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Abstract

The aim of this research was to explore the influence of Mozart KV 448 classical music therapy to the
neuroglia cells of mice’s hippocampus that were exposed to stress during prenatal. This research were employing
twenty female mices and twenty male mices. Female mices were estrus synchronized with PMSG and hCG then
monomating to the males. Pregnant females were then divided into four groups (PO, P1, P2, P3). PO was as control,
P1 was treated by one minute forced swim test, P2 was treated by one minute forced swim test followed by thirty
minutes classical music Mozart KV 448 and P3 was treated by one minute forced swim test followed by sixty
minutes classical music Mozart KV 448. This research was carried out for twenty-one days during gestation period.
The neuroglia density result was analyzed using ANOVA and Duncan test. The neuroglia activity result was
analyzed using Kruskal wallis test and Z test. The histology reading showed degradation of density and activity of
hippocampus neuroglia.

Keywords: prenatal stress, classical music, Mozart KV 448, neuroglia, hippocampus

Abstrak

Tujuan dari penelitian ini adalah untuk mengetahui pengaruh terapi musik klasik Mozart KV 448 pada
densitas dan aktivitas dari sel neuroglia hipokampus anak mencit yang terpapar stres selama prenatal. Penelitian
ini menggunakan 20 mencit betina dan 20 mencit jantan. Mencit betina kemudian di sinkronisasi estrus dengan
PMSG dan hCG setelah itu dilakukan mono mating. Mencit betina yang positif bunting di bagi menjadi empat
kelompok (PO, P1, P2, P3). PO sebagai kontrol tidak diberikan perlakuan apapun, P1 diberikan terapi forced swim
test selama satu menit, P2 diberikan terapi forced swim test selama satu menit diikuti musik klasik Mozart KV 448
selama 30 menit dan P3 diberikan terapi forced swim test selama satu menit diikuti musik klasik Mozart KV 448
selama 60 menit. Penelitian ini dilakukan selama 21 hari periode kebuntingan. Analisis data pada densitas neuroglia
menggunakan ANOVA dan uji Duncan selanjutnya untuk aktivitas neuroglia data yang diperoleh berupa skor nilai
tingkat perubahan aktivitas antar neuroglia sehingga menggunakan uji Kruskal wallis dan uji Z. Hasil gambaran
histologi dari penelitian ini menunjukkan penurunan terhadap densitas dan aktivitas neuroglia hipokampus.

Kata kunci : stres prenatal, musik klasik, Mozart KV 448, neuroglia, hipokampus
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Pendahuluan

Stres prenatal merupakan penyakit yang
dialami oleh 15-20 % wanita selama periode
kehamilan atau di awal kehamilan (Bennett e/ al.,
2004a,b; Oberlander et al., 2006). Akibat yang
ditimbulkan oleh stres prenatal seperti berat badan
lahir rendah (BBLR), resiko prematur meningkat
dan neonatal abnormality dapat membahayakan
kesehatan fetus. Selain itu, stres yang parah juga
berhubungan dengan obesitas dan disfungsi
metabolik pada keturunan. Peristiwa menegangkan
yang dialami ibu juga menambah intensitas stres
(Kim et al., 2006). Kondisi stres dapat menghambat
perkembangan otak janin hingga menyebabkan
perkembangan otak yang lambat (sluggish cognitive
tempo) dan Attention Deficit Hyperactive Disorder
(ADHD) (Rodriguez and Bohlin, 2005).

Study Neuropsychologymengenai paparan musik
pada Mus musculus mampu memodulasi perkembangan
otak dan neuroplastisitas. Neuroplastisitas dapat terjadi
karena rangsangan sensorik dan motorik yang memasuki
sistem saraf pusat sehingga terjadi perubahan neuron
di otak (Srivastava, 2013; Matthies, 2013). Penelitian
yang dilakukan Amagdei et al. (2010) menunjukkan
musik dapat mengubah cerebral hemodinamik yang
mengaktivasi belahan otak kiri dan kanan. Musik klasik
dapat memperbaiki fungsi neuron yang rusak pada
bagian basolateral amygdala dan hipotalamus tetapi
tidak pada morfologi neuron yang telah rusak (Vina,
2012). Alunan musik klasik Mozart Sonata for two
piano D major KV 448 terbukti meningkatkan kapasitas
otak dengan mengaktifkan beberapa jalur sinyal pada
spasio-temporal (Jau”sovec et al., 2006).

Hubungan stres pada periode prenatal dengan
sistem maternal dapat dijelaskan melalui mekanisme
Hipotalamus Pituitary Adrenal Axis (HPA-Axis)
(Atkinson and Waddell, 1995). Hipotalamus sebagai
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pusat kendali mekanisme hormon di dalam tubuh akan
memproduksi hormon corticotropin releasing factor
(CRF); kemudian hipofise anterior akan menghasilkan
adrenocorticotropic hormon (ACTH) yang diangkut
ke kelenjar adrenal untuk mensekresikan hormon
adrenalin. Kelenjar adrenal selain mensekresikan
hormon adrenalin juga meningkatkan sekresi
glukokortikoid (kortisol), kemudian kortisol tersebut
akan memulai serangkaian efek metabolik melalui
umpan balik negatif (Tollenaar et al., 2011).
Hipokampus memiliki kepekaan yang tinggi
terhadapreseptor glukokortikoid, halinimenyebabkan
hipokampus lebih rentan terhadap kondisi stres dari
pada bagian otak lainnya (Rodriguez et al., 2002).
Pengaruh yang ditimbulkan oleh glukokortikoid
menyebabkan kondisi patologis pada CNS. Neuroglia
yang bertugas sebagai modulator neurosekretory
neuron akan membantu mempertahankan fungsi
neuron melalui proses neurogenesis (Huerta et al.,
2010). Stres yang dialami hingga akhir kebuntingan
mampu menurunkan ekspresi astrosit reaktif dan
mengurangi synaptic density pada frontal cortex,
stratum dan hipokampus (Barros et al., 20006).
Penelitian ini  bertujuan untuk untuk
mengamati pengaruh terapi musik klasik Mozart
Sonata KV 448 yang diberikan pada Mus musculus
bunting yang mengalami stres prenatal terhadap
densitas dan aktivitas neuroglia dari hipokampus

anak Mus musculus yang dilahirkan.

Materi dan Metode

Penelitian ini menggunakan hewan coba
mencit (Mus musculus) betina sebanyak 20 ekor umur
3 bulan, sedangkan mencit (Mus musculus) jantan
sebanyak 20 ekor umur 4 bulan, untuk dilalukan mono

mating. Mencit di adaptasikan dengan kandang dan



lingkungan dalam laboratorium kandang hewan coba
selama empat hari setelah adaptasi kandang selesai
pada hari ke lima mencit betina di suntikan hormon
PMSG 5 IU 0,1 cc melalui intraperitoneal, kemudian
dibiarkan selama 48 jam untuk merangsang proses
folikulogenesis. Empat puluh delapan jam setelah
penyuntikan PMSG, mencit betina disuntik dengan
hCG 5 IU 0,1 cc melalui intraperitoneal, selanjutnya
mencit dikawinkan lalu di tunggu hingga muncul
vaginal plug yang digunakan sebagai parameter
terjadinya mating, pemeriksaan vaginal plug
dilakukan lima belas jam setelah penyuntikan hCG.
Perlakuan diawali dengan membagi 20 ekor
mencit betina bunting menjadi empat kelompok,
yaitu PO : anak mencit yang lahir dari betina bunting
yang tidak mengalami stres prenatal dan tanpa
diperdengarkan musik klasik, P1 : Induk bunting
yang dibuat stres fisik pada masa kebuntingan dengan
berenang satu menit per hari selama kebuntingan
1-20 hari, P2 : Induk bunting yang dibuat stres fisik
pada masa kebuntingan dengan berenang satu menit
per hari, selanjutnya diterapi musik klasik 30 menit/
hari pada hari ke 1-20, P3 : Induk bunting yang dibuat
stres fisik pada masa kebuntingan dengan berenang
satu menit per hari, selanjutnya diterapi musik klasik 60
menit/hari. Perlakuan tersebut dilakukan pada hari ke
1-20 kemudian pada hari ke 21 mencit akan melahirkan.
Mencit direnangkan dengan batas waktu satu
menit. Setelah itu mencit diberi terapi musik klasik
Mozart KV 448 D major yang diperdengarkan pada
frekuensi datar20-60 db antara 25-140 kHz dengan
jarak efektif 40 cm (Mustofa, 2013). Hasil Forced
Swim test adalah interpretasi dari imobilitas mencit
bunting (Airan et al.,2007). Anak mencit yang terlahir
dari induk yang diberi perlakuan diambil satu ekor
yang memiliki berat badan tertinggi guna memperoleh

bagian kepala anak mencit melalui metode cervical

Mozart KV 448 Menurunkan Densitas ...

dislocation selanjutnya dibuat sediaan histologi. Berat
badan tertinggi merupakan parameter terpenuhinya
nutrisi fetus di dalam kandungan.

Tahapan pembuatan preparat histologi yang
pertama adalah fiksasi. Tahap selanjutnya adalah
dehidrasi dan clearing untuk mengeluarkan seluruh
cairan yang terdapat dalam jaringan yang telah
difiksasi supaya jaringan dapat diisi menggunakan
parafin cair kemudian di infiltrasi dan dilakukan
pembuatan  blok parafin. Proses pengirisan
menggunakan mikrotom. Tahapan terakhir adalah
pewarnaan menggunakan Haematoxylin Eosin (HE).

Perubahan yang diamati adalah densitas
dan aktivitas neuroglia. Pengamatan dilakukan
menggunakan mikroskop Olympus® CX-41 dengan
perbesaran 400x yang dilengkapi dengan optilab
mikroskop digital camera. Pengamatan dilakukan
sebanyak lima lapangan pandang berbeda yang
masing-masing memiliki luas area 10.000 pm?
(100 pm kali 100 pm). Penghitungan pada densitas
neuroglia menggunakan software image raster.
Aktivitas neuroglia merupakan gambaran aktivitas
neuroglia disekitar neuron, apabila neuroglia yang
mengelilingi neuron menunjukkan peningkatan
(neuroglia sebagai sel penyokong dari neuron) berarti
aktivitasnya tinggi (Huerta et al., 2010). Tingkat
aktivitas neuroglia dihitung berdasarkan skoring (0-
2). Aktivitas neuroglia dalam susunan normal (0),
Aktivitas neuroglia kurang dari 50% dalam susunan

normal (1) dan Aktivitas neuroglia lebih dari 50%

dalam susunan normal (2) (Tiina-Riikka ez al., 2001).

Hasil dan Pembahasan

Rata-rata densitas neuroglia pada PO adalah
160.3600 + 31.54819; P1 adalah 137.6800 +
36.53946; P2 adalah 108.7600 + 34.38878, sedangkan
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P3 adalah 82.0000 + 29.55030. Berdasarkan hasil
analisis ANOVA menunjukkan adanya perbedaan
yang tidak signifikan diantara perlakuan (p0,01),
pada PO (160.3600 + 31.54819) memberikan hasil
tertinggi terhadap densitas neuroglia yang diikuti
dengan P1 (137.6800 + 36.53946) dan P2 (108.7600
+ 34.38878), sedangkan P3 (82.0000 + 29.55030)
memberikan hasil terendah terhadap densitas
neuroglia (Tabel. 1).

Berdasarkan  uji  lanjut

Duncan test, PO (160.3600 £ 31.54819) menunjukkan

menggunakan

perbedaan yang tidak signifikan dibandingkan dengan
P1 (137.6800 + 36.53946), P1 (137.6800 + 36.53946)
menunjukkan perbedaan yang tidak signifikan dengan
P2 (108.7600 + 34.38878), sedangkan P2 (108.7600
+ 34.38878) menunjukkan perbedaan yang tidak
signifikan dengan P3(82.0000 + 29.55030).

Tabel 1. Rerata dan simpangan baku perlakuan
terhadap densitas neuroglia

Perlakuan = SD
PO 160.3600° = 31.54819
P1 137.6800% + 36.53946
P2 108.7600% + 34.38878
P3 82.0000% +29.55030

adand Superskrip dalam satu kolom menunjukkan perbedaan
nyata (p 0,01)

Berdasarkan hasil uji analisis dengan
Kruskall-Wallis fest rata-rata aktivitas neuroglia
tertinggi pada P1 adalah 17.50; P2 adalah 13.10; P3
adalah 8.20, sedangkan aktivitas terendah PO; 3.20.
Kruskall-Wallis fest menunjukkan adanya perbedaan
aktivitas neuroglia dari setiap perlakuan, hal ini
ditunjukkan dengan nilai p-value sebesar 0,001<
0,05, karena itu hipotesis null ditolak. Berdasarkan
uji lanjut menggunakan uji Z, P1* dan P2* hasilnya

menunjukkan tidak signifikan, sedangkan pada P3

menunjukkan hasil yang signifikan dengan P1?, P2

dan PO° (Tabel. 2).

Tabel 2.  Hasil analisis aktivitas neuroglia dengan
ujiZ
Perlakuan Uji Z
PO PO©
P1 P1®
P2 p2®
P3 P3be
cdanbe Superskrip dalam satu kolom menunjukkan perbedaan
nyata (p<0,01)
Neuroglia terlihat  bertumpuk-tumpuk

dengan persebaran yang rata pada seluruh area
hitung (Gambar. 1B), sedangkan gambar 1A tampak
berbentuk bulat padat tetapi jarak antar sel cukup
renggang sehingga tingkat densitasnya menjadi
rendah. Hal ini erat kaitannya dengan konsentrasi
kortisol yaitu hormon yang bertanggung jawab
untuk merespon kondisi stres yang tinggi dalam
SSP, sehingga neurotransmitter akan mensekresikan
glutamat, apabila glutamat dalam jumlah berlebih
dapat menjadi glutamate excitotoxicity. Aktivasi
glutamate-reseptor NMDA akan memobilisasi
calcium cytosolic menuju neuron, karena kondisi stres
maka konsentrasi calcium cytosolic juga meningkat.
Aktivitas dari receptor-glutamat akan menstimulasi
ion Ca?" ke sitoplasma, sehingga jumlah ion Ca*
berlebihan. Ketidakseimbangan jumlah glutamate
excitotoxicity pada kondisi stres dapat memicu
kematian sel, hal tersebut dapat menyebabkan
penurunan jumlah sel (Lipton, 1999).

Hasil pengamatan terhadap aktivitas antar
neuroglia berdasarkan sistem skoring menunjukkan
perbedaan nyata. Hal ini tampak neuroglia
yang mengelilingi neuron menunjukkan tingkat
aktivitas neuroglia tampak tinggi (Gambar 2B).

Peningkatan kortisosteron saat stress pada mencit
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Gambar 1. Irisan axial otak mencit bagian cerebral cortex hipokampus yang menunjukkan densitas neuroglia
per 10.000 pm?. PO merupakan kontrol sedangkan penurunan densitas neuroglia terjadi pada P3.
Pewarnaan Haematoxylin Eosin menggunakan perbesaran 400X dengan Mikroskop Olympus® CX-
4. Neuroglia (=») tampak berwarna lebih gelap dan lebih bulat sedangkan neuron (===) ukurannya
lebih besar menyerupai piramid

Gambar 2. Irisan axial otak mencit bagian cerebral cortex hipokampus yang menunjukkan aktivitas antara
neuroglia. Pewarnaan Haematoxylin Eosin menggunakan perbesaran 400X dengan Mikroskop
Olympus® CX-4. Gambar A adalah kontrol dan gambar B adalah kelompok perlakuan.

Keterangan : tanda panah (==>) menunjukkan neuron sedangkan tanda panah (—) menunjukkan
neuroglia yang mengelilingi neuron.

akan mempengaruhi aktivitas neuroglia terutama yang mengaktifkan astrosit yang berperan penting
astrosit dan mikroglia. Stres yang berjalan dalam dalam fungsi pengaturan synaptogenesis melalui
waktu lama dapat menyebabkan kerusakan neuron glial transporter uptake dan kemudian mengubahnya
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menjadi glutamin melalui aktivitas enzim glutamin
sintetase. Proses ini diharapkan mampu mencegah
kerusakan pada neuron (Huerta et al, 2010).
Mikroglia akan diaktifkan ketika otak mengalami
cidera. Mikroglia akan bermigrasi ke sel target dan
menghasilkan proinflamatory molecules, neurotropic
factor, dan neurotransmiter untuk membentuk
aktivitas synaptik dengan neuron lain, sehingga dapat
di ketahui aktivitas antar neuroglia disebabkan oleh
aktivitas astosit dan mikroglia yang mempertahankan
kondisi normal neuron (Huerta et al., 2010).

Pemberian terapi musik klasik Mozart KV
448 selama periode gestasi terhadap mencit yang
mengalami stres prenatal menunjukkan perbedaan yang
tidak signifikan (p<0,01) terhadap densitas neuroglia
terutama pada kelompok PO dan P1. Kelompok P2 juga
terjadi penurunan densitas neuroglia tetapi penurunan
paling signifikan terlihat pada P3. Kelompok PO
sebagai kontrol memiliki tingkat densitas yang tinggi
karena proses kebuntingan pada mencit betina akan
menyebabkan stres prenatal disamping itu faktor stres
dari lingkungan dapat berpengaruh sebab kelompok
PO diletakkan dalam kandang kaca kedap suara dan
tertutup sehingga suhu udara meningkat, kondisi ini
dipertahankan selama 21 hari. Kondisi lingkungan
dapat menjadi faktor pemicu timbulnya stres yang
dinilai potensial membahayakan, tidak terkendali
atau melebihi kemampuan individu untuk melakukan
adaptasi (Lazarus et al., 1985).

Penelitian pendahuluan yang dilakukan untuk
mengamati abnormalitas neuroglia pada hipokampus
anak yang dilahirkan dari mencit betina bunting yang
diterapi dengan forced swim test menunjukkan bahwa
abnormalitas neuroglia pada bentuk dan ukuran cukup
tinggi, tidak terdapat penjuluran dendrit dan inti sel
tidak tampak, sedangkan ukuran neuroglia tidak

seragam (Kusumarini dkk., 2016). Kondisi stres akan
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menyebabkan akumulasi kortikosteron yang dapat
mengganggu aktivitas sinaps. Ketika stres terjadi
densitas dari neuroglia akan meningkat seiring dengan
peningkatan aktivitas neuron mensintesis bioactive
molecules dan neurotransmitters yang melewati Gap
Junction Communication lalu mengaktifkan astrosit
untuk memberikan respon seluler. Jadi apabila neuron
mengalami gangguan maka astrosit akan membentuk
synaptic plasticity untuk membantu pertahanan neuron
(Allen and Barres, 2005).

Paparan musik dengan intensitas yang
teratur dapat mencegah efek hipermetabolik yang
dicirikan oleh pelepasan beberapa neuroendokrin
seperti katekolamin, kortisol, sitokin dan hormon
lainnya yang dimodulasi oleh Hipotalamus Pituitary
Adrenal Axis (HPA-Axis). Musik merupakan jenis
terapi konvensional yang apabila di dengarkan
secara konsisten akan memberikan efek rileks dan
menurunkan hipermetabolisme dalam SSP, hal tersebut
menunjukkan musik klasik mampu menurunkan
densitas dari neuroglia (Weissman, 1990).

Berdasarkan uji lanjut menggunakan uji Z,
Aktivitas neuroglia pada Pla dan P2ab hasilnya
menunjukkan tidak signifikan, sedangkan pada P3bc
menunjukkan sangat signifikan dengan Pla , P2ab
dan POc. Musik klasik diyakini oleh banyak orang
mampu menurunkan stres khususnya pada kondisi
stres prenatal. Efek menyenangkan dan rileksasi
diawali dari ditangkapnya gelombang suara oleh
telinga kemudian gelombang suara akan ditangkap
oleh membran timpani kemudian gelombang suara
akan dikonversikan menjadi gerakan mekanis untuk
disalurkan menuju koklea. Organ corti yang berada
di dalam koklea akan menjalankan fungsinya dengan
mengubah getaran mekanik gelombang bunyi
menjadi impuls listrik yang akan dihantarkan ke

pusat pendengaran (Bilmes, 2005).



Alunansuarayangdihasilkan oleh musik klasik
akan diteruskan pada mesocorticolimbic sehingga
berkaitan dengan aktivasi Nucleus Accumbens
(NAc) dan Ventral Tegmental Area (VTA). Aktifnya
NAc akan mengatur regulasi otonom, emosional, dan
fungsi kognitif dalam SSP. Reseptor dopaminergic
berasal dari VTA yang diproyeksikan pada daerah
NAc dan otak depan. Kondisi rileks tercipta akibat
interaksi antara korteks orbito frontal dengan
neurotransmitter dopaminerergik (NAc dan VTA).
Hipokampus bertanggung jawab terhadap defensif
perilaku dalam menanggapi stres dan modulasi
hormon kortisol akan memberikan respon terhadap
neurotransmitter dopaminerergik, jadi dengan terapi
musik klasik terjadi modulasi terhadap hormon
kortisol yang menyebabkan kadar stres dalam SSP
mengalami penurunan sehingga neurotransmitter
dopaminergik akan ditangkap oleh synaptogenesis
astrosit dan mikroglia untuk menurunkan aktivitasnya
(Brown et al., 2004; Wise, 2004). Jadi dapat
disimpulkan bahwa terapi musik klasik Mozart KV
448 terhadap induk mencit (Mus musculus) bunting
yang mengalami stres prenatal dapat menurunkan
densitas dan aktivitas neuroglia hipokampus anak

mencit yang dilahirkan.

Kesimpulan

Secara umum hasil pemeriksaan gambaran
histologi dari penelitian ini menunjukkan bahwa telah
terjadi penurunan terhadap densitas dan aktivitas

neuroglia hipokampus.
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Abstract

Toxoplasmosis is a parasitic disease caused by the intracellular obligate parasite of Toxoplasma gondii.
Toxoplasma gondii (T. gondii) causes severe infections in infants or children who are congenitally infected and
immunocompromised individuals. Rats are one source of natural transmission of toxoplasmosis in cats and cats
will release oosysts with feces that will contaminate the environment that can be a source of transmission for
other animals and humans. This study aims to determine the histopathological features of hepatic, pulmo, lien
and cerebellum organ and serological tests in mice infected with T. gondii. Twenty rats of Wistar strains infected
T. gondii strain RH stadium takizoit (107). On days 1, 3, 5, 7 and 15 post infection, mice were drawn blood for
serological tests using commercial kit PastorexTM Toxo (Biorad, France). After the blood is taken, the rats are
dietanized for liver organ samples, pulmo, lien and brain for histopathologic examination. The results showed that
serologic test was positive after the Sth postoperative day. The histopathologic results of day 1 postinfection appear
to be takizoit T. gondii in the liver and brain. The formation of takizoit in the pulmo appears on the 7th day post
infection.

Keywords: T. gondii, rat, serological test, histopatology

Abstrak

Toksoplasmosis adalah penyakit parasiter yang disebabkan oleh parasit obligat intraseluler Toxoplasma
gondii. Toxoplasma gondii (T. gondii) menyebabkan infeksi yang berat pada bayi atau anak-anak yang tertular secara
kongenital dan individu imunokompromise. Tikus merupakan salah satu sumber penularan alami toksoplasmosis
pada kucing dan kucing akan mengeluarkan oosista bersama feses yang akan mencemari lingkungan yang dapat
menjadi sumber penularan bagi hewan lain dan manusia. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui gambaran
histopatologis organ hepar, pulmo, lien dan otak serta uji serologis pada tikus yang diinfeksi 7. gondii. Duapuluh
ekor tikus strain Wistar diinfeksi 7. gondii strain RH stadium takizoit (107). Pada hari ke 1, 3, 5, 7 dan 15 pasca
infeksi, tikus diambil darahnya untuk uji serologis menggunakan kit komersial Pastorex™ Toxo (Biorad, France).
Setelah diambil darahnya, tikus dietanasi untuk diambil sampel organ hepar, pulmo, lien dan otak untuk pemeriksaan
histopatologi. Hasil pemeriksaan menunjukkan bahwa uji serologis dinyatakan positif setelah hari ke 5 pasca infeksi.
Gambaran hasil histopatologi hari ke 1 pasca infeksi tampak takizoit 7. gondii pada hepar dan otak. Bentukan
takizoit pada pulmo tampak pada hari ke 7 pasca infeksi.

Kata kunci: 7. gondii, tikus, uji serologis, histopatologis

Pendahuluan Martins et al., 2000; Weiss and Dubey, 2009), T.

Toksoplasmosis merupakan penyakit parasit
menular yang disebabkan oleh protozoa Toxoplasma
gondii (Howard, 1987; Hokelek, 2009). Parasit ini
bersifat ubiquitous dan diperkirakan menginfeksi

30 - 50% penduduk dunia (Noble and Noble dalam

gondii dapat menginfeksi semua hewan berdarah
panas dan merupakan parasit intraseluler yang dapat
menginfeksi berbagai jaringan (Soulsby, 1982).
Toxoplasma gondii bersifat heteroksenosa dan

memerlukan kucing atau familinya (Felidae) sebagai
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inang definitif, sedangkan sebagai inang intermedier
adalah hewan berdarah panas lainnya, termasuk
rodensia (Montoya dan Remington, 2000); Montoya
dan Liesenfeld, 2004). Tikus merupakan salah satu
inang intermedier yang dapat menjadi sumber infeksi
T. gondii pada kucing.

Toksoplasmosis pada manusia dan hewan
menimbulkan kerugian yang cukup besar karena
dapat mengakibatkan abortus, gangguan mental, buta,
penurunan produksi maupun kematian (Montoya dan
Remington, 2000; Krauss et al., 2003). Infeksi 7.
gondii bersifat klinis dan subklinis telah dilaporkan
hampir di seluruh dunia (Alfonso et al, 2009).
Toksoplasmosis kongenital dapat menimbulkan
berbagai macam cacat bawaan terutama cacat mental
dan kebutaan (Gandahusada, 1995; Montoya dan
Liesenfeld, 2004). Penularan 7. gondii dapat terjadi
melalui ingesti oosista yang berasal dari tinja kucing,
ingesti sista dari jaringan yang terinfeksi kronis dan
secara vertikal dari induk ke janin (Okolo, 1985,
Montoya dan Liesenfeld, 2004). Infeksi primer
dapat menyebabkan transmisi 7. gondii ke janin
melalui plasenta dan terjadi penularan fetomaternal,
reinfeksi maupun reaktivasi sista 7. gondii pada ibu
hamil (Haumont et al., 2000; Rajagopalan et al.,
2009). Di Indonesia faktor-faktor tersebut diperparah
dengan keadaan sanitasi lingkungan yang jelek dan
banyaknya sumber penularan (Sasmita dkk., 1988).

Infeksi toksoplasmosis sering tanpa gejala
klinis (Lappin, 1994; Nelson and Couto, 2003).
Pemeriksaan histopatologi akan ditemukan nekrosis
dengan infiltrasi makrofag pada paru-paru, hati,
jantung, otot, sistem syaraf pusat. Perubahan
patologik akibat toksoplasmosis dapat terjadi pada
berbagai macam organ dalam tubuh, misalnya otak,
neuron, mikroglia, parenkim hati, jantung, otot

rangka, selaput fetus, dan leukosit (Levine, 1990),
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saluran pencernaan, miokardium, paru-paru, hati,
otak, retina mata (Urquhart et al., 1987), otak, hati,
paru-paru, limpa, ginjal, usus, susunan saraf pusat,
plasenta (kotiledon), bursa fabrisius (Soulsby, 1982;
Sukthana, 2006).

Tingkat prevalensi toksoplasmosis bervariasi
dipengaruhi oleh beberapa faktor seperti kepekaan
spesies, perbedaan jumlah sampel, distribusi
geografis, metode diagnostik dan faktor resiko
yang memungkinkan terjadi infeksi (Okolo,
1985; Nissapatorn et al., 2003). Menurut Okolo
(1985), prevalensi toksoplasmosis di daerah panas
lebih tinggi dibanding daerah dingin. Kejadian
toksoplasmosis secara serologis pada manusia di
Indonesia bervariasi antara 2-63% (Gandahusada,
1995). Menurut Umayah (1996) pemeriksaan
antibodi terhadap toksoplasmosis pada wanita hamil
di RS Dr. Sardjito adalah 51,7%. Susbandoro et al.,
(1996) melaporkan pemeriksaan toksoplasmosis
pada wanita hamil di RSU Mataram 38,35% positif
IgG dan 2% positif Ig M.

Blood et al., (1983) melaporkan prevalensi
toksoplasmosis pada sapi, babi dan kambing di
Amerika Serikat masing-masing adalah 47%, 30%
dan 48%; di Kanada pada sapi 17%, domba 65% dan
babi 45%. Survey serologis di Australia menunjukkan
41% dombea di peternakan terinfeksi 7. gondii (Olant
cit Blood et al.,1983). Prevalensi toksoplasmosis
pada domba di Amerika Utara 46%, di Oregon fetus
domba yang mati 12,6% positif toksoplasma (Dubey,
2009). Menurut Sri Hartati (1991), prevalensi
toksoplasmosis di Yogyakarta pada domba 50%,
kambing 18%, sapi 2% dan babi 44% Sri Hartati dan
Wieklati (1992) melaporkan prevalensi toksoplamosis
di Rumah Pemotongan Hewan (RPH) Surakarta pada
domba 23%, kambing 21%, sapi 1%, babi 25% dan
pada pekerja RPH yang menangani domba/kambing
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64%, sapi 55% dan babi 32%. Menurut Soulsby
(1982), 64% kucing di Amerika Serikat seropositif
T. gondii. Prevalensi toksoplasmosis secara serologis
pada kucing di Jakarta 72,7% (Gandahusada, 1995), di
Costarica 47,5% (Frenkel and Ruiz, 1981), di Kansas
pada kucing piara dewasa 37,5%, kucing umur 11-26
minggu 16,2% dan kucing liar 57,9% (Dubey,1973).

Hasil  penelitian Sri  Hartati  (1993)
menunjukkan prevalensi toksoplasmosis pada
kucing di Yogyakarta adalah 40%. Prevalensi
toksoplasmosis pada hewan maupun manusia sangat
bervariasi. Menurut Hermawan (1988) prevalensi
toksoplasmosis pada ayam kampung di Lamongan
23%. Prevalensi toksoplasmosis secara serologis
pada ayam di Jakarta 52,5% (Priyana, 2000), di
Banda Aceh pada ayam buras 25% dan itik 20%
(Hanafiah dkk., 2010). Menurut Ajioka et al., (2001)
proporsi populasi yang terinfeksi 7. gondii pada
manusia tergantung letak geografis dan gaya hidup,
misalnya prevalensi di Inggris lebih rendah (30 -
40%) dibanding Perancis (60 - 90%).

Infeksi 7. gondii secara eksperimental pada
hewan coba merupakan suatu metode yang digunakan
untuk memeahami perkembangan penyakit dalam
tubuh inang (Dubey, 2010). Mencit, tikus, kelinci dan
kucing merupakan hewan coba yang sering digunakan
untuk penelitian toksoplasmosis dengan cara injeksi
stadium takizoit secara intraperitoneal, subkutan dan
intra vena atau stadium bradizoit dari mencit secara
per oral. Secara alami, tikus lebih resisten dibanding
mencit yang sangat rentan terhadap 7. gondii
walaupun infeksi juga bergantung pada strain hewan,
kekebalan individu, metode infeksi dan stadium serta
strain 7. gondii yang diinfeksikan (Weiss dan Dubey,
2009)

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui

gambaran histopatologis organ hepar, pulmo, lien

dan otak serta uji serologis pada tikus yang diinfeksi
T. gondii. Tikus yang merupakan salah satu pakan
alami favorit kucing, kemungkinan menjadi sumber

penularan infeksi 7" gondii pada kucing lebih besar.

Materi dan Metode

Duapuluh ekor tikus strain Wistar umur
8 minggu digunakan dalam penelitian ini.tikus
dipelihara dengan pakan standar. Delapan belas ekor
tikus diinfeksi dengan 7. gondii strain RH stadium
takizoit (107) dan 2 ekor tikus lainnya tidak diinfeksi
digunakan sebagai kontrol. Pada hari ke 1, 3, 5, 7
dan 15 pasca infeksi, tikus diambil darahnya untuk
uji serologis menggunakan kit komersial Pastorex™
Toxo (Biorad, France). Uji serologis dilakukan
menggunakan 15 pl sampel serum dicampurkan
dengan setetes suspense lateks dan setetes larutan
pengencer diatas kertas campur lalu dirotasikan
selama 5 menit. Hasil yang diperoleh dibandingkan
dengan kontrol positif dan kontrol negatif. Hasil
uji positif ditandai terbentuknya agregat berwarna
kemerahan pada tepi suspense.

Setelah diambil darahnya, tikus dietanasi untuk
diambil sampel organ hepar, pulmo, lien dan otak untuk

pemeriksaan histopatologi dengan metode baku.

Hasil dan Pembahasan

Hasil uji serologis sampel serum darah tikus
penelitian menggunakan kit komersial Pastorex™
Toxo (Biorad, France) untuk semua perlakuan dan
kontrol menunjukkan hasil positif pada hari ke 5 pasca
infeksi dan hari-hari setelahnya (Tabel 1). Contoh
hasil uji serologis sampel serum darah tikus penelitian

menggunakan Pastorex™ Toxo tersaji pada Gambar 2.
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Tabel 1. Hasil Uji serologis pada sampel serum darah tikus penelitian

No tikus Hari ke 1 3 5 7 15

Kontrol 1 -

Kontrol 2 -

Tikus perlakuan 1 - - + + +
Tikus perlakuan 2 - - + + +
Tikus Perlakuan 3 - + - +
Tikus Perlakuan 4 - + + +

Keterangan: - = negatif, tidak ada presipitat, tidak terbentuk Ig

+ = positif, ada presipitat, terbentuk Ig

T2-2

3

PASTOREX*

Réf.:
Date.:

o

]

|-t

T3+

Réf.:
Date.:

-,
T’-z
Réf.:

Date.:

Gambar 1. Contoh hasil uji serologis sampel serum darah tikus
penelitian menggunakan Pastorex™ Toxo

Hasil pada Tabel 1 menunjukkan bahwa tikus
yang diinfeksi dengan stadium takizoit 7. gondii mulai
menghasilkan antibodi pada hari ke 5 pasca infeksi.
Hasil positif konsisten sampai hari ke 9 pasca infeksi
kecuali untuk satu tikus pada hari ke 7 menunjukkan
hasil negatif. Perbedaan ini dapat disebabkan oleh
respon kekebalan tubuh yang berbeda antara satu
individu dengan individu lainnya atau mungkin
karena respon individu tersebut terhadap infeksi
toksoplasma terlambat.

Pastorex™ Toxo (Biorad, France) adalah
metode uji cepat untuk mendeteksi antibody dalam
darah. Alat hasil

positif dan negative, namun hasil positif tidak bisa

ini memberikan interpretasi
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digunakan untuk mengetahui jenis antibodi yang
dihasilkan. Imunoglobulin M (IgM)adalah antibody
yang terbentuk pada fase awal infeksi mulai dapat
dideteksi pada minggu pertama pasca infeksi dan
mencapai puncaknya pada minggu ke 3 dan kemudian
menurun hingga minggu ke 4. Imunoglobulin G (Ig
G) sebagai antibody jangka panjang baru terbentuk
dan dapat terdeteksi dalam darah mulai minggu ke
3 pasca infeksi dan akan bertahan tinggi selama
berbulan-bulan atau bertahun-tahun (Faulkner, 2009;
Dubey, 2010).

Contoh gambaran histopatologi organ otak,
hepar, paru dan lien dengan penemuan potongan

takizoit 7. gondii tersaji pada Gambar 2 dan Gambar 3.
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A. Otak

B. Hepar

Gambar 2. Gambaran histopatologis organ otak dan hepar tikus penelitian
A. Otak, B. Hepar. Tanda panah = potongan takizoit

A. Otak

B. Hepar

C. Paru

Gambar 3. Gambaran histopatologis organ otak, hepar dan paru tikus penelitian
A. Otak, B. Hepar, C. Paru. Tanda panah = potongan takizoit

Evaluasi secara histopatologis pada hari ke
1, 3,5, 7 dan 15 pasca infeksi pada jaringan otak,
hepar, paru dan lien dilakukan dengan tujuan untuk
melihat ada tidaknya bentukan yang diduga takizoit
T. gondii pada preparat histopatologi dan melihat
ada tidaknya perubahan patologis yang terjadi pada
jaringan organ-organ tersebut. Hasil analisis terhadap
preparat histopatologi pada hari ke 1, 3 dan 5 pasca
infeksi ditemukan potongan takizoit pada organ
otak dan hepar (Gambar 2) tetapi tidak ditemukan
pada organ paru dan lien. Organ paru dan lien tidak
menunjukkan perubahan patologis (normal). Pada
hari ke 7 dan 15 pasca infeksi potongan takizoit
ditemukan pada organ otak, hepar dan paru. Organ
lien tidak ditemukan perubahan patologis (Gambar

3).

Kesimpulan

Berdasar hasil dan pembahasan dapat
disimpulkan bahwa uji serologis dinyatakan positif
pada hari ke 5 pasca infeksi. Gambaran histopatologi
hari ke 1 pasca infeksi tampak takizoit 7. gondii
pada hepar dan otak. Takizoit ditemukan pada pulmo
pada hari ke 7 dan 15 pasca infeksi. Perlu dilakukan
penelitian lebih lanjut untuk mengetahui kinetika

infeksi 7. gondii pada hewan coba.
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Abstract

Chronic kidney disease is a progressive impairment of renal function and irreversible. The kidneys fail to
maintain metabolism and fluid and electrolyte balance, causing uremia. This disease is a common problem in old
cats and dogs that not detected by the owners up to 75 % of kidney function is damaged. Clinical signs vary as
polyuria, polidipsi, anorexia, vomiting, weight loss, pale mucous membranes, mouth ulceration, halitosis and acute
blindness. Chronic renal failure is not curable so that the necessary medication management and proper diet in order
to improve the quality of life and prolong the life of the animal.

Keywords : chronic renal failure, clinical signs, treatment, diet

Abstrak

Penyakit ginjal kronis adalah gangguan fungsi ginjal yang progresif dan irreversible. Pada kondisi ini
ginjal gagal mempertahankan fungsi metabolisme serta keseimbangan cairan dan elektrolit, sehingga menyebabkan
uremia. Penyakit ini merupakan masalah umum pada anjing dan kucing yang sudah tua, serta seringkali tidak
terdeteksi oleh pemilik hingga 75% dari fungsi ginjal mengalami kerusakan. Gejala klinis yang muncul bervariasi
seperti poliuri, polidipsi, anoreksi, muntah, turunnya berat badan, membrana mukosa pucat, ulserasi mulut, halitosis
dan kebutaan akut. Penyakit ginjal kronis tidak dapat disembuhkan sehingga diperlukan manajemen pengobatan

dan diet yang tepat untuk dapat memperbaiki kualitas hidup dan memperpanjang hidup hewan.

Kata kunci : penyakit ginjal kronis, gejala klinis, pengobatan, diet

Pendahuluan

Fungsi utama ginjal adalah sebagai organ
eksresi dan non eksresi (Price dan Wilson, 2005).
Fungsi eksresi ginjal meliputi pengaturan pH,
konsentrasi ion mineral, komposisi cairan darah,
eksresi produk akhir nitrogen dari metabolisme
protein dan sebagai jalur eksretori untuk sebagian
besar obat (Price dan Wilson, 2005). Fungsi non
ekskresi adalah pengaturan tekanan darah, produksi
eritrosit (Car, 2001) dan konversi vitamin D menjadi
bentuk aktif (D3 atau 1-25-dihydroxycholecalciferol)
(Polzin dkk., 2009).
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Penyakit ginjal kronis adalah penurunan atau
hilangnya kemampuan ginjal dalam mengeliminasi
produk produk tidak terpakai, mengkonsentrasikan
urin dan konservasi elektrolit (Neel dan Grindem,
2000). Biasanya kejadian penyakit ginjal kronis telah
berlangsung dalam jangka waktu lebih dari 3 bulan
(Polzin, 2011). Produk produk tidak terpakai tersebut
bersifat toksik dan terakumulasi dalam aliran darah
sehingga terjadi uremia dan azotemia. Akumulasi
tersebut akan termanifestasi pada gejala klinis yang
muncul setelah 75% ginjal mengalami kerusakan

(Ettinger dan Feldman, 2005; Grauer, 2005). Gejala
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klinis tersebut antara lain adalah poliuri, polidipsi,
anoreksi, muntah, turunnya berat badan, membrana
mukosa pucat, ulserasi mulut (Dokuzeylul dan Kayar,
2016), halitosis dan kebutaan akut (Polzin dkk.,
2005; Kralova dkk., 2009; Nelson dan Couto, 2009).
Prognosis penyakit ini infausta karena biasanya melanjut
menuju stadium akhir ginjal (Polzin dan Osborne,
1995). Penyakit ginjal kronis sering terjadi pada
anjing maupun kucing yang sudah tua (Burkholder
2000; Kralova dkk., 2009), biasanya disebabkan oleh
diabetes mellitus (Arzi dkk., 2008) hipertensi (Morar
dkk., 2011) atau glomerulonephritis (Vaden, 2005).
Pengobatan penyakit ginjal kronis didasarkan
atas gejala-gejala klinis yang muncul dan ditujukan
untuk mengurangi penderitaan pasien. Pengobatan
meliputi pemberian cairan pengganti (Wellman dkk.,
2012), kalsitriol (Polzin dkk., 2005), antihipertensi/
ACE inhibitor (Kingdkk.,2006), hormoneritropoietik
(Bloomberg dkk., 1992), suplementasi potassium
(Sharon dkk., 1997), suplementasi antioxidant (Yu
dkk., 2006), terapi alkalin (Allen, 2000), pembatasan
diet P (Roudebush dkk., 2009), pemberian agen
pengikat P (Bernachon dkk., 2014), dialisis (Crisp
dkk., 1989) dan transplantasi ginjal (Bernsteen
dkk., 1999). Tujuan utama pemberian diet adalah
untuk memenuhi kebutuhan energi, menghilangkan
gejala klinis akibat uremia, meminimalisir gangguan
keseimbangan cairan, elektrolit, vitamin, mineral
dan asam basa (McLeland dkk., 2014). Penyakit
ginjal kronis bersifat ireversibel dan tidak dapat
disembuhkan sehingga diperlukan diet yang tepat untuk
dapat memperbaiki kualitas serta kenyamanan hidup

dan memperpanjang hidup hewan (Bartges, 2012).

Penyakit ginjal kronis
Penyakit ginjal kronis adalah kelainan

struktural atau fungsional dari satu atau kedua

ginjal yang muncul dalam jangka waktu yang lama,
bersifat ireversibel dan kemungkinan merupakan
manifestasi akhir dari berbagai macam penyakit
seperti penyakit penyakit infeksius, iatrogenik,
metabolisme, kongenital, bahan toksik, traumatik,
neoplasi, dan proses obstruksi yang menyerang
ginjal (Lawson dkk., 2015). Sedangkan menurut
Bargman dan Skorecki (2013), penyakit ginjal
kronis atau penyakit renal tahap akhir merupakan
gangguan fungsi renal yang progresif dan ireversibel
dimana tubuh gagal untuk mempertahankan proses
metabolisme dan keseimbangan cairan dan elektrolit,
sehingga menyebabkan uremia.

Penyebab penyakit ginjal kronis sulit
untuk ditentukan dalam kaitannya dengan stadium
penyakit. Kerusakan dapat terjadi pada setiap
bagian dari nefron, termasuk glomerulus, tubulus,
jaringan interstitial atau pembuluh darah, yang dapat
mengakibatkan kerusakan ireversibel dan hilangnya
fungsi nefron (O’Neill dkk., 2013). Berdasarkan
proses perjalanan penyakit dari berbagai penyebab
pada akhirnya akan terjadi kerusakan nefron.
Apabila nefron rusak, maka akan terjadi penurunan
laju filtrasi glomerolus dan terjadilah penyakit ginjal
kronik yang mana ginjal mengalami gangguan dalam
fungsi eksresi dan fungsi non-eksresi. Penurunan
laju filtrasi glomerolus mengakibatkan turunnya
klirens kreatinin dan peningkatan kadar kreatinin
serum. Hal ini menimbulkan gangguan metabolisme
protein dalam usus yang mengakibatkan munculnya
gejala klinis seperti anoreksia, nausea maupun
vomitus. Peningkatan kreatinin dapat sampai ke
otak sehingga mengakibatkan gangguan syaraf,
terutama pada neurosensori (Surena, 2010). Dengan
menurunnya filtrasi melalui glomerulus ginjal terjadi
peningkatan fosfat serum dan penurunan kadar

serum kalsium. Penurunan kadar kalsium serum
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menyebabkan sekresi parathormon dari kelenjar
paratiroid. Penyakit ginjal kronis yang melanjut akan
mengakibatkan peningkatan ekskresi protein dalam
urine dan hipertensi (Kimmel dan Rosenberg, 2014).

Penyebab umum penyakit ginjal kronis pada
anjing dan kucing adalah penyakit ginjal akut yang
melanjut, pielonefritis, glomerulonefritis, nefrolitiasis
dan ureterolitiasis. Penyebab yang berasal dari penyakit
penyakit spesifik seperti FIP dan polycystic kidney
disease (PKD) pada kucing, sindroma Fanconi, lyme
disease pada anjing, amyloidosis ginjal, displasia ginjal
dan limfoma ginjal (Reynolds dan Lefebvre, 2013;
Hall dkk., 2014). Faktor predisposisi penyakit ginjal
kronis pada anjing dan kucing meliputi umur, ras, diet
dan penyakit periodontal (Lulich dkk.,1992; O’Neill
dkk., 2013). Menurut Brown (2010), prevalensi
penyakit ginjal kronis pada anjing adalah 0,5 —
1%, sedangkan pada kucing 1% - 3% dan kejadian
akan meningkat seiring dengan bertambahnya umur
terutama pada kucing. Sedangkan menurut Lulich
dkk. (1992), prevalensi kucing penderita penyakit
ginjal kronis berumur lebih dari 10 tahun adalah
sebesar 10%, umur 15 tahun ke atas sekitar 30% - 50
% (Ross dkk., 2005) dan 28% pada kucing diatas 12
tahun (Bartlett dkk., 2010).

Ras juga merupakan salah satu faktor
predisposisi  kejadian penyakit ginjal kronis.
Prevalensi kejadian penyakit ginjal kronis dua kali
lipat pada kucing jenis Maine Coon, Abyssinian,
Siamese, Russian Blue, dan Burmese (Lulich dkk.,
1992). Anjing ras yang memiliki kecenderungan
mengalami penyakit ginjal kronis antara lain Cocker
Spaniel (Lees dkk., 1998), Bull Terrier (Jones dkk.,
1989) dan Boxer (Chandler dkk., 2007).

Penyakit periodontal umum terjadi pada
kucing yang tua dan diduga merupakan salah satu

faktor risiko terjadinya penyakit ginjal kronis pada
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kucing (Finch dkk., 2016) dan anjing (Bartlett
dkk., 2010). Meskipun demikian faktor tersebut
tampaknya bukan secara langsung tetapi karena
penyakit periodontal dapat menyebabkan nyeri mulut
sehingga akan menurunkan nafsu makan serta berat
badan. Oleh sebab itu masih diperlukan penelitian
lebih lanjut mekanisme terjadinya penyakit ginjal
kronis akibat penyakit periodontal.

Salah satu faktor risiko yang dicurigai dapat
mengakibatkan gagal ginjal kronis adalah pakan
komersial. Pakan komersial yang mengandung
protein tinggi dan bersifat asam akan menekan kalium
sehingga mengakibatkan hipokalemia (Brown, 1996).
Hipokalemia tersebut akan mengakibatkan kucing
mengalami gagal ginjal kronis. Penelitian awal yang
dilakukn oleh Dow dkk. (1987) pada kucing yang diberi

diet acidifiers berakibat hipokalemia dan azotemia.

Manajemen Terapi
Kontrol status hidrasi

Terapi cairan pada penyakit ginjal kronis
sangat penting artinya karena kondisi hipovolemik
dan hipotensi adalah akibat dari kurangya intake
cairan (Maddison dan Syme, 2010). Gangguan
keseimbangan cairan pada penderita gagal ginjal
yang mengalami poliuria dikompensasi dengan
polidipsi. Oleh sebab itu, jika konsumsi air tidak
mampu mengkompensasi maka akan timbul gejala
dehidrasi (Ross, 2008). Dehidrasi mengakibatkan
turunnya perfusi ginjal dan azotemia pre renal
sehingga mengakibatkan semakin buruknya kondisi
klinis dan laboratoris (Adams, 2004). Tujuan terapi
cairan pengganti adalah mengembalikan volume
cairan tubuh kearah normal dan mengurangi gejala
klinis uremia (Lee dkk., 2005). Cairan pengganti
dapat diberikan melalui beberapa rute seperti oral,

intra vena (IV) atau sub kutan (SC). Jika aplikasi oral
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tidak memungkinkan maka dapat dilakukan secara
IV, SC atau menggunakan feeding tube. Namun
demikian tujuan utama terapi cairan pengganti
secara SC bukan untuk menurunkan kadar BUN
dan kreatinin tetapi lebih pada kenyamanan hewan
penderita (Adams, 2013).

Koreksi dehidrasi diberikan tergantung dari
derajad dehidrasi hewan. Jika derajat dehidrasi 5%
maka diberikan 50 ml/kg BB/12 — 24 jam, kecuali
hewan mengalami gangguan jantung sehingga
pemberian harus diperlambat (Maddison dan Syme,
2010). Dosis perawatan sekitar 50 mL/kg/hari,
perlu ditambahkan dengan disesuaikan kondisi
hewan. Cairan pengganti awal lebih diutamakan
menggunakan larutan elektrolit yang seimbang
seperti lactate Ringers solution 75-100 ml / ekor
kucing setiap hari atau setiap 2-3 hari tergantung
kondisi (Adams, 2013). Pemberian cairan pengganti
seperti  Saline Solution (Natrium Klorida atau
NaCl) harus hati-hati, karena dapat meningkatkan
konsentrasi NaCl yang mengakibatkan timbulnya
oedema dan hipertensi (Roudebush dkk., 2010).
Jika setelah pemberian cairan pengganti hewan
mengalami oligouria (kurang dari 1-2 ml / kg per
jam), maka pemberian harus segera dihentikan guna
menghindari terjadinya overhidrasi dan oedema
(Powell, 2014). Setelah kondisi dehidrasi diperbaiki,
pemberian cairan untuk pemeliharaan lebih tepat
menggunakan cairan rendah Na (0,45 % NaCl dengan
2,5 % dextrose atau lactate Ringer’s solution dengan

2,5 % dextrose) (Langston, 2009).

Keseimbangan asam basa

Asidosis metabolik adalah kondisi dimana
keseimbangan asam-basa tubuh terganggu karena
adanya peningkatan produksi asam atau berkurangnya

produksi bikarbonat, ditandai dengan rendahnya

kadar bikarbonat dalam darah. Apabila peningkatan
keasaman melampaui sistem penyangga pH, darah
akan benar-benar menjadi asam (Schoolwerth dkk.,
2006). Asidosis metabolik pada penyakit ginjal
kronis bersifat multifaktorial, karena ginjal tidak
mampu mensekresi asam (H") yang berlebihan (de
Brito-Ashurst dkk., 2009). Penurunan sekresi asam
terjadi akibat tubulus ginjal tidak mampu mensekresi
ammonia (NH3) dan mengabsorbsi natrium
bikarbonat (HCO3") (Chen dan Abramowitz, 2014).
Asidosis metabolik juga mengakibatkan penurunan
cksresi fosfat dan asam organik (Elliott dkk., 2003).

Konsekuensi klinis yang terkait dengan
asidosis metabolik meliputi peningkatan katabolisme
protein, anoreksia, mual, muntah, lesu, penyusutan
massa otot, dan kekurangan gizi (Elliott dkk., 2003;
Wei Chen dan Abramowitz, 2014). Lebih dari 50%
kucing penderita penyakit ginjal kronis mengalami
kondisi asidosis metabolik (Elliott dkk., 2003; de
Morais dkk., 2008). Kucing penderita penyakit
ginjal kronis yang diberi commercial renal diets
(pakan komersial khusus penyakit ginjal) mampu
meningkatkan konsentrasi bikarbonat sehingga
mencegah terjadinya asidosis metabolik (Ross
dkk., 2006). Jacob dkk. (2002) melaporkan bahwa
6 dari 38 anjing penderita penyakit ginjal kronis
mengalami asidosis metabolik yang cukup berat.
Penelitian oleh FElliot dkk. (2003) menunjukkan
bahwa 5 dari 21 kucing mengalami acidaemia yang
disertai penurunan fungsi ginjal. Satu dari 5 kucing
tersebut mengalami asidosis metabolik tanpa disertai
peningkatan konsentrasi kreatinin. Dengan demikian,
data tersebut menunjukkan bahwa asidosis metabolik
umumnya tidak terjadi sampai gagal ginjal stadium
akhir.

Hewan penderita penyakit ginjal kronis yang

mengalami asidosis metabolik mungkin dapat di
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koreksi dengan pemberian natrium bikarbonat oral
dengan dosis 8 — 12 mg/kgBB 2 — 3 kali sehari. Pakan
dengan formulasi asam basa yang seimbang ditujukan
untuk meminimalisir kejadian asidosis pada kucing
penderita penyakit ginjal kronis (Sparkes dkk.,
2016). Terapi tambahan jarang dilakukan kecuali
terjadi perubahan pada konsentrasi bikarbonat darah
dan konsentrasi total CO, berada pada level < 16
mmol/l. Suplementasi oral kalium sitrat (40-75
mg/kg setiap 12 jam sebagai dosis awal) mungkin
bermanfaat untuk mempertahankan bikarbonat
darah atau total CO, di kisaran level 16-24 mmol /
1 (Sparkes dkk., 2016). Namun demikian, menurut
Roudebush dkk. (2010) tidak ada uji klinis terkontrol
yang menyatakan bahwa terapi alkalinisasi secara
signifikan mampu memperbaiki dan meningkatkan

kondisi anjing penderita penyakit ginjal kronis .

Kontrol hiperfosfatemia

Gangguan metabolisme kalsium dan fosfat
merupakan salah satu komplikasi penyakit ginjal
kronis yang harus mendapat perhatian, karena
mempunyai peran yang sangat besar pada morbiditas
dan mortalitas (Tomasello, 2008). Jika fungsi
ginjal normal, secara klinis hiperfosfatemia jarang
terjadi (Bellasi dkk., 2006;). Pada penyakit ginjal
kronis, saat laju filtrasi glomeruli menurun hanya
sampai tinggal 20% dari normal maka akan timbul
hiperfosfatemia dan selanjutnya akan merangsang
peningkatan sekresi hormon paratiroid (Dibartola
dan Willard, 2006).

Penyakit ginjal kronis adalah penyebab paling
umum dari hiperfosfatemia pada kucing dan anjing
dewasa (Kidder dan Chew, 2009). Pengobatan untuk
kontrol hiperfosfatemia biasanya menggunakan
intestinal phosphate binding agent seperti kalsium

karbonat, kalsium asetat, alumunium hidroksi, sukrosa
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alumunium hidroksi (sucralfate), lanthanum karbonat
sevelamer HCI dan epakitin (Houston, 2016). Dosis
tepat yang direkomendasikan untuk alumunium
hidroksi pada kucing tergantung dari level P darah,
stadium penyakit, jenis pakan yang diberikan dan
respon terhadap rasa alumunium hidroksi tersebut.
Data dari Sparkes dkk. (2016) menyebutkan bahwa
dosis intestinal phosphate binding agent awal untuk
kucing adalah: aluminium hidroksida/karbonat 90
mg/kgBB/hari, kalsium karbonat 90 mg/kgBB/hari,
kalsium asetat 60 - 90 mg/kgBB/hari, lanthanum
karbonat 30 - 90 mg/kgBB/hari dan sevelamer HCI
90 - 160 mg/kgBB/hari.

Intestinal phosphate binding agent bekerja
paling efektif jika dicampur dengan pakan atau
diberikan 2 jam setelah makan sehingga dapat
mengikat P secara maksimal (Chew, 2015). Pada
manusia dan kucing, suplementasi oral senyawa
seperti chitosan, kalsium karbonat, dan kalium sitrat
telah digunakan untuk penanganan hiperfosfatemia
(Savicadkk.,2009). Pengobatandenganmenggunakan
Pronefra® (kombinasi kalsium karbonat, magnesium
karbonat, chitosan, vasoaktif peptida dan ekstrak
Astragalus membranaceus) efektif menurunkan
kadar fosfat dan kreatinin darah sehingga dapat
digunakan untuk pengobatan penyakit ginjal kronis
stadium awal pada kucing (Bernachon dkk., 2014).
Kombinasi pembatasan diet P dan protein dengan
atau tanpa penambahan intestinal phosphate binding
agent (aluminium hidroksida) mampu menurunkan
konsentrasi P maupun PTH dan memperpanjang
hidup kucing penderita penyakit ginjal kronis
(Barber dkk., 1999). Penelitian di Inggris dengan
menggunakan sucralfate sebagai phosphate binding
agent pada kucing tidak menunjukkan hasil yang
memuaskan (Quimby dan Lappin, 2016). Namun

jika memang akan digunakan untuk pengobatan,
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dosis yang direkomendasikan untuk kucing adalah
0,25 -0,5 g/kucing/12 jam (McLeland dkk., 2014).
Pengobatan dengan Epakitin® (Vetoquinol Inc.) yang
mengandung chitosan sebagai absorben (8% ekstrak
kepiting dan kulit udang), 10% kalsium karbonat
dan 82% laktosa dengan dosis 1 gram/4 kg BB 2
kali sehari dicampur dengan pakan cukup efektif
untuk anjing dan kucing. Pemberian Epakitin® pada
kucing harus hati hati karena dapat menyebabkan

hiperkalsemia (Houston, 2016).

Kontrol renal secondary hyperparathyroidism
Hiperfosfatemia pada penyakit ginjal kronis
terjadi akibat kegagalan ginjal dalam mengekskresi
fosfat, tingginya asupan fosfat atau peningkatan
pelepasan fosfat dari ruang intraseluler (Barber dan
Elliott, 1998). Ginjal merupakan organ ekskresi
utama bagi fosfat, sehingga hampir tidak mungkin
terjadi hiperfosfatemia pada fungsi ginjal yang
masih normal. Hiperfosfatemia mengakibatkan
berbagai konsekuensi seperti renal secondary
hyperparathyroidism  dan  osteodistrofi ~ renal
(Nelson dan Feldman, 2004). Renal secondary
hyperparathyroidism adalah suatu keadaan dimana
terjadi  hiperaktivitas kelenjar paratiroid dan
peningkatan sekresi hormon paratiroid sebagai
mekanisme kompensasi untuk mempertahankan
kadar fosfat, kalsium dan kalsitriol dalam batas
normal pada penderita penyakit ginjal kronis (Marx,
2000). Renal secondary hyperparathyroidism terjadi
saat sintesis dan sekresi PTH menjadi berlebihan
karena kerusakan ginjal (Nagode dkk., 1996).
Kalsitriol adalah Vitamin D dalam bentuk aktif
dan berfungsi untuk mengatur penyerapan kalsium
dari makanan yang sangat diperlukan untuk berbagai
proses metabolisme tubuh serta proses pembentukan

tulang (Brody, 1999). Kalsitriol bekerja melalui

ikatan dengan reseptor sel spesifik paratiroid sehingga
sintesis dan sekresi PTH dihambat (Silver dkk., 1985).
Pemberian kalsitriol juga akan mengembalikan Ca ke
level normal sehingga menghambat sekresi PTH dan
selanjutnya mencegah terjadinya hiperplasi paratiroid
(Chew dan Nagode, 1992).

Menurut Barber dan Elliott (1998) 84% kasus
penyakit ginjal kronis pada kucing menunjukkan
peningkatan konsentrasi PTH plasma. Beberapa
penelitian menunjukkan bahwa pemberian kalsitriol
akan meningkatkan kadar Ca maupun P sehingga
perlu dilakukan pemeriksaan kadar Ca dan P serum
sebelum pemberiannya (Polzin dkk., 2005). Dengan
demikian kalsitriol hanya dapat diberikan setelah
kadar P serum normal (Barber dkk., 1999).

Pemberian kalsitriol oral dosis rendah
dianggap aman dan efektif untuk mengontrol
renal secondary hyperparathyroidism pada anjing.
Sebaliknya, pemberian dosis rendah pada kucing tidak
mepunyai pengaruh yang berarti dalam mengontrol
renal secondary hyperparathyroidism (Hostutler
dkk. 2006). Dosis rendah kalsitriol efektif apabila
dimulai pada awal uremia sebelum renal secondary
hyperparathyroidism melanjut. Pemberian kalsitriol
dengan dosis 6,6 ng /kg per hari selama 30 hari pada
beberapa anjing penderita penyakit ginjal kronis
menunjukkan penurunan sekresi PTH yang cukup
berarti (Brown dan Finco, 1995). Penelitian Takahashi
dkk. (2002) menunjukkan bahwa pemberian kalsitriol
intravena maupun per oral efektif dalam mengontrol
renal secondary hyperparathyroidism. Namun
sebaliknya, studi eksperimental yang dilakukan oleh
Kaplan dkk. (1978) menunjukkan bahwa pemberian
kalsitriol dengan dosis (400 ng) IV selama 3 hari
berturut turut tidak mampu menekan renal secondary
hyperparathyroidism pada anjing yang mengalami

uremia. Pada studi yang lain, pemberian kalsitriol
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dengan dosis 30 — 50 ng/kgBB/hari selama 14
minggu pada anjing yang diinduksi gagal ginjal
meskipun mampu mengontrol hiperkalsemia namun

mengakibatkan penurunan nafsu makan dan berat

badan secara drastis (Dzanis dkk., 1991).

Anemia

Salah satu fungsi ginjal adalah menghasilkan
eritropoetin untuk merangsang produksi sel darah
merah oleh sumsum tulang. Eritropoetin diproduksi
terutama di sel interstitial peritubular dari korteks
ginjal bagian dalam dan medulla bagian luar
ginjal (Erslev dan Besarab, 1997). Stimulus utama
untuk sintesis eritropoetin adalah hipoksia ginjal,
yang merangsang pengeluaran eritropoetin dari
ginjal (Maiese dkk., 2008). Target kerja utama
eritropoetin adalah sumsum tulang yang kemudian
bekerja untuk meningkatkan produksi eritrosit.
Semakin berat penyakit ginjal, semakin sedikit
eritropoetin yang dihasilkan (Cook dan Lothrop,
1994). Patogenesis anemia akibat penyakit ginjal
kronis bersifat kompleks dan multifaktorial namun
demikian penyebab utamanya adalah turunnya kadar
eritropoetin (Randolph, 2004). Anemia pada kasus
penyakit ginjal kronis pada kucing menunjukkan
derajat yang bervariasi (Elliott dan Barber,1998).
Anemia dianggap sebagai faktor risiko dependen
maupun independen pada proses penyakit ginjal
kronis kucing (Chakrabarti dkk., 2012; Geddes dkk.,
2015).

Sejumlah rhEPO telah diproduksi untuk
pengobatan pada manusia seperti epoetin alfa,
epoetin beta, darbepoetin alfa dan continuous
erythropoeitin receptor activators tetapi obat tersebut
juga bisa digunakan baik pada kucing maupun
anjing (Chalhoub dkk., 2011). Terapi penyakit

ginjal kronis dengan menggunakan Recombinant
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human erythropoeitin (thEPO) pada kucing telah
berhasil mengobati anemia non regeneratif. Kucing
penderita menunjukkan peningkatan jumlah eritrosit,
peningkatan berat badan, peningkatan nafsu makan,
pertumbuhan rambut dan peningkatan aktivitas
(Cowgill dkk., 1998; Randolph dkk., 2004; Chalhoub
dkk., 2012). Penggunaan rhEPO dengan dosis 500 U
SC per hari selama tujuh hari kemudian dilanjutkan
tiga kali seminggu selama beberapa bulan pada
anjing penderita penyakit ginjal kronis menunjukkan
perbaikan kondisi anemia. Selama terapi perlu
dilakukan pemantauan yang seksama pada status Fe
dan tekanan darah karena salah satu efek samping
dari pemberian thEPO adalah meningkatnya tekanan
darah (Bloomberg dkk., 1992). Namun demikian
menurut Cowgill dkk. (1998), setelah pemberian
beberapa minggu rhEPO, tubuh akan menghasilkan
antibodi anti thEPO sehingga pengobatan hanya
bersifat sementara. Dampak yang sama juga terlihat
pada pemberian recombinant feline erythropoeitin
(fEPO) pada kucing penderita penyakit ginjal
kronis (Randolph dkk., 2004). Pada anjing terjadi
hal yang sama dimana 50% anjing yang diterapi
dengan rhEPO membentuk antibodi anti thEPO dan
mengalami anemia berat karena kemungkinan thEPO
menginduksi aplasia sel darah merah (Cowgill,
1991). Hal tersebut kemungkinan karena adanya
perbedaan sekuensing urutan basa asam amino
sebesar 18,7% sehingga berpotensi imunogenik
pada anjing (MacLeod dkk., 1998). Menurut
Chalhoub dkk. (2011), 12% kucing memberikan
respon kesembuhan yang baik setelah pemberian
darbepoietin dengan dosis awal dosis 0,45 mg / kg
sekali seminggu. Sedangkan pemberian darbepoietin
dengan dosis dosis 1,0 mg / kg sekali seminggu, 62%
kucing memberikan respon kesembuhan yang baik.

Setelah PCV meningkat menjadi kisaran 25 — 35%,
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pemberian darbepoietin menurun frekuensi menjadi

setiap 2-3 minggu.

Hipertensi

Peran ginjal dalam pengaturan tekanan
darah adalah melalui pengaturan volume cairan
ekstraseluler dan sekresi renin. Sistem Renin-
Angiotensin merupakan sistem endokrin yang penting
dalam pengontrolan tekanan darah (Atlas, 2007).
Renin disekresi oleh juxtaglomerulus aparantus
ginjal sebagai respon penurunan perfusi glomerulus,
penurunan asupan garam, ataupun respon dari sistem
saraf simpatetik (Thibodeau, 1999). Mekanisme
terjadinya hipertensi adalah melalui terbentuknya
angiotensin II dari angiotensin I oleh angiotensin
I-converting enzyme (ACE) (Watanabe dan Mishina,
2007). Angiotensin I-converting enzyme memegang
peranan fisiologis penting dalam mengatur tekanan
darah. Darah mengandung angiotensinogen yang
diproduksi hati, yang oleh hormon renin dari ginjal
akan diubah menjadi angiotensin I. Oleh ACE yang
terdapat di paru-paru, angiotensin I diubah menjadi
angiotensin II. Angiotensin II berpotensi besar
meningkatkan tekanan darah karena bersifat sebagai
vasoconstrictor melalui dua jalur, yaitu meningkatkan
sekresi hormon antidiuretik (ADH) dan menstimulasi
sekresi aldosteron dari korteks adrenal (Mitani dkk.,
2013).

Penyakit ginjal kronis merupakan salah satu
penyebab terjadinya hipertensi pada hewan kecil
yang sudah tua (Jepson dkk., 2007). Penelitian
Kobayashi  dkk. (1990)

prevalensi hipertensi akibat penyakit ginjal kronis

menunjukan  bahwa

pada kucing mencapai 60%. Sedangkan penelitian
Syme dkk. (2002) menunjukan bahwa 18% kucing
terdiagnosa penyakit ginjal kronis menderita

hipertensi. Prevalensi hipertensi akibat penyakit

ginjal kronis pada anjing pada penelitian Cortadellas
dkk. (2006) menunjukkan angka sebesar 62%,
sedangkan penelitian Bodey dkk. (1996) sebesar 9%.
Penelitian lain menunjukkan bahwa hipertensi dapat
mengakibatkan kebutaan pada kucing penderita
penyakit ginjal kronis (Morgan, 1986).

Angiotensin I-converting enzyme inhibitor
(ACEi) dan calcium channel blocker (CCB)
sudah sering digunakan untuk anjing dan kucing
penderita hipertensi (Brown dkk., 2007). Termasuk
dalam  kelompok ACEi adalah benazepril,
enalapril dan temocapril. Angiotensin I-converting
enzyme inhibitor menghambat kerja ACE secara
kompetitif (Lopez-Sendon dkk., 2004), dengan cara
menghambat pembentukan angiotensin II (Sweitzer,
2003). Sedangkan yang termasuk golongan CCB
adalah amlodipine (Maddison dan Syme, 2010).
Menurut Litman (1994) terapi hipertensi pada kucing
dapat menggunakan diuretik, calcium channel
blocker (CCB), B blocker dan ACEi serta diet rendah
garam. Angiotensin I-converting enzyme inhibitor
biasanya direkomendasikan sebagai obat pilihan
awal (Ettinger dkk., 1998).

Laporan kasus oleh  Yabuki dkk. (2011)
menunjukkan bahwa pemberian generasi baru ACEi
(temocapril) mampu menurunkan tekanan darah pada
anjing penderita penyakit ginjal kronis stadium awal.
Pemberian benazepril hidrokorida pada kucing per
oral dengan dosis harian 2,5 atau 5 mg ( 0,92-2,0 mg
/ kg / hari ) selama 2 atau 3 minggu cukup efektif
pada penanganan hipertensi akibat penyakit ginjal
kronis (Watanabe dan Mishina, 2007). Hasil penelitian
Mizutani dkk. (2006) menunjukkan bahwa pemberian
tablet benazepril dengan dosis 0,5-1,0 mg/kg BB,
sehari sekali mampu menghambat laju kerusakan ginjal
dan memperpanjang umur kucing (Mizutani dkk.,

2006). Penelitian oleh Morar dkk. (2009) pada kucing
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berumur 7 — 14 tahun yang didiagnosa penyakit ginjal
kronis dan diberi amlodipine dengan dosis 0,1-0,2 mg/
kg (0,625 mg/kucing) menunjukkan bahwa tekanan
darah menurun secara signifikan. Hasil yang sama
juga ditunjukkan oleh penelitian Maddison dan Syme
(2010) yang menyatakan bahwa dosis awal amlodipine
0,625 mg (1/8 tablet)/kucing/hari mampu menurunkan
tekanan darah kucing penderita penyakit ginjal kronis.
Namun jika dosis tersebut gagal menurunkan tekanan
darah (yaitu untuk < 165 mmHg) maka dosis dua kali
lipat menjadi 1,25 mg (1/4 tablet)/kucing/hari. Dosis
dua kali lipat tersebut mampu menurunkan tekanan

darah di hampir semua kucing.

Kontrol hipokalemia

Kalium adalah kation intraseluler utama
dalam sel mamalia dan terutama bertanggung jawab
untuk pemeliharaan volume intraseluler (DiBartola
dan de Morais, 2006). Keseimbangan kalium
dipertahankan terutama lewat regulasi ekskresi
ginjal. Ketidakseimbangan kalium (K+) merupakan
salah satu gangguan serius yang dapat terjadi pada
gagal ginjal. Frekuensi kejadian hipokalemia akibat
penyakit ginjal kronis lebih sering terjadi pada
kucing dibandingkan dengan anjing (Ross, 2008).
Hipokalemia dapat menyertai poliuria pada penyakit
ginjal kronis awal, terutama pada penyakit-penyakit
pada tubulus ginjal. Akan tetapi hiperkalemia selalu
akan timbul bila pasien mengalami oligouria pada
penyakit ginjal kronis. Kondisi hiperkalemia jarang
terjadi kecuali pada stadium akhir penyakit ginjal
kronis yang biasanya disertai dengan oligouria
atau anuria (Price dkk., 2006 ). Studi retrospektif
menunjukkan hipokalemia terjadi pada 20 — 30%
kucing penderita penyakit ginjal kronis (Lulich dkk.,
1992). Banyak bentuk suplemen kalium tersedia

seperti serbuk yang dicampur dengan pakan, tablet
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kunyah maupun non - kunyah dan bentuk gel (Wolf,
2015). Selain diet dengan penambahan K, pemberian
Kalium glukonat dan kalium sitrat per oral serta
kalium klorida parenteral sering digunakan untuk
koreksi hipokalemia pada anjing dan kucing (Ross,
2008). Dosis kalium sitrat per oral untuk kucing
adalah 50-75 mg/kg PO setiap 12 jam (Polzin dkk.,
2005). Suplementasi dengan kalium glukonat atau
kalium sitrat dianjurkan jika serum K < 3,5 mmol /
1 (<3,5mEq/1), dengan dosis awal 1-4 mmol (1-4
mEq) K setiap 12 jam, disesuaikan dengan respon

dari kucing (Sparkes dkk., 2016).

Kontrol Proteinuria

Proteinuria adalah manifestasi utama pada
penyakit ginjal dan merupakan indikator turunnya
fungsi ginjal. Proteinuria merupakan gejala utama
pada sindrom nefrotik. Perubahan hemodinamik
yang dialami nefron berupa peningkatan aliran darah
glomerulus dan tekanan intrakapiler glomerulus
menyebabkan meningkatnya protein dalam filtrat
glomerulus. Meningkatnya jumlah protein yang
difiltrasi oleh glomerulus juga disebabkan oleh
meningkatnya permeabilitas kapiler glomerulus
(Schlondorft, 2008). Protein dalam filtrat glomerulus
akan direabsorbsi oleh sel epitel tubulus proksimal,
kemudian mengalami proses endositosis, selanjutnya
mengalami degradasi oleh lisosom menjadi asam-
asam amino (Keane, 2000). Bila nefron mengalami
kerusakan maka akan terjadi penurunan laju filtrasi
glomeruli yang mana ginjal mengalami gangguan
dalam fungsi eksresi dan fungsi non-eksresi sehingga
dapat melanjut menjadi penyakit ginjal kronis
(Ruggenenti dkk., 2012). Beberapa metode deteksi
dapat digunakan untuk mengevaluasi kejadian
proteinuria pada anjing dan kucing seperti analisa urin

konvensional, penentuan rasio protein urin: kreatinin
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(UP/C), pemeriksaan konsentrasi albumin urin
(Lees dkk., 2005; Bacic dkk., 2010), N-konsentrasi
acetyl-f-d-glucos-aminidase (Jepson dkk., 2010),
retinol binding protein (Smets dkk., 2010) Beratnya
proteinuria memiliki korelasi dengan perkembangan
penyakit ginjal baik pada manusia, anjing maupun
kucing (Jacob dkk., 2005; Nabity dkk., 2007).

Saat ini, rasio protein urin: kreatinin (UPC)
merupakan gold standard untuk uji proteinuria pada
anjing maupun kucing. Pengujian tunggal sampel urin
yang diambil dengan waktu acak memiliki korelasi
kuat dengan jumlah protein urin selama 24 jam
(Monroe dkk., 1989). Menurut Jacob dkk. (2005),
anjing dengan diagnosa awal CKD disertai azotemia
dan nilai UPC > 1,0 akan mengalami kematian lebih
cepat dibandingkan anjing penderita CKD dengan
nilai UPC < 1,0. Pada anjing, nilai UPC > 0,5 yang
berasal dari 3 sampel selama 2 minggu pemeriksaan
merupakan bukti kuat dari persisten proteinuria
akibat kerusakan ginjal (Center dkk., 1985). Pada
kucing, nilai UPC > 1,0 menunjukkan kecurigaan
adanya kerusakan pada glomerulus. Sedangkan hasil
penelitian Syme dkk. (2006) menunjukkan bahwa
nilai UPC antara 0,5 — 1,2 baru memiliki kaitan klinis
dengan penyakit ginjal kronis. Sedangkan nilai UPC
1,0 sampai 2 kadang kadang menunjukkan stadium
akhir penyakit ginjal kronis pada kucing (Lees dkk.,
2005). Semakin rendah nilai UPC maka semakin
baik prognosanya (Walker dkk., 2004).

Hasil studi terbaru menunjukkan bahwa pada
anjing dan kucing, seperti pada manusia, proteinuria
persisten terkait dengan tingginya frekuensi penyakit
ginjal kronis (Jacob dkk., 2005). Derajat proteinuria
dapat menjadi indeks diagnostik untuk anjing dan
kucing penderita penyakit ginjal kronis (Elliott dkk.,
2000). Pengobatan dengan ACEi seperti elanapril,

benazapril dan lisinopril pada manusia maupun hewan

percobaan mampu menurunkan kejadian proteinuria
dan mengurangi laju kerusakan ginjal (Lees dkk.,
2004). Hasil studi juga menunjukkan bahwa status
proteinuria anjing dan kucing yang diterapi dengan
ACEi akan terkoreksi (Grodecki dkk., 1997). Hasil
pengobatan elanapril pada anjing penderita penyakit
ginjal kronis dengan status proteinuria ringan
menunjukkan penurunan kadar protein dan menekan
laju kerusakan ginjal (Brown dkk., 2003). Dosis
elanapril per oral yang dianjurkan untuk kucing
adalah 0,25 sampai 0,5 mg/kg BB, setiap 12 — 24
jam. Sedangkan untuk anjing dosis per oral adalah
0,5 mg/kg BB, PO setiap 12 — 24 jam (Plumb, 2011).
Menurut Mizutani (2006) pemberian benazepril 0,5-1
mg/kg benazepril sehari sekali selama 6 bulan secara
konsisten mengurangi kejadian proteinuria pada

berbagai stadium penyakit ginjal kronis pada kucing.

Manajemen Diet
Pakan penyakit ginjal kronis

Rasa pakan komersial untuk penyakit ginjal
kronis pada umumnya memiliki palatabilitas yang
rendah jika dibandingkan dengan pakan normal
dan kemungkinan disebabkan karena rendahnya
kandungan protein, P dan Na tetapi tinggi serat
terlarut, kapasitas asam basa, vitamin B kompleks,
antioksidan dan asam lemak omega-3. Hal tersebut
dapat mengakibatkan rendahnya asupan pakan dan
akan memperburuk kondisi hewan (Allen dkk., 2000;
Markovich dkk., 2015). Perubahan dari pakan harian
ke pakan untuk penyakit ginjal kronis pada kucing
harus dilakukan secara bertahap dan membutuhkan
waktu paling tidak selama 7 hari. Namun ada
perkecualian dimana beberapa kucing membutuhkan
waktu 3 sampai 4 minggu (Roudebush dkk., 2009).

Pakan komersial khusus penyakit ginjal

untuk anjing penderita penyakit ginjal kronis pada
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umumnya mengandung protein terbatas. Pakan
dengan kandungan protein rendah (8% dan 17%)
mampu menurunkan kadar BUN dan tingkat kematian
pada anjing penderita penyakit ginjal kronis (Polzin
dkk., 1984). Dalam sebuah penelitian, diperlukan
waktu sampai 4 minggu untuk memperoleh nilai
UPC normal pada anjing yang diberi diet komersial
khusus penyakit ginjal (Lees, 2005). Penelitian Jacob
dkk. (2002) menunjukkan bahwa anjing penderita
penyakit ginjal kronis yang diberi pakan komersial
khusus penyakit ginjal selama 2 tahun menjadi lebih
lambat kerusakan ginjalnya dibandingkan dengan
anjing penderita yang diberi pakan normal.

Pakan komersial khusus penyakit ginjal pada
kucing biasanya mengandung 6-7 g protein per 100
kkal (di atas 5 g/100 kkal direkomendasikan untuk
kucing dewasa) (NRC, 2006). Kebutuhan energi
untuk kucing berumur diatas 13 tahun kemungkinan
akan meningkat sehingga pembatasan protein dapat
menyebabkan hilangnya jaringan tubuh (Laflamme
dan Hannah, 2013), sehingga dianjurkan diet dengan
protein terbatas moderat disertai dengan pengamatan
massa tubuh, berat badan dan asupan kalori. Pakan
komersial khusus penyakit ginjal pada kucing
biasanya kandungan P juga rendah jika dibandingkan
dengan pakan normal (Kidder dan Chew, 2009).
Pembatasan diet protein sekitar 2,7 g / kg / hari dan
asupan energi sekitar 56 kkal / hari mengakibatkan
lesi ginjal lebih sedikit pada kucing penderita gagal
ginjal dibandingkan dengan konsumsi sekitar 6,8 g
protein / kg / hari dan 75 kkal / hari (Adam dkk., 1993).

Penelitian suplementasi antioksidan pada
terapi penyakit ginjal kronis menunjukkan hasil yang
bervariasi. Suplementasi vitamin E (alfa- tokoferol)
pada kucing pada kucing penderita penyakit ginjal

kronis mungkin memiliki efek positif dalam
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memperbaiki kondisi anemia (Bargnoux dkk., 2013).
Namun demikian hasil tersebut berbeda dengan hasil
penelitian yang dilakukan oleh Timmons dan Webb
(2016). Pemberian suplemen vitamin E dengan dosis
30 IU/hari selama 3 bulan tidak mampu memperbaiki
kondisi anemia secara signifikan. Hasil penelitian
Yu dan Robinson (2006) menunjukkan bahwa
kombinasi antara vitamin E, C dan beta — karoten
mampu mengatasi oksidatif stress sehingga akan
memperbaiki kondisi anemia.

Manfaat asam lemak omega-3 minyak ikan
telah banyak diteliti dan dirckomendasikan dalam
pengelolaan berbagai macam penyakit termasuk
penyakit ginjal kronis (Lenox dan Bauer, 2013).
Penelitian yang dilakukan oleh Brown dkk. (1998)
menunjukkan bahwa suplementasi pakan dengan
asam lemak tidak jenuh majemuk dan antioksidan
dapat memberikan efek protektif pada hewan
penderita penyakit ginjal kronis. Selanjutnya Brown
dkk. (2000) menyatakan bahwa efek protektif asam
lemak omega-3 kemungkinan melalui penurunan
produksi prostaglandin dan penurunan tekanan
kapiler glomerulus. Rentang dosis asam lemak
omega-3 yang dianjurkan adalah 10-200 mg/kg PO
/24 hari. Forrester dkk. (2010) menganjurkan pakan
dengan tambahan asam lemak omega — 3 0,4% sampai
2,5% dari bahan kering untuk anjing penderita penyakit
ginjal kronis. Studi retrospektif terhadap kelangsungan
hidup dari 146 kucing penderita penyakit ginjal kronis
yang diberi pakan normal dan pakan komersial khusus
penyakit ginjal menunjukkan bahwa kelangsungan
hidup lebih panjang pada kucing dengan pakan
komersial khusus penyakit ginjal. Kelangsungan
hidup yang panjang tersebut terkait dengan pakan
yang mengandung FEicosapentaenoic acid (EPA)

tinggi (Plantinga dkk., 2005).
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Kesimpulan

Berbagai macam strategi pengobatan dan
diet dapat digunakan untuk mengelola baik anjing
maupun kucing penderita penyakit ginjal kronis.
Penyakit ginjal kronis tidak dapat disembuhkan
sehingga pengelolaan pengobatan dan diet yang tepat
lebih ditujukan untuk memperbaiki kualitas hidup

dan memperpanjang hidup hewan.

Daftar Pustaka

Adams, L. G. (2004). Chronic renal failure. In: The
5- Minute Veterinary Consult. 4th edn. Eds
L. P. Tilley and F. W. K. Smith. Lippincott
William & Wilkins, Philadelphia, PA, USA. :
1124-1125.

Adams, L.G. (2013). How [ treat anorexia in cats
with chronic kidney disease. Proc World Small
Animal Veterinary Assoc Congress Proc.

Allen, T. A., Polzin, D. J. and Adams, L. G. (2000).
Renal disease. In: Small Animal Clinical
Nutrition. 4th edn. Eds M. S. Hand, C. D.
Thatcher, R. L. Remillard and P. Roudebush.
Mark Morris Institute, Topeka, KS, USA. :
563-598.

Arora, P.(2014). Chronic Kidney Disease. MedScape.
Diakses dari http://emedicine.medscape.com/
article/238798-overview. Pada tanggal 18
Agustus 2016.

Arzi, B., Anderson, J.G. and Verstraete, F.J.M. (2008).
Oral manifestations of systemic disorders in

dogs and cats. Journal of Veterinary Clinical
Science 1 : 112-124.

Atlas, S.A. (2007). The renin-angiotensin aldosterone
system:  Pathophysiological role and
pharmacologic inhibition. Journal of Managed
Care Pharmacy. 13: 9-20.

Bacic, A., Kogika, M.M., Barbaro, K.C., Iuamoto,
C.S., Simoes, D.M. and Santoro, M.L. (2010).
Evaluation of albuminuria and its relationship
with blood pressure in dogs with chronic

kidney disease. Veterinary Clinical Pathology
39 :203-209.

Barber, P.J. and Elliott, J. (1998) Feline chronic
renal failure: calcium homeostasis in 80 cases
diagnosed between 1992 and 1995. J Small
Anim Pract. 39 : 108-116.

Barber, P.J., Rawlings, .M., Markwell, P.J. and Elliott,
J.(1999). Effect of dietary phosphate restriction
on renal secondary hyperparathyroidism in the
cat. J Small Anim Pract. 40:62-70.

Bargnoux, A., Cristol, J., Jaussent, 1., Chalabi, L., Bories,
P, Dion, J.J., Henri, P, Delage, M., Dupuy, A.M.,
Badiou, S., Canaud, B. and Morena, M. (2013).
Vitamin E-coated polysulfone membrane
improved red blood cell antioxidant status in
hemodialysis patients. Nephrology 26 :556-563.

Bartges, J.W. (2012). Chronic Kidney Disease in
Dogs and Cats. Veterinary Clinics of North
America: Small Animal Practice 2012;42:669-
692. Bartges JW. Chronic Kidney Disease in
Dogs and Cats. Veterinary Clinics of North
America: Small Animal Practice. 42 :669-692.

Bartlett, P. C., Van Buren, J.W., . Bartlett, A. D.
and, Chu.Z (2010). Research Article Case-
Control Study of Risk Factors Associated with
Feline and Canine Chronic Kidney Disease.
Veterinary Medicine International Vol.2010,
Article ID 957570, 1 - 9.

Bellasi, A., Kooienga, L. and Block, G.A. (2006).
Phosphate binders: new products and
challenges. Hemodial Int. 10: 225-34.

Bernachon, N., Fournel, S., Gatto, H., Monginoux,
P. and McGahie, D. (2014). Effect of a
Product Containing the Dietary Phosphate
Binders Calcium and Magnesium Carbonate
Associated with Other Reno-protectant
Substances (Pronefra®) on Blood Parameters
and Mineral Balance in Adult Cats. Intern J
Appl Res Vet Med. Vol. 12 (1) : 8 —17.

Bernsteen, L., Gregory, C.R., Aronson, L.R.,
Lirtzman, R.A. and Brummer, D.G. (1999).
Acute  toxoplasmosis  following  renal
transplantation in three cats and a dog.
Journal of the American Veterinary Medical
Association 215(8) :1123-1126.

27



Yanuartono et al.

Bloomberg, R.M., Pook, H. A., Jacobs, R. M. and Van
Gorder, J. M. (1992). Human recombinant
eritropoetin therapy in a cat with chronic renal
failure. Can Vet J Vol. 33 : 612 — 613.

Bodey, A.R. and Michell, A.R. (1996).
Epidemiological study of blood pressure in
domestic dogs. J Small Anim Pract.37 :116—125.

Brody, T. (1999). Nutritional Biochemistry. 2nd edn.
Academic Press, San Diego, CA, USA. : 575.

Brown, S.A. (2015). Renal dysfunction in small animals.
The Merck Veterinary Manual website. www.
merckmanuals.com/vet/urinary system/
noninfectious_diseases_of the urinary
system_in small animals/renal dysfunction
in_small animals. html.. Diakses Januari 14.

Brown, S.A. and Finco, D.R. (1995). Reassessment
of the use of calcitriol in chronic renal failure.
In: Bonagura JD, ed. Kirk’s Current Veterinary
Therapy XII. Philadelphia: WB Saunders :
963-966.

Brown, S.A., Atkins, B.C., Carr, R., Cowgill, A.,
Davidson, L., Egner, M., Elliott, B., Henik
J., Labato, R., Littman, M., Polzin, M., Ross,
D., Snyder, L.P. and Stepien, R. (2007).
“Guidelines for the identification, evaluation,
and management of systemic hypertension in
dogs and cats,” J Vet Intern Med. 21 :542-558.

Brown, S.A., Finco, D.R., Bartges, J.W., Brown,
C.A. and Barsanti, J.A. (1998). Interventional
nutrition for renal disease. Clin Tech Small
Anim Pract. 13: 217-223.

Brown, S.A., Brown, C.A., Crowell, W.A., Barsanti,
J.A., Kang, C.W, Allen, T., Cowell, C.
and Finco, D.R. (2000) Effects of dietary
polyunsaturated fatty acid supplementation in
early renal insufficiency in dogs. J Lab Clin
Med. 135 :275-286.

Brown, S.A., Finco, D.R., Brown, C.A., Crowell,
W.A., Alva, R., Ericsson, G.E. and Cooper, T.
(2003). Evaluation of the effects of inhibition
of angiotensin converting enzyme with
enalapril in dogs with induced chronic renal
insufficiency. Am J Vet Res. 64: 321-327.

Brown, S.A., Brown, C.A., Crowell, W.A., Basanti,

28

J.A. and Finco D.R. (1996). Does modifying
dietary lipids influence the progression of renal
failure? Vet Clin North Am. 26:1277-1285.

Burkholder, W.J. (2000). Dietary considerations for
dogs and cats with renal disease. Journal of the
American Veterinary Medical Association 216
: 1730-1734.

Car, B.D. (2001). Erythropoiesis and erythrokinetics.
In: Feldman BF, Zinkl JG, Jain NC,
eds. Schalm’s Veterinary Hematology New
York: McGraw-Hill,:271—288.

Center, S.A., Wilkinson, E., Smith, C.A., Erb, H. and
Lewis, R-M. (1985). 24-Hour urine protein/cre-
atinine ratio in dogs with protein-losing nephrop-
athies. J Am Vet Med Assoc. 187:820-824.

Chakrabarti, S., Syme, H.M. and Elliott, J. (2012).
Clinicopathological ~ variables  predicting
progression of azotemia in cats with chronic
kidney disease. J Vet Intern Med. 26: 275-281.

Chalhoub, S., Langston, C.E. and Eatroff, A. (2011).
Anemia Of Renal Disease What it is, what to
do and what’s new. Journal of Feline Medicine
and Surgery 13 : 629-640.

Chalhoub, S., Langston, C.E. and Farrelly, J.
(2012). The use of darbepoetin to stimulate
erythropoiesis in anemia of chronic kidney
disease in cats: 25 cases. J Vet Intern Med.
26(2) :363-369.

Chandler, M.L., Elwood. C., Murphy,
K.F., Gajanayake, I. and Syme, H.M. (2007).
Juvenile nephropathy in 37 boxer dogs. J
Small Anim Pract. 48(12):690-694.

Chen, W. and Abramowitz, M. K. (2014). Metabolic
acidosis and the progression of chronic kidney
disease. BMC Nephrology 15 : 55.

Chen, W. and Abramowitz, M. K (2014). Treatment
of Metabolic Acidosis in Patients With CKD
Am J Kidney Dis. Feb; 63(2): 311-317.

Chew, D.J. (2015). Chronic Kidney Disease (CKD)
in Dogs & Cats - Staging and Management
Strategies. A Presentation to the Virginia
Veterinary Medical Association. Virginia
Veterinary Conference. : 1 —22



Penyakit Ginjal Kronis pada Anjing dan Kucing: Manajemen Terapi dan Diet

Chew, D.J. and Nagode, L.A. (1992). Kalsitriol in the
treatment of chronic renal failure. In: Kirk BW,
Bonagura JD, eds. Current Veterinary Therapy
XI, Small Animal Practice. Philadelphia: WB
Saunders. :857-860.

Cook, S. M. and Lothrop, C. D. (1994). Serum eritropo-
etin concentrations measured by radioimmuno-
assay in normal, polycythemic, and anemic dogs
and cats. J Vet Intern Med. 8 : 18-25.

Cortadellas, O., del Palacio, M.J., Bayon, A., Albert, A.
and Talavera, J. (2006). Systemic hypertension
in dogs with leishmaniasis: Prevalence and clini-
cal consequences. J Vet Int Med. 20: 941-947.

Cowgill, L. D. (1991). Eritropoetin: Its use in the
treatment of chronic renal failure in dogs and
cats. Proc Annu Waltham/OSU Symp Treat
Small Anim Dis;15:65-71.

Cowgill, L.D., James, K.M., Levy, J.K., Browne,
J.K., Miller, A., Lobingier, R.T. and Egrie, J.C.
(1998). Use of recombinant human eritropoetin
for management of anemia in dogs and cats
with renal failure. J Am Vet Med Assoc. 212:
521-8.

Crisp, M.S., Chew, D. J., DiBartola, S. P and Birchard, S. J.
(1989). “Peritoneal Dialysis inDogs and Cats: 27
Cases” (1976-1987). J. Am. Vet. Med. Assoc. 195:
1262-1266.

de Brito-Ashurst, 1., Varagunam, M., Raftery, M.J.
and Yaqoob, M.M. (2009). Bicarbonate
supplementation slows progression of CKD
and improves nutritional status. J Am Soc
Nephrol. 20: 2075-2084.

de Morais, H.A., Bach, J.F. and diBartola, S.P. (2008).
Metabolic acidbase disorders in the critical
care unit. Vet Clin North Am Small Anim Pract.
38: 559-574.

DiBartola, S.P. and de Morais, H.A. (2006). Disorders
of potassium: Hypokalemia and hyperkalemia,
in DiBartola SP (ed): Fluid, Electrolyte, and
Acid-Base Disorders. 3rd ed., Philadelphia,
Elsevier : 91-121.

Dibartola, S.P., and Willard, M.D. (2006). Disorders
of phosphorous: hypophosphatemia and
hyperphosphatemia. In: Dibartola SP, ed.

Fluid, electrolyte, and acid-base disorders
in small animal practice. 3rd edn. Missouri:
Elsevier. : 195-209.

Dokuzeylul, B. And Kayar, M.E. A. (2016). Prevalence
of systemic disorders in cats with oral lesions.
Veterinarni Medicina, 61 (4) : 219-223.

Dow, S.W., Fettman, M.J., LeCouteur, R.A. and
Hamar, D.W. (1987). Potassium depletion in
cats: Renal and dietary influences. J Am Vet
Med Assoc;191:1569-1575.

Dzanis,D.A.,Corbellini,C.N.,Krook, L.andKallfelz, F.A.
(1991). Effects of 1,25- dihydroxycholecalciferol
and 24,25- dihydroxycholecalciferol in dogs with
impaired renal function. J Nutr. 121(11 Suppl)
: S70- S72.

Elliott, J. (2008). Hyperphosphataemia And CKD
http://www.vettimes.co.uk. : 1 — 19,

Elliott, J. and Barber, P.J. (1998). Feline chronic renal
failure: clinical findings in 80 cases diagnosed
between 1992 and 1995. J Small Anim Pract.
39 : 78-85.

Elliott, J., Rawlings, J.M., Markwell, P.J. and Barber,
PJ. (2000). Survival of cats with naturally
occurring chronic renal failure: effect of

dietary management. J Small Anim Pract
41(6): 235-242.

Elliott, J., Syme, H.M., Reubens, E. and Markwell,
P.J. (2003). Assessment of acid-base status
of cats with naturally occurring chronic renal
failure. J Small Anim Pract. 44: 65-70.

Erslev, A.J. and Besarab, A. (1997). Eritropoetin in the
pathogenesis and treatment of the anemia of
chronic renal failure. Kidney Int 51 : 622-630.

Ettinger, S.J. and Feldman, E.C. (2005). Textbook of
Veterinary Internal Medicine Volume 11, VI ed.
St.Louis: Elsvier Saunders. 622-630.

Ettinger, S.J., Benitz, AM., Ericsson, G.F, Cifelli,
S., Jernigan, A.D., Longhofer, S.L., Trimboli, W.
and Hanson, PD. (1998). Effects of enalapril
maleate on survival of dogs with naturally acquired
heart failure. The Long-Term Investigation of
Veterinary Enalapril (LIVE) Study Group. J Am
Vet Med Assoc. 213 : 1573-1577.

29



Yanuartono et al.

Finch, N.C., Syme, H.M. and Elliott J. (2016). Risk
Factors for Development of Chronic Kidney
Disease in Cats. J Vet Intern Med ;30:602-610.

Forrester, D.S., Adams, L.G. and Allen, T.A. (2010).
Chronic kidney disease. In: Hand MS, Thatcher
CD, Remillard RL, et al, eds. Small animal
clinical nutrition, 5th ed. Topeka, Kan: Mark
Morris Institute. : 765-800.

Geddes, R.F., Elliott, J. and Syme, H.M. (2015).
Relationship between plasma fibroblast growth
factor-23 concentration and survival time in

cats with chronic kidney disease. J Vet Intern
Med. 29: 1494-1501.

Grauer, G.F. (2005). Early detection of renal damage
and disease in dogs and cats. Vet Clin North
Am Small Anim Pract 35 :581-596.

Grodecki, K M., Gains, M.J., Baumal, R., Osmond,
D.H., Cotter, B., Valli, V.E. and Jacobs, R.M.
(1997). Treatment of X-linked hereditary
nephritis in Samoyed dogs with angiotensin
converting enzyme (ACE) inhibitor. J Comp
Pathol. 117 :209-225.

Hall, J.A., Yerramilli, M., Obare, E., Yu, S. and Jewell,
D.E. (2014). Comparison of serum concentrations
of symmetric dimethylarginine and creatinine as
kidney function biomarkers in healthy geriatric
cats fed reduced protein foods enriched with fish
oil, L-carnitine, and medium-chain triglycerides.
Vet J. 202(3):588-596.

Hostutler, R.A., DiBartola, S.P., Chew, D.J., Nagode,
L.A., Schenck, P.A., Rajala-Schultz, P.J.
and Drost, W.T. (2006). Comparison of the
effects of daily and intermittent-dose kalsitriol
on serum parathyroid hormone and ionized
calcium concentrations in normal cats and cats
with chronic renal failure. J Vet Intern Med.
20(6) :1307-1313.

Houston, D. M. (2016). Chronic Kidney Disease (CKD)
in Dogs & Cats.: An update 2016. centredmv.com/
wp.../2016/.../Notes-conférences-Dre-Houston. : 10

Jacob, F., Polzin, D.J., Osborne, C.A., Neaton, J.D.,
Kirk, C.A. and Allen, T A., (2005). Evaluation
of the association between initial proteinuria
and morbidity rate or death in dogs with
naturally occurring chronic renal failure. J Am

30

Vet Med Assoc. 226 : 393-400.

Jepson, R. E., Elliott, J. Brodbelt, D. and Syme, H.
M. (2007). “Effect of control of systolic blood
pressure on survival in cats with systemic

hypertension,” Journal of Veterinary Internal
Medicine, vol. 21, no. 3 : 402-409.

Jepson, R.E., Vallance, C., Syme, H.M. and Elliott, J.
(2010). Assessment of urinary N-acetyl-beta-
D-glucosaminidase activity in geriatric cats
with variable plasma creatinine concentrations
with and without azotemia. American Journal
of Veterinary Research 71 : 241-247.

Jones, B.R., Gething, M. A., Badcoe, L.M., Pauli, J.V.
and Davies, E. (1989). Familial progressive
nephropathy in young Bull Terriers. N Z Vet J.
37(2):79-82.

Kaplan, M.A., Canterbury, J.W., Gavellas, G., Jaffe,
D., Bourgoinnie, J.J., Reiss, E. and Bricker
N.S. (1978). The calcemie and phosphaturic
effects of parathyroid hormone in normal and
uremic dog. Metabolism, 27 : 1785-1792.

Keane, W.F. (2000). Proteinuria: Its clinical importance
and role in progressive renal disease. Am J
Kidney Dis. 35(Suppl 1) :S97-S105.

Kidder, A. and Chew, D. (2009). “Treatment options
for hyperphosphatemia in feline CKD: what’s
out there?” J Feline Med Surg., vol. 11, no. 11:
913-924.

Kimmel, P.L.. and Rosenberg, M.E. (2014). Chronic Renal
Disease, Academic Press,San Diego CA: 310-319.

King, J. N., Gunn-Moore, D. A., Tasker, S., Gleadhill,
A. and Strehlau. G. (2006). Tolerability and
efficacy of benazepril in cats with chronic

kidney disease. Journal of Veterinary Internal
Medicine 20(5) : 1054-1064.

Kralova, S., Leva, L. and Toman, M. (2009). Poly-
morphonuclear function in naturally occurring
renal failure in dogs. Veterinarni Medicina 54
(5) : 236-243.

Laflamme, D.P. and Hannah, S.S. (2013). Discrepancy
between use of lean body mass or nitrogen
balance to determine protein requirements for
adult cats. J Feline Med Surg. 15: 691-697.



Penyakit Ginjal Kronis pada Anjing dan Kucing: Manajemen Terapi dan Diet

Langston, C.E. (2009) Fluid treatment for renal
failure (Proceedings) www. veterinarycalendar.
dvm360.com/fluid-treatment-renal-failure-. : 1
— 4. Diakses tanggal 9 Juni 2016.

Lawson, J., Elliott, J., Wheeler-Jones, C., Syme, H,
and Jepson, R. (2015). Review Renal fibrosis
in feline chronic kidney disease: Known
mediators and mechanisms of injury. The
Veterinary Journal 203 :18-26.

Lees, G.E., Helman, R.G., Homco, L.D., Millichamp,
N.J., Hunter, J.F. and Frey M.S. (1998). Early
diagnosis of familial nephropathy in English
cocker spaniels. Journal of the American
Animal Hospital Association: Vol. 34, No. 3,
pp. 189-195.

Lees, G.E., Brown, S.A., Elliott, J., Grauer, G.E. and
Vaden, S.L. (2005). Assessment and management
of proteinuria in dogs and cats: 2004 ACVIM
Forum Consensus Statement (small animal). J
Vet Intern Med. 19 (3) :377-385.

Lenox, C. E. and Bauer, J.E. (2013). Potential Adverse
Effects of Omega-3 Fatty Acids in Dogs and
Cats. Review. J Vet Intern Med 27 :217-226.

Littman, M.P. (1994). Spontaneous Systemic Hypertension
in 24 Cats. J Vet Intern Med. 8:79-86.

Lopez-Sendoén, J., Swedberg, K., McMurray, J., Tamargo,
J, Maggioni, A.P, Dargie, H., Tendera,
M., Waagstein, F., Kjekshus, J., Lechat, P. and Torp-
Pedersen, C. (2004). Expert consensus document
on angiotensin converting enzyme inhibitors
in cardiovascular disease. The Task Force on
ACE-inhibitors of the European Society of
Cardiology. Eur Heart J. 25 :1454—1470.

MacLeod, J.N., Tetreault, JW., Lorschy, K.S. and
Gu, D.N. (1998). Expression and bioactivity
of recombinant canine eritropoetin. Am J Vet
Res 59: 1144-1148.

Maddison, J. and Syme, H. (2010). Chronic kidney
disease in dogs and cats II: Principles of
management continue education  [rish
Veterinary Journal Vol. 63 No. 2 : 106 — 109.

Maiese, K., Chong, Z.Z. and Shang, Y.C. (2008).
Raves and risks for eritropoetin. Cytokine
Growth Factor Rev. 19 :145-155.

Markovich, J. E., Freeman, L. M., Labato, M. A.
and Cailin, R. (2015). Survey of dietary and
medication practices of owners of cats with
chronic kidney disease. J Feline Med Surg; 17:
979-983.

Marx, S.J. (2000). Hyperparathyroid and hypoparathyroid
disorders. N Engl J Med 343(25) :1863-1875.

McLeland, S.M., Lunn, K.F., Duncan, C.G., Refsal,
K.R. and Quimby, J.M. (2014). Relationship
among serum creatinine, serum gastrin,
calcium-phosphorus product, and uremic
gastropathy in cats with chronic kidney
disease. J. Vet. Intern. Med. 28: 827-837.

Mitani, S., Yabuki, A., Taniguchi, K. And Yamato,
0. (2013). Association between the intrarenal
renin-angiotensin system and renal injury in
chronic kidney disease of dogs and cats. J Vet
Med Sci. 75 :127-133.

Mizutani, H., Koyama, H., Watanabe, T., Kitagawa,
H., Nakano, M., Kajiwara, K. and. King, J. N.
(2006). Evaluation of the Clinical Efficacy of
Benazepril in the Treatment of Chronic Renal
Insufficiency in Cats. J Vet Intern Med 20
:1074-1079.

Monroe, W.E., Davenport, D.J. and Saunders G.K.
(1989). Twenty-four hour urinary protein
loss in healthy cats and the urinary protein-
creatinine ratio as an estimate. 4m J Vet Res.50
:1906-1909.

Morar, D., Falca, C., Mol, T., Cristina, P., Ciulan, V.
and Simiz, F. (2010). Blood Pressure In Cats
With Chronic Renal Failure. Lucrari Stiinfifice
Medicina Veterinara Vol. Xliii (1) Timisoara.
1319 -324.

Morar, D., Falca, C., Mol, T., Cristina, P., Galbenu, P
L. and Ciulan, V. (2009). Effect Of Amlodipine
On Blood Pressure In Cats With Chronic Renal
Failure. Lucrari Stiintifice Medicina Veterinara
Vol. XLII (2), Timisoara. : 231 — 235

Morgan, R.V. (1986) Systemic hypertension in four
cats: ocular and medical findings. J Am Anim

Hosp Assoc.22 :615-621.

Nabity, M. B. Boggess, M. M., Kashtan, C. E. and.
Lees, G. E. (2007). Day-to-Day Variation of

31



Yanuartono et al.

the Urine Protein : Creatinine Ratio in Female
Dogs with Stable Glomerular Proteinuria
Caused by X-Linked Hereditary Nephropathy.
J Vet Intern Med. 21 :425-430.

National Research Council. Nutrient requirements
of dogs and cats. Washington, DC: National
Academies Press, 2006. DOI: 10.17226/10668.

Neel, J.A. and Grindem, C.B. (2000). Understanding
and evaluating renal function. Ver Med. :555-
566.

Nelson, R.W. and Couto, C.G. (2009). Small animal
internal medicine, 4th ed. ed. Edinburgh:
Mosby. : 653 — 660.

Nelson,R.W.andFeldman, E.C.(2004). Hypercalcemia
and  primary  hyperparathyroidism. In:
Feldman EC, Nelson RW, eds. Canine and
Feline Endocrinology and Reproduction. 3rd
ed. St. Louis: WB Saunders; :659-715.

O’Neill, D. G., Elliott, J., Church, D.B., McGreevy,
P.D., Thomson, P.C. and Brodbelt, D.C.
(2013). Chronic kidney disease in dogs in UK
veterinary practices: prevalence, risk factors,
and survival. J Vet Intern Med.;27(4):814-821.

Plumb, D.C. (2011). Veterinary Drug Handbook. Tth
ed. Wiley-Blackwell, Ames, lowa, USA. 1567.

Polzin, D.J. and Osborne, C. A. (1995). Pathophysiology
of renal failure and uremia. In Canine and Feline
Nephrology and Urology. Eds C. A. Osborne,
D. R. Finco. Philadelphia,Williams & Wilkins.
: 335-367.

Polzin, D., Ross, S. and Osborne, C. (2005). Clinical
benefit of kalsitriol in canine chronic kidney
disease. Journal of Veterinary Internal
Medicine 19: 433 — 437.

Polzin, D.J. (2011) Chronic Kidney Disease in Small
Animals. Veterinary Clinics of North America:
Small Animal Practice 41:15-30.

Polzin, D.J., Osborne, C.A. and Ross S. (2010).
Chronic Kidney Disease. In: Ettinger SJ,
Feldman EC, eds. Textbook of Veterinary
Internal Medicine, 7th ed. St. Louis: Elsevier
Saunders. : 1900-2021.

32

Polzin, D.J., Osborne, C.A. and Ross, S. (2005).
Chronic kidney disease, in SJ Ettinger,
Feldman EC (eds): Textbook of Veterinary
Internal Medicine, ed 6. Philadelphia, WB
Saunders. : 1756—-1785.

Polzin, D.J., Osborne, C.A. and Ross, S. (2005).
Chronic Kidney Disease. In: Ettinger SJ,
Feldman EC, eds. Textbook of veterinary
internal medicine : diseases of the dog and
cat, 6th ed. / Stephen J. Ettinger, Edward
C. Feldman. ed. St. Louis, Miss. ; Oxford:
Elsevier Saunder :1756-1785.

Polzin, D.J., Osborne, C.A., Hayden, D.W. and
Stevens, J.B. (1984). Influence of modified
protein diets on morbidity, mortality, and renal
function in dogs with induced chronic renal
failure. Am J Vet Res. 45 :506- 517.

Polzin, D.J., Ross, S. and Osborne, C.A. (2009).
Kalsitriol. In: Bonagura J.D. & Twedt D.C.
(Eds), Kirk’s Current Veterinary Therapy. XIV.
Saunders Elsevier, St Louis, Missouri. : 892-895.

Powell, L.L. (2014). Top 5 Indications For Fluid
Therapy. www.veterinaryteambrief.com. : 10
—12. Diakses tanggal 9 Juni 2016

Price, S. A. and Wilson, L. M. (2005). Patofisiologi:
konsep klinis proses-proses penyakit (6 ed.).
Jakarta: EGC.

Quimby, J. and Lappin, M. (2016). Evaluating
Sucralfate as a Phosphate Binder in Normal
Cats and Cats with Chronic Kidney Disease. J
Am Anim Hosp Assoc. 52(1) :8-12.

Randolph, J. E., Scarlett, J., Stokol, T. and Macleod,
J. N. (2004). Clinical efficacy and safety of
recombinant canine eritropoetin in dogs with
anemia of chronic renal failure and dogs with
recombinant human eritropoetin-induced red
cell aplasia. J Vet Intern Med 18 : 81-91.

Randolph, J.E., Scarlett, J.M., Stokol, T., Saunders,
K.M. MaclLeod, J.N. (2004). Expression,
bioactivity, and clinical assessment of
recombinant feline eritropoetin. Am J Vet Res
65: 1355-1366.

Reynolds, B.S.and Lefebvre, H.P. (2013). Feline
CKD: Pathophysiology and risk factors — What



Penyakit Ginjal Kronis pada Anjing dan Kucing: Manajemen Terapi dan Diet

do we know? Journal of Feline Medicine and
Surgery 15 (Suppl. 1), 3—14.

Ross, S. (2008). Diagnosis and Management of
Chronic Kidney Disease in Dogs and Cats
Proceedings, The 15th Congress of FAVA
FAVA -OIE Joint Symposium on Emerging
Diseases Bangkok, Thailand : S89 — S93.

Roudebush, P., Polzin, D. J., Adams, L. G., Towell, T.
L. and Forrester, S. D. (2010). REVIEW. An
evidence based review of therapies for canine

chronic kidney disease. Journal of Small
Animal Practice 51 : 244-252.

Roudebush, P., Polzin, D. J., Ross, S. J., Towell, T.
L., Adams, L. G. and Forrester, S. D. (2009).
Therapies for feline chronic kidney disease.
What is the evidence? Journal of Feline
Medicine & Surgery 11 : 195-210.

Ruggenenti, P., Cravedi, P. and Remuzzi, G. (2012).
Mechanisms and treatment of CKD. J Am Soc
Nephrol. 23:1917-1928.

Savica, V., Calo, L. A., Monardo, P., Davis, P.
A., Granata, A., Santoro, D., Savica, R.,
Musolino, R., Comelli, M. C. and Bellinghieri,
G. (2009). “Salivary phosphate- * binding
chewing gum reduces hyperphosphatemia in
dialysis patients,” Journal of the American
Society of Nephrology, vol. 20, no. 3: 639-644.

Schlondorff, D.O. (2008). Overview of factors
contributing to the pathophysiology of
progressive renal disease. Kidney Int. 74: 860-
866.

Schoolwerth, A.C., Kaneko, T.M., Sedlacek, M.,
Block, C.A. and Remillard, B.D. (2006). Acid-
base disturbances in the intensive care unit:
metabolic acidosis. Semin Dial. 19 :492-495.

Sharon, K., Theisen, S.K., DiBartola, S.P., Radin, J.M.,
Chew, D.J., Tony Buffington, C.A. and Dow,
S.W. (1997). Muscle Potassium Content and
Potassium Gluconate Supplementation in
Normokalemic Cats With Naturally Occurring
Chronic Renal Failure. J Vet Intern Med 11
212-217.

Silver, J., Russell, J. and Sherwood, L.M. (1985).
Regulation by vitamin D metabolites of

messenger ribonucleic acid for preproparathyroid
hormone in isolated bovine parathyroid cells.
Proc Natl Acad Sci USA 82 : 4270-4273.

Smets, P.M., Meyer, E., Maddens, B.E., Duchateau,
L.and Daminet, S. (2010). Urinary markers in
healthy young and aged dogs and dogs with
chronic kidney disease. Journal of Veterinary
Internal Medicine 24 : 65-72.

Sparkes, A. H., Caney, S., Chalhoub, S., Elliott,
J.,  Finch, N., Gajanayake, 1., Langston,
C., Lefebvre, H.P., White, J. and Quimby, J.
(2016). ISFM Consensus Guidelines on the
Diagnosis and Management of Feline Chronic
Kidney Disease. Journal of Feline Medicine
and Surgery 18 : 219-239.

Surrena, H. (ed). 2010. Handbook for Brunner &
Suddarth'’s Textbook of Medical- Surgical 12t
edition. Wolters Kluwer Health/Lippincott
Williams & Wilkins, 530 Walnut Street,
Philadelphia, PA 19106. 590.

Sweitzer, N.K. (2003). What Is an Angiotensin
Converting Enzyme Inhibitor? Circulation.
108 :el16-el8.

Syme, HM., Markwell, PJ., Pfeiffer, D. and
Elliott, J. (2006). Survival of cats with
naturally occurring chronic renal failure is
related to severity of proteinuria. J Vet Intern
Med. 20 :528-535.

Takahashi, F., Furuichi, T., Yorozu, K., Kawata,
S., Kitamura, H., Kubodera, N. and
Slatopolsky, E. (2002). Effects of i.v. and
oral 1,25-dihydroxy-22-oxavitamin D3 on
secondary hyperparathyroidism in dogs with
chronic renal failure. Nephrol Dial Transplant
17 [Suppl 10] : 46-52.

Thibodeau, GA. (1999). Anatomy and Physiology.
St. Louis, MO. Mosby. : 822-846.

Tomasello,S.(2008).Secondary Hyperparathyroidism
and Chronic Kidney Disease. Diabetes
Spectrum 21(1): 19-25.

Vaden, S.L. (2005). Glomerular disease. In:
Ettinger SJ, Feldman EC, editors. Textbook of
Veterinary Internal Medicine. 6th ed. St Louis,
Missouri: Saunders (Elsevier) : 1786 -1800.

33



Yanuartono et al.

Walker, D., Syme, H.M., Markwell, P. and Elliott, J.
(2004). Predictors of survival in healthy, non-
azotaemic cats. J Vet Intern Med. 18 : 417.

Watanabe, T. And Mishina, M. (2007). Effects
of Benazepril Hydrochloride in Cats with
Experimentally Induced or Spontaneously
Occurring Chronic Renal Failure J. Ver. Med.
Sci. 69 (10) : 1015-1023.

Wellman, M.L., DiBartola, S.P. and Kohn, C.W.
(2012). Applied physiology of body fluids in
dogs and cats. In: DiBartola SP, ed. Fluid,
electrolyte, and acid-base disorders in small
animal practice. 4th ed. St. Louis (MO):
Elsevier Saunders :15.

Wolf, AM. (2015). Chronic Progressive Renal

Disease in the Cat: Recognition and
Management www.colovma.org/resource.

34

Yabuki, A., Mizukami, K., Sawa, M., Mitani, S. and
Yamato, O. (2011). Early Stage of Chronic
Kidney Disease with Renal Injury Caused
by Hypertension in a Dog. Case Reports in
Veterinary Medicine Vol. 1, Article ID 149648,
:1-4.

Yu, S. and Robinson, P.I. (2006). Dietary supplements
of vitamins E and C and beta-carotene reduce
oxidative stress in cats with renal insufficiency.
Vet Res Commun. 30 : 403—413.

Yu, S., Gross, K. L. and Allen, T. A. (2006). A renal
food supplemented with vitamins E, C and
beta-carotene reduces oxidative stress and
improves kidney function in client-owned
dogs with stages 2 or 3 kidney disease. Journal
of Veterinary Internal Medicine 20 : 1537.



JURNAL
JSV 35 (1), Juni 2017 SAIN VETERINER

ISSN 0126 - 0421 (print)
ISSN 2407 - 3733 (on line)

Gambaran Histopatologi Rumen dan Retikulum Sapi Bali
Akibat Adanya Benda Asing

Histology Examination on Rumen and reticulum of Bali Cattle’s Various contained in
Foreign Bodies

Eldarya Envisari Depari!, Annas Farhani!,
I Wayan Batan?, I Made Kardena®

"Pendidikan Profesi Dokter Hewan,

“Laboratorium Diagnosis Klinik Hewan, *Laboratorium Manajemen dan Penyakit Sapi Bali,
*Laboratorium Patologi Veteriner, Fakultas Kedokteran Hewan, Universitas Udayana
JIn. Sudirman, Denpasar, Bali, Indonesia
Telp. : 0361-223791; Email : bobbatan@yahoo.com

Abstract

Rumen and reticulum hold an important role in the ruminant’s digestive tract. During the meal, Bali cattle
accidentally ingest foreign objects because they can’t distinguish between foreign body object and feed. Cattles
do not really chew food before swallowing. This study aims to determine the existence of a foreign body in the
stomach and histopathological overview of Bali cattle rumen and reticulum due to a variety of foreign objects.
This study used 10 samples of cattle Bali consisting of nine samples of rumen and reticulum contained foreign
objects (plastic, metal, wood and stone) and one normal sample of the rumen and reticulum Bali cattle. Samples
were obtained from Slaughter House at Mambal, Abian Semal District, Badung regency, Bali. Based on the results
of research conducted on the rumen and reticulum Bali cattle, there are a variety of foreign objects such as plastic,
metal, wood and stone. Histopathological changes in the mucosa of the rumen and reticulum form of inflammatory
cell infiltration from mild to severe. Conclusions from this research that found a foreign body object in the rumen
and reticulum Bali cattle, and foreign body objects cause tissue destruction.

Keywords : Bali cattle, rumen, reticulum, foreign bodies.

Abstrak

Rumen dan retikulum memegang peranan penting dalam saluran pencernaan ruminansia., Sapi bali secara
tidak sengaja menelan benda asing pada saat makan, karena mereka tidak dapat membedakan antara benda asing dan
pakan. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui adanya benda asing dalam lambung dan gambaran histopatologi
rumen dan retikulum sapi bali akibat berbagai benda asing. Penelitian ini menggunakan 10 sampel dari sapi bali
yang terdiri dari sembilan sampel rumen dan retikulum yang terdapat benda asing (plastik, logam, kayu dan batu)
dan satu sampel rumen dan retikulum sapi bali yang normal. Sampel diperoleh dari Rumah Potong Hewan (RPH)
Desa Mambal, Kecamatan Abian Semal, Kabupaten Badung, Bali. Berdasarkan hasil penelitian yang dilakukan
terhadap rumen dan retikulum sapi bali, terdapat berbagai benda asing berupa plastik, logam, kayu dan batu.
Perubahan histopatologi pada mukosa rumen dan retikulum berupa infiltrasi sel radang dari ringan sampai berat.
Kesimpulan dari penelitian ini bahwa ditemukan adanya benda asing dalam rumen dan retikulum sapi bali, dan
benda asing tersebut mengakibatkan kerusakan jaringan.

Kata kunci : Sapi, Bali, rumen, retikulum, benda asing.
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Pendahuluan

Sapi bali merupakan sapi asli Indonesia yang
merupakan hasil domestikasi dari banteng (Bibos
banteng), hingga saat ini masih hidup liar di Taman
Nasional Bali Barat, Taman Nasional Baluran, dan
Taman Nasional Ujung Kulon. Sapi bali memiliki
keunggulan dan sifat karakteristik yang berbeda
dengan sapi lainnyadan menyebar hampir diseluruh
wilayah Indonesia dan juga banyak dipelihara di
Malaysia, Filipina dan Australia bagian utara (Batan,
2006; Oka et al., 2012).

Lingkungan sekitar pemeliharaan sapi sangat
berpengaruh dalam penyediaan pakan bagi sapi bali.
Sapi bali biasanya dipelihara dengan cara dilepaskan
di lahan pertanian dan dibiarkan mencari makan
sendiri, diikat di bawah pohon atau dikandangkan
dengan memberikan pakan berupa hijauan atau
rumput (Suwandi, 1997). Namun, seiring dengan
berkembangnya pembangunan di Bali menyebabkan
semakin berkurangnya lahan hijau yang dapat
digunakan untuk penggembalaan sapi, schingga
sapi sering dilepaskan untuk mencari makan sendiri
dan berkeliaran di lingkungan yang terdapat banyak
sampabh.

Sapi yang dilepaskan kemungkinan menelan
benda asing karena mereka tidak dapat membedakan
bahan plastik, logam, kayu, karet dan batu dalam
pakan dan tidak benar-benar mengunyah pakan
sebelum menelan (Constable, 2012). Hal ini bisa
terjadi pada saat sapi digembalakan di padang
rumput yang terdapat sampah. Benda asing akan
menyebabkan komplikasi yang berbeda sesuai
dengan sifat benda asing dan cara masuk ke dalam
organ pencernaan (Sumieka, 2010).

Ruminansia mempunyai lambung ganda, ada

sebanyak empat bagian, yaitu rumen, retikulum,
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omasum, dan abomasum. Rumen dan retikulum

memegang peranan penting dalam  saluran
pencernaan ruminansia. Proses fermentasi pakan
terjadi di dalam rumen dan siklus utama motilitas
rumen selalu dimulai dengan kontraksi retikulum
(Braun dan Jacquat, 2011).

Hewan ruminansia yang secara tidak sengaja
menelan benda asing adalah hewan yang kekurangan
nutrisi dan manajemen pakannya kurang baik,
terutama di negara-negara berkembang yang standar
manajeman hewannya tidak baik (Nugusu et al.,
2013; Abdelaal dan EL-Maghawry, 2014). Adanya
benda asing dalam lambung-lambung ternak sapi
telah dilaporkan terjadi di Nigeria, Jordania, dan
Sudan (Anwar et al, 2013). Hal ini berdampak
secara ekonomi dan dapat menyebabkan penurunan
produksi sapi dan juga menyebabkan kematian
pada sapi. Di Indonesia belum ada laporan adanya
berbagai benda asing dalam rumen dan retikulum
sapi bali, begitu pula gambaran histopatologinya.
Tujuan penelitian ini adalah mengamati gambaran

histopatologi rumen dan retikulum Sapi Bali akibat

adanya benda asing.

Materi dan Metode

Penelitian ini menggunakan 10 sampel rumen
dan retikulum sapi bali, terdiri dari atas sembilan
sampel yang terdapat berbagai benda asing dan satu
sampel yang tidak terdapat benda asing. Sampel
diperoleh dari Rumah Potong Hewan Desa Mambal,
Kecamatan Abiansemal, Kabupaten Badung. Bali.

Sampel jaringan berupa rumen dan retikulum
sapi bali diambil setelah dilakukan pengamatan dan
pemeriksaan secara patologi anatomi, setelah sapi

di sembelih dan organ pencernaanya dikeluarkan
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dari rongga abdomen. Rumen dan retikulum di
buka untuk mengetahui ada tidaknya benda asing
di dalam organ tersebut dan dilakukan pengamatan
terhadap perubahan yang ditimbulkan akibat benda
asing secara patologi anatomi, selanjutnya jaringan
yang mengalami perubahan dipotong dengan ukuran
1x1 cm dan disimpan dalam larutan Neutral Buffer
Formalin 10% (NBF) kemudian dilanjutkan dengan
pembuatan preparat histopatologi sesuai dengan
metode yang dilakukan oleh Muntiha (2001) di
Laboratorium Patologi Veteriner, Balai Besar
Veteriner Denpasar, Bali. Variabel penelitian ini
adalah gambaran histopatologis rumen dan retikulum
sapi bali yang terdapat berbagai benda asing. Gambaran
histopatologis rumen sapi bali yang terdapat berbagai
benda asing diamati dengan mikrokop cahaya. Hasil

pengamatan dianalisis secara deskriptif.

Hasil dan Pembahasan

Hasil penelitian dari sampel rumen dan
retikulum yang terdapat berbagai benda asing
dikategorikan menurut jenis dari benda asing
yang diperoleh. Benda asing ditemukan di dalam
rumen dan retikulum sapi bali dan berada di antara
makanan. Benda asing yang ditemukan pada setiap
sapi berbeda bentuk, ukuran, dan jenisnya, seperti:
plastik (tali tambang berukuran sedang, tali tambang
berukuran besar, kantong plastik, tutup sikat gigi, dan
bungkus makanan berupa aluminium foil), logam
(kawat dan baterai), kayu (biji mangga) dan batu
(keramik). Dalam penelitian ini benda asing jenis
plastik paling banyak ditemukan (Gambar 1). Hal
ini senada dengan laporan Tesyafe dan Chanie (2012)
mengenai benda asing pada ternak yang dipotong

di Jimma Municipal Abattoir, Ethiopia Barat Daya,

bahwasanya di dalam rumen paling sering ditemukan
benda asing bukan logam seperti kantong plastik,

tali, rambut, dan kulit. Plastik adalah benda asing

yang paling sering diamati dalam rumen (Igbokwe et

al., 2003; Roman dan Hiwot, 2010).

Gambar 1. Benda asing yang ditemukan pada rumen
(1A) sapi bali berupa bungkus makanan,
kantung plastik, tali tambang plastik, tutup
sikat gigi, keramik, biji mangga kering,
kawat, dan batu baterai, sedangkan pada
reticulum (1B) ditemukan tutup botol
air mineral, tali tambang plastic, kabel,
kemasan permen, kayu, batu, uang logam
dan pembuka minuman kaleng.

Dalam penelitian ini perubahan histopatologi

pada retikulum (Gambar 1) ditemukan berupa
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infiltrasi sel-sel radang dan tidak adanya kerusakan
yang berarti pada retikulum sapi bali. Benda asing
berupa plastik dapat menimbulkan kerusakan
berupa hiperplasia hingga ke bawah submukosa dan
menunjukkan kerusakan pada jaringan (Bakhiet,
2011). Namun, pada penelitian ini benda asing yang
ditemukan hanya menimbulkan infiltrasi sel radang.
Gambaran histopatologi retikulum sapi bali yang
terdapat berbagai benda asing jenis logam disajikan

pada Gambar 2.

L

Gambaran histopatologi rumen sapi bali
(Gambar 3) yang terdapat berbagai benda asing jenis
logam seperti kawat teramati terjadi infiltrasi sel radang.
Pada rumen yang ditemukan adanya baterai teramati
infiltrasi sel radang berat. Benda asing yang tajam pada
rumen dapat menyebabkan traumatic pericarditis,
traumatic reticuloperitonitis (TRP), abscess reticular,
hernia diafragma, gangguan pencernaan, abses hati,
abses limpa, pecahnya arteri gastro-epiploika kiri,

radang selaput dada, dan abses mediastinum.

Gambar 2. Gambaran histopatologi retikulum sapi bali yang ditemukan benda asing berupa (A) kabel, adanya
infiltrasi sel radang ringan; (B) tutup botol plastic, adanya infiltrasi sel radang ringan; (C) Tali
tambang, diamati infiltrasi sel radang sedang; (D) bungkus permen berupa aluminium foil, teramati
adanya infiltrasi sel radang yang bersifat ringan; (E) tutup kaleng, diamati adanya infiltrasi sel
radang yang bersifat ringan; (F) uang logam, teramati adanya infiltrasi sel radang yang bersifat
sedang; (G) batu kecil dan (H) potongan kayu diamati tidak ada perubahan yang disebabkan benda
asing; (I) Biji mangga, teramati adanya infiltrasi sel radang yang bersifat ringan.
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Gambar 3. Gambaran histopatologi rumen sapi bali yang terdapat berbagai benda asing jenis logam seperti (A)
Kawat, infiltrasi sel radang sedang; (B) Baterai, infiltrasi sel radang berat; (C) bungkus makanan,
infiltrasi sel radang ringan; (D) kantong plastik, infiltrasi sel radang sedang; (E) Tali tambang
berukuran besar, Infiltrasi sel radang berat; (F) Tali tambang berukuran sedang, Infiltrasi sel radang
berat; dan (G) Tutup sikat gigi, Infiltrasi sel radang sedang; (H) kayu, infiltrasi sel radang ringan. dan

(D) Keramik, infiltrasi sel radang ringan.

Padapenelitianini benda asing yang ditemukan
berupa baterai dan kawat kecil yang berlekuk dan
tidak tajam, sehingga hal tersebut tidak menimbulkan
gangguan seperti pernyataan sebelumnya (Al-abbadi
etal., 2014).

Menurut Omid dan Mozaffari (2014), struktur
mukosa retikulum yang mirip sarang lebah membuat
benda asing dapat berdiam di dalam retikulum, dan
kontraksi retikulum yang kuat akan mendorong

benda asing tajam menembus dinding retikulum dan

menyebabkan traumatic reticuloperitonitis. Benda
asing di dalam rumen dapat menyebabkan peluruhan
dan pengerdilan papilla rumen, respons inflamasi
dan hyperplasia muncul karena adanya tekanan pada
dinding rumen yang diakibatkan oleh benda asing
(Vanita et al., 2010).

Infiltrasi sel radang yang ditemukan pada
retikulum diduga karena respons jaringan pada
retikulum terhadap benda asing yang berada di

dalam retikulum tersebut, ukuran benda asing juga
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berpengaruh terhadap tingkat kerusakan yang
ditimbulkan. Kemungkinan pula benda asing yang
ditemukan saat penelitian ini belum terlalu lama
berada di dalam retikulum sehingga belum cukup
waktu untuk benda asing tersebut menimbulkan
kerusakan pada retikulum. Saat dilakukan
pembedahan, posisi benda asing tersebut berada
ditengah-tegah ingesta rumen atau retikulum, hal
tersebut juga dapat memengaruhi tingkat kerusakan
pada rumen dan retikulum, karena benda asing tidak
selalu bersentuhan langsung dengan permukaan
mukosa. Jumlah dan lamanya benda asing berada
dalam rumen dan retikulum juga dapat memengaruhi
tingkat kerusakan (Nugusu et al., 2013). Benda asing
yang mempunyai ukuran relatif besar, seperti plastik
dan benda asing lain yang tersangkut di retikulum
dan rumen dalam waktu tertentu dapat menyebabkan
impaksi dan kematian hewan (Khan et al., 1999).
Berdasarkan hasil penelitian yang dilakukan
terhadap rumen dan retikulum sapi bali, ditemukan
berbagai benda asing berupa plastik, logam, kayu dan
batu. Perubahan histopatologi pada mukosa rumen
dan retikulum berupa infiltrasi sel radang dari ringan
sampai berat. ukuran benda asing juga berpengaruh
terhadap tingkat kerusakan yang ditimbulkan.
Kesimpulan dari penelitian ini adalah benda asing
ditemukan pada rumen dan retikulum sapi bali
dan benda asing tersebut menimbulkan kerusakan

jaringan mukosa rumen dan retikulum.

Kesimpulan

Dari penelitian ini dapat disimpulkan bahwa
ditemukan adanya benda asing dalam rumen dan
retikulum sapi bali, dan benda asing tersebut

mengakibatkan kerusakan jaringan.
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Abstract

Borax is a harmful compound to human health but sometimes was used illegally as preservative in meatball.
Curcumax reagent is a compound which developed from the previous borax detector base on tumeric extract.
This reagen was developed as an easy kit to apply in the field. This study aims were to determine accuracy of
sight obesrvation and spectrophotometer to detected borax in boiled meatballs which tested by Curcumax and
to determine the effect of boiling on the borax presence in the meatballs. This study was using meatballs group
as a control and another meatballs group preserve with borax 0.5%. Each treatment group was boiled in 0, 5, 10,
and 15 minutes and each treatment unit had three replications which consist five meatballs each of them. Borax
detection was done by mixing 1ml Curcumax reagent into 1 ml meatball extract. Qualitative examination of borax
presence in the meatballs was known based on the color changing of tested meatball’s extract from yellow became
orange (direct sight with eyes). The Quantitaive analysis was done by measured using spectrophotometer base on
wave-length (1) at 570 nm. Data was analyzed with ANOVA and continued by Least Significant Difference (LSD)
analysis. Borax detection using curcumax based on sight sense against color change giving an inconsistence result.
Meanwhile quantitative measurement by spectrophotometer more accurate than one. Curcumax had been detected
borax in meatball which boiled for 15 minutes.

Keywords : borax, meatballs, Curcumax, spectrophotometry

Abstrak

Boraks merupakan zat kimia yang berbahaya bagi kesehatan masyarakat namun seringkali digunakan dalam
bakso. Pengembangan alat deteksi boraks yang praktis sangat diperlukan di lapangan. Reagen Curcumax adalah
hasil pengembangan alat deteksi boraks yang berbahan dasar ekstrak kunyit. Penelitian ini bertujuan mengetahui
ketelitian pengamatan indra penglihatan dan spektrofotometer dalam mendeteksi boraks dalam bakso yang direbus
yang diuji menggunakan reagen Curcumax dan mengetahui pengaruh perebusan terhadap keberadaan boraks dalam
bakso. Penelitian ini menggunakan kelompok bakso kontrol dan kelompok bakso boraks 0,5% dengan perlakuan
perebusan selama 0, 5, 10 dan 15 menit. Setiap unit perlakuan dilakukan ulangan sebanyak 3 kali yang masing-
masing tediri dari 5 butir bakso. Pemeriksaan kandungan boraks dilakukan dengan cara 1 ml ekstrak bakso diuji
dengan 1 ml reagen Curcumax. Penilaian keberadaan boraks secara kualitatif didasarkan pada perubahan warna
ekstrak bakso yang berubah dari kuning menjadi oranye. Pemeriksaan kuantitaif dilakukan dengan cara mengukur
intensitas warna ekstrak bakso yang telah ditetesi Curcumax dengan spektrofotometer pada panjang gelombang 570
nm. Data dianalisis dengan ANOVA dan dilanjutkan dengan analisis Least Significant Difference(LSD). Penilaian
kulitatif boraks berdasarkan pengamatan indra penglihatan memberikan hasil yang tidak konsisten sementara
penilaian berdasarkan spektrofotometer lebih akurat. Perebusan mengurangi kandungan boraks dalam bakso.
Reagen Curcumax mampu mendeteksi boraks dalam bakso yang direbus hingga 15 menit.

Kata kunci : boraks, bakso, Curcumax, spektrofotometer
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Pendahuluan

Boraks merupakan zat kimia yang tidak
termasuk sebagai bahan tambahan pangan namun
beberapa kali digunakan dalam pembuatan bakso.
Penambahan boraks dalam bakso bertujuan agar
bakso menjadi kenyal dan awet. Boraks adalah zat
yang digunakan untuk anti jamur, bahan pengawet
kayu, dan bahan antiseptik pada kosmetik. Senyawa
tersebut juga digunakan sebagai insektisida untuk
membunuh semut, kecoa, dan lalat (Sugiyatmi, 2006).
Asam borak juga digunakan dalam pemeliharan
ayam potong terutama untuk pengendalian jamur
dan kutu pada [litter/alas kandang. Sander et al.
(1991) menemukan bahwa dosis asam borak sebesar
2,95 +0,35g/kg BB pada ayam umur satu hari (day
old chick/DOC) mampu menimbulkan kematian
namun hanya menimbulkan toksisitas ringan pada
ayam yang lebih dewasa. Penelitian tersebut juga
dibuktikan bahwa dengan pemberian asam borak
dengan dosis 500 ppm atau 1250 ppm dalam pakan
selama 3 minggu tidak cukup meningkatkan residu
asam borak di dalam jaringan ayam.

Kontaminasi boraks dalam jumlah yang besar
di dalam makanan menyebabkan keracunan pada
manusia dengan gejala klinis yaitu batuk, iritasi
mata, muntah, kesulitan bernafas, toksisitas pada sel,
dan terkadang kematian (See et al., 2010). Di Kuala
Lumpur Malaysia, Yiu et al. (2008) mendapatkan
fakta baha di dalam bakso ikan ditemukan kandungan
asam borak dengan konsentrasi yang bervariasi
dari 0,86pg/g sampai dengan 1,58pg/g. Litovitz
et al. (2008) yang disitasi oleh See et al. (2010)
menyebutkan bahwa bayi yang baru lahir dapat
meninggal apabila mengonsumsi asam borat dengan
dosis 3-6 g sementara untuk orang dewasa dengan

dosis 15-20 g. Fakta tersebut menarik dihubungkan

dengan bakso yang dijual di Indonesia yang juga
sering diberitakan mengandung borak. Keberadaan
bakso yang dimasukkan dalam panci panas (direbus)
beberapa saat sebelum disajikan menarik untuk
diketahui dampaknya terhadap konsentrasi boraks di
dalamnya.

Curcumax adalah nama reagen yang
diformulasikan Arifin et al. (20012) terdiri dari
campuran asam klorida pekat, polyvinyl alcohol
(PVA), kunyit, dan akuades. Reagen Curcumax
mampu mendeteksi boraks dalam bakso hingga
konsentrasi 0,5%. Reagen ini praktis dan mudah
digunakan di lapangan (Arifin ef al., 2012).

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui
kemampuan reagen Curcumax mendeteksi boraks
berdasarkan pengamatan indera penglihatan dan
spektrofotometer, serta mengetahui pengaruh
pemanasan terhadap keberadaan boraks di dalam

bakso.

Materi dan Metode

Bakso dibuat menjadi 2 kelompok, yaitu
kelompok kontrol (tanpa boraks) dan kelompok
yang mengandung boraks 0,5%. Masing-masing
kelompok diberi perlakuan perebusan ulang dengan
waktu 0, 5, 10, dan 15 menit. Setiap perlakuan
waktu perebusan pada bakso boraks dibuat 3 ulangan
dan setiap ulangan terdiri 5 butir bakso. Pengujian
keberadaan borak dilakukan dengan dua metode.
Metode pertama secara kualitatif yaitu pengamatan
langsung dengan indra penglihatan dan metode kedua
dengan pengukuran absorbansi berdasarkan panjang
gelombang menggunakan spektrofotometer.

Metode pengujian boraks dalam bakso. Setiap

bakso sampel ditimbang 5 gram diekstraksi dengan
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10 ml etanol analisis, selanjutnya 1 ml ekstrak
sampel dimasukkan ke dalam tabung reaksi dan
ditambah dengan 1 ml reagen Curcumax. Campuran
ekstrak sampel dengan reagen Curcumax divortex
hingga homogen kemudian dilakukan penilaian.
Ekstrak sampel yang mengandung boraks akan
berubah warna menjadi oranye. Penilaian metode
pertama dilakukan dengan mengamati berdasarkan
indra penglihatan terhadap  perubahan warna
ektraks sampel. Data yang diperolah berupa jumlah
sampel bakso yang mengalami perubahan warna
menjadi oranye (mengandung borak) dari setiap unit
perlakuan dan diyatakan dalam satuan presentase.
Metode kedua dengan pengukuran absorbansi
yaitu dengan memasukkan 2 ml hasil reaksi antara
ekstrak bakso dengan reagen Curcumax (sebagai
standar) ke dalam kuvet yang digunakan pada alat
spektrofotometer. Selanjutnya penilaian perubahan
warna diukur menggunakan spektrofotometer pada
panjang gelombang 570 nm (Yiu et al. 2008 dengan
modifikasi). Angka absorbensia yang ditunjukkan
spektrofotometer dicatat untuk dianalisis. Semua
data dianalisis menggunakan Analysis of Varian
(ANOVA) dan wuji dilanjutkan dengan /least
significant difference (LSD) apabila ada perbedaan

antar kelompok perlakuan.

Hasil dan Pembahasan

Pengujian Bakso yang Mengandung Boraks
dengan Reagen Curcumax

Asam borak, menurut (Murray, 2005) masih
diperbolehkan dikonsumsi manusia dengan standar
Acceptable Daily Intake (ADI) sebesar 0,88mg/
kg BB per hari. Penentuan tersebut berdasarkan
no observable adverse effect level (NAOEL) pada

anjing, namun dosis tersebut tidak menimbulkan
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risiko pada manusia. Kandungan borak di dalam
makanan di Indonesia belum diatur meskipun
demikian perlu dihindari konsumsi zat tersebut
terlebih tidak diketahui kadar di dalam makanan.

Pemeriksaan menggunakan reagen Curcumax
sejalan dengan pendapat Mizura et al. (1991) karena
senyawa kunyit (curcumin) merupakan senyawa yang
spesifik untuk menguji asam borak di dalam bahan
pangan dibandingkan dengan senyawa carminic.
Curcumax adalah reagen yang mengandung kurkumin
(kunyit). Pengamatan hasil uji dengan menggunakan
indra penglihatan memperlihatkan bahwa bakso
yang mengandung boraks ditandai dengan perubahan
warna ekstrak bakso menjadi oranye, sedangkan
ekstrak bakso yang tidak mengandung boraks
berwarna kuning (Gambar 1).

Kandungan  kurkumin  dalam  reagen
Curcumax yang merupakan indikator untuk Na B,O,
atau H,BO, yang memberikan warna merah oranye
atau mendekati merah bata tergantung dari jumlah
konsentrasi asam boraks dalam bakso. Ekstrak bakso
yang tidak mengandung boraks menunjukkan hasil
negatif ditandai dengan ekstrak yang tetap berwarna
kuning (AOAC, 1990).

Asam klorida merupakan senyawa kimia
yang digunakan untuk menguraikan senyawa
organik. Asam klorida pada uji boraks dalam bakso
ini berfungsi untuk memisahkan senyawa boraks
dan bahan-bahan organik di dalam ekstrak daging.
Saat boraks terpisah dengan ekstrak daging, boraks
akan segera teridentifikasi oleh kombinasi PVA dan
kurkumin. Reaksi yang terjadi antara boraks dalam
bakso dengan HCI dalam reagen Curcumax adalah :

Na,B,07 +2HCl  —2NaCl  +H,BO,
a0 (Sherman, 1959)

Polimer polyvinyl alcohol (PVA) akan bereaksi

dengan boraks membentuk masssa liat karena terjadi
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- i)
Gambar 1. Perubahan warna ekstrak bakso, kontrol 0 menit (No I) kuning. Warna
ekstrak bakso boraks yang mengalami perebusan kembali 0, 5, 10 dan 15

menit (No II, III, IV, V) berubah warna menjadi oranye.

crosslinked polimer. Polyvinyl alcohol juga dapat
mencegah kerusakan kunyit (kurkumin) oleh HCI.
Perubahan warna dijelaskan oleh Grynkiewicz dan
Slifiski (2012) seperti reaksi berikut:

H,B,0, + curcumin — rosocyanine (warna
merah oranye).

Rosocyanine dapat terbentuk ketika terjadi
reaksi antara kurkumin dengan boraks sehingga
menyebabkan warna merah oranye hingga merah
pada produk pangan yang mengandung boraks
(Grynkiewicz and Slifiski, 2012).

Hasil pengujian reagen Curcumax terhadap
ekstrak bakso yang diberi boraks konsentrasi 0,5%
menunjukkan hasil positif dari semua sampel (60
bakaso). Tabel 1 memperlihatkan hasil uji analisis
berdasarkan pengelihatan, prosentase bakso kontrol
(tanpa boraks) berbeda nyata (P<0,05) dengan bakso
yang mengandung boraks (ANOVA). Pengamatan

diantara kelompok bakso boraks yang direbus juga

ditemukan adanya perbedaan yang nyata (P<0,05).

Tabel 1.  Presentase perubahan warna ekstrak
bakso boraks dan non boraks dengan
perlakuan perebusan yang diuji dengan
reagen Curcumax

Presentase bakso setiap perlakuan
(15 sampel) yang berubah warna
ii:flf;k (%) berdasarkan waktu perebusan
Menit  Menit Menit  Menit
0 5 10 15
Bakso kontrol 0 ° 0 0¢° 0
Bakso boraks 100 *'3 93223 474123 73 a3
0,5%

Keterangan : Penandaan huruf sama di dalam kolom
atau angka yang sama di dalam baris pada
Tabel 1 menunjukkan adanya perbedaan
signifikan (P<0,05).

Analisis lanjut dengan LSD menunjukkan
bahwa efefk waktu perebusan kembali bakso boraks
pada menit ke 0 (sebelum direbus kembali) berbeda

nyata dengan bakso boraks yang direbus lagi selama
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10 menit. Perbedaan nyata (P<0,05) juga terjadi
antara bakso boraks yang direbus selama 5 menit
dengan bakso boraks yang direbus selama 10 menit.
Namun tidak ada perbedaan nyata pada bakso boraks
yang direbus selama 15 menit dengan lama perebusan
bakso kontrol maupun terhadap 3 perlakuan
perebusan sebelumnya (0, 5, dan 10 menit).

Uji dengan spektrofotometer dalam penelitian
ini menggunakan panjang gelombang 570 nm.
Analisis ANOVA dari data hasil pengukuran
absorbansi pada Tabel 2 menunjukkan adanya
perbedaan nyata (P<0,05) antara bakso kontrol
dengan bakso yang mengandung boraks. Analisis
berdasarkan waktu perebusan bakso yaitu 0 menit,
5 menit, 10 menit dan 15 menit memperlihatkan
tidak ada perbedaan (P>0.05) pada kelompok bakso

kontrol maupun kelompok bakso boraks.

Tabel 2.  Hasil pengukuran absorbansi terhadap
panjang  gelombang  menggunakan

spektrofotometer

Rerata nilai absorbensia ekstrak
setiap perlakuan berdasarkan
waktu perebusan (A)

Perlakuan
perlakuan

Menit Menit Menit Menit
0 5 10 15

Bakso kontrol 0,45° 0,47° 0,36 0,44°
Bakso boraks 0,83®  0,71° 0,67° 0,58°

Keterangan : Penandaan huruf sama di dalam kolom
menunjukkan adanya perbedaan signifikan
(P<0,05).

Data  hasil  pengujian = menggunakan
panjang gelombang pada waktu rebus kelompok
kontrol relatif stabil dengan rerata 0,43 A. Nilai
absorbansi berdasarkan lamanya waktu perebusan
pada kelompok bakso yang mengandung boraks
mengalami penurunan. Bakso yang belum direbus
ulang mempunyai rerata nilai absorbansi sebesar 0,83

A, menurun menjadi 0,71 A pada 5 menit perebusan
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dan berturut-turut menjadi 0,67 A dan 0,58 A pada
10 dan 15 menit perebusan. Penurunan absorbansi
ini terjadi karena spektrum warna yang ditangkap
oleh spektrofotometer semakin kecil dan memiliki
sifat meneruskan cahaya atau lebih transparan, yaitu
dari warna oranye ke kuning. Warna oranye akan
menghasilkan absorbansi yang lebih tinggi dari warna
kuning. Ekstrak bakso yang mengandung boraks
akan berwarna oranye dan warna akan menjadi
lebih muda jika kandungan boraksnya berkurang.
Berdasarkan hasil pengukuran absorbansi terhadap
panjang gelombang tersebut dapat disimpulkan bahwa
perebusan kembali pada bakso yang mengandung boraks
dapat menyebabkan penurunan kadar boraks di dalam
bakso yang digambarkan dengan semakin menurunnya
angka absorbensia seiring lamanya perebusan.

Hasil pengukuran menggunakan spektrofoto-
meter terlihat kemampuan deteksi yang lebih tinggi
dibandingkan indra penglihatan manusia dalam
menangkap spektrum warna secara akurat. Hal ini
terlihat dengan perbedaan kecenderungan antara hasil
indera penglihatan dengan spektormeter terutama
pada menit 10 ke 15. Pada penglihatan terlihat naik
sementara pada hasil spektrofotmeter konsisten turun.
Pengujian dengan spektrofotometer memberikan
parameter yang menunjukkan kemampuan reagen
Curcumax bereaksi dengan boraks dalam masing-
masing bakso. Hal ini sejalan dengan penlitian
Yiu et al. (2008) yang memperlihatkan bahaw
efek pemanasan akan menurunkan kadar borak di
dalam makanan. Pemanasan/perebusan bakso yang
mengandung boraks dapat mengurangi kandungan
boraks di dalam bakso. Hal ini disebabkan karena
boraks memiliki sifat mudah menguap dengan
pemanasan dan kehilangan satu molekulnya pada
suhu 100°C yang secara perlahan berubah menjadi

asam metaborat (HBO,). Hilangnya satu molekul
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menyebabkan ikatan boraks dalam bakso menjadi
lemah (Keenan et al., 1992).

Modifikasi reagen curcumin yang dilakuan
Arifin et al. (2008) yaitu Curcumax merupakan
langakh untuk memudahkan pengujian di lapangan.
Reagen Curcumax merupakan penyempurnaan dari
alat deteksi boraks yang telah sering digunakan
sebelumnya, yaitu kertas kunyit. Reagen Curcumax
dan kertas kunyit mempunyai prinsip yang sama,
yaitu di dalam rimpang kunyit terdapat kandungan
minyak atsiri kurkumin yang merupakan indikator
bagi natrium tetraboraks atau asam boraks yang
memberikan warna merah oranye dan diubah
menjadi hijau gelap oleh penambahan ammonia,
tetapi menjadi merah oranye bila ditambahkan asam
Grynkiewicz and Slifiski (2012).

Reagen Curcumax merupakan deteksi boraks
yang praktis dan pengujiannya dapat dilakukan
di Ilvar laboratorium karena mengurangi risiko
operator terkena bahan kimia yang berbahaya (HCl
pekat). Berbeda dengan kertas kunyit yang perlu
penambahan asam klorida pekat setelah ekstraksi
bakso. Asam klorida pekat merupakan salah satu
zat kimia berbahaya karena sifatnya yang mudah
menguap sehingga penggunaan harus dilakukan di
ruang basa. Asam klorida pekat mudah terbakar dan
menyebabkan iritasi pada kulit (Arifin ez al/, 2012).

Interpretasi pengujian reagen Curcumax lebih
cepat dibandingkan dengan kertas kunyit. Kertas
kunyit membutuhkan waktu kurang lebih 2 menit
untuk melihat hasil interpretasi, sedangkan reagen
Curcumax hanya membutuhkan waktu 5 detik
untuk melihat hasil interpretasi (Arifin et al., 2012).
Penelitian ini semakin menguatkan bahwa bahwa
reagen Curcumax merupakan alat uji yang terukur
berdasarkan parameter (kuantitatif) absorbensi

warna.

Kesimpulan

Pemanasan menurunkan keberadaan boraks
dalam bakso. Pengamatan dengan spektrofotometer
terhadap perubahan warna reagen Curcumax dalam
ekstrak bakso yang mengandung boraks lebih tepat
dibandingkan wuji kualitatif dengan penglihatan.
Reagen curcumax mampu mendeteksi borak dalam

bakso yang direbus hingga 15 menit.
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Abstract

Seminal vesicles were collected from 60 heads of Bulls which butchered in slaughter house (RPH)
Yogyakarta. The aims of this study are knowing the relationship between body weight, age, fluids volume and
concentration of prostaglandin F, o (PGF o) in seminal vesicle of beef cattle. Those seminal vesicles were gathered
from bulls which recorded its body weight and age then measured its seminal vesicles for weight, fluids volume and
PGF2a levels. The PGF, o level was measured by Enzyme-Linked Immunosorbent Assay. Statistical analysis was
performed using one way — analysis of varian, regression and correlation with P<0.05. Body weight of bulls showed
positive correlation with the weight of seminal vesicle and its fluids volume. However, PGF,o levels were not
correlated with the body weight of cattle. Weight of seminal vesicles also exhibited positive correlation with volume
of vesicle fluids but no correlation with PGF,a levels. Based on the age of bulls, there were no correlation with
the weight of seminal vesicles, seminal fluids volume and PGF ,a levels. Those result indicated that the weight and
fluids volume were affected by the body weight of bulls altough the PGF,a levels have a standard of development
which seems affected by other factors such as concentration of androgen hormone.

Keywords : cattle, body weight, age, seminal vesicle, PGF,a

Abstrak

Vesikula seminalis dikoleksi dari 60 ekor sapi yang dipotong di Rumah Potong Hewan Yogyakarta. Tujuan
daripenelitian ini adalah mengetahui hubungan antara berat badan, umur, volume cairan dan konsentrasi prostaglandin
F, a (PGF,a) dari vesikula seminalis sapi potong. Tingkat konsentrasi PGF,o. diukur menggunakan Enzyme-Linked
Immunosorbent Assay (ELISA) kit. Analisa statistik dilakukan menggunakan one way ANOVA, regresi dan korelasi
dengan P<0.05. Berat badan sapi menunjukkan korelasi positif terhadap berat vesikula seminalis dan volume
cairan yang dihasilkan. Konsentrasi PGFa tidak berkorelasi terhadap berat sapi. Berat vesikula seminalis memiliki
korelasi positif terhadap volume vesikula seminalis tetapi tidak berkorelasi dengan konsentrasi PGF,a. Berdasarkan
pada umur sapi, parameter tersebut tidak berkorelasi dengan berat vesikula seminalis, volume cairan seminalis
dan konsentrasi PGF,a. Hasil tersebut mengindikasikan bahwa tingkat konsentrasi PGF,a memiliki standar
perkembangan tersendiri yang kemungkinan dipengaruhi oleh faktor lain seperti konsentrasi hormon androgen.

Kata kunci: sapi potong, berat badan, umur, vesikula seminalis, PGF o
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Pendahuluan

Sapi jantan lokal merupakan aset yang harus
dikembangkan semaksimal mungkin agar tepat guna
dalam pengembangan tersebut diperlukan informasi
yang akurat dari sapi yang secara fisik hidup di suatu
wilayah dan dapat dikomparasikan dengan literatur
global yang sudah ada (Rahman et al., 2010). Telah
diketahui bahwa sapi jantan memiliki organ vesikula
seminalis yang mampu mensekresikan berbagai jenis
hormon seperti testosteron, estrogen, dan prostaglandin
(Pemayun dkk, 2012; Shinde et al., 2014). Kelenjar
vesikula seminalis pada sapi berbentuk kompak
berlobus dan memiliki duktus sekretori/saluran
pengeluaran intralobularis yang berbentuk sedikit
melingkar dan bergabung menjadi duktus sekretori
utama. Sel kolumner sekretoris memiliki sedikit
droplet lemak dan glikogen sehingga mampu
memberikan reaksi positif alkaline phosphatase.
Sedangkan sel basal ditandai dengan adanya droplet
lemak yang besar. Sekitar 50% material lemak
merupakan kolesterol dan turunannya, 25% berupa
trigliserid, dan 10% phospholipid (Dellmann and
Eurell, 1998). Produk sekresi vesikula seminalis
bersifat gelatinous (likat), berwarna putih hingga
putih kekuningan dan kaya akan fruktosa yang akan
berfungsi sebagai sumber energi bagi spermatozoa
yang diejakulasikan (Miki, 2007).

Vesikula seminalis adalah salah satu
kelenjar asessoris pada saluran alat kelamin jantan.
Ukuran dan anatominya sangat bervariasi di antara
berbagai spesies hewan (JainudeenandHafez,
2000). Masing-masing dari vesikula terhubung
dengan pelvis urethra di daerah vesika urinaria,
yang artinya duktus  ekskretorius  terbuka
melalui colliculis seminalis. Vesikula seminalis

mensekresikan sejumlah cairan untuk menambah
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volume dan nutrisi bagi semen. Vesikula seminalis
tidak berfungsi untuk menyimpan sperma (Miki,
2007). Hal ini berarti cairan semen merupakan
medium yang mendukung kehidupan spermatozoa.
Dua vesikula seminalis berkontribusi menghasilkan
sekitar 60% dari volume air mani. Cairan
dari vesikula seminalis memiliki konsistensi
kental, kekuningan, dan basa yang disekresikan ke
dalam saluran ampula. Cairan ini berisi lendir, gula
fruktosa (yang menyediakan sebagian besar energi
bagi sperma), enzim coagulating, asam askorbat, dan
regulator local bernama prostaglandin (Jainudeen
dan Hafez, 2000). Beberapa peneliti melaporkan
bahwa kelenjar vesikula seminalis mensekresikan
PGF a. Semen manusia mengandung sejumlah besar
prostaglandin yang diproduksi dari kelenjar vesikula
seminalis dan telah dibuktikan teridentifikasi dalam
konsentrasi tinggi pada vasektomi (Gonzales, 2001).
Glandula  vesikula seminalis  diketahui
mensekresikan hormon prostaglandin F, o tetapi
belum banyak kajian mengenai konsentrasi PGF o
dari cairan yang dikoleksi langsung dari glandula
tersebut. Informasi mengenai hormon PGF,a dari
sapi lokal dan hubungannya dengan berat badan
maupun umur juga belum banyak dilaporkan. Tujuan
dari penelitian ini adalah untuk mengetahui morfologi
glandula vesikula seminalis dari sapi jantan yang ada
di Yogyakarta serta mengetahui hubungan antara
berat dan umur sapi terhadap berat glandula vesikula
seminalis, volume cairan yang dihasilkan dan

konsentrasi PGF .

Materi dan Metode

Dalam penelitian ini dipakai vesikula

seminalis dari 60 ekor sapi jantan dengan berbagai
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macam bangsa sapi (28 ekor sapi PO, 7 ekor sapi
Simental, 4 ekor sapi Limousin, 5 ekor sapi LimPO,
11 ekor sapi SimPO dan 5 ekor sapi Brahman Cross)
yang dipotong di Rumah Potong Hewan (RPH)
Yogyakarta. Dokumentasi sampel berdasarkan
pada berat dan umur sapi. Proses pengambilan
kelenjar vesikula seminalis dilakukan sesuai standar
operasional prosedur pemotongan hewan besar yang

berlaku di RPH._

Pengambilan Cairan Vesikula Seminalis

Proses penimbangan dan pengukuran
dilakukan segera setelah vesikula seminalis sampai
di laboratorium dengan menggunakan timbangan
dan penggaris standar kemudian dilanjutkan dengan
pengoleksian cairan vesikula seminalis. Cairan
vesikula seminalis dikoleksi dengan cara masase
yang dilakukan dengan mengurut vesikula dari ujung
organ ke arah ductus secretorius segera di aspirasi
menggunakan spuit 1 ml. Cairan yang diperoleh

selanjutnya dimasukkan ke dalam vial dan disimpan

pada temperatur — 4° C sampai saat digunakan.

Analisis Hormon

Pengukuran konsentrasi PGF,o dilakukan
dengan menggunakan analisis hormon PGF,a
dengan metode ELISA di laboratorium Fisiologi,
Fakultas Kedokteran Hewan, Universitas Gadjah
Mada. Sebanyak 30 sampel dipilih secara acak untuk
mewakili semua bangsa sapi yang dipergunakan
dan dikombinasikan dengan kit yang dipesan dari
(Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) ELISA
kit (CEA749Ge) dengan metode Indirect ELISA
(Competitive ELISA) dalam 96 well-plate untuk

mengetahui konsentrasi PGF .

Analisis Data

One way ANOVA, regresi dan korelasi
digunakan untuk menganalisa data parameter yang
terdistribusi normal dengan varians-nya. Angka
kepercayaan yang dipergunakan adalah P<0.05 untuk
menyatakan data statistik yang signifikan dan metode
Tukey’s test digunakan untuk membandingkan data
distribusi normal dan metode Dunn’s digunakan
apabila uji normal gagal dilakukan (Setyawan et al.,
2015). Seluruh nilai rerata yang disampaikan berupa

mean dan standar error of mean (mean + SEM).

Hasil dan Pembahasan

Rata rata berat sapi yang dipergunakan adalah
441.5 + 30.6 kg dengan rerata umur 2.3 = 0.2 tahun.
Berat kelenjar vesikula seminalis sebesar 85.9 =+
13.4 g dengan volume cairan sebanyak 10.4 + 4.0
ml dan konsentasi PGF2a rata-rata 6.4 + 0.3 pg/ml
seperti terlihat pada Tabel 1. Vesikula seminalis atau
juga dikenal sebagai glandula vesikula merupakan
kelenjar asesori hewan memiliki peran yang nyata
dan penting dalam mengatur fungsi neuroendokrin
dan berbagai perilaku reproduksi dan sosial dengan
struktur berlobus terletak di dekat leher kandung
kemih dan sisi lateral ampula (Jainudeen and Hafez,
2000). Panjang glandula vesikula seminalis menurut
Hafez (2000) adalah 13 cm sedangkan Getty (1975)
melaporkan bahwa panjang glandula tersebut adalah
10 — 12 cm. Whittier (1993) menuliskan bahwa
panjang glandula seminalis adalah 4 — 5 inchi atau
10.2 - 12.7 cm dan Rahman et al. (2010) menyatakan
panjang vesikula seminalis sebelah kanan dan kiri
berurutan adalah 9.4 cm dan 8.6 cm. Berdasarkan
referensi tersebut di atas maka panjang glandula

vesikula seminalis pada penelitian ini (11.9 + 1.5 cm)
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Tabel 1. Rerata data (mean + SEM) dari seluruh sampel yang diperiksa (n=60).

Panjang Lebar .
Berat : . Konsentrasi
. Umur . Volume Vesikula Vesikula
Berat Sapi (kg) V. Seminalis . L . PGF o
(tahun) Cairan (ml) Seminalis (cm) Seminalis 2
(& (pg/ml)
(cm)
441.5+30.6 23+£02 859=+134 10.4+£4.0 119+1.5 6.7+£1.5 6.4+0.3

Tabel 2. Distribusi berat dan volume cairan vesikula seminalis serta konsentrasi PGF o dari beberapa kelompok
berat sapi dengan kisaran umur antara 1-4 tahun.

. Panjang Lebar .
Kelompok Berat Volume .Calr.an Vesikula Vesikula Konsentrasi
. V. Seminalis R . PGF,a
Berat V. Seminalis (g) Seminalis (cm) Seminalis 2
(ml) (pg/ml)
(cm)
200 — 380 kg 64.1 +£6.3° 52+0.9° 9.4+0.5 6.1+0.1 56+04
381 -570 kg 91.5+8.7%® 10.7 £ 1.7° 13.1+2.1 6.6 +£0.2° 62+0.6
571 -1750 kg 120.6 = 13.6° 20.5+4.4° 125+04 7.8 +£0.4° 81+1.9

> superscript yang berbeda dalam kolom menunjukkan perbedaan yang nyata (P<0.05), n = 60.

tergolong normal. Berat glandula vesikula seminalis
yang diperoleh dalam penelitian ini (85.9 = 13.4 g)
menunjukkan angka yang sedikit lebih tinggi dari
laporan yang diberikan oleh Hafez (2000) maupun
Rahman et al. (2010) yaitu 75 g dan 38.4 g.

Pengaruh berat badan sapi

Pada Tabel 2 terlihat bahwa berat vesikula
seminalis pada kelompok berat 200 — 380 kg (64.1
+ 6.3 g) lebih rendah secara signifikan (P<0.05)
dibandingkan dengan kelompok berat badan 571
— 750 kg (120.6 £13.6 g). Volume cairan vesikula
seminalis memiliki perbedaan yang nyata diantara ke
3 kelompok berat yang dipergunakan yaitu kelompok
berat badan 200 — 380 kg memiliki volume cairan
(5.2 £ 0.9 ml) yang lebih rendah dari pada kelompok
berat badan 381 — 570 kg (10.7 + 1.7 ml) sedangkan
kelompok berat badan 571 — 750 kg memiliki volume
cairan tertinggi (20.5 £ 4.4 ml) dibandingkan 2

kelompok lainnya. Sedangkan konsentrasi PGF,a
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tidak menunjukkan adanya perbedaan diantara ke
3 kelompok berat badan tersebut. Perbedaan yang
signifikan tersebut dilanjutkan dengan pemeriksaan
besarnya pengaruh berat badan sapi terhadap variabel
yang ada menggunakan analisa regresi dan korelasi
seperti pada Gambar. Hasil perhitungan menunjukkan
bahwa berat sapi memiliki korelasi terhadap berat
vesikula seminalis dengan r* sebesar 0.24 dan angka
kepercayaan P=0.0002. Sedangkan korelasi antara berat
sapi terhadap volume cairan diperoleh r* sebesar 0.32
dan angka kepercayaan P<0.0001.

Berat badan sapi memiliki korelasi yang
signifikan terhadap berat vesikula seminalis dan
demikian juga dengan volume cairan, panjang dan
lebar vesikula seminalis yang menunjukkan korelasi
positif seperti pada Tabel 4. Hal tersebut sesuai
dengan pendapat (Jainudeen and Hafez, 2000)
yang mengatakan bahwa ukuran glandula vesikula
seminalis mengikuti pertumbuhan tubuh dan

cenderung bervariasi pada setiap spesies.
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Gambar. Hasil analisa regresi dan korelasi antara berat adan sapi terhadap berat vesikula seminalis (A)

dan volume cairan vesikula seminalis (B).

Tabel 3. Pengaruh umur sapi jantan terhadap berat dan volume cairan vesikula seminalis serta konsentrasi PGF o.

Kelompok Umur B§rat. VOl‘m?e C.airan \P;:sr.?l?;lli Lebgr Vc?sikula Kol?gflilt;am
V. Seminalis (g) V. Seminalis (ml) Seminalis (cm) Seminalis (cm) (pe /Il’zll)
1.0 - 1.9 tahun 71.8+10.1 7.6+2.1 153+5.9 6.1+£0.1° 94+29
2.0 —2.9 tahun 95.2+10.6 109+ 2.1 11.9+0.3 6.6 +0.2° 6.5+0.8
3.0 — 3.9 tahun 843 +84 11.7+2.5 10.3+0.5 7.8 +0.4° 56+0.3

b guperscript yang berbeda dalam kolom menunjukkan perbedaan yang nyata (P<0.05), n = 60.

Pengaruh umur sapi

Umur sapi tidak menunjukkan adanya
pengaruh terhadap berat, volume cairan, panjang
dan lebar vesikula seminalis serta konsentrasi PGF o
seperti terlihat pada Tabel 3 berikut. Kelompok umur

1.0-1.9 tahun memiliki berat vesikula seminalis

(71.8 £10.1 g) yang tidak berbeda dengan kelompok
umur 2.0-2.9 tahun (95.2+10.6 g) dan 3.0-3.9 tahun
(84.3£8.4 g). Demikian juga dengan volume cairan
dan konsentrasi PGF,o yang tidak menunjukkan
perbedaan signifikan dari ke 3 pengelompokan umur

yang ditentukan.
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Tabel 4.
konsentrasi PGFZOL.

Korelasi antara berat dan umur sapi terhadap berat, volume cairan, ukuran vesikula seminalis dan

Regresi dan korelasi Nilai R? Nilai P Signifikansi
Berat sapi vs Berat vesikula seminalis 0.2369 0.0002 Signifikan
Berat sapi vs Volume cairan vesikula seminalis ~ 0.3152 <0.0001 Signifikan
Berat sapi vs Panjang vesikula seminalis 0.1495 0.0032 Signifikan
Berat sapi vs Lebar vesikula seminalis 0.1370 0.0050 Signifikan
Berat sapi vs Konsentrasi PGF o 0.0018 0.8414 Tidak
Umur sapi vs Berat vesikula seminalis 0.0137 0.4092 Tidak
Umur sapi vs Volume cairan vesikula seminalis  0.0386 0.1673 Tidak
Umur sapi vs Panjang vesikula seminalis 0.0092 0.4909 Tidak
Umur sapi vs Lebar vesikula seminalis 0.0154 0.3718 Tidak
Umur sapi vs Konsentrasi PGF o 0.0020 0.8435 Tidak

Pada penelitian ini diketahui bahwa umur sapi
tidak menunjukkan adanya pengaruh terhadap berat
danvolume cairan vesikula seminalis serta konsentrasi
PGF 0. Hasil analisa korelasi yang dilakukan pada
faktor umur terhadap parameter lain juga tidak
ditemukan adanya korelasi yang signifikan seperti
yang dapat dilihat di Tabel 4. Hal ini sekilas tampak
berbeda dengan laporan Jainudeen dan Hafez (2000)
bahwa faktor umur memiliki pengaruh terhadap
ukuran dan aktivitas vesikula seminalis pada beberapa
hewan, (Rahman et al., 2010) juga menyatakan
seiring dengan bertambahnya umur seekor sapi,
ukuran vesikula seminalis akan bertambah dan telah
diketahui bahwa terdapat korelasi positif antara umur
hewan dengan ukuran vesikula seminalis terutama
antara umur 2 tahun dibanding umur 4 tahun. Namun
Rahman et al. (2010) menambahkan bahwa ukuran
dan berat glandula vesikula seminalis pada sapi umur
2-3 tahun tidak berbeda nyata. Berdasarkan rentang
umur pada laporan tersebut maka umur sapi yang
dipergunakan pada penelitian ini dapat dikategorikan
pada kelompok sapi muda sehingga pengaruh umur
tidak signifikan berbeda.

Konsentrasi PGF,a tidak terpengaruh dengan

umur sapi maupun berat badan sapi. Hal ini lebih
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disebabkan karena sapi yang dipotong di RPH
didominasi oleh sapi potong yang kemungkinan besar
tidak pernah dimanfaatkan sebagai pejantan sehingga
aktifitas hormon androgennya sebatas kadar yang
diperlukan untuk pertumbuhan dan pemeliharaan
sistem reproduksi jantan saja. Kemungkinan tersebut
didasarkan pada beberapa laporan sebelumnya
bahwa pertumbuhan dan aktifitas sekresi pada
glandula vesikula seminalis dipengaruhi oleh tingkat
konsentrasi hormon androgen yang ditentukan oleh
aktifitas seksual dan libidonya (Gonzales, 2001).
Kajian faktor berat dan umur sapi terhadap
berat dan volume cairan vesikula seminalis serta
konsentrasi PGF,a diperoleh beberapa hubungan
yang telah diterangkan sebelumnya. Hal yang
menarik adalah bahwa konsentrasi PGF o diketahui
tidak memiliki perbedaan diatara kelompok faktor
yang telah ditentukan dan tidak menunjukkan adanya
korelasi dengan faktor-faktor tersebut. Hal tersebut
menunjukkan bahwa konsentrasi PGF,a dalam
cairan vesikula seminalis dipengaruhi oleh faktor
lain yang lebih spesifik. Almenara et al. (2000)
melaporkan bahwa beberapa peneliti yang mencoba
mengetahui hubungan konsentrasi PGF,o dalam

plasma semen dengan faktor luar diperoleh bahwa
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pemberian injeksi testosteron atau hormon androgen
lain mampu meningkatkan aktifitas sekresi sekaligus
meningkatkan berat organ vesikula seminalis.
Sedangkan Masoumi et al. (2011) melaporkan
bahwa injeksi PGF,a pada sapi dengan libido rendah
dapat meningkatkan kualitas ejakulat, konsentrasi
testosteron dan libido. Hubungan yang saling
mempengaruhi ini menunjukkan bahwa konsentrasi
PGF,a ditentukan oleh tingkat konsentrasi hormon
androgen yang menentukan aktifitas seksual dan
libidonya seperti yang dikemukakan oleh Gonzales
(2001). Dengan kata lain, konsentrasi PGFa
sebanding dengan konsentrasi hormon androgen
salah satunya testosteron dan keseluruhan sistem
endokrin tersebut berkembang bersama dengan
proses pubertas hewan (Hafez, 2000).

Hormon PGF,a yang terkandung di dalam
cairan vesikula seminalis dapat diukur dengan
menggunakan metode ELISA yang artinya semakin
membuka kesempatan untuk menggunakan kelenjar
vesikula seminalis dari limbah pemotongan sapi
sebagai sumber penghasil hormon PGF,o dengan
metode ekstraksi seperti yang telah dilaporkan
Pemayun dkk. (2012). Volume cairan vesikula yang
tinggi dapat diperoleh dari sapi dengan berat badan
yang tinggi meskipun konsentrasi PGF,a tidak
dapat dipastikan tinggi namun dimungkinan untuk
mendapatkan jumlah total hormon PGF o yang lebih
banyak.

Kesimpulan

Kesimpulan yang dapat diperoleh dari
penelitian ini adalah konsentrasi hormon PGF,a
dapat terukur di dalam cairan vesikula seminalis
dengan kadar tertentu dan tidak ditemukan adanya

pengaruh dari berat hidup maupun umur sapi. Berat

badan sapi memiliki korelasi positif terhadap berat,
volume cairan, panjang dan lebar vesikula seminalis
tetapi tidak ditemukan adanya pengaruh terhadap
konsentrasi PGF,a. Umur sapi antara 1.0-3.9 tahun
tidak memiliki pengaruh terhadap berat dan ukuran

vesikula maupun volume cairan vesikula seminalis.
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Abstract

This study aims to be show damage in the intestine of mice caused by inoculation of the larvae of Anisakis
spp. alive and who has died because of a warming 75°C for 7 minutes. Eighteen male mice (Mus musculus) were
divided into three groups: control group, a group of mice were inoculated the larvae of Anisakis spp. alive and
groups of mice were inoculated the larvae of Anisakis spp. who have died. 48 hours post inoculation, the mice’s
intestines necropsy performed later performed HE staining to identify and scoring intestinal histopathology. The
results showed inoculation of the larvae of Anisakis spp. either alive or dead induce histological changes in the
intestine in the form of infiltration of inflammatory cells, epithelial changes and structural changes in the intestinal
mucosa.

Keywords: Third stage larvae Anisakis spp., Intestinal damage, histopathology, Mus musculus

Abstrak

Penelitian ini bertujuan untuk melihat gambaran kerusakan pada usus mencit yang ditimbulkan akibat
inokulasi larva Anisakis spp. dalam keadaan hidup dan yang telah mati karena mengalami pemanasan 75°C selama 7
menit. Delapan belas ekor mencit (Mus musculus) dibagi menjadi tiga kelompok yaitu kelompok kontrol, kelompok
mencit yang diinokulasi larva Anisakis spp. dalam keadaan hidup dan kelompok mencit yang diinokulasi larva
Anisakis spp. yang telah mati. 48 jam post inokulasi, dilakukan nekropsi usus mencit untuk kemudian dilakukan
pewarnaan HE untuk mengidentifikasi dan skoring histopatologi usus. Hasil penelitian menunjukkan inokulasi
larva Anisakis spp. baik dalam keadaan hidup maupun mati menimbulkan perubahan gambaran histologi pada usus
berupa infiltrasi sel radang, perubahan epitel dan perubahan struktur mukosa pada usus.

Kata kunci : Larva tiga Anisakis spp., kerusakan usus, histopatologi, Mus musculus

Pendahuluan (Daschneret al., 2012). Kasus anisakiasis tersebar di

Anisakiasis merupakan infeksi parasit pada
manusia dan hewan yang disebabkan oleh larva
nematoda dari famili Anisakidae yaitu Anisakis spp.
yang memiliki predileksi pada usus ikan. Larva
Anisakis banyak ditemukan pada ikan dan mamalia
laut di laut utara, samudra Atlantik dan samudra
Pasifik bagian utara. Penelitian menunjukkan

bahwa prevalensi 80% ikan terdapat parasit ini

berbagai belahan dunia, terutama daerah atau negara
dengan konsumsi ikan mentah tinggi yang menjadi
salah satu penyebab paling umum alergi makanan
(Lindqvist et al., 1993). Manusia terinfeksi Anisakis
spp. bila memakan ikan mentah, penggaraman dan
pengasapan kurang sempurna. Pemasakan kurang
matang yang mengandung larva Anisakis spp. yang

dapat menginduksi dua masalah utama yang sering
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dikaitkan dengan gejala klinis mirip dengan infeksi
bakteri atau virus gastroenteritis.

Belum banyak informasi tentang kejadian
Anisakis di Indonesia. Pengamatan Hariyadi
(2006) pada ikan di beberapa perairan Indonesia
menunjukkan prevalensi larva Anisakidae yang
cukup tinggi pada ikan Ekor Kuning di Selat Sunda
sebesar 67%, Laut Bali sebesar 67% dan Laut Nusa
Tenggara Timur sebesar 17%, ikan Tuna di Laut Bali
menunjukkan prevalensi larva Amnisakidae sebesar
67% dan Laut Nusa Tenggara Timur sebesar 17%
dan prevalensi larva Anisakidae pada ikan Kerapu di
Selat Sunda sebesar 25%, Laut Bali sebesar 43% dan
Laut Nusa Tenggara Timur sebesar 17%.

Pasien yang terkena Anisakiasis terutama
berasal dari antigen somatik yang berasal dari larva
hidup atau mati (Moneo et al., 2005) pada produk
ikan yang disebabkan allergen dari Anisakis spp.
yang tahan terhadap panas dan pepsin yaitu protein
Tropomyosin (Caballero et al, 2008). Meskipun
dimasak pada 70°C atau didinginkan -20°C selama 72
jam yang diyakini dapat menghancurkan infektivitas
parasit ini, namun ternyata kemampuan untuk
mendenaturasikan protein tidak dapat dihilangkan
(Caballero and Moneo 2004). Pengasapan dan
penggaraman dengan menggunakan lemon atau
cuka juga tidak dapat membunuh parasit ini
terbukti larva 4. simplex dapat bertahan dalam cuka
hingga 51 hari (Oshima, 1972). Penelitian yang
dilakukan oleh Raharjo (2016) tentang preservasi
pangan memberikan hasil bahwa memasak ikan
laut dengan metode pemanasan dengan suhu
75°C selama tujuh menit mematikan seluruh larva
Anisakis spp., namun hal ini belum dibuktikan
apakah protein Tropomyosin terdenaturasi atau
tidak hingga dapat menimbulkan perubahan

histologi pada usus. Perlu penelitian apakah larva
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Anisakis spp. baik dalam keadaan hidup atau mati
akan mengakibatkan perubahan histopatologi pada
usus mencit jika diinokulasikan secara oral yang
nantinya hasil penelitian ini akan membuktikan
apakah larva Amisakis spp. yang telah mati tetap

dapat menimbulkan kerusakan pada usus.

Materi dan Metode

Penelitian ini menggunakan hewan coba
mencit jantan sebanyak 18 ekor, alkohol absolut,
70%, 80%, 90% dan 96%, xylene, parafin cair,
xylol, antibodi 