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Zdravstveno ispravna i kvalitetna hrana za životinje esencijalni je preduvjet 
zdravlja i produktivnosti životinja, kao i spre avanja kontaminacije hrane 
za ljude. Razvojem osjetljivijih metoda detekcije i upoznavanjem sa štetnim 
u incima mikotoksina danas se sve više pažnje polaže na procjenu 
opasnosti koju mikotoksini predstavljaju za zdravlje ljudi i životinja. S tim 
ciljem provedena su brojna istraživanja o u estalosti mikotoksina u hrani i 
ekonomskim i klini kim u incima razli itih toksina u životinja. Rast 
plijesni na žitaricama uobi ajena je pojava, a kvaliteta zrna i okolišni uvjeti 
(temperatura, koncentracija kisika i uglji nog dioksida, vlaga zraka i 
vlažnost hrane) odre uju stupanj kontaminacije hrane mikotoksinima. Na 
temelju provedenih istraživanja donose se ne samo propisi o maksimalno 
dozvoljenim koli inama štetnih tvari u hrani ve  i smjernice (preporu ene
vrijednosti) s ciljem ostvarivanja dobre proizvo a ke prakse. Pojava 
mikotoksina u prirodi zbog estih uvoza i izvoza smatra se svjetskim 
problemom ali u odre enim dijelovima svijeta eš e se proizvode odre ene
skupine mikotoksina. U zemljama s umjerenom klimom, kao što je slu aj u 
Kanadi, Sjevernom dijelu Amerike i Europi, glavni problem predstavljaju 
fuzarijski mikotoksini i ohratoksin A. Aflatoksin, ijoj proizvodnji 
pogoduje topla i vlažna klima (Južna Amerika, neke azijske, afri ke i 
australske zemlje), predstavlja problem i u ostalim dijelovima svijeta samo 
u slu aju uvoza žitarica iz tih država. Budu i da trikoteceni pored brojnih 
štetnih u inaka po zdravlje peradi utje u i na proizvodne rezultate, a 
nastanku im pogoduju klimatski uvjeti u Republici Hrvatskoj, ova skupina 
mikotoksina u našoj zemlji od izuzetnog je zna aja upravo za peradarstvo. 
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Uvod

U proizvodnji poljoprivrednih i prehrambenih proizvoda problem predstavlja 
razvoj razli itih vrsta plijesni. Plijesni možemo podijeliti na takozvane „plijesni 
polja“ (Fusarium) i na „plijesni skladišta“ (Penicillium, Aspergillus). Me utim, 
utvr eno je da obje skupine plijesni mogu proizvoditi mikotoksine u žitaricama i 
u polju i skladištu. Od gotovo 100 000 poznatih vrsta plijesni i kvasaca ve ina ih 
ima korisne u inke za ljude, kao što su primjerice proizvodnja kruha, sira, 
antibiotika i drugo. Ipak, postoji više od 100 vrsta za koje je dokazano da štetno 
djeluju na ljude i na životinje. Prisutnost plijesni na žitaricama uzrokuje promjenu 
boje zrna, sastava (teksturu) a esto i pojavu neugodnog mirisa (odbijanje hrane). 
Osim toga, neke plijesni koriste hranjive tvari prisutne u hrani i sirovinama te 
proizvode sekundarne produkte metabolizma – mikotoksine (mykes – gr . gljiva, 
toxikon – gr . otrov), ime se umanjuje hranjiva vrijednost hrane odnosno 
smanjuje koncentracija masti, proteina i vitamina. Mikotoksini su sekundarni 
produkti metabolizma filametoznih plijesni koji uzrokuju toksikozu prilikom 
unosa u organizam. Naj eš e ih proizvode plijesni iz rodova Fusarium,
Aspergillus i Penicillium. Te plijesni kontaminiraju žitarice prije i poslije žetve, 
prilikom neadekvatnog skladištenja i posljedi no se mogu na i u hrani za 
životinje i ljude. Žitarice su naj eš e kontaminirane aflatoksinom, deoksini-
valenolom (vomitoksin, DON), zearalenonom, fumonizinima i T-2 toksinom.  

Iako se preradom žitarica u krajnje proizvode vidljiva plijesan može ukloniti, 
ve ina mikotoksina ne e biti promijenjena. Mikotoksini su vrlo stabilni u okolišu. 
Ne inaktiviraju ih uobi ajeni postupci proizvodnje i prerade hrane, zbog ega
redovito dolazi i do kontaminacije gotovih krmnih smjesa. Daljnji postupci 
skladištenja hrane tako er mogu povoljno djelovati na proizvodnju mikotoksina. 
Dakle, mikotoksini zahva aju gotovo sve procese proizvodnje uklju uju i uzgoj 
žitarica, preradu, transport, uzgoj životinja i, preko rezidua u hrani animalnog ili 
biljnog podrijetla, prehranu ljudi. Vrlo je teško precizno procijeniti stvarne 
posljedice kontaminacije mikotoksinima u industriji proizvodnje životinja, ali 
smatra se da iznose nekoliko milijuna dolara godišnje. Primjerice, procijenjeno je 
da je 1992. godine gubitak u industriji proizvodnje životinja u Sjevernoj Karolini 
(SAD) iznosio 20 milijuna dolara u peradarstvu, 10 milijuna u svinjogojstvu, 5 
milijuna u mljekarstvu, jedan milijun u govedarstvu i ov arstvu i jedan milijun u 
uzgoju konja. Osim toga, pojava vomitoksina (DON) u Sjevernom dijelu 
Amerike 1990. godine rezultirala je ekonomskim gubicima u iznosu od 12 
milijuna dolara (Miller  i  Trenholm, 1994). Prema izvješ u Organizacije za 
hranu i poljoprivredu Ujedinjenih naroda 25 % svih žitarica kontaminirano je 
mikotoksinima svake godine. Pritom kontaminacija mikotoksinima ima najve i
ekonomski utjecaj u proizvodnji žitarica i peradarstvu (CAST, 2003). 
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Osim ekonomskih gubitaka u industriji proizvodnje životinja (smanjeni 
prirast, proizvodnja jaja i mlijeka), plijesni i mikotoksini mogu uzrokovati i 
smrt ljudi i životinja. Poznavanje sudbine mikotoksina u procesu prerade 
temeljni je preduvjet pravilnog rukovanja i korištenja hrane kontaminirane 
mikotoksinima. Suzbijanje rasta plijesni nužno je radi održavanja hranidbene 
vrijednosti žitarica i spre avanja kontaminacije hrane mikotoksinima. 

Prisutnost mikotoksina u žitaricama poznata je više od tisu u godina. Ipak, 
tek u posljednjih etrdesetak godina, razvojem tehnologije, izoliraju se i 
identificiraju pojedini toksini. Istraživanja mikotoksina i bolesti koje uzrokuju 
potaknula je izolacija toksi ne molekule iz plijesni Aspergillus flavus 1960. 
godine u Velikoj Britaniji. Tom prilikom uginulo je gotovo 100 000 purana od 
nepoznate bolesti nazvane „X disease“. Kao uzro nik toksikoze identificirana 
je hepatotoksinogena molekula nazvana aflatoksin. Daljnji razvoj osjetljivijih 
metoda detekcije mikotoksina rezultirao je izolacijom i identifikacijom gotovo 
400 mikotoksina, ali tek za manji broj dokazan je i štetan u inak.

Iako se mikotoksini proizvode u itavom svijetu, u odre enim geografskim 
podru jima svijeta neki mikotoksini proizvode se eš e od drugih. U hladnijim, 
umjerenijim regijama kao što su Kanada, sjeverni dio SAD-a i Europa naj eš i
su vomitoksin, zearalenon, ohratoksin, DAS i T-2 toksin. Aflatoksini su 
uobi ajeni u vlažnim klimatskim uvjetima (Južna Amerika, azijske i afri ke
zemlje i odre eni dijelovi Australije). Zbog estih uvoza i izvoza sirovina i 
gotove hrane diljem svijeta, smatra se da niti jedna država nije potpuno 
zašti ena niti od jednog toksina (Devegowda i sur., 1998). 

Trikoteceni predstavljaju skupinu od gotovo 170 mikotoksina koje 
proizvode razli ite vrste plijesni iz roda Fusarium, te rodova Cephalosporium,
Myrothecium, Trichoderma, Trichothecium, Stachybotrys, Verticimono-
sporium i nekih drugih (Krska i sur., 2001). Sve ih karakterizira tetracikli ki,
seskviterpenoidni, 12,13-epoksi-trikotecenski prsten. Kemijski, dijele se na tip 
A (T-2 toksin, diacetoksiscirpenol) (Slika 1), tip B (deoksinivalenol, nivalenol) 
(Slika 2), tip C (krotocin, bakarin) i D (satratoksin, roridin). Od svih navedenih 
skupina, u žitaricama su naj eš i trikoteceni tipa B i to DON (57 %),  
15-acetildeoksinivalenol (20 %), nivalenol (16 %), fusarenon X (10 %) i  
3-acetildeoksinivalenol (8 %). Od trikotecena tipa A naj eš i su T-2 toksin  
(20 %), HT-2 (14 %), DAS (4 %), dok su drugi mikotoksini prona eni u znatno 
manjem broju uzoraka. Na temelju provedenih istraživanja, štetan u inak u 
peradi utvr en je kod trikotecena tipa A i B (European Commission, 2003). U 
Njema koj je u 1 000 pretraženih uzoraka hrane utvr ena u estalost
trikotecenskih mikotoksina od 8,4 % (Gedek, 1988). 
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Slika 1.  - STRUKTURNA FORMULA TRIKOTECENA tipa A. (T-2 toksin: R
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 – H) (Preuzeto iz Leeson, 1995). 

Slika 2. - STRUKTURNA FORMULA TRIKOTECENA TIPA B. (DON: R
1
 – OH, R

2
 – H; Nivalenol: 

R
1
 – OH, R

2
 – OH; Fusarenon X: R

1
 – OH, R

2
 – OCOCH3) (Preuzeto iz Leeson, 1995). 

Kao što je gore navedeno, proizvodnji trikotecena najbolje pogoduje vlažna 
tropska klima s visokom vlagom zraka i širokim rasponom temperature od 6-24 
°C. Prirodna pojava trikotecena u hrani ovisi i o ošte enju zrna žitarica, 
vlažnosti hrane, koncentraciji kisika i uglji nog dioksida, te o prisutnosti 
drugih vrsta plijesni. Istovremeno postojanje razli itih vrsta plijesni može imati 
sinergisti ki ili antagonisti ki toksi ki u inak (Diaz i sur., 1994; Smith i sur., 
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1998). Trikoteceni su vrlo stabilni u okolišu. Ne inaktivira ih autoklaviranje. 
U inkovita inaktivacija postiže se zagrijavanjem na 200-210 °C u trajanju od 
30-40 minuta, kao i 3-5 %-tnom otopinom natrijevog hipoklorita (Scott , 
1990). Prema nedavnim istraživanjima, neke bakterije i plijesni imaju 
sposobnost promijeniti kemijsku strukturu mikotoksina i na taj na in umanjiti 
njihov toksi an potencijal (Jesenska i  Sajbidorova, 1991; Shima i sur., 
1997).

Toksi nost trikotecenskih mikotoksina 

Polovi ne letalne doze trikotecenskih mikotoksina za perad su sljede e:
5,00 mg/kg za T-2 toksin, 7,22 mg/kg za HT-2 toksin, 33,79 mg/kg za  
T-tetraol, 3,82 mg/kg za DAS, 9,30 mg/kg za scirpentriol i 140,00 mg/kg za 
DON (Chi i sur., 1978; Mirocha i sur, 1985; Richardson i  Hamilton, 
1990). Toksi nost trikotecenskih mikotoksina u peradi procjenjuje se na osnovi 
podataka o u estalosti pojedinih trikotecena u hrani, polovi nim letalnim 
dozama, kao i minimalnim koncentracijama toksina koje u peradi uzrokuju 
vidljive promjene. Smatra se da koli ina svih trikotecena u hrani za perad ne bi 
smjela biti ve a od 0,5 mg/kg hrane. Prema važe em Pravilniku o kakvo i
sto ne hrane (NN 26/98) u Republici Hrvatskoj najve e koli ine T-2 toksina, 
diacetoksiscirpenola i njihovih derivata u potpunim i dopunskim krmnim 
smjesama za perad iznose 0,5 mg/kg za mlade životinje, te 1 mg/kg za starije, 
što je dakle više od procijenjenih vrijednosti. Nadalje, za deoksinivalenol u 
Republici Hrvatskoj nije propisana najve a dopuštena koli ina u hrani za 
perad. Ipak, prema istraživanju Eriksena i  Petterssona (2004) preporu ena
vrijednost za DON iznosi 2,5 mg/kg hrane, a vrijedi u slu aju kada su DON i 
njegovi acetilirani derivati jedini prisutni toksini u hrani za perad.

Metabolizam i klini ki znakovi trikotecenske toksikoze 

Perad je u pravilu manje osjetljiva na trikotecenske mikotoksine od svinja. 
Trikotecenska mikotoksikoza u peradi redovito se o ituje u kroni nim u incima 
nastalim dugotrajnim hranjenjem krmivima koja sadrže niske koncentracije 
mikotoksina. Ipak, u proteklih nekoliko godina zabilježeno je i nekoliko 
klini kih slu ajeva mikotoksikoza (European Comission, 2003; Konjevic i 
sur., 2004). Trikoteceni imaju dermotoksi ni, citotoksi ni i imunosupresijski 
u inak, a ne zahtijevaju metaboli ku aktivaciju za toksi no djelovanje. 
Apsorbiraju se u pravilu preko probavnog sustava (kontaminirana hrana), a vrlo 
rijetko preko dišnog sustava ili kože. Detoksikacija trikotecena uglavnom se 



Marijana Sokolovi : Zna aj trikotecenskih mikotoksina u hrani za perad 

STO ARSTVO  59:2005 (4) 289-300294

odvija u jetri i bubrezima, a metaboliziraju ih i mikroorganizmi probavnog 
trakta. Tako nastaju metaboliti uglavnom slabije toksi nosti. Eliminacija 
toksina odvija se uglavnom putem fecesa, u manjoj koli ini preko bubrega 
(Lun, 1986). Do izlu ivanja jednokratne doze trikotecena dolazi u prosjeku za 
24 do 48 sati (Leeson i sur., 1995). Vrlo male koli ine mikotoksina mogle bi se 
prenijeti u meso ili jaja, te na taj na in predstavljati opasnost i za ljude (Lun i 
sur., 1986; Galt ier , 1998).

Trikoteceni tipa A. Trikotecenski mikotoksini tipa A o ituju se nekroti nim 
promjenama na sluznici usta i probavnog sustava (Ademoyero i  Hamilton, 
1991), odbijanjem hrane, te posljedi nim slabijim prirastom u tovnih pili a
(Ademoyero i Hamilton, 1989). Pojava lezija u ustima peradi primarni je 
dijagnosti ki nalaz trikotecenske toksikoze, a nastaje ve  pri 0,4 mg/kg T-2 
toksina u hrani. Odbijanje hrane javlja se kod peradi koja dobiva hranu 
kontaminiranu sa 1-4 mg/kg T-2 toksina (Chi i sur., 1977), dok se kvaliteta perja, 
kao i nenormalni položaj krila u pili a javlja pri 4 mg/kg hrane (Wyatt  i sur., 
1973). Nadalje, kao i ve ina mikotoksina imaju imunosupresivni u inak, time što 
uzrokuju pad broja leukocita i regresiju Fabricijeve burze (Hoerr i sur., 1982; 
Kidd i sur., 1997). Tako er je utvr eno da T-2 toksin može uzrokovati 
dishondroplaziju tibije u tovnih pili a (Nascimento i sur., 2001). U kokoši 
nesilica uzrokuju smanjenu proizvodnju jaja, kao i slabiju kvalitetu ljuske jaja 
(Tobias i sur., 1992). Smanjena proizvodnja jaja, smanjena valivost oplo enih
jaja tako er su uo eni kod purana, gusaka i pataka (Fazekas i sur., 1993; Vanyi 
i sur., 1994). 

Trikoteceni tipa B. Subakutna toksi nost deoksinivalenola znatno je manja od 
trikotecena tipa A, te su stoga potrebne znatno ve e koncentracije istog za 
nastanak štetnih u inaka. Ipak, u praksi, i niže koncentracije DON-a rezultiraju 
smanjenom potrošnjom hrane u kokoši. Uo ljiva ošte enja sluznice usta i želuca 
nastaju pri 49 mg/kg hrane, dok pad proizvodnih karakteristika nastaje tek pri 116 
mg/kg hrane (Moran i sur., 1982). Me utim, najzna ajniji u inak DON-a u 
peradi upravo je imunosupresivno djelovanje do kojega dolazi ve  pri 0,7 mg/kg 
tjelesne mase životinje (Dänicke i sur., 2003). Rezidue DON-a prona ene su u 
masnom tkivu, miši ima i jajima, s tim da je 10 % odgovaralo roditeljskoj 
supstanci, dok su ostalo bili njegovi metaboliti (Prelusky i sur., 1987). 

Identifikacija toksina 

U proteklih nekoliko godina nastoji se sakupiti što više analiti kih podataka o 
mikotoksinima u hrani za ljude i životinje, kao i o štetnim u incima istih. 
Detektiranje mikotoksina u hrani potrebno je ne samo zbog zakonskih propisa 
ve  i zbog smanjivanja štetnih u inaka. Determinacija mikotoksina još uvijek nije 
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savršeno precizna, budu i da postoji problem u dobivanju reprezentativnih 
uzoraka kao i odre ivanju vrlo niskih koncentracija toksina. Mogu nost pogreške 
prisutna je u svakom koraku, a najve a pogreška obi no se ini u postupku 
uzorkovanja (Park i sur., 1998). Op e smjernice o uzorkovanju opisane su u 
kodeksu (Codex Alimentarius, 1987). Smjernice navode sve imbenike koji se 
moraju uzeti u obzir prilikom uzorkovanja. Pri odabiru reprezentativnog uzorka 
potrebno je uzeti u obzir sljede e:

- Mikotoksini su u hrani vrlo esto prisutni u vrlo niskim koncentracijama 
(ppm i ppb) 

- Koli ina mikotoksina nije proporcionalna s koli inom prisutne plijesni, a 
odsutnost plijesni ne ukazuje ujedno i na odsutnost mikotoksina 

- Mikotoksini nisu ravnomjerno raspore eni u zahva enom uzorku hrane, 
ve  se naj eš e nalaze u izoliranim „džepovima“ 

- Neki se mikotoksini nastavljaju proizvoditi tijekom skladištenja hrane 
- Neki mikotoksini mogu nastati i tijekom dugotrajnog ili nepravilnog 

transporta do laboratorija 
Postupak uzorkovanja hrane za testiranje na mikotoksine uklju uje

definirani broj manjih uzoraka koji u kombinaciji sa injavaju skupni uzorak 
(uzorak sastavljen od više dijelova) (Gilbert , 1999). U nekim slu ajevima 
definirani broj skupnih uzoraka uzima se zajedno. Plasti ne vre ice nisu 
preporu ljive za suhe uzorke (13 % vlage ili manje) zbog potencijalne 
mogu nosti da se hrana «znoji» u ekstremnim temperaturnim uvjetima. Uzorci 
bi se uvijek trebali pohraniti na suhom, a odgoda izme u uzorkovanja i analize 
trebala bi biti što kra a.

Analiti ke metode 

Danas postoji nekoliko metoda detekcije mikotoksina, od relativno jedno-
stavnih fluorescentnih tehnika do vremenski dugotrajnih kemijskih procedura 
kao što su visokotla na teku inska kromatografija (HPLC), plinska kromato-
grafija (GC) ili tankoslojna kromatografija (TLC). HPLC je kao metoda 
zamijenio TLC kao priznata i službeno odobrena metoda za testiranje 
mikotoksina od strane AOAC-a (Association of Official Analytical Chemists). 
Problem je jedino u slu aju diacetoksiscirpenola, gdje tankoslojna kroma-
tografija predstavlja jedinu dostupnu metoda detekcije. Nedavno su razvijeni 
brži testovi koji ne koriste štetne i toksi ne kemikalije. Ti testovi uklju uju
metode koje koriste direktnu kompetitivnu ELISA metodu (Enzyme Linked 
Immunosorbant Assay). Daljnja istraživanja kvalitete, pouzdanosti i usporedbe 
pojedinih metoda osigurat e dobivanje velikog broja podataka o u estalosti
pojedinih mikotoksina u svijetu. U svakom slu aju, primjenom odgovaraju ih
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postupaka uzorkovanja, pohrane i transporta uzoraka, kao i upotrebom 
validiranih metoda za utvr ivanje mikotoksina u hrani, detekcija mikotoksina 
danas je znatno pouzdanija nego što je to prije bio slu aj.

Preventiva

Terapija trikotecenske mikotoksikoze ne postoji. U pravilu, u slu aju
pojave simptoma bolesti, promjenom hrane dolazi do poboljšanja zdravstvenog 
stanja životinja iako one redovito ne e posti i o ekivane proizvodne rezultate. 
Stoga treba svu pažnju usmjeriti na dobru proizvo a ku praksu, odnosno na 
preventivu nastanka mikotoksina. Kako bi se sprije io nastanak mikotoksina 
potrebno je uspostaviti kvalitetu proizvodnje ve  pri uzgoju žitarica. Nadalje, 
tijekom žetve treba sprije iti pretjerano ošte ivanje zrna žitarica kako bi se 
smanjila mogu nost infekcije tijekom pohrane. Previsoka vlažnost hrane 
tako er predstavlja visok rizi ni faktor za nastanak mikotoksina, stoga se 
prema potrebi treba primijeniti i isušivanje (do 15 % vlažnosti hrane i manje). 

Dekontaminacija kontaminiranih krmiva 

Budu i da se na klimatske uvjete ne može utjecati. u praksi se esto
susre emo sa kontaminiranim krmivima. Da bi se ta krmiva mogla koristiti za 
prehranu životinja, postoji nekoliko pristupa kojima se neutraliziraju miko-
toksini sa više ili manje uspjeha. Modifikacija hranjivih tvari uklju uje
upotrebu ve ih koli ina metionina, selena i vitaminskih dodataka kao i neke 
biljne tvari. Za kemijsku detoksikaciju koriste se amonij, natrijev bisulfit, 
peroksidne kiseline i plinovi. Me utim, ve ina kemijskih postupaka u praksi 
nije primjenjiva, jer može mijenjati sigurnost i jestivost hrane, a vrlo esto nije 
niti ekonomski isplativa. Mineralne gline koje se mogu koristiti za 
detoksikaciju toksina su bentonit, zeolit i aluminosilikat. Iako su se one 
pokazale vrlo dobrima u neutralizaciji aflatoksina, nemaju gotovo nikakav 
u inak na trikotecene (Kubena i sur., 1993). Drugi je problem visok stupanj 
inkluzije što posljedi no dovodi do manjka minerala poput mangana, cinka, 
magnezija, klorida, bakra i natrija (Chestnut  i sur., 1992; Schiedeler , 1993). 
Biološki adsorbensi proizvedeni od stani ne stjenke kvasca Saccharomyces
cervisiae pokazali su se u inkovitijima. Za kvasac je ve  utvr eno da djeluje 
kao promotor rasta i povoljno utje e na prirast tovnih pili a. Istraživanja 
sposobnosti esterificiranog glukomanana da adsorbira trikotecenske 
mikotoksine pokazala su da osim što uspješnije neutraliziraju toksine, imaju i 
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manji stupanj inkluzije nego što je to u slu aju mineralnih glina (Mahesh i  
Devegowda, 1996). 

Zaklju ci

Kako bi se sprije ili štetni u inci mikotoksina preventivu treba zapo eti
spre avanjem rasta plijesni na žitaricama u polju, prilikom žetve, tijekom 
skladištenja i prerade hrane. U slu aju pojave mikotoksikoze najbolje je 
promijeniti hranu, ukoliko sadrži mikotoksine. Upotreba inhibitora i adsorbensa 
plijesni, kiselina ili drugih kemijskih pripravaka može smanjiti koli inu
plijesni, ali istovremeno ne e imati nikakav utjecaj na mikotoksine koji su ve
proizvedeni, pa ak ako se i plijesni uklone. U novije vrijeme primjenjuju se i 
razli iti biološki adsorbensi koji kompetitivno vežu mikotoksine i time 
onemogu avaju njihovo štetno djelovanje u organizmu životinje, a istovremeno 
osiguravaju bolje proizvodne rezultate. Me utim, najbolji na in spre avanja
pojava mikotoksikoza je upotreba kvalitetnih i mikrobiološki i kemijski 
ispravnih sirovina u proizvodnji hrane za životinje.
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SIGNIFICANCE OF TRICHOTHECENE MYCOTOXINS IN POULTRY FEED 

Summary 

Sanitarily healthy animal feed of optimal quality is an essential prerequisite for animal health 
and productivity as well as for contamination prevention of human food. The development of ever 
more sensitive detection methods and the discovery of noxious effects of mycotoxins has incited 
increased attention to the assessment of the risk that mycotoxins present for human and animal 
health. With this purpose, many investigations on mycotoxin prevalence in feed and on economical 
and clinical impacts of various toxins in animals have been conducted. The growth of yeast on 
cereals is a common occurrence, and grain quality and environmental conditions (temperature, 
oxygen and carbon dioxide concentrations, humidity in the air and in the feed) determine the level 
of mycotoxin contamination of the feed. Based on the reports of completed investigations, not only 
regulations are being introduced on maximal permitted quantities of harmful substances in feed, but 
also guidelines with the recommended mycotoxin levels are being developed, all with the aim to act 
in accord with good manufacturer's practice. The occurrence of mycotoxins in nature due to 
frequent importations and exportations is considered a global problem. It has been observed that in 
particular parts of the world particular mycotoxin groups develop. In countries with moderate 
climates, as, for instance, in Canada, northern parts of North America and in Europe, the greatest 
problem are fusarium mycotoxins and ochratoxin A. Aflatoxin, whose development is precipitated 
by humid climates (South America, some Asian, African and Australian regions) is a problem in 



Marijana Sokolovi : Zna aj trikotecenskih mikotoksina u hrani za perad 

STO ARSTVO  59:2005 (4) 289-300300

other parts of the world only when cereals are imported from these regions. As trichothecene 
mycotoxins, along with other numerous adverse effects on poultry health, also have impact on 
production results, and as their development is encouraged by climate conditions in the Republic of 
Croatia, this mycotoxin group is exceptionally important in Croatia, notably for poultry production. 
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