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ABSTRAK 

 Pasien dengan penyakit kardiovaskular seperti gagal jantung kronis dapat mengalami 

kakeksia kardiak. Hal ini terjadi karena berbagai mekanisme yang terkait dengan proses 

patologis pada jantung. Kejadian kakeksia kardiak juga menjadi penanda buruknya prognosis 

pada pasien. Keadaan ini ditandai dengan penurunan berat badan pada pasien serta penurunan 

massa otot. Inflamasi sistemik berperan dalam perkembangan kakeksia kardiak dan strategi 

pencegahan dan tatalaksana yang tepat akan menurunkan insidensi kejadian ini. Tatalaksana 

yang diberikan dapat berupa farmakologis & non-farmakologis untuk menurunkan tingkat 

mortalitas dan morbiditas pada pasien dengan kakeksia kardiak.  

Kata Kunci: gagal jantung kronik, kakeksia kardiak, strategi tatalaksana. 

 

PENDAHULUAN 

 Kakeksia kardiak merupakan salah satu komplikasi yang dapat dialami oleh pasien 

dengan penyakit kardiovaskular seperti gagal jantung kronis. Kejadian kakeksia kardiak 

dikaitkan dengan prognosis yang kurang baik pada pasien terlepas dari fungsi sistolik serta 

kapasitas fungsional. Kakeksia kardiak dialami oleh sebanyak 8-42% pasien pada beberapa 

studi tentang gagal jantung dan tingkat mortalitas tahunan pada pasien dengan kakeksia kardiak 

dapat mencapai 20-30%.1,2 Kakeksia kardiak ditandai dengan adanya penurunan berat badan 

pada pasien. Perkembangan kakeksia kardiak dihubungkan dengan proses remodeling pada 

jantung. Gangguan pada fungsi dan struktur jantung akan memicu terjadinya remodeling 



melalui aktivasi proses inflamasi.3 Keadaan inflamasi kronis hadir dan berkaitan dengan 

malnutrisi pada pasien karena adanya gangguan absorbsi nutrien sehingga mengganggu status 

nutrisi pasien. Kakeksia kardiak menjadi hal yang penting untuk diperhatikan karena dapat 

mengurangi tingkat kesintasan pasien terlepas dari usia, derajat keparahan gagal jantung, ejeksi 

fraksi, dan kemampuan fisik.4 Pemahaman akan kondisi ini akan membantu klinisi dalam 

memberikan terapi yang tepat. 

 

DEFINISI 

 Secara umum, kakeksia merupakan penurunan berat badan > 5% tanpa edema dan tidak 

disengaja dalam kurun waktu 12 bulan terakhir (atau indeks massa tubuh < 20 kg/m2) pada 

seseorang dengan penyakit kronik dan terdapat setidaknya 3 kriteria klinis atau laboratorium 

seperti adanya penurunan kekuatan otot, kelelahan, anoreksia, infeks massa bebas lemak yang 

rendah, dan adanya peningkatan penanda inflamasi (interleukin-6, C-reactive protein), anemia, 

dan serum albumin yang rendah.5 Pada sistem kardiovaskular, proses patologis yang berkaitan 

dengan terjadinya inflamasi dapat menyebabkan terjadinya kakeksia. Sedikit berbeda dalam 

hal durasi dengan definisi kakeksia secara umum, Pocock et al. mendefinisikan kakeksia 

kardiak sebagai penurunan berat badan >5 % tanpa adanya edema dan tidak disengaja selama 

periode ≥ 6 bulan.6 Kakeksia kardiak tidak hanya mempengaruhi massa bebas lemak, namun 

juga mempengaruhi massa tulang dan massa lemak.7  

 

KAKEKSIA KARDIAK dan OBESITAS 

 Obesitas merupakan salah satu faktor risiko untuk seseorang menderita gagal jantung. 

Namun, obesitas juga menjadi aspek yang memiliki efek protektif pada pasien gagal jantung  

kronik (paradoks obesitas). Sebuah meta-analisis menunjukkan bahwa obesitas dan overweight 

berhubungan dengan tingkat mortalitas yang lebih rendah dibandingkan dengan pasien subjek 

yang underweight pada kasus gagal jantung kronik. Hal ini juga sesuai dengan studi pada 

pasien dengan infark miokard dan studi pada subjek yang menjalani revaskularisasi. Tingkat 

mortalitas yang lebih tinggi pada kelompok pasien underweight diperkirakan karena asupan 

protein yang rendah, malnutrisi, dan kakeksia.8-10 Paradoks obesitas ini dapat terjadi karena 

cadangan energi pada memberikan efek protektif terhadap proses katabolik pada gagal jantung 

dan reseptor tumor necrosis factor-alpha (TNF-α) pada sel adiposit menjadi penyangga untuk 

efek di akhir.11 

 

 



MEKANISME KAKEKSIA KARDIAK12 

 Proses terjadinya kakeksia kardiak merupakan sebuah proses yang kompleks. Beberapa 

mekanisme terkait dengan perkembangan terjadinya keadaan ini 

Peningkatan kebutuhan energi 

 Pasien dengan gagal jantung kronik memiliki kebutuhan energi yang tinggi terkait 

adanya inflamasi, takikardia, aktivasi simpatetik, dan peningkatan usaha napas. Gagal jantung 

kronik merupakan sebuah proses katabolik dan ketidakseimbangan dengan proses anabolic 

berperan dalam mekanisme ini. 

Penurunan absorpsi nutrisi 

 Gangguan penyerapan nutrisi disebabkan karena adanya peningkatan kolagen dan 

penebalan dinding usus sehingga meperpanjang jarak antara dinding kapiler dengan membrane 

enterosit sehingga mengganggu perfusi dan absorpsi, Selain itu, hal-hal tersebut dapat 

menyebabkan translokasi endotoksin dari usus melalui mukosa ke sistemik sehingga dapat 

menyebabkan inflamasi sistemik.13,14   

Penurunan asupan energi 

 Penurunan asupan ini berkaitan dengan sistem neurohormonal yang berkaitan dengan 

faktor neurohormonal. Ghrelin adalah salah satu faktor yang berperan dalam proses asupan 

makanan. Pada keadaan kakeksia, terdapat perubahan pada hormon yang mengatur napsu 

makan. Ghrelin yang meningkat akan meningkatkan napsu makan, namun terdapat 

peningkatan dari hormon yang mengatur rasa kenyang seperti insulin sehingga terjadi 

ketidakseimbangan hormonal.15 Pada pasien gagal jantung kronik, peningkatan kadar ghrelin 

yang diikuti dengan penurunan asupan makanan dapat menyebabkan resistensi ghrelin. Hal ini 

juga berkontribusi dengan terjadinya kakeksia.16 

Aktivasi inflamasi 

 Translokasi endotoksin yang menyebabkan inflamasi sistemik akan meningkatkan 

aktivasi sitokin proinflamasi. TNF- α dan IL-1 merupakan faktor yang terlibat dalam terjadinya 

kakeksia karena menyebabkan anoreksia, peningkatan metabolisme, meningkatkan laju 

penurunan massa tubuh tanpa lemak, dan menurunkan regenerasi sel otot.12,17 

 

IMPLIKASI KLINIS 

Kakeksia kardiak akan menyebabkan pasien mengalami beberapa gangguan pada tubuh 

terkait penurunan berat badan dan adanya inflamasi. Pada kondisi ini, pasien akan mengalami 

pengurangan jaringan pada tulang, lemak, dan massa yang bebas lemak (lean tissue). 

Ketidakseimbangan sintesis dan degradasi massa otot skeletal juga akan menyebabkan atrofi 



otot sehingga terjadi penurunan kekuatan pada pasien dan mengganggu aktivitas.18,19 

Gangguan pada sistem imun juga dapat terjadi pada keadaan kakeksia. Hal ini dapat berkaitan 

dengan peningkatan risiko infeksi pada pasien dengan gagal jantung. Protein dan energy yang 

tidak terdistribusi dengan cukup juga akan mengganggu kemampuan tubuh dalam menjaga 

fungsi pertahanan.20 Penurunan berat badan sendiri tanpa disertai inflamasi berhubungan 

dengan penurunan fungsi organ seperti organ kardiovaskular, gastrointestinal, anemia, 

perubahan fungsi respirasi, penurunan laju penyembuhan pada jaringan. Gangguan sistem 

pernapasan dikaitkan dengan peningkatan katabolisme sehingga kekuatan otot respiratorius 

akan berkurang. Anemia defisiensi besi merupakan salah satu jenis anemia yang sering muncul 

pada pasien gagal jantung dengan prevalensi mencapai 44% tergantung derajat keparahan 

kasus. Defisiensi besi dapat menyebabkan dilatasi ventrikel kiri, memicu terjadinya perubahan 

mitokondrial dan struktural pada jantung, mengganggu fungsi jantung, menyebabkan 

trombositosis, dan stimulasi sistem saraf simpatis.21-23  

 

PREVENSI dan TATALAKSANA  

 Penatalaksanaan pada kakeksia kardiak bersifat multifaktorial karena disebabkan oleh 

beberapa mekanisme. Strategi tatalaksana bertujuan untuk memenuhi kebutuhan nutrisi pasien, 

mengurangi translokasi bakteri usus, menambah napsu makan, dan mengobati anemia 

defisiensi besi.  Tatalaksana yang diberikan pada pasien meliputi aspek farmakologis dan non-

farmakologis.  

 

Pemberian nutrisi 

 Pemenuhan nutrisi pada pasien dengan kakeksia kardiak terutama diberikan untuk 

pasien tanpa obesitas. Pemberian diberikan dalam jumlah kecil hingga mencapai target berat 

badan dalam rentang normal hingga sedikit dibawah batas atas. Pemberian nutrisi berlebihan 

dapat meningkatkan katekolamin dan kadar insulin dalam plasma dan menyebabkan stress 

fisiologis.24 Pola hidup dan diet yang memicu inflamasi seperti gula, lemak jenuh, lemak trans 

(margarin), alkohol, dan rokok harus dihindari. Sedangkan, diet yang bersifat anti-inflamasi 

seperti suplemen minyak ikan, ikan, zaitun, buah, sayuran, suplemen antioksidan (vitamin C 

dan E), makanan tinggi protein, dan olahraga teratur dapat dianjurkan pada pasien.25,26Asupan 

energi untuk pasien dapat diberikan sebanyak 30-40 kalori/kgBB/hari termasuk kebutuhan 

protein sebanyak 1.5-2 gram/kgBB/hari.27 

 

 



Olahraga 

 Olahraga merupakan salah satu terapi non-farmakologis untuk mencegah penurunan 

massa otot dan remodeling kardiak. Melalui olahraga, akan terjadi penurunan stress oksidatif, 

penurunan ekspresi sitokin proinflamasi pada otot skeletal, peningkatan kapasitas fungsional, 

serta perbaikan fungsi ventrikel pada kegiatan aerobik.28,29 

  

Terapi Farmakologis 

 Pemberian terapi farmakologis bervariasi dan disesuaikan dengan mekanisme 

terjadinya kakeksia. Pemberian stimulant untuk napsu makan dapat diberikan pada kondisi 

kakeksia namun penggunaannya pada kardiak kakeksia masih dibutuhkan studi lebih lanjut. 

Inhibitor miostatin, bortezomide, inhibitor lipopolisakarida, dan penghambat melanokortin 

berperan dalam meningkatkan dan menjaga massa otot pada kardiak kakeksia. Terapi 

menggunakan diuretik dapat berperan dalam mengurangi peningkatan kadar endotoksin pada 

pasien gagal jantung dengan edema perifer. Untuk mengurangi terjadinya translokasi bakteri, 

dapat diberikan agen yang meningkatkan motilitas usus seperti metoklopramid. Inhibitor 

pengkonversi angiotensin dan penghambat reseptor angiotensin dapat mencegah degradasi otot 

karena angiotensin II berkaitan dengan peningkatan stress oksidatif dan pemecahan protein.25,30 

 

KESIMPULAN 

 Kakeksia kardiak merupakan salah satu keadaan yang menjadi penanda prognosis yang 

kurang baik pada penyakit gagal jantung. Perkembangan terjadinya kakeksia kardiak 

dipengaruhi oleh banyak faktor. Pemahaman terhadap mekanisme terjadinya kakeksia kardiak 

sangat penting agar dapat dilakukan pencegahan serta terapi yang adekuat. Pencegahan dan 

tatalaksana pada kakeksia kardiak dapat diberikan secara farmakologis dan non-farmakologis. 

Perubahan pola hidup dan pemberian nutrisi yang adekuat menjadi salah satu hal dasar dalam 

tatalaksana kakeksia kardiak. Perlu studi lebih lanjut untuk mengetahui peran terapi 

farmakologis pada pasien kakeksia kardiak.  
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