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Abstrak

Mikotoksin merupakan metabolit sekunder toksik yang diproduksi oleh jamur. Mikotoksin biasa
mengkontaminasi pakan dan pangan terutama produk biji-bijian. Sistem produksi intensif pada
pemeliharaan sapi perah yang diberi pakan berbasis biji-bijian konsentrat akan berpotensi besar terkena
paparan mikotoksin, disamping itu konsumsi pakan konsentrat berkaitan dengan acidosis rumen yang
berpengaruh terhadap performa dan kesehatan ternak. Kemampuan detoksifikasi oleh mikrob di dalam
rumen akan menurun selama paparan acidosis. Beberapa hasil penelitian menunjukkan bahwa acidosis
menurunkan populasi protozoa yang bertanggung jawab pada degradasi beberapa mikotoksin. Akibat
yang lain dari acidosis adalah berpotensi memodifikasi penyerapan mikotoksin pada rumen. Ragi
Saccharomyces cerevisiae sebagai pakan imbuhan  dapat meningkatkan pH dan populasi protozoa dalam
rumen. Hal ini mempunyai pengaruh positif untuk menurunkan toksisitas mikotoksin sehingga produk
ragi mempunyai prospek ke depan untuk menurunkan penyerapan mikotoksin dan meningkatkan
detoksifikasi mikotoksin pada ternak ruminansia.

Kata-kata kunci : detoksifikasi, mikotoksin, optimalisasi rumen, ragi

Abstract

Mycotoxins are toxic metabolites produced by some fungal species commonly found in food and feed,
particularly in cereals. In intensive production systems, dairy cattle are commonly fed with cereal-rich
diets and, consequently, are more exposed to micotoxins. Besides, such diet is often associated with a
higher risk of rumen acidosis which can also affect the performance and the helath of animal. In addition,
the efficacy of microbial detoxification can be reduced during acidosis. For instance, some authors observed
a decrease in the number of protozoa that are responsible for the degradation of some mycotoxins. Another
consequence of acidosis is the potential modification of ruminal absorption of mycotoxins, which until now
has received scarce attention. Yeast Saccharomyces cerevisiae,  probiotic additives have been shown to
reduce the post-feeding drop in rumen pH and to increase the number of ruminal protozoa. This effect can
be positive in reducing the absorption and toxicity of mycotoxins in ruminantia.
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Pendahuluan

Kondisi iklim di negara tropis seperti di
Indonesia dengan kelembaban dan temperatur
yang tinggi sangat ideal untuk perkembangan
jamur yang memproduksi mikotoksin. Pakan
konsentrat termasuk yang rentan terhadap
kontaminasi mikotoksin. Mikotoksin yang telah
dikenal antara lain aflatoksin B1 (AFB1),
ochratoksin A (OTA), deoksinivalenol (DON) dan
fumonisins B1 (FB1) (Bryden 2012). Paparan
mikotoksin pada ternak berpengaruh buruk
terhadap kesehatan, produktivitas ternak, serta
menimbulkan kerugian ekonomis (CAST. 2003,
Morgavi et al., 2003).

Cemaran mikotoksin pada ternak umumnya
terjadi pada peternakan unggas komersial
karena bahan pakannya bersumber biji-bijian
yang mempunyai peluang besar tercemar
mikotoksin, sedangkan pada ternak ruminansia
besar dengan sistem intensif pada sapi perah
(terutama di Indonesia) memerlukan pakan
konsentrat sebagai sumber energi yang
umumnya dari biji-bijian. Konsumsi pakan
konsentrat proporsi tinggi dapat menyebabkan
acidosis pada rumen dan berpotensi
meningkatkan paparan mikotoksin. Gangguan
metabolisme di rumen akan memengaruhi
proses fermentasi pakan dan detoksifikasi
terhadap mikotoksin. Hal ini disebabkan acidosis

dapat memengaruhi mikroflora dalam rumen
yang bertanggung jawab pada degradasi
mikotoksin seperti protozoa.

Konsumsi pakan terkontaminasi
mikotoksin selain berdampak langsung pada
kesehatan ternak tetapi juga berpotensi
terjadinya carry over mikotoksin dan
metabolitnya ke produk hasil ternak antara lain
susu (Fernández et al., 1997, Firmin et al., 2011).
Aflatoksin milk (AFM1) sebagai metabolit dari
AFB1 diekresikan pada produk susu dengan
carry over 1–3% pada ternak perah (Battacone
et al., 2009). Proses penyerapan mikotoksin
dipengaruhi oleh pH dalam rumen seperti yang
terjadi pada penyerapan senyawa xenobiotic.
Sementara itu, konsumsi pakan berbasis
konsentrat menyebabkan penurunan pH dan
populasi protozoa. Strategi mengoptimalkan
fungsi rumen dengan menggunakan ragi
merupakan usaha relevan digunakan untuk
stabilisasi pH selama acidosis dan detoksifikasi
mikotoksin.

Detoksifikasi mikotoksin adalah suatu
usaha untuk mengurangi toksisitas dari
mikotoksin. Untuk meminimalkan paparan

mikotoksin telah dilakukan beberapa metoda
antara lain secara fisik, kimia dan biologis. Ragi
sebagai feed additive dapat menstabilkan pH
rumen dan mengurangi tekanan acidosis. Bahan
untuk stabilisasi pH yang biasa digunakan
antara lain buffer pH dari bicarbonate, ionophore
antibiotik (monensin) dan virginiamycin.

Namun penggunaannya mulai dibatasi karena
berpotensi menimbulkan resistensi dan residu
pada produk ternak. Dalam makalah ini dibahas
mekanisme optimalisasi rumen dengan ragi,
kaitannya dengan paparan mikotoksin dan
acidosis pada ternak ruminansia hubunganya
dengan detoksifikasi mikotoksin.

Hubungan Pakan Berbasis Biji-Bijian

Terhadap Kontaminasi Mikotoksin

Produk biji-bijian dunia yang digunakan
untuk pakan dan pangan sekitar 25-40%
terkontaminasi oleh mikotoksin (CAST., 2003).
Kontaminasi dipicu oleh kondisi lingkungan
yang menguntungkan untuk perkembangan
jamur seperti suhu dan kelembaban yang tinggi
pada daerah tropis seperti Indonesia. Berbagai
macam jamur Aspergillus sp, dan Fusarium

merupakan penghasil mikotoksin yang sering
mengkontaminasi produk biji-bijian. Jamur
mudah tumbuh pada biji-bijian pada saat
transportasi dan penyimpanan pada kondisi
lingkungan yang menguntungkan seperti
kelembaban dan temperatur yang tinggi. Kondisi
lingkungan tersebut memungkinkan berbagai
jamur tumbuh dan berkembang dan
mengkontaminasi bahan pakan. Kontaminasi
mikotoksin pada bahan pakan jarang dalam
bentuk single contaminated, tetapi lebih sering
dalam multi contaminated (Binder et al., 2007,
Fink-Gremmels 2008).

Beberapa bahan pakan ternak yang
mengandung energi tinggi yang mudah
terkontaminasi mikotoksin antara lain yang
berasal dari bijian yaitu jagung, bekatul padi.
gandum. Disamping itu kontaminasi pada
bahan limbah perkebunan dan pertanian  antara
lain  bungkil kacang tanah, bungkil kopra dan
bungkil biji kapuk. Bahan pakan tersebut sering
digunakan untuk menyusun konsentrat untuk
pakan ternak ruminansia sebagai sumber
energi.

Beberapa studi analisis kontaminasi
aflatoxin (AFB1) di Indonesia pada produk
bungkil kopra 38 µg/kg dan bungkil kelapa sawit
sebesar 49µg/kg (Pranowo et al., 2013),
sedangkan pada pakan sapi perah di farm

terkontaminasi sebesar 46,6 µg/kg, di
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Pada kondisi normal kandungan asam laktat
yang dihidrolisis seimbang dengan yang
disintesis, sedangkan ketika konsumsi pakan
dengan pati yang tinggi terjadi ketidak-
seimbangan antara produksi dengan degradasi
sehingga terjadi akumulasi asam laktat. Asam
laktat lebih sulit diserap dibandingkan VFA, hal
ini disebabkan asam laktat mempunyai angka
pKa 3.7 sedangkan pKa VFA (asetat, propionat,
dan butirat) berturut turut sebesar 4,7-4,9
(Nagaraja dan  Titgemeyer 2007).

Konsumsi pakan berbasis konsentrat
menyebabkan Streptoccocus bovis sebagai
bakteri pengguna dan penghasil laktat
berkembang sangat pesat. Hal ini menyebabkan
penurunan pH dan akumulasi produk glicolytic

intermediate seperti pyruvate, fructose-1,6-
diphosphate yang menghambat pyruvate

formate-lyase (PFL) dan selanjutnya
membentuk formasi format dan acetat yang
dapat menstimulasi lactate dehydrogenase

(LDH) menjadi laktat. Lactobacilli spp. sangat
toleran pada pH rendah yang bersaing dengan
bakteri cellulolytic, kapasitasnya memproduksi
asam laktat memperparah kondisi acidosis.

Bakteri pengguna laktat seperti
Megasphaera elsdenii dan Selenomonas

ruminantium yang bersama protozoa dihambat
perkembanganya, dan pada kondisi asam  dapat
menghasilkan spiral effect acidosis rumen.
Peningkatan konsentrasi propionat dan valerat
seiring dengan kenaikan glukosa. Kenaikan
kandungan asam laktat dalam bentuk L(+)
laktat dan D (-) laktat disertai dengan
penurunan kandungan VFA. Ternak yang
mempunyai riwayat acidosis akan mengalami
sensitivitas yang rendah, hal ini disebabkan
adanya keratinisasi eppitelium pada dinding
rumen. Adaptasi pakan mengurangi efek
negatif terjadinya acidosis. Populasi protozoa
menurun dengan penurunan pH. Penurunan
populasi akan sedikit terjadi pada ternak yang
diadaptasi penggunaan konsentrat dalam pakan.

Detoksifikasi Mikotoksin oleh Mikrobia

Rumen

Dua aspek yang harus dipertimbangkan
dalam evaluasi detoksifikasi oleh mikrob ternak
ruminansia yaitu degradasi mikotoksin ke
produk metabolit mikotoksin (seperti OTA ke
OTα) dan ekskresi metabolit mikotoksin melalui
susu, urin, dan feces. Menurut Galtier dan
Alvinerie (1976) menyatakan bahwa DON dan
OTA rentan terhadap proses degradasi oleh
mikrob rumen.

peternakan rakyat sebesar 54 µg/kg (Agus 2013).
Kontaminasi OTA pada jagung sebesar 10 µg/
kg, DON sebesar 47-348 µg/kg (Setyabudi et al.,

2012) dan 324 µg/kg (Tangendjaja et al., 2008)
dan FB1 sebesar 1193 µg/kg (Setyabudi et al.,

2012). Data tersebut menunjukkan bijian yang
berasal dari pertanian dan perkebunan rentan
dan berpotensi tinggi terkontaminasi
mikotoksin. Peningkatan proporsi penggunaan
konsentrat untuk pakan ternak akan
meningkatkan paparan mikotoksin.

Hubungan pakan berbasis biji-bijian

dengan acidosis di rumen

Sapi perah dengan mutu genetik yang
tinggi membutuhkan peningkatan kebutuhan
energi dan protein untuk meningkatkan
produksi susu. Konsumsi energi yang tinggi dari
konsentrat akan meningkatkan produksi asam
propionat dan selanjutnya dikonversi menjadi
gula susu (laktosa) melalui proses glukogenesis

yang berhubungan dengan peningkatan
produksi susu.

Acidosis pada rumen disebabkan konsumsi
pakan biji-bijian yang mengandung pati (starch)
tinggi  dan rendah kandungan Neutral

Detergent Fiber (NDF).  Acidosis dibagi menjadi
sub-acute ruminal acidosis (SARA) dan acute

acidosis. Kejadian SARA ditandai dengan
penurunan pH rumen 5,5 lebih dari 3 jam per
hari (Oetzel et al., 1999), sedangkan acute

acidosis terjadi penurunan pH sampai menjadi
5,5.-5,0 dan asam laktat dapat mencapai 50-100
mM . Kejadian SARA ditandai dengan
peningkatan kandungan total volatile fatty acid

(VFA) menjadi sebesar 150-200 mM (Nagaraja
dan  Titgemeyer 2007). Asam laktat terdeteksi
normal (< 10 mM) selanjutnya terjadi akumulasi
asam laktat yang disertai dengan penurunan
populasi bakteri fibriolitik (Goad et al., 1998,
Plaizier et al., 2008).

Pada saat acidosis tekanan osmotik
meningkat dari 250 - 280 mOsm/L menjadi lebih
350 mOsm/L, bahkan sampai 515 mOsm/L dan
menimbulkan perubahan pada populasi mikrob
(Owens et al., 1998). Pada kondisi normal pH
rumen berkisar antara 6,4–6,8 (Russell dan
Rychlik 2001), sedangkan pada saat acidosis

akan terjadi penurunan pH (Beauchemin et al.,

2008, Lettat et al., 2012).
Penurunan pH rumen menyebabkan

perubahan pola fermentasi. Semakin rendah pH
semakin meningkatkan produksi VFA rantai
panjang, akibatnya terjadi penurunan ratio H+/
C pada produksi akhir fermentasi (Jouany 2006).
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Degradasi enzimatik OTA oleh mikrob
dengan menghidrolis ikatan amida menjadi
phenylalanin dan OTα (Galtier dan  Alvinerie
1976, Xiao et al., 1995). Beberapa jenis enzim
proteolitik antara lain carboxypeptidase yang
mampu memecah ikatan amida pada terminal
carboxy pada ujung peptide (Péteri et al., 2007,
Xiao et al., 1996). Enzim proteolitik sangat
berperan dalam degradasi OTA.  Enzim
chymotrypsin mempunyai aktivitas proteolitik
lebih tinggi dibandingkan dengan trypsin, tetapi
tidak mempunyai kemampuan degradasi OTA.
Dalam rumen terdapat beberapa mikrob
pendegradasi OTA antara lain protozoa dan
bakteri seperti yang dinyatakan oleh Kiessling
et al., (1984).

Ternak ruminansia masih toleran terhadap
OTA pada kontaminasi sampai 12 mg/kg bahan
kering (BK). OTA dan metabolit OTá mengalami
metabolisme dan diekskresikan melalui urin,
feces, dan susu (Boudra et al., 2013). Selain
kurang rentan terhadap OTA mikrob rumen
juga mempunyai kemampuan mendegradasi
DON menjadi DOM-1 (de-epoxy deoxynivalenol)
yang kurang toksik (Gratz et al., 2013) Ternak
ruminansia toleran pada konsumsi pakan
terkontaminasi DON sampai 8.3 mg/g tanpa
memengaruhi kesehatan.

 Beberapa jenis bakteri dan protozoa
mempunyai kemampuan mendegradasi
mikotoksin. Protozoa mempunyai kemampuan
mendegradasi OTA lebih tinggi dibandingkan
dengan bakteri (Kiessling et al., 1984). Komposisi
pakan memengaruhi proses fermentasi dan pH
rumen, kemudian berpengaruh terhadap

populasi mikrob pendegradasi mikotoksin seperti
yang disajikan pada (Tabel 1).

Hidrolisis AFB1 di dalam rumen
menghasilkan aflatoksicol (sekitar 10%). Reaksi
oksidasi reduksi mengkonversi AFB1 menjadi
AFM1 terjadi di dinding rumen (Kuilman et al.,

2000) dan sebagian besar proses konversi terjadi
di hati. Aktivasi AFB1 menghasilkan AFB1-8,9
epoxide yang bersifat carcinogenic dan AFM1
yang bersifat kurang mutagenik, yang
selanjutnya akan mengalami beberapa rute
reaksi sebelum dieliminasi dari tubuh.
Kandungan AFM1 di urine, feses, dan susu
dapat dijadikan marker terhadap paparan AFB1
(Firmin et al., 2010, Firmin et al., 2011),
sedangkan DON mengalami reaksi
deepoxidation menjadi DOM 1 (de-epoxide

deoxynivalenol) oleh mikrob dalam kondisi
anaerob di rumen. Peran dari mikrob dan agen
biotransformasi dalam proses detoksifikasi
menjadi sangat penting untuk mengurangi
toksisitas mikotoksin sebelum terdistribusi
melalui darah.

Hubungan Detokifikasi Mikotoksin dan

Penyerapannya di Saluran Pencernaan

Berbagai upaya dekontaminasi dan
detoksifikasi dilakukan untuk mengurangi
pengaruh negatif mikotoksin dengan
menggunakan bahan hydrated sodium calcium

alumino-silicate (HCAS), bentonit, dinding sel
ragi, dan probiotik. Bahan bahan tersebut
bekerja dengan aksi yang berbeda, namun
mempunyai kegunaan yang sama yaitu untuk
mengurangi penyerapan mikotoksin. Residu

Tabel 1. Pengaruh mikrob rumen terhadap detoksifikasi mikotoksin

Pantaya et al.  Jurnal Veteriner
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mikotoksin yang rendah pada produk ternak
sangat diharapkan dalam upaya untuk
menurunkan penyerapan mikotoksin pada
saluran pencernaan ternak.

Rumen merupakan saluran pencernaan
berfungsi utama sebagai selective barrier yang
memungkinkan penyerapan air, elektrolit,
mineral, dan nutrient juga subtansi toksin,
antigen, dan mikroorganisme. Mikotoksin
seperti senyawa xenobiotic pada organisme
umumnya, penyerapan distribusi dan ekskresi
dipengaruhi pH rumen. Skema metabolisme
mikotoksin dalam ruminansia  disajikan pada
Gambar 1.

Setiap mikotoksin secara struktural
mempunyai  molekul yang berbeda dan
kebanyakan mempunyai bobot molekul yang
rendah. Molekul mikotoksin yang berbeda akan
memengaruhi kecepatan penyerapan dalam
rumen. Molekul akan terserap melalui dinding
rumen dalam keadaan non ionized. Proporsi
molekul yang terionisasi dan tidak terionisasi
(non ionized) dipengaruhi oleh pH rumen dan
nilai konstanta ionisasi (pKa), yang dapat
dihitung menggunakan persamaan  Henderson-
Hasselbalch (Aschenbach et al., 2011), dimana
pKa = - log (Ka), Ka: kostanta dissosiasi asam.
Berdsarkan persamaan Hendersson-
Hasselbalch, apabila pH – pKa = 0, maka
molekul akan mengalami ionisasi 50% dan non
ionisasi 50%, sedangkan jika pH – pKa > 1, maka

molekul akan mengalami ionisasi 99–100 %
atau  99–100 % non ionisasi. Aflatoksin B1 dan
OTA bersifat liphophilic sehingga dalam rumen
cepat diserap mengikuti persamaan first order

kinetic (Ramos dan  Hernández 1996).
Penyerapan OTA dan AFB1 di rumen melalui
mekanisme passive diffusion (Yiannikouris dan
Jouany 2002). Nilai pKa OTA = 7,5 pada gugus
phenylalanin (Xiao et al., 1995), sedangkan nilai
pKa FB1= 3,5.

Komposisi pakan berpengaruh terhadap
bioavailability mikotoksin dalam rumen (Xiao
et al., 1991). Profil penyerapan setiap
mikotoksin dalam saluran pencernaan
ruminansia dan non ruminansia seperti yang
disajikan pada Tabel 2. Peningkatan penyerapan
OTA di dalam rumen akan disertai dengan
peningkatan kandungan OTA pada plasma
darah yang menunjukan korelasi antara
kecepatan penyerapan di dalam rumen dengan
systemic availability di dalam plasma, pada pH
asam (Pantaya. et al., 2014). Menurut Prelusky
et al., (1995) FB1 terjadi sebaliknya yaitu sulit
terserap dalam saluran pencernaan. Molekul
FB1 mempunyai sifat mudah larut dalam air
dan akan terionisasi hampir 99% dalam rumen
pada pH asam dan netral (Tabel 3).

Biotransformasi AFB1 ke AFM1 sebagian
besar terjadi di hati dengan reaksi oksidasi
dengan enzim mitokondrial chytochrome P450
(CYP450). Molekul AFB1 dan OTA mengalami

Gambar 1. Skema metabolisme mikotoksin pada ternak ruminansia
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reaksi fase I (reaksi oksidasi  reduksi)
menghasilkan AFM1 dan 4 hidroksi ochratoksin
(4-OH-OTA), pada mikrosom hati tikus 4-(R)-
OH-OTA dan mikrosom hati babi 4-(S)-OH-OTA.
Pada fase II (konjugasi) AFB1 membentuk GSH
(glutation)-AFB1 dan OTA membentuk
glucoronide–OTA yang menjadi lebih hidrofil
sehingga mudah diekskresikan melalui urin
(Kuilman et al., 2000, Xiao et al., 1996),
sedangkan sebagian akan diekresikan melalui
system biliary dan feces.

AFM1 pada fase II akan mengalami reaksi
konjugasi dengan asam glucoronid membentuk
glucoronid–AFM1 yang selanjutnya melalui
sirkulasi biliary. Pada ileum sebagian akan
mengalami proses deconjugasi oleh enzim â-

glucoronidase yang dihasilkan oleh mikrob usus,
selanjutnya mengalami sirkulasi enterohepatik
menuju vena portal ke hati. Ochratoksin A dan
DON akan mengalami reaksi konjugasi
membentuk glucoronid OTA dan glucoronid-
DON.

Molekul AFM1 selain diekskresikan ke
dalam urin dan feces juga melalui susu. Molekul
AFB1 diekskresikan melalui urin dan melalui
susu 25% dan melalui feces 75% (Firmin et al.,

2011), sedangkan ekresi OTA pada ternak

ruminansia sebagian besar dikeluarkan melalui
urine 80% sebagai OTá dan sebesar 20%
diekskresikan melalui feces (Blank et al., 2003).

Kontribusi Ragi  dalam Proses

Optimalisasi Rumen dan Detoksifikasi

Mikotoksin

Ragi sudah digunakan secara luas dalam
pakan ternak, terutama sejak ditetapkan
sebagai feed additive di Eropa (Directive 96/51
EC). Penggunaan feed additive pada ruminansia
ditujukan untuk mencegah gangguan
pencernaan pada pencernaan yang berkaitan
dengan konsumsi pakan berbasis konsentrat
pada sistem pemeliharaan intensif. Pada saat
ini konsumen membutuhkan produk hasil
ternak yang aman dan berkualitas. Tujuan
penggunaan feed additive selain untuk
produktivitas tetapi juga ditekankan untuk
menurunkan gangguan metabolisme dalam
proses pencernaan yang berkontribusi pada
penurunan toksin pada produk ternak.

Pengaruh ragi pada proses pencernaan dan
detoksifikasi mikotoksin pada rumen ternak
ruminansia seperti skema yang disajikan pada
Gambar 2.  Menurut Chaucheyras-Durand et

al., (2005) ragi dapat menyediakan

Tabel 2. Prosentase (%) penyerapan mikotoksin pada saluran pencernaan ternak

Tabel 3. Ionisasi mikotoksin pada berbagai pH rumen (%)

Pantaya et al.  Jurnal Veteriner
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mikromineral dan protein yang dapat
menstimulasi perkembangan bakteri pengguna
laktat seperti M.elsdenii dan S. ruminantium,

sehingga akan mempercepat degradasi asam
laktat dan berpengaruh terhadap pH dalam
rumen (Henning et al., 2010) . Penambahan ragi
Saccharomyces cerevisiae dapat menstimulasi
malat yang berfungsi sebagai electron sink untuk
ion hidogen (H) dalam jalur succinat-propionat

bagi S. ruminantium untuk meningkatkan
pembentukan propionat dari laktat (Martin et

al., 2006) dan sebagai growth factor

perkembangan bakteri (Fonty dan
Chaucheyras-Durand 2006).

Pada reaksi redox potential (Eh) yang
menurun, dengan penambahan ragi dapat
meningkatkan penggunaan oksigen (O

2
) dalam

rumen sehingga akan menciptakan kondisi lebih
anaerob (Mathieu et al., 1996) sehingga akan
memacu proses fermentasi di dalam rumen.
Oksigen masuk dalam rumen melalui partikel
pakan yang dikonsumsi. Pada percobaan in

vitro S. cerevisiae berkompetisi dengan S. bovis

menggunakan oksigen, penurunan glukosa yang

mudah mengalami fermentasi akibatnya akan
mengurangi ketersediaan glukosa yang
digunakan untuk pembentukan asam laktat
(Fonty dan  Chaucheyras-Durand 2006).

Ragi (yeast) tidak dapat bertahan lama pada
kondisi anaerob sehingga diperlukan
penambahan sejumlah 1010 CFU/g per hari,
sedangkan di dalam rumen populasi ragi relatif
rendah di liquid phase (Jouany et al., 1998) dan
meningkatkan bakteri celulolitic (Callaway dan
Martin 1997). Selain itu akan memacu aktivitas
bakteri proteolitik yang menghasilkan enzim
carboxypeptidase yang memecah OTA menjadi
OTá (Oeztuerk 2009, Péteri et al., 2007).

Ragi S. cerevisiae dapat meningkatkan pH
di rumen (Chaucheyras-Durand et al., 2008,
Fonty dan  Chaucheyras-Durand 2006, Lascano
dan  Heinrichs 2009). Dalam upaya detoksifikasi
mikotoksin, penambahan feed additive akan
berpengaruh positif apabila dapat menstimulasi
bakteri proteolitk di dalam rumen dan
mempunyai kemampuan meningkatkan pH.
Berdasarkan mekanisme penyerapan molekul
mikotoksin ke dalam aliran darah dalam bentuk

Gambar 2. Model aksi ragi pada rumen ternak ruminansia
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non ionized, maka nilai pH rumen dan pKa
mikotoksin akan memengaruhi kondisi ionisasi
mikotoksin. Ragi yang mampu menstabilkan pH
dapat menurunkan penyerapan OTA dan AFB1.
Pengaruh  penyerapan AFB1 berhubungan
dengan penurunan konsentrasi AFM1 pada
produk susu seperti  disajikan pada Gambar 3.

Gambar 3. Model kinetik biotranformasi AFB1
ke AFM1 pada susu. Ragi sebagai
stabilisator pH mempengaruhi
kecepatan penyerapan AFB1 (FD)
sehingga akan berpengaruh terhadap
konsentrasi AFB1 ( VB.CB), ekresi
AFB1 (CL

B
), selanjutnya mempenga-

ruhi carry over AFB1 ke AFM1(
CLBM), konsentrasi AFM1 (VM.CM)
dan ekresi AFM 1 (CLM) kemudian
berpengaruh konsentrasi AFM1 ke
susu (PmM) (Van Eijkeren et al.,

2006)

Selain berfungsi sebagai stabilisator pH di
rumen, ragi dapat berfungsi sebagai agen
pengikat (sequester) AFB1 (Masoero et al., 2009).
Dinding sel ragi  mengandung fraksi β-D-glucan
secara langsung terlibat dalam pengikatan
AFB1.  Ion Hidrogen (H) membentuk komplek
antara glucan-mikotoksin dengan ikatan van der

walls yang  dapat stabil sampai pH 4
(Yiannikouris dan  Jouany 2002). Rekomendasi
dosis untuk penggunaan dinding sel ragi untuk
sapi  sapi perah sebesar 20 g/hari, sedangkan
menurut Firmin et al., (2011) ragi sebagai bahan
pengikat akan bekerja efektif dengan
penambahan pada pakan 2 g/ kg bahan kering
(BK) pakan kambing perah. Dinyatakan oleh
Joannis-Cassan et al., (2011) bahwa kemampuan
dinding sel ragi mengikat AFB1 dan OTA
berturut-turut 29% dan 62%. Ragi  mempunyai
kemampuan menstimulasi mikrob yang terlibat
dalam proses detoksifikasi dan mempunyai
prospek yang baik di masa depan untuk
mengatasi paparan mikotoksin.

PEMBAHASAN

Proses detoksifikasi mikotoksin telah terjadi
di rumen, misalnya AFB1 menjadi metabolite
aflatoksikol (AFL), OTA menjadi OT-α
(ochratoksin alpha) dan DON menjadi de-epoksi
deoksinivalenol (DOM1). Mikroorganisme rumen
terutama protozoa dan bakteri rumen berperan
penting dalam proses degradasi. Bakteri rumen
menghasilkan enzim proteolitik yang berperan
dalam  proses degradasi antara lain enzim
carboksipeptidase  dapat mendegradasi OTA
pada ikatan peptide menjadi OT-α   dan
phenylalanin. Mikroorganisme rumen sensitif
terhadap perubahan pH terutama pH asam.
Penurunan pH dalam rumen atau acidosis

disebabkan pemberian pakan dengan konsentrat
proporsi tinggi. Mikrobia rumen pada acidosis

akan mengalami gangguan yang menyebabkan
penurunan degradasi beberapa mikotoksin,
seperti peningkatan bioavailability OTA di
dalam rumen ketika ternak diberikan pakan
dengan konsentrat yang tinggi yang disebabkan
penurunan populasi protozoa, sementara itu
pemberian konsentrat akan berpeluang besar
mencemari pakan dengan mikotoksin.

Pemberian ragi diyakini dapat mengurangi
terjadinya acidosis, menstabilkan pH dan
meningkatkan pH rumen sehingga diduga dapat
mengembalikan kemampuan mikrob rumen
dalam detoksifikasi mikotoksin dalam rumen
dan dapat menurunkan penyerapan beberapa
mycotolsin (OTA dan AFB1). Oleh karena itu
pemberian feed additive berupa ragi dapat
dianjurkan dalam upaya meningkatkan
detoksifikasi mikotoksin melalui optimalisasi
fungsi rumen.

KESIMPULAN

Proses pencernaan di dalam rumen
mempunyai korelasi dengan metabolisme
mikotoksin. Pemberian pakan berbasis
konsentrat pada ternak ruminansia
meningkatkan risiko acidosis dan paparan
mikotoksin pada ternak dapat menurunkan
kecernaan pakan dan meningkatkan
penyerapan mikotoksin. Stabilisasi pH rumen
dengan ragi diharapkan mampu mempersingkat
waktu acidosis, menurunkan penyerapan
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mikotoksin, dan menstimulasi perkembangan
mikrob rumen pendegradasi mikotoksin.
Penggunaan ragi pada masa depan mempunyai
prospek yang baik untuk mengatasi paparan
mikotoksin khususnya OTA dan AFB1 pada
ternak ruminansia. Pengetahuan ini menjadi
penting sebagai dasar untuk memilih generasi
baru  probiotik ragi  yang mampu berperan
dalam detoksifikasi mikotoksin.

SARAN

Penggunaan dosis ragi  yang tepat akan
dapat menyebabkan pengaruh yang optimal
pada ternak. Produk ragi komersial mempunyai
karakteristik yang bervariasi antara lain
mempunyai daya ikat (adsorption) yang tinggi,
atau jenis produk yang dapat cepat
mensatbilkan pH pada kondisi acidosis.
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