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ABSTRACT  

Patients with cardiovascular diseases such as chronic heart failure may develop 

cardiac cachexia. This occurs due to various mechanisms associated with pathological 

processes in the heart. The incidence of cardiac cachexia is also a marker of poor prognosis 

in patients. This condition is characterized by weight loss in patients and a decrease in 

muscle mass. We conducted a manual search method to find the topic-related article. A total 

of 30 relevant works of literature were studied. We aimed to understand the role of cardiac 

cachexia on the physiological function and its proper management. From our study, it was 

found that systemic inflammation had a role in the development of cardiac cachexia. The 

presence of cardiac cachexia is associated with the disruption in several systems such as 

cardiovascular, gastrointestinal, and also the immune system. Strategies for prevention and 

appropriate management will reduce the incidence of this event. The treatment given can be 

pharmacological and non-pharmacological. In conclusion, cardiac cachexia impairs the 

functional capacity of the patient. Proper management can reduce  the mortality and 

morbidity in patients with cardiac cachexia. 
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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% 

(von Haehling and Anker, 2010; Von 

Haehling and Anker, 2015). 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 
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inflamasi (Riehle and Bauersachs, 2019). 

Keadaan inflamasi kronis hadir dan 

berkaitan dengan malnutrisi pada pasien 

karena adanya gangguan absorbs 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 (Rossignol et al., 2015). 

Artikel ini bertujuan untuk memahami 

kakeksia kardiak mulai dari definisi, 

mekanisme, implikasi klinis, hingga 

strategi manajemen. Hal ini akan 

membantu klinisi dalam memberikan 

pelayanan yang baik pada pasien kakeksia 

kardiak. 

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 (Evans et al., 2008). 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 (Pocock et al., 2008). 

Kakeksia kardiak tidak hanya 

mempengaruhi massa bebas lemak, 

namun juga mempengaruhi massa tulang 

dan massa lemak (Anker, Steinborn, 

Strassburg, 2004) 

MEKANISME KAKEKSIA 

KARDIAK 

 Proses terjadinya kakeksia kardiak 

merupakan sebuah proses yang kompleks. 

Beberapa mekanisme terkait dengan 

perkembangan terjadinya keadaan ini 

(Freeman, 2009) 

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 katabolikdan 

ketidakseimbangan dengan proses 

anabolic berperan dalam mekanisme ini. 
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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. (Arutyunov et al., 

2008; Sundaram and Fang, 2016). 

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 (Laviano et al., 2008). 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 (Lund et al., 2009). 

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 

(Freeman, 2009; Moresi et al., 2008) 

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 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 (Damatto et al., 

2013; Martinez et al., 2010). 

Kakeksia kardiak dapat 

menurunkan fungsi sistem imun. Hal ini 

dapat berkaitan dengan peningkatan risiko 

infeksi pada pasien dengan gagal jantung. 

Protein dan energi yang tidak terdistribusi 
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dengan cukup juga akan mengganggu 

kemampuan tubuh dalam menjaga fungsi 

pertahanan (Rahman et al., 2016). 

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.  

Kongesti usus dihubungkan 

dengan kejadian kakeksia kardiak. Hal ini 

akan menyebabkan terjadinya translokasi 

bakteri intestinal dan aktivasi sistem imun. 

Lipopolisakarida, yang merupakan 

endotoksin bakterial, akan memicu 

ekspresi dari sitokin pro-inflamasi seperti 

faktor nekrosis tumor-α (TNF-α) 

(Valentova et al., 2016). 

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 (Arora and Ghali, 

2014; Habedank et al., 2013; Okoshi et al., 

2014). 

PREVENSI dan TATALAKSANA 

 Penatalaksanaan pada kakeksia 

kardiak bersifat multifaktorial. 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 

 Pemberian nutrisi diberikan 

dengan tujuan untuk menjaga berat badan 

pada tingkat dalam atau sedikit di bawah 

rentang normal. Jumlah kalori harian 

direkomendasikan berkisar pada rentang 

31.8 – 35 kkal/kgBB/hari untuk 

meningkatkan massa tanpa lemak pada 

pasien gagal jantung. Tata cara pemberian 

nutrisi dilakukan secara perlahan dimulai 

dengan porsi kecil dan kemudian 

ditingkatkan hingga mencapai berat badan 

yang diinginkan.  Pemberian nutrisi tidak 

boleh berlebihan karena akan 

meningkatkan katekolamin dan kadar 

insulin dalam plasma, sehingga 

menyebabkan stress fisiologis (Okoshi et 

al., 2017). 
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Studi oleh Pinho et al membahas 

rekomendasi asupan energi untuk pasien 

dengan kakeksia kardiak. Asupan energi 

untuk pasien dapat diberikan sebanyak 30-

40 kalori/kgBB/hari. Asupan energi terdiri 

dari karbohidrat sebesar 50-55% dari 

kebutuhan kalori total, lemak sebesar 30-

35%, dan kebutuhan protein sebanyak 1.5-

2 gram/kgBB/hari (Pinho and da Silveira, 

2014). Pola hidup dan diet yang memicu 

inflamasi seperti gula, lemak jenuh, lemak 

trans (margarin), alkohol, dan rokok harus 

dihindari. Konsumsi sodium juga perlu 

dikurangi. Sodium dapat diberikan sekitar 

0.5-2 gram/hari (Okoshi et al., 2017). 

Diet yang bersifat anti-inflamasi 

seperti suplemen minyak ikan, ikan, 

zaitun, buah, sayuran, suplemen 

antioksidan (vitamin B, C, D, dan E), 

suplementasi zink, magnesium, zat besi, 

makanan tinggi protein, dan olahraga 

teratur dapat dianjurkan pada pasien. 

Belum ada rekomendasi dosis pemberian 

suplemen vitamin dan mineral. Namun, 

pemberiannya berkaitan dengan perbaikan 

fungsi ejeksi ventrikel kiri dan kualitas 

hidup pasien. (Krim et al., 2013; Rozentryt 

et al., 2010). Suplementasi omega 3 dapat 

diberikan karena dapat mengurangi efek 

inflamasi dan mortalitas pada pasien 

(Nodari et al., 2011). Pada sebuah uji coba 

terkontrol placebo, secara acak, dan 

tersamar ganda, pemberian omega 3 

sebanyak 1 gram mengurangi mortalitas 

sebesar 9% (Romagna, 2008). 

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 aerobic (Alves et 

al., 2015; Negrao et al., 2015). 

Terapi Farmakologis 

 Pemberian terapi farmakologis 

bervariasi dan disesuaikan dengan 

mekanisme terjadinya kakeksia. Beberapa 

obat masih dalam pengujian sehingga 

belum dapat diberikan pada pasien. 

Pemberian stimulan untuk napsu makan 

seperti megestrol asetat dapat diberikan 

pada kondisi kakeksia, namun 

penggunaannya pada kardiak kakeksia 

masih belum disetujui. Megestrol dapat 

meningkatkan massa dan kekuatan otot 

skeletal. Agen stimulan napsu makan 

lainnya adalah kanabinoid dan ghrelin. 

Kanabinoid bekerja melalui reseptor 

endorfin dan akan menekan sintesis 

prostaglandin. Ghrelin dapat 

meningkatkan napsu makan dan juga 
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memperbaiki fungsi ventrikel pada pasien 

(Loncar et al., 2016). 

Inflamasi adalah salah satu faktor 

penting dalam terjadinya kakeksia 

kardiak. Pemberian agen imunomodulator 

dapat dipertimbangkan, antara lain seperti 

pentoksifilin, thalidomide, antagonis IL-1, 

N-asetilsistein, dan metotreksat. 

Pemberian inhibitor miostatin, 

bortezomide, inhibitor lipopolisakarida, 

dan penghambat melanokortin berperan 

dalam meningkatkan dan menjaga massa 

otot pada kardiak kakeksia. Namun, 

penggunaannya sebagai terapi masih 

dalam tahap pengujian (Okoshi et al., 

2017). 

Terapi farmakologis lain adalah 

menggunakan diuretik untuk mengurangi 

peningkatan kadar endotoksin pada pasien 

gagal jantung dengan edema perifer, 

metoklopramid untuk mengurangi 

terjadinya translokasi bakteri, serta 

inhibitor enzim pengkonversi angiotensin 

dan penghambat reseptor angiotensin 

untuk mencegah degradasi otot karena 

angiotensin II berkaitan dengan 

peningkatan stress oksidatif dan 

pemecahan protein (Azhar and Wei, 2013; 

Krim et al., 2013). 

KESIMPULAN 

 Kakeksia kardiak menyebabkan 

berbagai gangguan pada sistem fisiologis 

manusia seperti sistem kardiovaskular, 

gastrointestinal, dan sistem imun. Hal ini 

akan meningkatkan morbiditas dan 

mortalitas pada pasien. Tatalaksana yang 

tepat dimulai dengan memberikan asupan 

nutrisi sesuai dengan kebutuhan pasien 

dengan kakeksia kardiak. Uji terhadap 

agen farmakologis masih perlu dilakukan 

untuk menilai efikasi dan keamanan pada 

pasien. 
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