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1. UvOD

Ptice imaju jedinstvenu fiziologiju, stoga toksikoloski principi koji vrijede za sisavce ne
moraju uvijek vrijediti za ptice. Cesto je ono §to je sigurno za Govijeka ili drugog sisavca
toksi¢no za pticu. Takoder, postoji znacajna razlika izmedu pti¢jih vrsta u njihovoj reakciji na
toksin. Opcéenito vrijedi pravilo, Sto je ptica manja, to je osjetljivija na otrovanje. Toksini
takoder imaju snaznije djelovanje na jako mlade, jako stare ili ugrozene ptice (posebice na one
s bolestima jetre). Respiratorni sustav ptica izuzetno je osjetljiv na razlicite vrste plinova i dim.
Isto tako, relativno brzi prijenos i apsorpcija u gastrointestinalnom sustavu kombinirana sa
izrazito brzim metabolizmom ubrzava simptome intoksikacije (LaBONDE, 2012.). Ukoliko
dode do izlaganja toksinu u kavezu ili domovima gdje zivi veci broj ptica, najéescée je zahvaceno
vise jedinki. Okolisni uvjeti kao §to su ventilacija ili temperatura utjeCu na intoksikaciju.
Slobodno zivuce ptice kao Sto su grabljivice, patke i divlja¢ mogu do¢i u kontakt s brojnim
toksinima u njihovom okoliSu. 1zlaganje toksinu moze rezultirati uginu¢em zivotinje, no ¢esce
izaziva oboljenja koja se manifestiraju smanjenim reproduktivnim sposobnostima ili
nemogucnoscu razvoja Zivotinje. Ova stanja mogu se javiti zbog primarnog izlaganja toksi¢noj
tvari ili zbog sekundarne toksikoze koja je posljedica nakupljanja toksi¢nih supstanci. Predatori,
koji se nalaze na samom vrhu hranidbenog lanca i Siroko su rasprostranjeni, mogu posluZziti kao

biomonitori, odnosno pokazatelji zdravlja ekosustava (LaBONDE, 2012.).

U pti¢jih vrsta, doza toksi¢ne tvari najbitniji je faktor koji odreduje kako ¢e ptica
reagirati na nju. Mnogo je tvari u kuéi i u okolisu koje mogu poremetiti homeostazu u ptica.
Takoder, za mnoga terapijska sredstva, kao Sto su sintetiski i prirodni lijekovi ili alternativne
metode lije¢enja nije odredena koli¢ina/razina koja je sigurna za ptice. Dijagnostika toksikoza
ptica ponekad moze biti izazov za veterinare i uglavnom se temelji na anamnezi i klinickoj slici
pacijenta, jer specifi¢ni testovi za vec¢inu toksi¢nih tvari nisu dostupni. Isto tako, ve¢ina vlasnika
nije upuéena u potencijalne toksi¢ne supstance za njihove ljubimce, $to oteZzava prikupljanje
anamnestickih podataka potrebnih da bi se posumnajlo na otrovanje. Izmedu ostalog, ptice rado
zvalu i gutaju razliCite strane materijale, Sto otezava prevenciju intoksikacija. Tesko je opéenito
govoriti o klinickoj slici otrovanja ptica, zato Sto svaka vrsta moze drugacije reagirati na
toksi¢nu tvar, mnogo je vrsta otrova i toksikoza moze ,,oponaSati“ neku drugu bolest. U
dijagnostici bolesti divljih ptica, toksikoza uvijek mora biti visoko na listi diferencijalnih
dijagnoza dok se ne dokaze suprotno (LaBONDE, 2012.).



Moze se reci da je zacetak toksikologije ptica bio 1950-ih, odnosno 1960-ih godina kada
je prepoznt negativan utjecaj organoklornih insekticida (OCs), primjerice dikloro-difenil-
trikloretana (DDT)a na raznolikost pti¢jih vrsta. Rapidni pad broja pti¢jih vrsta kao §to su
bjeloglavi orao, sivi sokol i pelikan potaknuo je financiranje istaZzivanja djelovanja toksina na
ptice. Poseban aspekt toksikologije divljih ptica je njihova potencijalna izloZenost toksinima
putem plijena. Ptice grabljivice i leSinari kao Sto su npr. kondori ili crvenoglavi leSinari ¢esto
su otrovani zbog hranjena s leSinama kontaminiranim pesticidima ili olovom (POPPENGA i
TAWDE, 2012.).

Sto se ti¢e ptica u uzgoju, one se uglavnom drze u izuzetno kontroliranim uvjetima i
uzimaju kvalitetnu hranu i vodu za pic¢e. Unato¢ tome, ptice u uzgoju mogu se otrovati ukoliko
im se u hrani daju aditivi poput arsena ili ionofora. Jasno, slobodno zivuce ptice puno su
izlozenije velikom broju razlic¢itih potencijalnih toksina (POPPENGA i TAWDE, 2012.).

Drzanje ptica kao kuénih ljubimaca sve vise je popularno zbog razli¢itih ¢imbenika kao
Sto su dostupnost vrsta ptica razlicitih veli¢ina, boja, temperamenata, mogucnost drzanja ptice
u malom prostoru i u nekim slu¢ajevima dug zivotni vijek. Ptice kuéni ljubimci su zatvoreni i
Zive s ljudima $to uvjetuje njihovu izlozenost nekim toksi¢nim tvarima kojima ne mogu biti
izloZene ptice u uzgoju ili divlje ptice, kao Sto su npr. produkti sagorijevanja teflonskog posuda.
Ptice ku¢ni ljubimci pak mogu biti izloZene toksi¢nim tvarima kojima su izlozene i ptice u
uzgoju ili divlje ptice, ali one su u drugom obliku ili potjecu iz razlicitih izvora. Na primjer
otrovanje ptica ku¢nih ljubimaca olovom uglavnom je posljedica ingestije olovnih boja ili
igracaka ili utega za zavjese, dok se divlje ptice otruju olovonom municijom ili opremom za

pecanje.



2. PREGLED DOSADASNJIH SPOZNAJA

2.1. TOKSICNE TVARI PRIRODNOG PORIJEKLA

2.1.1. TOKSINI ALGI

Periodi¢no cvjetanje algi (Slika 1.), ukljucujuci prave alge, dinoflagelate i cijanobakterije
(tzv. plavo-zelene alge) zabiljezeno je u morskim i slatkovodnim vodama diljem svijeta. lako
je cvjetanje algi u velikoj vecini samo estetski neugodna pojava, neke od algi proizvode toksine
koji su Stetni za ribe, SkoljkasSe, ljude, stoku i divlje Zivotinje. Zagadenje okoliSa, pa tako i voda,
izazvalo je porast koncentracije fosfora i duSika, stvorivsi povoljne uvjete za rast potencijalno

toksi¢nih algi.

Slika 1. Cvjetanje algi.

(Izvor: ROCKE i FRIEND, 1999.)

Slika 2. Cvjetanje cijanobakterija.

(Izvor: ROCKE i FRIEND, 1999.)

Dinoflagelati i cijanobakterije (Slika 2.) proizvode sljedec¢e toksine: domoi¢nu kiselinu,
saksitoksin, brevetoksin, cijanobakterijske toksine (ukljucujuc¢i anatoksin, mikrocistin i

nodularin) za koje se sumnja, ali rijetko dokumentira (Tablica 1.) da izazivaju uginuce divljih
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ptica (ROCKE i FRIEND, 1999.). Domoi¢na kiselina, saksitoksin, brevetoksin i anatoksin

Stetno djeluju na sredis$nji ziv€ani sustav; mikrocistin i nodularin izazivaju ostecenje jetre.

Divlje ptice ¢esce se intoksiciraju s toksinima cijanobakterija nego ptice u uzgoju ili
kuéni ljubimci zbog dostupnosti voda. Ipak, moguce je da ptice u zooloskom vrtu ili u uzgoju
ponekad budu izloZene ovisno o izvoru vode ili prisutnosti uvjeta koji pogoduju cvjetanju algi.
Cijanobakterije su najcesce nadene u jezerima, rijekama i rezervoarima koje divlje ptice koriste
kao glavni izvor vode. Ponekad su toksini algi pronadeni u potencijalnoj hrani za divlje ptice,
medutim, rijetko su izolirani iz sadrzaja probavnog sustava ili iz tkiva uginule ptice. Domoi¢na
kiselina smatra se uzrokom uginu¢a smedeg pelikana (Pelecanus occidentalis) i kormorana
(Phalacrocorax penicillatus) u Kaliforniji (ROCKE i FRIEND, 1999.). Brevetoksin se smatra
uzrokom uginuc¢a male crnike (Aythya affinis), a saksitoksin uzrokom uginuc¢a morskih ptica
poput galebova, Cigre, urie i ostalih (WORK i sur., 1993.). Pretragom slanog Salton Sea u
Kaliforniji detektiran je mikrocistin u 85% testiranih uzoraka (CARMICHAEL i LI, 2006.).
Analizom uzoraka jetre crnogrlog gnjurca (Podiceps nigricollis) utvrdene su klinicki zna¢ajne
koncentracije mikrocistina. Medutim, ulogu mikrocistina, i ima li je uopce, kod uginuca
crnogrlog gnjurca tek treba otkriti. Pretpostavlja se da je cvatnja alge Microcystis aeurginosa u
jezeru u Japanu izazvala uginuée 20ak divljih pataka (MATSUNAGA i sur., 1999.). lako nije
radena analiza uzoraka na mikrocistin, patoloSkom pretragom jedne od uginulih pataka uo¢ena
je nekroza jetre. Uzrokom uginuca ptica u nekoliko danskih jezera smatra se anatoksin. Alga
Anabaena lemmermannii je dominirala cvatnjom, dokazan je anatoksin te se uzeti materijal
pokazao toksi¢nim za misa (HENRIKSEN i CARMICHAEL, 1997.; ONODERA i sur., 1997.).
Anatoksin i mikrocistin bili su odgovorni za masovno uginu¢e plamenaca u Keniji (KRIENITZ
i sur., 2003.).

Klini¢ki znakovi otrovanja:

Kod slucaja otrovanja domoi¢nom kiselinom primjeceni su neuroloski znakovi u vidu misi¢nog
tremora, karakteristicnih pokreta glave s jedne strane na drugu, izvrtanje glave prema ledima i
povracanje. Otrovanje morskih ptica sa saksitoksinom izazvalo je paralizu i uginuce zivotinja.
Klini¢ki znakovi trovanja brevetoksinom ukljucivali su letargiju, slabost, nemogucnost letenja,
padanje glave i okularni, nazalni i oralni sekret. Takoder, prisutni mogu biti i ataksija i ispruzena
noga tijekom odmaranja Zivotinje (ROCKE i FRIEND, 1999.). Kod otrovanja anatoksinom
prisutni su pretjerano slinjenje, povrac¢anje algalnog sadrzaja, proljev, tremor, inkoordinacija,

teSko disanje, slabost nogu i krila. Toksini algi, posebice neurotoksini, imaju kemijski uc¢inak



na organizam, $to za posljedicu uglavnom nema vidljivih patohistoloskih promjena. Zivotinje

koje ingestijom unesu mikrocistin mogu imati nekroticne i hemoragi¢ne promjene na jetri. Ovu

tvrdnju potvrduje istrazivanje na patkama koje su eksperimentalno bile izlozene mikrocistinu
(ROCKE i FRIEND, 1999.).

Dijagnostika otrovanja toksinima algi izuzetno je teSka. IskljuCivanje svih ostalih

potencijalnih bolesti zajedno s istovremenom cvatnjom algi u okolnim vodama moZe pobuditi

sumnju na otrovanje. Moguca je analiza sadrzaja ili tkiva probavnog sustava, no ta analiza jos

uvijek nije Siroko koriStena. Takoder, nisu jasno odredene grani¢ne vrijednosti otrovnosti

toksina algi kod divljih Zivotinja, §to znac¢i da i pronalazak odredene koli¢ine toksina nema

dijagnosticku vaznost. U novije vrijeme imunoenzimnim testom (ELISOM) se moZe detektirati
mikrocistin u sadrzaju i tkivu gastrointestinalnog trakta (ROCKE i FRIEND, 1999.).

Tablica 1. Vrste toksina algi i njihovo toksi¢no djelovanije.

TOKSIN VRSTA ALGE TIP TOKSINA VRSTA PTICE PUT
KOJA SE MOZE IZLAGANJA
OTROVATI

Cijanobakterijski Microcystic sp. hepatotoksin ~ (cistin i patke, guske, pjevice, oralno (voda)

toksini: Anabaena sp. nodularin), galebovi i divlje patke

Mikrocistin Aphanizomenon sp.  neurotoksin (anatoksin)

Anatoksin Nodularia sp.

Nodularin Oscillatoria sp.

Domoié¢na Kkiselina

Saksitoksin

Brevetoksin

Pseudonitzschia sp.

Alexandrium sp.

Gymnodinium sp.

neurotoksin

neurotoksin

neurotoksin

pelikan, vranac

vranac, galeb, Ccigra,
uria, pacificki plijenor,
garavi zovoj

mala crnika

oralno (hrana)

oralno(hrana)

oralno (hrana)

2.1.1.1. PTICJA VAKUOLARNA MIJELOPATIJA

Pti¢ja vakuolarna mijeloptija bolest je ptica koja je sporadi¢no uzrokovala uginuce

bjeloglavog orla (Haliaeetus leucocephalus), liske (Fulica americana) i ostalih vodenih ptica u

nekoliko rezervoara u jugoistocnom dijelu Sjedinjenih Americkih Drzava. Ova bolest

karakterizirana je rasprostranjenom, bilateralno simetri¢cnom vakuolizacijom bijele supstancije



mozga i ledne mozdine. Dokazana je povezanost izmedu uginuca ptica i prisutnosti invazivne
biljke vodene varjaée (Hydrilla verticillata) (WILDE 1 sur., 2005.). Nepoznata vrsta
cijanobakterija iz reda Stigonematales povezuje se s ovom biljkom. Smatra se da je trenutno

neokarakterizirani neurotoksin algi uzrok ove bolesti/otrovanja.

2.1.2. TOKSINI BILJAKA

Poznat je velik broj biljaka koje su toksi¢ne za ptice (Tablica 2.). Biljke sadrZe brojne aktivne
gradivne elemente, sto ukljucuje hlapljiva ulja, smole, alkaloide, polisaharide, fenole, glikozide
I stabilna ulja. Ptice koje se slobodno drze kao ku¢ni ljubimci ¢esto dolaze u kontakt i jedu
sobno bilje. Slobodno drZzane ptice dolaze u kontakt s biljem u svom vanjskom okolisu. Obje
kategorije ptica dolaze u kontakt s potencijalno toksi¢nim biljem putem hrane. Opcenito, divlje
ptice dobro su adaptirane na njihov okoli$ i malo je vjerojatno da ¢e namjerno jesti biljke koje
su otrovne. Osjetljivost pojedinih ptica na odredenu toksi¢nu biljku razlikuje se ovisno o vrsti.
Nadalje, ptice mogu biti neosjetljive na neke biljke koje su primjerice toksi¢ne za sisavce. Na
primjer, kugara (Bombycilla cedrorum) i meksic¢ka rujnica (Haemorhous mexicanus) mogu
konzumirati papriku (Capsicum annuum) koja je toksi¢na za sisavce (NAVARRO, 1992).
Takoder, prehrambene navike odredenih ptica mogu utjecati na intoksikaciju. Smatra se da
papige mogu jesti toksi¢no bilje zato $to prije nego ih pojedu uklone vanjsku ovojnicu voca i
sjemenki koje moZe sadrzavati veliku koli¢inu toksina. FITZGERALD i sur. (1990. ) opisali su

otrovanje ptica etanolom koje je bilo posljedica ingestije fermentiranog voca.

U Tablici 2. prikazano je 35 biljaka koje su uzrokovale opisana otrovanja ptica u razdoblju od
1942. do 2003. godine - uobicajeni i znanstveni naziv, naziv toksina kojeg sadrze, u kojem
dijelu biljke se nalazi toksin, mehanizam toksi¢nog djelovanja, organski sustav koji je najvise
oStecen toksinom, vrsta ptice za koju je opisano otrovanje te literaturni podaci (navedeni su

posljednjoj koloni tablice).



Tablica 2. Toksi¢no bilje za ptice.

VRSTA
NAZIV STRUCNI OTROVNI MEHANIZAM ORGANSKI PTICE REFERE
TOKSIN DIO TOKSICNOG
BILIJKE NAZIV BILJKE DJELOVANJA SUSTAV KOJU NCE
ZAHVACA
Tigrica HARGIS i
; sur. (1989.);
(Melopsittacus SHROPSHI
undulates), .
kanarinac RE 1 Elle
Persea ; S Kardiovaskularni . (1992.);
Avokado B Perzin Plod, listovi Nepoznat sustav (Serlnys ) BURGER i
canaria), nimfe, .
noj sur. (1994.);
. BURROW
I
(2001.)
SHROPSHI
Kardiovaskularni - RE i sur.
Bagrem Robinia Nepoznat Listovi, kora Nepoznat sustav, (TI\I/Igerllgasittacus (1992,
obi¢ni pseudoacacia P ’ P gastrointestinalni unduIzEtes) BURROW
sustav S i TYRL
(2001.)
FLORY i
Inhibicija  glatkog | Zivéani  sustav, HI;SBE;?T
Sesbanije Seshania spp. Saponins Sjeme misi¢ja, gastrointestinalni Pili¢i BUR|§’OW
vazodilatacija sustav, bubrezi S i TYRL
(2001.)
Antagonist
Theobroma Teobromin . fgceerﬁf)erkgoveéava Zivé_ani sustav, DAY i
Kakao - ' Sjeme D kardiovaskularni Koko$ DILWORT
cacao kofein koncentraciju
e ) sustav H (1984.)
kalcijevih iona
unutar stanice
RATANAS
ETHKUL i
: . L sur. (1976.);
U'J"f‘“a . Glukozinolati, 8 A_kumylacua - Ja]a,'Jetra, MISICL | K okosi, purice, | WIGHT i
repica, Brassica spp. AIIeE Sjeme trimetilamina utje¢e | kardiovaskularni atke sur. (1987.):
gorusica 9 na jaja; jetra, misi¢i | sustav P BURROW '
S i TYRL
(2001,
Manioka Manihot spp. Cijanid Korijen
. L . . S JENSEN i
Ricinus Rlcmus' Ricin Sjeme Inhlb_lra sintezu Gastrqlntestmalm Patke ALLEN
communis proteina trakt, jetra (1981)
CAVALIE
RE i sur.
(1997.);
Iritacija, Gastrointestinalni BURROW
Sene Senna spp. Antrakinoni Plod, sjeme mitohondrijska trakt, skeletna | Kokosi S i TYRL
miopatija muskulatura (2001.);
HARAGU
CHI i sur.
(2003.)
HEUSER i
SCHUMA
s . L CHER
ESE;:}' gﬁ;(;ztgmma Saponini Sjeme Iritacija t(?:;:romtestmalm Kokosi (1942.);
BURROW
S i TYRL
(2001,
J Gossypium spp. | Gosipol Sjeme Nepoznato . Jetra, Uzgojna perad JULIAN
pamuka bubrezi, (2003.)

proizvodnja jaja




Karwinskia - ) Inhibicija . ) BU_RROW
Coyolotillo humboldtiana Antrakinoni Sjeme aksoplazmatskog Ziv&ani sustav Uzgojna perad S i TYRL
transporta (2001.)
Analog  1,25- Hiperkalcemija, . . .
Jasmin cestrum dihidrokolekalci | Lisée distroficna Kardiovaskulami | o og; SARKAR 1
diurnum ferol kalcifikaciia tki sustav, bubrezi sur. (1981.)
erola alcifikacija tkiva
Sjeme, Poveéava aktivnost BURROW
Zigadenus Zygadenus spp. | Alkaloidi korijen, refleksa,  stimulira | Zivéani sustav Uzgojna perad S i TYRL
stabljika aferentne receptore (2001.)
. . L Kanarinac .
Difenbahija Dieffenbachia Netopivi Lisce Fizi¢ka iritacija Gl trakt ( Serinus ARAL T sur.
spp. oksalati . (1992.)
canaria)
- L . . Kanarinac .
Naprstak ;?L:%tfr“ez S el | 10 LZE'b"a S UAILE S'fj"’;rt‘;:/""“k”'am' ( Serinus 3'35\2'.)' il
canaria)
Eucalyptus Inhibicija BROWN i
Eukaliptus Cijanid Lisce citokromatsku Multiorganska Uzgojna perad JULIAN
cladocalyx ;
oksidazu ¢ (2003.)
DAY i
DILWORT
H (1984.);
Bijeli ) ) Antagopist ) . ' 5 KO\(ATSI
kuznjak Datura spp. Tropan alkaloid | Sjeme muskarinskih Ziv&ani sustav Kokosi S i sur
receptora (1994.);
BURROW
S i TYRL
(2001.)
Simmondsia ) ) _ Inhlblcua_ apetita Ukupna stopa ) _ARNOUTS
Jojoba - - Simondzin Sjeme nepoznatim Kokosi i sur.
chinensis - rasta
mehanizmom (1993.)
; . AT - - BURROW
Durdica ﬁz?;ﬁllarla Kardenolid ﬁlzsgr;’akomen’ m:-lt:écx?l'P—aze ;(uasl;(illovaskularnl Uzgojna perad S i TYRL
(2001.)
ARAI i sur.
Agonist Kanarinac (1992.);
Vucdika Lupinus spp. Alkaloid Lis¢e kolinergi¢nih Ziv&ani sustav (Serinus BURROW
receptora canaria) S i TYRL
(2001,
TEMPERT
Inhibicija Kardiovaskularni ON (1944.);
Svilence Asclepias spp. Kardenolid Cijela biljka Na-K ATP-aze, | sustav, ziv€ani | Koko$ BURROW
neurotoksicni efekt sustav S i TYRL
(2001,
TEMPERT
Steroidni Nezrelo _Sgpop_in-ind_uci_ra}ng Gastrointestinalni ON (1944.);
Pomoc¢nice Solanum spp. glikozidi sjeme, listovi iritacija, inhibicija | trakt, zivéani | Koko$ BURROW
' AChE sustav S i TYRL
(2001.)
KINDE
Direktno  ostec¢enje . S (1988.);
Hrast Quercus spp. Tanin Lisce stanica, stezajuéi S:E:rﬂﬂéiztzlralm Veliki kazuar BURROW
efekt ' S i TYRL
(2001.)
ARAI i sur.
Tigrica (1992.);
(' Melopsittacus | SHROPSHI
Oleandar Nerium Oleandrin Listovi Inhibicija Na-K | Kardiovaskularni undulates), RE i sur.
oleander ATP-aze sustav kanarinac (1992.);
(Serinus ALFONSO
canaria), guska | i sur.
(1994)
Mnoge  biljke Hipokalcemija, BURROW
Topivi (Halogeton Kalcijevi ili | Listovi, precipitacija Kardiovaskularni Uzaoi .
: e . i I, . zgojna perad S i TYRL
oksalati spp., Sarcobatus | kalijevi oksalati | stabljika kalcijevog oksalata u | sustav, bubrezi (2001.)

spp.)

bubreznim tubulima




SHLOSBE

- N - Patka,  guska; RG i sur.
Persin Ammi majus Furanokumarin Sjeme, listovi Primarno Koza, Jetra, kokoé i purica; (1974,
' fotosenzibilizacija bubrezi manje osjetljivi BURROW
S i TYRL
(2001,
FRANK i
REED
Conium Piridinski 8 Agonist nikotinskih | . . . (1987.);
Sz maculatum alkaloid el receptora ZivEani sustay G BURROW
S i TYRL
(2001.)
CATTLEY
i
. R BARNETT
Vinobojka gr:)étroi::i%? Saponin, oksalat | Bobice Iritacija S:liromtestmalm Purica (1977.);
BARROW
S i TYRL
(2001.)
CHOWDH
crotalaria | Crotalar Pirolizidinski | Sjeme, listovi, '”hib.i“”a . Sgﬁf ot Kokt Gusk tjlggs\.();
rotalarija rotalariaspp. | o000 stabljika ?r:rc])ite)ligia rr:itoze , | Jetra okos, Guska BURROW
I S i TYRL
(2001,
Obiéni
staratac, Senecio spp.
Jakobov
staracac
L Ziv&ani sustav. ©7(01100n
Aminokiseline, . - ? URRY
Mirisna i ) Agonist _glqta}mgt reproduktlvn_l_ ) i (1988.):
grahorica Lathyrus spp. betaar'ninopropri Sjeme Irgq;aptsr_e:j, inhibicija smlj(:_tav(qun!u!E Kokos, purica BURRC’)W
onitrit izil oksidaze Jgﬂajfivnos jajnika), S i TYRL
(2001.)
Nikotin, Listovi ﬁltII(r:J]tllei(lilljs Zivéani sustav BURROW
Duhan Nicotiana spp. nornikotin, bI"kY recentora razvoi embriia > | Uzgojna perad S i TYRL
anabasin stabljika eceptora, ! ! (2001.)
teratogenost
n Zahvaca zumanjak BROWN i
Teofvra.stov D) . nepoznatim ! Jaja Uzgojna perad JULIAN
mracnjak theophrasti o i . (2003.)
Cijanogeni Cijanid inhibira HARPER i
O . ARSCOTT
glikozid citokromatsku . (1962.):
Grahorica Vicia spp. (vjerojatno nije | Sjeme oksidazu c; znakovi | Ziv€ani sustav Koko$ BURIiC’)W
toksican), beta- sli¢ni deficitu -
cijano-L-alanin piridoksina S 1 TYRL
(2001.)
Tigrica SHROPSHI
RE i sur.
Peterolisna Parthenocissus At Gastrointestinalni (1992.)
lozica quinquefolia L AL sustav (Melopsittacus | BURROW
undulates) S and
TYRL
(2001,
Tigrica SHROPSHI
(Melopsittacus RE i sur.
Atrioventrikularna undulates), (1992.);
kondukcija kroz Kardiovaskularni kanarinac FIEDLER i
Obicna tisa Taxus spp. Taksin Listovi, sjeme | inhibiciju Na- Ca sustav (Serinus PERRON
pumpu i moguci canaria), emu | (1994.);
efekt na K (Dromaius BURROW
novaehollandia | S i TYRL
e) (2001.)




2.1.3. OTROVANJA MIKOTOKSINIMA

2.1.3.1. AFLATOKSINI

IzloZenost peradi u uzgoju aflatoksinima dovodi do ekonomskih gubitaka u vidu
smanjenja prirasta, nesivosti, konverzije hrane i imunokompetencije Zivotinja. Ovi mikotoksini
su sekundarni metaboliti koje proizvode plijesni Aspergillus flavus, A. parasiticus i A. nominus.
Davne 1959. godine ,,turkey X disease* - bolest koja je izazvala uginuce vise od 100 000 purica
i paci¢a u Engleskoj bila je izazvana aflatoksinima, uz ciklopiazoni¢nu kiselinu, u uvezenoj
brazilskoj hrani s kikirikijem kojom su otrovane Zivotinje bile hranjene (COLE, 1986).
Strukturno, aflatoksini su dikumarinski derivati koji fluoresciraju pod ultraljubi¢astim svjetlom.
Ovisno o boji kojom fluoresciraju, podijeljeni su u aflatoksine B: i B. - (blue) plavom i
aflatoksine G:1 1 G2 (green) zelenom bojom (DALVI, 1986.). lako su kukuruz i oraSasti plodovi
poznati kao najcesc¢i supstrati u kojima se razvijaju plijesni koje proizvode aflatoksine, mnostvo
je drugih Zitarica i uljarica u kojima se one mogu razviti. Razvoj aflatoksina ovisi 0 nizu
¢imbenika. Vlaga zraka veca od 14%, relativna vlaznost veca od 70% i temperatura Vvisa od
21°C povoljni su za rast plijesni roda Aspergillus spp. u neprikladno skladistenom Zitu. Invazija
zita na polju plijesnima moze se dogoditi posebno za vrijeme suse ili ako zrnje mehanicki ostete

insekti.

Americka agencija za hranu 1 lijekove (The U.S. Food and Drug Administration —
USFDA) odredila je najviSe dopustene kolicine aflatoksina B1 u u proizvodima od kukuruza i
kikirikija koji su namijenjeni za mladu i odraslu perad od 20 i 100 ppb (parts per billion — ng/g
ili pg/kg). U Republici Hrvatskoj ta vrijednost je 0,02 ppm (ANON., 2002.).

ZabiljeZena su uginuca zdralova i patkarica zbog hranjenja otpadnim zrnjem na poljima
koje je sadrzavalo toksi¢ne koncentracije aflatoksina U vrijeme migracija i zimovanja.
Konzumacija kontaminiranog zrnja u stanicama za hranjenje ptica moze uzrokovati klini¢ke
znakove otrovanja u bilo koje doba godine. Izlozenost aflatoksinima i posljedi¢na uginuéa
slobodno zivucih ptica zabiljeZena su kod divljih pataka, crne patke, male crnike, kanadske
guske, bijele guske i kanadskog Zdrala (FRIEND i FRANSON, 1999.).

Ptice u uzgoju, posebice pure, ekstremno su osjetljive na aflatoksin Bi, dok se prepelice

smatraju umjereno osjetljivima, a kokosi ¢ak otpornima (LOZANO i DIAZ, 2006.). Aflatoksin
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B: u koncentraciji 0.7 mg/kg smanjio je stopu rasta kod purica, ali nema ué¢inka na prepelice i
pilice (ARAFA i sur., 1981.). Znacajno smanjenje prirasta i potrosSnje hrane primjeceno je u
jednodnevnih tovnih pili¢a hranjenih sa 10 ppm aflatoksina B: kroz 8 tjedana, posebice nakon
treceg tjedna (DALVI i ADEMOYERO, 1984). U jednodnevnih pacic¢a utvrdena je akutna
toksi¢nost aflatoksina B: u koli¢ini od 12 pg/pa¢i¢cu (PURCHASE, 1967.).

Klini¢ki znakovi otrovanja ukljucuju letargiju, depresiju, sljepocu, nemogucénost
letenja, tremor, mlacenje krilima, no ptice mogu uginuti bez vidljivih simptoma. Letalnu
aflatoksikozu u pacica prati inapetenca, smanjeni rast, nenormalno glasanje, ¢upkanje perja,
ljubicasto obojenje nogu i hromost. Smrti prethode ataksija, konvulzije i opistotonus (ASPLIN
i CARNAGHAN, 1961.). U otrovanih pura razvija se inapetencija, nestabilne su na nogama,
javlja se anemija i uginu¢e (WANNOP, 1961.). Aflatoksikoza u kokoSi sli¢nih je klinic¢kih
znakova kao u pataka i purica. Znakovi kroni¢nog otrovanja, koji ukljucuju gubitak apetita,
gubitak teZine i loSe opée stanje Zivotinje ponekad se teSko povezuju sa izlozenos$cu
aflatoksinima. Kroni¢na izlozenost takoder moze rezultirati sa smanjenom, fibroznom jetrom s
regenerativnim nodulima ili tumorima. Kroni¢na izloZenost niskim koncentracijama aflatoksina

rezultira supresijom imunosnog sustava, $to ¢ini zivotinje podloznim infektivnim bolestima.

Poznato je da viSe mikotoksina moze djelovati u kombinaciji izazivajuci navedene
lezije; ciklopiazoni¢na kiselina, sterigmatocistin i moguée neki drugi toksini mogu imati ulogu
u razvoju otrovanja aflatoksinima. Akutna izloZenost kroz relativno kratak period dovodi do
blijede, oteCene i povecane jetre i bubrega i ponekad do prosirenja Zu¢nog mjehura (Slika 3.).
Krvarenja u unutraSnjim organima mogu biti pracena generaliziranim edemom (Slika 4.).
Sluznica misi¢nog zeluca 1 proventrikula moze biti zadebljana (KUMAR i
BALANCHANDRAN, 2009.). Javiti se mogu upala i krvarenje u gastrointestinalnom sustavu

Sto se vidi kao crno-crveno obojenje crijeva cijelom duzinom. Mikroskopski, vidljiva je
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Slika 3. Blijeda, povecana jetra ptice, sa viSestrukim

fokalnim hemoragijama, akutna aflatoksikoza. Slika 4. Hemoragiéna jetra kod ptice kod

aflatoksikoze.

(Izvor: ROCKE i FRIEND (1999.)) (1zvor: ROCKE i FRIEND (1999.)

masna degeneracija hepatocita, proliferacija Zu¢nih kanala i opseZna fibroza poprac¢ena

vaskularnim i degenerativnim lezijama u gusteraci i u bubrezima (HOERR, 1997).

Mijerenje koncentracije aflatoksina u sumnjivoj hrani, sadrzaju probavnog trakta i u
jetri zivotinje presudno je za postavljanje dijagnoze. Pravilno uzorkovanje i poduzimanje
preventivnih mjera (npr. smrzavanje uzorka) da se izbjegne rast plijesni i razvoj aflatoksina

tijekom pohrane i transporta uzoraka do laboratorija od velike je vaznosti.

Sumnjiva hrana trebala bi se ukloniti iz prehrane Zivotinja. Pretpostavlja se da dodatak
selena u prehrani ima zastitnu ulogu u japanskih prepelica hranjenih s aflatoksinom B: u
koncentraciji od 1 ppm. U usjevima koje ptice ucestalo koriste za prehranu preporuca se
nadzirati koncentraciju aflatoksina, posebice za vruceg i vlaznog vremena. U slu¢aju pojave
aflatoksina u koncentraciji od 1 ppb preporuca se duboko oranje usjeva (FRIEND i FRANSON,
1999.). Ukoliko to nije mogucée trebalo bi ptice drzati podalje od istih. Dodatak 1% sintetskih
zeolita u hrani pokazalo je zastitno djelovanje protiv 2,5 mg aflatoksina B./kg hrane (MIAZZO
i sur., 2000.). Hidrirani natrij kalcij aluminosilikat davan u hrani u koli¢ini od 0,25-1%
poniStava Stetne uc¢inke 5 mg aflatoksina /kg u tovnih pilica (KUBENA i sur., 1998.; LEDOUX
i sur., 1999.). Silimarin, hepatoprotektivni agens namijenjen ljudima moZze biti koristan u
lijeCenju aflatoksikoze zbog poticanja stani¢ne Sinteze makromolekula, antioksidativne
aktivnosti i stabilizacije stanicne membrane (TEDESCO i sur., 2004.). Dodavanje 0,39%
antioksidanta butilhidroksitoluena smanjuje gubitak teZzine u kokoSi hranjenoj s 3 mg/kg
aflatoksina B: (LARSEN i sur., 1985.) zbog inhibitornog u¢inka na aktivnost citokrom P450
1A enzima, tj. smanjenja bioaktivacije AFB: u AFBO (KLEIN i sur., 2003.). Lactobacillus

rhamnosus GG moze vezati AFB: u adaptiranim Caco-2 stanicama ¢ime reducira njegov
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transport, metabolizam i toksi¢nost, Sto ukazuje na potencijalnu korisnost ovog i ostalih
probiotika u zastiti od aflatoksikoze (EL-NEZAMI i sur., 2002.; GRATZ i sur., 2007). Razli¢iti
ne nutritivni spojevi kao polimeri, klorofil, derivati kvasca, silikatni minerali i aktivni ugljen
umanjuju toksi¢no djelovanje mikotoksina i reduciraju potencijalno prenosenje istih u hranu za
Covjeka. Ovi spojevi su proucavani kao potencijalni aditivi u sto¢noj hrani radi boljeg

razumijevanja njihovih uc¢inaka (DIAZ, 2008.).

2.1.3.2. FUSARIOTOKSINI

Plijesni koje pripadaju rodu Fusarium spp., ali i ostalim rodovima proizvode kemijski
razli¢ite mikotoksine u zrnju i oraSastim plodovima. Trihoteceni tip A i tip B, zearalenon (ZEN)
I fumonizni su fusariotoksini od veée vaznosti u uzgoju peradi, sa stajaliSta zdravlja peradi
(GIRGIS i SMITH, 2010.). Trihoteceni tipa A su: T-2 toksin, HT-2 toksin i
diacertoksiscirpenol; tip B ukljucuje deoksinivalenol (DON, vomitoksin), 3 i 15-acetil-DON,
nivalenol i fusarenon-x (D'MELLO i sur., 1997.). Od navedenih, DON (vomitoksin) je najcesci
fusariotoksin; 15-acetil-DON ¢es¢i je u Sjevernoj Americi, a 3-acetil-DON u Europi (ANON.,
1999.). 15-acetil-DON smatra se manje toksi¢nim nego DON, dok je 3-acetil-DON sli¢ne
toksi¢nosti kao DON (ANON., 2007.). ZEN se najéeS¢e pojavljuje s trihotecenima
(PLACINTA i sur., 1999.). Silazni poredak uzgojnih pti¢jih vrsta i kategorija s obzirom na
osjetljivost na fusariotoksine je: pure, nesilice, rasplodne kokosi, tovni pili¢i i patke (GIRGIS 1

SMITH, 2010.).

Fusariotoksini se razlikuju od ostalih mikotoksina po tome $to imaju tendenciju da se
proizvode za vrijeme hladnijeg vremena. Uobicajeni supstrati za razvoj fusariotoksina su
kukuruz, pSenica, je¢am, zob, kikiriki i ponekad sto¢na hrana (FRIEND i FRANSON, 1999.).
Djelovanje nekoliko fusariotoksina (DON, 15-acetil-DON, ZEN i fusaricna kiselina)
uklopljenih u prirodno kontaminiranu pSenicu i kukuruz istrazeno je u roditeljskih jata teSkih
hibrida peradi i ostalih vrsta. PrimjeCena je smanjena nesivost i tanka ljuska jajeta zajedno sa
znaajnim povecanjem rane embrionalne smrtnosti. Utjecaja na plodnost pijetlova nije bilo
(SMITH i sur., 2008.). ZEN se ¢esto pojavljuje s DON-om u prirodno kontaminiranih zitarica
i odgovoran je za reproduktivne poremecaje obzirom da u odredenim koncentracijama ima
estrogeni uc¢inak na osjetljivu stoku i pti¢ju populaciju. Opéenito, ZEN je ograni¢eno toksi¢an
za ptice. Najc¢es¢i simptomi otrovanja su povecéanje kloake i naglaSavanje sekundarnih spolnih

karakteristika. ~ZEN bi mogao biti indikator prisustva ostalih mikotoksina odnosno
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dijagnosticki marker. Identifikacija i mjerenje koncentracije mikotoksina neophodni su za

postavljanje dijagnoze.

U slucaju otrovanja kanadskog zdrala (Grus canadensis) fusariotoksinima primjecene
su upalne promjene koze i sluznice usne Supljine i gornjeg dijela probavnog sustava (Slika 5).
Takoder, prisutan je i edem u podruéju glave i vrata (Slika 6.), te mnogostruka krvarenja u
skeletnoj muskulaturi. Ptice otrovane fusariotoksinima pokazuju specificne znakove otrovanja,

u vidu nemogucnosti uspravnog drzanja glave i krila (Slika 7.) (ROFFE i sur., 1989.).

Slika 5. Upala i ulceracije mukoze jednjaka kanadskog  Slika 6. Edem u podrucju glave i vrata kanadskog
Zdrala uzrokovani fusariotoksinima. Zdrala uzrokovan fusariotoksinima.

(Izvor: ROCKE i FRIEND (1999.)) (Izvor: ROCKE i FRIEND (1999.))

Slika 3. Fusariotoksikoza u kanadskog Zdrala -
karakteristi¢no klonula glava i krila.

(Izvor: ROCKE i FRIEND (1999.))
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2.1.3.2.1. T-2 TOKSIN

U usporedbi s DON-om, T-2 toksin pojavljuje se u manjoj mjeri u Zitaricama i ostalim
poljoprivrednim proizvodima (MURPHY i sur., 2006.). Vremenski uvjeti, osteCenja zrnja i
vlaznost (13-22%) utjecu na proizvodnju T-2 toksina, s maksimalnom proizvodnjom na
temperaturama manjim od 15°C (MATEOQ i sur., 2002.). U 7 dana starih tovnih pili¢a, LDso
mg/kg), HT-2 toksina (LDso = 7.22 mg/kg) te DON-a (LDso = 140 mg/kg) (LEESON i sur.,
1995.). U ptica u uzgoju toksikoloski i imunomodulacijski uéinci T-2 toksina ocituju Se na
jetri 1 gastrointestinalnom sustavu, zivéanom sustavu i kozi zbog njegovog citotoksi¢nog i
genotoksi¢nog potencijala, $to dovodi do poremetnji u njihovoj funkciji. Trihoteceni tipa
A, posebice T-2 toksin, znac¢ajno su manje imunotoksi¢ni od trihotecena tipa B (SHARMA,
1993.). No, T-2 toksin moze inducirati nekrozu i depleciju limfoidnih stanica timusa,
slezene i limfnih ¢vorova u pili¢a i pilenki (WYATT i sur., 1973.; HOERR, 2003.). U
gastrointestinalnom sustavu, nekroza je vidljiva u obliku bijelo - Zu¢astih naslaga ispunjenih
kazeozno - nekroti¢énim materijalom u ustima, misi¢énom Zelucu, na crijevnoj mukozi i jetri
(WYATT isur., 1972.; ADEMOYERO i HAMILTON, 1991.; KONJEVIC i sur., 2004.).
Dugoro¢no hranjenje sa kontaminiranom hranom (1-5 mg/kg) kroz najmanje 1 tjedan, ili
samo jedna aplikacija T-2 toksina (5 mg/kg), moze dovesti do lezija usne Supljine i
smanjenja tjelesne tezine zivotinje (BRAKE i sur., 2000.). Ostali trihoteceni tipa A, kao Sto
su HT-2 toksin, diacetoksiscirpenol, monoacetoksiscirpenol i scirpentriol uzrokuju veoma
sli¢ne lezije (HOERR, 2003.). Primarno mjesto toksi¢nog djelovanja T-2 toksina je jetra
zbog svojstva inhibicije sinteze proteina i redukcije enzimske aktivnosti sto dovodi do
lipidne peroksidacije i oStecenja stanice (SMITH, 1992.). Uz to, pojavljuju se znakovi
poremecaja srediSnjeg ziv€anog sustava u vidu inkoordinacije, histeroidnih napadaja i
gubitka apetita kod Zivotinja hranjenih kontaminiranom hranom. Konzumacija hrane koja
sadrzi povecane koncentracije T-2 toksina (4-16 mg/kg) povezana je s jako slabom
kvalitetom perja i abnormalnostima krila (WYATT i sur., 1975.). Takoder su primjeceni
cijanoza krijeste, depigmentacija koze nogu i nekrticno-hemoragi¢ni dermatitis. Uobicajeni
znakovi su tanka ljuska jajeta, manja nesivost , smanjeno uzimanje hrane i manja tjelena

masa te poremetnje u rastu.

Dijagnoza se zasniva na anamnestickim podatcima, klini¢noj slici, patohistoloSkoj

pretrazi, u kojoj nalazimo nekroti¢ne lezije gastrointestinalnog sustava, i dokazu T-2 toksina
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u znacajnim koncentracijama u sumnjivoj hrani. Ukupna koli¢ina trihotecena ukljucujuci T-
2 toksina u hrani za uzgojnu perad ne bi smjela prelaziti 0.5 mg/kg (ERIKSEN i
PETTERSSON, 2004.).

2.1.3.2.2. VOMITOKSIN

Raznolikost kontaminiranih Zzitarica kojima se hrani perad smatra se glavnim na¢inom
izlaganja vomitoksinu. Vomitoksin je najmanje akutno toksican, ali se vrlo ¢esto pojavljuje kao
kontaminant Zitarica (ROTTER i sur., 1996.). Mnoga eksperimentalna istraZivanja u
intenzivnoj proizvodnji peradi pokazala su razli¢ite utjecaje na proizvodne sposobnosti
zivotinje nakon kroni¢nog izlaganja malim koncentracijama toksina. Izravno djelovanje na
hematoloSke i biokemijske parametre nije definirano, no primjeceno je slabije uzimanje hrane

i slabiji prirast Zivotinje.

Koncentracije vece od 5 mg/kg hrane potrebne su da se uzrokoju Stetni ucinci u tovnih pili¢a
(DANICKE i sur., 2001.), a ¢ak i vece koncentracije nisu uzrokovale znakove otrovanja.
Smanjeni prirast i uzimanje hrane primjeceni su pri 16-20 mg vomitoksina/kg. USFDA je
odredila da koncentracija vomitoksina u zrnju ili proizvodima od Zita namijenjenih za hranjenje
peradi ne smije prelaziti 10 mg/kg, te da takva hrana smije biti zastupljena samo u koli¢ini do
50% od ukupne koli¢ine hrane. Erozije mukoze miSi¢nog zeluca, nabora ZeluCane mukoze,
duodenitis, jejunitis, krvarenje crijeva i nekroza simptomi su povezani s izlaganjem
vomitoksinu. Takoder, primjeéena je manja apsorpcija glukoze i aminokiselina u kokosi, kao i
inhibiran imunosni odgovor nakon vakcinacije protiv newcastleske bolesti kod pili¢a hranjenih
s 50 mg/kg vomitoksina (HARVEY i sur., 1991.) te manji titar protutijela protiv virusa

infektivnog bronhitisa u kokosi nesilica i brojlera.

2.1.3.2.3. FUMONIZINI

Kao ¢esti kontaminant kukuruza i ostalih poljoprivrednih proizvoda, fumonizini ispoljavaju
svoje toksi¢no djelovanje kod uzgojne peradi u relativno visim koncentracijama nego kod
svinja. Fumonizini prisutni u koncentraciji od 100 mg/kg hrane reduciraju proizvodne

sposobnosti uzgojne peradi. Fumonizin B1 (FB1) umijeSan u hranu za tovne pilice U
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koncentraciji od 251 mg/kg izazvao je 5% manji prirast, dok su svinje pokazale sli¢ne redukcije
u rastu pri koncentraciji od 21 mg/kg (DERSJANT-LI i sur., 2003.). U jednodnevnih tovnih
pilica hranjenih s 0-400 mg fmonizina B1/kg hrane kroz 21 dan i 30 mg/kg kroz 14 dana
zabiljeZeni su smanjeni prirast, nekroza jetre, hiperplazija Zucovoda i atrofija kore timusa
(BROWN i sur., 1992.). Povisen omjer sfinganina (Sa) / sfingozina (So) zabiljezen je u pili¢a
tretiranih s FB1 (WEIBKING i sur., 1993.). Takoder, primjeceni su abnormalni oblici eritrocita
I citotoksi¢ni u¢inak na limfocite (DOMBRINK-KURTZMAN i sur., 1993.). FB1 umijeSan u
koncentraciji od 50 mg/kg hrane za pure doveo je do smanjenog uzimanja hrane, no ne i kod
tovnih pili¢a; omjeri Sa/So bili su poviSeni u oba slucaja, iako hematoloSki parametri nisu bili
poremeceni niti SU postojale mikroskopske lezije na organima (BROOMHEAD i sur., 2002.).
USFDA postavio je gornju granicu na 50 ppm fumonizina u hrani za ptice u uzgoju. Hrana koja
sadrzi poviSene koncentracije fumonizina mora se povuci iz uporabe ili razrijediti s ispravnom

nekontaminiranom hranom.

2.1.3.3. OHRATOKSIN | CITRININ

Ove nefrotoksi¢ne i hepatotoksi¢ne mikotoksine proizvodi nekoliko vrsta plijesni iz roda
Aspergillus i Penicillium i ¢esto se pojavljuju u zrnju i hrani za ptice diljem svijeta. Ohratoksin
pojavljuju zajedno. OTA inhibira biosintezu proteina, ubrzava lipidnu peroksidaciju, izaziva
oksidativni stres i reagira s enzimima koji koriste fenilalanin kao supstrat i tako iskazuje svoje
toksi¢ne ucinke. Nefrotoksi¢no djelovanje OTA je posljedica njegovog djelovanja na
transportni sustav organskih aniona smjesStenih u bazolateralnim membranama i ¢etkastim
prevlakama stanica proksimalnih tubula nefrona i ukljucenih u apsorpciju/reapsorpciju i

ekskreciju OTA u bubregu. Srednji i zavrsni segmenti proksimalnog tubula nefrona smatraju

koja izbija na terenu tipi¢no se o€ituje smanjenim uzimanjem hrane, smanjenom ucinkovito$¢u
I prirastom zivotinje (HAMILTON i sur., 1982.), te porastom mortaliteta (ELAROUSSI i sur.,
2006.). Pti¢je vrste razli¢ito su osjetljive na OTA; LDso u kokosi je 2-4 mg/kg, dok je kod patke
i japanske prepelice 0,5-16,5 mg/kg t.m. (PECKHAM i sur., 1971.). U istrazivanju HUFFa i
sur. (1988.) tovni pilic¢i su bili hranjeni s 4 obroka koja su sadrzavala 0, 1, 2 i 4 mg OTA/kg
hrane te eutanazirani i razudeni do 21. dana starosti. Koncentracija od 4 mg OTA/kg (ppm)
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uzrokovala je znacajno smanjenje rasta ve¢ od Sestog dana starosti. OTA u hrani znacajno
povecava relativne tezine jetre, bubrega, slezene, gusterace 1 miSi¢nog Zeluca, a takoder je
prisutna i anemija. Hepatotoksi¢nost OTA iskazuje se kroz smanjenje razine ukupnih proteina
u serumu, albumina, globulina, kolesterola, triglicerida 1 uree u krvi 1 znacajnog povisenja
aktivnosti v-glutamiltransferaze. Znacajno poviSenje koncentracije mokraéne kiseline i
kreatinina u serumu potvrduje nefrotoksicnost OTA (HUFF i sur., 1988.). OTA u hrani u
koncentracijama iznad 400 ppb davan ad libitum pili¢ima u hrani tijekom 5 tjedana uzrokovao
je vidljive degenerativne promjene u bubrezima i burzi, te mononuklearnu infiltraciju u jetri.
Utvrden je znaCajan porast tezine bubrega i jetre uz povecanje koncentracije serumske glutamat
oksalacetat transaminaze, glutamat piruvat transaminaze, mokra¢ne kiseline i kreatinina.
Ukupni proteini u serumu, albumin i globulin bili su zna¢ajno umanjeni (ELAROUSSI i sur.,
2008.). Mikroskopske patoloSke promjene u bubrezima prisutne su u akutnoj, subakutnoj i

skroni¢noj ohratoksikozi.

U tovnih pili¢a hranjenih s 300 mg citrinina/kg hrane znatno su se povecali bubrezi,
jetra je bila blijeda, a na srcu prisutna tockasta krvarenja. HistoloSkom pretragom utvrdena je
opsezna tubularna nefroza, vakuolarna degeneracija hepatocita, kataralni enteritis |

degeneracija i mnonuklearna infiltracija miokarda (AHAMAD i sur., 2009.).

2.1.4. ZOOTOKSINI

2.1.4.1. VENOMNE ZIVOTINJE

Postoji nekoliko opisanih slucajeva intoksikacija ptica zootoksinima. Smatra se da je ugriz
zmije uzrok uginuca dva crvenorepa Skanjca (Buteo jamaicensis), zbog toga Sto su na leSinama
nadenima u blizini otrovnih zmija pronadene hemoragije, misi¢na degeneracija i gangrenozna
nekroza uda (HECKEL i sur., 1994.). Kokosi, pure i patke takoder su bile ubijene otrovom
zmija, sudedi po ugrizima nadenim postmortem zajedno sa kompatibilnim organskim lezijama
(LAWAL i sur., 1992.).
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2.1.4.2. BAKTERIJSKI TOKSINI

2.1.4.2.1. BOTULINUM TOKSIN

Pti¢ji botulizam nastaje ingestijom botulinum toksina kojeg proizvode bakterije
Clostridium botulinum. Postoji 8 antigenski razli¢itih tipova toksina A, B, C alfa, C beta, D, E,
F i G. Clostridium botulinum anaerobna je bakterija koja prezivljava u obliku latentnih spora
kada uvjeti za rast nisu povoljni. Spore su izrazito otporne i mogu opstati godinama. Spore
toksina tipa C Siroko su rasprostranjene u sedimentima moc¢vara i u tkivima mocvarnih
organizama. Cinitelji koji utje¢u na pojavubotulizma ukljuéuju optimalne uvijete za klijanje
spora i rast bakterija, postojanje pogodnog materijala za replikaciju bakterija, te sredstva za
prijenos toksina do ptica (FRIEND i FRANSON, 1999.). Botulizam se naj¢esc¢e javlja tijekom
ljetnih i jesenskih mjeseci kada su temperature relativno visoke. UmnaZanje bakterija zahtjeva
supstrat s velikim udjelom proteina; leSine koje se raspadaju su dobar materijal za
razmnozavanje bakterija. Toksine tipa Cl1 i D proizvodi klostridija koja posjeduje
pseudolizogene toksin + fage koji kodiraju za odgovarajucée toksinske gene (ZECHMEISTER
i sur., 2004.; SAKAGUCHI i sur., 2005.). Kodiraju¢i geni koji kodiraju za C1 toksin su

ubikvitarni u mo¢varama nastanjenim pti¢jim populacijama (ZECHMEISTER i sur., 2004.).
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Slika 8. . Ucestalost pojave botulizma kod ptica u zatocenistvu.

(Izvor: ROCKE i FRIEND (1999.)

.....

ovisi 0 vrsti Zivotinje, dobi i tipu toksina (BARNES, 2003.). Primjerice, kokosi, pure, fazani i
pauni prijemljivi su na tip A,B,C i E, ali ne na tipove D i F (GROSS i SMITH, 1971.). Kako
tovni pili¢i rastu, postaju manje prijemljivi na toksin tip C (BARNES, 2003.). Botulizam se
najcescée javlja kod izloZenosti ptica toksinu tipa C1. Rijede, izlozenost tipu E toksina izaziva
uginuce ptica koje se hrane ribama (FRIEND i FRANSON, 1999.). Kokosi su najc¢esce

intoksicirane tipom A. Mozai¢ni neurotoksin (2/3 tipa C i 1/3 tipa D) smatra se odgovornim za

neke oblike pti¢jeg botulizma (TAKEDA i sur., 2005.).
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Slika 9. Ucestalost pojave botulizma tipa C i E u veéih skupina divljih ptica.

(Izvor: ROCKE i FRIEND (1999.)

Pti¢ji botulizam jedna je od najvaznijih bolesti ptica selica koje se hrane ribama
(FRIEND i FRANSON, 1999.). Patkarice su vrsta koja je najviSe izloZena bolesti. Predatori se
najcesce otruju hranjenjem leSinama uzgojne peradi koje nisu dobro zbrinute. Patkarice su
izloZzene botulinum toksinu ingestijom kontaminiranog suprastata ili kontaminiranih
beskraljeznjaka kao Sto su larve muhe (Slika 10.) ili ostalih organizama kao Sto je zooplankton.
Dvije larve muhe mogu biti smrtonosne. Botulizam u divljih ptica izaziva varijabilne gubitke,
od nekoliko stotina ptica pa do vise od milijun ptica (FRIEND i FRANSON, 1999.).
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Slika 10. Ciklus pti¢jeg botulizma: leSina- li¢éinka muhe.

(Izvor: ROCKE i FRIEND (1999.))

Ptice u uzgoju takoder mogu biti zahvacene ovom bolescu. Fazani u uzgoju mogu se
intoksicirati ingestijom larvi muha (FOREYT i ABINATI, 1980.). Kontaminacija sporama C.
botulinum preko rane smatra se jednim od uzroka uginuca kastriranih pijetlova (TRAMPEL i
sur., 2005.).

Supovi i ostali strvinari rezistentni su na botulinum toksin, vjerojatno zbog proizvodnje
protutijela na toksin, za razliku od kokosi i pataka koji ih ne proizvode (GROSS i SMITH,
1971.; OHISHI i sur., 1979.; FRIEND i FRANSON, 1999.).

Klini¢ki znak botulizma je neuromuskularna paraliza. U pocetku, patkarice ne mogu dugo
letjeti (FRIEND i FRANSON, 1999.). Paraliza nogu rezultira time da se ptica odrazava krilima
(Slika 12.).

Slika 4. Tipi¢ni prikaz pti¢jeg botulizma. LeSine se
najcesce nalaze uz obalu u paralelnim redovima. odrazavaju krilima.

Slika 12. Paraliza nogu dovodi do toga da se ptice

(|ZVO|’: ROCKE i FRIEND (1999)) (lZVOI': ROCKE i FRIEND (1999))
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Nakon toga dolazi do paralize tre¢eg o¢nog kapka i miSica vrata $to dovodi do toga da
ptica ne moze uspravno drzati glavu. U kokosi je zabiljezena ascendentna flacidna paraliza
(BARNES, 2003.). Oboljele kokosi nevoljko hodaju, a kada ih se prisili na hod, Sepaju. Sli¢no
kao 1 kod patkarica, krila im padaju 1 vrat postaje slab, nakon Cega slijedi paraliza treCeg o¢nog
kapka (Slika 13.). Patkarice se ¢esto utope (Slika 14.); kopnene ptice ugibaju zbog respiratornih
I kardiovaskularnih smetnji. Vrijeme izmedu pocetka klini¢kih znakova i uginu¢a moze iznositi

tek nekoliko sati. Postmortalne lezije nisu primjecene; patkarice mogu imati znakove utapanja.

-

Slika 5. Paraliza treéeg o¢nog kapka. Slika 14. Zbog nemoguénosti drZanja glave,
patkarice se ¢esto utope.

(Izvor: ROCKE i FRIEND (1999.))
(Izvor: ROCKE i FRIEND (1999.)

Dijagnoza se temelji na karakteristi¢nim klinickim znakovima i pogodnim okoliSnim
¢imbenicima za rast bakterija i produkciju toksina. Potvrda botulizma najcesce se obavlja
bioloSkim pokusom na miSu kako se bi utvrdilo prisutvo toksina. Specifi¢nost toksina odreduje
se zaStitom misSa inokulacijom specifi¢nih antitoksina. Metode kojima se potvrduje toksin su
ELISA i tekucinska kromatografija s masenom spektrometrijom (ZECHMESITER i sur.,
2004.; BARR i sur., 2005.). Bioloski pokus na misu i dalje se smatra ,,zlatnim standardom*

zbog osjetljivosti misa na botulinum toksin.

Tretiranje otrovanih ptica antitoksinom moze rezultirati oporavkom, posebice kod
patkarica (Slika 15.). Ostale pogodene vrste, kao Sto su liske, barske ptice, galebovi i gnjurci,
rijetko se oporave (FRIEND i FRANSON, 1999.). Vrlo teSka izvedivost primjene antitoksina,
njegova limitirana dostupnost i cijena terapije dovode do ograni¢enih rezultata kod otrovanja

velikog broja ptica.

23



Prevencija i kontrola otrovanja su najbitnije kako bi se gubici sveli na najmanju mjeru.
U mocvarama, koli¢ina organskog i raspadajuc¢eg materijala trebala bi se ograniciti. Promptno
zbrinjavanje lesina spaljivanjem, nuzno je za sprje¢avanje rasta bakterija i proizvodnju toksina
tijekom trajanja botulizma. Imunizacija ptica s inaktiviranim bakterin-toksoidima djelotvorna
je, ali vakcinacija velikih peradarskih farmi ili vodenih ptica je skupa, i kod divljih Zivotinja

gotovo neizvediva.

Postotak oporavljenth
Eolitina antitolsina Umjereni Teiki
WVista patke {cc) Kliméki znakovi klimdéld znabovi
Patka lastarka
_" 0.5 91.9 69.0
— 1.0 935 73.3
Krzulja
‘ 0.5 935 574
— 1.0 912 531
Divlja patka
0.5 81.6 66.3
, 1.0 4.9 67.8
Patlka Zlifarka

‘ 0.5 892 53.1
: ¥ 1.0 95.1 57.6

Slika 15. Stopa oporavljenih pataka nakon terapije antitoksinom.

(Izvor: ROCKE i FRIEND (1999.)

2.1.4.2.2. BIOGENI AMINI

Biogeni amini, kao Sto su gizerozin, histamin, histidin, kadaverin, spermin i putrescin
rezultat su zagrijavanja ili bakterijskog kvarenja ribe i zivotinjskih bioprodukata (BARNES i
sur., 2001.; BROWN i JULIAN, 2003.). Ptice u uzgoju potencijalno su izloZzene aminima kada
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im se u hranu ugradi riba ili meso. Toksi¢ne koncentracije variraju ovisno o specificnom aminu.
Koli¢ina histamina od 0.1% u hrani povezana je s smanjenjem konverzije hrane i tjelesne tezine
u tovnih pilica (BARNES i sur., 2001.). Koli¢ina spermina od 0.2% u hrani toksi¢na je za 120
tjedana stare pilice (SOUSADIAS i SMITH, 1995.). Putrescin je toksi¢an u koncentraciji od
0.05% (CHOWDHURY, 2001.). Zanimljivo, uzimanje putrescina u hrani u koncentraciji od
0.05% povezuje se s boljom kvalitetom ljuske jajeta (CHOWDHURY, 2001.), Sto se povezuje
s poboljsanim transportom kalcija.

Biogeni amini u toksi¢nim koncentracijama uzrokuju probavne smetnje. Gizerozin uzrokuje
erozije i krvarenja na miSi¢cnom Zelucu. Histamin u hrani u koncentraciji od 4 ppm uzrokuje
lokalizirane lezije misi¢nog Zeluca i smanjuje prirast u pilica (HARRY i TUCKER, 1976.). Uz
gastrointestinalne smetnje, toksi¢ne koncentracije biogenih amina uzrokuju malapsorbciju u
kokosi koja se ocituje sSmanjenom ucinkovitosti hranjenja i povecanim proventrikulom
(BARNES i sur., 2001.).

2.2. OTROVANJA PTICA KUCNIH LJUBIMACA TVARIMA 1Z
NEPOSREDNOG ZIVOTNOG OKOLISA

Mnogo je proizvoda u kucanstvu koji su potencijalno toksi¢ni, a kuéni ljubimci su im
svakodnevno izlozeni. Veéina proizvoda ako se koristi pazljivo prema uputama za upotrebu, uz
dobru ventilaciju, ne predstavlja problem za kué¢ne ljubimce. Ako se ipak dogodi nepropisna
uporaba, ptice se mogu otrovati, s akutnom pojavom klini¢kih simptoma, bez promjena u
hranjenju i okoliSu koje bi mogle biti uzrok simptoma. Vlasnika uvijek treba pitati da li je
nedavno koristen neki proizvod u kuéanstvu, aerosol ili sredstvo za ¢iS¢enje u prisustvu ptice s
nespecificnim simptomima bolesti. Vecina vlasnika nije upoznata sa Stetnos¢u svakodnevno
upotrebljavanih stvari za zdravlje njihovih ljubimaca. Na primjer, u amazonske papige opisani
su ozbiljni disni simptomi nakon $to je vlasnik primijenio sprej protiv mrlja u blizini ptice (La
BONDE, 1992.). Terapija otrovanja je uglavnom simptomatska, odnosno u skladu s klini¢kim

znakovima i stanjem ptice.
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2.2.1. ALKOHOL

Zivotinja moZe alkohol unijeti u organizam ingestijom ili lokalno. Klini¢ka slika ovisi
o koli¢ini apsorbiranog alkohola, a ukljucuje letargiju, ataksiju, regurgitaciju i uginuce
Zivotinje. Terapija ukljucuje tekuc¢insku terapiju i smjestaj Zivotinje u topli i tamni prostor (La
BONDE, 1992.).

2.2.2. ALUMINIEV KLORID

Aluminijev klorid nalazi se u dezodoransima i moze uzrokovati iritaciju usne supljine,
hemoragi¢ni gastroenteritis, ataksiju i nefrozu. Terapija ukljucuje pazljivo ispiranje (lavazu)

voljke i proventikula te aplikaciju protektanata probavnog sustava (La BONDE, 1992.).

2.2.3. AMONIAK
Amonijak se naj¢esc¢e nalazi u sredstvima za ¢iS¢enje. Primarni klini¢ki znak je nadraZaj

diSnog sustava. Terapija ukljucuje svjez zrak, kisik i potpornu terapiju (La BONDE, 1992.).

2.2.4. KLOR

Klor se nalazi u izbjeljivac¢ima i kemikalijama za ¢iS¢enje. Klinicki znakovi ukljucuju
obilato suzenje, fotofobiju, respiratorne poremecaje i iritaciju gastrointestinalnog sustava.
Terapija ukljucuje ispiranje ociju ili koze mlijekom ili vodom, ili u slucaju ingestije magnezijev

hidroksid peroralno koji moze biti i razrijeden s vodom (La BONDE, 1992.).

2.2.5. ULJA ZA KUHANJE

Najces¢i problem uzrokovan uljima za kuhanje su opekotine koze i hipotermija kod
kontakta sa vru¢im uljima. Ukoliko dode do ingestije ulja (prilikom dotjerivanja perja) javlja
se proljev, dehidracija, regurgitacija i pneumonija. U takvim situacijama koristan je aktivni

ugljen, ali hipotermija i sepsa zbog opeklina su primarni problem. Upijajuéi ru¢nik ili kukuruzni

26



Skrob mogu se koristiti za upijanje viska ulja s povrsine Zivotinje, ali se uz to moraju koristiti
tople kupke sa deterdZentom. Zivotinju se treba okupati nakon 3to je ugrijana i stabilna (La
BONDE, 1992.).

2.2.6. DEZINFICIJENSI ( FENOLNI SPOJEVI)

Proizvodi s fenolnim spojevima brzo se apsorbiraju ingestijom, inhalacijom ili
dermalnim kontaktom. Na kozi, ofima i u respiratornom sustavu mogu se pojaviti korozivne
opekotine kod izlaganju ovim tvarima. Takoder, mogu se pojaviti opekotine probavnog sustava,
najcesce usta, zdrijela i jednjaka. Klini¢ki znakovi ukljucuju disanje otvorenim kljunom,
povracanje, ataksiju, Sok, komu i uginuce zivotinje. Terapija je sli¢na kao kao terapije otrovanja
kationskim sapunima, sa posebnom paznjom na uspostavljanje acidobazne ravnotezZe i o¢uvanje
funkcije jetre i bubrega (La BONDE, 1992.) .

2.2.7. DEZINFICIJENSI (BOROVO ULJE)

Borovo ulje ¢esto se mijesa sa fenolima ili terpenskim alkoholima. Iritacija mukoznih
membrana moze rezultirati konjuktivitisom, fotofobijom, povra¢anjem i abdominalnom boli.
Uz to, pojavljuje se respiratorna depresija, ataksija i mogucée uginuce. Terapija ukljucuje
razrjedenje s mlijekom, bjelanjcima, ili vodom te primjenu osmotskih katarakta. Potporna

terapija takoder je veoma vazna (La BONDE, 1992.).

2.2.8. NIKOTIN
Nikotin se nalazi u duhanskim proizvodima. Kod otrovanja nikotinom javljaju se

depresija, tahikardija, cijanoza i dispneja. Terapija ukljucuje primjenu absorbensa, katarakata i
potpornu terapiju (La BONDE, 1992.).
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2.2.9. PROIZVODI BAZIRANI NA PETROLEJU

Proizvodi bazirani na petroleju ukljucuju Spirit (terpentin), odstranjivac laka za nokte,
sredstva za ¢iS¢enje i zaStitu namjeStaja, benzin te odstranjivace boje. Klini¢ki znakovi
ukljucuju iritaciju koZe, mentalnu depresiju i nadrazaj sluznica i diSnog sustava. MoZe se javiti
oste¢enje jetre i bubrega. Nakon izlaganja putem koze zivotinju treba oprati blagim
deterdzentom. Ukoliko je doslo do ingestije, preporuca se davanje sukralfata (25 mg/kg,
peroralno, svakih 8 sati) ukoliko Zivotinja ne povraca (CARPENTER, 2005.). NuZna je

potporna terapija, kisik i lijeenje potencijalne pneumonije.

2.2.10. SAPUNI | DETERDZENTI (ANIONSKI)

Anionski sapuni i deterdzenti uglavnom su luznati korozivni proizvodi koji se nalaze u
deterdzentima za rublje, za perilicu posuda i u Samponima. Klini¢ki znakovi ukljucuju iritaciju
o¢iju, povracanje, proljev, bol u gastrointestialnom sustavu. Terapija ukljucuje ispiranje o¢iju s
vodom, ili kod ingestije davanje vode ili mlijeka peroralno. Od koristi moZe biti aktivni ugljen.

Zivotinje sa koznim lezijama trebaju biti isprane nekoliko puta (La BONDE, 1992.).

2.2.11. SAPUNI | DETERDZENTI (KATIONSKI)

Kationski sapuni i deterdZenti su obi¢no kvarterni amonijevi spojevi u sredstvima za
Cisc¢enje, omeksivacima za rublje, antisepticima, dezinfekcijskim stredstvima. Klinicki znakovi
mogu biti ozbiljni a ukljuuju povracanje, korozivna oSteenja, slabost, miSi¢ni tremor,
napadaje, komu i uginuce Zivotinje. Terapija nakon ingestije je primjena mlijeka, vode, ili
bjelanjaka peroralno, nakon ¢ega se zivotinji daje aktivni ugljen i potporna terapija. Nakon
kontakta deterdZzenta s o¢ima mora se provesti ispiranje oka sa izotermi¢nom, izotoni¢nom

fizioloSkom otopinom tijekom 15-20 minuta (La BONDE, 1992.).
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2.3. TOKSICNE PTICE

Neke vrste ptica tijekom evolucije su razvile toleranciju na neke toksine prirodnog porijekla
i te toksine pocele koristiti u svrhu zastite vlastitog organizma. Jo$ za vrijeme Rimskog Carstva
spominju se prepelice (Coturnix coturnix L.) koje izazivaju otrovanje kod ljudi ili stanje koje
se naziva koturnizam. Toksi¢nost prepelica ovisila je o smjeru njihovih migracija npr. tijekom
migracije iz zapadne Afrike prema Europi prepelice su bile otrovne, no tijekom migracije iz
isto¢ne Afrike prema Europi U proljece nisu pokazivale tu karakteristiku. Zbog takvih obrazaca
ispoljavanja toksi¢nosti znanstvenici su zakljucili da razlog tome mora biti prehrana. lako nije
otkrivena molekularna osnova sinteze toksina pretpostavlja se da je hranjenjem toksi¢nim
sjemenkama nekoliko vrsta biljaka Ballota nigra, Galeopsis sp., Hyoscyamus niger, Lathyrus
sp., Lolium sp. i Stachys annua doslo do sekvestriranja toksina. Kod dvije vrste ptica Pitohui
dichrous (BONAPARTE, 1850.) i P. kirhocephalus (LESSON i GARNOT, 1827.) u Novoj
Gvineji, utvrdena je prisutnost razli¢itih toksina (DUMBACHER i sur., 1992.). Po kemijskom
sastavu ti toksini su steroidalni alkoloidi - batrahotoksini (neurotoksi¢ni steroidalni alkaloidi,
medu najjacim poznatim toksinima u prirodi), a istraZzivanjima se utvrdilo da od ostalih vrsta
zivotinja takve toksine luce Zabe iz porodice Dendrobatidae, rod Phyllobates (DUMBACHER
i sur., 2000.). Karakteristika batrahotoksina je da se vezu na naponske kanale za Na* na
membrani stanice te uzrokuju depolarizaciju koja u kona¢nici moze dovesti do gréenja misica,

paralize i moguceg uginuca.

Mehanizam izluc¢ivanja toksina u ptica veoma je slican onom kod Zaba. Hrana ptica na
Novoj Gvineji kao i Zaba u kolumbijskim tropima ve¢inom su ¢lankonosci koji u svrhu obrane
od predatora obi¢no sadrze visoke koncentracije toksina. KornjaSi su najviSe zasluzni za
toksi¢nost kod ptica roda Pitohui. Konzumacijom ¢lankonozaca ptice sekvestriraju toksin koji
kasnije izluce kroz uropigijalnu zlijezdu te prenose na kozu i perje. Tim otkri¢em znanstvenici
su eliminirali pretpostavku da se radi o de novo sintezi toksina te zakljucili da ,,toksi¢nost je
iskljucivo posljedica prehrane tih ptica. Pretpostavlja se da ptice sekvestriraju toksine pomocu
mikroorganizama na isti na¢in kao i riba napuhaca (Fugu poecilonotus) koja tetrodotoksin
dobiva putem bakterija. Zaba iz porodice Pyllobates, izlu¢uju toksine u i do 100 puta ve¢im
koncentracijama nego toksic¢ne ptice. Kontakt s pticama moZe dovesti do kihanja ili alergenih

reakcija, a domoroci izbjegavaju pticu kao hranu zbog ,,gor¢ine* koje toksin daje mesu.
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Medu najnovije otkrivenim toksi¢nim vrstama ptica je Ifrita kowaldi (DE VIS, 1890.),
porodica Corvidae, potporodica Orthonychidae (za razliku od vrste roda Pitohui koji spadaju u
Pachycephalidae), takoder iz Nove Gvineje (DUMBACHER i sur., 2000.).

Slika 6.Ptica Ifrita kowaldi.

(Izvor: https://www.oiseaux.net/birds/blue-capped.ifrit.html )

Domoroci izbjegavaju vrste roda Pitohui i Ifrita kao hranu i prepoznaju ih po njihovom
svjetlo obojenom perju koje ih upozorava da je ptica otrovna. Moguce je da i se predatori
pona$aju na slican nacin. Obje vrste ptica grade gnijezda 2-3 metra iznad tla, a poSto su
koncentracije toksina najviSe u podrucju trbuha na kozi i perju, vrlo vjerojatno se toksini mogu
utrljati na jaja u gnijezdu ili u samo gnijezdo kako bi se odbili predatori (zmije, glodavci i ostale
ptice), a posebice one koji se hrane cijelim jajima. U posljednje vrijeme sve viSe znanstvenih
radova usmjereno je naistrazivanje mehanizma seksvestracije toksina u ptica u svrhu djelovanja
na ektoparazite kojih se same ne mogu rijesti, posebice ako su na nepristupaénim mjestima,

osim za obranu od predatora.
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3. RASPRAVA

inhlacijske toksine, kao Sto su ugljikov monoksid (CO) i produkti pirolize nastali
pregrijavanjem teflona. Njihova velika osjetljivost na toksi¢ne plinove pozata je odavno i
iskoriStavana u rudarenju kada su se u rudnike unosili kanarinci u kavezima te se pomocu njih
detektirala razina metana i ugljikovog monoksida, gdje bi ptica uginula pri puno nizim
koncentracijama plina, kada on joS uvijek nije opasan za ljude (BROWN i sur., 1997.).
Nekoliko fizioloskih razlika koje povecavaju osjetljivost ptica na inhalacijske toksic¢ne tvari su
brza izmjena plinova, veca koli¢ina tkiva koje sudjeluje u izmjeni plina, mehanizmi za izmjenu
ulaznih i izlaznih plinova, te tanka barijera za difuziju plinova (BROWN i sur., 1997.). Neke
od ovih fizioloskih prilagodbi posljedica su vrlo brzog metabolizma kojeg prati potreba za

visokim kapacitetom izmjene plinova.

U nekoliko istrazivanja proucavan je metabolizam ksenobiotika u razli€itih vrsta ptica i
usporedivane su metabolicke sposobnosti ptica i sisavaca (PAN, 1978.; DALVI i sur., 1987.).
Metabolizam ksenobiotika istrazivan je u kokosi, goluba, japanske prepelice i domace patke.

Ocekivano, utvrdene su razlike u metaboli¢kim putevima i kapacitetima izmedu ptica i sisavaca

.....

.....

metabolit, dok se taj toksi¢ni metabolit detoksicira kod Stakora (PAN, 1978.). Nadalje, postoji
razlika u djelovanju toksina na razlicite vrste ptica, ali to isto tako ovisi o dobi i o spolu ptica.
Kokosi, pure 1 guske imaju aktivnost anilin hidroksidaze slicnu kao i Stakori, dok je kod
prepelice i patke aktivnost enzima niza (DALVI i sur., 1987.). Konjugacijske sposobnosti

takoder se razlikuju; npr. glukuronidacija p-nitrofenola veca je u pataka nego u kokosi i pura.

Ptice imaju nekoliko jedinstvenih ekskretornih puteva za ksenobiotike. Mnogi metali
ugraduju se u perje koje se posljedicno mitari. Inkorporacija lipofilnih toksi¢nih tvari u jaja

predstavlja znacajan ekskretorni put za Zenke (POPPENGA i TAWDE, 2012.).

Ptica se najCeS¢e veterinaru dovodi u stanju akutne toksikoze. Toksi¢nost uglavnom
ovisi o dozi unesenog toksina. Osnovni dijagnosticki pristup temelji Se ha anamnezi, s osvrtom
na potencijalne toksi¢ne tvari u prostoru u kojem ptica boravi i na moguce puteve izlozenosti.

No, vlasnik najces¢e nije svjestan da je ptica bila izloZena toksinu. Ukoliko izlozenost toksinu
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nije bila primje¢ena od strane vlasnika, dijagnoza se temelji na iskljucivanju infektivnih,
zaraznih 1 metabolickih bolesti Zivotinje. U nekim situacijama klini¢ki znakovi mogu biti
specificni za odredeni toksin (npr. hematurija i neuroloSki znakovi su sigurni simptomi
otrovanja olovom). Identifikacija toksi¢ne tvari obavlja se nakon $to su poduzete mjere

stabilizacije pacijenta i nakon lije¢enja klinickih znakova otrovanja (LaBONDE, 2012.).

lako mnogi dijagosticki pristupi za dokazvanje otrovanja kod sisavaca mogu biti
primijenjivi kod ptica, postoji nekoliko specificnosti za ptice. S obzirom da je veéina ptica male
veli¢ine, ponekad moze biti izazov osigurati dovoljnu koli¢inu uzorka za dijagnosticku
pretragu. Nije neobicno da se od zive zivitinje moze uzeti samo 100 pL pune krvi ili seruma za
npr. pretragu na olovo i cink.. Koli¢ina sadrzaja probavnog trakta ili tkiva, najcesce jetre,
ponekad je ograni¢avajuci ¢imbenik, osobito ako treba provesti nekoliko testova. Dostupnost
manjih koli¢ina uzoraka od optimalne smanjuje osjetljivost toksikoloskih testova te je stoga
moguce da se manja koli¢ina toksina uopc¢e ne detektira. Uzorak pune krvi od Zivog sisavca
cesto se uzima za odredivanje aktivnosti kolinesteraza, dok se kod ptica preferira plazma, jer je
kod njih aktivnost kolinesteraza koja je povezana s crvenim krvnim stanicama mala. Uzorci
perja i jaja takoder su koristan bioloSki materijal za dijagnostiku, bilo da se dijagnosticira
izloZenost ili intoksikacija nekom toksi¢nom tvari. Osim navedenih uzoraka (krv, plazma,
svjeza ili smrznuta tkiva, sadrZaj Zeluca) korisno je u laboratorij poslati i uzorke od zdrave ptice,
kao kontrolne uzorke, kako bi se olaksala interpretacija rezultata analize. Takoder, prije slanja
uzoraka u dijagnostic¢ki laboratorij potrebno je provjeriti da li ima moguénosti provodenja

analiza s malim koli¢inama bioloskih uzoraka (LaBONDE, 2012.).

Ukoliko se radi o intoksikaciji hranom, potrebno je osigurati reprezentativni uzorak hrane.
Mikotoksini u hrani Cesti su razlog otrovanja peradi, medutim distribucija i koncentracija
mikotoksina u hrani moze biti prilicno varijabilna. Stoga, vazno je osigurati dovoljnu koli¢inu
uzoraka koji se mogu pomijesati i ponovno uzorkovati. Druge toksicne tvari za koje je potrebno
prikupiti valjane uzorke su lijekovi, promotori rasta kao Sto su ionofori, natrijev klorid i
nutritivno vazni minerali kao Sto su bakar, cink i selen. U sluajevima zlonamjernog trovanja
divljih ptica, od kojih su neke zasticene zakonom, 1 provodenja sudske parnice obavezno je
uzeti dovoljnu koli¢inu uzorka kako bi se mogla provesti dijagnosticka ispitivanja
(POPPENGA i TAWDE, 2012.). Nakon uginuca zZivotinje potrebno je uzorkovati dva kompleta
uzoraka — jedan za pato-histolosku pretragu (10%tni formalin) i jedan za toksikoloSku pretragu
(smrznuti). Mozak, ledna mozdina i periferni Zivci trebaju biti uzorkovani za oba kompleta
uzoraka (POPPENGA, 2008.).
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LijeCenje toksikoze ptica temelji se na Sest koraka, s naglaskom na tretiranje pacijenta,

organizma, a ne toksina.

Prvi korak je stabilizirati pacijenta Sto podrazumijeva hitnu terapiju koja osigurava

normalnu metabolicku, respiratornu, kardiovaskularnu i neurolosku funkciju organizma.

Sljede¢i korak je sprijeciti daljnje izlaganje toksinu. Sve ptice treba maknuti iz
ugrozenog podrucja. Prostor u kojem su ptice boravile mora se prozraciti. Koza i perje se moraju
isprati kako bi se s njih uklonio toksin. Ukoliko se radi o ingestiji kiselina, Zivotinji se na usta
daje mlijeko ili voda. Izvana se Zivotinja ispire vodom i na nju se aplicira natrijev bikarbonat u
obliku paste. Ukoliko je doslo do ingestije alkalnih spojeva, zivotinji se daje razrijedeni vinski
ocat (u omjeru 1:4), limunov sok ili razrijedeni bjelanjak, te nakon toga sredstvo za poticanje
praznjenja crijeva (katarkt, purgativ). Izvana se zivotinju takoder ispire vodom i nanosi se
vinski ocat (LaBONDE, 1996).

Tre¢i korak podrazumijeva odgoditi daljnju apsorpciju otrova. Budu¢i da su emetici
kontaindicirani u ptica, sprjecavanje apsorpcije obavlja se ispiranjem voljke ili proventrikula,
uporabom adsorbansa, purgativa ili kirurSkim odstranjivanjem. Intubacija anestezirane ptice je
potrebna prije provodenja lavaze. Kao adsorbent primjenjuje se aktivni ugljen u obliku
suspenzije (pr. 1 g/5-10 mL vode) u dozi od 1-4 g/kg t.m. (CARPENTER, 2005.; PETERSON,
2006.). Mnogi komercijalni pripravci suspenzije aktivnog ugljena sadrze sorbitol kao katarakt,
a doziranje je isto kao i kod primjene samog aktivnog ugljena. Primjena svakih 4-6 sati je
indicarana kod otrovanja toksinima koji oblazu crijeva ili podlijeZzu znacajno hepato-bilijarnoj
recirkulaciji (PETERSON, 2006.). Aktivni ugljen (bez sorbitola) preporuca se pulsno dozirati
kod dehidriranih ptica. Aktivni ugljen nije u€inkovit nakon ingestije korozivnih supstanci,
naftnih derivata ili teSkih metala. Drugi slabiji adsorbens je bizmut sulfat koji se primjenjuje
peroralno u dozi od 1-2 mL/kg (CARPENTER, 2005.).

Cetvrti korak podrazumijeva davanje fiziolodkih antagonista. Postoji nekoliko antidota

za svaki specificni toksin.

Peti korak predstavlja olakSavanje izluCivanja apsorbiranih toksi¢nih tvari. To
podrazumijeva poticanje mokrenja, zagrijavanje zivotinje, primjenu tvari koje poticu praznjanje
crijeva (katarakti) i dijetnu prehranu. S primjenom katarakta treba biti oprezan, jer oni mogu

uzrokovati dehidraciju i hipotenziju. Dijetna hrana obi¢no je pola ¢ajne Zlicice psylliuma (sjeme
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indijskog trputca) u 60 ml hrane za djecu, kukuruzne kase ili smjese za hranjenje u obliku paste

(LaBONDE, 1996.).

Zadnji korak obi¢no je primjena potporne terapije. Ovisno o stanju Zzivotinje to
podrazumijeva zagrijavanje zivotinje, primjenu tekuéina u svrhu rehidracije, davanje

nutritivnih dodataka, antibiotika ili drugih indiciranih lijekova.
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4. ZAKLJUCCI

Ptice su, kao vrsta, izrazito osjetljive na odredene toksine, zbog svojih fizioloskih
posebnosti u respiratornom, metabolickom i ekskretornom sustavu. Izlozenost toksinima
prirodnog porijekla uvelike ovisi o kategoriji ptica, no nijedna nije u potpunosti isklju¢ena od
moguceg otrovanja prirodnim toksinima. Zbog raznolikosti pti¢jih vrsta 0 intoksikacijama se
ne moze govoriti opcenito. Svaka pti¢ja vrsta u kontakt s toksicnom tvari moze do¢i na drugaciji
nacin, klini¢ka slika istog otrovanja ponekad se razlikuje od vrste do vrste, razli¢ite mogu biti i
patohistoloSke promjene zbog ¢ega je dijagnostika otezana. Uzimanje uzoraka za dijagnosticke
pretrage izuzetno je sloZeno zbog specifi¢nosti ptica i zbog njihove veli¢ine, te je koli¢ina
uzorka cCesto ograniCena, a sama je dijagnostika otrovanja oteZzana i zbog ne postojanja
specifi¢nih testova za odredene toksine. Divlje ptice evolucijski su se adaptirale na okolis te u
pravilu ne uzimaju tvari koje su pogubne za njihovo zdravlje. No, zbog ograni¢enih izvora vode
ili hrane, posebice zimi ili za vrijeme velikih suSa, moze do¢i do intoksikacija. Za razliku od
njih, hrana i voda za pi¢e koja se daje pticama u uzgoju iz kontroliranih su uvjeta, te je
intoksikacija toksinima prirodnog porijekla svedena uglavnom na intoksikacije uzrokovane
slu¢ajnim pogreskama, odnosno davanjem kontaminirane hrane (mikotoksini, botulinum
toksin, biogeni amini). Ptice koje se drze kao ku¢ni ljubimci mogu biti izloZene toksinima u
svojoj okolini. Naime, puno stvari koje se svakodnevno koriste mogu biti toksi¢ne za ptice, a
vlasnici kuénih ljubimaca ¢esto nisu o tome informirani, Sto otezava prevenciju intoksikacija.
Tretiranje otrovanja ptica zapoc€inje stabilizacijom pacijenta nakon ¢ega slijedi dekontaminacija
probavnog sustava ili koZe te primjena nespecificnih adsorbenasa, specifi¢nih antidita (vrlo

rijetko su dostupni) 1 poticanje izlu¢ivanja iz organizma. Vrlo bitna je potporna terapija.
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6. SAZETAK

Toksinima biljnog porijekla otrovati se mogu divlje ptice, ptice u uzgoju i kuéni ljubimci.
Najznacajniji toksini biljnog porijekla su toksini algi, toksini biljaka, mikotoksini (aflatoksini,
fusariotoksini: T-2 toksin, vomitoksin, fumonizini, te nefrotoksi¢ni ohratoksini i citrinin) te
zootoksini (venomne Zivotinje, bakterijski toksini). Ovisno o kategoriji ptica i 0 na¢inu prehrane
moguci su razli¢iti nacini izloZenosti toksinima. Klini¢ka slika istog otrovanja ponekad se
razli¢ita u razli¢itih vrsta ptica, kao i patohistoloSke promjene, zbog cega je dijagnostika
otrovanja otezana. Osim toga uzimanje uzoraka za dijagnosti¢ke pretrage je slozeno, koli¢ina
uzorka Cesto je ogranicena, ¢esto nisu dostupni specifi¢ni testovi za odredene toksine. Tretiranje
otrovanja ptica zapocinje stabilizacijom pacijenta nakon cega slijedi dekontaminacija
probavnog sustava ili koze te primjena nespecificnih adsorbenasa, specifi¢nih antidita i
poticanje izlu¢ivanja iz organizma, uz obaveznu potpornu terapiju. Vecina intoksikacija ne
zavrSava uginu¢em zivotinje, ve¢ najeS¢e utjeCe na njene reproduktivne i proizvodne
sposobnosti. Kuéni ljubimci u svojoj okolini svakodnevno su izloZeni potencijalno toksi¢nim
tvarima, stoga je vrlo bitno educirati vlasnike da prepoznaju toksi¢ne tvari i na koji nacin da

izbjegnu kontakt svog ljubimca s njima, odnosno sprijece otrovanje.

Kljucéne rije¢i: ptice, toksini algi, toksini biljaka, mikotoksini, zootoksini
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7. SUMMARY

Avian toxicology: Natural toxicants

Plant-origin toxins can cause intoxication in wild birds, captive birds and pets. Most
significant plant-origin toxins are algae toxins, plant toxins, mycotoxins (aflatoxins, Fusarium
toxins: T-2 toxin, vomitoxin, fumonisin along with nephrotoxic ochratoxin and citrinin) and
zootoxins (venomous animals, bacterial toxins). Depending on a category of birds and the diet
there are many possible ways of exposure to certain toxins. Clinical signs of the same
intoxication often manifest differently according to the bird species along with the occurring
pato-histological changes which make the determination of intoxication harder in most cases.
Besides that, sampling in order to diagnose the intoxication is complex because of the limited
amount of sample and due to unavailability of specific tests used for certain toxins. The
treatment of bird intoxication starts off with stabilization of the patient after which follows
decontamination of the gastrointestinal tract or skin and application of non-specific adsorbents,
specific antidotes and increase in excretion from an organism with necessary support therapy.
Majority of intoxications are not lethal but often interfering with animal’s reproductive and
breeding abilities. Pets are often exposed to toxins on a daily basis so it is very important to
educate the pet owners to recognize toxicants and the ways they can prevent it from coming in

contact with the pet to prevent intoxication.

Keywords: birds, algae toxins, plant toxins, mycotoxins, zootoxins
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toksikologija, te akademske godine 2018./2019. i iz kolegija farmakologija.
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