mikotoksina s
nekim sastojcima krmne smjese. Tako T-2 toksin u
koli¢ini od 1-4 mg/kg u hrani uzrokuje klinicke
simptome kokcidioze, usprkos dodanoj preventivnoj
dozi monenzina (100 mg/kg), dok koli¢ina od 6
mg/kg uzrokuje uginuée 70% zivotinja (Vanyi i sur.,
1989.).

Tablica 2. Toksi¢ni uéinak trihotecenskih mikotoksina u nesilica

Table 2.  Toxic effects of trichothecene mycotoxins in laying hens
. .| Koli€ina toksina u hrani Vrijeme
Mikotoksin . e . _—
. Amount of toxin in feed izloZzenosti Ucinci - Effects Autor - Author
Mycotoxin .
(mg/kg) Exposure time
T-2 toksin 20 24 dana - 24 days | Ostecenja sluznice usne S$usljine, | Diaz i sur., 1994.
smanjena jeSnost, smanjena
nesivost - Oral mucous lesions,
reduced palatibility, reduced egg
laying
DAS 0.5 4 tjedna - 4 weeks | Smanjena lezivost oplodenih jaja - | Alleni sur., 1982.
Reduced hatching of fertilized eggs
2.0 '24 dana - 24 days | Ostecenja sluznice usne 3upljine, | Diaz i sur., 1994.
mekana ljuska jaja - Oral mucous
lesions, thin egg-shell
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3. Preventiva

S obzirom na to da kod trovanja mikotoksinima
nema lije€enja, paznju valja usmjeriti na
sprijeCavanje njihova nastanka. Preventivne su
mjere ponajprije sprjetavanje kontaminacije Zitarica
koje su primarni izvor oneci$¢enja mikotoksinima.
Primjenom odredenih agrotehni¢kih mjera, kao $to
su izbor sorte, izmjena plodoreda, vrijeme Zetve te
nacin susenja, moze se uveliko smanjiti mogucénost
kontaminacije patogenim plijesnima i posljedi¢na
tvorba mikotoksina. Na peradarskim farmama
posebnu paznju valja posvetiti €id¢enju i dezinfekciji
silosa i hranidbenih sustava, a automatske hranilice
potrebno je prilagoditi tako da hrana u njima ne
zaostaje, ve¢ da perad uvijek ima na raspolaganju
svjezu hranu. Nedvojbena je i potreba za pravilnom
opskrbom hranjivim tvarima i vitaminima, osigura-
vanje optimalnih uvjeta okoliSa te opéenito odrza-
vanje dobrog opéeg zdravstvenog stanja zivotinja.

U sprjeCavanju pojave mikotoksikoza preven-
tivno se koriste i razni adsorbensi (zeolit, bentonit,
aluminijsilikat), koji na sebe vezu mikotoksin i, na taj
nacin, ublazavaju toksi¢ni uinak na organizam
Zivotinje. LoSe strane ovih pripravaka jesu $to na
sebe vezu vitamine i minerale, a sposobnost
adsorpcije odredenih mikotoksina takoder je razli€ita.
Tako aluminijsilikati mogu u cijelosti ublaZiti toksi¢an
uCinak aflatoksina u piliéa, dok slabo ili nikako ne
djeluju na DAS i T-2 toksin (Kubena i sur., 1993,
Kubena i sur., 1990.). U posliednje vrijeme znacajna
istrazivanja usmjerena su na pripravke nacinjene od
esterificiranih glukomanana (Mycosorb, Alltech Inc.)
dobivenih iz stijenke stanice kvasca Saccharomyces
cerevisiae, koji pokazuju veliku sposobnost vezanja
razliCitih mikotoksina, a ne vezu vitamine i minerale.

Prema svemu navedenome, temelj preventivnih
mjera jest onemogucéavanje rasta plijesni i
sprje€avanje resorpcije toksina u organizmu, a za
njihovu uspjesnu provedbu potrebna je suradnja
svih struénjaka koji sudjeluju u proizvodniji,
prometu, preradi i kontroli sto€ne hrane i zastiti
zdravlja Zivotinja.
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SUMMARY

Contamination of feeds with toxigenic fungi and mycotoxins can cause
great economic losses to poultry industry. The trichothecene mycotoxins
are a chemical group of fungal metabolites produced by various genera of
fungi but mainly from genus Fusarium. Besides the fact that these
mycotoxins can cause changes in organoleptic properties and nutritional
values of feeds they are highly toxic for poultry. Their adverse effects on
poultry are mainly revealed as reduced growth rate, reduced feed
consumption and decreased resistance to infectious diseases. The present
review presents data on the occurrence of trichothecenes in Croatia, basic
clinical and pathomorphological alterations in poultry and some of the

preventive procedures.
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