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Abstract 

 

Acetaminophen, commonly known as paracetamol, is a non-steroidal anti-

inflammatory drug commonly used in human medicine for its antipyretic and 

analgesic action. As paracetamol became readily available in many over-the-

counter and no-prescription products, reports of paracetamol poisoning in dogs 

and cats became more common. The toxicity of paracetamol is more pronounced 

in cats when compared to dogs. Clinical signs of paracetamol toxicity include 

depression, weakness, tachypnea, dyspnea, vomiting, hypothermia, facial or paw 

edema, hepatic necrosis, and death. The characteristics of severe paracetamol 

poisoning are methemoglobinemia, cyanosis, anemia, and jaundice. Although 

there are no specific antidotes, acetylcysteine is the drug of choice for 

paracetamol poisoning treatment. Symptomatic and supportive therapies play a 

more definitive role in the management of paracetamol poisoning. This paper 

aims to briefly review the clinical symptoms, diagnosis, and treatment of 

paracetamol poisoning in dogs and cats. 
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Parasetamol (acetaminofen) adalah obat 

analgesik dan antipiretik yang murah, aman 

dengan efek samping rendah, efektif serta dapat 

ditoleransi dengan baik. Menurut  Gunnell et al. 

(2000) parasetamol banyak tersedia di pasaran 

seperti toko obat ataupun apotek dan dapat 

diperoleh secara bebas sehingga jarang 

diperhatikan efek samping toksisitasnya. 

Namun demikian, parasetamol merupakan 

salah satu penyebab paling umum keracunan 

obat di seluruh dunia. Parasetamol pertama kali 

diperkenalkan pada tahun 1955 untuk aplikasi 

klinis dan sejak itu digunakan secara luas 

hampir di seluruh dunia sebagai obat bebas 

tanpa resep dokter (Sheen et al., 2002; Ibrahim 

et al., 2013). Acetaminofen atau lebih dikenal 

dengan nama parasetamol (4-

Hydroxyacetanilide N-acetyl-p-aminophenol 
N- (4-Hydroxyphenyl) acetamide) adalah 

sintetis turunan non-opiat p-aminophenol. 

Sejak parasetamol banyak tersedia dan mudah 

diperoleh di toko obat maupun apotek, saat itu 

pula kejadian keracunan pada anjing dan kucing 

yang merupakan hewan peliharaan yang sangat 

populer mengalami peningkatan (Finco et al., 

1975; Horowitz, 2000; Dewandaru et al., 2019). 

Lebih dari 200 produk tunggal maupun 

kombinasi parasetamol dalam bentuk sediaan 

tablet, cair, dan senyawa long acting tersedia di 

pasaran (AHFS Drug Information, 2000; 

Larsen dan Wendon, 2014).  

Toksisitas parasetamol dapat berasal dari 

dosis tunggal atau dosis kumulatif yang 

termanifestasi dalam bentuk 

methemoglobinemia dan kerusakan hepar 

(Mitchelle et al., 1973; Schlesinger, 1995; 

McConkey et al., 2009). Pada anjing, 

parasetamol digunakan sebagai analgesik 

dengan dosis 10 mg/kgBB 2 kali sehari (Perry, 

1998). Pemberian dosis 200 mg/kgBB pada 

anjing kemungkinan dapat menimbulkan 

methemoglobinemia. Gejala klinis tidak begitu 

jelas pada anjing kecuali mengkonsumsi 

parasetamol dengan dosis melebihi 100 mg/kg 

http://issn.pdii.lipi.go.id/issn.cgi?daftar&1524733285&1&&2018
http://issn.pdii.lipi.go.id/issn.cgi?daftar&1524733586&1&&2018
mailto:indarjulianto@ugm.ac.id
https://doi.org/10.46549/jipvet.v10i1.86
https://doi.org/10.46549/jipvet.v10i1.86


Yanuartono et al. Keracunan Parasetamol pada Kucing dan Anjing 

56 

dapat menimbulkan keracunan pada hepar 

(Nash dan Oehme, 1984). Berbeda dengan 

kucing, dosis 10 mg/kg BB dapat menimbulkan 

gejala keracunan parasetamol. Hal tersebut 

disebabkan kucing kurang memiliki 

kemampuan memetabolisme parasetamol 

karena defisiensi enzim glukuronil transferase 

(Denzoin-Vulcano et al., 2013). Berdasarkan 

penelitian, menurut Sellon (2001) yang perlu 

diingat secara khusus, baik oleh pemilik atau 

praktisi adalah tidak ada dosis parasetamol 

yang aman bagi kucing. Studi telah 

menunjukkan bahwa dosis 50 hingga 100 

mg/kgBB bersifat racun bagi kucing. 

Gejala klinis keracunan parasetamol pada 

anjing dan kucing bervariasi tergantung dosis 

obat yang tertelan. Gejala klinis pada kucing 

adalah muntah, membrana mukosa pucat, 

temperatur tubuh menurun, pulsus lemah, 

edema subkutan pada wajah, enteritis 

hemoragika, anoreksi dan dehidrasi (Aronson 

dan Drobatz, 1996; Rajesh et al., 2017). Gejala 

lain yang muncul menurut Haschek (1998) dan 

Bates (2016) adalah methemoglobinaemia, 

cyanosis, anaemia dan jaundice. Sedangkan 

gejala klinis pada anjing awalnya adalah 

depresi, muntah, lethargi dan dehidrasi ringan, 

membrana mukosa sianotik, lidah berwarna 

biru (Kelly, 1984). Gejala melanjut menjadi 

tremor, hipersalivasi, takikardia namun 

temperatur tubuh masih normal (MacNaughton, 

2003; Thompson, 2014).   

Pada dasarnya tidak ada antidota khusus 

untuk keracunan parasetamol. Meskipun 

demikian, beberapa obat dapat memperlambat 

produksi metabolit racun dan mengurangi 

kecepatan kerja racun. Terapi keracunan 

parasetamol dapat berlangsung lama dan 

bervariasi karena kerusakan luas yang dapat 

ditimbulkannya, terutama pada kasus yang 

berat. Beberapa terapi simptomatis awal yang 

dapat dilakukan berupa induksi emesis, 

activated charcoal, pemberian cairan infus, 

acetyl cysteine. Tulisan ini bertujuan untuk 

mengulas secara singkat gejala klinis, diagnosis 

dan terapi keracunan parasetamol pada anjing 

dan kucing. 

Parasetamol atau acetaminofen adalah 
nama umum digunakan untuk obat dengan 

rumus kimia 4-Hydroxyacetanilide N-acetyl-p-

aminophenol N- (4-Hydroxyphenyl) acetamide 

(Jóźwiak-Bebenista dan Nowak, 2014) yang 

merupakan derivat sintetis non-opiat p-

aminophenol (Srabovic et al., 2017). Bales et 

al. (1985) dan  Srabovic et al. (2017) 

menyatakan bahwa asetaminofen atau 

parasetamol menurut IUPAC N- (4-

hydroxyphenyl) ethanamide merupakan 

kelompok analgesik dan antipiretik non-opioid 

dengan rumus molekul C8H9NO2 dan massa 

151,18 g/ mol1. Molekul terdiri dari inti 

benzena yang disubstitusi oleh gugus hidroksil 

dan atom nitrogen gugus amida pada posisi para 

(1,4). Paracetamol merupakan anti radang 

nonsteroidal (NSAID) yang sering digunakan 

sebagai analgesik, antipiretik dan anti 

radang  meskipun bersifat ringan (Jahr dan Lee, 

2010). Parasetamol memiliki kemampuan 

meningkatkan ambang batas rasa sakit dengan 

menghambat aktivitas enzim cyclooxygenase 

serta menurunkan efek pirogen dengan 

menghambat sintesis prostaglandin 

(Richardson, 2000;  Botting, 2000;  Aronoff et 

al., 2006). 

Parasetamol bersifat larut dalam air dan 

absorbsi terjadi dengan cepat dari saluran 

gastrointestinal dan mencapai puncak plasma 

sekitar 30 menit dari dosis aplikasi oral dan 

terdistribusi ke sebagian besar jaringan tubuh 

(Rossoff, 1994). Setelah dimetabolisme di 

hepar oleh sitokrom p450, parasetamol 

diekskresikan dalam urin dengan waktu paruh 

eliminasi berkisar 2 jam (Kalsi et al., 2011). 

Menurut Steenbergen (2003), sebagian besar 

parasetamol dimetabolisme di hepar dan 

selebihnya dimetabolisme di ginjal. 

Metabolisme parasetamol melalui 2 fase yaitu 

fase I dimana obat mengalami oksidasi oleh 

sitokrom P450 (CYP450) dan metabolitnya 

lebih bersifat toksik. Pada fase II terjadi 

konjugasi metabolit lanjut dimana pada fase 

tersebut metabolit mengalami penurunan 

toksisitas sehingga menjadi lebih aman 

(Jerzsele, 2012). Fase terakhir adalah eliminasi 

metabolit dengan dieksresikan melalui empedu 

(Steenbergen, 2003). Kucing sangat sensitif 

terhadap efek toksik parasetamol karena 

beberapa alasan (Court dan Greenblatt, 2000). 

Kucing membentuk glukoronida dengan 

banyak senyawa secara perlahan, atau tidak 

sama sekali, karena hanya memiliki sedikit 
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isoform dari enzim glucuronyl transferase yang 

berperan dalam mediasi konjugasi. Lebih 

khusus lagi, kucing relatif tidak memiliki 

acetaminophen glucuronyl transferase afinitas 

tinggi yang spesifik dan berperan dalam 

mengkonjugasikan asetaminofen dengan asam 

glukuronat (Allen, 2003; Court, 2013). 

Defisiensi enzim glucuronyl transferase 

tersebut menyebabkan metabolism parasetamol 

lebih menggunakan jalur sitokrom P450 (Allen, 

2003; Khan, 2014) sehingga mengakibatkan 

akumulasi NAPQI (Jerzsele, 2012). Lebih 

lanjut, NAPQI yang tidak dapat didetoksifikasi 

akan membentuk protein yang bersifat toksik 

dan berperan sebagai radikal bebas sehingga 

menyebabkan kerusakan hemoglobin, eritrosit, 

sel ginjal dan sel hepar pada kucing (Jaeschke 

et al., 2002; Court, 2013; Wang et al., 2017). 

Dampak kejadian keracunan parasetamol 

jauh lebih berat pada kucing jika dibandingkan 

dengan anjing. Laporan kasus menunjukkan 

bahwa sama sekali tidak ada dosis yang aman 

untuk kucing (Richardson, 2000). Menurut 

Aronson dan Drobatz (1996) dosis toksik 

adalah 50 -100 mg/kg BB, tetapi dosis rendah 

10 mg/kg BB dapat menunjukan gejala gejala 

klinis bahkan sampai kematian. Menurut 

Savides et al. (1984), gejala keracunan pada 

kucing muncul pada dosis 60 mg/kgBB 

sedangkan pada anjing biasanya muncul jika 

menelan parasetamol lebih dari 200 mg/kgBB 

(Villar dan Buck, 1998). Judge (2018) dalam 

tulisannya menyatakan bahwa dosis toksik 

parasetamol pada kucing adalah 10 mg/kg BB, 

sedangkan anjing 75-100 mg/kgBB. Melihat 

dosis toksik seperti yang tertera diatas maka 

kejadian keracunan parasetamol menjadi hal 

yang dapat dimaklumi karena ketidak tahuan 

pemilik sehingga memberikan parasetamol 

yang digunakan untuk pengobatan manusia, 

terutama dalam bentuk tablet yang biasanya 

mengandung 500 mg. 

Gejala klinis sangatlah bervariasi dan dapat 

bersifat akut maupun lanjut. Gejala akut 

biasanya terjadi 4-12 jam setelah menelan 

parasetamol. Gejala akut dapat berupa kongesti 

membrana mukosa, cyanosis, tachypnea, 

dyspnea, tachycardia, edema pada muka atau 

kaki, muntah, pruritus dan depresi (Allen, 2003; 

MacNaughton, 2003; Pothiappan et al., 2014; 

Rajesh et al., 2017). Jika keracunan awal tidak 

tertangani maka terjadi gejala lanjut yang 

terjadi 24-72 jam setelah menelan parasetamol. 

Gejala lanjut biasanya terkait erat dengan 

nekrosis hepar, anemia hemolitika, 

methemoglobulinemia, methemoglobulinuria, 

disfungsi adrenal, gangguan SSP, tremor, 

kejang, koma dan mati (Schlesinger, 1995; 

Aronson dan Drobatz, 1996; Perry, 1998; Skold 

et al., 2011). Diagnosis keracunan parasetamol 

pada anjing dan kucing didasarkan atas 

anamnesa, riwayat pengobatan, gejala klinis 

dan hasil pemeriksaan laboratoris yang 

ditemukan.  Ketelitian dalam anamnesa sangat 

menentukan ketepatan diagnosa karena kasus 

keracunan parasetamol pada anjing dan kucing 

banyak terjadi disebabkan ketidak tahuan 

pemilik dalam memberikan obat. Gejala klinis 

disertai dengan pengobatan pada kasus 

keracunan parasetamol anjing dan kucing 

disajikan pada Tabel 1. 

Tabel 1. menunjukkan bahwa kejadian 

keracunan pada anjing dan kucing kebanyakan 

karena menelan parasetamol dalam jumlah 

yang berlebihan (500 mg) dan tampaknya kasus 

tersebut muncul karena pemilik berinisiatif 

untuk memberikan pengobatan sendiri tanpa 

konsultasi dokter hewan. Hal tersebut 

menunjukkan bahwa anamnesa sangatlah 

penting pada kasus keracunan parasetamol pada 

anjing dan kucing. Seperti dinyatakan oleh 

Finco et al. (1975) bahwa saat parasetamol 

mudah diperoleh dan dijual bebas tanpa resep 

maka frekuensi kejadian keracunan menjadi 

lebih sering. Gejala klinis yang muncul sangat 

bervariasi seperti depresi, lethargi, dehidrasi 

ringan, membrana mukosa sianotik, edema 

pada muka, tremor, hipersalivasi, takikardia, 

anoreksia, muntah, dehidrasi dan koma. Gejala 

seperti muntah, diare, hipersalivasi, dehidrasi, 

lethargi, depresi merupakan gejala yang sangat 

umum dan tidak menciri  sehingga diagnosa 

yang tepat harus berdasarkan anamnesa yang 

cermat, pemeriksaan klinis maupun laboratoris. 

Diagnosa banding perlu dijadikan dasar 

pertimbangan supaya penentuan diagnosa bisa 

http://issn.pdii.lipi.go.id/issn.cgi?daftar&1524733285&1&&2018
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lebih akurat. Beberapa contoh diagnosa 

banding dengan gejala klinis yang mirip adalah  

keracunan avermectin pada anjing (Merol dan 

Eubig, 2012), keracunan suplemen yang 

mengandung asam amino 5-hydroxytryptophan 

pada anjing (Gwaltney-Brant et al., 2000), 

keracunan spinosad pada kucing (Jenkins et al., 

2019), keracunan coklat pada anjing 

(Stidworthy et al., 1997), keracunan permethrin 

pada anjing (Klainbart et al., 2014)

 
Tabel 1. Gejala klinis dan terapi kasus keracunan parasetamol anjing dan kucing. 

Hewan Anamnesa Gejala klinis 
Pemeriksaan 

laboratoris 
Terapi Pustaka 

Anjing 

Miniature 

Pinscher 

Menelan 4-

6 kaplet 

parasetamol 

500 mg 

 

Depresi, 

pembengkakan wajah 

dan vulva, lethargi, 

pulsus 180/menit, 

frekuensi nafas 

40/menit. Membrana 

mukosa keruh,  

Hemolisis darah, 

ditemukan Heinz 

bodies, PCV 

meningkat (60%).  

Apomorphine (0,375 

mg/kg), suspensi 

activated charcoal-

kaolin (10 ml/ kg PO), 

N-acetylcysteine (160 

mg/kg IV), ascorbic 

acid/vitamin C (20 

mg/kg IV), cimetidine 

(5 mg/kg IV),   fluid 

terapi 2,5% dekstrosa 

12 ml/kg/jam 

Mariani dan 

Fulton, 2001 

Kucing 

jantan 

Menelan 

parasetamol 

300 mg 

Temperatur tubuh 

meningkat (39,1ºC), 

pulsus 85/menit, 

frekuensi nafas 

24/menit. Membrana 

mukosa mata dan 

mulut kongesti serta 

kering, edema pada 

wajah 

Tidak dilakukan  Activated charcoal 3 

g/oral, N-acetyl 

cysteine (140 

mg/kg/IV), Ringer  

laktat 10 ml/kg,  

Pothiappan et 

al., 2014 

Anjing 

Dalmatian  

Menelan 

parasetamol 

500 mg , 

dengan 

jumlah 

tidak 

diketahui 

Depresi , lethargi, 

dehidrasi ringan, 

membrana 

mukosa sianotik, 

edema pada muka, 

tremor, hipersalivasi, 

takikardia, 

temperature tubuh 

normal (37,9°C) 

Methemoglobinemia, 

hemoglobinuria, 

tidak ditemukan 

Heinz body, kadar 

glukosa darah 

meningkat (9,09 

mmol/L), fosfor 

rendah (0,29 

mmol/L, 

hipoproteinemia,  

alanine 

aminotransferase 

(ALT) dan alkaline 

phosphatase (ALP) 

normal 

Larutan 8,4% sodium 

bikarbonat (50 mg/kg 

BB, PO),  asam 

askorbat (30 mg/kg 

BB, SC),  larutan 20% 

N-acetylcysteine (140 

mg/kg BB, IV) , infus 

0,9% NaCl (2,4 

mL/kg BB/jam, IV) 

MacNaughton, 

2003 

Kucing 

betina 

umur 3 

bulan 

Menelan 2 

tablet 

parasetamol 

500 mg 

dengan 

interval 

waktu 12 

jam 

Anoreksia, muntah, 

enteritis hemoragika, 

kebengkakan kepala, 

urin kemerahan, 

dehidrasi dan koma 

Tidak dilakukan 

pemeriksaan 

laboratoris 

Ringer laktat (25 ml, 

IV),injeksi  

acetylcysteine (150 

mg/KgBB), 

metronidazole (20 

mg/KgBB), 

Amoksisilin (20 

mg/KgBB) dan 

deksametason ( 0,5 

mg/KgBB) 

Rajesh et al., 

2017 

 

Hasil pemeriksaan laboratoris pada kasus 

keracunan parasetamol yang dapat membantu 

peneguhan diagnosa adalah ditemukannya 

methemoglobinemia dan Heinz bodies (Taylor 

dan Dhupa, 2000; McConkey et al., 2009). 

Meskipun methemoglobinemia merupakan 

hasil pemeriksaan laboratoris yang cukup 

banyak membantu ketepatan diagnosa, namun 

demikian, diagnosa banding adanya 

methemoglobinemia dan Heinz bodies pada 
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kejadian keracunan penyebab lain harus tetap 

dicermati. Salgado et al. (2011) menyatakan 

bahwa keracunan Allium sp anjing atau kucing 

juga menunjukkan adanya methemoglobinemia 

dan Heinz bodies pada pemeriksaan laboratoris. 

Diagnosa banding lain adanya 

methemoglobinemia dan Heinz bodies adalah 

keracunan Brassica sp. pada anjing (Hendricks 

dan Gates, 2019), serta penggunaan anastesi 

lokal seperti lidocaine, benzocaine, tetracaine, 

dan dibucaine (Holtzworth, 1987). Hasil 

pemeriksaan laboratoris yang lain seperti kadar 

glukosa darah, fosfor, protein, ALT, ALP dan 

PCV dapat digunakan sebagai pendukung 

diagnosa meskipun tampaknya tidak dapat 

sepenuhnya mendukung penentuan diagnosa 

keracunan parasetamol (Bates, 2016). 

Meskipun demikian, menurut Oros et al. 

(2007), keracunan parasetamol pada anjing dan 

kucing menunjukkan terjadinya peningkatan 

total bilirubin, ALT dan ALP, hiperglikemia 

dan hipoproteinemia. Terapi yang diberikan 

dapat berupa larutan N-acetylcysteine, 

activated charcoal, apomorphine, antibiotika, 

cimetidine, infus (Ringer laktat, 0,9% NaCl) 

dan larutan 8,4% sodium bicarbonate . 

Pemberian larutan 20% N-acetylcysteine 

sebagai antidota ditujukan untuk memperbaiki 

kondisi hepar pada keracunan parasetamol. N-

acetylcysteine berperan dalam inaktivasi 

metabolit parasetamol sehingga menjadi tidak 

aktif dan juga berfungsi sebagai prekursor 

glutathione (Nash and Oehme, 1984; 

Plumb,1999). Menurut Donova (1998) N-

acetylcysteine berperan juga dalam 

menurunkan tingkat kerusakan hepar dan 

methemoglobinemia melalui konjugasi dengan 

metabolit reaktif parasetamol dan 

mengembalikan glutathione ke level normal. 

Antidota lain yang dapat digunakan adalah 

ascorbic acid (vitamin C). Menurut Hjelle dan 

Grauer (1986) dan Steenbergen (2003), vitamin 

C dapat menurunkan kadar methemoglobin dan 

meningkatkan haemoglobin, meskipun reaksi 

tersebut berjalan secara lambat sehingga 

dianjurkan pemberiannya dikombinasikan 

dengan antidota yang lain. Activated charcoal 

berperan sebagai absorben parasetamol dan 

dianjurkan diberikan ulang karena adanya 

resirkulasi enterohepatik parasetamol 

(Richardson, 2000; Wilson dan Humm, 2013). 

Meskipun demikian pemberian activated 

charcoal perlu memperhatikan selisih waktu 

dengan pemberian N-acetylcysteine.  

Pemberian dengan selisih waktu tersebut perlu 

dilakukan dikarena N-acetylcysteine dapat 

diabsorbsi juga oleh activated charcoal. 

Menurut Rajesh et al. (2017) dan Judge (2018) 

pemberian antibiotika seperti amoksisilin, 

metronidazol dan golongan beta laktam pada 

kasus keracunan parasetamol ditujukan pada 

kondisi nekrosis hepar. Pemberian 

apomorphine ditujukan untuk menginduksi 

muntah sehingga diharapkan parasetamol yang 

masih berada dalam lambung dapat 

dikeluarkan. Apomorphin tidak dianjurkan 

untuk kucing karena dapat menstimulasi SSP 

secara berlebihan dan depresi pernafasan 

(Scherkl et al., 1990; Mariani dan Fulton 2001; 

Lee, 2013). Mariani dan Fulton (2001) 

memberikan cimetidine dalam kasus anjing 

keracunan parasetamol. Menurut Osweiler 

(1997), cimetidine mampu menghambat sistem 

oksidasi sitokrom p-450 dalam hepar sehingga 

diharapkan mampu menurunkan tingkat 

metabolisme parasetamol, meskipun 

kemampuan tersebut masih menjadi 

perdebatan. Ilkiw dan Ratcliffe (1987) 

menambahkan bahwa kemampuan cimetidine 

belum dievaluasi untuk kasus keracunan 

parasetamol pada anjing maupun kucing. 

Namun demikian hasil penelitian Sehitoglu et 

al. (2017) dengan menggunakan hewan coba 

tikus Sprague Dawley jantan menunjukkan 

kemampuan cimetidine melindungi hepar dari 

kerusakan akibat keracunan parasetamol. 

Pemberian larutan infus seperti Ringer 

laktat atau 0,9% NaCl sebagai terapi suportif 

ditujukan untuk memperbaiki perfusi jaringan 

dan status hidrasi tubuh, sedangkan larutan 

8,4% sodium bicarbonate diberikan jika ada 

indikasi terjadinya asidosis metabolik (Oros et 

al., 2007).  Dengan demikian cairan infus 

diberikan jika hanya terjadi gangguan perfusi 

jaringan atau dehidrasi. Dengan demikian 

pengobatan keracunan parasetamol pada anjing 

dan kucing terutama ditujukan untuk mengganti 

glutathione, konversi methemoglobin kembali 

ke bentuk hemoglobin dan mencegah atau 

mengobati nekrosis hepar. Oleh karena itu 

terapi simptomatis dan suportif lebih banyak 

berperan pada keracunan parasetamol. 
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