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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.
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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). 

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 (King dkk., 2006), hormon eritropoietik 

(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 

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 Ringer’s 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 

eksresi 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 Elliot 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 CO2  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 CO2 di kisaran level 16-24 mmol / 

l (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 

alumunium hidroksi (sucralfate), lanthanum karbonat 

sevelamer HCl 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 HCl 

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 

(Savica dkk., 2009). Pengobatan dengan menggunakan 

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 

human erythropoeitin (rhEPO) 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 rhEPO adalah meningkatnya tekanan 

darah (Bloomberg dkk., 1992). Namun demikian 

menurut Cowgill dkk. (1998), setelah pemberian 

beberapa minggu rhEPO, tubuh akan menghasilkan 

antibodi anti rhEPO 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 rhEPO dan 

mengalami anemia berat karena kemungkinan rhEPO 

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) menunjukan bahwa 

prevalensi hipertensi akibat penyakit ginjal kronis 

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-Sendón 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), β 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 

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 / 

l (< 3,5 mEq / l) , 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 

(Schlondorff, 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-β-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 

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 direkomendasikan 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 Eicosapentaenoic 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.
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