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de  oorzaak  van  therapiefalen  bij  cachectische  runderen

vraag

“In het najaar zie je soms runderen einde 
dracht   binnenkomen met erge cachexie door 
een combinatie van wormen, dracht en mis-
schien ondervoeding. De landbouwer ont-
wormt de dieren, maar erge gevallen gaan dik-
wijls over in parese en sterven uiteindelijk. Het 
vreemde daaraan is dat de aangetaste runderen 
toch dikwijls nog een aantal weken goed eten 
en mest maken vóór ze sterven en dat ze mees-
tal sterven door doorligwonden, etc. Is hier een 
plausibele uitleg voor?”

antwoord

De belangrijkste worminfecties bij runderen in 
onze streken zijn infecties met Ostertagia ostertagi 
en Cooperia oncophore (Rinaldi en Geldhof, 2012). 
De infecties leiden tot schade in het maagdarmstelsel, 
wat leidt tot een verminderde opname van voedings-
stoffen en bij zware infecties een belangrijk verlies 
van plasma en eiwitten naar de darm teweegbrengt. 
Door de verminderde opname en het lekken van ei-
witten ontstaan, naast een algemene hypoproteïnemie, 
vaak tekorten aan essentiële aminozuren. Gezien het 
belang van de aanmaak van eiwitten voor de immuni-
teit van het dier, leidt dit tot een verhoogde gevoelig-
heid voor secundaire infecties (Szanto et al., 1964). 

Zodra een dikbilrund drachtig is, daalt bovendien 
de grasopname snel als gevolg van de toename van 
vruchtvliezen, water en de foetus. Daarnaast gaat de 
dracht zelf ook gepaard met een hogere energie- en ei-
witbehoefte, respectievelijk 2700 VEM en 280g DVE 
in de negende maand van de dracht. Om deze behoef-
ten te compenseren, dienen (hoog)drachtige dieren op 
de weide bijgevoederd te worden met een energiesup-
plement. Hoeveel bijvoedering er nodig is, wordt ui-
teraard ook bepaald door het grasaanbod en de sma-
kelijkheid van het gras. In mei-juni is er een overaan-
bod aan gras, maar vanaf juli daalt het grasaanbod en 
in het najaar neemt ook de smakelijkheid af. Op dat 
moment is bijvoedering voor drachtige dieren op de 
weide absoluut noodzakelijk. Indien dan niet bijge-
voederd wordt, raakt het dier ondervoed (Voeding van 
runderen van het Belgisch Witblauwe ras, 2010).

Zelfs wanneer op de weide wel bijgevoederd 
wordt, kunnen problemen optreden. Zo werd door 
het Instituut voor Landbouw en visserijonderzoek  
(ILVO, Melle) een voederproef uitgevoerd waarbij 
droge bietenpulp ad libitum werd bijgevoederd. Uit 
het onderzoek bleek dat de dieren te weinig gras of 
relatief te veel pulp opnamen. Bietenpulp heeft een 
hoge VEM-waarde maar een lage eiwit- (OEB-)waar-
de, wat bijdraagt tot een eiwittekort. Zeker groeiende 
vaarzen en drachtige vaarzen hebben een relatief zeer 
grote eiwitbehoefte en zijn gevoeliger voor het ont-

232   Vraag en antwoord	 Vlaams Diergeneeskundig Tijdschrift, 2015, 84

wikkelen van hypoproteïnemie (Voeding van runde-
ren van het Belgisch Witblauwe ras, 2010).

De combinatie van energietekort en hypoproteïne- 
mie leidt uiteindelijk tot cachexie en parese door ver-
zwakking. Bij uitgesproken hypoproteïnemie zijn er 
ook onvoldoende aminozuren beschikbaar voor de 
aanmaak van onder andere ontstekingseiwitten en anti- 
stoffen, met verzwakking van zowel de aspecifieke 
als de specifieke immuniteit tot gevolg. Daarnaast 
vraagt een afweerreactie ook energie en dragen zware 
energietekorten bij tot een verhoogde gevoeligheid 
voor secundaire infecties. Dit effect kan verergerd 
worden als er naast energie- en eiwittekorten ook spe-
cifieke deficiënties aan mineralen of vitaminen aan-
wezig zijn, met de nadruk op zink, selenium en ijzer 
(Cunningham-Rundles et al., 2005).  

Dieren die in het najaar sterk verzwakt opgestald 
worden, hebben dus een onderdrukte immuniteit. 
Opstallen verhoogt het risico op secundaire infectie: 
enerzijds door de stress van het verplaatsen en ander-
zijds doordat de dieren vaak in een omgeving terecht-
komen met een hogere infectiedruk dan op de weide. 
Bovendien is het risico op parese na het opstallen gro-
ter bij sterk verzwakte dieren, gezien de vaak minder 
geschikte bodem van de stal dan de weide. Boven-
dien kan de kans op “downer cow” vergroot worden 
wanneer er door malnutritie of door andere metabole 
stoornissen ionaire stoornissen optreden, zoals hypo-
calcemie en hypokaliëmie (Sattler en Fecteau, 2014). 
Wanneer een dier niet meer recht kan, komt het bo-
vendien vaak in een vicieuze cirkel terecht, doordat 
op die moment de voederopname verminderd en door 
het langdurig neerliggen spierschade en doorligwon-
den kunnen ontstaan (Huxley, 2006). Bij dieren met 
ernstige energie- en/of eiwittekorten neemt het enige 
tijd in beslag om de reserves aan te vullen. Daarom 
blijven deze dieren, ondanks een correcte ontworming 
en een goede voeding, gedurende enige tijd gevoelig 
voor secundaire infecties en kunnen enkele weken na 
het opstallen alsnog overlijden aan de indirecte gevol-
gen van de tekorten die ontstaan zijn tijdens de weide-
gang.

REFERENTIES

Voeding van runderen van het Belgisch Witblauwe ras. 
Vlaamse Overheid Departement Landbouw en Visserij 
Afdeling duurzame landbouwontwikkeling. Aangepaste 
versie Oktober 2010.

Cunningham-Rundles S., McNeeley M.D., Moon A. 
(2005). Mechanisms of nutrient modulation of the im-
mune response. Journal of Allergy and Clinical Immuno-
logy 115(6), 1119-1128.

Huxley J. (2006). Assessment and management of the re-
cumbent cow. In Practice 28,176-184.

Rinaldi M., Geldhof P. (2012). Immunologically based 



Vlaams Diergeneeskundig Tijdschrift, 2015, 84	 233

bepalen van vaccindosissen bij zeug en big

vraag

“Bij antibiotica geven we een dosis op basis 
van lichaamsgewicht. Waarom is de dosis van 
een vaccin voor een zeug hetzelfde als voor een 
big? ”

antwoord

Vaccinatie wordt beschouwd als een efficiënte be-
strijdingsmethode voor veel infectieuze ziekten en 
vormt een interessant en kostenbesparend alternatief 
voor een doeltreffende behandeling. Gezien de grote 
economische verliezen als gevolg van ziekte-uitbra-
ken bij nutsdieren, wordt de preventie ervan nog be-
langrijker. De toenemende antibacteriële resistentie 
draagt bij tot de zoektocht naar andere oplossingen, 
zoals preventie van infecties door vaccinatie.

Echter, er zijn enkele bedenkingen te maken bij het 
gebruik van vaccins. Immunisatie dient om een dier 
tegen een bepaald antigen te beschermen door het op-
wekken van een efficiënte en snelle immuunrespons. 
Het gebruik van vaccins moet echter veilig blijven 
voor het dier, met zo weinig mogelijk ongewenste 
neveneffecten ten gevolge van de vaccinatie. Het ef-
fect zou ook een duurzame (bij voorkeur levenslange) 
bescherming moeten bieden en niet of nauwelijks 
met maternale immuniteit mogen interfereren. Naast 
de keuze van een immunogeen(ene) antigen(en) in 
combinatie met een geschikt adjuvans om het immu-
niserend effect te versterken, is de opgestelde vacci-
natiestrategie van erg groot belang om een significant 
resultaat te bekomen. 

Er bestaan immers diverse toedieningswijzen en 
vaccinatieschema’s ter bestrijding van verschillende 
infectieuze ziekten bij dieren. Afhankelijk van het be-
oogde resultaat, i.e. systemische, lokale of mucosale 
immuniteit, humorale respons of eerder stimulatie van 
de componenten van de aspecifieke afweer, wordt er 
bewust voor een bepaalde samenstelling, toedienings-
wijze, startdosis, tijdstip ten opzichte van de passieve 
immuniteit en het aantal boostervaccinaties gekozen. 
De meest immunogene epitopen worden tijdens het 
productieproces behouden en kunnen zo de hoogste 
bescherming bieden. 

Daarnaast bestaan er multipele-antigenenvaccins, 
waarbij immuniteit wordt opgewekt voor meerdere 
ziekteverwekkers. Hierbij is het belangrijk dat er vol-
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doende aandacht besteed wordt aan de eventuele inter- 
actie tussen antigenen. Een dominerend effect van één 
antigen kan de immuniteitsopbouw voor andere anti-
genen negatief beïnvloeden. 

Wanneer een vaccin wordt gebruikt tegen een 
intestinale pathogeen, wordt meestal voor een orale 
toedieningswijze gekozen. In theorie is orale vaccina-
tie mogelijk via onder andere voedsel of drinkwater. 
Tevens is het mogelijk om immunogene antigenen te 
produceren in zaden of planten door genetische mani-
pulatie van het DNA van bepaalde planten. Echter, in 
dat geval heeft men weinig controle over de opgeno-
men hoeveelheid van het antigen, zeker wanneer die-
ren samen gehuisvest worden. Een andere beperking 
is dat er maar weinig antigenen bestaan die via deze 
route een intestinale immuunrespons geven. Daarom 
zijn de meeste orale vaccins levende vaccins die in-
dividueel aan mens/dier moeten toegediend worden 
(Brooks en Brooks, 2012; Lycke, 2012). 

De gebruikte startdosis bij primovaccinatie via pa-
renterale toediening overschrijdt vaak de hoeveelheid 
pathogenen, waarmee een dier geïnfecteerd kan wor-
den bij een gemiddelde infectiedruk op een bedrijf. 
Deze geconcentreerde dosis, strikt onafhankelijk van 
het gewicht van het dier, bevat voldoende antigenen 
om de lokale lymfeknopen te bereiken en daar zowel 
lokale als systemische immuniteit te induceren. Naast 
het aantrekken van cellen van het aangeboren im-
muunsysteem, zoals dendritische cellen, macrofagen 
en neutrofielen, die voor antigenverwerking en een 
pro-inflammatoir effect zorgen, worden eveneens de 
cellen van de verworven immuniteit betrokken, met 
name T- en B-lymfocyten. Dankzij de interactie tussen 
de verschillende componenten van het aangeboren en 
verworven immuunsysteem wordt er uiteindelijk hu-
morale en/of cellulaire immuniteit opgebouwd. Deze 
immuniteit is echter van beperkte duur, zeker bij een-
malige toediening van het antigen. Bovendien staat 
een hoge titer antistoffen tegen een infectieus agens 
niet garant voor een volledige bescherming; hetzelfde 
geldt voor celgemedieerde immuniteit. Tegelijkertijd 
betekent een lage concentratie aan antigenspecifieke 
immunoglobulinen of T-lymfocyten niet dat er geen 
efficiënte respons geïnduceerd kan worden bij een 
volgende blootstelling; dit dankzij de geheugencellen 
(Tizard, 2012). 

Samengevat verloopt het immunisatieproces bij 
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dieren van verschillend(e) gewicht of grootte op de-
zelfde manier, op voorwaarde dat het vaccin een vol-
doende hoeveelheid antigen bevat zodat het immuun-
systeem in voldoende mate gestimuleerd kan worden. 

Het gebruikt adjuvans zorgt bijkomend voor een 
snellere en versterkte immuunrespons dan wanneer 
enkel een zwak immunogeen antigen zou toegediend 
worden. Het biedt vaak ook fysische bescherming aan 
onstabiele antigenen die op die manier traag vrijge-
steld kunnen worden en een langdurig effect kunnen 
uitoefenen (Schwendener, 2014). 

Ten slotte moet er rekening gehouden worden met 
andere, dier- en populatie-afhankelijke factoren, zo-
als de rol van de maternale immuniteit, de genetische 
achtergrond en omgevingsinvloeden, die kunnen bij-
dragen tot een betere weerstand tegen of juist een ho-
gere vatbaarheid voor infectieuze ziekten. 

Passieve of maternale immuniteit biedt een pas-
geboren dier bescherming tegen een brede waaier 
pathogene agentia. Hierbij speelt de immuniteitsta-
tus van het moederdier een cruciale rol. Afhankelijk 
van de diersoort vindt de overdracht van de maternale 
antistoffen plaats tijdens de dracht doorheen de baar-
moeder-placentabarrière of pas na de geboorte onder 
de vorm van colostrum en melk. De maternale anti-
stoffen blijven enkele weken tot maanden in het jonge 
dier aanwezig, waardoor de opbouw van de eigen ver-
worven immuniteit in zekere mate vertraagd wordt. 

Echter, het immuunsysteem van een pasgeboren 
dier is nog niet in staat efficiënt te reageren op anti-
genstimulatie, omdat het een periode van maturatie 
moet doormaken. De aangeboren afweer vormt enkel 
een eerstelijnsbescherming en moet geholpen wor-
den door de werking van T-helper, T-cytotoxische en 
B-lymfocyten. De passieve immuniteit overbrugt de 
periode van maturatie totdat het jonge dier als im-
munocompetent beschouwd kan worden. Vaccineren 

kort na de geboorte, met de kans op interferentie met 
maternale antistoffen en met het risico op onvoldoen-
de reactie van het immature immuunstelsel, wordt 
daarom zelden of niet toegepast. De aanwezigheid 
van maternale immuniteit en de lage maturiteit bij 
jonge dieren maken ook dat de antigendosis voldoen-
de hoog moet zijn om voldoende activatie teweeg te 
brengen. Bij ouderen dieren, waarbij geen maternale 
immuniteit is en het immuunsysteem matuur is, krijgt 
men met een schijnbaar lagere dosis in verhouding tot 
het lichaamsgewicht daarom op zijn minst een even 
goede of zelfs een betere immuunrespons (Tizard, 
2012).

Een succesvolle vaccinatiestrategie kent veel uit-
dagingen en beperkingen maar toch is het een zeer 
waardevolle stap in de richting van preventieve in 
plaats van therapeutische (dier)geneeskunde. 
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mycotoxinen in zeugenmelk en de gevolgen voor biggen

vraag

“Schimmeltoxinen in zeugenmelk en de gevol-
gen voor biggen”

antwoord

Wetgeving mycotoxinen in diervoeding

Schimmeltoxinen, ook wel mycotoxinen genoemd, 
worden beschouwd als een van de belangrijkste chro-
nische contaminanten van voedsel en voeder. Om de 
schadelijke effecten van mycotoxinen op de dierge-
zondheid in te perken, heeft de Europese Commissie 
richtlijnen uitgevaardigd met maximale richtwaarden 
in diervoeders voor de mycotoxinen deoxynivalenol 
(DON), zearalenone (ZEN), fumonisinen B1 en B2 
(FB1 en FB2), ochratoxine A (OTA), T-2 toxine (T-2) 

en HT-2 toxine (HT-2) (2006/576/EC, 2013/165/EC). 
De enige aanbeveling met bindend effect voor dier-
voeders betreft aflatoxine B1 (AFB1) (2002/32/EC). 
Deze wetgevingen worden weergegeven in Tabel 1.

Overdracht naar zeugenmelk

De overdracht van sommige mycotoxinen naar 
melk is bekend. Het voorbeeld bij uitstek is de uit-
scheiding van een AFB1-metaboliet, aflatoxine M1 
(AFM1), in koemelk. Gezien de hoge consumptie van 
koemelk is het onderzoek naar overdracht naar melk 
dan ook voornamelijk toegespitst op melkvee. Niette-
min is er ook beperkte informatie beschikbaar over 
zeugenmelk, die hieronder wordt samengevat.

Voor DON is er een studie voorhanden waarin 
zeugen gevoederd werden met een DON-geconta-
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mineerd voeder (6 mg/kg). Dit komt overeen met 6,7 
maal de maximale richtwaarde in voeder bestemd 
voor zeugen, namelijk 0,9 mg/kg. Vergeleken met een 
controle-groep werd er geen afwijkend gewicht (op 
speen- en slachtleeftijd) aangetoond voor de zuigende 
biggen van zeugen die het met mycotoxine geconta-
mineerd voer kregen. Echter, bij analyse van de melk 
kon wel DON aangetoond worden, zij het in minimale 
concentraties van 2 µg/kg (3000 maal lager dan het 
gehalte in het voeder). Verder kon er geen nadelig 
effect op de nutritionele waarde of kwaliteit van de 
melk geconstateerd worden (Friend et al., 1986).

Wat ZEN betreft, toont onderzoek bij zeugen ge-
voederd met een ZEN-gecontamineerd dieet (40 mg/
kg, 160 maal de maximale richtwaarde) aan dat er re-
siduen in de melk te vinden zijn. Van de totale hoe-
veelheid gedetecteerde toxinen in melk werd slechts 
1% teruggevonden als het oorspronkelijk mycotoxine, 
namelijk ZEN. De rest werd als metabolieten aange-
troffen, meer specifiek β-zearalenol en α-zearalenol, 
respectievelijk 84% en 15% van de totale hoeveelheid 
toxinen. Het maximale gehalte zearalenol was 0,8 mg/
kg. Deze concentraties aan ZEN en de voornaamste 
metabolieten liggen respectievelijk ongeveer 5000 en 
50 maal lager dan het gehalte aan ZEN in het voeder. 
Tot vijf dagen na het stoppen met het voeren van het 
gecontamineerde voeder konden deze metabolieten in 
de melk aangetoond worden (Palyusik et al., 1980). 
In deze studie waren de toegediende dosissen echter 
irrealistisch hoog. 

Voor T-2 is er één studie beschikbaar waarbij een 
zeug gevoederd werd met voeder artificieel geconta-
mineerd met 12 mg T-2 per kg gedurende 220 dagen. 
Zes dagen na het werpen bevatte de melk 76 µg/kg T-2. 
Opnieuw overschrijdt de toegediende hoeveelheden 
mycotoxine de maximale richtwaarde in voeder, meer 
specifiek 48 maal hoger. Ook voor dit mycotoxine 

zijn de concentraties in melk beduidend lager dan die 
in het voeder, bij benadering 160 maal. De auteurs 
van deze studie vermelden verder nog dat er na con-
sumptie van natuurlijk gecontamineerd materiaal met 
deze methode geen toxine in de melk aangetoond kon 
worden (Robinson et al., 1979).

De overdracht van AFB1 wordt beschreven in twee 
studies. In de eerste studie werd het voeder geconta-
mineerd met 6,4 µg AFB1/kg (alsook 0,67 µg AFB2/
kg), een realistische concentratie die overeenkomt 
met 1/3 van de maximale norm. Zowel AFB1, AFM1 
als AFM2 werden teruggevonden met maximum con-
centraties in de melk van 7,7, 3,9 en 4,6 ng/L, respec-
tievelijk. De concentratie aan AFB1 in melk was meer 
dan 800 maal lager dan de maximale richtwaarde in 
het voeder. Als conclusie wordt vermeld dat de over-
dacht van AFB1 in melk als AFM1 beduidend lager 
ligt dan bij runderen en dat als de maximale concen-
traties in voeder gerespecteerd worden, biggen geen 
nadelig effect zouden mogen ondervinden (Bertuzzi 
et al., 2003). In het tweede onderzoek met gecontami-
neerd voeder aan 800 µg AFB1/kg worden zelfs con-
centraties in melk vermeld die 1000 maal lager zijn 
dan in het voeder (Silvotti et al., 1997).

Van de fumonisinen, met FB1 als voornaamste 
vertegenwoordiger, is bekend dat dit mycotoxine, zij 
het in minimale hoeveelheden, kan worden aangetrof-
fen in melk na opname van gecontamineerd voeder. In 
tegenstelling tot bij koeien kunnen lacterende zeugen 
niet-letale dosissen FB1 innemen zonder dat dit in de 
melk aangetoond kan worden en zonder zichtbare of 
biochemische nadelige effecten op zuigende biggen 
(Becker et al., 1995).

Wat het mycotoxine OTA betreft, werd in een stu-
die van Mortensen et al. (1983) de overdracht naar 
melk van zeugen die natuurlijk gecontamineerd OTA-
voeder kregen, niet vastgesteld.

Tabel 1. Maximale richtwaarden voor de mycotoxinen deoxynivalenol (DON), zearalenone (ZEN), fumonisinen B1 en B2 
(FB1 en FB2), ochratoxine A (OTA), T-2 toxine (T-2) en HT-2 toxine (HT-2) en maximale concentraties van aflatoxine B1 
(AFB1) in varkensvoeders volgens EC-aanbevelingen 2006/576/EC, 2013/165/EU en de EC-richtlijn 2002/32/EG.

Producten die bedoeld zijn voor het	M ycotoxine	R ichtwaarde/ 	R ichtlijn/
voederen van dieren		M  aximale	A anbeveling
		  concentratie (mg.kg-1)

Aanvullende en volledige diervoeders voor	 DON	 0,9	 2006/576/EC
varkens	 OTA	 0,05	 2006/576/EC
	 FB1 + FB2	 5	 2006/576/EC

Mengvoeder met uitzondering van kattenvoer	 T-2 + HT-2	 0,25	 2013/165/EU

Aanvullende en volledige dierenvoeders voor	 ZEN	 0,25	 2006/576/EC
zeugen en mestvarkens
	
Aanvullende en volledige dierenvoeders voor	 ZEN	 0,1	 2006/576/EC
biggen en gelten

Volledige dierenvoeders voor varkens en	 AFB1	 0,02	 2002/32/EG
pluimvee (met uitzondering van jonge dieren)	

Andere volledige dierenvoeders	 AFB1	 0,01	 2002/32/EG
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Risicoanalyse voor biggen

Kennis van de kwantitatieve bepaling van de over-
dracht naar melk laat toe een risico-evaluatie voor big-
gen uit te voeren. In de bovenstaande studie met DON 
werd een overdracht van voeder naar melk bepaald 
van 0,033% (Friend et al., 1986). De richtwaarde voor 
DON in voeder voor varkens, zonder onderscheid 
naargelang geslacht of leeftijd, bedraagt 0,9 mg/kg 
voeder. Uitgaande van een lineaire overdracht van 
voeder naar melk bedraagt het DON-gehalte in melk 
van zeugen die voeder aan de maximale richtwaarde 
consumeren 0,3 µg DON/kg melk. De melkconsump-
tie per kg lichaamsgewicht is het hoogst bij pasge-
boren biggen en bedraagt 210 tot 370 ml colostrum 
per kg lichaamsgewicht (Zimmerman et al., 2012). 
Wanneer biggen met de fles gevoed worden, kan 
deze waarde oplopen tot 450 ml/kg lichaamsgewicht. 
Naarmate een nest ouder wordt, neemt de absolute 
hoeveelheid melk die een big zuigt toe, de melkcon-
sumptie uitgedrukt per kg lichaamsgewicht daalt ech-
ter. In de veronderstelling dat een big 500 mL drinkt 
per kg lichaamsgewicht (worst-case scenario), resul-
teert dit in een blootstelling aan 0,15 µg DON/kg li-
chaamsgewicht. Deze waarde kan vergeleken worden 
met de blootstelling van gespeende biggen via voeder 
met de maximale richtwaarde voor DON. Gespeende 
biggen eten ongeveer 40 g per kg lichaamsgewicht. 
Zoals reeds vermeld, bedraagt de richtwaarde voor 
DON in voeder voor biggen 0,9 mg/kg voeder. Dit 
geeft een blootstelling via voeder van 36 µg DON/
kg lichaamsgewicht. Als we deze waarde vergelijken 
met de maximale blootstelling van zuigende biggen 
via melk, namelijk 0,15 µg/kg lichaamsgewicht, is dit 
240 maal lager dan deze van gespeende biggen via het 
voeder, 36 µg/kg lichaamsgewicht. 

Als dezelfde risico-evaluatie wordt gemaakt voor 
mycotoxinen die via melk kunnen worden overge-
bracht, namelijk ZEN, T-2 en AFB1, levert dit een 
blootstelling op van respectievelijk 160, 12 en 33 
maal kleiner dan de berekende toegestane hoeveel-
heid per kg lichaamsgewicht uitgaande van voeder.

Besluit

Uit bovenstaande risico-evaluatie en de lage over-
dracht van de meest voorkomende mycotoxinen naar 
melk, kan er besloten worden dat er geen reden is om 
aan te nemen dat melk van zeugen nadelige effecten 
kan teweegbrengen bij zuigende biggen. Voor drach-
tige zeugen daarentegen werden wel nadelige effec-
ten voor de foetus aangetoond van voeders met een 
hoge DON- of ZEN-contaminatie (Long et al., 1982). 
Verder houdt deze risico-evaluatie enkel rekening met 
de toxinen beschreven in de wetgeving. Metabolieten 
van de beschreven mycotoxinen kunnen mogelijk bij-
dragen tot de graad van contaminatie en toxiciteit van 
de zeugenmelk. Verder kan voeder met hier niet-ver-
noemde, minder frequent voorkomende, mycotoxinen 
gecontamineerd zijn. Deze kunnen mogelijk wel een 

grotere overdracht naar melk hebben. Algemeen kan 
echter gesteld worden dat de gehaltebeperking van 
mycotoxinen op niveau van het voeder voldoende be-
scherming lijkt te bieden voor zowel zeug, foetus als 
zuigende big. 
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