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Kratak sadržaj 

 
Cilj ove disertacije je bio da se u in vivo uslovima ispita efikasnost multikomponentnog 

preparata (MR) za detoksikaciju mikotoksina, kao i da se prikaže mogućnost u ublažavanju štetnih 

efekata AfB1 i T-2 toksina pojedinačno ili u kombinaciji, uticaj istih na zdravstveno stanje, 

proizvodne rezultate, patohistiloške promene u tkivima, kao i prisustvo rezidua ovih mikotoksina u 

tkivima brojlera.  

In vivo ispitivanja izvršena su na ukupno 96 brojlera podeljenih u 8 grupa. E-I grupa dobijala 

je hranu sa 0,1 mg AfB1/kg hrane. E-II grupa dobijala je hranu sa 0,1 mg/kg AfB1 uz dodatak 0,2% 

ispitivanog multikomponentnog preparata za detoksifikaciju mikotoksina (MR). E-III grupa dobijala 

je hranu sa 0,5 mg/kg T-2 toksina, E-IV grupa dobijala hranu sa 0,5 mg/kg T-2 toksina uz dodatak 

0,2% MR. E-V grupa dobijala je hranom kombinaciju 0,1 mg/kg AfB1 i 0,5 mg/kg T-2 toksina, E-VI 

grupa dobijala je hranom kombinaciju 0,1 mg/kg AfB1 i 0,5 mg/kg T-2 toksina uz dodatak 0,2% MR. 

Kontrolna grupa (K), dobijala je hranu bez dodataka tokom celog ogleda. MR grupa dobijala je 

hranom 0,2% preparata MR. Brojleri su mereni nedeljno, dnevno je beležena uneta količina hrane. Iz 

ovih podataka izračunavan je prirast i koeficijent konverzije (KK). Nakon šest nedelja brojleri su 

žrtvovani, a zatim su uzeti uzorci duodenuma, jetre, srca i Burze Fabricii (BF) za patohistološka 

ispitivanja, kao i uzorci grudne muskulature i jetre za ispitivanje prisustva rezidua AfB1 i T-2 toksina 

kao i njhovih metabolita (AfM1, HT-2 toksin, T-2 triol i T-2 tetraol). 

Tokom celog ogleda najlošije proizvodne rezultate ostvarili su brojleri E-V i E-VI grupe, kao 

i brojleri E-I i E-III grupe. Brojleri E-II i E-IV grupe koji su hranom pored toksina dobijali i 0,2% 

preparata za detoksikaciju MR imali su bolje prozvodne rezultate, ali do kraja ogleda nisu dostigli 

TM kontrolnih grupa. Najviše TM ostvarili su brojleri grupe koja je uz komercijalnu hranu dobijala i 

0,2% preparata MR. 

Kod brojlera E-I, E-III i E-V grupa, detektovane su PH promene u duodenumu u vidu 

hiperemije i hemoragije enterocita, atrofije crevnih resica, umnožavanja peharastih ćelija crevnih 

resica, kao i kariopiknoze u Liberkinijevim kriptama. Promene u jetri zabeležene su u vidu mutnog 

bubrenja, vakuolarne degeneracije i nekroze, a takođe, je u žučnim kanalima detektovan 

deskvamativni holangitis i periholangitis dok je u intersticijmu jetre zabeležena periportalna fibroza. 

Promene u ćelijama srčanog mišića detektovane su u vidu degeneracije, infiltracija miokardiocita 

mononuklearima i hemoragije, dok se u ćelijama limfnih folikula BF zapažaju nekroza i apoptoza. 

 



 

 

 

Rezidue AfB1 detektovane su kod brojlera E-I grupe u jetri u koncentraciji od 0,235g/kg. 

Kod brojlera E-II grupe takođe su detektovane rezidue AfB1 ali je detktovana vrednost bila za 51,06% 

niza u odnosu na E-I grupu. Razlog je pozitivan efekat preparat za detoksikaciju MR.  

Dodavanje 0,2% MR u hranu za brojlere samo je delimično ublažilo negativne efekte AfB1 i 

T-2 toksina pojedinačno ili u kombinaciji, na proizvodne rezultate, intezitet patohistoloških promena, 

kao i koncentraciju rezudua AfB1 u jetri. 

Ključne reči: AfB1, T-2 toksin, preparat MR, brojleri, proizvodni rezultati, 

patohistološke promene, rezidue mikotoksina 

  



 

 

 

Summary 

 
The aim of this dissertation was to examine the effectiveness of multi-component mycotoxin 

detoxification preparation (MR) in mitigating the adverse effects of AfB1 and T-2 toxins individually 

or in combination on health, production results, pathohistological changes in tissues and the presence 

of residues of these mycotoxins in broiler tissues. 

In vivo studies were conducted on a total number of 96 broilers divided into 8 groups. The E-

I group received feed with 0,1 mg/kg AfB1, the E-II group received feed with 0,1 mg/kg AfB1 with 

the addition of 0,2% of the investigated new multi-component preparation for mycotoxin 

detoxification (MR). E-III group received feed with 0,5 mg/kg T-2 toxin, E-IV group received feed 

with 0,5 mg/kg T-2 toxin with the addition of 0,2% MR. E-V group received a combination of 0,1 

mg/kg AfB1 + 0,5 mg/kg T-2 toxin, E-VI group received a combination of 0,1 mg/kg AfB1 + 0.5 

mg/kg T-2 toxin with the addition of 0,2% MR. Control group (K), was feed diet without any 

additions throughout the study. The MR group received 0,2% of the MR preparation with feed. 

Broilers were measured weekly, the amount of feed ingested per day was recorded. After six weeks, 

broilers were sacrificed and then samples of the duodenum, liver, heart, and Bursa Fabricii were 

taken for histopathological examination, as well as samples of the pectoral muscles and liver to 

examine the residues of AfB1 and T-2 toxins and their metabolites. 

During the entire experiment, the worst production results were achieved by broilers of the E-

V and E-VI groups, as well as broilers of the E-I and E-III groups. Broilers of the E-II and E-IV 

groups, which beside toxins received 0,2% of MR detoxification preparation with feed, had better 

production results, but by the end of the experiment they did not reach the body mass of the control 

groups. The highest body mass was achieved by broilers of the group, which, in addition to the 

commercial feed, also received 0,2% of MR preparation. 

In broilers of E-I, E-III and E-V groups, PH changes in the duodenum were detected in the 

form of hyperemia and hemorrhage of enterocytes, atrophy of the intestinal villi with multiplication 

of goblet cells of the intestinal villi, as well as karyopycnosis in the crypts of Liberkini. Changes in 

the liver are in the form of turbid swelling, vacuolar degeneration and necrosis, also desquamative 

cholangitis and pericholangitis were detected in the bile ducts, while periportal fibrosis was recorded 

in the interstitial tissue of the liver. Changes in the heart muscle cells are in the form of degeneration, 

myocardiocyte infiltration by mononuclears and hemorrhages, while hemorrhages, necrosis and 

apoptosis are observed in Bursa Fabricii lymphocyte cells. 



 

 

 

AfB1 residues were detected in broilers of the E-I group in the liver at a concentration of 0,235 

mg/kg. In broilers of the E-II group, residues of AfB1 were also detected, but the concentration was 

51,06% lower compared to the E-I group. The reason is the positive effect of the preparation for 

detoxification MR 

The addition of 0,2% MR to broiler feed only partially mitigated the negative effects of AfB1 

and T-2 toxins alone or in combination on production results, the intensity of histopathological 

changes, and the concentration of AfB1 residues in the liver. 

Keywords: AfB1, T-2 toxin, MR preparation, broilers, production results, 

histopathological changes, mycotoxin residues 
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1. UVOD  

Mikotoksini su sekundarni metaboliti saprofitskih plesni koji u organizam životinja dospevaju 

putem kontaminirane hrane. Najčešće vrste plesni koje produkuju mikotoksine pripadaju rodovima 

Aspergillus, Penicillium i Fusarium. Fusarium, Aspergillus i Penicillium vrste mogu da produkuju 

različite mikotoksine, i to aflatoksine, ohratoksine, patulin, citrinin, T-2 toksin, HT-2 toksin, 

fumonizine. Trihotecene produkuju plesni rodova Fusarium, Trichoderma, Stachybotrys, 

Trichotecium i sl.  

Svi poremećaji zdravstvenog stanja izazvani toksičnim dejstvom mikotoksina se nazivaju 

mikotoksikoze. Ozbiljnost ovih oboljenja zavisi od toksičnih efekata samog mikotoksina, unete doze 

kao i dužine izloženosti njihovom dejstvu.  

AfB1 je čest kontaminent hraniva i hrane za životinje te se iz tog razloga njegov uticaj ogleda 

u negativnim efektima na zdravstveno stanje, proizvodne rezultate životinja, prisustvo 

patoanatomskih i patohistoloških promena u organima i tkivima, kao i prisustvu rezidua AfB1 i 

njegovih metabolita u namirnicama animalnog porekla (NAP). 

T-2 toksin kao najtoksičniji predstavnik trihotecenskih mikotoksina tipa A, čest je zagađivač 

hraniva i hrane za životinje. Zbog toga može da ispolji negativan uticaj na zdravstveno stanje i 

proizvodne rezultate životinja, kao i prisustvo patoanatomskih i patohistoloških promena u organima 

i tkivima. S obzirom na rapidno metabolisanje rezidue T-2 toksina i njegovih metabolita se retko 

mogu naći u NAP. 

U praksi najviše primenjivan način ublažavanja ili eliminisanja štetnih efekata mikotoksina 

kroz nutritivni tretman bilo je korišćenje adsorbentnih sredstava. Adsorbenti su supstance koje se ne 

resorbuju iz creva, a imaju sposobnost fizičkog vezivanja određenih hemijskih supstanci čime 

sprečavaju njihovu resorpciju. Najčešće se primenjuju neorganski adsorbenti (aktivni ugalj, 

hidratisani natrijum kalcijum aluminosilikat, bentonit, gline i različiti aluminosilikati - zeoliti). Sve 

češće se primenjuju i organski adsorbenati a posebno modifikovani manan oligosaharidi izolovani iz 

unutrašnjeg sloja ćelijskog zida kvasaca koji poseduju izrazitu sposobnost adsorpcije mikotoksina. 

Novija istraživanja ukazuju da su se u borbi sa mikotoksinima bolje od adsorbenata 

pojedinačno, pokazali multikomponentni preparati za detoksikaciju koji obično sadrže neorgansko 

jezgro (zeolita, bentonita ili dr.) i glukomanane poreklom iz ćelijskog zida kvasca, ali i 

mikroorganizme koji imaju sposobnost (biodegradacije mikotoksina), kao i enzime koji mogu da 
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izvrše hemijsku biotransformaciju molekula mikotoksina do manje toksičnih jedinjenja. U ovakvim 

formulacijama često mogu biti prisutna pomoćna sredstva kao što su hepatoprotektivi, ali aktivni 

principi esencijalnih ulja biljka koji imaju potpornu ulogu u organizmu životinja. 
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2. PREGLED LITERATURE 

 

Mikotoksini su metaboliti saprofitskih plesni nastali u njihovom sekundarnom metabolizmu. 

Sintetišu ih uglavnom micelijumske strukture plesni. Smatralo se da ova jedinjenja nemaju nikakvu 

ulogu u rastu i razvoju plesni. Novija istraživanja pokazuju da možda deluju odbijajuće na 

kompetitivne organizme, bakterije, viruse i insekte u supstratu. Sintetišu se pod povoljnim uslovima 

sredine od kojih su najznačajniji temperatura, relativna vlažnost vazduha, karakteristike supstrata, 

broj spora plesni, prisustvo drugih mikroorganizama u supstratu kao i stepen oštećenja supstrata 

(Afsah-Hejri i sar., 2013). 

Sama produkcija mikotoksina nije u direktnoj korelaciji sa razvojem plesni u supstratu (Bhat i 

sar., 2010). Tako na primer, vrste roda Fusarium mogu dobro da rastu na temperaturama od oko 25-

300C bez produkcije mikotoksina, dok se na niskim temperaturama proizvodi izrazito velika količina 

mikotoksina, uz veoma slab rast samih plesni (Joffe, 1986). Ipak, ukupan broj plesni jedan je od 

kriterijuma higijenske ispravnosti hrane i hraniva jer može da ukaže na verovatnoću prisustva 

mikotoksina u hrani.  

Vegetativni oblici plesni, imaju mogućnost prodiranja u supstrate i njihovu kolonizaciju. Kada 

su u pitanju žitarice, kontaminacija je moguća u različitim fazama rasta, i to kako u fazi pre žetve, 

tako i u fazama nakon žetve, pri obradi i skladištenju žitarica. Loši uslovi žetve, kao i neadekvatno 

sušenje, pakovanje, transportovanje i skladištenje, pogoduju razvoju plesni i povećavaju rizik od 

produkcije mikotoksina (Bhat i sar., 2010). 

Najčešće vrste plesni koje produkuju mikotoksine pripadaju rodovima Aspergillus, Penicillium 

i Fusarium (Afsah-Hejri i sar., 2013). Plesni rodova Penicillium i Aspergillus mogu da se razvijaju 

na višim temperaturama i nižoj aktivnosti vode u supstratu od plesni iz roda Fusarium (Bhat i sar., 

2010). Aspergillus i Penicillium vrste mogu da produkuju različite mikotoksine, i to aflatoksine, 

ohratoksine, patulin, citrinin, ergot alkaloide i ciklopiazonsku kiselinu. Trihotecene produkuju plesni 

rodova Fusarium, Trichoderma, Stachybotrys, Trichotecium i sl. (Afsah-Hejri i sar., 2013). 

Prirodna kontaminacija žitarica mikotoksinima obično podrazumeva prisustvo više vrsta 

mikotoksina istovremeno ali u nižim koncentracijama (g/kg supstrata). Mikotoksini mogu da deluju 

sinergistički i da izazovu značajnije toksične efekte, nego pri pojedinačnom delovanju (Afsah-Hejri 

i sar., 2013). Dokazano je da aflatoksini sinergistički deluju sa određenim trihotecenima, kao što je 

T-2 toksin (Rodrigues i sar., 2011). Ipak, istovremena pojava više vrsta plesni u supstratu može 

prouzrokovati antagonizam između različitih vrsta plesni kao i nižom koncentracijom produkovanih 

mikotoksina.  
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Kontaminacija hraniva mikotoksinima je značajna sa ekonomskog aspekta. Ekonomski gubici 

proističu iz smanjenog prinosa kontaminiranih žitarica, smanjene hranljive vrednosti ili 

neupotrebljivosti žita kontaminiranih mikotoksinima. Sa druge strane suočavamo se sa smanjenom 

produktivnošću životinja obolelih od mikotoksikoza i visokim troškovima lečenja životinja 

(Rodrigues i sar., 2011).  

Plesni koje imaju sposobnost proizvodnje mikotoksina mogu dovesti do značajnih štetnih 

efekata po zdravlje ljudi i životinja koji se hrane kontaminiranom hranom (Bhat i sar., 2010). U lanac 

hrane ljudi, mikotoksini dolaze direktno, kao kontaminenti brojnih namirnica biljnog porekla, kao i 

zbog prisustva rezidua mikotoksina i njihovih metabolita u hrani životinjskog porekla (Jarvis, 2002).  

Svi poremećaji zdravstvenog stanja izazvani toksičnim dejstvom mikotoksina se nazivaju 

mikotoksikoze (Nelson i sar., 1993). Ozbiljnost ovih oboljenja zavisi od toksičnih efekata samog 

mikotoksina, doze i dužine izloženosti njihovom dejstvu (Bhat i sar., 2010).  

2.1. AFLATOKSIN B1 

2.1.1. Aflatoksini-opšte osobine 

 

Aflatoksini su visokotoksična jedinjenja koje proizvode plesni roda Aspergillus, i to A. flavus i 

A. parasiticus. Skoro svi sojevi A. parasiticus mogu da sintetišu aflatoksine, dok je kod A. flavus 

produkcija varijabilnija (Moreau, 1979). Aflatoksini se prevashodno nalaze u hrani i hranivima za 

životinje. Mogu da se pojave u nizu hraniva, kao što su žitarice, začini, semenke, leguminoze, orašasti 

plodovi, mleko, meso i jaja. Žitarice koje su najčešće kontaminirane aflatoksinima su kukuruz, sirak, 

proso, pirinač i pšenica, dok su od uljarica i leguminoza najčešće kontaminirani kikiriki, soja, 

suncokret i seme pamuka (Bhat i sar., 2010).  

Poznato je da ovi molekuli uneti u organizam čoveka ili životinja mogu da prouzrokuju toksične 

efekte (akutne ili hronične), ispolje teratogeno, karcinogeno i mutageno dejstvo (McLean i Dutton, 

1995). Uginuće 100.000 ćuraka i oko 20.000 ostale vrste živine od nepoznatog oboljenja (Turkey 

„X“ disease) u Velikoj Britaniji, 1960. godine prvi put je povezano sa trovanjem mikotoksinima 

(Asao i sar., 1963; Butler, 1974). Tada je iz kikirikijeve sačme poreklom iz Brazila, sastavne sirovine 

korišćene za ishranu živine, izolovana plesan A. flavus i nekoliko, do tada nepoznatih, jedinjenja koja 

su veoma intenzivno fluorescirala pod UV zracima. Otkriće ovih jedinjenja, nazvanih aflatoksini, 

predstavlja prekretnicu i početak intenzivnih proučavanja toksogenih plesni i njihovih sekundarnih 

metabolita. 

Postoji oko 18 vrsta aflatoksina, od kojih su od najvećeg značaja aflatoksin B1, B2, G1, G2 i 

M1. Aflatoksini B1, B2, G1 i G2 su direktni sekundarni metaboliti gljivica, dok aflatoksin M1 nastaje 
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metabolisanjem aflatoksina B1 (Bhat i sar., 2010). Slovne oznake svakog aflatoksina potiču od boje 

kojom fluoresciraju, pa tako aflatoksini B fluoresciraju plavo (eng. blue), dok aflatoksini G – zeleno 

(eng. green). Slika 1. prikazuje hemijsku strukturu aflatoksina i njihovih značajnijih metabolita. 

 

Slika 1. Hemijska struktura aflatoksina i njihovih značajnijih metabolita 

(ResearchGate - link (Loi i sar., 2020)) 

 

Na osnovu hemijske strukture i osobina, aflatoksini predstavljaju srodna hemijska jedinjenja 

bisfuranokumarinskog tipa. Aflatoksini B grupe u strukturi imaju ciklopentanski prsten, dok 

aflatoksini G grupe umesto njega imaju lakton. Aflatoksini predstavljaju izrazito liposolubilne 

materije, te se lako prenose kroz ćelijsku membranu. Plesan A. flavus sintetiše najčešće aflatoksine B 

grupe, dok plesni A. flavus i A. parasitucus sintetišu aflatoksine D grupe (Gürbay i sar., 2010; 

Weidenbörner, 2001). Strukturne formule pojedinih aflatoksina prikazane su na slici 2. 

https://www.researchgate.net/figure/Chemical-structure-of-aflatoxins-and-their-metabolites_fig1_339882420
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Slika 2. Hemijska struktura aflatoksina (EFSA, 2007) 

 

Izolovani AfB1 je belo-žuti prah, slabo rastvorljiv u vodi, a rastvorljiv u većini organskih 

rastvarača umerene polarnosti, kao što su hloroform i metanol, dok je naročito rastvorljiv u dimetil 

sulfoksidu. Ovaj mikotoksin je po svojoj hemijskoj strukturi bisfurokumarin molekulske mase 312 i 

zbirne formule C17H12O6. 

Svi aflatoksini su izuzetno termostabilni i tokom uobičajene termičke obrade hrane (kuvanje, 

pasterizacija) se ne mogu degradirati ili eliminisati (McLean i Dutton, 1995), što je od velikog značaja 

sa aspekta bezbednosti i prevencije kontaminacije hrane i hrane za životinje. 

2.1.2. Produkcija i biosinteza AfB1 

 

Za produkciju AfB1, optimalna temperatura je 25-30°C, pri čemu su granične temperature za 

produkciju 7,5 do 40°C (Schindler i sar., 1967). Aktivnost vode (aw) potrebna za produkciju iznosi 

0,78 (Ayerst, 1969), a optimalna pH vrednost za rast plesni roda Aspergillus iznosi 5,5 (Moreau, 

1979).  
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Formiranje poliketidne osnove AfB1, putem polimerizacije acetata i devet malonatnih jedinica, 

smatra se prvim korakom u sintezi ovog mikotoksina. Ovaj korak se odvija pod dejstvom enzima 

poliketidna sintetaza, pri čemu dolazi do gubitka CO2 (Bhatnagar i sar., 1992). Druga hipoteza je da 

dolazi do sinteze 6-ugljeničnog heksanoata, pod uticajem masno-kiselinske sintaze, koji se zatim 

produžava dejstvom poliketidne sintetaze, pri čemu nastaje 20-ugljenični dekaketid-norantron 

(Townsend i sar., 1992).  

Bez obzira na način formiranja ovog jedinjenja, sledi njegova oksidacija do antrakvinona 

norsolorinske kiseline (Bhatnagar i sar., 1992). U daljem toku sinteze aflatoksina dolazi do nastanka 

brojnih jedinjenja, od kojih je verzikolorin A značajan kao prvi molekul koji sadrži dvostruku vezu 

na poziciji 2,3 u disfuranskom delu. Ova dvostruka veza u molekulu AfB1 je mesto delovanja 

mikrozomalnih enzima iz pula citohroma P450 koji dovode do stvaranja visoko reaktivnih epoksida, 

koji oštećuju DNK i proteine u ćeliji. Za razliku od AfB1, molekul AfB2 ne sadrži ovu dvostruku 

vezu, te je značajno manje karcinogen (Dvořáčková, 1989).  

Najznačajniji način unosa AfB1 je peroralni, odnosno putem kontaminirane hrane. Jedna od tri 

najznačajnije žitarice u svetu je kukuruz (Moreno-Martinez i sar., 2011). Proizvodnja kukuruza u 

Srbiji zauzima oko 40% obradivog zemljišta, tako da se Srbija u poslednjim decenijama smatra 

važnim proizvođačem i izvoznikom kukuruza u Evropi (Slika 3).  

 

Slika 3. Zastupljenost kukuruza (EFSA, 2012) 

Sinteza AfB1 iz aflatoksinogenih plesni je prisutnija u kukuruzu koji raste u toplim i vlažnim 

uslovima u tropskim i subtropskim regionima, za razliku od kukuruza koji raste u regionu sa 

umerenom klimom (Rustom, 1997). Prisustvo plesni A. flavus na kukuruzu (Slika 4).  
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a    b 

Slika 4. Aspergillus flavus na a) klipu kukuruza (Schmidt, 2013) 

b) zrnu kukuruza (Loeffler i Miderson, 2010)  

Postojanje povoljnih uslova može dovesti do rasta, razvoja i razmnožavanje Aspergillus plesni 

i sintezu AfB1 tokom rasta kukuruza na njivi, zatim tokom žetve, transporta, skladištenja i prerade 

kukuruza (Bankole i Adebanjo, 2003).  

Razvojni ciklus A. flavus može se podeliti u dve faze. Kolonizacija ostataka biljaka u zemljištu 

predstavlja prvu fazu, a druga faza je infekcija delova semena i biljke u razvoju. Kod prve faze 

sklerocija se nalazi na površini zemljišta u prolećnoj sezoni, iz nje se brzo razvija i formira novi 

inokulum konidija. Inokulumi koji su novo formirani putem vetra i insekata mogu se preneti na tek 

zasejani kukuruz. Zaraženi delovi biljke u periodu rasta kukuruza su sekundarni inokulum konidija, 

koji može stvarati nove kolonije na nezaraženim kukuruzima (Horn i Dorner, 1998). Prisustvo 

insekata nije neophodno za kontaminaciju kukuruza AfB1, ali sasvim sigurno je da njihovo prisustvo 

doprinosi povećanju kontaminacije, jer se na mestu gde oštete zrno kolonizacija plesni lakše odvija. 

Ovakva pojava se vrlo često dovodi u vezu sa postojanjem kukuruznog moljca (Ostrinia nubilalis) 

(Widstrom, 1996). 

Sinteza AfB1 će nastupiti ukoliko je na kukuruzu došlo do razvoja Aspergillus vrsta, pod 

uslovom da same plesni imaju genetsku predispoziciju za sintezu AfB1 i da postoje odgovarajući 

spoljašnji faktori (Abbas i sar., 2009; Widstrom, 1996). 

Pod genetskom predispozicijom smatra se postojanje gena koji omogućavaju sintezu AfB1. A. 

flavus poseduje 25 identifikovanih gena grupisanih na 70-kb DNK hromozoma III, čime je 

omogućena sinteza aflatoksina. Procesom sinteze koji obuhvata oko 23 enzimske reakcije nastaje 

minimalno 15 međuprodukata (Bhatnagar i sar., 2006; Cary i Calvo, 2008).  

Najvažniji spoljašnji uslovi koji mogu uticati na pojavu plesni su temperatura i procenat vlage 

u supstratu i vazduhu. U područjima u kojima preovladavaju sušni uslovi tj. sa smanjenom količinom 
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padavina i povišenom temperaturom, značajnija je mogućnost pojave plesni i sinteza AfB1 u kukuruzu 

(Payne, 1998). U uslovima postojanja suše, biljka gubi vodu koja je neophodna za sve biohemijske 

procese. Usled nedostatka vode, biljka se nalazi u stanju stresa što dovodi do smanjene prirodne 

odbrane i otpornosti biljke, čime se direktno povećava mogućnost za razvoj plesni i sintezu AfB1 

(Gosal i sar., 2009; Moreno-Martinez i sar., 2011). Kao važna stvar koja utiče na razvoj plesni A. 

flavus u sušnim uslovima proizilazi iz poznatog razloga da je razvoj ostalih plesni pri ovim 

okolnostima skoro onemogućen, tako da se smanjuje prirodna konkurencija između različitih vrsta 

plesni. A. flavus ima mogućnost obrazovanja sklerocije koja može ostati duži vremenski period u tom 

obliku, tako da može doći do njegovog razvoja i tokom narednih sezona (Klich i sar., 1992). Takođe, 

sorta kukuruza u znatnoj meri utiče na pojavu AfB1 u kukuruzu. Ono što je glavni cilj velikog broja 

istraživanja je stvaranje novih sorti kukuruza koje će biti tolerantnije na sušne uslove i pojavu plesni 

(Marín i sar., 2001; Moreno-Martinez i sar., 2011). 

Svi faktori koji mogu doprineti razvoju plesni i sintezi toksina podeljeni su u četiri grupe (Sinha, 

1995): unutrašnji-nutritivni, spoljašnji, faktori prerade i implicitni-mikrobiološki faktori. Svaki od 

pobrojanih faktora ima odgovarajući uticaj tokom tri faze u kojima može da dođe do razvoja plesni i 

sinteze toksina: pre žetve, tokom žetve i skladištenja (minimalna sinteza AfB1.) Uticaj faktora na 

razvoj plesni i sintezu toksina (Slika 5). 
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Slika 5. Interakcija između unutrašnjih i spoljašnjih faktora u lancu proizvodnje kukuruza 

koji utiču na razvoj plesni i sintezu mikotoksina (Magan i sar., 2004) 

 

2.1.3. Metabolizam AfB1 

 

Iako su metabolička sudbina aflatoksina i putevi njihove biotransformacije u organizmu dosta 

istraženi i opisani, i dalje postoji mnogo praznina u razumevanju regulacije formiranja AfB1, 

interakcije između primarnog i sekundarnog metabolizma plesni, kao i biotičkih i abiotičkih faktora 

koji rezultiraju određenom produkcijom AfB1 (Bhatnagar i sar., 2003). Sinteza AfB1 odgovara 

poliketidnom tipu, a geni A. flavus i A. parasiticus odgovorni za biosintetički put su deo klaster gena 

zajedničkog evolutivnog pretka ovih plesni (Bhatnagar i sar., 2003; Chang, 2003). 
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Unos AfB1 u organizam ljudi i životinja se najčešće dešava putem digestivnog trakta, 

respiratornog sistema i kože. Najznačajniji je peroralni način unošenja, pri čemu se resorpcija odvija 

u digestivnom traktu. AfB1 se pojavljuje u krvotoku oko 30 minuta nakon peroralnog unosa, a u jetri 

posle jednog sata. Nakon resorpcije, AfB1 se distribuira po organizmu krvotokom, i deponuju u sva 

meka tkiva i masne depoe. Najviše se nakupljaju u jetri, pogotovo pri dugotrajnom unosu, kao i u 

bubrezima. Nakupljanje u jetri i bubrezima je značajno, jer ovi organi predstavljaju mesta 

najizraženije biotransformacije (Leeson i sar., 1995). Kod kokošaka nosilja kojima je jednokratno dat 

AfB1 nakon 24h najviša koncentracija toksina je bila zabeležena u jetri, mišićima, pankreasu, koži, 

masnom tkivu, plućima i slezini (Sawhney i sar., 1973).  

U organizmu dolazi do niza biohemijskih reakcija i nastajanja veoma različitih produkata AfB1, 

u zavisnosti od metaboličkih puteva kojima molekul može biti podvrgnut. Veoma je bitno naglasiti 

da ključni karcinogeni efekti AfB1 nastaju tokom metabolisanja (Swenson i sar., 1974) i nastanka 

AfB1-8-9-epoksida mehanizmom oksidacije 8,9-vinil etarske veze (Lizárraga-Paulín i sar., 2011) 

(Slika 6).  

  

Slika 6. Biotransformacija AfB1 u AfB1-8-9-epoksid 

(ResearchGate - link (Hartwig i sar., 2020)  

 

Metabolički put kojim nastaje ovo jedinjenje otpočinje nakon transporta molekula AfB1 kroz 

ćelijsku membranu, nakon čega dolazi do njegove aktivacije mikrozomalnim monooksigenazama u 

prisustvu citohroma P450, NADPH i molekulskog kiseonika. Proizvod reakcije je visokoreaktivni 

AfB1-8-9-epoksid. Ovo jedinjenje se vezuje za jedarnu DNK pri čemu dolazi do oštećenja jedra, ili 

https://www.researchgate.net/figure/Metabolic-activation-of-aflatoxin-B1-AFB1-to-AFB1-8-9-epoxide-and-subsequent-formation_fig21_342181098
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se vezuje za specifična mesta na endoplazmatičnom retikulumu što rezultira odvajanjem ribozoma 

sa membrana retikuluma i degradacijom polizoma (Reid i sar., 1982). 

AfB1-8-9-epoksid može biti podvrgnut i reakciji hidratacije pri čemu nastaje 8,9-dihidro-8,9-

dihidroksi AfB1, koji se preko posredničkog molekula AfB2a vezuje za bočne lance aminokiselina u 

proteinima i formira Šifovu bazu (Neal i Colley, 1979). AfB2a inkorporisan u strukturne elemente 

ćelije može izazvati sve efekte koje ispoljava i AfB1 (Hsieh i sar., 1977).  

Takođe, moguća je biotransformacija AfB1 u polarne molekule AfM1, aflatoksin P1
 (AfP1) i 

aflatoksin Q1 (AFQ1) za šta je odgovoran sistem mikrozomalnih monooksigenaza. Navedeni molekuli 

se usled svoje polarnosti eliminišu lakše putem urina i/ili mleka iz organizma.  

 

Slika 7. Metabolički putevi AfB1 (Iyer i sar., 1994) 

Konjugacija reaktivnog AfB1-8-9-epoksida sa glutationom uz pomoć enzima glutation S-

transferaze (GST) smatra se primarnom reakcijom (Degen i Neumann, 1978, 1981; Dohnal i sar., 

2014). Konjugat koji se dobije ovom reakcijom, izlučuje se prvenstveno putem žuči. Oslobođeni 

metaboliti AfB1 u žuči mogu se reapsorbovati (enterohepatična cirkulacija) (Hsieh i Wong, 1994). 

Pojedini naučnici su opisali kao mogući put detoksikacije konverziju AfB1-8-9-epoksida putem UPD-

glukoronil transferaze-sulfotransferaze (Hayes i sar., 1991). 
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Efekti koji mogu nastati unošenjem AfB1 u organizam pojedinih vrsta zavise od razlike puteva 

aktivacije AfB1, mehanizama detoksikacije i eliminacije iz organizma (Hsieh i sar., 1974; Roebuck i 

sar., 1978). Na osnovu brojnih ispitivanja, dokazano je da rezistentne vrste na AfB1 (miš, majmun, 

čovek) eliminišu AFP1 i AFQ1 dok to nije slučaj kod prijemčivih vrsta (patka, pacov). Nakon 24 časa, 

u organizmu ostaje 20-30% od unetog AfB1 (Pokrovsky i sar., 1972), dok prema drugim podacima 

60% AfB1 i njegovih metabolita se izlučuje putem žuči, a ostatak putem urina i mleka. Kod živine se 

AfB1 izlučuju putem urina i fecesa.  

2.1.4. Toksičnost AfB1 

 

AfB1 ispoljava toksične, mutagene, teratogene i karcinogene efekte (Ueno i sar., 1978). LD50 

za AfB1 iznosi od 0,3-10 mg/kg TM za većinu životinja. Međutim, kod pačića koji se smatraju 

najprijemčivijom vrstom, LD50 za AfB1, AfG1, AfB2 i AfG2 iznosi 0,36;0,78;1,70 i 3,44 mg/kg TM 

(Carnaghan i sar., 1963). Toksičnost pojedinih aflatoksina može se poređati na sledeći način 

AfB1>AfG1>AfB2>AfG2. To je rezultat stvaranja epoksida koji nastaju prilikom oksidacije dvostruke 

veze na 8-9 položaju. Takođe, može biti i posledica veće reaktivnosti AfB1 i AfB2 sa ciklopentanskim 

prstenom u odnosu na AfG1 i AfG2 koji imaju cikloheksanski laktonski prsten (McLean i Dutton, 

1995; Wogan, 1966).  

Najprijemčivije životinjske vrste su ovce, psi i pacovi, a manje osetljive vrste su majmuni, 

kokoši i miševi. Ono što je sigurno, u slabo prijemčive životinje ubrajaju se preživari zbog postojanja 

mikroflore buraga koja ima veliki kapacitet za detoksikaciju, te tokom procesa metabolisanja AfB1 

pretvara u aflatoksikol čime smanjuje ispoljavanje njegovog štetnog dejstva kod preživara (Fink-

Gremmels, 2008). Reakcija u kojoj nastaje aflatoksikol je reverzibilna, tako da uvek može da dođe 

do ponovnog nastajanja AfB1 (Nakazato i sar., 1990). Važno je napomenuti, da je sam kapacitet koji 

poseduje mikroflora u buragu ograničen, i zavisi od načina ishrane životinja kao i patoloških stanja 

koja su vezana za ishranu (metabolička acidoza). Usled pojave ovakvog stanja opada sposobnost 

mikroflore za eliminaciju toksina, te posledično AfB1 ulazi u krvotok i dolazi do njegove 

biotransformacije, hidroksilacije AfB1 i nastanka AfM1 (Fink-Gremmels, 2005; Jouany i Diaz, 2005). 

U tabeli 1. prikazane su vrednosti LD50 za različite životinjske vrste, odakle se može zapaziti da u 

najosetljivije vrste spadaju kunić, pačići i svinje dok su pilići nešto manje osetljivi. 
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Tabela 1. Srednja smrtna doza (LD50) AfB1 kod različitih životinjskih vrsta  

(A. Yunus i sar., 2011) 

Životinjska vrsta LD50 (mg/kg TM) 

Kunić 0,4 

Pačići 2,8 

Svinja 3,9 

Pas 6,3 

Zamorče 10,6 

Ovca 12,5 

Miš  56,3 

Brojleri 72,0 

Pacov  73,3 

 

2.1.5. Mehanizam dejstva  

 

Funkcionalna oštećenja koja nastaju pod uticajem mikotoksina kao posledica biohemijskih 

poremećaja, zahvataju na prvom mestu biološke membrane sa posledičnim poremećajem 

permeabiliteta, dok se u organelama usled poremećaja metaboličkih funkcija javljaju ultrastrukturne 

promene na nivou ćelija, a onda i promene u strukturi tkiva (Sinovec i sar., 1996). Unošenje veće 

količine toksina konzumiranjem kontaminirane hrane, dovodi do povećanja stepena i inteziteta 

patohistoloških alteracija koje potom progrediraju u promene sa zahvatanjem ciljanih organa 

(Sinovec, 1991). 

Molekuli AfB1 kao liposolubilna jedinjenja, lako prolaze kroz membrane. Po ulasku u ćeliju, 

AfB1 i njegovi metaboliti mogu da se vezuju za različite molekule, od kojih su najznačajniji DNK i 

RNK molekuli, kao i proteini, čime se remeti njihova normalna funkcija. Vezivanje za DNK prekida 

proces transkripcije, što dovodi do inhibicije sinteze normalnih proteina u ćeliji, što za posledicu ima 

mutacije i karcinogenezu.  

AfB1 se apsorbuje u duodenumu i stiže do jetre, gde se delovanjem različitih mikrozomalnih 

enzima iz pula citohrom (P 450) isti aktivira. AfB1 je genotoksični, hepatokarcinogen za koji se 

pretpostavlja da dovodi do pojave adenokarcinoma jetre indukujući nastajanje DNK adukata. 

Nastajanje ovih adukata dovodi do genetskih promena u ciljnim ćelijama, što ima za posledicu 

oštećenje lanca DNK, oštećenje baza u okviru DNK i oksidativnih oštećenja što može da uzrokuje 
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nastajanje adenokarcinoma jetre. DNK adukti nastaju hemijskom modifikacijom baza u DNK lancu 

ili aminokiselina u proteinima (Hamid i sar., 2013).  

Približno polovina humanih karcinoma nastaje mutiranjem TP53 gena. Upravo ovo može biti 

posledica konzumiranja hrane sa AfB1 (Weng i sar., 2017). Da bi pokazao svoj hepatokarcinogeni 

efekat AfB1 mora biti transformisan enzimima iz pula citohroma P450 što prouzrokuje proizvodnju 

hemijskog intermedijarnog jedinjenja AFBO. Molekul AFBO koji je vrlo nestabilan, reaguje sa 

nukleinskim kiselinama, proteinima i fosfolipidima što dovodi do različitih genetskih, metaboličkih 

i poremećaja ćelijske strukture (Rushing i Selim, 2018). Ovo visoko reaktivno genotoksično 

jedinjenje se vezuje za DNK ćelija jetre i formiraju se adukti DNK odnosno trans-8,9-dihidro-8 (N7 

guanil)-9-hidroksi AfB1 (AfB1 N7-gua) (Weng i sar., 2017). Među tri oštećenja DNK izazvana AFBO 

koje su glavni prekursori genotoksičnih i kancerogenih efekata AfB1, najmutegeniji je, zbog svog 

konstantnog oštećenja DNK, AfB1-FAPy.  

Tokom procesa metabolizma nastali AfB1 prouzrokuje oštećenje DNK i različitih ćelijskih 

proteina preko svog toksičnog metabolita AfB1-8,9 epoksida (AFBO) (Ates i Ortatatli, 2021; 

Mungamuri i Mavuduru, 2020) i na taj način remeti metabolizam proteina i lipida stimulišući 

proizvodnju reaktivnih kiseoničnih vrsta (ROS) (de Freitas Souza i sar., 2020). 

Dokazano je da AfB1 dovodi do poremećaja urođenog i stečenog imuniteta, pri čemu molekul 

AFBO stupa u interakciju sa imunokompetentnim ćelijama u organizmu i time utiče na proliferaciju 

i/ili proizvodnju medijatora imunskog odgovora (Mohsenzadeh i sar., 2016). Ako se ovo oštećenje 

ne popravi pre replikacije DNK, adukti stupaju u interakciju sa guaninskom bazom i izazivaju 

mutagene efekte u genu supresora tumora P53 što dovodi do hepatokarcinogeneze. 

Detoksikacija visokogenotoksičnog AFBO je suštinski put u cilju sprečavanja nastajanja DNK 

adukata. Konjugacija AfB1 sa glutationom i njegovo naknadno izlučivanje se smatra važnim putem 

detoksikacije kod životinje (Weng i sar., 2017). 

2.1.5.1. Imunska toksičnost 

 

Imunosupresivno delovanje AfB1 dokazano je imunskim odgovorom kod eksperimentalnih 

životinja. U zavisnosti od doze AfB1 dolazi do smanjenja potencijala makrofaga za adherencijom, 

čime se povećava broj oštećenja u ćelijama a kao posledica se javlja značajna supresija potencijala 

fagocitoze (Neldon-Ortiz i Qureshi, 1992). Pojedini autori objašnjavaju gubitak TM usled snižavanja 

koncentracije albumina u serumu i ukupnih proteina (Harvey i sar., 1988; Lindemann i sar., 1993; 

Southern i Clawson, 1979).  
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Imunosupresivno dejstvo AfB1 je dokazano kod laboratorijskih životinja, kao i kod pilića i 

ćuraka (Sharma, 1993). AfB1 dovodi do negativnog uticaja na nespecifične komponente imunskog 

sistema, kao što su komplement, interferon, kao i fagocitna sposobnost makrofaga (Pier i 

McLoughlin, 1985). Smatra se da su negativan uticaj na komplement, interferon i serumske proteine, 

posledica oštećenja jetre i inhibicije sinteze proteina. Takođe, AfB1 dovodi do aplazije timusa i 

supresije ćelijski posredovanog imuniteta (Pier i McLoughlin, 1985). Unošenje AfB1 u nižim dozama 

(0,2-0,5 mg/kg) ne utiče značajno na titar antitela kod pastereloze, salmoneloze i atipične kuge živine. 

Unošenje viših doza AfB1 (0,6-10 mg/kg) dovodi do supresije produkcije IgG i IgA antitela (Corrier, 

1991). 

2.1.6. AfB1 u hranivima i hrani za životinje  

 

Sve više podataka Organizacije za hranu i poljoprivredu (FAO, 2014) ukazuje da je 

kontaminacija mikotoksinima na globalnom nivou visoka, te da je preko 25% svetske žetve , skoro 

svake godine kontaminirano jednim ili više različitih mikotoksina (Eskola i sar., 2020). 

AfB1 je detektovan u mnogim hranivima i hrani za životinje u različitim koncentracijama. 

Sadržaj AfB1 u hranivima zavisiće od temperaturnih uslova, vlažnosti vazduha, aktivnosti vode i 

koncentracije spora toksinogenih plesni. Takođe, zavisi i od primenjenih agrotehničkih mera, 

prisustva insekata i glodara koji mehanički oštećuju zrno i omogućavaju naseljavanje i infestaciju 

toksinogenih plesni. 

U studiji (Bočarov-Stančić i sar., 2000) dokazano je od 40 do 100 g/kg AfB1 u ispitivanim 

uzorcima kukuruza, dok je u studiji (Mašić i sar., 2003) pokazano da je 10,43% od 585 ispitivanih 

uzoraka kukuruza bilo kontaminirano AfB1. 

Tokom ispitivanja koja su vršena u Italiji u periodu od 1982. do 2007. godine analizom je bilo 

obuhvaćeno 3607 uzoraka kukuruza (Cinti i sar., 2005; Decastelli i sar., 2005; Micco i sar., 1986; 

Pietri i sar., 2004; Piva i sar., 2006), a najviši sadržaj AfB1 koji je utvrđen iznosio je 233 g/kg, dok 

su se srednje vrednosti kretale u opsegu od 14 do 21 g/kg. U studiji iz 2003. godine (Piva i sar., 

2006) utvrđena je visoka koncentracija AfB1 sa maksimalnom vrednošću od 155 g/kg, a verovatno 

uzrokovano velikom sušom koja je pogodila Italiju 2003. godine. 

Geografski položaj Turske, sa prisutnom mediteranskom klimom, omogućava ovoj državi 

optimalne klimatske uslove u kojima je moguć razvoj plesni koje produkuju AfB1. U periodu od 

1986. do 2006. godine ispitivanjima je bilo obuhvaćeno 423 uzoraka kukuruza (Alperden i Karaali, 

1990; Alptekin i sar., 2009; Giray i sar., 2009; Gursoy i Bicici, 2003; Nizamlýolu i Oguz, 2003; Oruc 

i sar., 2006; Oruç i sar., 2007; Özay i Heperkan, 1989), a najviši sadržaj AfB1 koji je utvrđen iznosio 
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je 432 g/kg u 2006. godini (Oruç i sar., 2007). U mediteranskom delu Turske tokom 2002. i 2005. 

godine zabeležene su najviše vrednosti AfB1 i iznosile su između 120 i 133 g/kg pojedinačno (Giray 

i sar., 2009; Nizamlýolu i Oguz, 2003). 

Evropska zemlja koja, takođe, poseduje klimatske predispozicije za kontaminaciju kukuruza 

AfB1 je Rumunija, koja je po podacima drugi proizvođač kukuruza u EU (Evropska agencija za 

bezbednost hrane-EFSA, 2012). Analiza prisustva AfB1 u kukuruzu obuhvatila je period 1997. do 

2004. godine, tom prilikom je analizirano ukupno 95 uzoraka kukuruza (Braicu i sar., 2008; Curtui i 

sar., 1998; Tabuc i sar., 2009), a najviša zabeležena koncentracija AfB1 iznosila je 46,4 g/kg u studiji 

iz 2009. godine. 

U istraživanjima sprovedenim u Iranu (Karami-Osboo i sar., 2012) prijavljeno je 146 pozitivnih 

uzoraka kukuruza na prisustvo AfB1 od ukupno 373 analiziranih uzoraka u periodu od 2006-2008. 

godine, što predstavlja 46,3% ispitivanih uzoraka.  

U periodu od jula 2001. do novembra 2002. godine u Brazilu (Sassahara i sar., 2005), utvrđeno 

je da je od 98 analiziranih uzoraka AfB1 bilo kontaminirano 26% ispitivanih uzoraka hraniva za 

životinje, i čak 53% uzoraka potpunih smeša za ishranu životinja. 

Studija iz 2006. godine u Americi (Abbas i sar., 2006) obuhvatila je gajenje više 

eksperimentalnih hibrida kukuruza, uz primenu odgovarajućih agrotehničkih mera, praćena je 

kontrolisana infestacija sa A. flavus plesni. Ukupan sadržaj AfB1 u svim analiziranim uzorcima 

kretala se u opsegu od 21 g/kg do čak 699 g/kg. 

Republika Srbija je 2012. godine pretrpela sušu koja je naročito pogodila poljoprivredne useve. 

Na osnovu analiza koje su vršene, utvrđeno je prisustvo A. flavus na svim ispitivanim uzorcima zrna 

soje, zatim na kukuruznom zrnu (95,3%), ječmu (65,2%) i suncokretu (57,1%), kao i na zrnu pšenice 

(45,85%) (Lević i sar., 2013). Izuzetno topli i suvi vremenski uslovi koji su zabeleženi 2012. godine 

omogućili su razvoj AfB1, što je potvrđeno prisustvom AfB1 u 79% od 700 ispitivanih uzoraka 

kukuruza (Kos, 2015).  

U periodu od 2012. do 2013. godine izvršena je analiza 680 uzoraka kukuruza u Srbiji, čime je 

utvrđeno da su srednji nivoi kontaminacije AfB1 iznosili 28,06 g/kg u regionu Beograda (20,77%), 

29,1 g/kg na području Centralne Srbije (22,29%) i 33,21 g/kg na teritoriji Vojvodine (29,73%) sa 

nivoima AfB1 višim od maksimalno dozvoljenih koncentracija-MDK (Stefanović, 2014). 

Ispitivanjem koje je sprovedeno u Srbiji 2013. godine utvrđeno je prisustvo AfB1 iznad MDK 

u 67 od ukupno 281 ispitanih uzoraka potpunih smeša za ishranu krava muzara. Koncentracije AfB1 
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bile su iznad MDK u 22% ispitivanih uzoraka kukuruza, dok AfB1 nije detektovan u senu, silaži 

kukuruzne biljke,, suncokretovom brašnu i rezancima repe (Spirić i sar., 2015). 

Na teritoriji Hrvatske u studiji koja je obuhvatila 633 ispitivanih uzoraka kukuruza u čak 38% 

koncentracija AfB1 bila je viša od 81 g/kg (Pleadin i sar., 2014). Ispitivanjima koja su izvršena u 

Bosni i Hercegovini tokom 2014-2016. godine od 272 ispitana uzorka silaže, zrna kukuruza ili 

koncentrovane hrane za životinje u svega 2,57% uzoraka dokazana je vrednost AfB1 viša od vrednosti 

MDK.  

U poređenju sa ranijim godinama tokom 2016. godine u Holandiji zapaženo je povećanje 

koncentracije AfB1 u kukuruzu i proizvodima od kukuruza (Van der Fels-Klerx i sar., 2018). 

Međutim, ispitivanjima je utvrđeno značajno smanjenje koncentracije AfB1 u sirku, semenu 

suncokreta, kukuruznom glutenu i soji u poređenju sa prethodnim godinama (Van der Fels-Klerx i 

sar., 2018).  

Ispitivanjima sprovedenim tokom 2013-2015. godine u Kini detektovan je najviši sadržaj AfB1 

u soji, niže vrednosti su bile u zrnu kukuruzu i mekinjama, a najniže vrednosti u pšenici (Wu Li i sar., 

2016).  

MDK AfB1 propisane Pravilnikom o kvalitetu hrane za životinje („Službeni glasnik RS", br. 

4/2010, 113/2012, 27/2014, 25/2015, 39/2016 i 54/2017) (preračunato na 12% vlage) prikazane su u 

Tabelama 2. i 3. 

Tabela 2. MDK AfB1 u hranivima i hrani za životinje 

Proizvodi namenjeni za hranu za životinje MDK (mg/kg)  

preračunato na 12% 

vlage 

Hraniva 0,03 

Dopunske i potpune smeše 0,01 

Smeše (dopunske i potpune) za mlečne krave i telad, mlečne ovce i 

jagnjad, mlečne koze i jarad, prasiće i mladu živinu 

0,005 

Smeše (dopunske i potpune) za goveda (izuzev muznih krava i teladi), 

ovce (izuzev mlečnih ovaca i jagnjadi), koze (izuzev mlečnih koza i 

jaradi), svinje (izuzev prasadi) i živina (izuzev mladih životinja) 

0,02 
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Tabela 3. Mikrobiološki kriterijumi za plesni u 1g hraniva i hrane za životinje 

Proizvodi namenjeni za hranu za životinje Broj kvasaca i plesni u 1g 

Hraniva biljnog porekla 200.000 

Hraniva animalnog porekla 10.000 

Smeše za mlade životinje 50.000 

Smeše za odrasle životinje 200.000 

 

2.1.7. Aflatoksikoza živine 

 

Aflatoksikoza predstavlja akutno ili hronično oboljenje živine koje nastaje p.o. unošenjem 

AfB1. Akutna aflatoksikoza živine nastaje pri konzumiranju hrane kontaminirane visokim dozama 

AfB1 i relativno su retke. Dugotrajan unos ovog mikotoksina, čak i pri veoma niskim 

koncentracijama, može dovesti do poremećaja zdravstvenog stanja i značajnog pada proizvodnih 

rezultata, pri čemu mogu nastati hronična trovanja. 

Značaj AfB1 je prvi put sagledan 1960. godine, nakon masovnog uginuća ćuraka, pataka i 

pilića (više od 100.000 jedinki) u Velikoj Britaniji. U to vreme, hemijska struktura, niti uloga 

aflatoksina još nije bila poznata, te je ova „misteriozna“ bolest nazvana „X - oboljenje ćuraka“ ili 

hepatična nekroza. Mikološka analiza hrane za životinje, kojom je uginula živina hranjena, potvrdila 

je prisustvo plesni A. flavus. Kasnija analiza tankoslojnom hromatografijom omogućila je samo 

vizualnu identifikaciju nekoliko jedinjenja koja su pokazivala sposobnost nativne fluorescencije 

nakon izlaganja UV spektru.  

Svinje i živina su u najvećem riziku od aflatoksikoze, zato što se u najvećoj meri hrane 

žitaricama, te nemaju predželudačnu mikrofloru koja u određenoj meri ima sposobnost degradacije 

AfB1 (Bhat i sar., 2010). U okviru kategorija, mlađe životinje su osetljivije od starijih, gravidne od 

negradivnih. U okviru vrsta živine, najosetljivije su patke, zatim guske, ćurke i fazani, dok su kokoške 

nosilje najotpornije na dejstvo AfB1 (Leeson i sar., 1995; Muller i sar., 1970). 

Početni simptomi trovanja AfB1 su anoreksija, gubitak TM, bledilo kože i sluzokoža, slabost 

nogu i krila, kao i nervni simptomi. Takođe, dolazi i do poremećaja metabolizma lipida i posledično 

do pojave steatoreje, masne jetre, kao i do snižavanja vrednosti triglicerida, holesterola i fosfolipida 

u krvi obolelih životinja. 

AfB1 je toksičan za veliki broj životinjskih vrsta, te kod njih dovodi do direktnih ili indirektnih 

toksičnih efekata, kao što su: imunosupresija, smanjenje prirasta, smanjenje produkcije mleka i jaja. 

Opisan je mehanizam nastajanja hepatocelularnog karcinoma kod životinja koje su hranom unosile 
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AfB1, zato je Međunarodna agencija za istraživanje raka (IARC) svrstala AfB1 u grupu 1A, (dokazani 

karcinogen za ljude i životinje, IARC, 2002). 

AfB1 u koncentracije od 0,7 mg/kg hrane značajno je uticao na smanjenje proizvodnih 

rezultata kod ćuraka, dok ista koncentracija toksina nije imala uticaja na proizvodne rezultate 

prepelica i brojlera (Lozano i Diaz, 2006). 

Kod živine AfB1 dovodi do poremećaja proizvodnih rezultata, TM, prirasta, konzumacije 

hrane, konverzije hrane, pigmentacije, randmana trupova na klanicama, produkcije jaja kao i do 

poremećaja reproduktivnih sposobnosti mužjaka i ženki. Neki od ovih uticaja posledica toksičnog 

delovanja AfB1 dok su drugi posledica smanjenog unosa hrane (Calnek i sar., 1997). 

U kliničkoj slici obolelih životinja dominiraju anemija, hemoragija, oštećenja jetre, pareze i 

paralize ekstremiteta, povećanje mortaliteta, a kod najosetljivijih vrsta, primećen je loš imunski 

odgovor nakon vakcinacije kao i povećana osetljivost na infektivne bolesti (Calnek i sar., 1997). 

Osetljivost pilića na uneti AfB1 zavisiće od nekoliko faktora kao što su: rasa, starost, nutritivni 

status, količina unetog toksina, kapacitet jetre i mikrozomalnih enzima za detoksikaciju. 

Akutne aflatoksikoze kod pilića, karakterišu se: krvarenjima u tkivima, nekrozama u jetri i 

ikterusom. Akutne aflatoksikoze kod živine su retke, i postoji samo nekoliko opisanih slučajeva u 

literaturi: 1971. u Severnoj Karolini uginulo je 50% jata živine, jer su hranjeni kukuruzom sa 100 

mg/kg hrane AfB1. Na obdukciji uginulih životinja viđena je bleda i uvećana jetra, trošne 

konzistencije sa nekrotičnim žarištima. Takođe, zabeležena su petehijalna krvarenja po tkivima, i 

intenzivna proliferacija ćelija žučnih kanala (Smith i Hamilton, 1970). 

Izveštaj iz Nju Hempšira gde su pilići hranom dobijali 250-500 g AfB1/kg hrane pokazao je 

uvećanje jetre, smanjenje nivoa hemoglobina i hipoproteinemiju kod intoksiciranih životinja. 

U kliničkoj slici kod hroničnih aflatoksikoza dominira smanjen unos vode i hrane, gubitak 

težine, zaostajanje u rastu, razbarušeno perje, bledilo sluzokoža, ataksija, drhtanje, paraliza nogu, 

krila i uginuća (Leeson i sar., 1995). 

AfB1 uzrokuje odloženo sazrevanje muških i ženskih polnih ćelija, smanjenje nivoa 

testosterona u plazmi kod mužjaka, i smanjenje broja folikula kod zrelih kokoši nosilja. AfB1 dovodi 

do pojave uvećane i masne jetre, smanjenje produkcije jaja i smanjene izleženosti iz jaja. Utvrđeno 

je da neposredni pad izleženosti iz jaja proizilazi iz povećanja embrionalnog mortaliteta. Smatra se 

da smanjena produkcija jaja nastaje zbog inhibicije sinteze i transporta prekursora žumanca u jetri 

(Dhanasekaran i sar., 2011).  
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Najveća količina AfB1 se metaboliše kroz jetru i najvažnije oštećenje jetre izaziva metabolit 

aflatoksin 8,9 epoksid. Preživari su generalno manje osetljivi na AfB1 i toksične metabolite u odnosu 

na monogastrične životinje, zahvaljujući mikroflori buraga koja učestvuje delimično u 

biotransformaciji aflatoksina u manje toksičan aflatoksikol (Fink-Gremmels, 2008).  

Kod životinja otrovanih AfB1 primećuje se supresija hematopoeze, smanjenje ukupnog broja 

eritrocita i koncentracije hemoglobina (Huff i sar., 1986). Smanjenje broja eritrocita rezultira 

hemolitičkom anemijom koja nastaje zbog smanjenja broja zrelih eritrocita u cirkulaciji.  

Izloženost AfB1 rezultira snižavanjem koncentracije ukupne količine serumskih proteina, , 

 i  globuline, dok je IgG osetljiviji od IgM (Tung i sar., 1975). AfB1, uzrokuje poremećaj 

zgrušavanja krvi delujući na tromboplastin B, kao i na faktore koagulacije V, VII i X (Doerr i sar., 

1976). Takođe, smanjuje nivo protrombina i fibrinogena u plazmi, te posledično produžava vreme 

koagulacije. Unos AfB1 hranom dovodi do malapsorptivnog sindroma koji se karakteriše steatorejom, 

kao i smanjenom količinom žučne soli, pankreasne lipaze, tripsina i amilaze (Osborne i sar., 1982). 

2.1.8. Uticaj AfB1 na proizvodne rezultate živine 

 

AfB1 pokazuje negativan uticaj na proizvodne rezultate živine u smislu pada TM i prirasta, 

poremećene konzumacije hrane i povećanja indeksa konverzije hrane. Intenzitet promena zavisiće od 

doze unetog toksina i dužine izloženosti. 

U eksperimentu koji je sproveden na brojlerima koji su sa hranom dobijali 2mg/kg AfB1 

tokom tri nedelje, ova grupa brojlera imala je za 26% nižu TM i 24,32% niži prirast u odnosu na 

kontrolnu grupu. Grupa koja je hranom dobijala 2 mg/kg AfB1 konzumirala je za 3,38% manje hrane 

u odnosu na kontrolnu grupu brojlera (Solis-Cruz i sar., 2019). 

U studiji sprovedenoj na ukupno 300 brojlera koji su sa hranom dobijali 1 mg/kg AfB1, 

zapaženo je značajno smanjenje prirasta i to za 34,82%, konzumacije hrane za 29%, dok je konverzija 

hrane bila lošija za 8,9% u odnosu na kontrolnu grupu (Rajput i sar., 2017). 

(A. W. Yunus i sar., 2011) uočili su negativan efekat AfB1 na TM živine kada je u AfB1 bio 

prisutan u hrani u koncentraciji višoj od 0,5 mg/kg. (Dersjant-Li i sar., 2003) utvrdili su da dodatkom 

AfB1 u koncentraciji od 0-10 mg/kg hrane, dovodi do smanjenja proizvodnih rezultata za 5% po 

svakom unesenom miligramu AfB1. (Raju i Devegowda, 2000) uočili su smanjenje TM kod brojlera 

koji su hranom dobijali 0,3 mg/kg AfB1 za 21% u odnosu na kontrolnu grupu. (Tedesco i sar., 2004) 

primetili su smanjenje TM kod brojlera koji su hranom dobijali 0,8 mg/kg AfB1 za 10% u odnosu na 

kontrolnu grupu. (Zhao i sar., 2010) zapazili su da je došlo do smanjenja TM brojlera koji su hranom 

dobijali 1 mg/kg AfB1 tokom tri nedelje za 10% u odnosu na kontrolnu grupu. (Denli i sar., 2009) 
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primetili su da je došlo do smanjenja TM brojlera koji su hranom dobijali 1 mg/kg AfB1 tokom 42 

dana za 15% u odnosu na kontrolnu grupu. 

(Kana i sar., 2010) su u svojoj studiji opisali negativne efekte veoma niskih doza AfB1 (0,02 

mg/kg) na proizvodne rezultate brojlera. U ogledu koji je trajao tri nedelje, ova doza AfB1 dovodila 

je do smanjenja TM brojlera za 5% u odnosu na kontrolnu grupu. 

(Tedesco i sar., 2004) su pokazali rezultate svoje studije gde su brojleri dobijali AfB1 u 

koncentraciji od 0,8 mg/kg hrane. Nije bilo statistički značajnih razlika između grupe koja je hranom 

dobijala 0,8 mg/AfB1/kg hrane i kontrolne grupe životinja. U periodu između četvrte i pete nedelje 

ogleda, grupa brojlera koja je dobijala 0,8 mg AfB1/kg hrane imala je statički značajno niže vrednosti 

TM u odnosu na brojlere kontrolne grupe. Takođe, tokom pete i šeste nedelje ogleda konzumacija 

hrane je bila statistički značajno niža kod grupe koja je dobijala 0,8 mg/kg AfB1, i to za 25,6% u 

odnosu na kontrolnu grupu. KK za ceo ogled iznosila je 2,93 kg kod brojlera koji su hranom dobijali 

AfB1, dok je kontrolna grupa ostvarila značajno bolji KK-2,48 kg u odnosu na grupu koja je hranom 

dobijala 0,8 mg AfB1/kg hrane.  

Iz navedenih rezultata, evidentno je da na smanjenje TM brojlera utiču kako koncentracija 

AfB1, tako i dužina izloženosti samom toksinu (A. W. Yunus i sar., 2011). 

U eksperimentu koji je trajao 42. dana, 120 jednodnevnih brojlera, bilo je podeljeno u četiri 

grupe. Prva grupa dobijala komercijalnu hranu bez dodataka,, druga je dobijala 100 g/kg, treća 200 

g/kg i četvrta grupa je dobijala 400 g/kg AfB1. Na kraju ogleda TM brojlera prve grupe bila je viša 

za 32,18% u odnosu na četvrtu grupu brojlera. Isto tako, konzumacija hrane je bila viša kod brojlera 

prve grupe za 23,30% u odnosu na brojlere četvrte grupe. KK hrane kod brojlera prve grupe je iznosio 

2,24 dok je kod brojlera četvrte grupe iznosio 2,53 (Alam i sar, 2020). 
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2.1.9. Uticaj AfB1 na histopatološke (HP) promene u jetri, srcu, crevima i BF 

 

Kod brojlera koji su hranom dobijali 50 g AfB1 po kilogramu hrane 21. dana ogleda zapaža 

se degeneracija jetre u vidu blagog hepatocelularnog edema i masnih promenama u centrolobularnom 

području, dok se 42. dana zapažaju teži oblici promena u vidu jasnog hepatocelularanog edema u 

centrolobularnim i srednjim zonama jetre (Magnoli i sar., 2011).  

Ogled je sproveden na 120 brojlera ROSS provinijence koji su hranom dobijali 1 mg/kg AfB1 

tokom šest nedelja. Patohistološke promene su opisane u tkivu jetre u vidu vakuolarne degeneracije 

hepatocita, perilobularno se zapaža infiltracija mononuklearnih ćelija, kao i hiperplazija sa 

hipertrofijom epitela žučnih kanalića (Denli i sar., 2009). Kod brojlera ROSS provinijence hranjenih 

sa 1mg/kg AfB1 zapaža se blaga infiltracija perilobularnih prostora eozinofilima, kao i vaskularna 

degeneracija uz masne promene u hepatocitima (Śliżewska i sar., 2019). 

Brojleri su hranom dobijali 50 i 200 g/kg AfB1 tokom 40 dana, Kod brojlera koji su hranom 

dobijali 50 g/kg AfB1 zapažaju se HP promene u jetri u vidu diskretne vakuolarne degeneracije 

hepatocita i proliferacije žučnih kanala u blizini portnog prostora. Kod grupe brojlera koja je hranom 

dobijala 200 g/kg AfB1 zapaža se prisustvo fokalne nekroze i zapaljenskog ćelijskog infiltrata sa 

narušenom arhitekturom hepatocita (Tessari i sar., 2006). 

Kod brojlera koji su hranom dobijali 100 g AfB1/kg hrane, zapažena je difuzna 

mikrovakuolarna degeneracija hepatocita. Morfometrijska studija toksičnosti AfB1 pokazala je 

toksičan efekat AfB1 na dubinu kripti i visinu crevnih resica enterocita (Poloni i sar., 2015). 

Kod jednodnevnih brojlera koji su 21 dan dobijali hranu sa 0,2 ili 3 mg AfB1 a zatim 10 dana 

hranu bez AfB1, uočena je pojava vakuolizacije hepatocita i deplecije limfocita u folikulima medule 

BF. Promenu nisu nestale nakon faze oporavka od tri nedelje. Intenzitet promena bio je povezan sa 

koncentracijom toksina u hrani. Takođe, primećeno je smanjenje apsolutne mase organa i to jetre, 

slezine, BF i tireoidne žlezde kod grupe brojlera koja je dobijala višu dozu AfB1 (Espada i sar., 1992). 

U ogledu koji je izveden na 240 brojlera koji su hranom dobijali 0,5 i 1 mg AfB1/kg hrane 

primećeno je signifikantno povećanje apsolutne težine jetre, srca i pankreasa i smanjenje apsolutne 

težine slezine i BF u poređenju sa kontrolnom grupom brojlera. Na makroskopskom pregledu uočeno 

je da je jetra ptica koje su hranom dobijale 1mg AfB1/kg hrane uvećana, bledo-žute boje, trošne 

konzistencije, a po parenhimu jetre zapažaju se hematomi. U žučnoj kesi primećeno je nakupljanje 

veće količine guste zelenkaste žuči. U srčanoj muskulaturi viđene su blage degenerativne promene. 

U digestivnom traktu kod ptica koje su hranom dobijale 0,5 i 1 mg/kg AfB1 zapaža se kataralni do 

hemoragično-nekrotični gastroenteritis. U crevima kod brojlera koji su hranom dobijali AfB1 u 
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koncentraciji od 0,5 i 1 mg/kg primećene su kataralne promene sa pojačanom aktivnošću peharastih 

ćelija tokom celog ogleda. Primećena je takođe, hiperplazija kripti epitelnih ćelija i blagi do umereni 

stepen limfoidne infiltracije unutar ćelija lamine proprije (Lakkawar i sar., 2017). 

Brojleri Cobb provinijence hranjeni su hranom koja je sadržala 0,6 mg AfB1/kg hrane , dubina 

kripti ćelija tankog creva bila je signifikantno viša u odnosu na kontrolnu grupu. Visina i površina 

crevnih resica bile su značajno smanjene kao i broj peharastih ćelija u odnosu na kontrolnu grupu 

(Wang i sar., 2018). 

2.1.10.  Rezidue AfB1 

 

Hrana životinjskog porekla koja potiče od životinja koje su hranjene hranivima 

kontaminiranim AfB1, može sadržati ostatke ovog mikotoksina ili njegovih metabolita. Iako je 

najdominantniji nalaz AfM1 u mleku, čak i nakon procesa pasterizacije, ovi mikotoksini se mogu naći 

i u ostalim proizvodima životinjskog porekla, kao što su jetra, jaja i meso (Kumar i sar., 2017). 

Rezidue su pronađene u jajima kokošaka nosilja koje su bile hranjene hranom koja je sadržala 

više od 3310 g/kg i 1680 g/kg AfB1 toksina tokom 28 dana (Wolzak i sar., 1985). Aflatoksin i/ili 

njegovi metaboliti su nađeni u svim delovima jajeta najranije 10 časova nakon ovulacije. Nakon 48h 

koncentracija AfB1 opada u belancetu, a raste u žumancetu i ljusci (Sawhney i sar., 1973). Jaja 

kokošaka nosilja hranjenih hranom sa 100-400 g/kg AfB1 toksina, sadržala su 0,2-3,3 g/g ovog 

toksina (Jacobson i Wiseman, 1974). 

Kokoške nosilje hranjene hranom sa 8 g/kg AfB1 tokom 7 dana, imale su rezidue AfB1 u 

jajima i svim jestivim tkivima, pri čemu je najviša koncentracija bila u jetri i jajnicima. Kokoške 

nosilje koje su nakon 7 dana ishrane kontaminiranom hranom, dobijale još 7 dana hranu bez AfB1, 

imale su rezidue samo u jajima, a u jestivim tkivima ih nije bilo (Trucksess i sar., 1983). 

Kokoške nosilje i brojleri hranjeni tokom dužeg perioda hranom sa 50 g AfB1/kg imali su 

rezidue ovog toksina u jetri, bubrezima i mišićima, pri čemu je najviša koncentracija zabeležena u 

jetri (0,6-1,1 g/kg). Dve nedelje nakon prestanka unošenja kontaminirane hrane, rezidue nisu bile 

detektovane (Micco i sar., 1988). 

U ogledu na brojlerima koji su tokom 7, 14 i 28 dana hranjeni hranom sa 1600, 3200 i 6400 

g/kg AfB1 primećeno je da su najvišu koncentraciju rezidua u jetri i muskulaturi imali brojleri koji 

su hranom dobijali 6400 g/kg AfB1 i to u koncentracijama 6.97±0.08 ng/g (jetra) i 3.27±0.05 ng/g 

(muskulatura). Rezidue su detektovane već od drugog dana ogleda (Hussain i sar., 2010). 
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U eksperimentu koji je trajao 42. dana, 120 jednodnevnih brojlera, bilo je podeljeno u četiri 

grupe. Prva grupa dobijala je komercijalnu hranu bez dodataka, druga je dobijala 100 ng/g, treća je 

dobijala 200 ng/g i četvrta grupa je dobijala 400 ng/g AfB1. Na kraju ogleda rezidue nisu bile 

detektovane kod brojlera prve grupe. Kod brojlera druge grupe zabeležene rezidue u jetri u 

koncentraciji od 0,010 ng/g, dok rezidue AfB1 nisu detektovane u muskulaturi. Kod treće grupe 

životinja detektovano je prisustvo rezidua u jetri u koncentraciji od 0,091 ng/g i muskulaturi 0,010 

ng/g. Kod četvrte grupe brojlera opisano je prisustvo rezidua AfB1 u jetri u koncentraciji od 0,140 

ng/g i muskulaturi od 0,061 ng/g (Alam i sar, 2020). 

 

2.2. T-2 TOKSIN 

2.2.1. T-2 toksin opšte osobine 

 

T-2 toksin je jedan od najznačajnijih mikotoksina, prema učestalosti pojavljivanja i opasnosti 

koju predstavlja po zdravlje ljudi i životinja i (Adhikari i sar., 2017). Pripada grupi trihotecena, koju 

čini više od 180 različitih mikotoksina (Mostrom i Raisbeck, 2012). Proizvode ih prevashodno plesni 

iz roda Fusarium, ali i one koje pripadaju rodovima Trichoderma, Trichotecium, Myrothecium, 

Cephalosporium, Verticimonosporium i Stachybotrys (Bhat i sar., 2010; Ueno, 1983).  

Svi trihoteceni imaju sličnu strukturu, tetraciklični seskviterpenoidni 12, 13– epoksitrihotek-

9-enski prsten i 12,13-epoksidni prsten koji je odgovoran za toksikološku aktivnost. Poseduju 

hemijsku strukturu koju karakteriše hidroksilna (OH) grupa na poziciji C-3, acetiloksi (-OCOCHO) 

grupe na pozicijama C-4 i C-15, vodonik na poziciji C-7 i estarski vezani izovaleril 

[OCOCH2CH(CH3)2] grupa na poziciji C-8 (Slika 8).  

 

 

Slika 8 - Struktura T-2 toksina 

(ResearchGate - link (Knutsen i sar., 2017) 

https://www.researchgate.net/figure/Chemical-structures-of-T-2-toxin-left-and-HT-2-toxin-right_fig2_313015827
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Na osnovu funkcionalnih grupa u molekulu, podeljeni su na tip A (T-2 i HT-2 toksin), tip B 

(deoksinivalenol i nivalenol), tip C (krotocin, bakarin) i tip D (satratoksin, roridin) (Adhikari i sar., 

2017). Trihoteceni iz grupe A su najtoksičniji od svih trihotecenskih mikotoksina (Bhat i sar., 2010).  

T-2 toksin je bela, kristalna, optički aktivna supstanca. Nerastvorljiv je u vodi, ali se rastvara 

u acetonu, etanolu, metanolu, propilen glikolu i drugim organskim rastvaračima. Ovaj toksin je 

stabilan u spoljašnjoj sredini, te je otporan na niz svetlosnih i temperaturnih opsega, ali se lako 

deaktivira jakim kiselinama ili bazama (Adhikari i sar., 2017). 

2.2.2. Produkcija i biosinteza T-2 toksina 

 

T-2 toksin produkuju plesni roda Fusarium, i to F. tricinctum, F. roseum, F. poae, F. 

sporotrichioides i dr. Ove plesni su ubikvitarne i mogu da infestiraju hraniva, kako na polju, tako i u 

fazi skladištenja. T-2 toksin se sintetiše na temperaturi od 0 do 32° C, a maksimalna sinteza se odvija 

na temperature od 10oC-15oC C (Bouaziz i sar., 2008). 

Proces biosinteze molekula započinje ciklizacijom farnezil pirofosfata u hidrokarbon 

trihodien, uz pomoć enzima trihodien sintetaze (Vedula i sar., 2007). Dalji put u sintezi trihotecena 

uključuje mnogobrojne reakcije oksigenacije, izomerizacije, ciklizacije i esterifikacije, pri čemu od 

trihodiena nastaju trihoteceni – diacetoksiscirpenol, T-2 toksin i 3-acetil deoksinivalenol. 

2.2.3. Metabolizam T-2 toksina 

 

Resorpcija trihotecena se dešava na različite načine, uključujući oralni, dermalni i inhalacioni 

put (Adhikari i sar., 2017). Trovanje T-2 toksinom najčešće nastaje nakon peroralnog unošenja 

toksina. U velikoj meri se metaboliše već u tankim crevima, te je biološka raspoloživost 

nepromenjenog T-2 toksina potencijalno veoma niska. Metabolisanjem T-2 toksina u organizmu 

nastaje HT-2 toksin (Bhat i sar., 2010). Nakon resorpcije toksina dolazi do njegove distribucije po 

organizmu putem krvi. Toksin i njegovi metaboliti se u organizmu distribuiraju u različita tkiva, 

zavisno od afiniteta toksina prema tkivima, doze toksina i vrste životinja. (Matsumoto i sar., 1978). 

Kod brojlera starih 6 nedelja koji su dobijali T-2 toksin u koncentraciji od 2 mg/kg hrane 

tokom 5 nedelja, a kojima je zatim jednokratno u voljku aplikovan radioaktivno obeleženi T-2 toksin 

u dozi od 0,5 mg/kg TM, maksimalna koncentracija u većini tkiva bila je zabeležena 4 časa nakon 

aplikacije, a u mišićima, koži i žuči nakon 12 časova. Posle 48 sati u mišićima i jetri je bilo utvrđeno 

prisustvo toksina i/ili njegovih metabolita u koncentraciji od 39-40 μg/kg (Chi i sar., 1978). 
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Metabolička biotransformacija toksina se odvija u velikom broju ćelija, od kojih su 

najznačajniji hepatociti. Metabolizam T-2 toksina se odvija u dve faze. U prvoj fazi dolazi do 

formiranja polarnih jedinjenja tokom reakcija saponifikacije, hidroksilacije i deepoksidacije, dok se 

u drugoj fazi nastali metaboliti T-2 toksina konjuguju sa glukuronskom kiselinom.  

Proces saponifikacije T-2 toksina se dešava pomoću enzima karboksilesteraze, koja 

deacetiliše C4 ostatak T-2 toksina, pri čemu prevashodno nastaje HT-2 toksin. Ovaj metabolit se 

razlaže dalje reakcijom hidroksilacije do T-2 triola, koji se zatim, u reakciji deepoksidacije, razlaže 

do T-2 tetraola, pri čemu se gubi toksičnost primarnog jedinjenja (Swanson i sar., 1987). T-2 tetraol 

i HT-2 toksin se pre eliminacije, kod nekih životinjskih vrsta, konjuguju sa glukuronskom kiselinom 

(Slika 9). 

 

 

 

Zavisno od vrste životinja, T-2 toksin može da se transformiše u različita jedinjenja. 

Istraživanja sprovedena na hepatocita brojlera pokazuju da metabolisanjem T-2 toksina nastaje HT-

2 toksin, koji se preko 4-deacetilneosolaniola metaboliše u T-2 tetraol (Yoshizawa i sar., 1980). Pored 

navedenih jedinjenja kao produkt metaboličke biotransformacije T-2 toksina, utvrđeno je prisustvo i 

različitog broja nepoznatih derivata. Svi metaboliti T-2 toksina su manje toksični od samog T-2 

toksina, sa izuzetkom 3–hidroksi T-2 toksina. Na pilećim embrionima, kojima je T-2 toksin ubrizgan 

u žumančanu kesu, utvrđeno je da je poluživot T-2 toksina bio 48-60h, dok je posle 8-9 dana T-2 

toksin bio potpuno metabolisan u T-2 tetraol (Bata i sar., 1983). Ekskrecija toksina i njegovih 

metabolita se dešava dominantno putem žuči (Bhat i sar., 2010). Brojleri u roku od 48 časova 

eliminišu skoro čitavu dozu unetog T-2 toksina, bez značajne akumulacije rezidua (Chi i sar., 1978).  

Slika 9. Metabolizam T-2 toksina (Wu i sar., 2012) 
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Kod brojlera starih 5 nedelja kojima je intraperitonealno aplikovan toksin, rezidue T-2 toksina 

i njegovih metabolita pronađene su u ekskretima, jetri i plućima, ali nisu pronađene u srcu ili 

bubrezima (Pandey i sar., 2005; Visconti i Mirocha, 1985).  

2.2.4. Toksičnost T-2 toksina 

 

T-2 toksin je veoma toksičan, kako za ljude, tako i za životinje. Trovanje T-2 toksinom kod 

ljudi se označava kao alimentarna toksična aleukija (ATA) (Adhikari i sar., 2017). Toksični efekti 

koje kod različitih organizama ispoljava T-2 toksin zavise od brojnih faktora, kao što su način unosa, 

doza i vreme izlaganja, prisustvo drugih mikotoksina, ali i vrsta, starost, pol kao i kondicija organizma 

(Hossam, 2013). Najmarkantniji simptomi trovanja kod ljudi su abdominalni bol, mučnina, 

povraćanje, smanjen apetit, dijareja, vrtoglavica, glavobolja i otežano disanje. Lokalno iritantno 

dejstvo se ispoljava epitelonekrotičnim efektima, najčešće u usnoj duplji i ostatku digestivnog trakta. 

Hemoragična dijateza se javlja kao posledica oštećenja zidova krvnih sudova (Stoev i sar., 2010). 

Hipoplazija kostne srži dovodi do leukopenije i pada imunskih sposobnosti organizma (Bhat i sar., 

2010). 

Veća toksičnost T-2 toksina u odnosu na druge toksine iz grupe trihotecena posledica je 

izražene lipofilnosti molekula, koja mu omogućava brži prolazak kroz ćelijsku membranu i pojačava 

toksično dejstvo. Ovaj toksin ima hidrofilne osobine, te svoje toksične efekte ostvaruje i ugradnjom 

u lipidne ili proteinske komponente ćelijske membrane, ometajući njenu funkciju. Efekat ometanja 

funkcije ćelijske membrane je dokazan u in vitro uslovima na kulturama ćelija (eritrocitima, 

mioblastima i fibroblasta) (Coulombe Jr, 1993). U tabeli 4. Tade su vrednosti LD50 za T-2 toksin kod 

životinja (Adhikari i sar. 2017) . 

 

Tabela 4. Srednja smrtna doza (LD50) T-2 kod različitih životinjskih vrsta  

Životinjska vrsta  LD50 (p.o. mg/kg TM)  LD50 (i.v. mg/kg TM)  LD50 (i.p. mg/kg TM) 

Miševi 10,0 4,2 5,2 

Pacovi 3,7 0,9 1,5 

Zamorci - 1-2 1,2 

Kokoške nosilje 6,3 - - 

Jednodnevni pilići 5,0 - - 

Svinje 5,0 1,2 - 
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2.2.5. Mehanizam dejstva  

 

Na dejstvo T-2 toksina su najosetljivija tkiva i ćelije sa visokim stepenom proliferacije. Ćelije 

koje se u velikoj meri aktivno dele kao što su ćelije krvne loze, kao i ćelije crevnog epitela i kože, a 

zatim i ćelije jetre, bubrega i pankreasa. Nediferentovane ćelije i ćelije sa nižem stepenom 

diferencijacije su manje osetljivije nego visokodiferentovane ćelije (Rai i sar., 2011).  

Mikotoksini iz grupe trihotecena se vezuju za ribozome, remeteći time sintezu molekula DNK 

i proteina (Pestka, 2007). T-2 toksin izaziva inhibiciju sinteze eukariotskih proteina, inhibiciju 

ćelijske deobe i sinteze RNK/DNK, inhibiciju aktivacije signalnih puteva protein kinaza aktiviranih 

mitogenom (MAPK), promenu integriteta membrane, poremećaj funkcije mitohondrija, indukciju 

ekspresije gena citokina i ćelijsku smrt (Rocha i sar., 2005; Wu i sar., 2013). 

Citotoksični efekti T-2 toksina, mogu da se manifestuju apoptozom ćelija stvaranjem 

slobodnih radikala, i to prevashodno peroksidnih, hidroksilnih radikala kao i superoksidnih molekula, 

što dovodi do peroksidacije viših nezasićenih masnih kiselina u ćelijskoj membrani i njenih oštećenja 

(Lobo i sar., 2010). U in vitro uslovima, T-2 toksin dovodi do apoptoze različitih ćelija u ćelijskim 

kulturama, što je potvrđeno i ispitivanjima kod miševa, gde dolazi do apoptoze ćelija kože, bubrega, 

moždanog tkiva i kostne srži (Afsah‐Hejri i sar., 2013). Takođe, prema navodima (Dvorska i Surai, 

2001) usled prisustva T-2 toksina u hrani za prepelice u koncentraciji od 8,1 mg/kg došlo je do 

smanjenje koncentracije antioksidanata u jetri i do povećanja koncentracije malon dialdehida tj. do 

peroksidacije lipida u jetri.  

Sprovedena brojna istraživanja dokazuju inhibiciju sinteze proteina u in vitro ćelijskim 

kulturama sisara. Izloženost hepatocita pacova koncentraciji T-2 toksina od 0,01 ng/ml dovodi do 

inhibicije sinteze proteina za 75% (Trusal i O'Brien, 1986). Ispitivanja su pokazala da T-2 toksin u 

koncentraciji od 0,75 mg/kg TM kod miševa dovodi do inhibicije sinteze proteina u koštanoj srži, 

slezini i timusu (Feinberg i McLaughlin, 2017; Organization, 1990; Rosenstein i Lafarge-Frayssinet, 

1983; Thompson i Wannemacher Jr, 1990).  

Usled oksidativnog stresa proteina dolazi do oštećenja DNK, aktiviranja mitohondrijskih 

puteva apoptoze i posledično ćelijske smrti. Citohrom C iz mitohondrija i povećana aktivnost 

specifičnih proteaza dovodi do apoptoze u ćeliji. Na osnovu druge teorije, ćelijska smrt nastupa nakon 

indukcije MAPK i protein kinaze aktivirane stresom/C-jun N-terminalna kinaza (SAPK/JNK) koje 

nastaju posledično usled inhibicije proteina ili lipidne peroksidacije i oslobađanje slobodnih radikala. 

Apoptoza uzrokovana T-2 i HT-2 toksinom prvenstveno zahvata tipove ćelija koje brzo proliferišu 
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(hematopoetska, limfoidna i gastrointestinalna tkiva) (Jaradat, 2005; Schuhmacher‐Wolz i sar., 

2010).   

 S obzirom na razvoj oksidativnog stresa pod uticajem T-2 toksina, smatra se da dodatak 

antioksidanata u hranu za životinje može ostvariti zaštitni efekat (Rizzo i sar., 1994). Kao i ostali 

mikotoksini i trihoteceni svoje toksične efekte delimično ostvaruju direktnom interakcijom sa 

enzimima i koenzimima ćelija, čime modifikuju enzimsku aktivnost i metabolizam materija. T-2 

toksin može da inaktiviše enzime koji sadrže tiol grupu (-SH) (Suneja i sar., 1989). Kod T-2 toksina, 

tiol grupa omogućava potencijalnu inhibiciju tanskripcije i translacije (Nyangi i sar., 2016). Na 

samom mestu transkripcije, T-2 se vezuje i inaktivira funkciju peptidil-transferaze (Henghold, 2004), 

čime se ograničava sinteza proteina (Krska i sar., 2014). T-2 toksin ima afinitet da se veže za 

ribozomalni sistem 60S, čime se blokira inicijacija polipeptidnog lanca (Devreese i sar., 2013). T-2 

ispoljava efekte inhibicije na nivou transkripcije i translacije što utiče znatno na ćelije koje rastu: 

ćelije sluznice gastrointestinalnog trakta, koštanu srž, hematopoetske matične ćelije, kože i eritroidne 

ćelije (Rai i sar., 2011). T-2 toksin menja fiziološku ulogu membrane čime sprečava proliferaciju 

limfocita, menja proizvodnju antitela i rast dendritskih ćelija (Obremski i sar., 2013). T-2 toksin 

deluje sa subćelijskim strukturama što dovodi do poremećaja morfologije mitohondrija, granuliranog 

endoplazmatičnog retikuluma i ostalih slojeva membrane (Afsah-Hejri i sar., 2013). 

T-2 toksin dovodi do redukcije sukcinata i citrata u urinu i smanjenja nivoa fumarata u jetri, 

uz povećanje nikotinamid-adenin-dinukleotida kod pacova, što sugeriše da T-2 toksin dovodi do 

inhibicije ciklusa limunske kiseline (Adhikari i sar., 2017).  

2.2.6. Teratogenost, karcinogenost i imunska toksičnost T-2 toksina 

 

Zbog postojanje ograničenih dokaza o karcinogenosti kod životinja, Međunarodna agencija 

za istraživanje raka, svrstala je T-2 toksin u kategoriju 3 (IARC, 1987). 

U eksperimentu koji je sproveden na 100 miševa, koji su hranjeni sa 1,5 i 3,0 mg/kg hrane T-

2 toksina, pojava plućnih adenoma i adenoma jetre mužjaka bila je signifikantno viša u odnosu na 

kontrolnu grupu (Schiefer i sar., 1987). 

T-2 toksin ostvaruje imunosupresivne efekte prekidom deobe ćelija u kostnoj srži, slezini, 

timusu, limfnim čvorovima i crevnoj sluznici. Tretiranje T-2 toksinom kod pacova dovodi do 

limfoidne deplecije u timusu, slezini i BF (Rahman i sar., 2021). Takođe, dolazi do smanjenog 

stvaranja limfocita, poremećaja u sekreciji interleukina, smetnji u sintezi antitela i ometanja razvoja 

dendritičnih ćelija (Obremski i sar., 2013). 
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Prema podacima Naučnog odbora za hranu EU postoje ograničeni dokazi o tumorogenosti T-

2 toksina kod eksperimentalnih životinja (indukcija hepatocelularnih i plućnih adenoma kod mužjaka 

miševa) (Chain, 2011)2.2.11 T-2 toksin u hranivima i hrani za životinje 

  

Trovanje životinja T-2 toksinom u najvećoj meri nastaje unosom kontaminirane hrane. T-2 

toksin se najčešće nalazi u zrnastim hranivima, kao što su kukuruz, ovas, pšenica, ječam, pirinač i 

soja (Krska i sar., 2014). Na osnovu dobijenih podataka srednja vrednost koncentracije T-2 toksina u 

nekim hranivima iznosila je 4,6 μg/kg za ječam, 3,2 μg/kg za kukuruz, 21 μg/kg za ovas, 0,7 μg/kg 

za pirinač, 0,2 μg/kg za raž i 1,6 μg/kg za pšenicu (Canady i sar., 2001). Od 24 uzorka zrna ječma, 

50% je bilo pozitivno na prisustvo T-2 toksina, u koncentraciji od 0,02 do 2,4 mg/kg, pri čemu je u 

polovini od tih uzoraka bio prisutan i HT-2 toksin u koncentraciji od 0,01 do 0,37 mg/kg (Placinta i 

sar., 1999). 

U studiji iz 2019. godine ispitivano je 40 uzoraka hrane za brojlere, komercijalnih proizvođača 

na prisustvo AfB1, ohratoksina A, T-2 toksina, fumonizina i zearalenona. T-2 toksin je detektovan u 

21 ispitivanom uzorku Iračkih i u 19 uzoraka Iranskih proizvođača hrane u koncentraciji od (2,00-

16,00) µg/kg i (2,00-23,00) µg/kg (Bibani i sar., 2019).  

Istraživanje koje je sprovedeno na 3000 uzoraka hraniva u osam zemalja Evrope, potvrdilo je 

kontaminaciju T-2 toksinom kod 20% ispitivanih uzoraka, od toga je najčešća kontaminacija bila 

evidentirana u kukuruzu kod (28%), pšenice (21%) i ovsu (21% ispitivanih uzoraka). Takođe, 

utvrđeno je prisustvo HT-2 toksina u uzorcima ovsa (41%), kukuruza (24%) i raži (17%) (Gareis, 

2003). 

Istraživanja sprovedena u periodu od 2002. do 2005. godine, potvrdila su prisustvo T-2 

toksina kod (84%) i HT-2 toksina kod (92%) ispitivanih uzoraka, u koncentracijama iznad 10 µg/kg. 

Zajednička srednja vrednost za T-2 i HT-2 toksin iznosila je 213 i 570 µg/kg (Edwards, 2009). 

Istraživanje koje je sprovedeno u Italiji u periodu od 2011. do 2014. godine pokazuje da se 

kontaminacija ječma T-2 toksinom kretala od 22% do 53% ispitivanih uzoraka, dok su se vrednosti 

kontaminacije kretale u rasponu od 26 do 787 µg/kg (Morcia i sar., 2016). 

U istraživanju koje je sprovedeno u Hrvatskoj od 1998. do 2004. godine, zabeležene su 

koncentracije T-2 toksina od 100-500 µg/kg ili kod 16,8% ispitivanih uzoraka hrane za životinje 

(Sokolović i Šimpraga, 2006). 

U kukuruzu koji je uzgajan tokom kišovitog perioda u Hrvatskoj, zabeleženo je prisustvo T-

2 toksina u 24,4% ispitanih uzoraka tokom 2012. godine (Pleadin i sar., 2012). 
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Analizom žitarica detektovano je prisustvo 304,2 μg/kg i 521,0 μg/kg T-2/HT-2 toksina u 

uzorcima ovsa, dok je u hrani za telad zabeleženo 129,3 μg/kg T-2 toksina, (Pleadin i sar., 2017). 

Istraživanja sprovedena od 2005-2014. godine u Finskoj, pokazala su da je srednja vrednost 

zbira koncentracija T-2 i HT-2 toksina iznosila za ovas 43-161 µg/kg, a za pšenicu, ječam i raž 25 

µg/kg (Hietaniemi i sar., 2016). 

U uzorcima neprerađenog ovsa koji su prikupljeni u Irskoj u periodu od 2015-2016. godine, 

utvrđena je učestalost prisustva T-2 toksina od 41% i HT-2 toksina od 51% u ukupno 208 ispitivanih 

uzoraka. Najniža zabeležena vrednost T-2 toksina iznosila je 55 µg/kg, dok je najviša vrednost 

iznosila 1102 µg/kg. Kod HT-2 toksina najniža vrednost je iznosila 53 µg/kg, dok je najviša vrednost 

iznosila 3405 µg/kg (De Colli i sar., 2021). 

Ispitivanja koja su sprovedena u Evropi u periodu od 2013. do 2019. godine, pokazala su 

učestalost prisustva T-2 toksina od 98,1% i HT-2 toksina od 96,7% od ukupno 281 ispitivanih 

uzoraka. Srednja vrednost zbira koncentracija navedenih toksina iznosila je 149 µg/kg (Meyer i sar., 

2021). 

MDK T-2 toksina nisu propisane Pravilnikom o kvalitetu hrane za životinje („Službeni 

glasnik RS", br. 4/2010, 113/2012, 27/2014, 25/2015, 39/2016 i 54/2017), već su preuzete vrednosti 

iz regulative Evropske Unije (European_Commission, 2013). 

 

Tabela 5. MDK Т-2 toksina u hranivima i hrani za životinje regulativa  

 

2.2.7. T-2 toksikoza živine 

 

Toksični efekti T-2 toksina se kod živine manifestuju u vidu apatije, inapetence, pojave lezija 

u ustima i crevima, proliva, negativnog uticaja na imunski i hematopoezni sistem, pada nosivosti i 

smanjenja debljine ljuske jaja, gubitka TM, nepravilnog položaja krila, lošeg kvaliteta perja, kao i 

neuroloških simptoma. Diferencijalno dijagnostički treba uzeti u obzir mnoga slična oboljenja, kao 

što su kandidijaza i atipična kuga živine (Nešić, 2007). 

Ispitivanje izvršeno na guskama 2023. godine, pokazalo je da su parametri vezani za funkciju 

jetre alanin amino-transferaza (ALT) i aspartat amino-transferaza (AST) značajno povećani u 

 MDK (mg/kg) 

Komponente za hranu za sve vrste životinje osim za mačke 0,25 

Hrana za mačke  0,05 
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grupama kojima je T-2 toksin dodavan u koncentracijama od 0,2, 0,4, 0,6, 0,8, 1,0 i 2,0 mg/kg hrane 

u odnosu na kontrolnu grupu. Isto tako, grupe koju su dobijale T-2 toksin imale su značajno povišen 

nivo laktat dehidrogenaze (LDH) u odnosu na kontrolnu grupu (Gu i sar., 2023). 

Pored toga, T-2 toksin dovodi i do produženja protrombinskog vremena (Doerr i sar., 1974; 

Doi i sar, 2008). Smanjen nivo hemoglobina, smanjenje vrednosti holesterola i ukupnih proteina u 

serumu, kao i povećanje koncentracije mokraćne kiseline se uočavaju pri koncentraciji od 2 mg/kg 

T-2 toksina kod ptica (Indresh i Umakantha, 2013). 

Najmarkantniji efekat T-2 toksina kod brojlera obično je stomatitis sa razvijenim nekrotičnim 

promena, praćenim prekomernim razmnožavanjem saprofitske mikroflore. Karakteristične lezije u 

usnoj duplji su ustanovljene kod svih brojlera koji su tri nedelje dobijali T-2 toksin, i to već pri 

koncentracijama od 1 mg/kg hrane. Početne promene se pojavljuju već 7 dana nakon unošenja T-2 

toksina i manifestuju se u vidu izdignutih kazeoznih žuto-belih plakova. Nakon 14 dana lezije su se 

povećale i zahvatile koren jezika, dok su nakon tri nedelje lezije bile veoma izražene. Iz lezija su 

izolovane E. coli i Staphylococcus epidermidis.  

U komercijalnom jatu brojlera, koji su hranjeni hranom kontaminiranom sa 2,5 mg/kg T-2 

toksina, zapaženo je loše operjavanje, depresija, nekroza sluznice usta i atrofija limfoidnog tkiva 

(Akande i sar., 2006; Bitay i sar., 1981). Nervni simptomi su primećeni kod brojlera koji su dobijali 

T-2 toksin u dozi od 4 mg/kg hrane.  

Hematološke promene nisu bile značajno izražene kod brojlera kojima je davan prečišćeni T-

2 toksin (8 ili 16 mg/kg), već kod brojlera hranjenih sirovim ekstraktom T-2 toksina. Zapaženo je 

značajno smanjenje broja leukocita, trombocita, eritrocita i koncentracije hemoglobina (Adhikari i 

sar., 2017; Joffe i Yagen, 1978). Do značajnog negativnog uticaja na koagulaciju krvi, došlo je kod 

brojlera starih 40 dana koji su dobijali T-2 toksin u koncentraciji od 16 mg/kg hrane (2 mg/kg TM) 

(Doerr i sar., 1981). Imunosupresija sa smanjenom rezistencijom prema bakterijama je zabeležena 

kod brojlera kojima je davan T-2 toksin u dozama višim od 4 mg/kg hrane. 

Eksperiment je sproveden na 300 jednodnevnih brojlera koji su hranom dobijali 0, 50, 100, 

150 i 200 µgT-2 toksina/kg hrane. Kod brojlera je zapažen smanjen unos hrane, povećan koeficijent 

konverzije (KK) hrane kao i smanjenje TM kod grupa koje su hranom dobijale 150 i 200 µg/kg T-2 

toksina. Ukupna koncentracija proteina u serumu bila je najniža u grupi koja je hranom dobijala 200 

µg/kg T-2 toksina. Niži nivo holesterola i hemoglobina, povećan sadržaj mokraćne kiseline, AST i 

ALT zabeležen je u grupama koje su hranom dobijale 150 i 200 µg/kg T-2 toksina (Singh i sar., 

2020). 
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Ispitivanje koje je sprovedeno na 160 jednodnevnih pilića tokom tri nedelje, pokazuje da 

koncentracije od 2 mg/kg T-2 toksina imala negativan efekat na TM, prirast i konverziju hrane. Kod 

brojlera su zabeležene lezije u ustima što je prouzrokovalo odbijanje hrane (Nešić i sar., 2011).  

Takođe, odbijanje hrane kao simptom koji se javlja usled trovanja T-2 toksinom posledica je 

promena u usnoj duplji i sluzokoži tankog creva, uz smanjenje TM i konzumacije hrane (Ueno, 1977). 

2.2.8. Uticaj T-2 toksina na proizvodne rezultate živine  

 

Kao i svi ostali mikotoksini i T-2 toksin ima negativne efekte na proizvodne rezultate živine 

a koji se manifestuju smanjenjem TM, prirasta i konzumacije hrane a povećanjem KK. 

Smanjenje unosa hrane i gubitak TM su zapaženi pri koncentracijama T-2 toksina od 2 do 6 

mg/kg hrane, dok opisani efekti nisu bili prisutni pri koncentraciji od 1 mg/kg hrane (Raju i 

Devegowda, 2000). 

Davanje T-2 toksina u dozi od 2 mg/kg hrane u prvih 28 dana je dovelo do značajnog 

smanjenja TM i prirasta kod brojlera (Diaz i sar., 2005). Do istih efekata je doveo i T-2 toksin koji je 

u koncentraciji od 1 mg/kg dodat u hranu brojlera tokom prvih pet nedelja života, kada je ovo 

smanjenje TM u odnosu na kontrolnu grupu iznosilo oko 20% (Fazekas i sar., 2000). 

U studiji o uticaju T-2 toksina, opisan je efekat različitih koncentracija toksina u hrani na 

proizvodne rezultate. Brojleri su hranom dobijali T-2 toksin u koncentracijama: 0, 0,05 mg/kg, 0,1 

mg/kg, 0,15 mg/kg i 0,2 mg/kg hrane. Studija je pokazala da se konzumacija hrane i prirast nisu 

značajno razlikovali kod grupa koje su hranom dobijale 0,05 i 0,1 mg T-2 toksina/kg hrane u odnosu 

na kontrolnu grupu. Dok su grupe koje su hranom dobijale 0,15 mg/kg i 0,2 mg/kg T-2 toksina imale 

značajno nižu konzumaciju i prirast (Singh i sar., 2020). Slične nalaze prezentovali su i (Raju i 

Devegowda, 2000) koji navode da prisustvo T-2 toksina u hrani za brojlere u koncentraciji od 3 mg/kg 

hrane utiče veoma negativno na prirast i konzumaciju hrane.  

Brojleri tretirani sa 0,4 mg T-2 toksina/kg hrane imali su slabiji prirast u odnosu na životinje 

kontrolnu grupu. Pri dodavanju viših koncentracija T-2 toksina, od 4 mg/kg do 16 mg/kg hrane 

tretirani pilići su ispoljili slabiji prirast uz izražene oralne lezije i povećan mortalitet (Singh i sar.). 

(Wei i sar., 2019) su grupi brojlera u hrani dodavali 6 mg/kg T-2 toksina, i ustanovili da su 

smanjenu konzumaciju hrane i prirasta koje je iznosilo 11,4% do 31,8% u odnosu na grupu brojlera 

koja je dobijala hranu bez T-2 toksina.  

(Indresh i Umakantha, 2013) su brojlerima hranom davali 2 mg/kg T-2 toksina, što je dovelo 

do smanjenja prirasta i TM kod ove grupe brojlera u odnosu na kontrolnu grupu. 



 

35 

U ispitivanju koje je trajalo 28 dana, T-2 toksin je dodat u koncentraciji od 2 mg/kg u hranu 

brojlera, što je dovelo do značajnog smanjenja TM, koje je na kraju ispitivanja iznosilo 9% u odnosu 

kod brojlera koji su hranom dobijali T-2 toksin u koncentraciji od 1 i 2 mg opisano je smanjenje TM 

za 22% i 46% u odnosu na brojlere K grupe. (Pande i sar., 2006). Ispitivanje koje je sprovedeno 

tokom 35 dana na brojlerima, pokazalo je da dodavanje hranom 1 mg/kg T-2 toksina nije uticalo na 

TM i KK hrane (Sklan i sar., 2001).  

2.2.9.  Uticaj T-2 toksina na HP promene u jetri, srcu, crevima i BF 

 

T-2 toksin dovodi do patomorfoloških promena u jetri, organima digestivnog trakta, kostnoj 

srži, koži, srcu, plućima, reproduktivnim organima, slezini, BF i nervnom tkivu. HP promene obično 

obuhvataju degenerativne promene u jetri, bubrezima i retko u srcu, kao i površne nekroze 

digestivnog trakta. U hroničnim slučajevima, izraženije su promene na bubrezima u vidu 

intersticijalnog nefritisa, skleroze bubrega i glomerulonefritisa, dok nekrotične promene u 

digestivnom traktu postaju značajnije izražene (Stoev i sar., 2010). 

Radi ispitivanja makroskopskih i HP promena, brojlerima je dato 2 mg/ T-2 toksina /kg TM 

jednokratno, sondom u voljku. Kod brojlera žrtvovanih posle 24 časa, promene su se manifestovale 

difuznom hiperemijom skeletnih mišića, prisustvom tečnog sadržaja u tankim crevima, 

diseminovanih tačkica po jetri, punom žučnom kesom. Kod manjeg broja jedinki, konstatovana je 

hiperemija sluznice tankih creva i zida žučne kese, edema bubrega i crvenkastog prebojavanja kostne 

srži tibije. Patohistološke promene su posle 24 časa bile prisutne u timusu, BF, cekalnim tonzilama, 

slezini, kostnoj srži, jetri i žučnoj kesi, želucu, crevima i perju. Kod jedinki žrtvovanih nakon 7 dana, 

nije bilo značajnih promena u vidu atrofije limfnog tkiva, koja je prisutna nakon 24h. U jetri su 

zapažena nekrotična žarišta po čitavom parenhimu jetre, uz blagu hiperplaziju žučnih puteva. U 

ekstrahepatičnim žučnim putevima i žučnoj kesi zapažaju se hiperemija i prisustvo malih bazofilnih 

citoplazmatskih granula u lamini propriji epitela. Promene na gastrointestinalnom traktu su u vidu 

blage atrofije crevnih resica i nekroze epitela crevnih resica, i to vrha u duodenumu, i kripti u tankom 

i debelom crevu, sa malim bazofilnim citoplazmatskim granulama u epitelnim ćeijama (Hoerr i sar., 

1981). 

Kod sedmodnevnih brojlera koji su dobijali T-2 toksin u koncentraciji od 1,5 do 3 mg/kg 

hrane tokom dve nedelje, zapažena je atrofija limfnih organa, dok su mikroskopski ustanovljeni 

nekroza i deplecija limfoidnog i hematopoeznog tkiva, nekroza hepatocita, ćelija žučnih kanala i 

sluznice creva (Hoerr i sar., 1982). 
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Kod brojlera koji su tokom druge i treće nedelje života dobijali 0,5 mg/kg T-2 toksina u hrani, 

ustanovljene su promene u vidu masne degeneracije i nekroze u jetri, kataralni duodenitis sa atrofijom 

crevnih resica, kao i voštana fokalna degeneracija miokarda (Grabarević i sar., 1992). 

Brojleri koji su dobijali T-2 toksin u dozi od 1 mg/kg hrane tokom 40 dana kod 90% brojlera 

primećene su promene u vidu nekroze sluznice usta, dok je generalno kod brojlera bila prisutna 

atrofija limfnih organa, edem sluzokoža i akumulacija tamnožute tečnosti u abdominalnoj duplji 

(Fazekas i sar., 2000). 

Grupa brojlera koja je hranom dobijala 2 mg/kg T-2 toksina ispoljava promene u jetri u vidu 

multifokalnih nekrotičnih žarišta, prugastih subkapsularnih krvavljenja, umereno proširenih 

sinusoidnih kapilara, degeneracije hepatocita i hepatocelularne nekroze jetre. U crevima se zapaža 

degeneracija i deskvamacija enterocita, kao i kataralni enteritis. Takođe, zapažene su promene u vidu 

atrofije limfnog tkiva u kori i srži BF (Nešić, 2007). 

Brama kokoške nosilje koje su spontano otrovane hranom koja je sadržala 0,7 mg/kg T-2 

toksina, imale su promene u jetri u vidu vakuolarne distrofije i pasivne hiperemije. Promene u 

crevima zabeležene su kao teški nektotični tifilitis sa difteroidnim pseudomembranama. U BF bila je 

izražena deplecija i nekroza limfocita (Konjević i sar., 2004). 

2.2.10.  Rezidue T-2 toksina 

 

S aspekta prisustva rezidua u namirnicama životinjskog porekla, trihoteceni, a naročito T-2 

toksin, spadaju u manje značajne mikotoksine. Nakon unosa trihotecena ne dolazi do njihove 

bioakumulacije u telu životinje, odnosno, dolazi do njihove potpune eliminacije u roku od nekoliko 

dana.  

Rezidue T-2 toksina su detektovane u jetri, bubrezima i mišićima 12h nakon aplikacije, dok 

su nakon 24h bile ispod limita kvantifikacije (LOQ) (Giroir i sar., 1991). Kako je toksičnost T-2 

toksina veća u in vitro nego u in vivo uslovima (Bauer, 1995), a pritom se i rapidno metaboliše, Nema 

puno navoda u literature o nalazu rezidua T-2 toksina i njegovih metabolite u uzorcima tkiva živine. 

U studiji koja je sprovedena na brojlerima koji su hranom dobijali 0,5 mg/kg T-2 toksina, nisu 

zabeleženi rezidualni ostaci T-2 toksina i njegovih metabolita u jetri i mišićima brojlera. Iz ovoga, 

može se potvrditi da se T-2 toksin brzo metaboliše i eliminiše bez akumulacije u jestivim tkivima 

(Stefanović i sar., 2023). 
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2.3. SREDSTVA ZA SMANJENJE KONTAMINACIJE HRANE ZA 

ŽIVOTINJE MIKOTOKSINIMA  

 

Više različitih postupaka može se sprovesti u cilju smanjivanja toksičnosti mikotoksina. Ovi 

postupci podrazumevaju onemogućavanje produkcije mikotoksina od strane poljskih i “skladišnih 

plesni”, redukciju resorpcije toksina iz gastrointestinalnog trakta životinja i korišćenje režima ishrane 

koji neutrališu metaboličke efekte AfB1. 

Evropska Komisija regulativom od 12. maja 2009. godine (EC 386/2009) definiše novu 

funkcionalnu grupu aditiva za hranu za životinje. To su supstance koje mogu smanjiti kontaminaciju 

hraniva i hrane za životinje mikotoksinima. U zavisnosti od načina delovanja ti aditivi mogu smanjiti 

bioraspoloživost mikotoksina ili ih degradirati i pretvoriti u manje toksične metabolite. 

Dele se na dve osnovne kategorije: a) adsorbentna ili vezivna sredstva i b) sredstva koja 

degradiraju mikotoksine i/ili biotransformišu mikotoksine (bakterije, plesni, kvasci i enzimi). 

U praksi najviše primenjivan način ublažavanja i eliminisanja štetnih efekata mikotoksina je 

korišćenje adsorbenata. Adsorbenti su materijali koje se ne resorbuju iz creva, a imaju sposobnost 

vezivanja određenih hemijskih supstanci čime sprečavaju njihovu resorpciju. Najčešće se primenjuju 

neorganski adsorbenti (hidratisani natrijum kalcijum aluminosilikat-HSCAS, natrijum bentonit, 

glinena zemlja i različiti tekto aluminosilikati, slojeviti ili filo silikati-zeoliti).  

Zeoliti su kristalni, hidratisani tekto alumosilikati alkalnih i zemnoalkalnih katjona, koji imaju 

beskonačnu trodimenzionalnu kristalnu strukturu. Poseduju sposobnost da bez većih promena 

strukture gube i primaju vodu i da izmenjuju neke od svojih konstitucionih katjona (Tomasevic-

Canovic i sar., 1997). Zbog ovih osobina zeoliti se primenjuju i kao molekulska sita i katjonski 

izmenjivači katalizatori u mnogim reakcijama (Godovikov, 1983). 

Karakteristika svih zeolita je prisustvo kanala, otvora i šupljina (Meier i sar., 1987). U mreži 

se javljaju tri vrste kanala. Jedna vrsta kanala je formirana od desetočlanih (0,44 x 0,72 µm), a druge 

dve od osmočlanih (0,40 x 0,55 µm) kiseoničkih prstenova. Veći kanal i jedan od manjih su paralelni 

sa x i y kristalografskim osama, dok je drugi osmočlani prsten normalan na njihovu ravan. Kristalni 

zeoliti su pogodni adsorbenti i karakterišu se slobodnom zapreminom 20-50% i velikom specifičnom 

površinom. U prirodi se nalazi više vrsta prirodnih zeolitskih minerala različitog hemijskog sastava, 

a samim tim i kvaliteta (Meier i sar., 1987). Najširu primenu među njima ima mineral klinoptilolit. 

Primena prirodnih zeolita zavisi od njihovih fizičko-hemijskih osobina, kao što su: izmena katjona i 

adsorpcija, osobine „molekulskog sita“, hidratacija/dehidratacija (specijalni oblik adsorpcije) i 

osobine mineralnog agregata ili karakteristike rudne mase (veličina i oblik zrna, poroznost i tvrdoća). 
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S obzirom da su izmenljivi katjoni kod klinoptilolita smešteni u zeolitskim kanalima, 

reakcijama jonske izmene dobijaju se minerali novih osobina, pri čemu se sama struktura 

klinoptilolita ne narušava (Tomašević-Čanović i sar., 1997). Tehnološkom preradom prirodnog 

zeolita sa više od 80% klinoptilolita, izbalansiranog odnosa izmenljivih katjona Ca/K/Na, dobijen je 

mineralni adsorbent Minazel koji efikasno adsorbuje polarne (AfB1 i ergot alkaloidi), a manje, slabije 

polarne molekule mikotoksina (ZEA, OTA i T-2).  

Sledeću grupu adsorbentnih sredstava predstavljaju nerastvorljivi ugljeni hidrati poreklom iz 

ćelijskog zida kvasca. U toku razvoja biotehnologije i primene raznih vrsta dodataka ukazuje se sve 

veća potreba za korišćenjem prirodnih bioloških produkata za redukciju uticaja mikotoksina u 

animalnoj proizvodnji. U novije vreme istražuju se mogućnosti ublažavanja ili eliminisanja štetnih 

efekata mikotoksina korišćenjem organskih adsorbenata, odnosno modifikovanih manan 

oligosaharida (Devegowda i sar., 1998). Složeni ugljeni hidrati, pretežno glukani, izolovani iz 

unutrašnjeg sloja ćelijskog zida kvasaca, poseduju izrazitu sposobnost adsorpcije mikotoksina, koja 

se zasniva na postojanju bipolarnog naelektrisanja (Devegowda i Aravind, 2002). 

Adsorptivni potencijal ove vrste materijala prvi put je uočen u ogledima na živini kada je u 

hranu kontaminiranu AfB1 dodata kultura kvasca Saccharomyces cerevisiae čime su delimično bili 

izbegnuti štetni efekti mikotoksina. 

Ćelijski zid kvasca sastoji se gotovo isključivo iz proteina i ugljenih hidrata. Ugljenohidratna 

frakcija sačinjena je primarno od glukoze, manoze i N-acetilglukozamina. Glukani i manani, dva 

glavna šećera, prisutna su u skoro jednakim količinama kod Saccharomyces cerevisiae (Slika 10). S. 

cerevisiae sadrži glukane uglavnom sa β-1-3 vezama i manje β-1-6 veza. Manan lanci različitih 

veličina eksponirani su na spoljašnjoj površini i povezani su sa proteinima ćelijskog zida. 

 

Slika 10. Struktura ćelijskog zida Saccharomyces cerevisiae (Evans i Dawson, 2000) 

Sredstva koja mogu da degradiraju mikotoksine do manje toksičnijih jedinjenja su bakterije, 

kvasci, plesni i enzimi: gram pozitivne anaerobne bakterije: BBSH 997, izolovana iz tečnosti rumena; 

nesporulirajuće bakterije iz roda Eubakterija; gram pozitivne aerobne bakterije: Nocardia Asteroides, 
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Arthrobacter, Mycobacterium, Nocardia i Streptomyces; gram negativne aerobne bakterije: 

Flavobacterium aurantiacum (NRRL B-184), Pseudomonas, Alcaligenes i Bacillus mogu da se 

koriste u kombinaciji; plesni i kvasci: Aspergillus, Eurotium herbariorum, Rhizopus spp. Penicillium 

raistricki, Rhinocladiella atrovirens. 

 

 

2.3.1. Efikasnost preparata za detoksifikaciju AfB1 kod živine 

 

Sprovedena su istraživanja uticaja zeolita koji je dodavan u količini od 10 kg/t hrane koja je 

sadržala 2,5 mg/kg AfB1 kod brojlera starosti 21. do 42. dana. Posle 42. dana eksperimenta zapaženo 

je da je kod grupe koja je hranom dobijala toksin i adsorbent, TM bila viša za 10% u odnosu na 

kontrolnu grupu (Miazzo i sar., 2000). 

(Pasha i sar., 2007) su u svom eksperimentu dokazali da je grupa brojlera koja je hranom 

dobijala 100 µg/kg AfB1 sa dodatkom 0,5% natrijum bentonita značajno poboljšala TM, konzumaciju 

i konverziju hrane u odnosu na grupu brojlera koja je hranom dobijala samo AfB1. TM brojlera koji 

su hranom dobijali 100 µg AfB1 sa dodatkom 0,5% natrijum bentonita bila je viša za 25% u odnosu 

na grupu brojlera koja je hranom dobijala samo AfB1. Konzumacija hrane kod brojlera koji su hranom 

dobijali 100 µg AfB1 uz dodatak 0,5% natrijum bentonita bila je 15% viša od grupe brojlera koja je 

hranom dobijala 100 µg AfB1. Relativna težina jetre kod brojlera koja su hranom dobijali 100 µg 

AfB1 sa dodatkom 0,5% natrijum bentonita iznosila je 3,6% dok je kod grupe koja je hranom dobijala 

samo 100 µg AfB1 iznosila 5,34%. Ovom studijom je dokazano da je bolje rezultate pokazalo 

dodavanje hranu za životinje 0,5% u odnosu na 1% natrijum bentonita. 

(Mishra i Swain, 2022) su u cilju neutralisanja AfB1 koristili aktivni ugalj u ishrani brojlera 

da bi smanjili njegovu resorpciju iz gastrointestinalnog trakta, budući da se AfB1 vezuju za njega pre 

nego što se eliminiše iz gastrointestinalnog trakta. Istraživanje, grupa brojlera koje je hranom dobijala 

0,5 mg/kg AfB1 uz dodatak 200 mg aktivnog uglja, pokazuje da aktivni ugalj ima umereno efikasan 

uticaj na smanjenje štetnih efekata AfB1. U eksperimentu koji je izveden na brojlerima starim 3 

nedelje, zapaženo je da je grupa brojlera koja je hranom dobijala AfB1 imala za 8% nižu TM u odnosu 

na grupu brojlera koja je hranom dobijala AfB1 i aktivni ugalj. Relativna telesna težina jetre kod 

grupe brojlera koja je uz AfB1 dobijala i aktivni ugalj bila je signifikantno niža u odnosu na grupu 

brojlera koja je hranom dobijala AfB1.  

(Denli i Okan, 2006) su procenjivali sposobnost HSCAS dijatomejske zemlje i aktivnog uglja 

u smanjenju štetnih efekata AfB1 u hrani brojlera. Istraživanje je sprovedeno na 308 brojlera tokom 
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42 dana, navedeni adsorbenti dodavani su u hranu u količini od 2,5 kg/t hrane koja je takođe sadržala 

i 0, 40 i 80 µg/kg AfB1. Kontrolna grupa brojlera imala je signifikantno višu TM u odnosu na ostale 

grupe brojlera, osim grupe životinja koja je hranom dobijala 40 µg/kg AfB1 i 2,5 kg/t HSCAS. Aktivni 

ugalj i dijatomit koji su dodavani u hrani nisu ublažili štetne efekte AfB1. Grupa brojlera koja je 

hranom dobijala 80 µg/kg AfB1 imala je signifikantno višu relativnu težinu jetre u odnosu na grupe 

brojlera koji su uz AfB1 dobijali i određeni adsorbent. Takođe, grupa brojlera koje je uz AfB1 dobijala 

i HSCAS skoro da nema uočljivih lezija na jetri, dok je struktura jetre ostala nepromenjena. 

Sposobnost čvrstog vezivanja HSCAS-a za AfB1 u gastrointestinalnom traktu povećava njegov 

protektivni efekat, čime se smanjuje bioraspoloživost hranom unetog AfB1. Grupe brojlera koji su 

hranom dobijali 40 i 80 µg/kg AfB1 imali su nižu TM u odnosu na kontrolnu grupu i grupu brojlera 

koja je uz AfB1 dobijala i HSCAS. Konverzija hrane kod kontrolne grupe bila je niža u odnosu na 

druge grupe brojlera. Može se zaključiti da je HSCAS pokazao viši protektivni efekat od ostala dva 

ispitivana adsorbenta. 

U kliničkoj studiji sprovedena su istraživanja uticaja smektit gline na prisutni AfB1 u hrani 

kod brojlera starosti 3-6 nedelja. Brojleri koji su hranom dobijali 0, 60 i 120 µg/kg AfB1 uz dodatak 

smektit gline imali su signifikantno višu TM u odnosu na grupe brojlera koji su hranom dobijali samo 

AfB1. Brojleri koji su hranjeni sa 60 i 120 µg/kg AfB1 imali su signifikantno višu konverziju hrane u 

odnosu na kontrolnu grupu brojlera (Xie i sar., 2022). 

U istraživanju koje je sprovedeno na 300 brojlera, ispitivana je sposobnost adsorbenata, 

glukomanana i Na-bentonita da umanji toksične efekte. Grupa brojlera koja je hranom dobijala  

250 µg/kg AfB1 imala je izražene patohistološke promene kao što su blaga do umerena hidropsna 

degeneracija i/ili masne promene na jetri, hiperplazija žučnih kanala, periportalna fibroza jetre, 

infiltracija i kongestija ćelija jetre. Dodavani adsorbenti u hranu brojlera nisu u potpunosti neutralisali 

štetne efekte AfB1, dok je dodavanje 0,1% glukomanana umanjilo stepen patohistoloških promena u 

jetri brojlera (Azizpour i Moghadam, 2015). 

Tokom istraživanja koje je sprovedeno na 480 brojlera, ispitivan je efekat bakterija mlečne 

kiseline i HSCAS na mogućnost ublažavanja štetnih efekata AfB1. Brojleri su raspoređeni u četiri 

grupe: grupa koja je hranom dobijala 40 µg AfB1/kg, grupa koja je hranom dobijala 40 µg AfB1/kg i 

1,5 × 1010 CFU bakterija mlečne kiseline, i grupa koja je hranom dobijala 40 µg AfB1/kg i 3g/kg 

HSCAS-a. Dobijeni rezultati pokazuju da je dodavanje bakterija mlečne kiseline i HSCAS poboljšalo 

proizvodne rezultate brojlera, dok je grupa koja je hranom dobijala 40 µg AfB1/kg imala smanjen 

prosečni dnevni prirast i povećanje KK hrane. Takođe, dodavanje bakterija mlečne kiseline i HSCAS 

povećali su svarljivost suve materije, sirovih proteina, sirove masti i svarljive energije (SE) za 4-15%. 

Rezultati pokazuju da su brojleri koji su hranom dobijali bakterije mlečne kiseline i HSCAS imali 
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veći kapacitet za detoksikaciju AfB1, dok su grupe brojlera kojima su u hrani dodavane bakterije 

mlečne kiseline imale bolji efekat u delimičnoj biotransformaciji AfB1 u odnosu na grupu brojlera 

koja je hranom dobijala HSCAS (Liu i sar., 2018). 

Ogledom koji je sproveden na 105 kokošaka nosilja, ispitivana je efikasnost 

multikomponentnog preparata za detoksikaciju mikotoksina koji je dodavan u količini od 2g/kg. 

Rezultati pokazuju da su grupe nosilja koje su hranom dobijale 0,05 mg/kg AfB1 i 1,5-2 mg/kg T-2 

toksina nosile jaja sa smanjenom masom i težinom ljuske. Takođe, histopatološke promene koje su 

zabeležene u bubrezima i jetri bile su izraženije u grupama nosilja koje su hranom dobijala AfB1 i T-

2 toksin bez dodatka multikomponentnog preparata (Raj i sar., 2023). 

2.3.2. Efikasnost preparata za detoksifikaciju T-2 toksina kod živine 

 

Brojleri kojima je u hranu bio dodat T-2 toksin u količini od 1,25 mg/kg tokom 38 dana, 

postigli su značajno niže TM, dok je KK hrane bio značajno viši u odnosu na kontrolnu grupu. Takođe, 

konstatovane su vidljive lezije u usnoj duplji. Dodatak HSCAS u kontaminiranu hranu u količini od 

0,1% doprineo je značajnom porastu TM (1772:1563) i boljoj konverziji hrane (1,97:2,19), kao i 

smanjenju vidljivih lezija u usnoj duplji i mikroskopskih promena na jeziku, žlezdanom želucu, timusu 

i BF. Iz navedenog, može se zaključiti da je ispitivani adsorbent pokazao efikasnost u prevenciji 

toksičnih efekata T-2 toksina kod brojlera (Casarin i sar., 2006). 

Kod brojlera koji su hranjeni kontaminiranom hranom koja je sadržala 1 mg/kg hrane T-2 

toksina i 2,5 kg/t hrane HSCAS, šteni efekti T-2 toksina su skoro u potpunosti bili prevenirani 

dodatkom HSCAS. TM je bila niža za 23%, dok je konzumacija hrane bila niža za 21% u grupi koja 

je hranom dobijala 1 mg/kg T-2 toksina u odnosu na kontrolnu grupu brojlera. Dobijeni rezultati su 

bili skoro identični u kontrolnoj grupi brojlera i grupi koja je dobijala dodatak 2,5 g/kg hrane HSCAS. 

Lezije u usnoj duplji su kod većine jedinki bile umereno razvijene i nisu uticale na rast i razvoj 

brojlera. Na unutrašnjim organima nisu zapažene histopatološke promene. Na osnovu dobijenih 

rezultata može se utvrditi da dodavanje 2,5 g/kg hrane HSCAS može ublažiti štetne efekte T-2 toksina 

(Fazekas i sar., 2000). 

Tokom 28 dana eksperimenta, grupe brojlera koje su hranom dobijale 2 mg/kg T-2 toksina 

imale su značajno niže TM u odnosu na brojlere kontrolne grupe. Unos hrane se nije značajno 

razlikovao ni u jednoj eksperimentalnoj grupi. Konverzija hrane bila je značajno bolja kod grupe 

brojlera koji su hranom dobijali 2 mg/kg T-2 toksina uz dodavanje 2,5 g/kg HSCAS. Nisu primećene 

značajne razlike u relativnoj težini jetre, srca i BF kod eksperimentalnih grupa brojlera (Diaz i sar., 

2005).  
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U eksperimentu koji je trajao 35 dana, brojleri su hranom dobijali 1 mg/kg T-2 toksina i 

takođe, 1 mg/kg T-2 toksina uz dodatak 10 g/kg HSCAS. Grupa brojlera koja je hranom dobijala 

samo T-2 toksina, imala je smanjeni prirast i povećanu KK. Dodavanje HSCAS-a, nije značajno 

uticalo na povećanje TM i konverziju hrane kod grupe brojlera koja je uz toksin dobijali i adsorbent. 

(Girish i Devegowda, 2006). 

U ogledu koji je sproveden na 160 brojlera tokom 42 dana, brojleri koji su hranom dobijali 

2 mg/kg T-2 toksina imala je nižu TM za 40 grama u odnosu na grupu brojlera koja je pored T-2 

toksina dobijala 0,2% neorganskog adsorbenta (Minazel plus), a za 90 grama nižu TM u odnosu na 

kontrolnu grupu brojlera Brojleri koji su hranom dobijale T-2 toksin ili T-2 toksin i neogransi 

adsorbent, imali su statistički značajno niže priraste u odnosu na kontrolnu grupu brojlera. Brojleri 

koji su hranom dobijala 2 mg/kg T-2 toksina, imali su značajno nižu konzumaciju hrane u odnosu na 

brojlere koji su uz T-2 toksin dobijali neorganski adsorbent, kao i na brojlere kontrolne grupe. (Nešić, 

2007).  
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2.3.3. Efikasnost preparata za detoksifikaciju AfB1 i T-2 toksina u kombinaciji kod 

živine 

 

U istraživanju koje je sprovedeno na brojlerima, ispitivan je pojedinačni i kombinovani efekat 

AfB1 i T-2 toksina na proizvodne rezultate, težinu organa i imunski status. Takođe, ispitivana je 

efikasnost dijetetskog proizvoda kvasca koji sadrži glukomanane i HSCAS u prevenciji štetnih 

efekata AfB1 i T-2 toksina. Tokom ispitivanja, brojleri su podeljeni na grupu koja je hranom dobijala 

2 mg/kg AfB1, grupu koja je dobijala 1 mg/kg T-2 toksina, grupu koja je dobijala zajedno 2 mg/kg 

AfB1 i 1 mg/kg T-2 toksina, zatim grupu koja je dobijala 1 g/kg hrane dijetetskog proizvoda kvasca 

sa glukomananom i grupa koja je dobijala 10 g/kg HSCAS i kontrolnu grupu. Kod grupa brojlera 

koje su pojedinačno dobijale AfB1 i T-2 zabeleženo je smanjenje prirasta i povećanje KK. Grupa 

brojlera koja je hranom dobijala AfB1 imala je povećanu masu jetre, bubrega, želuca i slezine, dok je 

težina timusa i BF bila smanjena. Zabeležen je sinergistički negativan efekat AfB1 i T-2 toksina na 

TM, konverziju hrane, težinu organa i titar antitela. Dodavanje kvasca koji je sadržao glukomanan- 

oligosaharide, dovela je do povećanja TM i KK. Relаtivna težina jetre, bubrega i želuca bila je 

povećana u grupama koje su hranom dobijale AfB1 i AfB1 i T-2 toksin zajedno. Možemo zaključiti 

da je kvasac ispoljio protektivne efekte u prisustvu oba mikotoksina a HSCAS samo u prisustvu AfB1 

(Girish i Devegowda, 2006). 

U eksperimentu koji je sproveden na 96 jednodnevnih brojlera, ispitivan je efekat zajedničkog 

delovanja 0,1 mg/kg AfB1 i 0,5 mg/kg T-2 toksina, kao i pojedinačnog delovanja ovih toksina na 

proizvodne rezultate. Grupe brojlera koje su hranom dobijale zajedno AfB1 i T-2 toksin imale su na 

kraju ispitivanja značajno niže TM u odnosu na grupe brojlera koje su hranom pored toksina dobijale 

MR ili kontrolnu grupu brojlera koja je dobijala samo hranu bez toksina. Unos hrane bio je niži za 

20,25% kod grupe brojlera koje su hranom dobijale zajedno AfB1 i T-2 toksin, što ukazuje na 

značajnu interakciju ova dva toksina. Konverzija hrane je bila značajno viša kod grupe brojlera koja 

je hranom dobijala zajedno AfB1 i T-2 toksin (2,2) u odnosu na kontrolnu grupu brojlera ili grupe 

brojlera koje su uz toksin dobijale 0,2% MR. Patohistološke promene u crevima, jetri, srcu i BF bile 

su izraženije kod grupe brojlera koje su hranom dobijale zajedno AfB1 i T-2 toksin u odnosu na 

kontrolnu grupu, odnosno grupe brojlera koje su hranom pored AfB1 i T-2 toksina dobijali 0,2% (MR) 

(Stefanović i sar., 2023). 

  



 

44 

3. CILJ I ZADATAK RADA 

 

Cilj ove doktorske disertacije bio da se ispita uticaj izabranih doza AfB1 i T-2 toksina, pojedinačno i 

u kombinaciji na zdravstveno stanje, proizvodne rezultate, patomorfološke promene u target 

organima i prisustvo rezidua AfB1 i T-2 toksina kao i njihovih metabolita u jetri i grudnoj muskulaturi 

brojlera. 

Cilj ove teze takođe, je bio da se ispita i proceni efikasnost preparata za detoksikaciju mikotoksina 

MR dodatog u hranu brojlera i mogućnost ublažavanja štetnih efekata AfB1 i T-2 toksina pojedinačno 

i u kombinaciji, na zdravstveno stanje, proizvodne rezultate, makroskopske i histopatološke promene 

u target organima kao i prisustvo rezidua AfB1 i T-2 toksina kao i njihovih metabolita u jetri i grudnoj 

muskulaturi brojlera. Za ostvarivanje ovih ciljeva postavljeni su sledeći zadaci: 

1. Praćenje zdravstvenog stanja i dinamike uginuća,  

2. Praćenje ostvarenih proizvodnih rezultata: 

a. TM u sedmodnevnim intervalima  

b. prirast u sedmodnevnim intervalima  

c. konzumacija hrane (po fazama ogleda i ukupna) 

d. koeficijent konverzije hrane (KK) 

3. Praćenje makroskopskih i histopatoloških promena u: 

a. crevima 

b. jetri 

c. srcu 

d. Bursi fabricii 

4. Praćenje prisustva rezidua AfB1 i T-2 toksina i njihovih metabolita u 

a. jetri 

b. grudnoj muskulaturi 

Dobijeni podaci i rezultati će biti obrađeni, statistički analizirani sa ciljem da bi se izveli 

validni zaključci. Rezultati će biti prikazani u vidu tabela, grafikona i slika.  

4. MATERIJAL I METODE RADA 
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Prilikom postavljanja plana ogleda i izbora metoda uzeti su u obzir cilj i zadatak rada, kao i 

iz literature poznati podaci o toksičnosti AfB1 i T-2 toksina i efikasnosti različitih preparatа za 

detoksikaciju mikotoksina i ublažavanje njihovih štetnih efekata. 

4.1 In vivo ogled 

Ispitivanje je organizovano na brojlerima po grupno kontrolnom sistemu. 

4.1.1 Izbor materijala 

Ogled je izveden u eksperimentalnom delu katedre za Bolesti kopitara, mesojeda, živine i 

divljači na Fakultetu veterinarske medicine u Beogradu, na ukupno 96 jednodnevnih brojlera, oba 

pola, Cobb 500 provenijence prosečne telesne mase na početku ogleda 51,71  0,4 g. Ogled je trajao 

42 dana. 

4.1.2 Držanje i hranjenje eksperimentalnih životinja 

U toku trajanja ogleda brojleri su držani u podnom sistemu, kao prostirka je korišćena 

piljevina drveta. Prostorija u kojoj je sproveden ogled pripremljena je pre početka ogleda. Najpre je 

sprovedeno sanitarno pranje, zatim je izvršena dezinfekcija podnih površina biodegradabilnim 

dezinficijensom širokog spektra antimikrobnog dejstva. U objektu gde je obavljen ogled, 

zoohigijenski i mikroklimatski uslovi su u potpunosti odgovarali tehnološkim normativima za datu 

provenijencu. 

Ogledne jedinke su hranjene potpunim smešama za ishranu brojlera u tovu (proizvodnja 

Patent komerc), sirovinskog i hemijskog sastava koji se menjao u zavisnosti od doba života oglednih 

životinja. Brojleri su hranjeni potpunim smešama standardnog sirovinskog sastava (Tabela 6.), koje 

su zadovoljavale u potpunosti potrebe oglednih jedinki različitih starosnih kategorija. Smeša za 

početni tov 1-21. dana, smeša za porast od 22-35. dana i smeša za završni tov od 36-42. dana. Brojleri 

su napajani iz ručnih pojilica, voda je menjana svakodnevno. Ishrana i napajanje brojlera tokom 

ogleda bila je po volji (ad libitum).  

 

 

 

Tabela 6. Sirovinski sastav smeša za ishranu brojlera 

R.br. Komponente I II III 

1 Kukuruz 35,29 38,60 41,48 



 

46 

2 Pšenica 25,00 30,00 30,00 

3 Soja, sačma (46%) MM 26,42 / / 

4 Sojina pogača 44 HM 7,00 22,06 19,42 

5 Kukuruzna džibra suva / 3,00 3,00 

6 Ulje 2,10 1,75 2,05 

7 Stočna kreda 1,50 1,60 1,70 

8 Monokalcijum fosfat 0,81 0,89 0,68 

9 AMK Metionin-DL (99%) 0,37 0,34 0,25 

10 AMK Lizin-L (78%) 0,35 0,55 0,35 

11 So (NaCl), jod 0,30 0,29 0,21 

12 PF025 TP 301 0,25 0,23 0,20 

13 Minazel PLUS™ 0,20 0,20 0,20 

14 AMK Treonin-L (98%) 0,18 0,21 0,14 

15 Na bikarbonat 0,10 0,10 0,20 

16 Vitamin Holin H 75% 0,06 0,06 0,05 

17 Kokcidiostatik 0,05 0,05 / 

18 Organska kiselina 0,03 0,03 0,03 

19 Esencijalna ulja / 0,05 0,05 

 

4.1.3 Priprema kontaminirane hrane za ogled 

 

Za pripremu AfB1 kontaminiranog materijala korišćena je kultura Aspergillus parasiticus 

(CBS 123.62) iz baze u Holandiji (Westerdijk Fungal Biodiversity Institute). U laboratorijsku 

staklenu čašu od 2 l odmereno je 1 kg grubo samlevenog kukuruza na Varing mlinu. Čaša sa 

kukuruzom je prekrivena alufolijom i postavljena u autoklav na sterilizaciju 121°C, 30 minuta. U 

ohlađen sterilisan kukuruz dodato je 150 ml sterilisane destilovane vode i ostavljeno je da odstoji 30 

minuta. Nakon toga dodate su dve Petrijeve ploče sa A. parasiticus kulturom (kultivisane na 

krompirovom dekstroznom agaru 15 dana) a zatim je sadržaj promešan sterilnim štapićem. Staklena 

posuda je prekrivena perforiranom aluminijumskom folijom. Kontaminirani kukuruz je postavljen u 

termostat da se inkubira 15 dana na 25°C, sadržaj je svakodnevno aerisan. Nakon inkubacije, 

kontaminirani kukuruz je ponovo autoklaviran na 121°C u toku 30 minuta, a zatim stavljen u sušnicu 

na 105°C, 48 h. Kontaminiran materijal je samleven i analiziran na prisustvo i koncentraciju AfB1 

tehnikom tečne hromatografije kuplovane sa maseno-masenom spektrometrijom (Agilent 6460c LC-

MS/MS). U 1kg na ovaj način kontaminiranog kukuruza detektovano je 264 mg AfB1. 



 

47 

Za pripremu T-2 toksinom kontaminiranog materijala korišćena je kultura Fusarium 

langsethiae (Fe 2391 referentni materijal kuće). U laboratorijsku staklenu čašu od 2 l odmereno je 

1kg grubo samlevenog kukuruza na Varing mlinu. Čaša sa kukuruzom je prekrivena alufolijom i 

postavljena u autoklav na sterilizaciju 121°C, 30 minuta. U ohlađen sterilisan kukuruz dodato je 150 

ml sterilisane destilovane vode i ostavljeno je da odstoji 30 minuta. Nakon toga dodate su četiri 

Petrijeve ploče F. langsethiae (kultivisane na krompirovom dekstroznom agaru 15 dana) i sadržaj je 

promešan. Staklena posuda je prekrivena perforiranom aluminijumskom folijom. Kontaminirani 

kukuruz je postavljen u inkubator 10 dana na 10°C i svakodnevno aerisan. Nakon inkubacije, 

kontaminirani kukuruz je ponovo autoklaviran na 121 °C u toku 30 minuta, a zatim stavljen u sušnicu 

na 105°C, 48 h. Ovako pripremljen materijal je samleven i analiziran na prisustvo i koncentraciju T-

2 toksina tehnikom tečne hromatografije kuplovane sa maseno-masenom spektrometrijom (Agilent 

6460c LC-MS/MS). U 1kg ovako kontaminiranog kukuruza detektovano je 175 mg T-2 toksina. 

 

4.1.4 Preparat za detoksikaciju mikotoksina (MR) korišćen u ogledu 

 

Multikomponentni preparat za detoksifikaciju mikotoksina (MR) sadrži fizički aktivno jezgro 

zeolita (modifikovani zeolit-klinoptilolit), spore Bacillus subtilis, Baccillus licheniformis, 

Saccharomyces cerevisiae (ćelijski zid kvasca) i silimarin (fitogena hepatoprotektivna materija). Ovaj 

preparat je formulisan tako da ispoljava optimalne efekte kod životinja. 

4.1.5 Formiranje ogleda 

 

Ogled je izveden na ukupno 96 brojlera podeljenih metodom slučajnog izbora u osam grupa. 

Kontrolne i ogledne grupe imale su podjednak broj životinja (po 12). 
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Tabela 7. Ishrana oglednih grupa brojlera 

R.br. Grupa brojlera Hrana 

1 E-I  Potpuna smeša za ishranu brojlera + 0,1 mg/kg AfB1 

2 E-II Potpuna smeša za ishranu brojlera + 0,1 mg/kg AfB1 + 0,2% MR 

3 E-III Potpuna smeša za ishranu brojlera + 0,5 mg/kg T-2 toksina  

4 E-IV Potpuna smeša za ishranu brojlera + 0,5 mg/kg T-2 toksina + 0,2% MR 

5 E-V Potpuna smeša za ishranu brojlera + 0,1 mg/kg AfB1 + 0,5 mg/kg T-2 

toksina 

6 E-VI Potpuna smeša za ishranu brojlera+ 0,1 mg/kg AfB1 + 0,5 mg/kg T-2 

toksina + 0,2% MR  

7 K Potpuna smeša za ishranu brojler bez dodataka 

8 MR Potpuna smeša za ishranu brojlera + 0,2% MR 

 

4.2 Metode ispitivanja 

 

Da bi se dobili naučno validni rezultati, primenjivi u praksi, korišćene su savremene tehnike 

i metode ispitivanja, kao i savremene matematičko statističke metode za obradu i prikazivanje 

dobijenih rezultata. 

 

4.2.1.  Zdravstveno stanje 

Pored preventivnog programa zdravstvene zaštite, sve životinje u ogledu bile su pod stalnim 

veterinarsko-medicinskim nadzorom, a sve promene zdravstvenog stanja svakodnevno su praćene i 

evidentirane. Svakodnevna opservacija vršena je pojedinačnom i grupnom adspekcijom.  

4.2.2. Hemijske analize hrane 

Uzorci hrane za predviđena laboratorijska ispitivanja uzimani su na početku svake faze ogleda, 

odnosno 1. i 21. i 35. dana. Analiziran je hemijski sastav hrane koja je korišćena za ishranu brojlera. 

Za potrebe ispitivanja korišćene su sledeće standardne metode: 

• Određivanje sadržaja sirovih proteina prema metodi SRPS ISO 5983/2001. 
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• Određivanje sadržaja vlage i drugih isparljivih materija prema metodi SRPS ISO 6496/2001. 

• Određivanje sadržaja masti prema metodi SRPS ISO 6492/2001 

• Određivanje sadržaja sirovog pepela prema metodi SRPS ISO 5984/2002 

• Određivanje sadržaja kalcijuma (volumetrijska metoda) prema SRPS ISO 6490-1/2001. 

• Određivanje sadržaja fosfora (spektrometrijska metoda) prema SRPS ISO 6491/2002. 

• Određivanje sadržaja sirove celuloze (metoda sa međufiltracijom) prema SRPS ISO 

6865/2004. 

• Određivanje bezazotnih ekstraktivnih materija (BEM) 

Sadržaj bezazotnih ekstraktivnih materija (BEM) (%) određen je računski prema formuli:  

BEM = 100 – (% vlaga + % pepeo + % celuloza + % proteini + % mast). 

• Određivanje sadržaja AfB1 i T-2 toksina u hrani za životinje izvršeno je tehnikom tečne 

hromatografije kuplovane sa masenom spektrometrijom na aparatu Agilent 6460c LC-

MS/MS. 

 

4.2.3. Proizvodni rezultati 

 

Kontrolna merenja oglednih jedinki izvršena su pri useljavanju jednodnevnih brojlera, kao i 

u sedmodnevnim intervalima do kraja ogleda. Kontrolna merenja oglednih životinja izvršena su na 

elektronskoj vagi sa tačnošću 10-2 g. Na osnovu rezultata merenja izračunavana je prosečna TM na 

kraju svake nedelje, kao i za ceo ogled zbirno. Na osnovu razlike TM na početku i kraju svake nedelje 

ogleda izračunavan je ukupan dnevni prirast.  

Tokom celog ogleda, u sedmodnevnim intervalima, vršeno je merenje utroška hrane za svaku 

grupu. Isto tako, na osnovu utrošene hrane i prirasta jedinki u toku ogleda, izračunat je KK hrane za 

svaku grupu. 

Tokom trajanja eksperimentalnog perioda od 42 dana, praćeno je zdravstveno stanje i 

dinamika uginuća eksperimentalnih životinja.  
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4.2.4. Makroskopski i HP pregled u tkivima brojlera 

Na kraju eksperimentalnog perioda 42. dana ogleda, neposredno posle žrtvovanja životinja 

urađena je obdukcija i detaljni makroskopski pregled organa. Nakon makroskopskog pregleda 

uzorkovana su tkiva duodenuma, jetre, srca i BF za histopatološka ispitivanja. Tkiva su fiksirana u 

10% neutralnom puferizovanom formalinu i nakon standardne obrade u automatskom tkivnom 

procesoru tkiva su ukalupljena u parafinske blokove. Isečci tkiva debljine 3-5 μm su bojeni 

hematoksilinom i eozinom (HE). 

4.2.5. Analize prisustva rezidua AfB1 i T-2 toksina i njihovih metabolita u 

tkivima brojlera 

Za ispitivanje sadržaja rezidua AfB1, T-2 toksina, i njihovih metabolita (AfM1, HT-2 toksina, T2-

triola i T-2 tetraola) u tkivima korišćena je tehnika tečne hromatografije kuplovane sa masenom 

spektrometrijom (Agilent 6460c LC-MS/MS). 

Uzorci grudne muskulature i jetre su bili homogenizovani u blenderu. Dva grama homogenizovanog 

uzorka je preliveno sa 10 ml rastvora za ekstrakciju (80% acetonitril: 15% voda: 5% mravlja kiselina), 

potom je smeša postavljena na orbitalnu mešalicu u toku 1 sata na sobnoj temperaturi, da bi se izvršila 

ekstrakcija mikotoksina. Nakon ekstrakcije, uzorci su stavljeni u centrifugu 4200 obrtaja/minuti, 

tokom pet minuta. Iz bistrog dela ekstrakta odvojeno je 7 ml tečnosti u novu tubu i dodato je 2,8 g 

MgSO4 i 0,7 g NaCl. Postupak je nastavljen energičnim mešanjem u vorteksu u toku 60 sekundi. 

Uzorci su ponovo centrifugirani (5 minuta na 4200 obrtaja/minuti). Iz bistrog dela rastvora uzeto je 

1 ml u staklenu vialu, na to je dodato 250 µl vode i promešano. Dodatno prečišćavanje ekstrakta od 

masti (fosfolipida) je urađeno na EMR Captiva kolonici, 1,25 ml ekstrakta je uz pomoć gravitacione 

sile propušteno kroz kolonicu. Odmašćeni ekstrakt je uparen do suvog u evaporatoru (40°C,  

1500 obrtaja/min.) i rekonstituisan sa 500 µl rastvora za rekonstituciju (50% acetonitril: 50% voda i 

0,1% mravlja kiselina). Tako pripremljen uzorak je profiltriran preko najlonskog špric filtera  

(0,22 µm) u čistu staklenu vialu i analiziran LC MS/MS tehnikom. Analitička kolona korišćena za 

razdvajanje analita je Agilent ZORBAX Rapid Resolution (Agilent, Palo Alto, CA, USA) HD 2.1 × 

50 mm 1,8 µm sa predkolonom ZORBAX Eclipse Plus C18, 2,1 mm, 1,8 µm. Uslovi za 

hromatografiju, mobilne faze, vreme i protok u ml/min. dati su tabeli 8.  
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Tabela 8. Gradijentni program tečnog hromatografa: 

Vreme (min) Mobilna faza A (%) Mobilna faza B (%) Tok (ml/min) 

0,00 88 12 0,2 

5,00 88 12 0,2 

5,01 50 50 0,2 

16,00 0 100 0,2 

17,00 0 100 0,2 

17,01 88 12 0,2 

 

Određivanje masenog udela mikotoksina: 

C mikotoksin (g/kg) = (C X VR X V)/m 

gde je: 

C – određena koncentracija mikotoksina (ng/ml); 

Vr – zapremina rekonstitucije (0,5 ml); 

V – zapremina acetonitrila (8 ml) u delu za ekstrakciju; 

M – količina uzorka 
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4.2.6. Statistička obrada podataka 

 

Dobijeni rezultati razvrstani su u odgovarajuće statističke serije i obrađeni uz primenu programa 

GraphPad Prism 8.0, čime je omogućeno objektivno i egzaktno zaključivanje.  

Za statističku analizu korišćene su sledeće metode: mere varijacije i metod analize varijanse sa 

neparnim t testom i Tykey test. 

Izračunavani su sledeći statistički parametri: aritmetička sredina ( X ), standardna greška (SE), 

standardna devijacija (Sd), koeficijent varijacije (Cv) i interval varijacije (Iv). Mere varijacije su 

omogućile da se prati varijabilitet unutar svakog obeležja, kako apsolutno tako i relativno, a preko 

koeficijenta varijacije i poređenja varijacija između obeležja. Međusobno poređenje svih tretmana 

vršeno je metodom analize varijanse “F” testom. Korišćenjem Tykey i t-testa vršena je dalja analiza 

statističke značajnosti razlika između pojedinih tretmana. Svi testovi su koričeni na nivou rizika od 

5% i 1% i 0,1%, pa su prema tome i zaključci dati sa odgovarajućom verovatnoćom (95, 99 i 99,99%). 

Dobijeni i obrađeni rezultati prikazani su u vidu tabela, grafikona i slika. 
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5. REZULTATI 

 

U ovom poglavlju prikazani su rezultati ogleda dobijeni hemijskim i toksikološkom analizama 

potpunih smeša za ishranu brojlera u ogledu, proizvodni rezultati, rezultati makroskopskih i 

histopatoloških ispitivanja duodenuma, jetre, srca i BF, kao i rezultati ispitivanja prisustva rezidua 

AfB1, T-2 toksina i njihovih metabolita u grudnoj muskulaturi i jetri oglednih životinja. 

5.1. HEMIJSKI SASTAV SMEŠA 

Hemijski sastav potpunih smeša korišćenih za ishranu brojlera u ogledu prikazan je u tabeli 

9. Rezultati pokazuju da su smeše u potpunosti odgovarale kategorijama brojlera kojima su 

namenjene kao i normativima za ishranu, u odnosu na provenijencu brojlera. 

 

Tabela 9. Hemijski sastav smeša za ishranu brojlera 

 

 

 

 

  

R. br. Hemijski sastav % I II III 

1 Sirovi protein 22,50 19,30 18,01 

2 Sirove masti  4,55 5,60 5,60 

3 Sirovi pepeo 6,07 5,74 5,30 

4 Sirova celuloza 3,26  3,29 3,18 

5 ME Živina, kalkulativno MJ/kg 12,89  13,27  13,42  

6 Lizin 1,28  1,20 0,98 

7 Metionin 0,65  0,59 0,49 

8 Metionin+Cistin 0,95  0,87 0,77 

9 Treonin 0,86  0,77 0,67 

10 Triptofan 0,24  0,19 0,18 

11 Kalcijum 0,93  0,87 0,87 

12 Fosfor, ukupni 0,59  0,59 0,54 

13 Fosfor, iskoristivi 0,30  0,30 0,26 

14 Natrijum  0,16  0,26 0,16 
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Tabela 10. Rezultati toksikoloških ispitivanja koncentracije AfB1 i T-2 toksina u smešama  

za ishranu brojlera 

R.br. Grupe AfB1 T-2 

1 E-I, početna smeša 99,3 - 

2 E-I, smeša za porast 97,2 - 

3 E-I, završna smeša 101,2 - 

4 E-II, početna smeša 97,2 - 

5 E-II, smeša za porast 98,5 - 

6 E-II, završna smeša 103 - 

7 E-III, početna smeša - 498 

8 E-III, smeša za porast - 511 

9 E-III, završna smeša - 514 

10 E-IV, početna smeša - 444 

11 E-IV, smeša za porast - 503 

12 E-IV, završna smeša - 505 

13 E-V, početna smeša 102 496 

14 E-V, smeša za porast 105 510 

15 E-V, završna smeša 98,4 497 

16 E-VI, početna smeša 96,8 489 

17 E-VI, smeša za porast 97,9 502 

18 E-VI, završna smeša 103 501 

19 K, početna smeša - - 

20 K, smeša za porast - - 

21 K, završna smeša - - 

22 MR, početna smeša - - 

23 MR, smeša za porast - - 

24 MR, završna smeša - - 

 

Toksikološkim ispitivanjima smeša proveren je stepen umešanosti kontaminiranog materijala sa AfB1 

i T-2 toksinom u hranu za brojlere. Toksikološka ispitivanja su pokazala veoma dobar stepen 

umešanosti kontaminiranog materijala AfB1 i T-2 toksina u komercijalnu hranu sa dozvoljenim 

odstupanjem od ±2%. 
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5.2. OGLED NA BROJLERIMA 

5.2.1. Proizvodni rezultati brojlera 

 TM brojlera u ogledu po fazama prikazane su u tabeli 11., dok su statističke značajnosti u 

dobijenim rezultatima prikazani u prilogu 1. Iz rezultata se vidi da su brojleri prvog dana ogleda imali 

odgovarajuću TM za provinijencu, dok razlike u TM između grupa nisu bile statistički značajne 

(Prilog 1).  

Tabela 11. Prosečne telesne mase brojlera (g) kontrolnih grupa tokom dana ogleda, (x̄  Sx) 

 

а - stаstistički značajna razlika u odnosu na K grupu (a=P<0,05 aa=P<0,01 aaa=P<0,001) 

b - stаstistički značajna razlika u odnosu na O-I (b=P<0,05 bb=P<0,01 bbb=P<0,001) 

c - stаstistički značajna razlika u odnosu na O-II (c=P<0,05 cc =P<0,01 ccc =P<0,001) 

d - stаstistički značajna razlika u odnosu na O-III (d=P<0,05 dd=P<0,01 ddd=P<0,001) 

e - stаstistički značajna razlika u odnosu na O-IV (e=P<0,05 ee=P<0,01 eee=P<0,001) 

f - stаstistički značajna razlika u odnosu na O-V (f=P<0,05 ff=P<0,01 fff=P<0,001) 

g - stаstistički značajna razlika u odnosu na O-VI (g=P<0,05 gg=P<0,01 ggg=P<0,001) 

h - stаstistički značajna razlika u odnosu na K+MR (h=P<0,05 hh=P<0,01 hhh=P<0,001) 

 

Prvog dana ogleda nije bilo statički značajnih razlika između brojlera kontrolnih i oglednih 

grupa. 

Grupe  1 dan  7 dan 14 dan 21 dan 28 dan  35 dan 42 dan 

E-I 52,92  0,73 
130,8  1,87 

aaa 

339,5  2,47 

aaa 

627,8  2,93 

aaa 

935,8  3,08 

aaa 

1326,0  7,52 

aaa 

1826,0  

12,64 

aaa 

E-II 51,58  0,78 
172,2  2,7 

bbb 

387,8  2,21 

aaa,bbb 

690,8  2,61 

aaa,bbb 

1032,0  7,20 

aaa,bbb 

1472,02,81 

aaa,bbb 

2055,010,26 

aaa,bbb 

E-III 51,83  0,86 
130,7  1,75 

aaa,ccc 

339,9  2,69 

aaa,ccc 

626,6  3,77 

aaa,ccc 

940,1  3,51 

aaa,ccc 

1326,08,96 

aaa,ccc 

1828,013,31 

aaa,ccc 

E-IV 51,58  0,67 
167,8  2,15 

bbb,ddd 

386,7  2,23 

aaa,bbb,ddd 

688,5  2,71 

aaa,bbb,ddd 
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Sedmog dana ogleda zabeležene su statistički značajne razlike između TM brojlera koji su 

hranom dobijali 0,1 mg/kg AfB1 (E-I) 130,8  1,87g i brojlera koji su hranom dobijali 0,1 mg/kg 

AfB1 uz dodatak 0,2% MR (E-II) 172,2  2,7g. Isto tako, statistički značajne razlike zabeležene su 

između TM oglednih životinja koje su u hrani dobijale 0,5 mg/kg T-2 toksinа (E-III) 130,7  1,75g i 

oglednih životinja koje su hranom dobijale 0,5 mg/kg T-2 toksina uz dodatak 0,2% MR (E-IV) 167,8 

 2,15g. U istom eksperimentalnom periodu TM brojlera kontrolnih grupa (K, MR) bile su statistički 

značajno više od TM brojlera E-I, E-III i E-V grupa. 

Takođe, tokom ovog perioda prosečna TM brojlera koji su hranom dobijali ispitivani 

preparat (MR) bila je viša od TM brojlera kontrolne grupe (K), ali razlika nije bila statistički značajna. 

 
Grafikon 1. Telesne mase brojlera oglednih i kontrolnih grupa 7. dana ogleda 

 

Četrnaestog dana ogleda zapažene su statistički značajne razlike između TM brojlera koji su 

hranom dobijali 0,1 mg/kg AfB1 (E-I) 339,5  2,47g i brojlera koji su hranom dobijali 0,1 mg/kg 

AfB1 uz dodatak ispitivanog preparata (E-II) 387,8  2,21g. Takođe, statistički značajne razlike su 

primećene između ТМ brojlera koji su hranom dobijali 0,5 mg/kg T-2 toksina (E-III) 339,9  2,69g 

i oglednih životinja koje su hranom dobijale 0,5 mg/kg T-2 toksina uz dodatak preparata MR (E-IV) 

386,7  2,23g. Posmatranjem TM životinja kontrolnih grupa (K, MR) zapaženo je da su bile 

signifikantno više od TM brojlera E-I, E-III i E-V grupa. Interesantno je napomenuti da je u ovom 

periodu prosečna TM oglednih životinja kontrolne grupe koje su sa hranom dobijale ispitivani 

preparat (MR) 458,4  2,72g bila statistički značajno viša od TM brojlera (K) 431,3  2,46g. 
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Grafikon 2. Telesne mase brojlera oglednih i kontrolnih grupa 14. dana ogleda 

Dvadeset prvog dana ogleda uočene su statistički značajne razlike između TM oglednih 

životinja koje su hranom dobijale 0,1 mg/kg AfB1 (E-I) 627,8  2,93g i brojlera koje su hranom 

dobijale 0,1 mg/kg AfB1 uz dodatak izabranog preparata (E-II) 690,8  2,61g. Isto tako, statistički 

značajne razlike su zabeležene između TM brojlera koji su hranom dobijali 0,5 mg/kg T-2 toksina 

(E-III) 626,6  3,77g i brojlera koji su hranom dobijali 0,5 mg/kg T-2 toksina uz dodatak ispitivanog 

preparata MR (E-IV) 688,5  2,71g. 

Takođe, TM brojlera kontrolnih grupa (K, MR) bile su statistički značajno više od TM brojlera 

E-I, E-III i E-V grupa. Važno je napomenuti da je u ovom oglednom periodu prosečna TM životinja 

koje su sa hranom dobijale ispitivani preparat (MR) 831,4  2,50g bila statistički značajno viša od 

brojlera (K) grupe 791,2  3,24g. 

 

Grafikon 3. Telesne mase brojlera oglednih i kontrolnih grupa 21. dana ogleda 
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Dvadeset osmog dana ogleda primećene su statistički značajne razlike između TM brojlera 

koji su hranom dobijali 0,1 mg/kg AfB1 (E-I) 935,8  3,08g i brojlera koji su hranom dobijali 0,1 

mg/kg AfB1 uz dodatak 0,2% preparata MR 1032,0  7,20g. Takođe, statistički značajne razlike su 

registrovane između TM brojlera koji su hranom dobijali 0,5 mg/kg T-2 toksina (E-III) 940,1  3,51g 

i životinja koje su hranom dobijale 0,5 mg/kg T-2 toksina uz dodatak 0,2% preparata MR (E-IV) 

1034,0  8,88g.  

U ovom periodu zapažene su statistički značajne razlike između TM brojlera koji su hranom 

dobijali 0,1 mg/kg AfB1 i 0,5 mg/kg T-2 toksina (E-V) 834,2  3,63g kao i grupe brojlera koja je 

hranom dobijala 0,1 mg/kg AfB1 i 0,5 mg/kg T-2 toksina uz dodatak 0,2% MR preparata (E-VI) 869,3 

 3,34g. Posmatranjem TM oglednih životinja iz kontrolnih grupa (K, MR) uočeno je da su bile 

signifikantno više od TM brojlera E-I, E-III i E-V grupa. Interesantno je napomenuti da je u ovom 

eksperimentalnom periodu prosečna TM životinja koje su hranom dobijale ispitivani preparat (MR) 

1304,0  2,68g bila statistički značajno viša od brojlera (K) grupe 1235,0  3,59g. 

 

Grafikon 4. Telesne mase brojlera oglednih i kontrolnih grupa 28. dana ogleda 
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zabeležene između TM brojlera koji su hranom dobijali 0,5 mg/kg T-2 toksina (E-III) 1326,0  8,96g 

i brojlera koji su hranom dobijali 0,5 mg/kg T-2 toksina uz dodatak0,2% MR E-IV) 1472,0  3,57g. 
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koje su hranom dobijale 0,1 mg/kg AfB1 i 0,5 mg/kg T-2 toksina uz dodatak izabranog preparata MR 

(E-VI) 1255,0  4,70g. Posmatranjem TM oglednih životinja kontrolnih grupa (K, MR) zapaženo je 

da su bile signifikantno više od TM brojlera oglednih E-I, E-III i E-V grupa. Značajno je napomenuti 

da je u ovom istom oglednom periodu prosečna TM brojlera koji su hranom dobijali ispitivani 

preparat (MR) 1898,0  3,03g bila statistički značajno viša od oglednih životinja koje su dobijale 

hranu bez dodataka (K) grupa 1808,0  8,80g. 

 

Grafikon 5. Telesne mase brojlera oglednih i kontrolnih grupa 35. dana ogleda 

 

Četrdeset drugog dana ogleda uočene su statistički značajne razlike između TM životinja koje 

su hranom dobijale 0,1 mg/kg AfB1 (E-I) 1826,0  12,64g i životinja koje su hranom dobijale 0,1 

mg/kg AfB1 uz dodatak 0,2% MR (E-II) 2055,0  10,26g. Isto tako, signifikantno značajne razlike 

su se pojavile između TM brojlera koji su hranom dobijali 0,5 mg/kg T-2 toksina (E-III) 1828,0  

13,31g i brojlera koji su hranom dobijali 0,5 mg/kg T-2 toksina uz dodatak 0,2% MR (E-IV) 2054,0 

 7,98g. 

U ovom istom periodu zapažene su statistički značajne razlike između TM životinja koje su 

hranom dobijale 0,1 mg/kg AfB1 i 0,5 mg/kg T-2 toksina (E-V) 1692,0  1,91g i životinja koje su 

hranom dobijale 0,1 mg/kg AfB1 i 0,5 mg/kg T-2 toksina uz dodatak 0,2% MR (E-VI) 1742,0  4,91g. 

Tokom istog oglednog perioda, posmatranjem TM brojlera kontrolnih grupa (K, MR) zapaženo je da 

su bile signifikantno više od TM brojlera E-I, E-III i E-V grupa. Zanimljivo je pomenuti da je u ovom 

periodu ogleda prosečna TM brojlera koje su hranom dobijale ispitivani preparat (MR) 25424,0  

9,36g bila signifikantno viša od brojlera koji su hranjeni hranom bez dodataka (K) grupa 2336,0  

7,35g. 
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Grafikon 6. Telesne mase brojlera oglednih i kontrolnih grupa 42. dana ogleda 

 

Na osnovu dobijenih rezultata može se zaključiti da je u pogledu TM brojlera tokom ogleda, 

ispitivani preparat (MR) pokazao značajan protektivni efekat. Brojleri grupa koji su uz ispitivani 

preparat (MR) dobijali AfB1 i T-2 toksin ili kombinaciju ova dva toksina ostvarili su statistički 

značajno više TM tokom celog ogleda. Takođe, počevši od druge nedelje ogleda brojleri grupe koja 

je uz komercijalnu hranu dobijala ispitivani preparat imali su statistički značajno više TM u odnosu 

na sve ogledne i kontrolnu grupu brojlera. Taj trend zadržao se do kraja ogleda. 

TM je dobar pokazatelj kvaliteta hrane ali se smatra da je prirast pouzdanije karakteriše ovaj 

parametar, a posebno higijensku ispravnost i zdravstveno stanje životinja. Ostvaren prosečan dnevni 

prirast brojlera kontrolne grupe tokom ogleda bio je u granicama predviđenim tehnološkim 

normativima. Brojleri (E-I, E-III, E-V, E-VI) grupa postigle su statistički značajno niže priraste u 

odnosu na kontrolne grupe (K, MR).  

Prosečni prirast brojlera u ogledu po fazama prikazan je u tabeli 12., dok su statističke 

značajnosti u dobijenim rezultatima prikazani u prilogu 2. Iz rezultata se vidi da su brojleri prvog 

dana ogleda imali odgovarajuću TM za provinijencu, dok razlike u TM između grupa nisu bile 

statistički značajne (Prilog 2).  
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Tabela 12. Prosečan dnevni prirast brojlera (g) tokom ogleda ( X  Sx) 

 

а - stаstistički značajna razlika u odnosu na K grupu (a=P<0,05 aa=P<0,01 aaa=P<0,001) 

b - stаstistički značajna razlika u odnosu na E-I (b=P<0,05 bb=P<0,01 bbb=P<0,001) 

c - stаstistički značajna razlika u odnosu na E-II (c=P<0,05 cc =P<0,01 ccc =P<0,001) 

d - stаstistički značajna razlika u odnosu na E-III (d=P<0,05 dd=P<0,01 ddd=P<0,001) 

e - stаstistički značajna razlika u odnosu na E-IV (e=P<0,05 ee=P<0,01 eee=P<0,001) 

f - stаstistički značajna razlika u odnosu na E-V (f=P<0,05 ff=P<0,01 fff=P<0,001) 

g - stаstistički značajna razlika u odnosu na E-VI (g=P<0,05 gg=P<0,01 ggg=P<0,001) 

h - stаstistički značajna razlika u odnosu na K+MR (h=P<0,05 hh=P<0,01 hhh=P<0,001) 
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Grafikon 7. Dnevni prirast brojlera oglednih i kontrolnih grupa 1-7. dana ogleda 

 
Grafikon 8. Dnevni prirast brojlera oglednih i kontrolnih grupa 7-14. dana ogleda 

 
Grafikon 9. Dnevni prirast brojlera oglednih i kontrolnih grupa 14-21. dana ogleda 

E
-I

E
-II

E-II
I

E
-IV E

-V
E-V

I K
M

R

0

50

100

150 131.25

122.58

76.5071.00

116.17

78.83

120.58

77.83P
ri
ra

s
t,
 g

 ±
 S

x

Grupe

Prirast 1-7. dana

E
-I

E
-II

E-II
I

E
-IV E

-V
E-V

I K
M

R

0

100

200

300

400

275.83

257.42

197.67
194.33

218.92
209.25

215.58
208.75

P
ri
ra

s
t,
 g

 ±
 S

x

Grupe

Prirast 7-14. dana

E
-I

E
-II

E-II
I

E
-IV E

-V
E-V

I K
M

R

0

100

200

300

400

500

373.00
359.83

276.58272.83

301.75
286.67

303.08
288.33

P
ri
ra

s
t,
 g

 ±
 S

x

Grupe

Prirast 14-21. dana



 

63 

 

Grafikon 10. Dnevni prirast brojlera oglednih i kontrolnih grupa 21-28. dana ogleda 

 

Grafikon 11. Dnevni prirast brojlera oglednih i kontrolnih grupa 28-35. dana ogleda 

 

Grafikon 12. Dnevni prirast brojlera oglednih i kontrolnih grupa 35-42. dana ogleda 
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Grafikon 13. Dnevni prirast brojlera oglednih i kontrolnih grupa 1-42. dana ogleda 

 

Brojleri ogledne grupe E-I imali su statistički značajno niži prirast (g) u toku prve, četvrte, 

pete i šeste nedelje ispitivanja za 35,5; 10,45; 11,27 i 14,20% u odnosu na brojlere ogledne grupe E-

II. Isto tako, brojleri ogledne grupe E-III imali su statistički značajno manji prirast (g) u toku prve, 

četvrte, pete i šeste nedelje ogleda za 32,23; 9,15; 11,99 i 6,59% u odnosu na brojlere ogledne grupe 

E-IV. 

Brojleri ogledne grupe E-II imali su signifikantno viši prirast (g) u toku druge, treće, četvrte, 

pete i šeste nedelje eksperimenta za 8,30; 8,71; 21,71; 12,25 i 16,63% u odnosu na brojlere ogledne 

grupe E-VI. Isto tako, brojleri ogledne grupe E-IV imali su viši prirast (g) tokom druge, treće, četvrte, 

pete i šeste nedelje eksperimenta za 9,70; 8,35; 22,60; 11,96 i 9,47% u odnosu na brojlere ogledne 

grupe E-VI. U istom periodu ispitivanja registrovan je statistički značajno viši prirast (g) brojlera 

ogledne grupe E-III za 7,16; 4,85; 28,02; 1,24 i 4,95% u odnosu na brojlere ogledne grupe E-V. 

Iz navedenih rezultata prirasta može se konstatovati da su sve grupe koje su dobijale samo 

toksin imale značajno niže priraste u odnosu na grupe koje su uz toksin dobijale i ispitivani preparat. 

Povezujući proizvodne rezultate i prirast između oglednih i kontrolnih grupa, uočava se da je izabrani 

preparat pokazao protektivni efekat. 

Posmatrajući zbirno za ceo ogled od 1.- 42. dana brojleri E-I grupe ostvarili su prosečan 

dnevni prirast od 147,66 ±0,99 g, dok su brojleri E-II grupe koji su uz AfB1 dobijali i 0,2% preparata 

za detoksikaciju MR ostvarili za ceo period ogleda prosečan dnevni prirast od 167±0,85 g. Između 

prirasta brojlera ove dve grupe detektovana je statistička značajnost na nivou (P<0,001) Na osnovu 

ovoga možemo zaključiti da su brojleri E-II grupe ostvarili za 13,09% više dnevne priraste tokom 

celog ogleda, što se može pripisati učinku preparata MR. Ipak do kraja ogleda brojleri E-II grupe nisu 

dostigli priraste predviđene normativom za provinijencu i zbog toga konstatujemo da je protektivni 
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efekat preparata delimičan. Sličan trend zabeležen je i kod brojlera E-III i E-IV grupe koji su hranom 

dobijali 0,5 mg T-2 toksina/kg hrane i takođe, uz 0,5 mg T-2 toksina/kg hrane i 0,2% preparata MR. 

Brojleri E-III grupe posmatrano za ceo ogled od 1.-42. dana ostvarili su prosečan dnevni prirast od 

148±1,12 g dok su brojleri E-IV grupe koji su uz T-2 toksin dobijali 0,2% preparata MR ostvarili za 

12,7% više priraste u odnosu brojlere E-III grupe ili 166,83±0,68 g. Između prirasta brojlera E-III i 

E-IV grupa zabeležena je statistički značajna razlika na nivou (P<0,001). Najniže dnevne priraste 

posmatrano za ceo period ogleda ostvarili su brojleri E-V i E-VI grupe koji su hranom dobijali 

kombinaciju AfB1 i T-2 toksina kao i kombinaciju oba mikotoksina i preparat za detoksikaciju MR. 

Brojleri E-V i E-VI grupe ostvarili su od 1.- 42. dana prosečne dnevne priraste od 137,1±0,43 g 

odnosno 140,9±0,43 g. Iako je numerička razlika u ostvarenim prirastima mala, detektovana je 

statistički značajna razlika na nivo (P=0,0222). Razlozi su sa jedne strane, negativni efekti oba 

mikotoksina na TM i prirast, sa druge strane brojleri E-V i E-VI grupe konzumirali su značajno niže 

količine hrane u odnosu na brojlere grupa koji su hranom dobijali pojedinačno AfB1± i T-2 toksin. 

Zbog snažnog sinergističkog negativnog efekta oba toksina na prirast brojlera ovih grupa, zabeleženo 

je samo neznatno povećanje prosečnog dnevnog prirasta kod brojlera E-VI grupe. Prosečno najviše 

dnevne priraste tokom ogleda ostvarili su brojleri MR grupe koji su dobijali hranu sa dodatkom 0,2% 

preparata MR i to 207,5±0.80 g (od 1. do 42. dana ogleda) kao i brojleri K grupe koji su dobijali 

komercijalnu hranu bez dodataka i to 190,4±0,61 g. Ove razlike su tokom četvrte i šeste nedelje kao 

i posmatrano zbirno za ceo ogled, bile statistički značajne na nivou P<0,05 i P<0,001 u odnosu na 

brojlere K grupe, koji su dobijali komercijalnu hranu bez dodataka. Ovakvi rezultati brojlera MR 

grupe mogu se pripisati uticaju preparata koji osim adsorbtivnih komponenti (za adsorbciju 

mikotoksina) sadrži i probiotske kulture mikroorganizama i fikofitne materije koje potencijalno mogu 

delovati pozitivno na imunski sistem i zdravlje gastrointestinalnog trakta brojlera. 

Dnevna konzumacija hrane tokom ogleda prikazana je u tabeli 13. Brojleri kontrolnih grupa 

(K, MR) konzumirali su normativom uobičajene količine hrane. S druge strane, ogledne grupe 

brojlera konzumirale su značajno niže količine hrane u odnosu na ogledne grupe koje su hranom uz 

toksine dobijale i 0,2% ispitivanog preparata MR. 

 

Tabela 13. Prosečna dnevna konzumacija hrane po periodima ogleda (g) 

 1-7 dan 7-14 dan 14-21 dan 21-28 dan 28-35 dan 35-42 dan 1-42 dan 

E-I 45,23 69,59 81,88 103,88 133,72 122,27 92,83 

E-II 47,58 70,07 82,28 117,76 151,58 131,71 100,20 

E-III 47,64 63,53 76,48 101,85 139,83 128,76 93,01 

E-IV 46,57 71,52 81,84 119,96 149,39 131,35 100.06 
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E-V 44,27 52,58 69,97 95,16 119,17 110,95 82,01 

E-VI 45,42 57,79 71,61 95,33 120,94 115,88 84,44 

K 47,82 73,67 86,32 110,92 141,83 126,97 97,92 

MR 50,44 74,15 87,08 112,02 153,72 127,39 100,8 
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Brojleri oglednih grupa (E-I, E-III, E-V) konzumirali su od 1. do 21. dana ogleda za 5,5; 10,6 

i 24,5% manje hrane u odnosu na brojlere kontrolne grupe koji su dobijali samo komercijalnu hranu 

(K). U ispitivanom periodu od 21. do 42. dana, brojleri oglednih grupa (E-I, E-III, E-V) konzumirali 

su za 5,5; 2,5 i 16,74% manje hrane u odnosu na brojlere kontrolne grupe koji su dobijali samo 

komercijalnu hranu. Brojleri oglednih grupa (E-II, E-IV, E-VI) konzumirali su od 1. do 21. dana 

ogleda za 5,85; 5,85 i 21,05% manje hrane u odnosu na brojlere kontrolne grupe koja je dobijala 

komercijalnu hranu uz dodatak ispitivanog preparata (MR). U periodu od 21. do 42. dana, brojleri 

ogledne grupe (E-VI) konzumirali su za 18,36% manje hrane u odnosu na brojlere kontrolne grupe 

koji su dobijali komercijalnu hranu uz dodatak izabranog adsorbenta (MR). 

Brojleri grupa (E-I i E-V) konzumirali su za 7,39 i 2,93 % manje hrane u odnosu na brojlere 

E-II i E-VI koji su hranom uz toksine dobijali ispitivani preparat MR. 

KK hrane je dobar pokazatelj uspešnosti i ekonomske opravdanosti tova. KK bio je niži kod 

brojlera kontrolnih grupa u odnosu na ogledne grupe (Tabela 14). Brojleri koji su hranom dobijali 

AfB1 (E-I) ili T-2 toksin (E-III) imali su najviši KK, 2,2 kg, dok su nešto niže KK hrane ostvarili 

brojleri koji su hranom dobijali AfB1 uz dodatak ispitivanog preparata MR (E-II) ili brojleri koji su 

hranom dobijali T-2 toksin sa dodatkom izabranog preparata MR (E-IV). Kod grupa brojlera koja su 

hranom dobijala 0,1 mg/kg AfB1 i 0,5 mg/kg T-2 toksina rezultati KK iznosili su 2,1 kg za obe grupe 

(E-V i E-VI), što je nešto niže u odnosu na brojlere E-I i E-III grupe . Razlog je verovatno kumulativni 

efekat dva toksina, pa su obe grupe (E-V i E-VI) konzumirale nešto niže količine hrane u odnosu na 

brojlere E-I i E-III grupe. 

Najbolje rezultate KK ostvarila je grupa koja je uz komercijalnu hranu dobijala i ispitivani 

preparat MR . 

Tabela 14. Konverzija hrane tokom ogleda (kg) 

 Konverzija hrane 

1-21 dan 

Konverzija hrane 

21-42 dan 

Konverzija hrane 

1-42 dan 

E-I 2,4 2,1 2,2 

E-II 2,2 2,0 2,1 

E-III 2,3 2,1 2,2 

E-IV 2,2 2,0 2,1 

E-V 2,2 2,0 2,1 

E-VI 2,2 2,0 2,1 

K 1,9 1,7 1,8 

MR 1,9 1,6 1,7 
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5.2.2. Zdravstveno stanje brojlera tokom ogleda  

Brojleri kontrolne grupe kao i grupa koje su dobijale hranu bez toksina sa 0,2% ispitivanog 

preparata MR bili su skladne telesne građe, pravilno razvijenog koštanog i mišićnog tkiva, živahnog 

temperamenta i dobre kondicije. Perje, koža i vidljive sluznice bile su bez osobenosti. Apetit je bio 

dobar, a feces uobičajeno formiran. Sposobnost aktivnog kretanja i koordinacija pokreta bili su 

usklađeni, a mišićni tonus bez osobenosti. 

Kod oglednih grupa nisu uočeni izraženi klinički znaci poremećaja zdravstvenog stanja. 

Potrebno je naglasiti da su grupe koje su konzumirale kontaminiranu hranu, počev od druge nedelje 

ogleda, uzimale povećane količine vode u odnosu na kontrolnu grupu. Kod manjeg broja jedinki 

primećen je sporadičan proliv.  

5.2.3. Makroskopske i HP ispitivanja u tkivima brojlera  

5.2.3.1. Makroskopske promene u tkivima brojlera 

 Kod brojlera E-I grupe koji su hranom dobijali 0,1 mg AfB1/kg hrane na obdukciji je zapažena 

pojava žute jetre trošne konzistencije i to kod 4/12 životinja, kod 2/12 životinja u duodenumu 

zapažena su sitna jedva vidljiva krvarenja. Kod brojlera E-II grupe primećene su diskretne 

diskoloracije na jetri kod 3/12 ispitivanih životinja. Kod brojlera E-III i E-IV grupe zapažena je 

pojava uvećane jetre sa žutom prebojenošću kod 4/12 odnosno 3/12 ispitivanih brojlera, kao i 

diskoloracije na srcu kod 1/12 ispitivanih životinja. Kod 4/12 brojlera E-V grupe primećena je žuta 

prebojenost jetre i kod jedne životinje primećene su promene u vidu žućkastih naslaga na jeziku. Žuta 

prebojenost jetre koja je bila trošne konzistencije primećena je kod 2/12 životinja. Kod brojlera 

kontrolne grupe i MR grupe na obdukciji nisu uočene makroskopske promene. 

Histopatološke promene su primećene u svim tkivima tretiranih brojlera koje su hranjeni 

hranom kontaminiranom mikotoksinima sa ili bez ispitivanog preparata za detoksikaciju mikotoksina 

MR. 
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Slika 11. Makroskopske promene u tkivima brojlera 

a) Uvećana jetra sa žutom prebojenošću E-III i E-IV; 

b) Diskoloracija na srcu E-III i E-IV; c) Žuta jetra trošne konzistencije E-I i E-V 

d) Diskoloracija na jetri E-II; e) Sitna krvavljenja u crevima E-I 

 

5.2.3.2. HP u duodenumu ispitivanih brojlera 

Kod brojlera K grupe kao i grupe brojlera koji su hranom dobijali samo ispitivani preparat MR 

u duodenumu nisu detektovane HP promene. 

Kod brojlera E-I grupe koji su hranom dobijali 0,1 mg/AfB1/kg hrane u duodenumu su 

zabeležene promene u vidu, hiperemije i hemoragije kao i atrofija crevnih resica uz umnožavanja 

peharastih ćelija, kao i kariopiknoze u Liberkinijevim kriptama. 

Kod brojlera grupe E-II koji su hranom dobijali 0,1 mg/kg AfB1 i 0,2% ispitivanog preparata 

MR u duodenumu se zapažaju hiperemije, hemoragije i umnožavanje peharastih ćelija crevnih resica. 

Hemoragijske promene u duodenuma bile su detektovane samo kod 16,66% dok je umnožavanje 

peharastih ćelija detektovano kod 33,3% ispitivanih životinja. Kariopiknoza u Liberkinijevim 

kriptama nije bila zabeležena kod brojlera ove grupe. Možemo pretpostaviti da je manja zastupljenost 

i intenzitet HP promena brojlera ove grupe u odnosu na E-I grupu brojlera posledica protektivnog 

dejstva ispitivanog preparata za detoksikaciju mikotoksina MR. 



 

70 

Kod brojlera E-III grupe koji su hranom dobijali 0,5 mg/kg hrane T-2 toksina HP pregledom 

zapažene su promene u duodenumu brojlera u vidu hiperemija, hemoragija i atrofija ćelija mukoze. 

Kod brojlera E-IV grupe koji su hranom osim T-2 toksina dobijali i 0,2% ispitivanog preparata 

MR, hiperemija u duodenumu zabeležena je kod 41,6% a atrofija crevnih resica kod 33,3 % 

ispitivanih životinja u odnosu na brojlere E-III grupu. Ostale promene u crevima bile su slično 

zastupljene kod obe ogledne grupe.  

U duodenumu brojlera E-V grupe zapažene su sledeće promene: hiperemije, hemoragije, i 

atrofija mukoze crevnih resica, umnožavanje peharastih ćelija kao i kariopiknoza u ćelijama 

Liberkinijevih kripti. Kod brojlera E-VI grupe koji su hranom pored AfB1 i T-2 toksina dobijali i 

ispitivani preparat MR zabeležene su iste promene, s tim što su detektovane kod manjeg broja 

životinja. Međutim te promene nisu bile izražene kao kod prethodnih grupa koje su uz toksine 

dobijale i preparat. Razlog je verovatno sinergistički efekat dva toksina AfB1 i T-2 toksina i 

konzumiranja manje količine kontaminirane hrane. 

Broj HP promena u duodenumu po grupama ispitivanih životinja dat je u tabeli 15. 

Tabela 15. HP promene u duodenumu ispitivanih brojlera  

PH promene E-I E-II E-III E-IV E-V E-VI 

Hiperemija 6/12 2/12 11/12 5/12 6/11 2/12 

Hemoragija 7/12 2/12 3/12 2/12 5/11 1/12 

Destrukcija mukoze/atrofija crevnih resica 12/12 9/12 8/12 4/12 9/11 3/12 

Umnožavanje peharastih ćelija 10/12 4/12 3/12 0/12 6/11 4/12 

Kariopiknoza Liberkinijevih kripti 8/12 0/12 8/12 2/12 8/11 1/12 

 

 

 

 

 

 

 

Slika 12. HP promene u duodenumu brojlera, HE bojenje  

a) Hemoragija grupa E-I; b) Destrukcija crevnih resica i hiperemija grupa E-II; 

 c) Hiperemija i deskvamacija E-III 

 

c b a 
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Slika 13. Atrofija crevnih resica kombinacijom AfB1 i T-2 toksina, HE bojenje 

a) grupa E-V b) grupa E-VI (sa MR) 

 

 5.2.3.3. HP promene u jetri ispitivanih brojlera 

U hepatocitima brojlera E-I grupe koja je hranom dobijala 0,1 mg/kg AfB1 zapažene su promene u 

vidu mutnog bubrenja, vakuolarne degeneracije i nekroze, takođe, je u žučnim kanalima detektovan 

deskvamativni holangitis i periholangitis dok je u intersticijumu jetre zabeležena periportalna fibroza. 

U hepatocitima brojlera E-II grupe koji su hranom dobijali 0,1 mg/kg AfB1 uz dodatak 0,2% 

ispitivanog preparata MR zapažene su promene u vidu mutnog bubrenja, vakuolarne degeneracije i nekroze, 

takođe je u žučnim kanalima zapažen deskvamativni holangitis i periholangitis. Mutno bubrenje 

detektovano je kod 16,66% a vakuolarna degeneracija hepatocita kod 50% ispitivanih životinja u odnosu 

na brojlere E-I grupe. Ostale promene u hepatocitima i žučnim kanalima bile su skoro jednako zastupljene 

kod brojlera E-I i E-II grupe. Manja zastupljenost nekih HP promena detektovanih u jetri može se pripisati 

zaštitnom delovanju ispitivanog preparata MR. 

Kod brojlera E-III ogledne grupe u hepatocitima žrtvovanih životinja zabeleženo je mutno bubrenje, 

vakuolarna degeneracija, hidropsna degeneracija i nekroza. Epitel žučnih kanalića bio je zahvaćen 

promenama kao što su hipertrofija, deskvamatorni holangitis i periholangitis. U intersticijumu jetre 

detektovana je periportalna fibroza i infiltracija eozinofilnih ćelija kao i vaskularna degeneracija krvnih 

sudova u jetri. 

Kod brojlera E-IV grupe koji su uz T-2 toksin dobijali i ispitivani preparat MR HP promene u jetri 

bile su zastupljene kod manjeg broja životinja a neke od njih (mutno bubrenje i periportalna fibroza) nisu 

bile detektovane kod brojlera ove grupe. Hidropsna degeneracija hepatocita (8,3%), nekroza (33,3%), 

deskvamativni holangitis (33,3%) i intersticijalna infiltracija mononuklearnim ćelijama (50%) bile su 

zastupljena kod manjeg broja životinja u odnosu na brojlere E-III grupe. Vaskularna degeneracija krvnih 

sudova jetre detektovana je kod samo jedne jedinke ove grupe. Smanjena zastupljenost HP ili njihov 

a b 
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izostanak u jetri brojlera E-IV grupe može da ukaže na efikasnost dodatog preparata za detoksikaciju 

mikotoksina MR. 

Kod brojlera E-V grupe koji su hranom dobijali 0,1 mg/kg AfB1 i 0,5 mg/kg T-2 toksina u jetri, 

žučnim kanalima i intersticijumu detektovane su brojne promene u vidu mutnog bubrenja, vakuolarne 

degeneracije i nekroze, hiperplazije žučnih kanala, deskvamativnog holangitisa, periholangitisa, 

intersticijalne periportalne fibroze i infiltracije mononuklearnih ćelija u intersticijumu. 

U hepatocitima brojlera E-VI grupe koji su hranom dobijali 0,1mg/kg AfB1 i 0,5 mg/kg T-2 toksina 

uz dodatak 0,2% ispitivanog preparata MR zapažene su promene u vidu mutnog bubrenja, vakuolarne 

degeneracije i nekroze, takođe je u žučnim kanalima zapažen deskvamativni holangitis i periholangitis. 

Mutno bubrenje detektovano je kod 41,66% a vakuolarna degeneracija hepatocita samo kod jedne jedinke 

u odnosu na brojlere E-V grupe. Ostale promene u hepatocitima i žučnim kanalima bile su skoro jednako 

zastupljene kod brojlera E-V i E-VI grupe. Manja zastupljenost nekih patohistoloških promena 

detektovanih u jetri ove grupa brojlera može se pripisati zaštitnom delovanju ispitivanog preparata za 

detoksikaciju mikotoksina MR. 

Broj HP promena u jetri po grupama ispitivanih životinja dat je u tabeli 16.  
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Tabela 16. HP promene u jetri ispitivanih brojlera 

 PH promene E-I E-II E-III E-IV E-V E-VI 

Hepatociti 

 

Mutno bubrenje 5/12 2/12 10/12 6/12 7/11 5/12 

Vakuolarna degeneracija 9/12 6/12 5/12 4/12 7/11 1/12 

Hidropsna degeneracija 8/12 1/12 6/12 1/12 0/11 0/12 

Nekroza 3/12 2/12 7/12 4/12 2/11 2/12 

Žučni kanali 

 

Hiperplazija žučnih kanala 6/12 4/12 6/12 2/12 7/11 4/12 

Deskvamativni holangitis 8/12 7/12 7/12 4/12 9/11 5/12 

Periholangitis 3/12 3/12 2/12 6/12 6/11 4/12 

Intersticijum Periportalna fibroza 3/12 1/12 1/12 0/12 2/11 0/12 

 

  

Slika 14. HP u jetri brojlera HE bojenje  

a) mutno bubrenje grupa E-I b) vakuolarna degeneracija E-II 

 

a b 

c d 

a b 
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Slika 15. HP promene u jetri brojlera hranjenih hranom sa kombinacijom AfB1 i T-2 toksina 

a) grupa E-III hidropsna degeneracija b) grupa E-IV hidropsna degeneracija 

 c) E-III holangitis g) grupa E-IV holangitis i periholangitis 

 

 

 

Slika 16. HP promene u jetri brojlera, HE bojenje 

a) grupa E-VI deskvamativni holangitis i mononuklearni periholangitis 

 

 

 

 

5.2.3.4. HP promene u srcu ispitivanih brojlera 

U ćelijama srčanog mišića brojlera E-I grupe koji su hranom dobijali 0,1 mg/kg AfB1 zapažene su 

degeneracija, infiltracija kardiomiocita mononuklearnim ćelijama i hemoragije.  

Kod brojlera E-II grupe koja je uz AfB1 dobijala i ispitivani preparat MR degeneracija kardiomiocita 

bila je zabeležena samo kod 50% ispitivanih životinja u odnosu na brojlere E-I grupe, dok su ostale promene 

bile slične učestalosti u odnosu na brojlere E-I grupe. 

Kod brojlera E-III grupe koji su hranom dobijali 0,5 mg/kg T-2 toksina u kardiomiocitima opisane 

su sledeće promene: degeneracija, infiltracija mononuklearnih ćelija i krvavljenja u intersticijumu 

miokarda.  

Kod brojlera E-IV grupe koji su uz T-2 toksin dobijale i 0,2% MR preparata promene u srčanom 

mišiću bile su zastupljene kod manjeg broja životinja u odnosu na brojlere E-III grupe, i to intersticijalna 

infiltracija mononuklearnih ćelija kod (25%), a krvavljenja u intersticijumu miokarda kod (50%) ispitivanih 

životinja ove grupe. 

a 
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Kod brojlera E-V grupe koji su hranom dobijali 0,1 mg/kg AfB1 i 0,5mg/kg T-2 toksina u 

kardiomiocitima opisane su sledeće promene: degeneracija, infiltracija mononuklearnih ćelija i krvavljenja 

u intersticijumu miokarda.  

Kod brojlera E-VI grupe koji su hranom pored AfB1 i T-2 toksina dobijali i ispitivani preparat MR 

HP promene u srčanom mišiću bile su zastupljene kod manjeg broja ispitivanih životinja u odnosu na 

brojlere E-V grupe, i to intersticijalna infiltracija mononuklearnih ćelija kod (25%) a krvavljenja u 

intersticijumu miokarda kod (30%) brojlera ove grupe. 

Tabela 17. HP promene u srcu ispitivanih brojlera 

 PH promene E-I E-II E-III E-IV E-V E-VI 

Miokardiociti Degeneracija 11/12 6/12 9/12 8/12 10/11 9/12 

 

Intersticijum 

Infiltracija mononuklearnih ćelija 4/12 3/12 9/12 3/12 5/11 2/12 

Hemoragije  6/12 6/12 8/12 6/12 4/11 3/12 

 

  



 

76 

 

  

Slika 17. HP promene u srcu brojlera, HE bojenje 

a) E-I, mononuklearni miokarditis b) E-II, mononuklearni infiltrat 

 

  

Slika 18. HP promene u srcu brojlera, HE bojenje 

a) E-III, hiperemija i hemoragija b) E-IV, infiltracija mononuklearnih ćelija 

 

 

Slika 19. Degeneracija miokarda srca, HE bojenje  

a) grupa E-V; b) grupa E-VI; 

5.2.3.5. HP promene u BF ispitivanih brojlera 

Kod brojlera E-I ogledne grupe koja je hranom dobijala 0,1 mg/kg AfB1 u ćelijama limfnih 

folikula BF zapažene su hemoragije, nekroza i apoptoza.  

a b 

a b 

a b 
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Ove promene zabeležene su i kod brojlera E-II ogledne grupe koja je uz 0,1 mg/kg AfB1 

dobijala i ispitivani preparat MR. Nekrotične promene u limfnim folikulima BF zabeležene su samo 

kod 8,3% ispitivanih životinja u odnosu na E-I grupu. 

U limfnim folikulima BF kod brojlera E-III grupe koji su hranom dobijali 0,5 mg/kg T-2 toksina 

opisane su promene u vidu nekroze i apoptoze. Nekrotične promene u ćelijama BF kod brojlera E-III 

grupe zabeležene su kod 100% životinja. 

Brojlera E-IV grupe koji su hranom dobijali 0,5 mg/kg T-2 toksina uz dodatak ispitivanog 

preparata MR nekroza u ćelijama BF opisana je kod 50% ispitivanih životinja. 

Kod brojlera E-V ogledne grupe koja je hranom dobijala 0,1 mg/kg AfB1 i 0,5 mg/kg T-2 

toksina u ćelijama limfnih folikula BF zapažene su nekroza i apoptoza. Iste promene zabeležene su i 

kod brojlera E-VI ogledne grupe koja je hranom dobijala 0,1 mg/kg i 0,5 mg/kg T-2 toksina uz 

dodatak ispitivanog MR preparata apoptoza u ćelijama BF opisana je kod 50% ispitivanih životinja. 

 

Tabela 18. HP promene u BF ispitivanih brojlera 

 PH promene E-I E-II E-III E-IV E-V E-VI 

Limfni 

folikuli 

Nekroza 7/12 1/12 12/12 7/12 2/11 2/12 

Apoptoza 9/12 5/12 6/12 6/12 11/11 5/12 

 

   

Slika 20. HP promene u BF brojlera, HE bojenje 

a) E-I, nekroza b) E-II, apoptoza c) E-III, nekroza 

 

a b 

a b c 
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Slika 21. Apoptoza BF, HE bojenje a) grupa E-V; b) grupa E-VI 
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5.2.4 Prisustvo rezidua AfB1 i T-2 toksina i njihovih metabolita u grudnoj muskulaturi 

i jetri ispitivanih brojlera 

Analiza prisustva AfB1 i T-2 toksina kao i njihovih metabolita (AfM1, HT-2 toksin, T-2 triol i 

T-2 tetraol) u tkivima brojlera (grudna muskulatura i jetra) urađena je tehnikom tečne hromatografije 

kuplovane sa masenom spektrometrijom uz detektor (Agilent 6460c LC-MS/MS). Analitička metoda 

ispitivanja je razvijena i validirana u laboratoriji Patent Co. Limit kvantifikacije metode (LOQ) za 

AfB1, iznosi 0,1 μg/kg, za T-2 toksin iznosi 0,2 μg/kg. Izotopsko obeleženi interni standardi 

mikotoksina, koji su korišćeni u metodi, za korigovanje uticaja matriksa su bili (13C24) AfB1 CRM 

BiopureTM— (0,5 µg/mL) za određivanje aflatoksina i (13C24) T-2 toksina CRM BiopureTM— (25 

µg/mL) za određivanje T-2 toksina. Tačnost analitičke metode (Recovery, %) je > 75% za svaki 

ispitivani analit. Metoda određivanja je bila linearna u opsegu od 0,1 do 1,2 µg/kg za AfB1 i AfM1 i 

od 0,2 do 4,0 µg/kg za T-2 toksin. 

U tabeli 19. dati su podaci koji pokazuju da su brojleri hranjeni sa 0,1 mg AfB1/kg hrane imali 

prosečnu koncentraciju AfB1 u jetri od 0,235 µg/kg. Grupa brojlera (E-II) koja je uz 0,1 mg AfB1/kg 

hrane dobijala i 0,2% preparata MR imala je za 51,06% nižu koncentraciju AfB1 u jetri (0,12 g/kg) 

u odnosu na E-I grupu.  

Kod brojlera E-V i E-VI grupe nisu detektovani ostaci AfB1 u jetri i grudnoj muskulaturi. 

Pretpostavlja se da je razlog to što su obe ove grupe brojlera konzumirale niže količine kontaminirane 

hrane u odnosu na brojlere E-I i E-II grupe. 

Kod brojlera E-III, E-IV, E-V i E-VI, grupe nisu detektovani ostaci T-2 toksina, HT-2 toksina 

kao i T-2 triola i T-2 tetraola u ispitivanim tkivima. Razlog je jako brzo metabolisanje T-2 toksina, 

već za 24h od unošenja u organizam. 

 

Tabela 19. Koncentracije AfB1 u ispitivanim tkivima brojlera u µg/kg 

Tkivo E-I  E-II  E-V  E-VI  

Jetra 0,2350,07 0,120,02aa <LOD <LOD 

Mišić <LOD <LOD <LOD <LOD 

  LOD – limit detekcije  

 а - stаstistički značajna razlika u odnosu na E-I grupu (a=P<0,05 aa=P<0,01 aaa=P<0,001) 
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Slika 22. LC-MS/MS Rezidue AfB1 u jetri brojlera E-II grupe µg/kg 

 

AfM1, metabolit AfB1 se stvara u jetri u procesu hidroksilacije pošto je rastvorljiv u vodi (kod 

mlečnih životinja se izlučuje putem mleka, a kod ostalih životinja putem urina). Kod životinja koje 

ne luče mleko može se kao metabolit naći u jetri i urinu.  

AfM1 nije detektovan u jetri ispitivanih brojlera. 

Metaboliti T-2 toksina, HT-2, T-2 triol i T-2 tetraol nisu detektovani u jetri i grudnoj 

muskulaturi ispitivanih brojlera. 
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6. DISKUSIJA 

 

Zbog bolje preglednosti diskusija je podeljena na potpoglavlja, prema postavljenom cilju i 

zadacima istraživanja. Na osnovu proizvodnih rezultata, rezultata makroskopskih i histopatoloških 

kao i ispitivanja prisustva rezidua u tkivima cilj je bio da se utvrdi u kom odnosu stoje navedeni 

parametri u zavisnosti od sadržaja AfB1 i T-2 toksina (pojedinačno ili u kombinaciji) u hrani i 

efektima preparata za detoksikaciju mikotoksina MR na ispitivane parametre. 

 

6.1. Proizvodni rezultati 

6.1.1. Uticaj AfB1 i preparata za detoksikaciju (MR) na proizvodne rezultate brojlera 

 

Počevši od 7. dana pa do kraja ogleda brojleri E-I grupe koji su hranom dobijali 0,1 mg 

AfB1/kg hrane ostvarili su statistički značajno niže TM u odnosu na brojlere E-II grupe. Brojleri E-II 

grupe koji su hranom uz 0,1 mg/kg AfB1 dobijali i 0,2% preparata MR imali su 42. dana ogleda 12,5% 

više TM u odnosu na brojlere E-I grupe, što se može pripisati protektivnom uticaju ispitivanog 

preparata. Takođe, posmatrano za ceo ogled brojleri K i MR grupe imali su za 21,84 i 28,17% više 

TM u odnosu na brojlere E-I grupe. Iako je preparat delimično ublažio toksične efekte AfB1 do kraja 

ogleda nije došlo do normalizacije TM brojlera E-II grupe. Tedesco i sar, 2004 i Dewegovda i sar. 

2000, dobili su rezultate slične našim istraživanjima, koristeći doze AfB1 od 0,8 i 0,3 mg/kg hrane. 

Posmatrano za period 35-42. dan brojleri E-II grupe koji su hranom uz 0,1 mg AfB1 dobijali i 0,2% 

MR preparata, imali su za 14,21% više priraste u odnosu na brojlere E-I grupe koji su hranom dobijali 

0,1 mg AfB1. U odnosu na visinu prirasta u ovom periodu primećujemo mehanizme kompenzatornog 

rasta, no i pored toga to nije bilo dovoljno da se neutrališu negativni efekti AfB1 na TM i prirast tokom 

celog perioda ogleda, što odgovara navodima Raju i Dewegovda (2000). 

Zanimljivo je da su u periodu od 35-42. dana ogleda brojleri grupe MR imali za 9,37 % više 

priraste u odnosu brojlere E-I grupe. Taj podatak nam ukazuje da se preparat može koristiti i 

preventivno u tovu brojlera, što se može se pripisati i pozitivnom delovanju probiotskih kultura 

dodatih u preparat. Brojleri E-I grupe, u periodu od 35-42 dana konzumirali su za 7,16 % manje hrane 

u odnosu na brojlere E-II grupe, KK hrane je dobar pokazatelj uspešnosti i ekonomske opravdanosti 

tova. KK bio je niži kod brojlera kontrolnih grupa u odnosu na ogledne grupe. Brojleri E-I grupe 

ostvarili su najvišu konverziju tokom perioda tova 2,2 kg, dok su brojleri grupe koja je hranom uz 

AfB1 dobijala i MR preparat ostvarili KK od 2,1 kg. Ovaj podatak ukazuje da su brojleri E-I grupe 

konzumirali dovoljnu količinu hrane ali su imali viši KK od brojlera E-II grupe, zbog nižih TM i 
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prirasta ostvarenih tokom ogleda, a što se može pripisati toksičnim efektima AfB1. Slične rezultate 

našima dobili su u svom radu Tedesco i sar. (2004) i Raju i Dewgovda (2000) koristeći koncentracije 

AfB1 od 0,3 i 0,8 mg/kg hrane, kao i preparate za detoksikaciju mikotoksina na bazi zeolita. 

Brojleri E-III grupe koji su hranom dobijali 0,5 mg T-2 toksina/kg hrane ostvarili su statistički 

značajno niže TM tokom celog ogleda (1-42. dan) u odnosu na brojler E-IV, K i MR grupe i to za 

11,01, 21,75 i 28,09%. Slični rezultati su i za prirast. Brojleri E-III grupe koji su hranom dobijali 0,5 

mg T-2 toksina po kg hrane ostvarili su statistički značajno niže priraste tokom celog ogleda u odnosu 

na brojler E-IV i K i MR grupe i to za 11,29, 21,73 i 28,07%. Naši rezultati saglasni su sa rezultatima 

Sing i sar 2020, koji su u svojoj studiji koristili doze T-2 toksina u rasponu od 0,05 do 0,2 mg/kg 

hrane. Naši rezultati u suprotnosti su sa rezultatima Raju i Dewegovda 2000 i Wei i sar. 2019, koji su 

koristili doze T-2 toksina u rasponu od 2-6 mg/kg hrane. Brojleri grupe E-III konzumirali su gledano 

za ceo ogled neznatno niže količine hrane u odnosu na brojlere E-IV, K i MR grupe. KK kod brojlera 

E-III grupe iznosio je 2,2 kg hrane za kg prirasta, kod brojlera E-IV grupe 2,1. Brojleri E-IV grupe 

koji su hranom dobijali 0,5 mg T-2 toksina uz dodatak 2kg/t ispitivanog preparata za detoksikaciju, 

ostvarili su KK od 2,1. a brojleri K i MR grupe ostvarili su KK od 1,8 odnosno 1,7 kg. 

Praćeno za ceo ogled brojleri E-V koji su hranom dobijali 0,1mg/kg AfB1 i 0,5 mg/kg T-2 

toksina imali su najniže ostvarene TM u odnosu na brojlere ostalih grupa koji su hranom dobijali 

AfB1, T-2 toksin ili kombinaciju oba toksina. 

Brojleri E-V grupe imali su za 7,34% i 7,44% niže TM u odnosu na brojlere E-I i E-III grupe 

koji su hranom dobijali pojedinačne doze AfB1 i T-2 toksina. Brojleri E-VI grupe koji su hranom uz 

kombinaciju AfB1 i T-2 toksina dobijali i 0,2% preparata za detoksikaciju MR imali su za 2,88% više 

TM u odnosu na brojlere E-V koji su dobijali hranom kombinaciju dva mikotoksina. Posmatrajući 

priraste zbirno za ceo ogled 1-42. dana dokazano je da su brojleri E-I i E-III grupe koji su hranom 

dobijali 0,1 mg/kg AfB1 i 0,5 mg/kg T-2 toksina imali za 14,67% i 14,77% više priraste u odnosu na 

brojlere E-V grupe koji su hranom dobijali kombinaciju ova dva mikotoksina. Brojleri E-VI grupe 

koji su hranom uz kombinaciju dva toksina dobijali i preparat za detoksikaciju MR imali su za 10,43% 

više priraste posmatrano za ceo ogled u odnosu na brojlere E-V grupe. Naši rezultati u saglasnosti su 

sa rezultatima Stefanović i sar. 2023. Naši rezultati u suprotnosti su sa rezultatima Girish i 

Dewegowda 2006 god. Oni su u svom radu koristili više doze AfB1 i T-2 toksina te je i učinak 

dodavanih adsorbenata bio slabiji. 

Brojleri E-V grupe koji su hranom dobijali AfB1 i T-2 toksin konzumirali su za 11,76 i 11,83 

% manje hrane tokom celog ogleda u odnosu na brojlere E-I i E-III grupe. Brojleri E-VI grupe koji 

su hranom uz kombinaciju AfB1 i T-2 toksina dobijali i preparat za detoksikaciju MR konzumirali su 

za 2,94% više hrane u odnosu na brojlere E-V grupe tokom celog ogleda. Brojleri E-V i E-VI grupe 

ostvarili su niže KK 2,1 kg u odnosu na brojlere E-I i E-III koji su tokom celog perioda tova ostvarili 
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2,2 kg. Razlog je verovatno što su tokom celog perioda tova konzumirali manje količine hrane. Naši 

rezultati u saglasnosti su sa rezultatima Stefanović i sar. 2023, što se može pripisati sinergističnom 

toksičnom efektu dva dodata mikotoksina u hranu brojlera. 

 

6.2. Histopatološka ispitivanja u duodenumu ispitivanih brojlera 

 

AfB1 u organizam životinja najčešće dospeva nakon unošenja kontaminirane hrane. 

Resorpcija sa sluznice duodenuma počinje 30 minuta nakon unošenja u organizam. Zato je logično 

da su histopatološke promene i zabeležene u digestivnom traktu brojlera. Kod brojlera E-I grupe koji 

su hranom dobijali 0,1 mg/ AfB1 /kg hrane u duodenumu su zabeležene promene u vidu, hiperemije 

kod 50%, hemoragija kod 58,33%, destrukcija enterocita i atrofija crevnih resica kod 100%, 

umnožavanja peharastih ćelija kod 83,33% kao i kariopiknoze u Liberkinijevim kriptama kod 66,6% 

eksperimentalnih životinja. AfB1 dovodi do promene permeabiliteta crevnog epitela uticajem na 

proteine transmembranskog kompleksa kao što su okludin, klaudin i intercelularni strukturni proteini 

zone okludens 1,2 i 3. AfB1 može da prekine integritet mehaničke barijere crevne sluzi, uticajem na 

broj peharastih ćelija. Usled povećane propustljivosti sluznice može doći do delovanja patogenih 

mikroorganizama i pojave zapaljenja. Takođe, se zna da i niske doze AfB1, mogu indukovati 

infiltraciju sluznice tankih creva mononuklearnim ćelijama kod brojlera (Sarker i sar., 2023) što je u 

saglasnosti sa našim rezultatima. 

Kod brojlera E-II grupe koji su hranom dobijali 0,1 mg AfB1 uz dodatak 0,2% preparata za 

detoksikaciju MR navedene histopatološke promene detektovane su kod manjeg broja životinja. 

Hiperemija crevne sluznice kod 16,63%, hemoragije kod 16,6% destrukcija enterocita i atrofija resica 

kod 75%, umnožavanje peharastih ćelija kod 33,3% dok kariopiknoza ćelija Liberkinijevih kripti nije 

zabeležena kod životinja ove grupe. Redukovanje prisustva PH promena može se pripisati 

delimičnom protektivnom efektu MR preparata. Ipak destrukcija mukoze i atrofija crevnih resica 

prisutna je i dalje kod velikog broja životinja E-II grupe. Ovo je jedan od razloga što su životinje ove 

ogledne grupe ostvarile takođe slabe proizvodne rezultate, iako je preparat MR delimično ublažio 

štetne efekte AfB1. Naši rezultati u saglasnosti su sa rezultatima Poloni i sar. 2015 i Lakkawar i sar. 

2017. god. 

Kod brojlera E-III grupe koji su hranom dobijali 0,5 mg T-2 toksina/kg hrane, detektovane se 

u duodenumu slične histopatološke promene kao i kod brojlera koji su hranom dobijali samo AfB1. 

Hiperemija kod 91,66%, hemoragije kod 25% destrukcija enterocita i atrofija resica kod 66,6%, 

umnožavanje peharstih ćelija kod 25% dok je kariopiknoza ćelija Liberkinijevih kripti detektovana 

kod 66,6% životinja ove grupe. Citotoksičnost je jedna od štetnih osobina molekula T-2 toksina, 
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Većina autora smatra da T-2 toksin inaktiviše ključni enzim transkripcije, peptidil transferazu. 

Takođe, meta T-2 toksina je i 60S subjedinica ribozoma i sprečavanje inicijacije polipeptidnog lanca. 

Ujedno cilj su sve ćelije koje se brzo razmnožavaju, uključujući i ćelije gastrointestinalnog trakta 

(Janik i sar. 2021., Rai i sar. 2011 i Adhikari i sar 2017). 

Grupa E-IV koja je hranom uz 0,5 mg/kg T-2 toksina dobijala i 0,2% preparata za 

detoksikaciju mikotoksina imala je promene slabijeg intenziteta koje su se javile kod manjeg broja 

životinja u odnosu na E-III grupu. I to hiperemija kod 41,66%, hemoragije kod 16,6% destrukcija 

enterocita i atrofija resica kod 33,3%, dok je kariopiknoza ćelija Liberkinijevih kripti zabeležena kod 

16,6% životinja ove ogledne grupe. To može da se pripiše protektivnom dejstvu preparata za 

detoksikaciju MR. Naši rezultati u saglasnosti su sa nalazima (Sokolović i sar. 2007 i Nešić i sar. 

2007). Ono što je zanimljivo da prokomentarišemo na ovom mestu da se ni kod jedne grupe životinja 

koje su hranom dobijale 0,5 mg/kg T-2 toksina, nisu javile nekrotične lezije u ustima, niti na prstima 

kao ni nekrotični gastroenteritis. Većina autora smatra da se ovakve promene javljaju samo pri 

unošenja doza većih od 1mg T-2 toksina po kg/hrane, Janik i sar. 2021, Sokolović i sar. 2007). 

Kod brojlera E-V grupe koji su hranom dobijali 0,1 mg/kg AfB1 i 0,5 mg T-2 toksina/kg hrane. 

Histopatološke promene u vidu hiperemije viđene su kod 54,5%, hemoragije kod 45,4%, destrukcija 

enterocita i atrofija resica kod 81,81%, umnožavanje peharastih ćelija kod 54,5% i kariopiknoza ćelija 

Liberkinijevih kripti kod 72,72% ispitivanih životinja. Histopatološke promene nastale su napred 

opisanim mehanizmima. Iako se možda očekivalo da intenzitet i broj promena bude veći zbog 

sinergističkog dejstva oba toksina, to se nije dogodilo jer su životinje ove grupe konzumirale približno 

12% manje hrane posmatrano za ceo ogled, od brojlera E-I i E-III grupe. Čime su posledično unosile 

manje AfB1 i T-2 toksina. Naši rezultati u saglasnosti su sa radovima Stefanović i sar. 2023. Kod 

brojlera E-VI grupe koje su hranom uz AfB1 i T-2 toksin dobijali i preparat za detoksikaciju MR, 

zabeležene su histopatološke promene kod manjeg broja životinja u odnosu na E-V grupu. Hiperemije 

su viđene kod 16,66%, hemoragije kod 8,33%, destrukcija enterocita i atrofija resica kod 25%, 

umnožavanje peharastih ćelija kod 33,33% i kariopiknoza ćelija Liberkinijevih kripti kod 8,33% 

ispitivanih životinja. Smatra se da su ovi rezultati nastali sa jedne strane zbog konzumiranja značajno 

manje količine hrane i posledično unošenja manje toksina a sa druge strane rezultat su protektivnog 

delovanja preparata za detoksikaciju MR. 

 

6.3. Histopatološke promene u jetri ispitivanih brojlera 

 

AfB1 je visoko rastvorljivo jedinjenja koje se lako se resorbuje sa mesta izloženosti, najčešće 

je to gastrointestinalni trakt. Nakon ulaska u organizam, AfB1 se transportuju kroz ćelijske membrane 
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odakle dospeva u cirkulaciju. U krvi se distribuiraju u različita tkiva a pre svega u jetru koja je glavni 

organ metabolizma ovog ksenobiotika. AfB1 se uglavnom metabolišu u jetri u reaktivni epoksidni 

intermedijer ili se hidroksilišu u manje toksičan AfM1. Različiti izoformi enzima CIP-450 aktiviraju 

se u jetri i oni metabolišu AfB1 u reaktivne vrste kiseonika (aflatoksin-8,9-epoksid), koji zatim može 

da se veže za proteine i izazove akutnu aflatoksikozu ili se reaktivni AfB1-8-9-epoksid alkilira i 

formira N7 guaninske adukte, DNK te tako ispoljava karcinogeni efekat. S obzirom da je primarno 

mesto metabolisanja AfB1 jetra logično je da se histopatološke promene javljaju u jetri, Diaz i Murcia 

2011. AfB1 može da utiče na aktivnost antioksidativnih enzima i antimflamatornih citokina, pojačava 

lipidnu peroksidaciju, aktivnost proinflamatornih citokina i apoptozu hepatocita (Fouad i sar. 2019). 

U jetri ispitivanih brojlera promene su detektovane na tri nivoa i to u hepatocitima u vidu 

(mutnog bubrenja, vakuolarne degeneracije, hidropsne degeneracije i nekroze). U žučnim kanalima 

u vidu (hiperplazije žučnih kanala, deskamativnog holangitis i periholangitisa) i periportalne fibroze. 

Mutno bubrenje, vakuolarna degeneracije i hidropsna degeneracija predstavljaju promene nastale 

usled oštećenja integriteta ćelijske membrana, a nekroza, pucanje i smrt hepatocita usled rupture 

plazma membrane, kariolize i oslobađanje ćelijskog sadržaja usled delovanja reaktivnih kiseoničnih 

vrsta, Ali i sar. 2021.  

Kod brojlera E-I grupe, zabeležene su histopatološke promene u hepatocitima u vidu mutnog 

bubrenja kod 41,66%, vakuolarne degeneracije kod 75% hidropsne degeneracije kod 66,66% i 

nekroza kod 25% ispitivanih životinja. Takođe su zabeležene i promene u vidu hiperplazije žučnih 

kanalića i to kod 50%, deskvamativni holangitis kod 66,66%, periholangitis kod 25% kao i 

periportalna fibroza kod 25% ispitivanih životinja. Kod brojlera E-II grupe koji su hranom dobijali 

0,1mg AfB1 uz dodatak 0,2% preparata za detoksikaciju, promene su bile vidljive kod manjeg broja 

životinja, ali nisu u potpunosti nestale, što ukazuje da je preparat MR ostvario delimičan protektivni 

efekat. Kod brojlera E-II grupe zabeležene su histopatološke promene u hepatocitima u vidu mutnog 

bubrenja kod 16,66%, vakuolarne degeneracije kod 50% hidropsne degeneracije kod 8,33% i nekroza 

kod 16,66% ispitivanih životinja. Takođe, su zabeležene i promene u vidu hiperplazije žučnih 

kanalića i to kod 33,33%, deskvamativni holangitis kod 58,33%, periholangitis kod 25% kao i 

periportalana fibroza kod 8,33% ispitivanih životinja. Naši rezultati u saglasnosti su sa nalazima 

(Śliżewskai sar. 2019; Tessari i sar. 2006. Denli i Okan 2006). 

Mikotoksini iz grupe trihotecena se vezuju za ribozome, remeteći time sintezu molekula DNK 

i proteina (Pestka, 2007). T-2 toksin izaziva inhibiciju sinteze eukariotskih proteina, inhibiciju 

ćelijske deobe i sinteze RNK/DNK, inhibiciju aktivacije signalnih puteva protein kinaza aktiviranih 

mitogenom (MAPK), promenu integriteta membrane, poremećaj funkcije mitohondrija, indukciju 

ekspresije gena citokina i ćelijsku smrt (Rocha i sar. 2005, Wu, Dohnal i sar. 2013). 
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Citotoksični efekat T-2 toksin, koji se manifestuje apoptozom ćelija, ostvaruje stvaranjem 

slobodnih radikala, i to prevashodno peroksidnih, hidroksilnih radikala kao i superoksidnih molekula, 

što dovodi do peroksidacije viših nezasićenih masnih kiselina u ćelijskoj membrani i njenog oštećenja 

(Lobo i sar., 2010). 

Zbog toga što kao i kod većine drugih mikotoksina metabolisanje počinje u jetri, toksični 

efekti viđeni su u vidu histopatoloških promena u jetri. Kod brojlera E-III grupe koji su hranom 

dobijali 0,5 mg T-2 toksina/kg hrane detektovane su histopatološke promene u vidu mutnog bubrenja 

kod 83,33%, vakuolarne degeneracije kod 41,66% hidropsne degeneracije kod 50% i nekroze kod 

58,33% ispitivanih životinja. Takođe, su zabeležene i promene u vidu hiperplazije žučnih kanalića i 

to kod 50%, deskvamativni holangitis kod 66,6%, periholangitis kod 16,66% kao i periportalana 

fibroza kod 8,33% ispitivanih životinja. Brojleri ove grupe imali su najveći broj životinja sa izraženim 

nekrotičnim promenama. Kod brojlera E-IV grupe koje su hranom dobijali 0,5 mg T-2 toksina/kg 

hrane promene su bile viđene kod manjeg broja životinja u odnosu na brojlere E-III grupe. Kod 

brojlera E-IV grupe zabeležene su histopatološke promene u hepatocitima u vidu mutnog bubrenja 

kod 50%, vakuolarne degeneracije kod 33,33% hidropsne degeneracije kod 8,33% i nekroza kod 

33,33% ispitivanih životinja. Takođe, su zabeležene i promene u vidu hiperplazije žučnih kanalića i 

to kod 16,66%, deskvamativni holangitis kod 33,33% i periholangitis kod 50% ispitivanih životinja 

dok periportalana fibroza nije zabeležena kod brojlera ove grupe. Naši rezultati su u saglasnosti sa 

nalazima Grabarević i sar. 1992 i Fazekas i sar. 2000, koji su koristili iste doze T-2 toksina i dobili 

kod oglednih životinja slične histopatološke promene kao u našim istraživanjima. Kod brojlera E-V 

grupe koji su hranom dobijali 0,1 mg AfB1 i 0,5 mg T-2 toksina detektovane su histopatološke 

promene u vidu mutnog bubrenja kod 63,63%, vakuolarne degeneracije kod 63,63% i nekroze kod 

18,18% ispitivanih životinja. Takođe, su zabeležene i promene u vidu hiperplazije žučnih kanalića i 

to kod 63,63%, deskvamativni holangitis kod 81,81%, periholangitis kod 54,54% kao i periportalana 

fibroza kod 18,18%. Kod brojlera E-VI grupe koji su hranom uz kombinaciju AfB1 i T-2 toksina 

dobijale i 0,2% preparata za detoksikaciju MR zabeležene su histopatološke promene, u vidu mutnog 

bubrenja kod 41,66%, vakuolarne degeneracije kod 8,33% i nekroze kod 16,66% ispitivanih 

životinja. Takođe, su zabeležene i promene u vidu hiperplazije žučnih kanalića i to kod 33,33%, 

deskvamativni holangitis kod 41,66% i periholangitis kod 33,33% ispitivanih životinja. Preparat za 

detoksikaciju MR delimično je ublažio štetne efekte AfB1 i T-2 toksina, ali nije došlo do potpunog 

iščezavanja histopatoloških promena. Naši rezultati u saglasnosti su sa nalazima (Stefanović i sar. 

2023). 

6.4. Patohistološke promene u srcu ispitivanih brojlera 
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Tačan mehanizam kardiotoksičnosti AfB1 još nije sasvim jasan. Uneti AfB1 može da indukuje 

porast koncentracije azot oksida (NO), tumor nekrozis faktora (TNF) i interleukina 1 (IL1). Visok 

nivo NO može da dovede do apoptoze u kardiomicitima. Visok nivo NO može da kompromituje 

stvaranje ATP u mitohondrijama kardiomiocita. Gubitak energije u kardiomiocitima može da dovede 

do nekroze. TNF i IL-1 mogu da dovedu do apoptoze u kardiomicitima (Wang i sar. 2017). 

Kod brojlera E-I grupe koji su hranom dobijali 0,1 mg/kg hrane histopatološkim pregledom 

ustanovljene su promene u srcu u vidu degeneracije miokardiocita kod 91,66%, infiltracije 

mononuklearnim ćelijama kod 33,33% i hemoragije kod 50% ispitanih životinja, Kod brojlera E-II 

grupe koji su hranom uz 0,1 mg AfB1 dobijali i 0,2% preparata za detoksikaciju MR histopatološke 

promene viđene su kod manjeg broja životinja i to degeneracije kardiomiocita kod 50%, infiltracija 

mononuklearnim ćelijama 33,33% dok su hemoragije bile zastupljene kod istog broja životinja 50%. 

Ovaj podatak nam govori da je preparat MR delimično ublažio štetne efekte AfB1. Naši rezultati 

saglasni su sa rezultatima (Stefanović i sar. 2023). 

T-2 toksin može kod živine izazvati srčanu fibrozu i disfunkciju. Pod uticajem T-2 toksina 

mogu nastati reaktivne kiseonične vrste i peroksidni radikali koji dovode do oštećenja funkcija 

mitohondrija i posledičnih reakcija, (Dai i sar. 2022). 

Kod brojlera E-III grupe koji su hranom dobijali 0,5 mg T-2 toksina po kg/hrane detektovane 

su promene u srcu u vidu degeneracije kardiomiocita kod 75% ispitivanih životinja, infiltracija 

mononuklearnim ćelijama u kardiomiocitima kod 75% i hemoragije u intersticijumu kod 66,6% 

ispitanih životinja. Brojleri E-IV grupe koji su hranom uz T-2 toksin dobijali i 0,2% preparata za 

detoksikaciju MR imali su iste histopatološke promene u srcu samo kod manjeg broj životinja i to 

degeneracije kardiomiocita kod 66,66%, infiltracija mononuklearnim ćelijama 25% i hemoragije u 

intersticijumu kod 50% ispitanih životinja. Naši rezultati saglasni su rezultatima (Grabarevič i sar, 

1992) koji su sa istom dozom T-2 toksina dobili slične rezultate. 

Kod brojlera E-V grupe koji su hranom dobijali 0,1 mg AfB1 i 0,5 mg T-2 toksina zabeležene 

su histopatološke promene u vidu degenerativnih promena u kardiomiocitima kod 83,33%, infiltracije 

kardiomiocita mononuklearnim ćelijama kod 45,45% i hemoragija u intersticijumu kod 36,36% 

ispitivanih životinja. Iako smo možda zbog kumulativnog toksičnog efekta oba toksina očekivali 

intenzivnije histopatološke promene do toga nije došlo jer su životinje E-V i E-VI grupa konzumirale 

oko 12% manje hrane u odnosu na brojlere E-I i E-III grupe koje su dobijale pojedinačno AfB1 i T-2 

toksin. Brojleri E-VI grupe koji su hranom uz AfB1 i T-2 toksin dobijali i 0,2% preparata za 

detoksikaciju mikotoksina MR imali su neznatno bolje rezultate histopatoloških ispitivanja u odnosu 

na brojlere E-V grupe. Promene u vidu degenerativnih promena u kardiomiocitima detektovane su 

kod 75%, infiltracije kardiomiocita mononuklearnim ćelijama kod 16,66% i hemoragija u 
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intersticijumu kod 25% ispitivanih životinja. Naši rezultati saglasni su sa rezultatima (Stefanović i 

sar., 2023). 

6.5. Histopatološke promene u BF kod ispitivanih brojlera 

 

Poznato je da AfB1 ima izrazitu imunsku toksičnost, naročito izraženu u slezini i BF kod 

živine. AfB1 dovodi do smanjenje relativne težine ovih organa. Redukuje „belu pulpu“ smanjujući 

količinu limfnog tkiva i limfocita. Naročito je osetljiva slezina a odmah iza nje i BF. AfB1 može da 

smanji aktivnosti antioksidativnih enzima i poveća sadržaj malondialdehida (MDA) u slezini i BF. 

Posledično ove promene mogu da izazovu oksidativno oštećenje u vidu nekroze kao i povećanje 

apoptoze u ćelijama BF (Fouad i sar. 2019). Histopatološkim pregledom ustanovljene su promene u 

vidu nekroze i apoptoze u limfnim folikulima BF kod ispitivanih brojlera. Kod brojlera E-I grupe koji 

su hranom dobijali 0,1 mg/kg AfB1 zapažene su promene u limfnim folikulima BF u vidu nekroza i 

to kod 58,33% i prisustvo apoptotičnih tela kod 75% ispitivanih životinja. Prisustvo preparata za 

detoksikaciju mikotoksina MR u hrani brojlera E-II grupe, koji su uz preparat dobijali i 0,1 mg/kg 

AfB1 značajno je redukovalo broj životinja sa nekrozom u limfnim folikulima 8,33% dok su 

apoptotična tela bila prisutna kod 41,66% ispitivanih životinja. Možemo zaključiti da je preparat 

delovao pozitivni na toksične efekte AfB1 u hrani, no i pored toga nije mogao da u potpunosti 

eliminiše negativne efekte AfB1. Rezultati naših istraživanja u saglasnosti su sa nalazima Fouad i sar. 

2020 i Espada i sar., 1992. 

T-2 toksin sličnim mehanizmom dovodi do apoptoze ćelija BF. Na nivou molekularnog 

mehanizma, T-2 toksin je indukovao apoptozu posredovanu mitohondrijama, tako što je uticao na 

stvaranje reaktivnih kiseoničnih vrsta, promovišući translokaciju citohroma C između mitohondrija i 

citoplazme, i na taj način je dovodio do formiranja apoptotičnih tela (Yin i sar. 2020). Kod brojlera 

E-III i E-IV grupe koji su hranom dobijali 0,5 mg T-2 toksina/kg hrane i 0,5 mg T-2 toksina/kg hrane 

uz dodatak 0,2% preparata MR detektovane su nekroze i apoptotična tela u limfnim folikulima BF. 

Histopatološke promene u vidu nekroze detektovane su kod brojlera E-III grupe kod 100% a prisustvo 

apoptotičnih tela kod 50% ispitivanih životinja. Preparat za detoksikaciju mikotoksina MR smanjio 

je broj životinja sa nekrozom u limfnim folikulima na 50% dok je prisustvo apoptoze u limfnim 

folikulima brojlera E-IV grupe bilo isto kao i kod brojlera E-III grupe. Naši rezultati u saglasnosti su 

sa rezultatima Konjević i sar., 2004, Nešić i sar., 2007. i Yin i sar., 2020). 

Kod brojlera E-V grupe koji su hranom dobijali 0,1 mg AfB1/kg hrane i 0,5 mg T-2 toksina/kg 

hrane nekrotične promene u limfnim folikulima bile su zastupljene kod 18,18%, a kod brojlera E-VI 

grupe kod 16,66% ispitivanih životinja. Gledajući za ceo ogled brojleri ove grupe su unosili oko 12% 

manje hrane u odnosu na brojlere grupa koji su dobijali pojedinačno AfB1 i T-2 toksin. Promene u 
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vidu apoptotičnih tela u limfnim folikulima zabeležene su kod 100% životinja E-V grupe i kod 50% 

životinja E-VI grupe. Naši rezultati u saglasnosti su rezultatima (Stefanović i sar. 2023). 

 

6.6 Prisustvo rezidua AfB1, T-2 toksina i njihovih metabolita u grudnoj 

muskulaturi i jetri ispitivanih životinja. 

 

Od načina unošenja AfB1, načina metabolisanja i hemijskih reakcija kojima biva podvrgnut u 

zavisiće njegova sudbina u organizmu živine, kao i broj i vrsta metabolita koji mogu nastati u toku 

faze biotransformacije primarnog molekula, kao i faze eliminacije. Unos AfB1 u organizam ljudi i 

životinja se najčešće dešava putem digestivnog trakta, respiratornog sistema i kože. Najznačajniji je 

peroralni način unošenja, pri čemu se resorpcija odvija u digestivnom traktu. AfB1 se pojavljuje u 

krvotoku oko 30 minuta nakon peroralnog unosa, a u jetri posle jednog sata. Nakon resorpcije, AfB1 

se distribuira po organizmu krvotokom, i deponuju u sva meka tkiva i masne depoe. Najviše se 

nakupljaju u jetri, pogotovo pri dugotrajnom unosu, kao i u bubrezima. Nakupljanje u jetri i 

bubrezima je značajno, jer ovi organi predstavljaju mesta najizraženije biotransformacije (Leeson i 

sar., 1995). 

U organizmu dolazi do niza biohemijskih reakcija i nastajanja veoma različitih produkata AfB1, 

u zavisnosti od metaboličkih puteva kojima molekul može biti podvrgnut. Jedan od najvažnijih 

metaboličkih puteva je epoksidacija. Veoma je bitno naglasiti da ključni karcinogeni efekti AfB1 

nastaju tokom metabolisanja (Swenson i sar., 1974) i nastanka AfB1-8-9-epoksida mehanizmom 

oksidacije 8,9-vinil etarske veze (Lizárraga-Paulín i sar., 2011). 

Takođe, moguća je biotransformacija AfB1 u polarne molekule AfM1, aflatoksin P1
 (AfP1) i 

aflatoksin Q1 (AFQ1) za šta je odgovoran sistem mikrozomalnih monooksigenaza. Navedeni molekuli 

se usled svoje polarnosti eliminišu lakše putem urina i/ili mleka iz organizma (Monson i sar., 2015).  

U procesu konjugacije nastaju metaboliti koji se mogu izlučivati putem žuči i ulaziti u 

enterohepatičnu recirkulaciju. 

Brojleri hranjeni sa 0,1 mg AfB1/kg hrane imali prosečnu koncentraciju AfB1 u jetri od 0,235 

µg/kg. Grupa brojlera E-II koja je uz 0,1 mg AfB1/kg hrane dobijala i 0,2% preparata MR imala je za 

51,06% nižu koncentraciju AfB1 u jetri (0,12 g/kg) u odnosu na E-I grupu.  

Kod brojlera E-V i E-VI grupe nisu detektovani ostaci AfB1 u jetri i grudnoj muskulaturi. 

Pretpostavlja se da je razlog to što su obe ove grupe brojlera konzumirale niže količine kontaminirane 

hrane u odnosu na brojlere E-I i E-II grupe. AfM1 nije detektovan u jetri ispitivanih brojlera. Naši 

rezultati su u saglasnosti sa radovima (Stefanović i sar 2023, Monson i sar., 2015, Alam i sar. 2020). 
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Sa aspekta bezbednosti hrane za ljude ove informacije su nam veoma važne, jer su ljudi 

dvostruko izloženi uticaju AfB1. Sa jedne strane on u lanac ishrane ljudi ulazi preko zrnastih hraniva 

i namirnica poreklom od žitarica a sa druge strane preko namirnica animalnog porekla. Iako se radi 

o jedinjenjima u veoma niskim koncentracijama, poslednja klasifikacija (IARC, 2012), svrstala je sve 

prirodno sintetisane aflatoksine uključujući i AfM1 u 1A grupu dokazanih karcinogena. Oni kod ljudi 

i životinja mogu da dovedu do pojave adenokarcinoma jetre. Zbog toga se s uz ostale karcinogene 

kontaminente, svrstavaju u jedinjenja od interesa. 

Toksični efekti T-2 toksina, najčešće nastaju nakon peroralnog unošenja. U velikoj meri se 

metaboliše već u tankim crevima, te je biološka raspoloživost nepromenjenog T-2 toksina 

potencijalno veoma niska 

Metabolička biotransformacija toksina se odvija u velikom broju ćelija, od kojih su 

najznačajniji hepatociti. Metabolizam T-2 toksina se odvija u dve faze. U prvoj fazi dolazi do 

formiranja polarnih jedinjenja tokom reakcija saponifikacije, hidroksilacije i deepoksidacije, dok se 

u drugoj fazi nastali metaboliti T-2 toksina konjuguju sa glukuronskom kiselinom.  

Proces saponifikacije T-2 toksina se dešava pomoću enzima karboksilesteraze, koja 

deacetiliše C4 ostatak T-2 toksina, pri čemu prevashodno nastaje HT-2 toksin. Ovaj metabolit se 

razlaže dalje reakcijom hidroksilacije do T-2 triola, koji se zatim, u reakciji deepoksidacije, razlaže 

do T-2 tetraola, pri čemu se gubi toksičnost primarnog jedinjenja. S aspekta prisustva rezidua u 

namirnicama životinjskog porekla, trihoteceni, a naročito T-2 toksin, spadaju u manje značajne 

mikotoksine. Nakon unosa trihotecena ne dolazi do njihove bioakumulacije u telu životinje, odnosno, 

dolazi do njihove potpune eliminacije za 48h od momenta unošenja primarnog jedinjenja. 

Kod brojlera E-III, E-IV, E-V i E-VI, grupe nisu detektovani ostaci T-2 toksina, HT-2 toksina 

T-2 triola i T-2 tetraola u ispitivanim tkivima. Razlog je jako brzo metabolisanje T-2 toksina, već za 

24h od unošenja u organizam. Naši rezultati u saglasnosti su sa rezultatima (Stefanović i sar., 2023, 

Yang i sar., 2020).  

Kod brojlera E-V i E-VI grupe nisu detektovane rezidue AfB1 i njegovih metabolita u jetri i 

grudnoj muskulaturi, ispitivanih brojlera. Razlog je najverovatnije smanjena konzumacija hrane. 

Usled smanjene konzumacije, životinje su unosile manju količinu AfB1 . Našu rezultati u saglasnosti 

su sa rezultatima Stefanović i sar, 2023. 
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7. ZAKLJUČCI: 

1. AfB1 dodavan u hranu brojlera u koncentraciji od 0,1 mg/kg tokom 42 dana ispoljio je 

negativan uticaj na njihovu telesnu masu, prirast, konzumaciju hrane i koeficijent konverzije. 

2. Primena preparata za detoksikaciju mikotoksina u hrani brojlera (0,2%), a u koju je dodavan 

i AfB1 u koncentraciji od 0,1 mg/kg, imala je za posledicu višu telesnu masu tretiranih 

brojlera za 12,5% i niži KK za 4,55% u odnosu na brojlere koji su hranom dobijali samo 

AfB1. Međutim, iako su kod ovih brojlera zabeleženi bolji proizvodni rezultati, koji se mogu 

pripisati prisustvu detoksifikatora u hrani, do kraja ogleda svi negativni efekti AfB1 nisu 

neutralisani. 

3. Kod brojlera koji su tokom celog ogleda hranom dobijali 0,1 mg/kg AfB1 detektovane su 

histopatološke promene u duodenumu, jetri, srcu i Bursa fabricii. Iste histopatološke promene 

u organima detektovane su i kod brojlera koji su uz AfB1 hranom dobijali i detoksifikator, 

međutim promene su dokazane kod manjeg broja ptica i intezitet promena je bio slabiji dok 

su neke izostale.  

4. Kod brojlera koji su hranom dobijali 0,1 mg/kg AfB1 detektovane su njegove rezidue u jetri 

i to u koncentraciji od 0,235 µg/kg. Kod brojlera, koji su uz 0,1 mg/kg AfB1 dobijali i 0,2% 

detoksifikatora, detektovane su rezidue AfB1 u jetri u koncentraciji od 0,12 µg/kg što je za 

51,06% niže u odnosu na brojlere koji hranom nisu dobijali detoksifikator. Rezidue AfB1 nisu 

detektovane u grudnoj muskulaturi brojlera obe grupe. Takođe, u jetri nisu detektovane 

rezidue AfM1 (metabolita AfB1) kod brojlera obe grupe. 

5. T-2 toksin dodavan u hranu brojlera u koncentraciji od 0,5 mg/kg tokom 42. dana ispoljio je 

negativan uticaj na telesnu masu, prirast, konzumaciju i koeficijent konverzije. 

6. Brojleri koji su hranom uz 0,5 mg/kg T-2 toksina dobijali i 0,2% preparata za detoksikaciju 

imali su na kraju ogleda za 12,36 % više telesne mase i 4,55% niži koeficijent konverzije u 

odnosu na brojlere koji su hranom dobijali samo T-2 toksin. Iako su brojleri ove grupe imali 

bolje proizvodne rezultate u odnosu na brojlere koji su dobijali hranom T-2 toksin, do kraja 

ogleda nije došlo do potpunog neutralisanja negativnih efekata T-2 toksina na proizvodne 

rezultate. To znači da je ispitivani detoksifikator ostvario delimično protektivno dejstvo u 

odnosu na T-2 toksin.  

7. Kod brojlera koji su tokom celog ogleda hranom dobijali 0,5 mg/kg T-2 toksina detektovane 

su histopatološke promene u duodenumu, jetri, srcu i Bursa fabricii. Kod brojlera koji su 

tokom ogleda hranom dobijali 0,5 mg/kg T-2 toksina i 0,2% detoksifikatora, histopatološke 

promene su takođe dokazane u svim organima. Međutim, kod brojlera ove grupe, 

histopatološke promene su zabeležene kod manjeg broja životinja i bile su slabijeg intenziteta 

dok su neke izostale. Možemo zaključiti da je detoksifikator ostvario delimičnu zaštitu kod 

ispitivanih životinja. 

8. Kod brojlera koji su hranom dobijali 0,5 mg T-2 toksina/kg hrane, kao i T-2 toksin i 0,2% 

detoksifikatora mikotoksina u jetri i grudnoj muskulaturi nisu detektovane rezidue T-2 i HT-

2 toksina, kao i T-2 triola i T-2 tetraola. Razlog je najverovatnije intenzivna biotransformacija 

T-2 toksina i brza eliminacija njegovih metabolita iz organizma nakon unošenja. 

9. Kod brojlera koji su tokom ogleda hranom dobijali 0,1 mg/kg AfB1 i 0,5 mg/kg T-2 toksina 

zabeležen je negativan uticaj oba toksina na telesnu masu, prirast, konzumaciju i koeficijent 

konverzije. Brojleri ove grupe imali su najniže telesne mase na kraju ogleda u odnosu na sve 

druge ogledne grupe koje su dobijale toksine pojedinačno ili ovu kombinaciju toksina uz 
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dodatak detoksifikatora. Iz ovoga se može zaključiti da je u pitanju sinergistički negativan 

efekat dva mikotoksina. Tretirani brojleri konzumirali su za 11,66% i 11,82% manje hrane 

tokom celog ogleda u odnosu na grupe brojlera koje su dobijale pojedinačne doze AfB1 i T-

2 toksina. 

10. Brojleri koji su hranom uz 0,1 mg/kg AfB1 i 0,5 mg/kg T-2 toksina dobijali i 0,2% preparata 

za detoksikaciju mikotoksina imali su samo 2,88% više prosečne TM u odnosu na brojlere E-

V grupe (bez detoksifikatora). Možemo zaključiti da je usled negativnog sinergističkog 

dejstva dva mikotoksina došlo do smanjene konzumacije hrane, što je dovelo do značajnog 

pada proizvodnih rezultata. Istovremeno zbog unošenja manje količine toksina nije došlo do 

potpune ekspresije štetnih efekata oba mikotoksina. 

11. Kod brojlera koji su tokom celog ogleda hranom dobijali 0,1 mg AfB1 i 0,5 mg T-2 toksina/kg 

hrane detektovane su histopatološke promene u duodenumu, jetri, srcu i Bursa fabricii. 

Brojleri ove grupe imali su histopatološke promene zastupljene kod najvećeg broja životinja. 

Kod brojlera grupe koji su tokom celog ogleda hranom dobijali 0,1 mg AfB1 i 0,5 mg/T-2 

toksina i 0,2% preparata za detoksikaciju detektovane su takođe iste histopatološke promene 

u svim organima. Međutim, kod brojlera ove grupe, histopatološke promene promene su 

zabeležene kod manjeg broja ptica i bile su slabijeg intenziteta dok su neke potpuno izostale. 

Možemo smatrati da je detoksifikator mikotoksina ostvario delimičnu zaštitu od istovremenog 

štetnog dejstva dva mikotoksina kod ispitivanih životinja.  

12. U jetri i grudnoj muskulaturi brojlera koji su hranom dobijali AfB1 i T-2 toksin, kao i 

kombinaciju ova dva toksina i 0,2% detoksifikatora mikotoksina, nisu detektovane rezidue 

AfB1, AfM1, T-2 i HT-2 toksina, kao i T-2 triola i T-2 tetraola. Razlog je najverovatnije 

smanjena konzumacija hrane, a samim tim i manje unošenje toksina. 
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 Prilog 1. Prosečne telesne mase brojlera po nedeljama ogleda u g, mere varijacije 

Grupe n X  Sx Sd Cv Iv 

  1. dan ogleda 

E-I 12 52,92  0,73 2,54 4,79 51,30-54,53 

E-II 12 51,58  0,78 2,71 5,28 49,86-53,51 

E-III 12 51,83  0,86 2,98 5,75 49,94-53,73 

E-IV 12 51,58  0,68 2,35 4,56 50,09-53,08 

E-V 12 51,58  0,78 2,71 5,26 49,86-53,31 

E-VI 12 51,50  0,87 3,03 5,88 49,57-53,43 

K 12 51,33  0,89 3,08 6,00 49,37-53,29 

MS 12 51,33  0,69 2,38 4,65 49,82-52,85 

  7. dan ogleda 

E-I 12 130,8  1,87 6,50 4,97 126,6-134,9 
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E-II 12 172,2  2,75 9,53 5,54 166,1-178,2 

E-III 12 130,7  1,75 6,06 4,64 126,8-134,5 

E-IV 12 167,8  2,16 7,47 4,45 163,0-172,5 

E-V 12 121,7  2,03 7,05 5,79 117,2-126,1 

E-VI 12 128,0  1,85 6,42 5,02 123,9-132,1 

K 12 173,9  2,37 8,21 4,72 168,7-179,1 

MS 12 176,9  2,58 8,95 4,90 176,9-188,3 

  14. dan ogleda 

E-I 12 339,5  2,47 8,55 2,52 334,1-344,9 

E-II 12 387,8  2,22 7,68 1,98 382,9-392,6 

E-III 12  339,9  2,70 9,33 2,75 334,0-345,8 

E-IV 12 386,7  2,23 7,75 2,00 381,7-391,6 

E-V 12 316,9  1,61 5,58 1,76 313,4-320,5 

E-VI 12 325,7  3,68 12,78 3,92 317,5-333,8 

K 12 431,3  2,46 8,52 1,97 425,9-436,7 
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  21. dan ogleda 

E-I 12 627,8  2,93 10,17 1,62 621,4-634,3 

E-II 12 690,8  2,61 9,06 1,31 685,1-696,6 

E-III 12 626,6  3,77 13,08 2,09 618,3-634,9 

E-IV 12 688,4  2,71 9,40 1,37 682,4-694,4 

E-V 12 589,8  4,35 15,09 2,56 580,2-599,3 

E-VI 12 602,3  2,86 9,91 1,65 596,0-608,5 

K 12 791,2  3,24 11,23 1,42 784,0-798,3 

MS 12 831,4  2,50 8,69 1,05 825,9-836,9 

  28. dan ogleda 

E-I 12 935,8  3,08 10,67 1,14 929,0-942,5 

E-II 12 1032  7,20 24,97 2,42 1016-1048 

E-III 12 940,1  3,51 12,18 1,30 932,3-947,8 

E-IV 12 1034  8,88 30,76 2,98 1014-1053 

E-V 12 834,2  3,63 12,60 1,51 826,2-842,2 

E-VI 12 869,3  3,34 11,59 1,33 862,0-876,7 

K 12 1235  3,59 12,46 1,01 1227-1243 

MS 12 1304  2,68 9,29 0,71 1298-1310 

  35. dan ogleda 

E-I 12 1326  7,53 26,08 1,97 1310-1343 

E-II 12 1472  2,81 9,76 0,66 1466-1478 

E-III 12 1326  8,96 31,05 2,34 1306-1346 

E-IV 12 1472  3,57 12,38 0,84 1464-1480 

E-V 12 1215  3,95 13,69 1,13 1207-1224 

E-VI 12 1255  4,71 16,32 1,30 1245-1266 

  42. dan ogleda 

E-I 12 1826  12,6 43,80 2,40 1799-1854 

E-II 12 2055  10,2 35,54 1,73 2032-2077 

E-III 12 1828  13,3 46,12 2,52 1798-1857 

E-IV 12 2054  7,98 27,65 1,35 2036-2071 

E-V  12 1692  1,91 6,62 0,39 1688-1696 

E-VI 12 1742  4,91 17,02 0,98 1731-1752 

K 12 2336  7,35 25,48 1,09 2320-2352 

MS 12 2542  9.36 32.44 1.28 2521-2562 

 

 Prilog 2. Prosečni prirast brojlera po nedeljama ogleda u g, mere varijacije 
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  Grupe n X  Sx Sd Cv Iv 

  7. dan ogleda 

E-I 12 77,83  2,14 7,42 9,53 73,12-82,55 

E-II 12 120,6  3,41 11,84 9,82 113,1-128,1 

E-III 12 78,83  1,85 6,43 8,16 74,74-82,92 

E-IV 12 116,2  2,61 9,05 7,79 110,4-121,9 

E-V 12 71,00  3,01 10,44 14,70 64,37-77,73 

E-VI 12 76,50  1,66 5,77 7,55 72,83-80,17 

K 12 122,6  2,38 8,27 6,75 117,3-127,8 

MS 12 131,3  2,87 9,94 7,58 124,9-137,6 

  14. dan ogleda 

E-I 12 208,8  1,33 4,61 2,21 205,8-211,7 

E-II 12 215,6  2,84 9,86 4,58 209,3-221,9 

E-III 12 209,3  3,00 10,39 4,97 202,6-215,9 

E-IV 12 218,9  2,63 9,12 4,17 213,1-224,7 

E-V 12 194,3  3,04 10,55 5,43 187,6-201,0 

E-VI 12 197,7  4,34 15,06 7,62 188,1-207,2 

K 12 257,4  3,98 13,82 5,37 248,6-266,2 

MS 12 275,8  4,30 14,91 4,41 266,4-285,3 

  21. dan ogleda 

E-I 12 288,3  2,98 10,35 3,59 281,8-294,9 

E-II 12 303,1  2,36 8,19 2,70 297,9-308,3 

E-III 12 286,7  4,80 16,64 5,80 276,1-297,2 

E-IV 12 301,8  4,08 14,16 4,69 292,8-310,7 

E-V 12 272,8  4,79 16,60 6,08 262,3-283,4 

E-VI 12 276,6  5,23 18,15 6,56 265,1-288,1 

K 12 359,8  3,86 13,37 3,72 351,3-368,3 
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    28. dan ogleda 

E-I 12 305,4  4,00 13,87 4,54 296,6-314,2 

E-II 12 341,1  6,58 22,80 6,68 326,6-355,6 

E-III 12 313,5  6,28 21,76 6,94 299,7-327,3 

E-IV 12 345,1  10,01 34,67 10,05 323,1-367,1 

E-V 12 244,4  5,63 19,52 7,99 232,0-256,8 

E-VI 12 267,1  4,19 14,53 5,44 257,9-276,3 

K 12 443,8  4,69 16,25 3,66 433,4-454,1 

MS 12 472,3  3,75 12,99 2,75 464,0-480,5 

  35. dan ogleda 

E-I 12 390,3  7,32 25,39 6,50 374,2-406,5 

E-II 12 439,9  7,34 25,45 5,79 423,7-456,1 

E-III 12 385,9  11,20 38,81 10,06 361,3-410,6 

E-IV 12 438,4  10,27 35,56 8,11 415,8-461,0 

E-V 12 381,1  6,06 21,01 5,51 367,7-394,4 

E-VI 12 386,0  4,70 16,29 4,22 375,6-396,4 

K 12 572,8  9,83 34,08 5,95 551,1-594,4 

MS 12 594,7  4,69 16,27 2,74 584,3-605,0 

  42. dan ogleda 

E-I 12 500,3  15,22 52,72 10,54 466,8-533,8 

E-II 12 583,1  11,00 38,12 6,54 558,9-607,3 

E-III 12 501,7  14,68 50,85 10,14 469,4-534,0 

E-IV 12 581,8  9,27 32,13 5,52 561,4-602,2 

E-V 12 476,8  3,64 12,63 2,65 468,7-484,8 

E-VI 12 486,2  8,51 29,50 6,07 467,4-504,9 

K 12 528,6  12,45 43,14 8,16 501,2-556,0 

MS 12 643,4  8,48 29,43 4,57 624,7-662,1 



 

111 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Prilog 3. Statistička procena razlika telesnih masa brojlera tokom ogleda 

Izvori varijacija Suma Kvadrata d.f. Srednji kvadrat F-vrednost 

 1. dan  

Između grupa 22,17 7 3,167  0,4224  

Unutar grupa 659,7 88 7,496  

ukupno 681,8 95   

 7. dan  

Između grupa 53570 7 7653  131,9 *** 

Unutar grupa 5105 88 58,02  

ukupno 58680 95   

 14. dan  

Između grupa 224500 7 32070  403,6  *** 

Unutar grupa 6992 88 79,45  

ukupno 231500 95   

 21. dan  

Između grupa 662800 7 94680  778,7 *** 

Unutar grupa 10700 88 121,6  

ukupno 673500 95   

 28. dan  

Između grupa 2372006 7 338797  1145 *** 

Unutar grupa 26035 88 295,9  

ukupno 2398006 95   

 35. dan  

Između grupa 5399006 7 771263  1822 *** 

Unutar grupa 37248 88 423,3  

ukupno 5436006 95   

 42. dan  

  1-42. dan ogleda 

E-I 12 147,6  0,99 3,43 2,32 143,3-153,7 

E-II 12 167,0  0,85 2,97 1,77 161,2-170,3 

E-III 12 148,0  1,12 3,88 2,62 143,3-154,3 

E-IV 12 166,8  0,68 2,37 1,42 161,8-169,9 

E-V 12 137,1  0,43 1,51 1,10 135,9-141,7 

E-VI 12 140,9  0,42 1,48 1,05 137,2-143,5 

K 12 190,4  0,61 2,12 1,11 186,5-192,5 

MS 12 207,5  0,80 2,79 1,34 203,1-211,8 
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Između grupa 7599006 7 1086006 1071 *** 

Unutar grupa 89190 88 1014  

ukupno 7689006 95   

 Prilog 4. Statistička procena razlika TM brojlera tokom ogleda 
 

grupe n E-VI E-V  E-IV  E-III  E-II E-I K MR 

1. dan 

E-I 12 1,79 1,68 1,68 1,37 1,37 - 2,00 2,00 

E-II 12 0,10 0,00 0,00 0,31 - - 0,31 0,31 

E-III 12 0,42 0,31 0,31 - - - 0,63 0,63 

E-IV 12 0,10 0,00 - - - - 0,31 0,31 

E-V 12 0,10 - - - - - 0,31 0,31 

E-VI 12 - - - - - - 0,21 0,21 

K 12 - - - - - - - 0,00 

MR 12 - - - - - - - - 

7. dan 

E-I 12 1,25 4,13 16,83*** 0,03 18.84*** - 19,63*** 23,57*** 

E-II 12 20,09*** 22,97*** 2,00 18,87*** - - 0,79 4,73* 

E-III 12 1,21 4,093 16,87*** - - - 19,67*** 23,61*** 

E-IV 12 18,08*** 20,96*** - - - - 2,80 6,74*** 

E-V 12 2,88 - - - - - 23,76*** 27,70*** 

E-VI 12 - - - - - - 20,88*** 24,82*** 

K 12 - - - - - - - 3,94 

MR 12 - - - - - - - - 

14. dan 

E-I 12 5,37** 8,77*** 18,33*** 0,16 18,75*** - 35,69*** 46,21*** 

E-II 12 24,13*** 27,53*** 0,42 18,59*** - - 16,94*** 27,46*** 

E-III 12 5,53** 8,93*** 18,17*** - - - 35,53*** 46,05*** 

E-IV 12 23,71** 27,11*** - - - - 17,36*** 27,88*** 

E-V 12  3,40 - - - - - 44,47*** 54,99*** 

E-VI 12 - - - - - - 41,06*** 51,59*** 

K 12 - - - - - - - 10,53*** 

MR 12 - - - - - - - - 

21. dan 

E-I 12 8,03*** 11,96*** 19,03*** 0,39 19,79*** - 51,31*** 63,96*** 

E-II 12 27,83*** 31,76*** 0,75 20,18*** - - 31,52*** 44,16*** 

E-III 12 7,64*** 11,57*** 19,42*** - - - 51,70*** 64,35*** 

E-IV 12 27,07*** 31,00*** - - - - 32,28*** 44,92*** 

E-V 12 3,92 - - - - - 63,27*** 75,92*** 

E-VI 12 - - - - - - 59,35*** 71,99*** 

K 12 - - - - - - - 12,64*** 

MR 12 - - - - - - - - 

28. dan 

E-I 12 13,49*** 20,63*** 19,85*** 0,87 19,53*** - 60,75*** 74,71*** 

E-II 12 33,01*** 40,16*** 0,32 18,65*** - - 41,22*** 55,18*** 

E-III 12 14,37*** 21,51*** 18,97*** - - - 59,87*** 73,83*** 

E-IV 12 33,34*** 40,48*** - - - - 40,90*** 54,86*** 

E-V 12 7,14*** - - - - - 81,38*** 95,34*** 

E-VI 12 - - - - - - 74,24*** 88,20*** 

K 12 - - - - - - - 13,96*** 

MR 12 - - - - - - - - 
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35. dan 

E-I 12 11,91*** 18,66*** 24,55*** 0,01 24,54*** - 81,09*** 96,35*** 

E-II 12 36,45*** 43,20*** 0,01 24,55*** - - 56,55*** 71,81*** 

E-III 12 11,90*** 18,65*** 24,57*** - - - 81,10*** 96,37*** 

E-IV 12 36,47*** 43.22*** - - - - 56,53*** 71,80*** 

E-V 12 6,74*** - - - - - 99,75*** 115,0*** 

E-VI 12 - - - - - - 93,00*** 108,3*** 

K 12 - - - - - - - 15,27*** 

MR 12 - - - - - - - - 

42. dan 

E-I 12 9,24*** 14,63*** 24,74*** 0,13 24,86*** - 55,48*** 77,84*** 

E-II 12 34,10*** 33,49*** 0,12 24,73*** - - 30,61*** 52,97*** 

E-III 12 9,37*** 14,76*** 24,60*** - - - 55,34*** 77,70*** 

E-IV 12 33,98*** 39,36*** - - - - 30,74*** 53,10*** 

E-V 12 5,38** - - - - - 70,10*** 92,46*** 

E-VI 12 - - - - - - 64,72*** 87,08*** 

K 12 - - - - - - - 22,36*** 

MR 12 - - - - - - - - 

 

 

 

 Prilog 5. Statistička procena razlika prirasta brojlera tokom ogleda 

 

Izvori varijacija Suma Kvadrata d.f. Srednji kvadrat F-vrednost 

 7. dan  

Između grupa 54010 7 7716 98,26 *** 

Unutar grupa 6910 88 78,52  

ukupno 60920 95   

 14. dan  

Između grupa 70780 7 10110 76,22 *** 

Unutar grupa 11670 88 132,7  

ukupno 82450 95   

 21. dan  

Između grupa 120500 7 17210 85,20 *** 

Unutar grupa 17780 88 202,0  

ukupno 138300 95   

 28. dan  

Između grupa 535400 7 76480 179,3 *** 

Unutar grupa 37530 88 426,5  

ukupno 572900 95   

 35. dan  

Između grupa 632800 7 90390 116,7 *** 

Unutar grupa 68160 88 774,5  

ukupno 700900 95   

     

 42. dan  
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Između grupa 292000 7 41710 28,75 *** 

Unutar grupa 127700 88 1451  

ukupno 419700 95   

 1-42. dan  

Između grupa 52667 7 7524 7,88 *** 

Unutar grupa 640 88 7,28  

ukupno 53307 95   
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 Prilog 6. Statistička procena razlika prirasta brojlera tokom ogleda 
 

grupe n  E-VI E-V  E-IV  E-III  E-II E-I K MR 

7.dan 

E-I 12 0,52 2,67 14,99*** 0,39 16,71*** - 17,49*** 20,88*** 

E-II 12 17,23*** 19,38*** 1,72 16,32*** - - 0,78 4,17 

E-III 12 0,91 3,06 14,59*** - - - 17,10*** 20,49*** 

E-IV 12 15,51*** 17,66*** - - - - 2,50 5,86** 

E-V 12 2,15 - - - - - 20,17*** 23,55*** 

E-VI 12 - - - - - - 18,02*** 21,40*** 

K 12 - - - - - - - 3,38 

MR 12 - - - - - - - - 

14. dan 

E-I 12 3,33 4,33 3,05 0,15 2,05 - 14,64*** 20,18*** 

E-II 12 5,38** 6,39*** 1.00 1,90 - - 12,58*** 18,12*** 

E-III 12 3,48 4,48* 2,90 - - - 14,49*** 20,03*** 

E-IV 12 6,39 7,39*** - - - - 11,58*** 17,12*** 

E-V 12 1,00 - - - - - 18,97*** 24,51*** 

E-VI 12 - - - - - - 17,97*** 23,51*** 

K 12 - - - - - - - 5,53** 

MR 12 - - - - - - - - 

21. dan 

E-I 12 2,86 3,77 3,27 0,40 3,59 - 17,43*** 20,64*** 

E-II 12 6,45*** 7,37*** 0,32 4,00 - - 13,83*** 17,04*** 

E-III 12 2,45 3,37 3,67 - - - 17,83*** 21,04*** 

E-IV 12 6,13** 7,04*** - - - - 14,16*** 17,37*** 

E-V 12 0,91 - - - - - 21,20*** 24,41*** 

E-VI 12 - - - - - - 20,29*** 23,50*** 

K 12 - - - - - - - 3,20 

MR 12 - - - - - - - - 

28. dan 

E-I 12 6,43*** 10,23*** 6,65*** 1,35 5,98** - 23,20*** 27,98*** 

E-II 12 12,41*** 16,21*** 0,67 4,62* - - 17,22*** 22,00*** 

E-III 12 7,78*** 11,59*** 5,29** - - - 21,85*** 26,63*** 

E-IV 12 13,08*** 16,89*** - - - - 16,55*** 21,33*** 

E-V 12 3,80 - - - - - 33,43*** 38,22*** 

E-VI 12 - - - - - - 29,63*** 34,41*** 

K 12 - - - - - - - 4,78* 

MR 12 - - - - - - - - 

35. dan 

E-I 12 0,53 1,15 5,98** 0,54 6,17*** - 22,71*** 25,43*** 

E-II 12 6,71*** 7,32*** 0,18 6,72*** - - 16,53*** 19,26*** 

E-III 12 0,01 0,60 6,53*** - - - 23,26*** 25,98*** 

E-IV 12 6,52*** 7,13*** - - - - 16,72*** 19,45*** 

E-V 12 0,61 - - - - - 23,86*** 26,59*** 

E-VI 12 - - - - - - 23,25*** 25,97*** 

K 12 - - - - - - - 2,72 

MR 12 - - - - - - - - 

42. dan 

E-I 12 1,28 2,14 7,41*** 0,12 7,52*** - 2,59 13,08*** 

E-II 12 8,81*** 9,67*** 0,11 7,40*** - - 4.95* 5,48** 

E-III 12 1,41 2,26 7,29*** - - - 2,55 12,89*** 

E-IV 12 8,70*** 9,55*** - - - - 4,84* 5,60** 

E-V 12 0,85 - - - - - 4,71* 15,16*** 

E-VI 12 - - - - - - 3,85 14,30*** 

K 12 - - - - - - - 10,44*** 

MR 12 - - - - - - - - 

  



 

116 

1-42. dan 

E-I 12 8.625*** 13.42*** 24.74*** 0.51 24.89*** - 55.05*** 76.99*** 

E-II 12 33.52*** 28.32*** 0.154 24.39*** - - 30.16*** 52.10*** 

E-III 12 9.13*** 13.93*** 24.23*** - - - 54.54*** 76.49*** 

E-IV 12 33.36*** 38.16*** - - - - 30.31*** 52.25*** 

E-V 12 4.80* - - - - - 68.42*** 90.42*** 

E-VI 12 - - - - - - 63.67*** 85.62*** 

K 12 - - - - - - - 21.94*** 

MR 12 - - - - - - - - 

 
 

 Prilog 7. Statistička procena razlika prisustva rezidua AfB1 (u g/kg) u jetri brojlera 

Grupe n X  Sx Sd Cv Iv 

E-I 6 0,2352  0,0033 0,0082 3,50 0,2216-0,2487 

E-II 6 0,1228  0,0016 0,0040 3,31 0,1161-0,1295 

 

 Prilog 8. Statistička procena razlika prisustva rezidua AfB1 (u g/kg) u jetri brojlera 

 

Izvori varijacija Suma Kvadrata d.f. Srednji kvadrat F-vrednost 

 42. dan  

Između grupa 2,734 2 1,367  48630***  

Unutar grupa 0,0004 15 0,000028  

ukupno 2,734 17   

 

 Prilog 9. Statistička procena razlika prisustva rezidua AfB1 (u g/kg) u jetri brojlera 

  

 

 

Grupe n  E-II K E-I 

     

E-I 12 51,90*** 353,33*** - 

E-II 12 - 405,2*** - 
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