
PANDUAN NUTRISI KLINIS 
PADA PASIEN SAKIT KRITIS

PERDICI-PERDATIN-PERNEFRI-IKABDI-PB PGI
PDGKI-HIPERCCI 

2025

PANDUAN NUTRISI KLINIS PADA PASIEN SAKIT KRITIS - EDISI 2

EDITOR:
TINNI TRIHARTINI MASKOEN

TIARA DEWIYANI

EDISI 2



i  

Panduan Nutrisi Klinis 

pada Pasien Sakit Kritis 
 

 

 
 

 

 

EDITOR : 

TINNI TRIHARTINI MASKOEN 

TIARA DEWIYANI 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 
 

 

PERHIMPUNAN DOKTER INTENSIVE CARE INDONESIA 

2025 
 

EDISI 2 



ii  

PANDUAN NUTRISI KLINIS PADA PASIEN 

SAKIT KRITIS 
 

 

Penyusun : 

DR. Dr. Tinni Trihartini Maskoen, SpAn-TI, Subsp TI(K), Susp MN(K), (FCCM) 

DR. Dr. Ike Sri Redjeki, SpAn-TI, Subsp TI(K), Susp MN(K), MKes 

Dr. Frans Josef Vincentius Pangalila, SpPD, Subsp TI(K) 

Dr. Pratista Hendarjana, SpAn-TI, Subsp TI(K) 

DR. Dr. Bambang Pujo Semedi, SpAn-TI, Subsp TI(K), Subsp. An . Ped (K) 

Dr. Chrisma A. Albandjar, SpAn-TI, Subsp TI(K), 

Prof. DR. Dr. Dita Aditianingsih, SpAn-TI, Subsp TI(K) 

Dr. Shinta Vera Renata Hutajulu, SpAn-TI, Subsp TI(K) 

DR. Dr. Prananda Surya Airlangga, MKes, SpAn-TI, Subsp TI(K), 

Dr. Nurita Dian KSS, SpAn-TI, Subsp TI(K), 

Dr. Triwedya Indra Dewi, SpJP, Subsp TI(K), 

Dr. Radian Ahmad Halimi, Sp.An-TI., Subsp.N.An. (K)., Subsp.T.I. (K).,M.Kes 

Dr. Sobaryati, SpS, Subsp TI(K), MKes 

Dr. Cindy Giovanni, SpAn-TI, Subsp TI(K) 

 

 

 

 

 

DITERBITKAN PERTAMA KALI OLEH : 

Perhimpunan Dokter Intensive Care Indonesia (PERDICI) 

Apartemen Menteng Square Tower A Lantai 3 No. AO – 11, 

Jl. Matraman Raya No. 30, Jakarta Pusat 10320, Indonesia 

www.perdici.org 

 

PERDICI bekerja sama dengan PERDATIN, PERNEFRI, 

IKABDI, PB PGI, PDGKI, dan HIPERCCI 

 

HAK CIPTA DILINDUNGI UNDANG–UNDANG 

Dilarang memperbanyak, mencetak dan menerbitkan sebagian atau 

seluruh isi buku ini dengan cara dan dalam bentuk apapun tanpa seijin 

penulis dan penerbit. 

 

ISBN : 978-623-89252-4-7 

http://www.perdici.org/


iii  

 
KATA SAMBUTAN 

 
Puji dan syukur kita panjatkan ke hadirat Tuhan Yang Maha Esa atas 

terbitnya Buku Panduan Nutrisi Klinis Pada Pasien Sakit Kritis 

edisi ke-2 ini. Buku ini disusun untuk membantu tenaga kesehatan, 

khususnya para dokter dan tenaga profesional di bidang perawatan 

intensif, dalam memberikan terapi nutrisi bagi pasien kritis. Pemberian 

nutrisi yang tepat dan terukur merupakan bagian integral dari 

keberhasilan tata laksana di unit perawatan intensif. Panduan ini 

memuat prinsip-prinsip penting, antara lain:  

• Kapan nutrisi enteral harus diberikan sebagai terapi awal, dengan 

mempertimbangkan kondisi klinis pasien dan kesiapan saluran 

cerna. 

• Berapa banyak kebutuhan energi dan protein yang harus 

dicapai untuk mendukung pemulihan tanpa menimbulkan risiko 

overfeeding atau underfeeding. 

• Kapan dan bagaimana nutrisi parenteral diberikan, termasuk kriteria 

transisi dari enteral ke parenteral maupun sebaliknya dan juga 

pemberian nutrisi kombinasi keduanya. 

• Metode perhitungan kebutuhan kalori berdasarkan formula standar 

dan peran indirect calorimetry sebagai gold standard dalam menilai 

kebutuhan energi secara akurat. 

Kami berharap buku panduan ini dapat menjadi acuan yang praktis, 

komprehensif, dan dapat diterapkan di berbagai fasilitas perawatan 

intensif di Indonesia, baik dengan sumber daya lengkap maupun 

terbatas. 

Terima kasih kami sampaikan kepada tim penyusun dan seluruh 

anggota Perhimpunan Dokter Intensive Care Indonesia (PERDICI) 

yang telah berkontribusi dalam penyusunan buku ini. Semoga panduan 

ini dapat menjadi salah satu langkah penting dalam meningkatkan 

kualitas layanan ICU di tanah air. 

Jakarta, Juli 2025 

Perhimpunan Dokter Intensive Care Indonesia 

 

 

 

(DR. Dr. Erwin Pradian, Sp.An-TI., Subsp.T.I. (K)., Subsp.An.R. (K)., M.Kes) 

Ketua Umum 
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Kata Pengantar 

 

Puji syukur saya sampaikan ke hadirat Allah SWT, akhirnya kita bisa 

membuat buku panduan nutrisi klinis pada pasien sakit kritis edisi 

kedua dengan menambahkan beberapa panduan nutrisi pada pasien 

neurologis, cedera otak traumatis, penyakit jantung dan sebagai 

tambahan tentang Indirect Calorimetry sebagai panduan dalam 

perhitungan kebutuhan nutrisi pada pasien kritis. 

Buku ini diharapkan bisa dijadikan pedoman dalam pemberian terapi 

nutrisi pada pasien kritis, sehingga bisa memberikan manfaat 

tambahan dengan terapi lainnya yang diberikan untuk menunjang 

organ vital. 

Saluran pencernaan merupakan mekanisme pertahanan tubuh utama 

manusia, sehingga kita harus tetap mempertahankan supaya bisa tetap 

berfungsi baik, yaitu dengan memberikan terapi nutrisi secara dini. 

Semoga Allah SWT selalu memberkati kita dalam meningkatkan 

pelayanan terhadap pasien kritis dengan pedoman terapi nutrisi yang 

merupakan salah satu aspek penting untuk menunjang terapi lainnya. 

Akhir kata, saya menyampaikan terimakasih banyak kepada 

Perhimpunan Dokter Spesialis Anestesiologi dan Terapi Intensif 

Indonesia, Perkumpulan Gastroenterologi Indonesia, Perhimpunan 

Nefrologi Indonesia, Ikatan Dokter Spesialis Bedah Digestif 

Indonesia, perhimpunan Dokter Spesialis Gizi Klinik Indonesia, 

Himpunan Perawat Critical Care Indonesia, Perhimpunan Dokter 

Intensive Care Indonesia, dan pihak sponsor sehingga atas 

kerjasamanya buku edisi kedua ini bisa selesai. 

Aamiin YRA 

Jakarta, Juli 2025 

 

Koordinator penyusunan Konsensus Nutrisi 

Perhimpunan Dokter Intensive Care Indonesia 

DR. Dr. Tinni Trihartini Maskoen,  SpAn-TI, Subsp TI(K), Susp 

MN(K), FCCM)  
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TERAPI NUTRISI PADA PASIEN SAKIT KRITIS 

 
I. Pendahuluan 

Malnutrisi sering terjadi pada pasien sakit kritis yang dirawat 

di Unit Perawatan Intensif (Intensive Care Unit/ICU). Insidensinya 

pada pasien yang dirawat di rumah sakit (RS) berkisar antara 30–

50%, dan akan lebih tinggi pada pasien sakit kritis. Risiko 

malnutrisi di RS berhubungan dengan meningkatnya risiko 

komplikasi yang bisa terjadi, terutama pada pasien yang 

mengalami tindakan operasi. Hal ini akan meningkatkan biaya 

perawatan akibat perawatan yang lama di ICU dengan mortalitas 

yang tinggi.1 

Selama perawatan di ICU, status nutrisi pasien bisa mem-

buruk. Hal ini bisa disebabkan oleh berbagai faktor, bisa karena 

kondisi pasiennya sendiri maupun faktor lain yang timbul selama 

perawatan. Disebutkan bahwa lebih dari setengahnya disebabkan 

oleh karena pemberian nutrisi yang tidak adekuat terutama dalam    

dua minggu pertama perawatan di ICU.1 

Diduga pemberian nutrisi berperan pada pasien yang 

mengalami kondisi akut atau injuri yang berhasil sembuh dan ke 

luar dari ICU. Lebih dari 50% mortalitas  terjadi setelah enam bulan 

pasien sepsis berat ke luar dari ICU. Kematian diduga disebabkan 

secara tidak langsung akibat proses katabolisme yang terus terjadi, 

kehilangan masa tubuh, kegagalan terapi, aktivitas fisik dan 

terutama akibat kelemahan dan ketidakmampuan untuk berjalan. 

Pada tahun 2019, European Society fo Clinical Nutrition and 

Metabolism (ESPEN) mengeluarkan rekomendasi mengenai nutrisi 
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klinik di ICU. Disebutkan bahwa ada dua fase pada pasien sakit 

kritis yaitu fase Ebb dan fase Flow. Fase Ebb adalah fase dini 

hiperakut akibat hemodinamik yang tidak stabil sebagai alasan 

utama pasien dikonsulkan ke ICU, sedangkan fase Flow meliputi 

periode subsekuen (lanjutan) dari metabolik yang tidak stabil dan 

katabolisme yang bisa berlangsung lama ataupun sebentar dan 

kemudian diikuti dengan periode anabolisme. Fase akut terdiri dari 

dua periode yaitu, periode dini akibat metabolik yang tidak stabil 

dan katabolisme yang sangat meningkat disebut sebagai fase Ebb, 

dan periode lanjut yang disebut fase Flow, yaitu ketika terjadi 

kehilangan masa otot yang besar dan stabilisasi pada gangguan 

metabolik. Fase setelah fase akut diikuti dengan perbaikan dan 

rehabilitasi atau inflamasi persisten/kondisi katabolik dengan 

perawatan yang lama.2 

ESPEN merekomendasikan untuk pemberian terapi nutrisi 

pada semua pasien yang dirawat di ICU terutama setelah 48 jam.2 

Walaupun tidak ada penelitian yang menghubungkan secara 

langsung pengaruh lama puasa (kelaparan) terhadap luaran pada 

penderita kritis, namun yang harus dipertimbangkan adalah asupan 

kalori (energi) merupakan hal utama yang berhubungan dengan 

luaran. Pada pasien yang tidak mengalami malnutrisi, pemberian 

nutrisi parenteral bisa ditunda. Risiko refeeding syndrome harus 

diperhatikan dengan cermat pada waktu dilakukan pemberian 

nutrisi ulang terutama pada pasien yang sebelumnya mengalami 

malnutrisi berat sebelum masuk rumah sakit.2,3,4,5 
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Gambar 1. Fase akut dan fase lanjut setelah mengalami infeksi/stres 

injuri 
Setelah mengalami injuri, fase akut dibagi menjadi periode dini dan 

lanjut. Kemudian fase setelah akut dapat berlanjut menjadi fase 

konvalesen dan rehabilitasi atau inflamsi kronis dan lama (Prolonged 

Inflammatory and Catabolic Syndrome/PICS).2 

 
Semua aktivitas manusia memerlukan energi untuk memper-

tahankan  integritas dan fungsi sel. Pemecahan energi di dalam sel 

secara eksklusif difasilitasi oleh Adenosin Tri Phosphate (ATP). 

Satu molekul fosfat yang dilepaskan akan menghasilkan 7 kkal/ 

mol. Energi akan disimpan dalam bentuk substrat makronutrien 

yaitu glukosa, asam lemak, protein atau substrat alternatif lain 

seperti alkohol atau anion organik yaitu sitrat, laktat, asetat, malat, 

yang mana di dalam mitokhondria akan mengalami proses oksidasi 

dalam rangkaian respirasi yang akan menghasilkan ATP. 

Pada penderita kritis akan terjadi gangguan produksi ATP. 

Penurunan ATP berhubungan dengan derajat sakit kritis dan 

membutuhkan terapi penunjang lainnya untuk mengatasi hal 
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tersebut.6 Selain itu, juga akan mengakibatkan terganggunya 

struktur dan fungsi mitokondria.7,8 Pada pasien sakit kritis, 

kemampuan untuk menghasilkan ATP berkurang sampai 50%. 

Pada kondisi kritis yang akut dan berat ada dua mekanisme 

yang mengalami aktivasi untuk mempertahankan ketersediaan 

glukosa. Pertama, otak akan merangsang regulasi bawah dari 

reseptor GLUT-4, sehingga menurunkan penghantaran glukosa di 

dalam otot dan terjadinya resistensi insulin; kedua, dengan 

merangsang terjadinya glukoneogenesis dari asam amino. 

Pemberian nutrisi merupakan hal yang bisa menyelamatkan 

hidup (life saving) pada pasien yang dirawat di ICU lebih dari 1-2 

hari. Sekitar 25% pasien yang dirawat di ICU tidak bisa makan dan 

hanya berupa pemberian nutrisi oral yang tidak cukup, hal ini 

diakibatkan pasien tersebut biasanya dalam keadaan tersedasi, 

delirium, takhipnea, lemah dan disertai dengan gangguan menelan. 

Pedoman ESPEN menunjukkan bahwa pemberian nutrisi 

harus dimulai secara agresif dalan 3-7 hari untuk mencapai target 

jumlah kalori yang diinginkan. 

 
II. Respon Metabolik pada Pasien Sakit Kritis 

Respon metabolik terhadap stres pada pasien sakit kritis 

merupakan bagian dari respon adaptif untuk bertahan. Beberapa 

mekanisme bertahan selama evolusi, meliputi perangsangan saraf 

simpatis, pelepasan hormon pituitari, resistensi perifer terhadap 

stres dan faktor metabolik lain, serta rangsangan untuk 

meningkatkan ketersediaan substrat energi ke jaringan vital. Alur 

produksi energi akan terpengaruh, dan penggunan substrat 
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alternatif akibat hilangnya kontrol terhadap utilisasi substrat energi 

akan meningkat. Konsekuensi klinis respon metabolik terhadap 

stres meliputi; perubahan hantaran energi, stres hiperglisemia, 

perubahan komposisi tubuh, dan masalah-masalah psikologis serta 

perilaku. Kehilangan protein otot dan fungsinya, merupakan 

konsekuensi dari stres metabolik. Intervensi terapi spesifik, 

termasuk suplementasi hormon, peningkatan asupan protein, dan 

mobilisasi dini masih sedang diteliti. 9 

Pemahaman dan pengetahuan mengenai respon metabolik 

pada pasien sakit kritis telah mengalami perubahan yang dramatis 

dalam dekade terakhir, setelah diketemukannya beberapa hal 

penting yang diketemukan oleh para ilmuwan dalam abad 19 dan 

20. Dalam teori evolusi, Darwin mempostulasikan bahwa bukan 

yang terkuat atau yang paling pintar yang akan bertahan dengan 

perubahan adaptif. Pernyataan Darwin relevan setelah ditemukan 

bahwa injuri yang mengancam jiwa pada pasien sakit kritis, apabila 

bisa melewati hal tersebut, sangat tergantung pada kemampuannya 

terhadap respon adaptif. Dalam hal respon metabolik terhadap 

stres, prinsip homeostasis dari Claude Bernard menyatakan, bahwa 

homeostasis harus diperbaiki secepat mungkin supaya bisa 

bertahan terhadap injuri yang terjadi. David Cuthbertson 

menerangkan fase-fase dari respon metabolik, termasuk fase Ebb 

dan fase Flow seperti diterangkan di atas. Pada fase kronis akan 

dimulai proses pemulihan, atau lebih relevan untuk disebut sebagai 

fase pasca-injuri, yang hal ini seringkali diketemukan di ICU.9,10,11 

Mekanisme dari perubahan adaptif ini dapat dipahami dengan baik, 

yang kemudian sekarang dikenal sebagai teori dari respon metabolik 
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terhadap stres. 

 

III. Patofisiologi 9 

Respon metabolik terhadap stres melibatkan komponen 

neuroendokrin dan inflamasi/imun. Disebutkan pula bahwa 

hormon yang dilepaskan dari jaringan lemak dan saluran 

pencernaan dapat juga mempunyai peranan penting dalam respon 

metabolik. Komponen neuroendokrin akan merangsang daerah 

dekat hipo-talamus, nukleus paraventrikuler, dan locus coeruleus. 

Ketika stres terdeteksi dan dihantarkan ke susunan saraf pusat, 

respon prototip akan terangsang, menyebabkan aktivasi sistem 

saraf simpatis, aksis hipotalamik-pituitari, dan kemudian akan 

terjadi perubahaan respon inflamasi, imun, dan perilaku. 

Beberapa stresor yang berbeda dapat ditangkap dan dihantarkan, 

misalnya injuri jaringan perifer akibat trauma yang akan 

mengaktifkan saraf aferen, hipoksemia atau hiperkapnia akan 

merangsang kemo-reseptor,  hypovolemia akan mengaktifkan 

baroreseptor, dan mediator inflamasi akan merangsang sel 

mikroglia di otak. 

Sistem saraf simpatif berperan dalam kontrol cepat dari 

kebanyakan organ tubuh melalui aktivasi reseptor adrenergik 

(Gambar 2 garis biru). Setelah mengalami stres, segera akan 

dilepaskan norepinefrin dari neuron pascaganglion akibat respon 

dari perangsangan reseptor nikotinik oleh pelepasan asetilkolin 

dari neuron preganglion.12 Medula adrenal berfungsi sebagai 

ganglion simpatis, sedangkan sel kromafin akan melepaskan nor-

epinefrin dan epinefrin kedalam aliran darah akibat perangsangan 
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neuron preganglion. 

Aktivasi aksis hipotalamik-pituitari (Gambar 2 garis hijau) 

menyebabkan  pelepasan hormon ACTH, TSH, GH, FSH, LH dari 

kelenjar pituitari anterior. Kadar hormon yang dilepaskan dari 

kelenjar perifer ke dalam sirkulasi akibat faktor-faktor ini akan 

menurun, kecuali kortisol. 

Selama fase kronis, faktor pituitari maupun hormon-

hormon perifer kadarnya rendah, sedangkan resisten perifer 

terhadap efek dari GH, insulin, hormon tiroid, dan kortisol tetap. 

Perubahan hormonal ini akan mempengaruhi metabolisme energi, 

protein, dan lemak. 

Pelepasan adipokin dari jenis sel yang berbeda dari jaringan 

lemak, meliputi leptin, resistin, dan adinonektin, diduga sangat 

berperan dalam perubahan metabolik pada sepsis.13,14 Perubahan 

metabolik yang berhubungan dengan adipokin dan hormon-

hormon saluran pencernaan berbeda-beda, tergantung pada 

kondisi klinis. Komponen inflamasi mengalami regulasi parsial 

pada level susunan saraf pusat melalui mediator sitokin dan 

inflamasi (Gambar 2 garis pink). Respon imun terdiri dari respon 

innate dan spesifik. Respon spesifik dibagi menjadi cell-mediated 

dan komponen humoral, termasuk pelepasan antibodi dan sitokin. 

Sitokin ini akan mengganggu fungsi fisiologis tubuh. Misalnya, 

TNF, IL-1 dan IL-6 akan berperan penting dalam perubahan 

metabolik pada sepsis. Sebagai tambahan, gejala klinis dari sepsis 

(seperti: febris dan letargi), sitokin-sitokin ini akan menyebabkan 

kehilangan berat badan, proteolisis, dan lipolisis. Sitokin-sitokin 

ini juga akan merangsang anoreksia pada level hipotalamus. 
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Beberapa efek metabolik yang lain secara tidak langsung akan 

melepaskan sitokin akibat aktivasi sel lainnya.12,13,15,16 Paradigma 

baru dari respon imun terhadap injuri berat adalah berdasarkan 

ekspresi gen dari lekosit setelah mengalami injuri.17 Definisi stres 

oksidatif yang tidak terkontrol adalah ketidakseimbangan antara 

pembentukan Radical Oxygen Species (ROS) dengan kadar 

antioksidan tampaknya juga ikut berperan dalam respon 

metabolik.18 

Inflamasi akut, iskemia-reperfusi, hipoksia dan hiperoksia 

berperan dalam peningkatan fenomena ini dengan peningkatan 

produksi ROS dan cadangan antioksidan. Akibat dari 

ketidakseimbangan antara mekanisme ROS dan antioksidan akan 

merangsang kerusakan berat pada struktur esensial seperti 

protein, membrane lipid, karbohidrat, dan DNA.19 Beberapa 

penelitian memperlihatkan bahwa stres oksidatif selama syok, 

setelah mengalami henti jantung, atau selama terjadinya acute 

resporatory distress (ARD) berhubungan dengan beratnya stres 

oksidatif dan beratnya kondisi klinis.20,21 
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Gambar 2. Respon metabolik terhadap stres. adrenocorticotropic hormone 

(ACTH); thyroid-stimulating hormone (TSH); growth hormone (GH); 

follicle-stimulating hormone (FSH); luteinizing hormone (LH).9 

IV. Konsekuensi Metabolik dan Klinis 

Alur respon metabolik terhadap stres (Gambar 3) berupa 

katabolisme yang tidak terkontrol dan berkembangnya resistensi 

terhadap penanda anabolik, termasuk insulin, untuk mengatur 

ulang penghantaran substrat energi lebih diprioritaskan pada 

jaringan vital yang tergantung pada insulin seperti jaringan lemak 

dan otot.22,23  

 

Gambar 3. Perbedaan level respon metabolic terhadap stres. Begitu stresor 

bisa dideteksi sistem organ akan diaktivasi. Mediator akan dilepaskan akibat 

aktivasi ini dan akan meningkatkan katabolisme dan merangsang terjadinya 

resistensi terhadap faktor anabolic, yang akan menyebabkan perubahan 

penghantaran energi (energy expenditure) dalam tipe substrat yang digunakan 

dan dalam komposisi tubuh.9 

 

Oleh karena itu, resistensi insulin dipertimbangkan sebagai 

mekanisme adaptif untuk mengatasi kekurangan glukosa ke organ 
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vital dan ketidakmampuan menggunakan substrat energi lain 

dalam keadaan stres yang akan mengakibatkan ketidakmampuan 

untuk menekan produksi glukosa hepar dan penggunaan glukosa 

perifer yang dimediasi oleh insulin.22-26 Besarnya resistensi 

insulin berkorelasi dengan beratnya kondisi klinis.27 Resistensi 

insulin terjadi akibat defek pada pascareseptor dari alur regulasi 

bawah transporter glukosa (GLUT)-4 dalam otot skelet dan 

jaringan lemak. (Gambar 4) 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

Gambar 4. Perubahan metabolik selama stres. Hepar menghasilkan glukosa 

dari glikogenesis dan neoglukogenesis. Glikogenesis akan dirubah menjadi 

glukosa dan digunakan terutama oleh organ non-insulin dependent, sedangkan 

lipolysis akan terjadi di jaringan lemak dan proteolisis di otot. Asam lemak 

bebas dilepaskan melalui lipolysis yang sangat peka terhadap peroksidasi oleh 

ROS yang dilepaskan secara masif setelah terjadi disfungsi mitochondria 

akibat stres. Gliserol dilepaskan dari lipolysis dan dirubah kembali menjadi 

glukosa di hepar. Proteolisis didalam otot melepaskan asam amino yang akan 

mengalami perubahan menjadi glukosa (terutama alanin dan glutamin) atau 

mengalami degradasi menjadi urea atau amonium. Pembentukan laktat terjadi 

dalam daerah yang mengalami hipoksia yang didalam hepar akan dirubah 

menjadi glukosa melalui Siklus Cori. 9 

 

Respon metabolik terhadap stres juga bisa terjadi pada 

pasien yang mengalami puasa preoperatif, kehilangan energi dan 

protein setelah terjadinya perdarahan, hemofiltrasi, disfungsi 

saluran pencernaan, dan faktor-faktor lainnya. Beberapa hormon 
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yang dilepaskan secara dini dari kelenjar endokrin seperti 

norepinefrin, kortisol, hormon tiroid, dan glukagon berhubungan 

dengan terjadinya hipermetabolisme. Sedangkan perubahan yang 

terjadi kemudian dengan/atau gangguan produksi dan peningkatan 

resistensi, bersifat adaptif dan ditujukan untuk perlindungan diri. 

Secara teoritis, berhubungan dengan terjadinya perubahan pada 

mitokhondria sebagai bagian dari hibernasi yang kemudian terjadi 

penurunan fungsi organ yang berat dan respon inflamasi akan 

menyebabkan terjadinya sindroma gagal organ multipel.28 

Beberapa perubahan hormonal secara kronik ini dapat terjadi 

sebagai respon maladaptif yang berperanan terhadap terjadinya 

mortalitas akibat disfungsi organ dan depresi imun.29-33 

Mitokhondria mempunyai hubungan yang kuat dengan stres 

oksidatif dan mempunyai fungsi penting dalam produksi energi.34 

Selama fosforilasi oksidatif, diduga bahwa 1% oksigen akan 

menghasilkan ROS. Selama stres yang berat seperti syok sepsis 

atau henti jantung, mitokhondria akan rusak akibat nitrosatif dan 

stres oksidatif yang menyebabkan terjadinya kerusakan DNA 

mitokhondria. Kerusakan mitokhondria ini akan menyebabkan 

terjadinya penurunan produksi energi dan fungsi sel multipel. 

Besarnya disfungsi mitokhondria ini berhubungan dengan 

prognosis pada sepsis.35 Menariknya, kemampuan regenerasi 

mitokhondria melalui biogenesis dini berhubungan dengan luaran 

yang lebih baik, hal ini diduga disebabkan oleh peranan 

mitokhondria untuk mengatasi injuri seluler. 

Konsekuensi klinis dari respon metabolik terhadap stres 

bisa meliputi berbagai aspek dari mulai perubahan kecepatan 
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metabolisme, penggunaan makronutrien sebagai sumber energi, 

stres hiperglisemia, kehilangan massa otot, perubahan komposisi 

tubuh, dan perubahan perilaku. 

 
V. Implementasi Terapi Nutrisi 

Pada pasien sakit kritis akan terjadi peningkatan kebutuhan 

nutrisi dan nutrisi spesifik. Hal ini diatasi dengan pemberian 

energi, nitrogen, dan mikronutrien terutama pada keadaan dimana 

sebelumnya pasien sudah mengalami malnutrisi. Pemberian 

makronutrien dan mikronutrien yang optimal sangat dibutuhkan 

selama perawatan di ICU supaya mendapatkan luaran yang terbaik. 

Memberikan nutrisi yang adekuat pada pasien sakit kritis di ICU 

merupakan tantangan tersendiri. Penggunaan nutrisi enteral 

sebagai alternatif saat asupan oral tidak mencukupi kini jarang 

dipertanyakan. Toleransi nutrisi enteral pada pasien sakit kritis 

rendah,  terutama pada pasien dengan gangguan fungsi pencernaan. 

Selain itu, beberapa tindakan seperti operasi ulang, pemeriksaan 

invasif, endoskopi, dan computed tomography (CT) akan 

menginterupsi bahkan akan sangat mengurangi pemberian nutrisi 

enteral. Kondisi tersebut akan mengakibatkan keseimbangan energi 

negatif akan terjadi dengan cepat, yang akan berkorelasi dengan 

luaran pasien yang buruk. Dalam kondisi tersebut, pemberian 

nutrisi parenteral, baik sebagai satu-satunya rute, maupun sebagai 

tambahan terhadap nutrisi enteral dianggap sebagai tindakan yang 

beralasan. Perdebatan yang masih terjadi adalah tentang waktu yang 

terbaik untuk melaksanakan strategi ini, juga mengenai target 

energi yang harus diberikan kepada pasien dari mulai masuk 
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sampai ke luar ICU.36 

Indikasi pemberian dukungan nutrisi apabila didapatkan 

minimal satu dari empat kondisi – resusitasi kardiopulmonal; pre-

existing malnutrisi berat; capaian asupan oral kurang dari 50% 

kebutuhan energi dan nitrogen; serta sebelumnya sudah 

diperkirakan pemulihan makan – akan berlangsung lebih atau 

sama dengan 3 hari.36 

Pemberian resep dukungan nutrisi merupakan tahapan yang 

krusial untuk memulai terapi yang optimal. Hal ini harus diikuti 

dengan monitoring yang rutin untuk menilai kembali dukungan 

nutrisi yang dibutuhkan. 

Ada perbedaan yang berarti antara rekomendasi ESPEN 

sebelumnya (2006-2009) dengan rekomendasi mutakhir yang 

dikeluarkan.1 Perbedaan tersebut mencakup bahwa pada fase 

akut pasien kritis, nutrisi diberikan secara dini dengan 

pendekatan bertahap dan akan ditingkatkan secara perlahan 

dengan pemberian nutrisi yang dibatasi (restriksi).36 

Terdapat 4 perbedaan dari Rekomendasi ESPEN yang lama 

dengan yang lebih baru yaitu: waktu memulai pemberian nutrisi 

enteral, jumlah yang diberikan pada pasien syok apabila 

pemberian nutrisi enteral tidak cukup atau ada kontraindikasi, dan 

pemberian glutamin. 

Pedoman baru lebih difokuskan terhadap pencegahan 

iatrogenik yang membahayakan. Pada fase akut ketika inisiasi 

nutrisi parenteral ditunda, target energi lebih rendah, tidak 

diberikan glutamin parenteral, dan penggunaan immune-

modulating lipids hanya disarankan tapi tidak direkomendasikan. 
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Strategi pemberian nutrisi adalah mendahulukan nutrisi 

enteral dibandingkan nutrisi parenteral kemudian ditingkatkan 

secara progresif (perlahan dan titrasi). Konsep hipokalorik 

diterima sampai 1 minggu apabila usus tidak toleran dengan baik. 

Dengan demikian, nutrisi diakui sebagai obat sehingga disebut 

sebagai farmako-nutrien.1,36 

Tabel 1. Perubahan Guidelines (Kreymann et al. 2006; Singer et al. 2009; 

Singer et al. 2018.36 
 

 ESPEN-2006/2009 ESPEN-2018 

Waktu inisiasi Nutrisi Enteral Nutriti enteral dini (dalam 24 j) Nutrisi enteral dini (dalam 48 jam) 

Jumlah Sampai 25 kkal/kg (selama 3 hari) Hipokalori pada fase dini; progresif 

ditingkatkan sampai mencapai 

target dalam 3-7 hari 

Pasien Syok Tidak ada kontra indikasi untuk 

nutrisi enteral (monitor toleransi) 

Tidak menggunakan nutrisi enteral 

pada syok yang tidak terkontrol 

Pemberian Nutrisi Enteral kurang 

atau kontraindikasi 

Pertimbangkan nutrisi parenteral 

dalam 1-2 hari 

Nutrisi parenteral dalam 3-7 hari 

Glutamin Nutrisi parenteral harus 

mengandung glutamin 

Glutamin parenteral tidak 

digunakan 

 

VI. Faktor-faktor yang Mempengaruhi Status Nutrisi Pasien 

Sakit Kritis 

Faktor yang paling sering terjadi yang mempengaruhi status 

nutrisi pada pasien sakit kritis, meliputi: Pasien tidak bisa makan 

dan minum, vomitus dan diare, konstipasi, intoleransi glukosa, 

disfungsi ginjal, nyeri, ketidakmampuan fisik, asupan cairan yang 

terbatas, motilitas usus menurun, dan puasa sebelum dilakukan 

suatu prosedur atau pemeriksaan.37 
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VII. Penilaian Status Nutrisi 

Sebelum memberikan nutrisi pada pasien sakit kritis, 

harus dilakukan penilaian status nutrisi terlebih dahulu yang 

bertujuan untuk mengevaluasi status hidrasi dan nutrisi 

sebelumnya. Identifikasi komplikasi akibat hidrasi dan nutrisi 

yang dapat mempengaruhi luaran menentukan kebutuhan nutrisi 

pasien dan mempertahankan banyaknya asupan yang optimal, hal 

ini dilakukan juga untuk menghasilkan utilisasi hidrasi yang 

adekuat untuk merangsang pertumbuhan, penyembuhan, dan 

pemulihan pasien.38 

 
VIII. Perhitungan Jumlah Kalori 

Indirect calorimetry (IC) menghasilkan perkiraan terbaik 

untuk mengukur resting energy expenditure (REE), yang mana 

paling mendekati perhitungan secara direct calorimetry untuk 

mengukur jumlah energi yang dibutuhkan pasien. IC lebih 

akurat dibandingkan dengan perhitungan secara biometrik dan 

kondisi penyakit pasien.40 ESPEN memberikan rekomendasi 

menggunakan IC untuk menentukan REE. Pada fase dini, 

ESPEN merekomendasikan untuk mempertahankan <70% baik 

dari pengukuran maupun perhitungan REE. Dari beberapa 

penelitian Early Goal Directed Nutrition (EGDN) tidak 

memperlihatkan manfaat yang nyata dalam luaran pasien. Hal 

ini mungkin karena pada fase akut pasien sakit kritis terjadi 

anabolic-resistant, sehingga mobilisasi nutrien dari cadangan 

endogen melalui proses katabolisme tidak akan bisa ditekan 

dengan pemberirian nutrisi. 
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IX. Cara Pemberian 

Pedoman yang dikeluarkan oleh ESPEN menyebutkan 

bahwa dukungan nutrisi pada pasien sakit kritis adalah untuk 

mengurangi keseimbangan energi dan protein negatif yang biasa 

didapatkan pada pasien sakit kritis yang akan meningkatkan 

mortalitas dan morbiditas. Pemberian nutrisi oral sangat terbatas 

pada kondisi kritis, dan pemberian nutrisi enteral lebih disukai 

dibandingkan dengan nutrisi parenteral. Sebagai catatan, pada 

penelitan berskala besar yang melibatkan lebih dari 3000 pasien 

dari  2 pusat berbeda yang membandingkan pemberian dini nutrisi 

enteral dan nutrisi parenteral menghasilkan hasil yang sama 

mengenai luaran dan infeksi. Ada yang menyimpulkan bahwa 

apabila hasil pemberian nutrisi enteral dan parenteral adalah 

sama, maka dipilih yang lebih fisiologis (menggunakan usus bila 

bekerja baik). 

Pada umumnya dipertimbangkan dulu pemberian nutrisi 

oral sebagai metode pertama, tetapi bila pasien tidak toleran 

terhadap pemberian oral, pemberian nutrisi bisa diperikan secara 

enteral atau parenteral. Cara ini diberikan tergantung pada 

kondisi sistem saluran pencernaan, untuk menentukan mana yang 

lebih tepat dan berapa lama pemberian nutrisi akan diberikan.40 

 
X. Kesimpulan 

Sebelum memberikan terapi nutrisi pada pasien sakit kritis, 

banyak faktor yang harus dipertimbangkan mulai dari kondisi 

status nutrisi dan hidrasi pasien, patofisiologi respon metabolik 
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terhadap stres, implikasi pemberian nutrisi, jumlah kalori yang 

akan diberikan, dan risiko yang mungkin timbul akibat 

pemberian terapi nutrisi ini. Harus dipertimbangkan juga 

pengaruh pemberian terapi nutrisi yang akan mempengaruhi 

mortalitas baik selama perawatan di ICU, pasca ke luar dari ICU, 

maupun Rumah Sakit. 
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PENILAIAN DAN SKRINING DARI STATUS 

NUTRISI DAN TEKNIKNYA 

 
I. PENDAHULUAN 

Sebelum memberikan terapi nutrisi pada pasien sakit kritis, perlu 

dilakukan penilaian awal dari status nutrisi pasien yang 

bersangkutan. 

Penilaian ini dikenal sebagai asesmen dan skrining. Skrining 

ditujukan untuk mengidentifikasi secara cepat apakah pasien yang 

bersangkutan mempunyai risiko tingkat gangguan nutrisi. 

Asesmen ditujukan untuk menentukan lebih lanjut status nutrisi 

pasien dan menentukan kondisi-kondisi klinis yang relevan dengan 

kejadian gangguan nutrisi tersebut serta memonitor perubahan 

status nutrisi yang terjadi sepanjang perjalanan penyakit pasien. 

Skrining status nutrisi merupakan suatu prosedur yang sederhana 

dan harus bisa dilakukan dengan cepat untuk menentukan seorang 

pasien dalam keadaan malnutrisi atau mempunyai risiko untuk 

terjadi malnutrisi. Tekniknya harus bisa dilakukan oleh perawat 

secara cepat, mudah, dan cukup sensitif untuk mendeteksi malnutrisi 

atau risiko malnutrisi. 

Alat-alat skrining berdasarkan 4 pertanyaan penting yang harus 

ditanyakan kepada pasien, antara lain: 

- penurunan berat badan terakhir dalam waktu singkat; 

- bagaimana pola/intake makan pasien; dan 

- berat/ringan penyakit yang diderita pasien. 

Sedangkan, pada penilaian atau asesmen status nutrisi terdapat 

banyak metoda-metoda klinis yang bisa dilakukan. Metoda klinis 
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ini meliputi pemeriksaan gejala-gejala klinis yang berhubungan 

dengan adanya defisiensi substrat makanan, atau bisa ditanyakan 

kepada pasien tentang adanya keluhan yang berhubungan dengan 

adanya defisiensi nutrient tertentu. 

Pada rekomendasi ini hanya akan dibicarakan mengenai skrining di 

rumah sakit. 

 

II. PENILAIAN DAN SKRINING STATUS NUTRISI 

 

2.1 Skrining 

Penilaian status nutrisi dan skrining merupakan bagian penting 

dari terapi nutrisi secara umum, oleh karena diperlukan untuk 

menentukan pasien tersebut mempunyai risiko untuk adanya 

atau terjadinya malnutrisi selama perjalanan penyakitnya. 

Biasanya skrining merupakan suatu proses yang cepat dan 

sederhana untuk dapat mendiagnosis adanya risiko gangguan 

nutrisi yang akut dan kronik, serta kekurangan nutrisi atau 

kelebihan nutrisi. 

European Society for Clinical Nutrition and Metabolism 

(ESPEN) sendiri mengeluarkan panduan untuk skrining nutrisi 

di masyarakat, di rumah sakit, dan di tempat-tempat perawatan 

manula atau rumah jompo. 

Pada skrining di masyarakat terdapat alat yang dikenal sebagai 

Malnutrition Screening Tools (MUST), di rumah sakit dikenal 

sebagai Nutritional Risk Screening (NRS), dan untuk orang tua 

(rumah jompo) dikenal sebagai Mini Nutritional Assessment 

(MNA). 

Sementara, subjective global assessment (SGA) menilai status 
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nutrisi berdasarkan riwayat status nutrisi (perubahan berat 

badan, intake makanan, dan gejala-gejala gastrointestinal yang 

terjadi lebih dari 2 minggu sebelum masuk rumah sakit). 

Disamping itu, meliputi juga kapasitas fungsi pasien dan 

pemeriksaan fisik pasien yang terdiri dari hilangnya lemak 

subkutis, wasting otot, edema pada sendi pergelangan kaki, dan 

lain-lain. 

Skrining ini diharapkan dapat mengidentifikasi pasien dengan 

risiko gangguan nutrisi sehingga dapat dilakukan tindakan 

pencegahan dengan terapi nutrisi dini. 

 

Tabel 1. Nutritional Risk Screening (NRS 2002) 
 

No.  INITIAL SCREENING Ya Tidak 

1. Apakah body mass index (BMI) <20.5?   

2. Apakah ada penurunan berat badan (BB) 

dalam 3 bulan terakhir ? 

  

3. Apakah ada   penurunan   intake   

makanan   dalam 

seminggu terakhir ? 

  

4. Apakah pasien termasuk sakit kritis ?   

 

Apabila jawaban semuanya ‘Ya’ harus dilakukan FINAL 

SCREENING. Apabila semua jawabannya ‘Tidak’, maka 

pasien akan diskrining lagi pada  satu minggu ke depan. 

Apabila pasien dijadwalkan untuk suatu pembedahan yang 

besar maka harus dilakukan apa yang dinamakan preventive 

nutritional care plan untuk mencegah terjadinya gangguan 

nutrisi sehubungan dengan adanya risiko. 
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Tabel 2. Final Screening 
 

POTENSI 

GANGGUAN 

NUTRISI 

Berat peny dan 

kebutuhan nutrisi 

POTENSI 

GANGGUAN 

NUTRISI 

Berat peny dan 

kebutuhan 

nutrisi 

Tidak ada Status nutrisi 

normal 

Tidak ada Kebutuhan nutrisi 

normal 

MILD SCORE 1 Penurunan BB <5% 

dalam 3 bulan ter- 

akhir atau intake 

makanan 50-75% dari 

kebutuhan  normal 

dalam seminggu 

terakhir. 

MILD SCORE 1 Fraktur panggul, 

pasien kronik 

dengan komplikasi 

akut, sirosis, COPD, 

kronik HD, diabetes, 

onkologi. 

MILD SCORE 2 Penurunan BB >5% 

dalam 2 bulan ter- 

akhir atau BMI 18.5-

20.5; ganggu- an 

keadaan umum,; intake 

makanan 25-60% dari 

kebutuhan normal, 

dalam satu minggu 

terakhir. 

MILS SCORE 2 Oprasi 

intraabdominal besa, 

stroke, pneumonia 

berat, dan  

keganasan 

hematologi. 

SEVERE 

SCORE 3 

Penurunan BB >5% 

dalam     satu     bulan 

terakhir, atau >5% 

dalam 3 bulan, 

gangguan kondisi 

umum, intake 

makanan 0-25% dari 

kebutuhan normal    

dalam    satu minggu 

terakhir. 

SEVERE 

SCORE 3 

Head injury, 

transplantasi 

sumsum tulang, 

pasien-pasien ICU 

dengan APACHE 

Score > 10 

SCORE  SCORE TOTAL 

 

 

Apabila usia pasien >70 tahun, maka skor ditambahkan 1, yang mana 

dikenal sebagai age-adjusted total score. 
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Pasien dengan score >3 berarti mempunyai risiko terjadinya gangguan 

nutrisi, pada keadaan ini harus dilakukan nutritional care plan. 

Pasien dengan score <3 harus dilakukan skrining nutrisi setiap 

minggu. Apabila pasien dijadwalkan untuk suatu operasi besar, maka 

harus dilakukan preventive nutritional care plan untuk mencegah 

terjadinya risiko gangguan nutrisi terkait. 

 

2.2  Subjective Global Assessment 

SGA terdiri dari beberapa komponen, yaitu riwayat nutrisi dan 

penyakit yang terkait, riwayat intake nutrisi sebelum masuk 

rumah sakit, gejala-gejala gastrointestinal, dan kapasitas 

fungsional pasien. Komponen pemeriksaan berupa lemak 

subkutan, muscle wasting, edema di pergelangan kaki, dan lain-

lain. SGA dianggap suatu alat skrining yang mempunyai prediksi 

bagus antara status nutrisi dan komplikasi penyakit yang terjadi. 

Akan tetapi, di sini terdapat komponen asesmen seperti BB, 

intake, fungsi gastrointestinal (GI) dan gejala-gejala GI tract, dan 

pemeriksaan fisik yang lain. 
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Subjective Global Assessment 
Nama  : 

Tanggal   : 
Riwayat Medis A B C 

Berat                                  Berat Badan biasa  ………….             Berat Badan saat ini  ………… 

                                            Jumlah kehilangan berat badan..….    % kehilangan berat badan……. 

Perubahan berat badan dalam 6 bulan     

Kehilangan 0 - <5%. 

Kehilangan 5 – 10%  

Kehilangan >10%  
 

Perubahan berat badan dalam 2 minggu                                         Jumlah  ………………. 

Tidak ada perubahan, berat normal 

Peningkatan dalam 5% 

Peningkatan (1 level keatas) 

Tidak ada perubahan, tetapi < dari berat badan biasa 

Peningkatan dalam 5 – 10% 

Menurun 
 

 

 

 

* 

 

 

 

 

*. 

* 

* 

 

 

 

 

* 

 

 

 

 

 

* 

* 

* 

 

 

 

 

 

* 

 

 

 

 

 

 

 

* 

ASUPAN NUTRISI 

Tidak ada perubahan, cukup 

Tidak ada perubahan, tidak cukup 
 

Perubahan                                                                                  Lamanya perubahan  ………. 

Diit Suboptimal  

Semua dalam bentuk cairan 

Cairan Hipokalori  

Pelataran 
 

Batas Asupan, meningkat 

Batas Asupan, menurun 

Asupan buruk, tidak ada perubahan 

Asupan buruk,  meningkat 

Asupan buruk, menurun 
 

 

* 

 

 

 

 

 

 

 

 

* 

 

 

* 

 

 

* 

* 

 

 

 

 

* 

* 

* 

 

 

 

 

 

 

 

* 

* 

 

 

 

* 

 

* 

GEJALAN GSTRO INTESTINAL 

                                                             Frekuensi                                                       Lama 

                   (tidak pernah, setiap hari, tidak, setiap waktu / minggu)       (< 2 minggu, >2 minggu) 

Mual                                                   ….…………                                            ……………     

Muntah                                               ……………                                            …………… 

Diare                                                  …………….                                            …………... 

Kehilangan Nafsu Makan                  ….…………                                          ……………. 
 

Tidak, Kadang - kadang 

Beberapa kali  (setiap hari >2 minggu) 

Seterusnya (setiap hari >2 minggu) 
 

 

 

 

 

 

 

 

* 

 

 

 

 

 

 

 

 

* 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

* 

KAPASITAS FUNGSIONAL  

Tidak terganggu                                                                       Lamanya perubahan  ……….. 

Kesulitan bergerak / aktivitas biasa 

Duduk / berbaring 
 

Perubahan dalam 2 minggu terakhir 

Membaik 

Tidak ada perubahan 

Menurun 

 

 

* 

 

 

 

 

* 

 

 

* 

 

 

 

 

* 

 

 

 

* 

 

 

 

 

* 
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SUBCUTANEOUS FAT 

Physical Examination Normal Mild / Moderate Severe 

Under the eyes Slightly bulging area Somewhat hollow look, 
Slightly dark circles  

Hollowed look, 
depression, dark circles 

Triceps Large space between 
fingers 

Some depth to fat 
tissue, but not ample. 
Loose fitting skin 

Very little space 
fingers, or fingers 
touch 

Ribs, lower back, sides 
of trunk 

Chest is full, ribs do 
not show. Slight to no 
protrusion of the iliac 

crest 

Ribs obvious, but 
indentations are not 

marked. Iliac crest 

somewhat prominent 

Indentation between 
ribs very obvious. Iliac 

crest very prominent. 

 

MUSCLE WASTING 

Physical Examination Normal Mild / Moderate Severe 

Temple Well – defined muscle Slight depression  Hollowing depression 

Clavicle Not visible in males ; 
maybe visible but not 

prominent in females 

Some protrusion may 
not be all the way along 

Protruding / prominent 
bone 

Shoulder Rounded No square look 

acromion process may 
protrude slightly 

Square look bones 

prominent 

Scapula / Ribs Bones not prominent to 

significant depressions 

Mild depression or 

bone may show slightly 
; not all areas 

Bones prominent 

significant depressions 

Quadriceps Well defined  Depressions / atrophy 

medially 

Prominent knee, 

Severe depressions 

medially 

Interosseous muscle 

between thumb and 

forefinger (back of 

hard)** 

Muscle protrudes : 

could be flat in females 

Slightly depressed Flat or depressed area 

 

FLUID RETENTION 

Physical Examination Normal Mild / Moderate Severe 

Edema None Pitting edema of 

extremities / pitting to 

knees, possible sacral 
edema if bedridden 

Pitting beyond knees, 

sacral edema if 

bedridden, may also 
have generalized edema 

Ascites Absent Present (may only be present on imaging) 
 

A – Well-nourished no decrease in food / nutrient intake <5% weight loss, no / minimal symptoms 
affecting food intake; no deficit in function; no deficit in fat or muscle mass OR *an individual with 

criteria for SGA B or C but with recent adequate food intake; non fluid weight gain; significant recent 

improvement in symptoms allowing adequate oral intake; significant recent improvement in function; 
and chronic deficit in fat and muscle mass but with / recent clinical improvement in function. 
 

B – Mildly / moderately malnourished definite decrease in food / nutrient intake 5% - 10% weight loss 

without stabilization or gain; mild / some symptoms affecting food intake; moderate functional deficit or 

recent deterioration; mild / moderate loss of fat and / or muscle mass OR* an individual meeting criteria 

for SGA C but with improvement (but not adequate) of oral intake, recent stabilization of weight, 

decrease in symptoms affecting oral intake, and stabilization of functional status. 
 

C- Severely malnourished severe deficit in food / nutrient intake; > 10% weight loss which is ongoing; 

significant symptoms affecting food / nutrient intake; severe functional deficit OR *recent significant 
deterioration obvious signs of fat and / or muscle loss. 
 

Cachexia – If there is an underlying predisposing disorder (e.g. malignancy) and there is evidence of 
reduced muscle and fat and no or limited improvement with optimal nutrient intake, this is consistent 

with cachexia. 

Sarcopenia – if there is an underlying disorder (e.g. aging) and there is evidence of reduced muscle and 
strength and or limited improvement with optimal nutrient intake. 
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2.3  Asesmen/Penilaian Status Nutrisi 

Settings. Nutrition assessment parameters include a medical 

history (weight, intake, GI symptoms, functional capacity) and 

physical examination. 

Penilaian/Asesmen 

Asesmen adalah suatu proses diagnostik untuk menentukan 

tingkat malnutrisi yang terjadi, dan risiko komplikasi yang terkait 

dengan malnutrisi. Proses dari asesmen nutrisi ini lebih kompleks 

daripada skrining dan meliputi beberapa prinsip dasar, antara lain: 

- Anamnesa dan riwayat pasien 

- Faktor apa yang kira-kira menyebabkan malnutrisi 

- Riwayat kondisi pasien 

- Penurunan BB 

- Adanya gejala-gejala GI tract 

- Demam 

- Obat-obatan dan prosedur medis yang dijalani pasien 

- Riwayan intake makanan: status penyakit, temperatur, laju 

nadi, tekanan darah, tes-tes laboratorium terkait adanya 

inflamasi, adanya pelepasan protein melalui luka, fistula, dan 

lain-lain. 

- penilaian fungsi organ, energy expenditure 

- disfungsi mental dan fisik 

- kekuatan otot 

- mental scoring system 

- status mood 

- tes-tes laboratoris 
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- kuantifikasi dari tingkat inflamasi dan beratnya penyakit 

- level plasma protein 

- kadar mineral dalam darah 

- kadar vitamin dalam darah 

- keseimbangan cairan. 

banyak cara menilai poin-poin di atas walaupun interpretasi dan 

pencarian korelasi antar faktor-faktor tersebut masih merupakan 

bagian yang sangat sulit dilakukan. 

 

2.4 Terdapat Berbagai Cara Penilaian Malnutrition 

• Empat bentuk under nutrition, antara lain wasting, stunting, 

underweight, dan defisiensi vitamin and mineral. 

• Berat badan yang rendah dibandingkan tinggi badan dikenal 

sebagai wasting. 

• Tinggi badan yang kurang dikenal sebagai stunting. 

• Anak-anak dengan BB yang kurang untuk usianya disebut 

sebagai underweight. 

 

2.5 Jadi yang termasuk Anthropometric measurements 

Berat badan, tinggi badan, BMI, body circumference (lengan, 

panggul, pinggang, pinggul, dan betis), rasio pinggang, dan 

panggul serta panjang lutut ke heel. 
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III. TEKNIK YANG DILAKUKAN UNTUK PENILAIAN

 STATUS  NUTRISI 

Teknik yang digunakan dalam asesmen nutrisi. 

 

3.1 Riwayat Pasien dan Penyakitnya 

Anamnesa merupakan bagian awal dan penting pada asesmen 

nutrisi. Termasuk di dalamnya seperti perubahan berat badan, 

kebiasaan makan, perubahan jumlah dan jenis intake nutrisi, 

nafsu makan, fungsi GI tract, dan gejala-gejala yang 

dirasakan pasien, kapasitas fungsional pasien, keterbatasan 

aktivitas yang dirasakan pasien, status medis pasien dan 

banyak lagi. 

 

3.2 Pemeriksaan Fisik 

Pemeriksaan fisik adalah tahap berikutnya dari asesmen 

nutrisi dan asesmen ini tergantung dari informasi-informasi 

yang bersifat subjektif dan diskriptif. Walaupun tidak dapat 

dilakukan secara kuantitatif, pemeriksaan fisik ini sangat 

berpengaruh terhadap manajemen nutrisi pasien. 

Pada pemeriksaan fisik ini, secara objektif dapat menentukan 

keluhan dan gejala klinis yang yang berhubungan dengan 

defisiensi nutrisi, intoksikasi, dan toleransi pasien terhadap 

nutrisi yang sedang diberikan. Teknik diagnosis fisik yang 

digunakan meliputi inspeksi, palpasi, perkusi, auskultasi, 

sementara pemeriksaan fisik meliputi: 

- asesmen dari masa otot dan lemak subkutan; 

- inspeksi untuk adanya edema atau asites. Kedua tanda ini 
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merupakan suatu tanda penting dimana adanya penurunan 

protein visceral dan disfungsi hepar; 

- tanda-tanda klinis dari defisiensi vitamin dan mineral, 

seperti dermatitis, glossitis, cheilosis, neuromuscular 

irritability, kulit kasar, dan rambut rontok; serta 

- pasien yang mendapatkan terapi-terapi medikamentosa 

harus dipertimbangkan adanya interaksi antara nutrisi dan 

obat-obat yang dikonsumsinya. Peningkatan kebutuhan 

mikro dan makronutrien, adanya diare, konstipasi, nausea, 

dan vomiting. 

Cara asesmen nutrisi yang sederhana dan sudah divalidasi 

adalah SGA. Pada SGA, terdapat point-point riwayat pasien 

dan pemeriksaan fisik. Kebanyakan klinisi menyukai SGA 

karena sederhana, mudah dilaksanakan, dan mempunyai 

sensitivitas yang tinggi, yang hampir sama dengan tes-tes 

yang objektif. 

Seringkali asesmen nutrisi tidak bisa dilaksanakan dengan 

sempurna oleh karena banyak pemeriksaan-pemeriksaan 

yang seringkali tidak dapat dilaksanakan, hal ini dirasa 

sebagai seni tersendiri bagi para klinisi. Sebagian klinisi 

mengkombinasikan anamnesa dengan beberapa pemeriksaan 

fisik dan pemeriksaan laboratorium. 

 
3.3 Tes Fungsi 

- Hand dynamometry 

- Direct muscle stimulation 

- Peak flow FEV 
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- Immune function 

- Skin responses to intra dermal antigen 

- Lymphocyte count 

- Proportion and number of T-Lymphocyte 

Fungsi imun dapat dilihat dari hitung limfosit dan skin test. 

Pada beberapa pasien delayed hypersensitivity reactivity dan 

total hitung limfosit kadang-kadang tidak terlalu bisa dipakai 

sebagai pegangan yang pasti untuk asesmen nutrisi. 

Biochemical assessment uses laboratory measurements of 

serum protein, serum micronutrient levels, serum lipids, and 

immunological parameters to assess general nutritional 

status and to identify specific nutritional deficiencies. 

 

3.4 Parameter Laboratoris 

- Nilai serum albumin 

- Shorter half time dari protein 

- Transthyretin (prealbumin) 2 hari 

- Transferin 7 hari 

- Creatinine Height Index (CHI) 

- Nitrogen balance. 

Asesmen nutrisi yang lengkap memerlukan kombinasi dari 

parameter-parameter subjektif dan objektif. Sampai saat ini 

tidak ada satu parameter yang dapat mewakili keluaran hasil 

asesmen ini. Kebanyakan parameter-parameter tersebut tidak 

memenuhi kriteria sensitivitas dan spesifisitas yang 

memadai. Akan tetapi pemeriksaan-pemeriksaan laboratoris 

cukup bermanfaat untuk membantu proses ini. 
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3.4.1 Protein serum, total limfosit, vitamin, dan mineral 

Pemeriksaan-pemeriksaan di atas sering digunakan 

untuk mendapatkan parameter laboratoris. Half life time 

dari serum protein yang berubah, serum albumin 

merupakan prediktor yang bagus untuk luaran klinis 

dan merefleksikan beratnya penyakit, namun demikian 

bukan merupakan marker yang bagus untuk status 

nutrisi. Serum albumin dapat digunakan untuk kontrol 

jangka panjang. Sementara untuk jangka pendek, 

prealbumin atau transferrin lebih berguna, banyaknya 

keterbatasan serum protein, konsentrasi protein visceral 

akan menurun dengan overhidrasi, meningkat dengan 

dehidrasi, dan tidak tergantung status nutrisi. Serum 

albumin yang rendah dapat mengeksaserbasi asites, 

edema ekstrimitas, dan edema usus yang disebabkan 

oleh adanya penurunan tekanan onkotik. Serum 

transferin lebih tidak dipengaruhi oleh kondisi-kondisi 

di atas. 

3.4.2 Creatinine Height Index  

Kompartemen protein somatik dapat diukur dengan 

CHI. Ekskresi kreatinin berkorelasi dengan lean body 

mass dan body weight. CHI tergantung dari ekskresi 

kreatinin urin. Insufisiensi renal, asupan daging, 

aktivitas fisik, demam, infeksi, trauma, akan mem-

pengaruhi ekskresi kreatinin urin. 

3.4.3 Nitrogen Balance 

Nitrogen balans biasanya digunakan untuk menilai 
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adanya katabolisme protein. Pada kondisi tidak stres 

komposisi urea adalah 30–90% dari total urea nitrogen. 

Untuk kebutuhan klinis biasanya nitrogen balans 

dihitung dengan menggunakan urin urea nitrogen, 

walaupun nilai total urinary nitrogen akan lebih 

adekuat. 

Harus selalu dipertimbangkan bahwa ekskresi nitrogen 

dikalkulasi dari ekskresi urea nitrogen dari urin yang 

akan dipengaruhi oleh adanya stres, dan akan merubah 

produksi dan/atau meningkatkan non urea nitrogen by 

product. 

Validitas dari nitrogen balans dipengaruhi oleh 

gangguan retensi nitrogen, keakuratan koleksi urin 24 

jam, dan lengkap tidaknya data intake asam amino atau 

protein dalam 24 jam. Salah satu cara sederhana untuk 

menilai katabolisme juga dapat dilakukan dengan 

menghitung urea production rate dan urea/creatinine 

quotients. 

Monitoring nutrisi dan respons terapi nutrisi dapat 

dihitung secara in vivo dengan menghitung kenaikan 

berat badan, N-Balance, dan complication rate. 

Sedangkan secara in vitro dapat dilihat dari konsentrasi 

plasma protein. Untuk mengidentifikasi pasien dengan 

preexisting malnutrition – berisiko tinggi untuk 

malnutrisi – dapat dilihat dengan menilai secara 

komprehensif status nutrisi, pemeriksaan fisik, dan 

memilih parameter-parameter objektif yang sesuai – 
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yang dapat memberikan informasi yang optimal. 

 
3.5 Asesmen Intake Nutrisi 

Menghitung intake makanan, dibandingkan dengan energy 

expenditure, dapat menunjukkan status nutrisi dan dapat 

memperkirakan kondisi pasien membaik atau memburuk. 

 

Balans nutrient = intake – expenditure 

 

Asesmen dari intake makanan merupakan salah satu dari alat 

penilaian status nutrisi. Menentukan intake nutrisi dapat 

dilakukan dengan menganalisis komposisi makanan, secara 

langsung, dengan membuat jenis- jenis makanan sesuai 

dengan grup tertentu. Dietary reference index (DRI)  

merupakan standar untuk menentukan target dari nutrisi yang 

ideal. 

Dapat juga digunakan kuesioner akan tetapi harus sesuai 

dengan gold standar yang ditentukan. Data yang sebaiknya 

tercantum dalam kuesioner tersebut, antara lain : 

- data makanan termasuk makanan spesifik yang diberikan 

yang diberikan setelah analisis; 

- antropometrik data (TB, BB, BMI, Body composition); 

- hasil pemeriksaan laboratoris; 

- kebiasaan makan; 

- keadaan kesehatan secara umum; 

- data-data medis seperti diagnosis, tindakan pembedahan, 

dan obat-obat yang dikonsumsi; serta 

- data demografi dan sosio-ekonomi. 
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Mengevaluasi setiap kuesioner secara objektif merupakan 

suatu prosedur yang sangat penting agar sesuai dengan 

kebutuhan kondisi pasien, dalam hal ini sebagai pasien 

yang sedang dirawat di klinis. 

Energy expenditure dapat diukur dengan menggunakan 

indirek kalorimetri atau diestimasi menggunakan formula 

tertentu. Intake energi dapat menggunakan data intake 

makanan dalam 3-7 hari dan menggunakan chart yang 

diukur dan diawasi oleh perawat, dietisien dan dokternya. 
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PENILAIAN KOMPOSISI TUBUH 

(BODY COMPOSITION) 

 
I. PENDAHULUAN 

Komposisi tubuh (body composition) sangat berkaitan dengan 

kondisi kesehatan seseorang dalam nutrisi ini merupakan suatu 

komponen yang penting dalam menilai status nutrisi pasien. 

Komposisi tubuh terdiri dari masa lemak yang dikenal sebagai Fat 

Mass (FM), Fat Free Mass (FFM), masa otot atau muscle mass, 

dan terdapat beberapa jenis/model dari body composition ini. 

Komposisi tubuh ini sangat penting untuk melihat beberapa risiko 

penyakit yang menyertainya seperti FM yang meningkat 

berhubungan dengan risiko resistensi insulin, penyakit-penyakit 

kardiovaskuler, dan lain-lain. Pada manula biasanya terjadi 

penurunan muscle mass (sarcopenia), yang juga bisa terjadi pada 

pasien-pasien yang aktivitas fisiknya terbatas, dan bisa ber-

hubungan dengan penurunan function residual capacity (FRC), 

gangguan sistem otonom, gangguan keseimbangan dan risiko 

jatuh menjadi lebih besar, juga risiko untuk terjadi fraktur. Intake 

nutrisi yang kurang dalam waktu yang lama akan berpengaruh 

terhadap hilangnya masa jaringan tubuh. Pada orang normal yang 

berpuasa tubuh dapat mengatasi katabolisme protein sehingga 

akan lebih banyak jaringan lemak yang akan dikorbankan, akan 

tetapi pada keadaan stres, trauma, dan inflamasi maka proses 

katabolisme protein tidak dapat ditahan, yang mana kehilangan 

massa tubuh lebih dari 15% akan berpengaruh terhadap fungsi 

organ-organ pentingnya. 
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Perubahan komposisi tubuh dapat terjadi tanpa ada perubahan 

Body Mass Index (BMI), jadi BMI bukanlah merupakan suatu 

parameter/marker yang reliable. 

Analisis dari body composition merupakan bagian penting dari 

pencegahan penyakit dan bagian dari terapi pada beberapa 

penyakit serta berpengaruh terhadap keberhasilan terapi beberapa 

jenis penyakit. Penurunan FFM merupakan prediktor dari efek 

samping kemoterapi. 

 

II. PERUBAHAN KOMPOSISI TUBUH TERKAIT PENYAKIT 

DAN STARVATION 

Pada keadaan kelaparan/starvation pada pasien yang sehat maka 

tubuh akan meminimalkan proses katabolisme protein dan 

kehilangan nitrogen pada FFM hanya mencapai 5-8 gr dalam 24 

jam, jumlah ini kira-kira 120-200gr dari masa otot yang setara 

dengan 130-200 kcal. 

Pada starvation dengan proses inflamasi, kehilangan nitrogen 

meliputi 15- 20 gr per 24 jam, yang setara dengan 360-480 gr masa 

otot/hari atau setara dengan 400-500 kcal. Maka energy 

expenditure perlu disubstitusi oleh lemak yang kira-kira setara 

dengan 200 gr per 24 jam seperti pada starvasi murni. Sehingga 

pada keadaan ini, energy exdpenditure akan naik sampai kira-kira 

1800 kcal per 24 jam. 

Baik pada starvation murni atau dengan inflamasi glikogen tidak 

akan mampu mengatasi peningkatan kebutuhan ini dalam beberapa 

hari. 

Pada kondisi katabolik, bagian solid dari FFM akan menurun, 
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namun karena terjadi retensi cairan, maka FFM tidak akan terlihat 

menurun. Extracellular mass (ECM) akan meningkat dan body cell 

mass (BCM) akan menurun, sehingga ratio antara ECM/BCM akan 

meningkat melebihi kondisi starvation. 

Pengukuran FFM, dengan mengukur total body water (TBW) tidak 

memberikan data yang adekuat dan tidak merefleksikan BCM pada 

kasus malnutrisi pada pasien-pasien yang sakit. Alih-alih FFM yang 

tidak dapat digunakan sebagai indikator yang akurat pada pasien-

pasien dengan penyakit kritis, ratio ECM/BCM merupakan 

indikator yang lebih akurat pada keadaan ini. 

 
III. CARA MENGHITUNG BODY COMPOSITION 

3.1 Cara Sederhana 

3.1.1 Antropometri 

Berat badan merupakan parameter yang penting, namun 

seringkali tidak bisa dilaksanakan pada praktek sehari-

hari, sangat penting mengukur berat badan meng-

gunakan timbangan yang terkalibrasi dengan baik. Akan 

tetapi memang akan didapatkan variasi pada pengukuran 

berat badan dengan berbagai alat timbangan ini. 

Biasanya digunakan ukuran BMI, diukur berdasarkan 

berat badan/tinggi, dan satuan square meter (kg/m2). 

Kategori pada BMI adalah sebagai berikut : 

BMI normal adalah 20-25 

➢ 30 dan <40 sebagai obese 

➢ 40 morbid obese 

<18.5 underweight 
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<22 underweight pada orang tua yang disebabkan 

karena tinggi badan yang berkurang. 

BMI yang rendah dan tinggi berhubungan dengan 

peningkatan morbiditas dan mortalitas. Akan tetapi BMI 

angka ini tidaklah cukup reliable sebagai indikator 

distribusi antara lean body mass dan jaringan lemak, 

serta tidak berhubungan dengan BMI dan kompartemen 

tubuh. Pasien dengan BMI yang rendah, bisa saja dengan 

FFM yang meningkat, atau sebaliknya bisa saja pasien 

dengan BMI yang tinggi akan tetapi FFM nya rendah. 

Perhitungan antropometrik lain yang bisa 

dilakukan adalah pengukuran lingkar lengan atas, cara 

ini sangat sederhana, murah, dan mudah. 

3.1.2 Tes Fungsional 

Komposisi tubuh sangat berpengaruh terhadap 

kemampuan seseorang untuk mengatasi penyakit/trauma 

yang terjadi pada pasien-pasien yang bersangkutan. 

Seringkali klinisi tidak menyadari adanya hubungan 

yang sangat erat antara nutrisi dengan fungsi fisiologis 

pasien. Terdapat 3 jenis fungsi yang dapat digunakan 

untuk menentukan kualitas hidup, antara lain: kekuatan 

otot, fungsi imun, dan fungsi kognitif. 

Efek stimulasi elektrik secara langsung terhadap 

kekuatan kontraksi dan relaksasi terhadap muskulus 

abductor pollicis dapat diukur dengan menggunakan 

kurva force frequency. Akan tetapi cara ini bersifat 

invasif dan agak sulit untuk dilakukan secara rutin pada 
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praktek klinis sehari-hari, pengukuran fungsi yang relatif 

sering dilakukan di klinis antara lain adalah hand grip 

(genggaman tangan) yang diukur dengan menggunakan 

dynamometry. Selain itu yang sering digunakan juga 

adalah knee extension, hip flexion, dan peak expiratory 

flow. Penurunan kekuatan hand grip ternyata 

mempunyai korelasi dengan komplikasi pascabedah, 

peningkatan lama durasi rawat di rumah sakit, angka 

rehospitalization dan penurunan status fisik pasien, serta 

merupakan prediktor mortalitas jangka pendek dan 

jangka panjang. 

Pengukuran fungsi sistem imun dapat dilakukan 

dengan melakukan skin tes dengan bahan-bahan antigen. 

Pemeriksaan ini dapat memprediksi ada/tidaknya 

gangguan sistem imun pada pasien-pasien yang 

menderita sakit kritis. 

Hitung limfosit juga dapat digunakan untuk 

melihat tingkat berat ringannya penyakit, akan tetapi 

juga dapat menunjukkan keadaan malnutrisi yaitu 

malnutrisi moderat pada jumlah 900-1500 sel/mm3 dan 

berat apabila jumlahnya < 900 sel/mm3. 

Test fungsi kognitif sering kali berguna pada 

pasien manula dan gangguan fungsi hepar, akan tetapi 

sering kali hal ini terlupakan oleh para klinisi. 

3.1.3 Creatinine Excretion Rate 

Ekskresi kreatinin melalui urin dapat menunjukkan masa 

otot, pada seorang body builder atau lifter angkanya bisa 



44 
 

sangat tinggi dan nilainya rendah pada pasien-pasien 

yang sakit. Ekskresi kreatinin dalam 24 jam dapat 

dihitung sebagai Creatinin Height Index (CHI).  

CHI = jumlah creatinine urin dalam 24 jam x 100/angka 

normal ekskresi kreatinin /24 jam sesuai dengan tinggi 

badan pasien. (Angka ini didapatkan dari tabel standar 

yang ada). 

Adanya defisit 5-15% diklasifikasikan ringan, 15-30% 

moderate dan 30% sebagai malnutrisi berat. Akan tetapi 

variabilitas antar individual sangat besar, tergantung pada 

intake daging, selain itu koleksi urin 24 jam seringkali 

merupakan masalah klinis yang menyebabkan hitungan ini 

menjadi tidak akurat. 

3.1.4 Nitrogen Balance 

Pada perawatan klinis biasa, pengukuran nitrogen balans 

mempunyai kekurangan antara lain estimasi nitrogen 

intake seringkali over estimate dan kehilanagn nitrogen 

juga sulit untuk diperkirakan (seperti luka-luka, urine, 

feces, kulit dan sebagainya). Selain itu, pengaruh dari 

pemberian sel darah merah, plasma atau albumin yang 

diberikan per infus, pengukuran nitrogen urin per 24 jam 

tidak dapat menunjukkan ekskresi nitrogen yang 

sebenarnya. 

3.1.5 Bioelectrical Impedance (BIA) 

BIA merupakan suatu prosedur yang sederhana, non-

invasive, untuk menghitung komposisi tubuh dan dapat 

dilakukan bed side. Alat ini mengukur impedance dari 



45 
 

jaringan tubuh, melalui aliran listrik bolak balik sebesar 

800 mikro amper. Air dan mineral merupakan konduktor 

yang baik, sedangkan lemak, udara, dan tulang merupa-

kan konduktor yang buruk. Pada frekuensi rendah aliran 

ini melalui kompartemen ekstraselular dan dapat 

menentukan jumlah cairan ekstraselular. Aliran listrik ini 

dapat menembus membran sel untuk menentukan TBW. 

BIA mempunyai reliability dan reproducibility yang 

bagus. Akan tetapi BIA ini merupa-kan pengukuran yang 

indirek sehingga diperlukan validasi dibandingkan 

dengan metoda lain untuk mengukur komposisi tubuh. 

BIA dapat memberikan data mengenai komposisi tubuh 

sesuai dengan usia, jenis kelamin, dan populasi spesifik. 

Data ini seringkali diperlukan pada pasien-pasien 

spesifik seperti renal failure, insufisiensi jantung, dan 

obesitas. Alat lain yaitu Bioelectrical Impedance Vector 

Analysis (BIVA) menggunakan plot dari resisten dan 

reactance yang disesuaikan dengan tingginya nilai 

normal dan vektor bivariat pada grafik RXc. Posisi dan 

panjangnya vektor menunjukkan dan memberikan 

informasi mengenai status hidrasi pasien, BCM, dan 

integritas sistim sel. 

 

3.2  Cara-cara yang Sophisticated 

3.2.1 Dual Energy X-ray Absorptiometry (DEXA) 

DEXA adalah suatu metoda indirek untuk mengukur 

volume FM, FFM, dan bone mineral mass/density       
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(3 compartement model). Metoda ini menggunakan 

energi X-ray dua level dan melakukan separasi 

kompartemen melalui perbedaan energi X-ray 

berdasarkan jenis jaringan yang dilaluinya. DEXA ini 

relatif murah dan sudah banyak dikerjakan pada 

penelitian-penelitian. Akan tetapi penggunaan X-ray 

yang mengekspos pasien dan klinisi menyebabkan 

teknik ini tidak rutin dilakukan. 

3.2.2 Magnetic Imaging Resonance (MRI) and computed 

tomography (CT)  

MRI dan CT dapat dapat mengukur FM, FFM, dan 

distribusi lemak secara regional, dan estimasi dari masa 

otot. 

Teknik ini dianggap paling akurat untuk menentukan 

komposisi tubuh dan dapat dijadikan gold standard 

dalam memvalidasi alat-alat  yang lain. 

3.2.3 Dilution methods 

Biasa disebut sebagai tracer dilution method. 

Prinsipnya adalah, volume suatu kompartemen dapat 

diukur dari perubahan konsentrasi tracer yang 

dimasukkan ke kompartemen yang bersangkutan. 

Dimulai dengan pemberian sejumlah tracer ke 

kompartemen tertentu (per oral), sampai tracer 

terdistribusi dalam suatu waktu tertentu (waktu 

equilibrium kira-kira 2-3 jam). Cairan tubuh diambil 

sebanyak dua kali, yaitu sebelum predose tracer dan 

sesudah pemberian tracer. Dapat diukur TBW dan 
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ECW. 

3.2.4 Under Water Weighing (UWW) dan Air Displacement 

Plethysmography (ADP) 

Pengukuran ini berdasarkan model dua kompartemen, 

dan yang diukur adalah densitas tubuh. Pasien 

dimasukkan ke dalam air dan jumlah air yang 

berpindah oleh masuknya tubuh pasien diukur untuk 

menentukan whole body density. Sekarang bisa 

menggunakan udara agar pasien tidak perlu 

dimasukkan ke dalam air. 

3.2.5 Total body potassium 

Teknik dilakukan dengan menggunakan K yang diberi 

isotop dan sehingga dapat mengukur cell mass yang 

masih aktif secara metabolik menggunakan sinar 

gamma. Dengan teknik ini dapat diukur BCM. 

3.2.6 Invivo neutron activation analysis (IVNAA) 

Dengan teknik ini, whole body Na, Cl, N, Ca, dan P 

merupakan gold standard untuk mengukur whole body 

protein melalui pengukuran atau estimasi N. Teknik ini 

mahal dan biasanya hanya digunakan untuk 

kepentingan penelitian saja. 
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PENILAIAN KESEIMBANGAN ENERGI 

 
I. DEFINISI 

Apakah Energy Expenditure ? 

Energi yang dikeluarkan oleh manusia dalam melakukan 

aktivitasnya sehari- hari. 

 

II. KOMPONEN DARI ENERGY EXPENDITURE 

Total energy expenditure terdiri dari (TEE) 

2.1 Resting energy expenditure (REE) 

2.2 Diet induce energy expenditure (DEE) 

2.3 Activity induce energy expenditure (AEE) 

 

2.1 Resting Energy Expenditure (REE) 

adalah energi yang digunakan/diperlukan untuk menunjang 

proses homeostasis yang sangat diperlukan seperti: bernafas, 

fungsi jantung, fungsi GI tract, metabolisme-metabolisme 

intermediary, menjaga ion gradian pada membran sel, dan 

thermogenesis. Pada kondisi istirahat, 60% dari REE akan 

digunakan oleh jantung, ginjal, otak, dan liver. Di mana berat 

organ-organ ini hanya 5% dati total berat badan. 

REE ini tergantung terutama pada fat-free mass (FFM), akan 

tetapi akan dipengaruhi oleh: status hormonal – dimana hormon 

thyroid, catecholamine, dan kombinasi antara glikagon dan 

epinefrin akan meningkatkan REE; proses penyakit, trauma 

meningkatkan REE (15–100%); proses adaptasi pada starvasi 

jangka panjang; obat-obatan seperti simpatomimetik, opiate, 

barbiturate, sedative, beta-blocker, dan pelumpuh otot. Di 
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samping itu, usia juga berpengaruh terhadap REE, dengan 

bertambahnya usia maka REE akan menurun. 

 

2.2 Diet Induced Energy Expenditure (DEE) 

Energy expenditure akan meningkat setelah makan atau selama 

pemberian nutrisi artifisial, baik enteral maupun parenteral, 

dibandingkan dengan saat puasa. DEE kira-kira 10% dari 

TEE. Akan tetapi nilai ini bergantung pada efek termik dari 

substrat yang bersangkutan dan kecepatan pemberiannya. 

Pemberian nutrisi artifisial yang terlalu cepat akan 

meningkatkan energy expenditure, dan mempunyai efek 

negatif terhadap sistim kardiovaskuler, dan gagal jantung. 

Efek termik dari nutrisi adalah peningkatan energy 

expenditure di atas nilai basal pada fase puasa dan dibagi 

lagi dengan konten energi dari makanan yang dicerna, 

biasanya diekspresikan sebagai termic effect of nutrition 

(TEN) = (REE sesudah makan – REE basic) / energy intake  

(EI) x 100). 

Efek termik dari nutrisi ini sangat tergantung dari komposisi 

makanan dan pathway metabolisme dari substrat bersangkutan. 

Biasanya akan berakhir setelah 5-10 jam setelah makan. 

Thermic effect dari makanan, diantaranya: 

- Karbohidrat 4-6% 

- Lipid 2-3% 

- Protein 20-40%. 
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2.3 Activity Induced Energy Expenditure (AEE) 

Bagian yang paling bervariasi dari energy expenditure, 

tergantung dari aktivitas fisik dan kapasitas fisik dari pasien-

pasien tertentu. 

Contohnya : 
 

 

 

III. METODA PENGUKURAN ENERGY EXPENDITURE 

Energi untuk proses metabolisme dihasilkan dari oksidasi dari 

substrat energi seperti karbohidrat, lipid dan protein. Oksigen 

dikonsumsi dan karbondioksida, air, dan nitrogen dan 

menghasilkan juga panas, (energi) dan urea. 

 

3.1 Pengukuran dengan Direct Calorimetry 

Prinsip dari direct calorimetry adalah mengukur produksi 

panas, mengukur panas yang dikeluarkan oleh tubuh dengan 

alat khusus (whole body compartment) jadi berfungsi sebagai 

whole body calorimeter. 
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3.2 Pengukuran Indirect Calorimetry 

Pada indirect calorimetry dilakukan pengukuran produksi 

energi dihitung berdasarkan oxidative pathway dari substrat 

terkait. Energy expenditure dihitung dari O2 consumption 

dan CO2 production. 

Prinsip indirect calorimetry. 

 

VO2 = Oxygen consumption VCO2= CO2 production 

EE   = 16.2 VO2 + 5.00 VCO2 – 0.95P. 

O2 consumption dapat diukur dengan menggunakan 

reverse fick dan CO2 production menggunakan double 

labelled water method. 

 

IV. ESTIMASI ENERGY EXPENDITURE 

Dalam praktek klinis, sebagian besar REE dihitung dengan 

menggunakan rumus Harris-Benedict: 

pada laki-laki, REE = 66.5 + (13.8 x BB) – (5.0 x TB) – (6.8 x 

Usia); dan 

pada perempuan, REE = 65. 1 + (9.6 x BB) + (1.8 x TB) – (4.7 x 
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usia) rumus ini berdasarkan BB, TB, dan usia serta gender. 

V. PENGARUH PENYAKIT TERHADAP ENERGY 

EXPENDITURE 

Penyakit kronis atau akut biasanya akan meningkatkan energy 

expenditure, hal ini disebabkan oleh adanya proses inflamasi, 

peningkatan temperatur, shivering, atau adanya perubahan siklus 

substrat (futile cycling). 

Peningkatan temperatur tubuh akan meningkatkan energy 

expenditure sekitar 10–15% per peningkatan 1 derajat celsius. EE 

juga akan meningkat karena rangsangan simpatis, peningkatan EE 

juga dapat diblok dengan cara memblokade sistem simpatis. Pada 

kasus luka bakar yang luas, EE dapat diturunkan melalui 

penurunan thermo neutral zone yaitu 30 derajat celsius, 

sedangkan pada keadaan normal biasanya diperlukan 28 derajat 

celsius. 

 

VI. ENERGY INTAKE DAN ENERGY BALANCE 

Pada mahluk hidup yang tidak tumbuh kembang intake energi 

balans dengan energy expenditure. Sedangkan energy expenditure 

adalah proses yang berjalan terus, dengan REE (konstan) ada 

DEE, dan AEE yang dipengaruhi intake makanan dan aktivitas 

tubuh yang merupakan proses yang intermiten. pada jangka 

panjang energy intake harus balans dengan energy expenditure. 

Seperti semua sudah mengetaui bahwa karbohidrat mempunyai 

energi 4 kcal/g (glukosa, maltodextrin, strch, dan glycogen) dan 

lipid – 9 kcal/g (fat, lipid emulsion) dan protein – 4 kcal/gr 
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(daging, casein, whey protein, dan protein-protein nabati lain). 

Adanya energi balans yang positif berhubungan dengan keadaan 

tertentu, seperti: 

- sintesa glikogen baik di hepar maupun di otot; 

- deposit lemak di jaringan adiposa; dan  

- deposit protein, akan tetapi aktifitas fisik penting pada untuk 

sintesa protein di otot. 

Energi balans negatif berhubungan dengan keadaan sebagai 

berikut: 

- terjadi pemecahan dan oksidasi glikogen dan cadangan 

glikogen ini akan habis dalam waktu 24 jam; 

- lipolisis dan pelepasan asam lemak; serta 

- pemecahan protein dan oksidasi dan pemecahan protein juga 

berhubungan dengan tingkat inflamasi pasien. 

Pada penatalaksanaan pasien, positif energi balans diperlukan 

untuk penyembuhan luka, rehabilitasi setelah sakit, dan untuk 

membangun otot setelah mulai mobilisasi. 
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PENGUKURAN KEBUTUHAN KALORI DI ICU 

Penghitungan jumlah kalori pada pasien kritis merupakan hal 

yang krusial untuk mencegah terjadinya underfeeding ataupun 

overfeeding yang dapat memberikan dampak negatif bagi luaran 

pasien.1,2,3 Overfeeding didefinisikan sebagai pemberian kalori 

110% di atas target yang dibutuhkan dan berhubungan dengan 

hiperglikemia, hiperkapnia, infeksi, gangguan imun, steatosis hati, 

peningkatan massa lemak, dan disregulasi autofagi. Underfeeding 

didefinisikan sebagai pemberian kalori di bawah 70% target. 

Underfeeding  berhubungan dengan hipoglikemia, hipotermia, 

infeksi, gangguan imunitas, perlambatan penyembuhan, kehilangan 

massa lemak, dan gangguan fungsi otot.1 

     Penentuan estimasi kebutuhan energi (energy expenditure) 

merupakan hal penting untuk memutuskan dosis kalori yang 

diberikan.1 American Society for Parenteral and Enteral Nutrition 

(ASPEN), Society of Critical Care Medicine (SCCM) dan European 

Society for Clinical Nutrition dan Metabolism (ESPEN) 

merekomendasikan penggunaan kalorimetri indirek jika tersedia 

dan tidak ada variabel yang memengaruhi akurasi kalorimetri 

indirek.3-5 Bila tidak tersedia indirect calorimetry, ASPEN dan 

SCCM merekomendasikan penggunaan rumus prediktif yang sudah 

dipublikasikan atau rumus sederhana berdasarkan berat badan (Rule 

of Thumb) 25-30 kkal/kg/hari untuk menentukan kebutuhan 

energi.1,3,4 

     Hingga saat ini terdapat lebih dari 200 rumus prediktif untuk 

mengestimasi resting energy expenditure (REE) dan sebagian besar 

belum tervalidasi untuk digunakan pada pasien kritis. Rumus 

prediktif yang dikembangkan menggunakan pengukuran 

antropometrik – seperti tinggi badan dan berat badan serta data 
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pasien lain seperti usia dan jenis kelamin – untuk memprediksi 

kebutuhan kalori selama 24 jam. Selain pengukuran tersebut, 

beberapa rumus prediktif memasukkan variabel lain seperti 

keparahan penyakit dan parameter ventilasi mekanik.4,6 Beberapa 

penelitian membandingkan perhitungan REE pada pasien kritis, 

antara indirect calorimetry dan berbagai rumus prediktif, dengan 

hasil akurasi yang bervariasi. Variasi hasil akurasi disebabkan oleh 

parameter statis yang digunakan pada sebagian besar rumus 

prediktif sehingga kurang konsisten terhadap REE pasien kritis 

yang dinamis.4,6-8 Selain itu, performa sebuah rumus prediktif 

ditentukan oleh berapa banyak faktor yang memengaruhi REE 

sehingga menjadi variabel yang diikutsertakan dalam rumus 

tersebut.8 Beberapa penelitian sebelumnya menyatakan bahwa REE 

dapat dipengaruhi oleh berbagai faktor seperti usia, jenis kelamin, 

komposisi tubuh, suhu tubuh, aktivitas fisik, suhu lingkungan, dan 

status penyakit pasien.9-11 

Penelitian sebelumnya menyatakan tinggi badan, berat badan, 

ventilasi semenit dan usia merupakan penentu utama REE dan 

berkontribusi terhadap perubahan REE sebesar 44,2%.8-11 

Penelitian lain membandingkan rumus prediktif menggunakan 

variabel statik (usia, tinggi badan dan berat badan) dengan variabel 

dinamis (ventilasi semenit) dan didapatkan rumus dengan variabel 

dinamis lebih konsisten terhadap REE bila dibandingkan dengan 

indirect calorimetry.12 

  

I. Rumus Rule of Thumb      

Rule of Thumb adalah rumus prediktif yang paling sederhana dan 

digunakan secara luas dengan menghitung jumlah kalori per 

kilogram berat badan dengan tetap. Rumus ini mudah diaplikasikan 

dan seringkali digunakan sebagai target kalori standar rata-rata 
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untuk sebagian besar pasien kritis. Walaupun demikian, rumus 

prediktif ini tidak memperhitungkan variasi kebutuhan energi setiap 

waktunya dan kategori pasien yang berbeda. Aturan dalam Rule of 

Thumb yang sering digunakan adalah target kalori 25-30 

kkal/kgBB.4,13,14 Guideline SCCM, ASPEN, dan ESPEN 

merekomendasikan penggunaan rumus ini bila kalorimetri indirek 

tidak tersedia ataupun tidak dapat digunakan pada pasien tertentu 

yang termasuk kriteria eksklusi.4,5 

Beberapa penelitian membandingkan penghitungan nutrisi 

menggunakan Rule of Thumb dengan indirect calorimetry. Pada 

tahun 2012, penelitian terhadap pasien yang terventilasi mekanik di 

Harborview Medical Center, Seattle dari bulan September 1998 

hingga Desember 2005 menyatakan bahwa Rule of Thumb memiliki 

akurasi 12%.3,15 Penelitian terhadap 395 pasien yang dirawat di 

Hospital University of Pennsylvania, Amerika Serikat menyatakan 

akurasi penghitungan kebutuhan kalori dengan Rule of Thumb 

sebesar 43% bila dibandingkan dengan indirect calorimetry.16 

Penelitian serupa pada 18 pasien yang terventilasi mekanik di 

Brussel, Belgia, pada tahun 2016, membandingkan akurasi antara 

rumus prediktif dan indirect calorimetry dengan hasil akurasi 

33%.17 Pada penelitian yang menilai 55 orang pasien trauma dengan 

ventilasi mekanik, perhitungan kebutuhan energi selama 14 hari 

menunjukkan bahwa dengan 25 kkal/kgBB terdapat defisit 5% 

kalori dibandingkan dengan indirect calorimetry, sedangkan dengan 

perhitungan 30 kkal/kgBB/hari terdapat surplus 14% kalori.18 

Penelitian pada pasien pasca transplantasi hepar menunjukkan 

bahwa terdapat perbedaan antara perhitungan dengan pengukuran 

dengan indirect calorimetry sebesar -41,47  ± 280,05 kkal dengan 

akurasi 62%.(14) Penelitian pada pasien trauma dengan ventilasi 

mekanik menunjukkan bahwa pada hari pertama terdapat 
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overestimasi sebesar 8% dari penghitungan kalori 25 kkal/kgBB 

dan overestimasi sebesar 30% bila penghitungan kalori 30 

kkal/kgBB. Pada minggu pertama, penghitungan kalori 25 

kkal/kgBB menunjukkan 2% defisit, sedangkan pada penghitungan 

30 kkal/kgBB terdapat overestimasi 18%. Setelah hari ke 14 

penghitungan kalori dengan rumus 25 kkal/kgBB menggambarkan 

defisit 5%, dan pada penghitungan dengan 30 kkal/kgBB terdapat 

surplus 14%.18 Penggunaan rumus Rule of Thumb pada pasien 

dengan perdarahan subaraknoid di ICU, yang dipublikasikan tahun 

2019, menggambarkan penghitungan dengan 25 kkal/kgBB 

memiliki hasil yang lebih rendah daripada kebutuhan kalori yang 

dihitung dengan indirect calorimetry terutama pada minggu 

pertama perawatan sehingga meningkatkan risiko underfeeding.19 

Pada tahun 2020, penelitian yang dilakukan di Malaya Medical 

Center, Malaysia membandingkan antara pengukuran dengan 

indirect calorimetry dengan rumus prediktif pada setiap fase pasien 

kritis di ICU. Pada penelitian tersebut, Rule of Thumb memiliki 

akurasi 24,7-27,3% pada fase akut; 21,1 – 27,8% pada fase lanjut; 

dan 16,4-29,7% pada fase kronik.12 Penelitian terbaru di tahun 2023 

pada pasien trauma yang dirawat di ICU di Korea menggambarkan 

penghitungan kebutuhan kalori dengan 25 kkal/kgBB memiliki 

akurasi 27,6% dengan selisih -28,96 ± 303,58 kkal.20 

 

II. Rumus Modifikasi Harris-Benedict (REE-HBE x 1.25) 

Rumus Harris-Benedict pertama kali dipublikasikan di tahun 1919 

oleh J. Arthur Harris dan Francis G Benedict di dalam jurnal 

penelitian biometrik metabolisme basal manusia. Dasar dari rumus 

ini adalah data yang didapatkan dari alat untuk mempelajari 

respiratory exchange (pertukaran dalam respirasi). Sejak saat itu, 

banyak penelitian yang dilakukan untuk membandingkan 
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pengukuran kebutuhan energi yang diukur dengan rumus prediktif 

Harris-Benedict dan indirect calorimetry dengan hasil yang 

menunjukkan adanya hubungan yang baik, terutama pada populasi 

normal non-obesitas dan pasien dengan obesitas.21 Rumus ini 

memperhitungkan tinggi badan, berat badan, dan jenis kelamin 

untuk menentukan kebutuhan kalori berdasarkan produksi panas 

yang dihasilkan.21 Rumus awal Harris-Benedict adalah sebagai 

berikut : 

• Untuk pria, h = 66,4730 + 13,7516 w + 5,0033 s – 6,7550 a 

• Untuk wanita, h = 655,0955 + 9,5634 w + 1,8496 s – 4,6756 a 

Keterangan : 

h = heat production 

w = weight / berat badan (kilogram) 

s = stature / tinggi badan (sentimeter) 

a = age / usia (tahun) 

Rumus ini sudah ditabulasi untuk berat badan dari 25 – 

124,9 kg, dengan tinggi antara 151 – 200 cm, dan usia antara 21 – 

70 tahun.21 Hingga saat ini rumus Harris-Benedict mengalami 

perubahan dengan mengalami pembulatan yaitu sebagai berikut : 

• Pria (kkal/hari) = 66,47 + 13,75 x BB (kg) + 5 x TB (cm) – 6,76 

x usia (tahun) 

• Wanita (kkal/hari) = 655,10 + 9,56 x BB (kg) + 1,85 x TB (cm) 

– 4,68 x usia (tahun) 

Penghitungan rumus Harris-Benedict ini dilakukan pada 

populasi normal sehingga ada beberapa modifikasi pada populasi 

pasien yang dirawat di rumah sakit dengan menambahkan stress 

factor sebagai variabel tambahan.22 Stress factor yang digunakan 

pada rumus Harris-Benedict ditambahkan karena pada pasien yang 

dirawat ataupun pasien kritis terdapat perbedaan metabolisme 
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dibandingkan populasi normal. Pada pasien kritis dapat terjadi 

perubahan metabolisme dan perubahan penggunaan sumber energi 

di tubuh. Selain terjadi gangguan intake, dapat pula terjadi 

hipermetabolisme dan katabolisme yang akan meningkatkan 

kebutuhan kalori.23,24 Penentuan stress factor pada pasien kritis 

bervariasi sesuai dengan keadaan pasien dan biasanya berkisar 

antara 1,1–1,6.12,13,21 Penentuan stress factor pernah dipublikasikan 

sesuai dengan tabel di bawah ini. (Tabel 2.2) 

 

Tabel 1. Stress Factor pada Rumus Harris-Benedict  

Kondisi Pasien Stress Factor 

Pneumonia dengan Acute 

Respiratory Distress Syndrome 

(ARDS) 

1,2 – 1,3 

Pembedahan minor 1,1 – 1,3 

Pembedahan mayor 1,2 – 1,4 

Trauma multiple 1,4 – 1,6 

Trauma dengan cedera kepala 

tertutup 

1,5 – 1,7  

Dikutip dari Tsuei et al.(25) 

Publikasi selanjutnya menyebutkan stress factor pada pasien 

kritis dengan kondisi akut sebesar 1,3; sedangkan pasien kritis 

dalam keadaan relatif stabil sebesar 1,1.21 Penghitungan kebutuhan 

kalori dengan memasukkan stress factor dapat meningkatkan 

akurasi. Hal ini dibuktikan dalam beberapa penelitian sebelumnya. 

Penelitian yang dilakukan dengan penggunaan rumus Harris-

Benedict murni tanpa memasukkan stress factor memiliki akurasi 

31,76%.3 Pada populasi pasien dengan perdarahan subaraknoid 

yang mendapatkan ventilasi mekanik, penggunaan rumus Harris-
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Benedict mengestimasi kebutuhan kalori lebih rendah dibandingkan 

dengan indirect calorimetry, dimana penghitungan dengan indirect 

calorimetry lebih tinggi 60% dibandingkan dengan rumus.19 

Selanjutnya, penelitian tahun 2020 terhadap pasien ICU di 

Malaysia, akurasi rumus Harris-Benedict pasien kritis sebesar 

27,2% pada fase akut; 20,6% pada fase lanjut; dan 28,6% pada fase 

kronik.(12) Penelitian terbaru, pada pasien kritis pasca transplantasi 

hepar menyatakan akurasi Harris-Benedict sebesar 56%.14 Berbagai 

penelitian terhadap pasien kritis dengan memasukkan stress factor 

1,1 memberikan hasil akurasi 55% pada pasien yang terpasang 

ventilasi mekanik.16,26 Penelitian lain menunjukkan, pada pasien 

kritis yang dirawat di neuroICU dengan cedera otak akut, tidak 

terdapat perbedaan bermakna antara Harris-Benedict dengan stress 

factor 1,2 dibandingkan dengan indirect calorimetry.27 Penelitian 

selanjutnya dengan stress factor 1,25 menyatakan bahwa rumus 

Harris-Benedict memiliki akurasi 39,1% pada fase akut; 40% pada 

fase lanjut; dan 36,3% pada fase kronik.12 Penelitian lain, pada 50 

pasien ICU dengan trauma, menerapkan stress factor 1,3 dan 

menyatakan bahwa pada hari pertama terjadi overestimasi sebesar 

26%, selama minggu pertama sebesar 13%, dan hari ke 14 sebesar 

7%.18 Namun, penelitian terbaru di tahun 2023 pada pasien trauma 

dengan stress factor 1,3 menunjukkan akurasi Harris-Benedict 

hanya sebesar 36,2%.20 Penelitian di Belgia pada pasien ICU 

Erasme University Hospital of Brussels menyatakan bahwa akurasi 

rumus Harris-Benedict dengan stress factor 1,55 memiliki akurasi 

sebesar 50%.17  
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III. Rumus Penn State (REE-PSU) 

Rumus Penn State dikembangkan pada tahun 1998 dari penelitian 

terhadap 169 pasien kritis (trauma, pembedahan, dan medikal) 

dengan ventilasi mekanik, menggunakan rumus Harris-Benedict 

untuk menghitung REE dengan ventilasi semenit dan suhu tertinggi 

sebagai variabel yang disesuaikan.7,28 Rumus Penn State 

memungkinkan status inflamasi disertakan dalam perhitungan dan 

dapat disesuaikan dengan keadaan pasien pada saat masa 

pemulihan. Rumus awal Penn State menggunakan berat badan 

aktual untuk pasien non obesitas dan adjusted body weight pada 

pasien dengan > 125% dari berat badan ideal.7,28 

Rumus Penn State, dalam perhitungannya, menggunakan 

variabel dinamis yaitu ventilasi semenit dan suhu. Penelitian 

sebelumnya menyatakan bahwa ventilasi semenit merupakan faktor 

yang memengaruhi perhitungan REE. Ventilasi semenit dapat 

merefleksikan laju metabolisme pasien kritis pada berbagai fase 

penyakit dan juga menjaga keseimbangan asam basa dan kadar 

karbondioksida dalam tubuh. Hubungan antara ventilasi semenit 

dan REE juga dapat diprediksi karena produksi karbon dioksida 

(VCO2) merupakan bagian dari rumus Weir yang menjadi dasar 

perhitungan pada indirect calorimetry.8-10  

Rumus Penn State 1998 adalah sebagai berikut : 28 

• (1,1 x nilai dari rumus Harris-Benedict) + (140 x Tmax) + (32 x 

VE) – 5.340 

Tmax = suhu maksimal dalam 24 jam 

VE = ventilasi semenit 

Beberapa penelitian tentang akurasi rumus Penn State 1998 

terhadap pasien kritis memberikan hasil yang bervariasi yaitu 29% 

dan 68%.(7) Pada tahun 2003, modifikasi rumus Penn State 
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dilakukan dengan menggantikan adjusted body weight dengan 

actual body weight. Rumus Penn State 2003 menjadi sebagai 

berikut :28 

• (0,85 x nilai Harris-Benedict) + (175 x Tmax) + (33 x VE) – 

6.433 

Kedua rumus ini terhitung valid dan diteliti oleh Frankenfield 

dengan akurasi Penn State 1998 sebesar 68% dan Penn State 2003 

sebesar 73%.10,28 Penelitian terhadap 242 pasien kritis yang 

terventilasi mekanik menyatakan akurasi Penn State sebesar 67%.13 

Beberapa literatur juga menyatakan Penn State merupakan rumus 

prediktif yang memiliki tingkat akurasi tinggi yaitu sebesar 70 – 

75%.6,10,13 Namun, terdapat juga penelitian lain yang menyatakan 

akurasi rumus Penn State hanya 43%.16 Penelitian pada tahun 2020 

terhadap pasien kritis dalam berbagai fase menyatakan akurasi Penn 

State 42,4% pada fase akut; 43,9% pada fase lanjut; dan 36,3% pada 

fase kritis.12 Penelitian lain pada tahun 2021 terhadap populasi 

pasien cedera kepala di Montreal General Hospital ICU menyatakan 

bahwa rumus Penn State menilai kebutuhan kalori 43,8% lebih 

rendah dari indirect calorimetry.29 Penelitian terbaru di tahun 2023, 

pada pasien yang dirawat di ICU Korea dengan trauma, menyatakan 

akurasi Penn State sebesar 36,2% dengan selisih terkecil sebesar -

3,56 ± 270,39 Kkal dibandingkan dengan indirect calorimetry.20 Hal 

ini sesuai dengan penelitian sebelumnya yang menyatakan bahwa 

perhitungan REE dengan rumus yang memperhitungkan parameter 

dinamis lebih konsisten terhadap REE yang diukur dengan indirect 

calorimetry.8  
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INDIRECT CALORIMETRY 

 

 

I. PENDAHULUAN 

Kemajuan teknologi dalam dunia medis telah memberikan 

kontribusi signifikan terhadap peningkatan kualitas perawatan 

pasien, termasuk dalam manajemen kebutuhan nutrisi, khususnya di 

unit perawatan intensif (ICU). Penentuan kebutuhan energi pasien 

selama masa kritis merupakan aspek penting dalam perawatan, 

karena ketidaktepatan asupan energi dapat menyebabkan komplikasi 

serius, baik akibat underfeeding maupun overfeeding.13 

Selama ini, metode yang umum digunakan untuk estimasi 

kebutuhan energi meliputi predictive equations dan bioelectrical 

impedance analysis (BIA). Namun, predictive equations sering kali 

tidak mencerminkan kondisi metabolik yang dinamis dan kompleks 

pada pasien ICU, di sisi lain, meskipun BIA memiliki manfaat 

tertentu, penggunaannya terbatas di ICU akibat kompleksitas 

prosedur, keterbatasan alat, serta rendahnya validitas pada pasien 

dengan kondisi kritis.10,24 

Seiring perkembangan teknologi, indirect calorimetry (IC) kini 

dijadikan sebagai gold standard dalam pengukuran kebutuhan energi 

pada pasien kritis, terutama pada pasien yang menggunakan 

ventilator mekanis.19 Secara konvensional, IC memerlukan 

perangkat mandiri (standalone device), yang implementasinya 

dinilai kurang praktis dalam lingkungan ICU yang telah dipenuhi 

berbagai alat medis. Namun, inovasi terkini memungkinkan fitur IC 

diintegrasikan langsung (built-in) pada ventilator, sehingga proses 

pengukuran dapat dilakukan secara otomatis, kontinu, dan real-time. 

Keberadaan fitur ini memberikan kemudahan signifikan bagi 

klinisi, khususnya dokter intensivis, dalam menentukan kebutuhan 

energi secara lebih akurat, individual, dan sesuai kondisi klinis 

pasien.23,24 Selain itu, teknologi ini mendukung evaluasi status 

metabolik, optimalisasi pemberian nutrisi, deteksi dini gangguan 

metabolik, serta pemantauan proses pemulihan pasien secara 

komprehensif. Dengan kemampuan menyediakan data yang presisi 

secara real-time, indirect calorimetry yang terintegrasi dengan 

ventilator menjadi inovasi strategis dalam meningkatkan efisiensi 

dan kualitas perawatan pasien kritis di ICU.14 
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II. PENGANTAR 

Pasien yang dirawat di unit perawatan intensif (ICU) umumnya 

menghadapi kondisi klinis yang sangat kompleks, seperti sepsis, 

luka bakar, trauma, pascabedah, gangguan neurologi juga obesitas. 

Setiap kondisi tersebut memiliki karakteristik metabolisme yang 

berbeda-beda, sehingga memengaruhi kebutuhan energi secara 

signifikan.5 Misalnya, pasien dengan sepsis sering mengalami 

hipermetabolisme akibat aktivasi sistem imun yang berlebihan 

selama fase pemulihan, yang meningkatkan kebutuhan kalori 

harian.21 Sebaliknya, pada pasien obesitas, meskipun metabolisme 

basal cenderung lebih tinggi, kebutuhan energi aktual per kilogram 

berat badan bisa lebih rendah dibandingkan individu dengan berat 

badan normal, antara lain karena efisiensi metabolisme yang 

menurun serta resistensi insulin.10 

Pada pasien dengan trauma atau luka bakar, peningkatan 

kebutuhan energi terjadi akibat respons inflamasi sistemik dan stres 

metabolik akibat cedera jaringan. Khusus pada luka bakar, tingkat 

hipermetabolisme dapat sangat tinggi karena adanya kebutuhan 

energi tambahan untuk proses regenerasi dan penyembuhan luka.5 

Sementara itu, pasien pascabedah juga menunjukkan peningkatan 

kebutuhan energi, meskipun dalam skala moderat, sebagai respons 

terhadap intervensi bedah besar dan gangguan hemodinamik yang 

terjadi.3 

Fenomena hipermetabolisme pada kondisi sepsis, luka bakar, 

trauma, dan pascaoperasi besar menuntut strategi nutrisi yang tepat 

guna mendukung pemulihan dan mencegah komplikasi. Di sisi lain, 

pada pasien obesitas, pemberian nutrisi yang tidak terkontrol justru 

dapat memperburuk kondisi klinis, seperti memicu hiperglikemia 

atau overfeeding syndrome. Oleh karena itu, pemantauan kebutuhan 

energi secara akurat menjadi sangat penting untuk menghindari 

risiko underfeeding—yang dapat menyebabkan kehilangan massa 

otot, gangguan imun, serta penyembuhan luka yang terhambat— 

maupun overfeeding yang berisiko menimbulkan hiperglikemia, 

peningkatan produksi CO₂, dan komplikasi metabolik lainnya.5,21 

Dalam praktik klinis, kebutuhan energi pasien seringkali dihitung 

menggunakan metode predictive equations, seperti Harris-Benedict, 

Mifflin-St Jeor, Ireton-Jones, Cunningham, Schofield, dan Katch- 

McArdle.12,15,18 Namun, metode-metode ini memiliki keterbatasan 

karena tidak mampu menangkap dinamika metabolik yang cepat 

berubah pada pasien ICU. Di antara berbagai metode tersebut, 

persamaan Weir (Weir Equation) yang mendasari metode indirect 

calorimetry,22 kini dijadikan sebagai standar emas dalam estimasi 

kebutuhan energi pada pasien kritis yang terpasang 

ventilator.2,5,8,16,22 
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Indirect calorimetry (IC) merupakan metode kuantitatif yang 

mengukur konsumsi oksigen (VO₂) dan produksi karbon dioksida 

(VCO₂) untuk menghitung resting energy expenditure (REE) secara 

lebih presisi. Dibandingkan predictive equations, IC menawarkan 

keunggulan dalam akurasi, sensitivitas terhadap perubahan 

metabolik pasien, serta kemampuan memberikan data real-time yang 

dapat digunakan untuk menyesuaikan strategi nutrisi secara 

individual. Selain itu, IC dapat berfungsi sebagai alat pemantauan 

berkala yang mendukung evaluasi mutu perawatan dan optimalisasi 

terapi nutrisi pada pasien kritis.8,16 

III. INDIRECT CALORIMETRY MENGGUNAKAN 

PERSAMAAN WEIR 

Indirect calorimetry merupakan metode kuantitatif yang 

digunakan untuk menentukan kebutuhan energi pasien berdasarkan 

pengukuran konsumsi oksigen (VO₂) dan produksi karbon dioksida 

(VCO₂). Salah satu pendekatan paling umum dan valid dalam 

metode ini adalah penggunaan persamaan Weir, yang 

memungkinkan estimasi resting energy expenditure (REE) secara 

lebih akurat dibandingkan dengan metode prediktif berbasis berat 

badan atau rumus empiris lainnya.5,16 

Persamaan Weir didasarkan pada prinsip bahwa proses 

metabolisme tubuh menghasilkan energi melalui oksidasi substrat 

nutrien yang membutuhkan oksigen dan menghasilkan karbon 

dioksida sebagai produk sampingan. Dengan mengukur volume VO₂ 

dan VCO₂ yang dihasilkan tubuh melalui respirasi, persamaan Weir 

mengkonversi data tersebut menjadi estimasi kebutuhan energi 

aktual REE pasien.5,16 

Kelebihan utama metode ini adalah sifatnya yang non-invasif, 

karena hanya memerlukan pengambilan sampel aliran napas pasien, 

biasanya melalui sistem ventilator yang telah terintegrasi dengan 

modul IC (built-in), tanpa perlu pengambilan darah atau prosedur 

invasif lainnya. Hal ini menjadikannya sangat sesuai untuk 

diterapkan pada pasien ICU yang berada dalam kondisi kritis dan 

memerlukan pemantauan ketat secara real-time.1,4,7 

Penggunaan persamaan Weir sangat relevan di ICU mengingat 

kondisi metabolik pasien yang sangat fluktuatif. Pasien dengan 

sepsis, trauma, luka bakar, atau pasca-bedah besar sering mengalami 

hipermetabolisme, ditandai dengan peningkatan VO₂ dan VCO₂ 

sebagai respons terhadap stres sistemik dan inflamasi. Sebaliknya, 

pada beberapa kondisi seperti multiorgan failure atau sedasi berat, 

dapat terjadi penurunan metabolisme, yang juga perlu disesuaikan 

dalam strategi nutrisi. Indirect calorimetry dengan persamaan Weir 

memungkinkan untuk mendapatkan gambaran kebutuhan energi 
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aktual sesuai perubahan fisiologis tersebut, sehingga dapat 

menghindari risiko underfeeding maupun overfeeding.6,17 

Hal ini sangat sesuai untuk diterapkan di ICU yang seringkali 

berada pada kondisi yang memerlukan pemantauan ketat serta 

perawatan yang mudah dengan cara yang sederhana. Perubahan 

klinis pasien yang mudah berubah, memerlukan pemantauan 

metabolisme pasien secara dinamis. Saat produksi energi aerobik 

dalam tubuh, O₂ digunakan untuk mengoksidasi substrat yang 

menghasilkan energi dalam bentuk ATP serta CO₂ yang dimana 

mencerminkan kecepatan metabolisme dan jumlah energi yang 

digunakan dalam tubuh. CO₂ yang diproduksi sebagai produk 

sampingan dapat memberikan informasi tentang metabolisme energi 

tubuh. Pada perubahan metabolik pasien yang berubah secara 

dinamis, persamaan weir sangat sesuai dan aplikatif untuk digunakan 

pada pasien di ICU mengingat perhitungan parameter yang terukur 

secara realtime berlangsung saat terjadinya siklus Krebs dan saat 

ventilasi mekanik. Lebih jauh, metode ini juga mendukung praktik 

nutrisi yang individualized dan evidence-based, sesuai dengan 

rekomendasi terkini dari berbagai pedoman internasional, seperti 

European Society for Clinical Nutrition and Metabolism atau 

ESPEN (2023), yang merekomendasikan penggunaan indirect 

calorimetry sebagai metode utama dalam penentuan kebutuhan 

energi pasien ICU.5,16,20 

IV. PEMANTAUAN METABOLISME PASIEN 

MENGGUNAKAN INDIRECT CALORIMETRY 

Pada ventilator yang dilengkapi dengan fitur indirect calorimetry, 

perhitungan kebutuhan energi pasien dilakukan secara otomatis 

menggunakan persamaan Weir, yang menghasilkan estimasi REE 

Metode ini sangat sesuai diterapkan pada pasien kritis di unit 

perawatan intensif (ICU) karena memungkinkan pemantauan 

metabolisme secara real-time, individual, dan non-invasif.5,20 

Sistem kerja fitur indirect calorimetry pada ventilator mencakup 

pengambilan dua parameter utama, yaitu konsumsi oksigen (VO₂) 

dan produksi karbon dioksida (VCO₂). Nilai VCO₂ diperoleh melalui 

sensor capnograph mainstream, sementara VO₂ diukur dari sampling 

line melalui interface pasien, yang kemudian diproses oleh O₂ 

analyzer internal atau modul tambahan pada ventilator. Data tersebut 

selanjutnya dihitung secara otomatis menggunakan persamaan Weir, 

yang telah terbukti sebagai metode akurat dalam memperkirakan 

kebutuhan REE pada pasien kritis.5,16,20 

Persamaan Weir: 22 

𝑅𝐸𝐸 = (3.941 × 𝑉𝑂2 + 1.106 × 𝑉𝐶𝑂2) × 1440 
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Keterangan: 

• REE (kcal/hari): Resting Energy Expenditure 

• VO₂ (ml/menit): Konsumsi oksigen 

• VCO₂ (ml/menit): Produksi karbon dioksida 

• 1440: Jumlah menit dalam 1 hari 

• 3.941 kcal/L: Konstanta energi dari oksidasi karbohidrat dan 

lemak 

• 1.106 kcal/L: Konstanta energi dari produksi karbon dioksida 

Selain REE, sistem juga menghitung nilai Respiratory Quotient 

(RQ) yang merupakan rasio antara VCO₂ dan VO₂. Nilai RQ 

memberikan informasi penting mengenai jenis substrat metabolik 

(karbohidrat, lemak, atau protein) yang sedang digunakan tubuh 

untuk menghasilkan energi, serta menjadi indikator status 

keseimbangan nutrisi pasien.9 

Tabel 1. Nilai Respiratory Quotient (RQ)9 
 

Nilai RQ Details 

> 1.3 
Ketidakstabilan metabolik / hiperventilasi berat/ 

perhitungan 

error 

1.0 - 1.3 Lipogenesis mendominasi 

0.85 - 1.00 Oksidasi karbohidrat mendominasi 

0.85 Penggunaan kombinasi karbohidrat dan lemak 

0.71 - 0.84 Oksidasi lemak dominan 

0.65 - 0.70 Metabolisme badan keton 

< 0.65 
Ketidakstabilan metabolik / hiperventilasi berat/ 

perhitungan 

error 
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Berikut parameter yang ditampilkan pada Zisline Ventilator pada 

gambar 1: 
 

Gambar 1. Parameter yang ditampilkan untuk pengukuran 

metabolisme menggunakan indirect calorimetry25 

Pemantauan metabolisme dengan metode ini memungkinkan 

dokter di ICU untuk menyesuaikan strategi nutrisi secara tepat 

berdasarkan kondisi metabolik pasien yang dinamis. Dengan 

kemampuan menyajikan data secara real-time, indirect calorimetry 

terintegrasi dalam ventilator menjadi alat penting dalam mendukung 

pengambilan keputusan klinis, optimalisasi pemberian nutrisi, dan 

percepatan pemulihan pasien kritis. 

V. PROTOKOL MONITORING INDIRECT CALORIMETRY9 

Indikasi Pemantauan Nutrisi: Pasien yang terindikasi dengan 

waktu perawatan di ICU lebih dari 48 jam 

Kontraindikasi: 

• Konsentrasi penggunaan FiO2 > 70% 

• PEEP > 14 cmH2O 

• PaO2 < 50 mmHg (hipoksemia arteri akut) 

• ECMO 

• Leakage > 10 

• Fistula bronko-pleura atau trakeoesofagus 

• Terapi dengan nitric oxide 

• Sedasi dengan anestesi volatile 

Jika terdapat kontraindikasi, maka dapat menggunakan estimasi 

REE sebagai berikut: 
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• BMI < 30: 24 kcal/kg berat badan per hari 

• BMI ≥ 30-50: 14 kcal/kg berat badan per hari 

• BMI > 50: 25 kcal/kg berat ideal per hari; dengan berat ideal: 

(48.4 + 77.0) x (tinggi dalam meter – 1.50 meter) 

Jika tidak ada kontraindikasi, maka bisa langsung melakukan 

persiapan untuk monitoring indirect calorimetry:25 

1. Siapkan sensor mainstream CO₂ (capnometry), sampling line, dan 

water trap metabolism dan konektor yang memiliki luer-lock (jika 

belum terpasang). 

(Gambar aksesoris terdapat pada lampiran) 

2. Pasang sensor mainstream CO₂ (capnometry), 
 

Gambar 2. Pemasangan sensor mainstream EtCO₂ ke unit ventilator 

3. Untuk pemantauan indirect calorimetry yang sudah terintegrasi 

dengan ventilator, pasangkan water trap metabolism pada port REE, 

pasang sampling line dari water trap metabolism ke konektor luer- 

lock yang terdapat pada interface pasien 

(Contoh pada gambar menggunakan L Connector) 

Gambar 3. Pemasangan water trap dan sampling line dari interface 

pasien ke ventilator 

4. Pastikan pasien dalam kondisi steady state* terlebih dahulu. 

5. Pada layar ventilator, masuk ke jendela ’Metabolism’ pada menu 

’Monitoring’, lalu biarkan mesin melakukan self-calibration. 
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Gambar 4. Self-calibration sebelum mengukur nilai parameter 

metabolism 

6. Setelah parameter muncul, perhatikan nilai RQ, pastikan pasien 

sudah dalam kondisi steady state. 

7. Jika nilai RQ sudah sesuai pada nilai diatas 0.65 dan dibawah 1.3, 

lakukan observasi nilai selama minimal 15 menit, tidak ada 

perubahan angka nilai VO₂ dan VCO₂ lebih dari 10%, lakukan 

petunjuk prosedur implementasi. 

8. Untuk menutup jendela ’Metabolism, tekan simbol X. 
 

Gambar 5. Menutup jendela 'Metabolism' 

9. Lakukan prosedur implementasi secara reguler untuk mendapatkan 

hasil yang optimal. 

*Kondisi Steady State: 

Pastikan sudah sesuai dengan kondisi berikut: 

• Hemodialisi sudah lebih dari 4 jam 

• Mode tidak diubah dalam 90 menit terakhir 

• FiO2 tidak berubah dalam 30 menit terakhir 

• Tidak melakukan mobilisasi dalam 30 menit terakhir 

Jika sudah sesuai dengan kondisi diatas, dapat melakukan prosedur 

implementasi indirect calorimetry. 
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Prosedur Implementasi:9 
 

 



77  

 



78  

VI. PENUTUP 

Indirect calorimetry memainkan peran esensial dalam 

manajemen nutrisi pasien kritis di unit perawatan intensif (ICU). 

Metode ini menawarkan pendekatan yang lebih presisi dalam 

mengukur kebutuhan energi dibandingkan dengan metode prediktif 

konvensional seperti rumus Harris-Benedict.10,21 Dengan mengukur 

konsumsi oksigen (VO₂) dan produksi karbon dioksida (VCO₂), 

indirect calorimetry memberikan gambaran metabolisme pasien 

secara komprehensif dan real-time, sehingga memungkinkan strategi 

nutrisi yang lebih tepat sasaran dan terindividualisasi.5,20 

Keakuratan data yang diperoleh dari metode ini memberikan 

berbagai keuntungan klinis, antara lain optimalisasi pemberian 

nutrisi, percepatan proses penyembuhan, pencegahan malnutrisi, 

serta penurunan risiko komplikasi akibat underfeeding maupun 

overfeeding. Dengan pemantauan energi yang kontinu dan berbasis 

fisiologis, metode ini tidak hanya mendukung stabilisasi kondisi 

pasien dalam fase akut, tetapi juga berpotensi meningkatkan kualitas 

hidup dan luaran jangka panjang.6 

Dalam praktik klinis sehari-hari di ICU, integrasi indirect 

calorimetry ke dalam standar perawatan rutin memiliki potensi besar 

untuk meningkatkan hasil terapi secara keseluruhan. Teknologi ini 

membantu memperkuat pengambilan keputusan medis, serta 

mengurangi ketergantungan terhadap metode estimasi yang kurang 

sesuai untuk kondisi metabolik pasien kritis.
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LAMPIRAN25 
 

No. Nama Item Gambar 

1 Mainstream CO2 Sensor 
 

 

2 Water Trap Metabolism (universal) 

 

3 Sampling Line (universal) 
 

 

4 Konektor Luer-Lock pada L/Elbow 

Conector ataupun konektor 

lainnya yang memiliki port luer- 

lock seperti pada HME 

(universal) 
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MAKRONUTRIEN, MIKRONUTRIEN DAN 

IMUNONUTRISI 

 
Pasien sakit kritis memiliki risiko tinggi terhadap gangguan nutrisi 

sehingga harus dilakukan evaluasi dan identifikasi dini akan risiko 

malnutrisi, adanya gangguan sistim gastrointestinal dan risiko aspirasi. 

Pemilihan nutrisi enteral atau parenteral harus dipertimbangkan 

dengan baik dan sangat tergantung pada situasi dan kondisi pasien 

tetapi nutrisi enteral merupakan pilihan utama.(1,2) 

 
1. MAKRONUTRIEN 

Hingga saat ini masih terjadi perdebatan berapa kalori optimal yang 

diberikan agar sesuai dengan resting energy expenditure pada 

penyakit kritis. Penghitungan akan kebutuhan kalori dengan 

Indirect Calorimetry adalah yang paling ideal, tetapi tidak tersedia 

pada semua fasilitas pelayanan kesehatan. Penghitungan dengan 

menggunakan rumus Harris-Benedict memerlukan waktu dan tidak 

tervalidasi pada penyakit kritis(1,3,4,5) . 

1.1 Kalori 

• Komposisi kalori yaitu karbohidrat 65-70%, lemak 25-30% 

(tidak lebih dari 40-50% dari total energi). 

• Umumnya di unit rawat intensif menggunakan “Rule of 

Thumb“ 25-30 kcal/IBW  

- diawali 8-10 kcal/BB beberapa hari kemudian dinaikkan 

menjadi 25-30 kcal/BB atau Kalori pada 5–7 hari 

pertama sekitar 75–85% dari target total kalori yang 

diperhitungkan (lihat gambar 1). 
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• pada nutrisi artificial pemberian glukosa < 6 g/kg dan lemak 

0.5-2 g/kg per hari. 

• Malnutrisi pemberian kalori diawali dengan 25% kurang 

dari IBW, sedangkan obesitas 25% lebih dari IBW. 

• Lemak: Ω-3 asam lemak melalui metabolit arachidonic 

acid (AA), eicosapentaenoic acid (EPA) dan 

docohexaenoic acid (DHA) mempunyai efek menekan 

inflamasi, menekan pertumbuhan kuman, meningkatkan 

aktivitas fagositosis makrofag dan mempercepat proses 

penyembuhan luka. 

 

1.2 Protein 

• Mencegah katabolisme otot dan resistensi anabolik. 

• menggunakan “Rule of Thumb“ 1.2-2 g/IBW, tidak 

dianjurkan pemberian > 2 g/kg, kecuali pada keadaan 

kehilangan protein bermakna melalui sistim gastrointestinal 

dan urin atau luka bakar. 

• fase akut: 0.7–0.8 g/kg protein untuk mencegah penekan-

an proses autophagy. 

 

2. MIKRONUTRIEN 

Trace element dan vitamin atau dikenal sebagai mikronutrien 

seperti zinc, copper, selenium dan vitamin C, B, E mempunyai 

peran penting sebagai katalisator dan fasilitator dari beberapa 

aktivitas enzim. Pemberian mikronutrien tergantung pada kondisi 

pasien, apakah ditemukan tanda-tanda defisiensi dan secara empiris 

mempertimbangkan akan kebutuhan antiinflamasi, antioksidan, 
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probiotik dan imunonutrisi. Kebutuhan mikronutrien akan semakin 

tinggi saat terjadinya respon inflamasi pada penyakit kritis atau 

keadaan seperti luka bakar, diare kronis atau hemodialisis. Selain 

itu, apabila asupan kalori dalam beberapa hari kurang dari 1000 

kkal disertai keadaan klinis yang berat, maka pemberian 

mikronutrien merupakan indikasi kuat(1,6). Berikut ini daftar 

kebutuhan mikronutrien pada penyakit kritis: 

2.1 Vitamin 

- Vitamin A 3500 IU E 10 IU C 1g per hari (sakit berat: 4 g 

dalam 100cc Nacl 0.9% per drip pada jam I, dilanjutkan 1g 

per 8 jam dalam 50 cc Nacl 0.9% atau Dextrose 5%) 

- Vitamin K 10 mg per hari 

- Vitamin B1 100 mg per hari (sakit berat: 100 mg per 24 jam 

intravena  perlahan) B6 25 - 100 mg per hari 

- Vitamin D: usia < 70 th: 600 IU/hari ; > 70 th: 800 IU/hari 

- Vitamin E: 400 IU/hari 

 
2.2 Trace element dan mineral 

- Selenium 200 µg/hari 

- Zink 20 - 40 mg/hari 

- Kalsium 600 mg/hari 

- Fosfat > 16 mmol/hari 

- Mg > 200 mg/hari 

 
2.3 Probiotik 

WHO mendefinisikan probiotik sebagai mikroorganisme 

hidup, apabila dikonsumsi dalam jumlah yang cukup akan 
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memperbaiki status kesehatan(5). Pemberian probiotik, 

dimaksudkan untuk memperbaiki keseimbangan mikrobiota 

usus, mengurangi translokasi kuman, menurunkan produksi 

toksin, mempunyai efek positif terhadap sistim imunitas, 

memperbaiki fungsi dan struktur sistim gastrointestinal. 

Pemberian probiotik ini dipertimbangkan terutama pasien yang 

menggunakan antibiotik. Sediaan probiotik: Lactobacillus 

(Lacto-B), satu sachet mengandung sekitar 10 juta mikro-

organisme hidup (2,5,6). 

 
3. IMUNONUTRISI 

Konsep imunonutrisi bertujuan untuk meningkatkan respon 

imunologi, memodulasi inflamasi terhadap adanya infeksi atau 

kerusakan jaringan sehingga memperbaiki luaran klinis pasien 

(lihat gambar). Beberapa penelitian telah dilakukan dengan 

menggunakan berbagai jenis nutrisi yang mempunyai efek ter- 

hadap sistem imunitas, metabolisme, struktur dan fungsi sistim 

gastrointestinal seperti arginin, glutamine, omega-3 fatty acid tetapi 

hasilnya masih kontroversi. Walaupun demikian, imunonutrisi tetap 

mempunyai potensi untuk diberikan melalui penilaian berdasarkan 

kebutuhan setiap individu, jenis nutrisi dan fase dari perjalanan 

penyakit (1,6,7,8) . 

3.1 Glutamin 

o respon inflamasi yang terjadi akibat adanya sepsis, 

kerusakan jaringan (trauma atau pembedahan) glutamine 

menjadi asam amino esensial karena sangat dibutuhkan. 

o menjadi sumber energi untuk proliferasi atau pertumbuhan 
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sel limfosit, makrofag dan enterosit, dimana aktivasi dari sel 

ini akan menghasilkan polyunsaturated fatty acids (PUFAs) 

dan arginin. 

o memberikan luaran yang baik pada kasus bedah abdomen 

dan trauma. 

 

3.2 Arginin 

o meningkatkan fungsi T limfosit (optimalisasi fagositosis 

kuman), berperan dalam sintesa prolin dan polyamine untuk 

proses penyembuhan luka. 

o pemberian entral bila di kombinasi dengan lemak ikan (fish 

oils) terutama untuk kasus bedah di ICU dan tidak 

direkomendasi pada pasien ICU medik, misalnya sepsis atau 

ARDS/ALI. 

 
3.3 Asam lemak Ω-3 

o menekan mediator proinflamasi, mengaktivasi fagositosis 

dan menekan pertumbuhan kuman (lihat penjelasan di atas). 

 

3.4 Nukleotidase 

o berperan dalam sintesa DNA/RNA dan adenine nukleotida. 

o kebutuhan akan meningkat pada fase katabolik, kekurangan 

nutrient ini akan menurunkan sintesa T-helper limfosit dan 

IL-2 yang berperan dalam aktivitas sistem imun mengakibat-

kan penurunan daya klirens kuman patogen. 

o direkomendasikan pada perawat pasien bedah di ICU. 
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MONITORING TERAPI NUTRISI DI ICU 

 
I.   PENDAHULUAN 

Untuk memantau keberhasilan intervensi medis serta tercapainya 

tujuan terapi, perlu dilakukan evaluasi terhadap terapi yang telah 

diberikan dan penetapan terapi nutrisi selanjutnya. Dalam terapi 

nutrisi, dibutuhkan pemantauan nutrisi dari yang sangat sederhana, 

seperti pengukuran berat badan, persentase perubahan berat badan, 

kapasitas fungsional, kadar gula darah, dan kadar Fosfat darah 

sampai monitoring yang lebih kompleks seperti indirect calorimetry 

dan pemeriksaan laboratorium yang lebih spesifik. 

Respon metabolik selama terapi nutrisi harus dipantau dengan baik, 

terutama karena terapi nutrisi yang tidak tepat dapat membahayakan 

pasien-pasien serta mempengaruhi keseimbangan fisiologi tubuh. 

Beberapa komplikasi yang harus dicegah dalam pemberian terapi 

nutrisi adalah antara lain, refeeding syndrome (RS), risiko infeksi, 

dan komplikasi terhadap otot – baik oleh karena kekurangan ataupun 

kelebihan nutrisi. 

Komplikasi juga dapat terjadi akibat ketidakseimbangan komponen 

nutrisi, seperti komposisi lemak tidak mencukupi, elektrolit, ataupun 

vitamin. 

Terapi nutrisi yang adekuat sangat tergantung pada suatu tatalaksana 

prosedur yang baik dimulai dari perencanaan, inisiasi, dan deteksi 

komplikasi. Selain itu, penentuan tujuan dari terapi nutrisi akan 

memberi arahan terhadap monitoring nutrisi. 
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Tujuan utama dari monitoring nutrisi di ICU adalah : 

• Memastikan nutrisi yang diberikan sudah direncanakan dan 

diresepkan sesuai dengan kebutuhan pasien. 

• Memastikan perhitungan kebutuhan energi dan protein 

terpenuhi. 

• Mencegah atau mendeteksi sedini mungkin kemungkinan 

komplikasi yang ada 

• Menilai respons terhadap pemberian makanan. 

• Mendeteksi secara spesifik kekurangan elektrolit atau 

mikronutrient pada pasien-pasien yang memiliki risiko oleh 

karena kondisi penyakit, seperti: adanya drain, terapi pengganti 

ginjal, ataupun pada keadaan patologis seperti luka bakar luas. 

Untuk mencapai tujuan tersebut di atas, dibutuhkan langkah-langkah 

instruksi yang bertujuan untuk memastikan pemberian nutrisi yang 

tepat, efisien, dan mengurangi risiko kejadian yang tidak diharapkan. 

Dalam rekomendasi yang dikeluarkan oleh European Society for 

Intensive Care Medicine (ESCIM) tahun 2017, rencana pemberian 

nutrisi secara umum harus mencakup hal-hal tersebut di bawah ini: 

• Jika diet per oral tidak memungkinkan, maka pasien 

dipertimbangkan untuk nutrisi enteral dalam 48 jam pertama. 

• Nutrisi enteral harus dimulai apabila tidak ada kontraindikasi 

• Nutrisi enteral harus dimulai dengan lambat (10–20 ml/jam) dan 

ditingkatkan dengan berhati-hati dengan memantau symptom 

gastrointestinal (GI) 

• Target awal dari energi maksimum yang diberikan pada fase 

awal (tidak lebih dari 3 hari setelah masuk ICU) tidak boleh lebih 

dari 20 kcal/kgB. 
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• Perhitungan berat badan (BB) yang dipakai adalah: 

- bila non-obese (BMI <30 kg/m2) : actual BB, dan 

- bila obese (BMI  > 30 kg/m2) : adjusted BB. 

• Jika pemberian nutrisi enteral tidak maksimal oleh karena 

disfungsi saluran cerna, maka nutrisi parenteral (PN) diberikan, 

baik kombinasi dengan EN atau total PN setelah 3 hari 

pemberian nutrisi (2018 ESPEN ICU Guidelines) 

 

1. MONITORING KLINIS 

1.1 SYMPTOM GASTROINTESTINAL 

Symptom GI harus dievaluasi setiap hari, seperti: 

• muntah/regurgitasi; 

• nyeri abdomen; 

• kembung (distensi abdomen); 

• BAB, ada atau tidak; dan 

• komposisi muntahan, residu, serta feses juga penting 

diperhatikan. 

SOP Pemberian Nutrisi di ICU: 

• Skreening status gizi pasien dan risiko malnutrisi dengan 

Nutritional Risk Score (NRS - 2002) 

Cut off point: 5 

Bisa juga menggunakan: Subjective Global Assessment 

(SGA), atau mini-nutrition assessment short form (MNA-

SF) 

Tujuan: Mendeteksi pasien-pasien yang membutuhkan 

asupan metabolik dan nutrisi khusus serta mendeteksi 

pasien-pasien dengan risiko terjadinya refeeding 
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syndrome (RS). 

• Pemasangan nasogastric tube (NGT): pastikan posisi tepat 

dengan rontgen toraks sebelum memulai pemberian 

nutrisi. 

• Protokol pemberian PN dan EN: terapi nutrisi standar 

dengan menentukan kebutuhan energi secara individu dan 

dengan pemberian protein yang harus dipenuhi 1,2 – 1,3 

gr/kg/hari  (NB: total energi dari protein diperhitungkan 

dalam kebutuhan total kalori harian). 

• Pemeriksaan elektrolit darah: 

1. Pemeriksaan kadar fosfat dan kalium 2 x sehari dalam 

48 jam pertama 

2. Pemeriksaan Na, Cl, Mg darah dalam 1 x sehari. 

• Pencegahan Aspirasi: 

1. Posisi head up 30–45o 

2. Evaluasi pengisian gaster dengan USG atau dengan 

mengukur volume residu gaster pada awal pemberian 

nutrisi, terutama pada pasien pasien dengan jalan nafas 

yang tidak terproteksi. 

3. Protokol pemberian enteral: pertimbangan post pyloric 

feeding pada pasien-pasien dengan persisiten volume 

residu gaster yang besar. 

4. Pertimbangan akses perkutaneus untuk prolonged 

feeding. 

5. Protokol tata laksana pencernaan: memastikan pasien 

dapat BAB, cegah diare, ataupun konstipasi. 

6. Protokol kontrol gula darah sewaktu (GDS) dan 
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pemberian insulin: mencegah hipo ataupun 

hiperglikemia. 

7. Evaluasi harian pemberian volume nutrisi: hindarkan 

hipo ataupun under nutrisi. 

8. Pengukuran BB pasien: evaluasi kenaikan ataupun 

penurunan BB. 

 

1.2 GASTRIC RESIDUAL VOLUME 

Pengukuran volume residu gaster harus distandarisasi. 

Terdapat dua opsi yang tersedia: 

1. Melakukan suctioniong NGT dengan menggunakan Spuite. 

Keuntungan: lebih singkat dan praktis. 

Penilaian: residu volume > 300 ml dianggap tidak adekuat 

penyerapan. 

2. Menghubungkan tip NGT dengan kantong yang diletakkan 

sejajar dengan gaster dan diobservasi dalam waktu 15 

menit atau 120 menit 

Kerugian: penilaian butuh waktu lama karena bersifat 

pasif. 

Lebih disarankan penilaian dalam waktu 15 menit, oleh 

karena tidak dipengaruhi oleh produksi asam lambung 

fisiologis. 

Penilaian: volume residu dalam 15 menit > 250 ml 

dianggap tidak adekuat penyerapan. 

 

1.3 TEKANAN INTRAABDOMINAL (IAP) 

Tekanan intraabdominal sering mencetuskan symptom 

gastro intestinal. Peningkatan tekanan intraabdominal 
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tidaklah kontra indikasi terhadap pemberian nutrisi enteral, 

kecuali kondisi ini sudah disertai dengan abdominal 

compartment syndrome. 

Tekanan intraabdominal yang meningkat >20mmHg, 

dikatakan merupakan kontraindikasi pemberian nutrisi 

enteral. 

1.4 DYSPHAGIA 

Dysphagia merupakan faktor risiko utama terjadinya 

aspirasi dan pneumonia di ICU. Hal ini dapat terjadi 

bahkan pasca terintubasi dalam waktu <48 jam. 

Dysphagia bisa didiagnosa dengan 2 tahap: 

1. Observasi sewaktu menelan air: score 4 dengan nilai 0 

+ no dysphagia s/d 4 = tidak mampu menelan; 

2. Langkah  kedua, dengan  penilaian fungsi menelan oleh 

otorhinolaryngologist menggunakan video-endoskopi. 

 

2. MONITORING PEMBERIAN NUTRIENT 

2.1 UNDERFEEDING 

Monitoring untuk mencegah terjadinya underfeeding harus 

dilakukan, oleh karena kerap terjadi jumlah nutrisi yang 

diberikan tidak seluruhnya dihabiskan oleh pasien, terutama 

bila pasien mendapat terapi nutrisi per oral atau enteral. 

Oleh karena itu, penilaian setiap hari harus dilakukan dari 

volume nutrisi yang didapat pasien, sehingga dapat 

ditentukan jumlah energi (kcal) dan protein yang diberikan. 

2.2 OVERFEEDING 

Overfeeding biasanya terjadi pada terapi nutrisi parenteral. Hal 
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ini disebabkan oleh karena cara pemberiannya lebih mudah. 

Overfeeding terjadi bila jumlah energi yang diberikan lebih dari 

110% dari kebutuhan (Energy Expenditure/EE). 

 

2.3 PROTEIN 

Monitoring protein cukup sulit dilakukan, oleh karena penilaian 

nilai protein darah bukan indikator yang kuat, karena 

dipengaruhi oleh banyak faktor, seperti kondisi sakit akut dan 

peradangan. 

Rekomendasi pemberian Protein di ICU 1,2 – 1,3 g/kgBB dan 

dapat dipertimbangkan pemberian sampai dengan 2,5 gr/kg 

pada kondisi di mana terjadi katabolisme protein yang tinggi. 
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3. MONITORING NILAI LABORATORIUM 
 

VARIABEL FREKUENSI PEMERIKSAAN 

GLUKOSA 24 jam pertama setelah masuk ICU / pemberian 

makanan, setiap 4 jam, dan selanjutnya 2 x 

sehari. 

PHOSPHATE dalam 6-12 jam setelah pemberian makanan, 

kemudian 1 x sehari. 

KALIUM 24 jam pertama masuk, setiap 6 jam. 

Selanjutnya, setiap pemeriksaan AGD. 

NATRIUM, CHLORIDE, 

MAGNESIUM 

1 x sehari 

FUNGSI HATI: SGOT/SGPT 2 x seminggu 

TRIGLYSERIDA 2 x seminggu 

PRE ALBUMIN 1 x seminggu 

GLUTAMINE Pada kasus tertentu RRT, luka bakar,  nutrisi 

parenteral tanpa glutamine 

TRACE ELEMENT : Cu, Zn, 

Se 

Pada kasus tertentu seperti luka bakar 

Urea – Blood 3 x seminggu 

Urea – Urine 1 x seminggu pada kasus non renal failure 

Ammonium Pada kasus dengan perburukan kesadaran yang 

tidak dapat dijelaskan 

Carnitine Pada kasus tertentu, seperti adanya katabolisme 

otot yang cepat dan hyperlactatemia, walau 

dengan supply 
protein yang adekuat. 

 
 

4. MONITORING GULA DARAH DI ICU 

Monitoring kadar gula darah dilakukan di awal pasien masuk ICU 

dan setelah mendapat terapi nutrisi. Selanjutnya, dievaluasi setiap 

empat jam selama 48 jam pertama. 
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Teknik monitoring kadar gula darah : 

• Pemantauan glukosa darah melalui kapiler darah, kecuali 

keadaan seperti hipotensi, syok, hipotermia, dan penggunaan 

vasopresor sebaiknya menggunakan darah vena atau arterial 

• Target GDS: 140–180 mg/dl 

• Frekuensi pemeriksaan disesuaikan dengan kondisi pasien 

terutama dalam 48 jam pertama perawatan di ICU. 

 

5. MONITORING ENERGY EXPENDITURE DAN 

KOMPOSISI TUBUH 

5.1 INDIRECT CALORIMETRY 

Pengukuran kebutuhan energy expenditure pada pasien-

pasien yang dirawat di ICU lebih dari 1 minggu, harus 

dilakukan dengan menggunakan indirect calorimetry. 

Dan, pemeriksaan ini diulang kembali bila pasien dirawat 

>21 hari di ICU. 

 
II.  KESIMPULAN 

Monitoring nutrisi di ICU cukup bervariasi dan dapat dilakukan. 

Tetapi, pemilihan pengukuran mana yang dapat digunakan sehari-

hari di ICU, harus mempertimbangkan apakah pengukuran itu 

benar-benar bermakna secara klinis untuk menilai keberhasilan 

terapi nutrisi yang diberikan pada masing-masing pasien. 

Untuk pasien-pasien yang sadar dan kooperatif, penilaian 

sederhana seperti menilai tingkat kelelahan, kekuatan genggaman 

tangan, dan FEV1 dapat dilakukan. 

Pada pasien-pasien yang tidak sadar, penilaian keberhasilan terapi 
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nutrisi dapat dinilai dengan melakukan USG penilaian ketebalan 

otot. 

 

Tabel : Nilai Laboratorium untuk Monitoring Status Nutrisi dan 

Mendeteksi Malnutrisi 
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REKOMENDASI NUTRISI ENTERAL  

PADA PASIEN SAKIT KRITIS 

Studi yang bertujuan mengamati waktu maksimum ketahanan 

pasien ICU tanpa dukungan nutrisi, dinilai tidak etis. Karena itulah 

penelitian mengenai hal tersebut tidak tersedia. 

Kekurangan gizi lebih mungkin terjadi pada pasien penyakit 

kritis daripada kekurangan kalori saja tanpa komplikasi atau pada 

penyakit yang bukan akut, hal ini disebabkan oleh adanya peningkatan 

metabolisme seluler. Sebuah studi di Skandinavia menunjukkan 

bahwa pasien yang hanya mendapat terapi glukosa (250-300g) selama 

14 hari memiliki angka kematian 10 kali lebih tinggi daripada pasien 

dengan nutrisi total parenteral terus menerus. Data-data ini 

menyiratkan bahwa asupan oral yang tidak memadai memungkinan 

terjadinya kekurangan gizi dalam waktu 8-12 hari setelah operasi. 

Sebagian besar penelitian yang mempelajari pemberian nutrisi enteral 

dini dilakukan dengan membandingkan kelompok pasien yang 

menerima nutrisi enteral awal dengan kelompok yang mendapat 

perawatan standar, asupan oral, atau nutrisi enteral yang diberikan 

terlambat (setelah 4–6 hari). Sebagian besar studi ini telah 

menunjukkan efek positif dari pemberian nutrisi enteral awal, dan 

sampai pada kesimpulan bahwa semua pasien yang tidak direncanakan 

menjalani diet oral penuh dalam waktu tiga hari harus menerima 

dukungan nutrisi, terutama pada pasien yang dirawat di ICU – apabila 

tidak ada kontraindikasi pemberian enteral atau tidak direncanakan 

puasa dalam jangka waktu tertentu. 

Meta-analisis dan tinjauan sebuah meta-analisis dari 15 uji acak 
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terkontrol, mengevaluasi efek pemberian nutrisi enteral awal pada 

pasien dewasa setelah operasi, trauma, cedera kepala, luka bakar, atau 

pada pasien dalam kondisi medis akut. Pemberian nutrisi enteral awal 

dikaitkan dengan pengurangan komplikasi infeksi dan lama rawat inap 

secara signifikan. Namun, karena heterogenitas antar penelitian, hasil 

meta-analisis ini harus ditafsirkan dengan hati-hati. Zaloga, dalam 

tinjauan sistematis 19 studi tentang pemberian nutrisi enteral awal, 

menemukan efek positif pemberian nutrisi enteral untuk tingkat 

kelangsungan hidup. Hal tersebut ditunjukan oleh 15 percobaan yang 

mengungkapkan bahwa pemberian nutrisi enteral awal mempunyai 

dampak positif terhadap lamanya pengobatan yang terjadi dan 

beratnya septik serta komplikasi lainnya. Pada studi tersebut 

disimpulkan bahwa ada bukti sangat kuat yang mendukung pemberian 

nutrisi enteral sejak awal. 

Namun, hasil tinjauan Cochrane Library oleh Heyland 

mempunyai pendapat yang berbeda dalam kesimpulannya. Heyland 

menyimpulkan bahwa nutrisi enteral awal harus direkomendasikan 

pada pasien sakit kritis (B), sedangkan hal tersebut harus diper-

timbangkan pada pasien ICU lainnya (C). Perdebatan pada ulasan 

tersebut, dari enam percobaan yang dianalisa, hanya satu percobaan 

yang dilakukan pada pasien yang benar-benar kritis. 

Berbeda dengan meta-analisis oleh Marik atau review oleh 

Zaloga dalam evaluasinya. Heyland hanya mendapatkan rekomendasi 

C untuk pemberian nutrisi enteral awal. Hal ini disebabkan oleh 

beberapa kesulitan dalam menafsirkan beberapa data yang 

dipublikasikan mengenai pasien sakit kritis. Selain itu, sebagian besar 

uji coba memiliki kekurangan metodologi yang substansial yang 
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melemahkan temuan utama mereka. Konsep nutrisi oral enteral versus 

oral yang tidak adekuat atau oral dan parenteral telah diteliti dengan 

baik pada pasien politrauma. 

Percobaan pertama dipublikasikan oleh Moore dan Jones (1986) 

secara acak terhadap 75 pasien dengan trauma abdomen. Kelompok 

kontrol menerima sekitar 100g karbohidrat selama 5 hari setelah 

operasi. Jika pasien kemudian tidak dapat mengkonsumsi makanan 

oral, maka nutrisi parenteral akan dimulai. Dalam kelompok studi 

awal, nutrisi enteral (12-24 jam setelah trauma) diberikan melalui 

jejunostomi dengan kateter yang ditempatkan dengan tindakan 

laparotomi darurat. Pada hari keempat, pasien dalam kelompok studi 

memiliki asupan kalori 1,5 kali lebih tinggi dari kebutuhan energi 

mereka seharusnya, sedangkan kelompok kontrol hanya menerima 1/3 

dari kebutuhan energi mereka seharusnya. Pada kelompok kontrol 

terjadi komplikasi, yaitu infeksi (abses intraabdominal, pneumonia) 

lebih sering daripada kelompok studi selama periode yang tidak 

ditentukan. Namun, terjadinya infeksi serta kematian sebanding antara 

kedua kelompok tersebut. Sementara, tidak ada data yang tersedia 

tentang lamanya rawat inap. 

Masalah kritis adalah bahwa total nutrisi parenteral harus 

disediakan pada 30% dari kelompok kontrol karena asupan oral yang 

tidak mencukupi. Ada kemungkinan bahwa hasilnya akan lebih baik 

pada kelompok jejunostomi berkaitan dengan komplikasi yang terkait 

dengan nutrisi parenteral total pada kelompok kontrol daripada 

keuntungan nutrisi enteral pada kelompok studi. 

Graham dkk. melakukan percobaan secara acak terhadap 32 

pasien politrauma dengan cedera kepala untuk menerima nutrisi lewat 
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jejunal sejak awal atau pemberian makan melalui lambung secara 

lambat. Dengan pemberian makan jejunal awal, asupan kalori harian 

ditingkatkan (2102 vs 1100 kkal/hari) didapatkan kejadian infeksi 

bakteri dan lama tinggal di ICU berkurang secara signifikan. Pada 

konteks ini tidak ada data tentang kematian. 

Chiarelli dkk. melakukan penelitian secara acak pada 20 pasien 

dengan luka bakar berkisar antara 25% dan 75% dari total luas 

permukaan tubuh. Pemberian nutrisi enteral dimulai 4 jam setelah 

cedera pada kelompok studi dan 57 jam setelah cedera pada kelompok 

kontrol yang tidak menerima nutrisi hingga saat itu. Pemberian nutrisi 

enteral awal tidak mengurangi lama durasi rawat inap tetapi dikaitkan 

dengan kejadian ditemukannya hasil kultur darah positif yang 

berkurang secara signifikan serta hasil fungsi endokrin dalam batas 

normal. 

Eyer dkk. melakukan penelitian secara acak pada 52 pasien 

dengan trauma tumpul untuk menerima nutrisi enteral sejak awal atau 

pemberian nutrisi lebih lambat. Kelompok penerima nutrisi enteral 

awal diberikan asupan nutrisi dalam 24 jam pertama, sedangkan 

kelompok kontrol hanya menerima asupan nutrisi setelah tiga hari. 

Secara total, 14 dari 52 pasien harus dikeluarkan dari penelitian, 

karena mereka meninggal dalam waktu 48 jam atau karena target 

asupan protein 1,5 g/kg BB/hari tidak tercapai. Penulis menyimpulkan 

bahwa pemberian nutrisi enteral awal tidak memiliki efek positif pada 

lama durasi rawat inap, saat pemakaian ventilator, kegagalan sistem 

organ, atau kematian bahkan menderita jumlah total infeksi yang lebih 

besar (pneumonia, infeksi saluran kemih). Hasil negatif ini menuai 

kritik besar-besaran oleh para pendukung nutrisi enteral awal yang 
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menyarankan bahwa terapi nutrisi telah dimulai terlambat dan belum 

diberikan melalui jejunostomi, yang akan memungkinkan suatu 

inisiasi makan lebih awal. Penelitian ini juga dikritik karena secara 

signifikan lebih banyak pasien dengan trauma toraks yang parah dan 

fungsi paru-paru menurun secara signifikan yang sebelumnya 

dimasukkan dalam kelompok studi ini. Patut diduga hal tersebut 

penyebab tingkat infeksi yang lebih tinggi (terutama pneumonia). 

Hasse dkk. menyelidiki dampak pemberian nutrisi enteral awal 

pada 50 pasien transplantasi hati. Pasien diacak untuk menerima nutrisi 

enteral dalam waktu 12 jam setelah transplantasi atau pemberian 

parenteral. Pemberian cairan sampai asupan oral dimulai pada hari   

ke-2. Asupan kalori pada kelompok yang menerima nutrisi enteral 

awal selama 3-4 hari setelah transplantasi adalah 3-4 kali lebih tinggi 

dan 80-110% dari pengeluaran energi aktual dipenuhi lebih awal. 

Meskipun asupan kalori yang lebih tinggi pada kelompok nutrisi 

enteral awal, tidak ada efek signifikan yang ditemukan pada lamanya 

waktu pada dukungan ventilasi, lamanya tinggal di ICU dan lamanya 

durasi rawat di rumah sakit, jumlah dirawat kembali, infeksi atau 

reaksi penolakan selama 21 hari pertama pascatransplantasi. Tetapi 

infeksi virus jarang terjadi pada kelompok nutrisi enteral awal. 

Singh dkk. membandingkan efek pemberian nutrisi enteral awal 

pascaoperasi dengan asupan oral spontan pada pasien dengan perforasi 

usus non-trauma dan peritonitis. Nutrisi enteral awal diberikan, 

melalui jejunostomi yang ditempatkan secara intraoperatif, dalam 

waktu 12 jam setelah operasi. Total 42 pasien dilibatkan (21 dalam 

kelompok studi, 21 pada kelompok kontrol), pada hari pertama 

kelompok nutrisi enteral menerima asupan yang lebih tinggi (800 
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versus 400 kkal) dan pada hari 4 ini kelompok lain telah meningkat 

lebih lanjut menjadi 42.000 kkal, sementara kelompok kontrol masih 

memiliki asupan oral yang sangat rendah. Dengan pemberian nutrisi 

enteral awal, penurunan yang signifikan dari tingkat komplikasi 

infeksi diamati, meskipun kematian tidak berbeda antara kelompok. 

Tidak ada uji coba di atas yang memenuhi standar saat ini untuk 

uji coba terkontrol (prospektif, acak, dan double blind) dengan 

perhitungan daya dan estimasi kesalahan untuk efek yang diantisipasi. 

Karena sedikitnya jumlah pasien yang diteliti, data kematian sulit 

ditafsirkan dan klasifikasi efek yang diamati menurut penyakit yang 

mendasarinya tidak masuk akal. Berbeda dengan model hewan, masih 

belum jelas apakah nutrisi enteral awal — bahkan dalam jumlah kecil, 

dapat mencegah perubahan permeabilitas usus pada manusia. 

Sebuah studi yang mengevaluasi pemberian nutrisi enteral sejak 

awal dengan pemberian nutrisi enteral lambat (hari ke-1 vs hari ke-5) 

pada pasien dengan ventilasi mekanik. Pasien dalam kelompok 

pemberian makan awal memiliki insiden pneumonia terkait ventilator 

yang secara statistik lebih besar (49,3% berbanding 30,7%; P ¼ 0: 

020) serta perawatan intensif yang lebih lama (13,6714,2 hari versus 

9,877,4 hari; P¼0:043) dan lebih lama tinggal di rumah sakit 

(22,9719,7 hari versus 16,7712,5 hari; P¼0:023). Perlu dicatat, bahwa 

pasien yang diacak untuk pemberian nutrisi enteral menerima 20% 

dari perkiraan kebutuhan gizi harian mereka selama 4 hari pertama. 

Oleh karena itu, penelitian ini, sebenarnya membandingkan pemberian 

makanan awal yang agresif dengan pemberian makanan yang kurang 

agresif daripada pemberian nutrisi enteral lebih awal dan pemberian 

nutrisi enteral yang lambat. Sayangnya, penelitian ini juga tidak 
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dilakukan secara acak, karena pembagian kelompok didasarkan pada 

hari pendaftaran (hari ganjil versus genap-genap). Singkatnya, bukti 

yang mendukung nutrisi enteral awal pada penyakit kritis tidak sekuat 

seperti yang disarankan oleh Zaloga. Namun, bisa disimpulkan, 

berdasarkan pada data saat ini dan data ilmiah konklusif lainnya, 

bahwa pemberian nutrisi enteral awal dalam jumlah yang sesuai 

dengan tujuan menghindari kegagalan usus dapat direkomendasikan. 
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REKOMENDASI TERAPI NUTRISI PARENTERAL  

 

I. PENDAHULUAN 

Parenteral nutrisi dimulai pada abad ke-17 dan berkembang 

dengan pesat hingga saat ini. Total nutrisi parenteral modern 

dikembangkan mulai tahun 1961 oleh Arvid Wretlind dan Stanley 

Dudrick. Pada saat itu, tantangan pemberian nutrisi intravena 

antara lain: (1) membuat formula cairan nutrisi parenteral yang 

komplit; (2) membuat cairan yang 5-6 kali isotonis tanpa terjadi 

pengendapan; (3) pemakaian kateter vena sentral yang aman; (4) 

efektivitas dan keamanan pemberian infus cairan hipertonik 

dalam jangka waktu lama; (5) menjaga proses persiapan cairan 

nutrisi secara asepsis dan antisepsis; dan (6) mengantisipasi, 

menghindari, dan memperbaiki gangguan metabolik. Kasus 

gangguan gastrointestinal di masa itu umumnya cepat menemui 

ajal, dengan pemberian parenteral nutrisi angka kesintasan ribuan 

pasien meningkat. Pada tahun 1970 dan 1980, kehilangan lean 

body mass merupakan dasar pemikiran pemberian hiperalimentasi 

dengan meningkatkan asupan glukosa yang berakibat hiper-

glikemia. Hal ini menimbulkan beberapa komplikasi (produksi 

CO2 meningkat, gagal napas, stres metabolik, dan liver steatosis). 

Angka kejadian infeksi juga lebih tinggi bila hiperalimentasi 

melalui jalur parenteral dibandingkan enteral. Saat ini praktisi 

ICU menyakini bahwa terapi nutrisi, sebagai bagian dari 

penatalaksanaan pasien sakit kritis, harus diberikan pada waktu 

yang tepat, cara yang paling efektif, serta dosis yang sesuai 

dengan kebutuhan individual untuk menghindari malnutrisi 
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selama perawatan. 

II. PEMILIHAN WAKTU PEMBERIAN NUTRISI 

PARENTERAL DAN INDIKASI PARENTERAL NUTRISI 

European Society for Clinical Nutrition and Metabolism 

(ESPEN) menyatakan bahwa setiap pasien sakit kritis yang 

dirawat lebih dari 48 jam di ICU dianggap berisiko malnutrisi. 

Oleh karena itu, pada terapi nutrisi harus ditentukan waktu, cara 

pemberian, dan target kalori/protein. Pemberian nutrisi oral 

dilakukan jika memungkinkan. Namun, bila tidak, pilihan 

berikutnya adalah enteral nutrisi secara dini, kemudian naik 

bertahap perlahan dalam 48 jam pertama. Bila keduanya tidak 

memungkinkan, nutrisi parenteral dapat diberikan. Waktu 

pemberian nutrisi parenteral yang direkomendasikan adalah bila 

dalam tujuh hari pertama pasien tidak dapat mentoleransi nutrisi 

enteral meski telah dilakukan tindakan untuk mengoptimalkan 

pemberian nutrisi enteral. Hal yang sama direkomendasikan 

oleh American Society for Parenteral Enteral Nutrition 

(ASPEN)/Society of Critical Care Medicine (SCCM), pasien 

dengan risiko gangguan nutrisi rendah (NRS 2002 ≤3 atau 

NUTRIC score ≤5), nutrisi parenteral dipertimbangkan setelah 

tujuh hari pasien masih belum bisa menerima asupan nutrisi 

enteral. Suplemen nutrisi parenteral diberikan bila setelah 7-10 

hari pemberian nutrisi enteral masih belum dapat memenuhi 

60% target kalori. Pasien risiko tinggi malnutrisi (NRS 2002>5 

atau NUTRIC score >5) dipertimbangkan pemberian nutrisi 

parenteral lebih awal. 

Indikasi pemberian nutrisi parenteral antara lain: 
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-  Kebutuhan kalori tidak dapat tercukupi melalui enteral 

nutrisi setelah >5 hari 

-  Enteral nutrisi ditunda karena obstruksi saluran cerna 

-  Terdapat fistula highoutput 

-  Tidak dapat diberikan nutrisi enteral karena perdarahan 

gastrointestinal 

-  Nutrisi enteral tidak dapat diberikan pada abdominal 

compartment syndrome 

-  Risiko tinggi aspirasi. 

 

III. TARGET KALORI DAN PROTEIN 

Fase awal perjalanan penyakit kritis ditandai dengan inflamasi, 

peningkatan energy expenditure (EE), resistensi insulin, dan 

respons katabolik. Hal ini yang membedakan terapi nutrisi pada 

pasien sakit kritis. Zusman dkk (2016) menyatakan bahwa 

underfeeding dan overfeeding berpotensi berbahaya untuk 

pasien sakit kritis, serta menyarankan hanya memberikan kalori 

70-80% dari EE yang diukur. Agar dapat memberikan terapi 

nutrisi yang tepat dianjurkan menggunakan indirect 

calorimetery. Jadi, untuk tiga hari pertama target kalori kurang 

dari 70% EE, setelah itu dapat dinaikkan bertahap. 

Hilangnya masa otot pada pasien sakit kritis merupakan efek 

dari respons katabolik. Asupan protein berperan dalam meng-

hambat hal tersebut. ESPEN merekomendasikan pemberian 

protein sebesar 1.3g/kg berat badan (BB) per hari yang 

dilakukan secara bertahap. 
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IV. FORMULASI PARENTERAL NUTRISI 

Komposisi makronutrien yang dianjurkan adalah: 

- Karbohidrat < 5 mg/kg bb 

- Lipid intravena < 1 g/kg bb 

- Protein 1.3 g/kg bb. 

Dengan kemajuan di bidang farmasi, parenteral nutrisi yang 

sebelumnya diberikan secara terpisah karbohidrat, protein, 

maupun lipid, sekarang dapat diberikan dalam satu campuran 

(all in one admixture/AOI). AOI tersebut diberikan kontinyu 

melalui akses vena sentral bila untuk memenuhi total kebutuhan 

kalori karena dapat mencapai osmolaritas 2000. 

Pemberian mikronutrien (trace elements dan vitamin) diberikan 

bila pasien mendapat nutrisi parenteral. Suplemen mikronutrien/ 

antioksidan terbukti menurunkan angka kematian. Selenium 

diberikan intravena (500-1600 ug/hari) dapat memperbaiki ke-

luaran pasien sakit kritis. Zinc direkomendasikan untuk 

diberikan 2-4 mg/hari bila mendapatkan nutrisi parenteral. 

Thiamine diberikan pada 3 hari pertama dengan dosis 100-300 

mg/hari pada pasien yang dicurigai defisiensi thiamine (sepsis 

berat, luka bakar, gagal jantung, riwayat pecandu alkohol, 

malnutrisi, parenteral nutrisi jangka panjang, hyperemesis 

gravidarum, pasca bariatric surgery). 

Tabel 1. Rekomendasi Mikronutrien Harian Pasien Sakit Kritis 
 

 

Mikronutrien Standar formula PN Suplemen 

Vit C (mg) 200 500-3000 

Vit E (mg) 10 400 

Beta carotene (mg) 1 3-5 

Selenium (ug) 20-60 100-400 

Zinc (mg) 2.5-5 10-30 
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V. TEKNIK PEMBERIAN NUTRISI PARENTERAL 

Pemberian nutrisi parenteral direkomendasikan melalui akses 

vena sentral. Vena subklavia merupakan pilihan pertama tempat 

insersi kateter vena untuk nutrisi parenteral, insersi dilakukan 

secara USG-guided. Tip kateter yang ideal antara sepertiga 

distal vena cava superior dan sepertiga proximal atrium kanan. 

Rute vena perifer hanya dapat digunakan untuk pemberian 

parenteral nutrisi dalam jangka waktu pendek dan osmolalitas 

cairan nutrisi yang rendah. 

Set infus untuk pemberian nutrisi parenteral sama dengan cairan 

infus lain, penggantian set infus dilakukan setiap hari bila lipid-

based dan setiap 2-3 hari bila tidak mengandung lipid. Bila 

menggunakan multi-lumen catheter, sebaiknya satu lumen 

khusus untuk pemberian nutrisi parenteral terpisah dari 

pemberian obat dan cairan infus lainnya. 

Pada kondisi tertentu yang tidak terdapat akses vena sentral, 

suplemen nutrisi parenteral dapat diberikan melalui akses vena 

perifer dengan osmolalitas tidak lebih dari 900 mOsm/L. Hal ini 

dilakukan untuk mencegah terjadinya phlebitis, radang, dan 

nyeri. 

 
VI. MONITORING DAN KOMPLIKASI PARENTERAL 

NUTRISI 

Komplikasi parenteral nutrisi terbagi atas (1) komplikasi 

metabolik, (2) komplikasi infeksi, (3) komplikasi mekanik. 

(1) Komplikasi metabolik yang umum terjadi akibat parenteral 
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nutrisi antara lain overhydration, gangguan elektrolit, dan 

hiperglikemia. Komplikasi metabolik berat seperti 

gangguan hati dan gangguan metabolisme tulang lebih 

banyak terjadi pada kasus parenteral nutrisi jangka waktu 

panjang. Hal yang harus diperhatikan untuk menghindari 

pemberian cairan berlebih adalah pemantauan asupan dan 

luaran cairan diupayakan seimbang. Pemeriksaan 

elektrolit dilakukan berkala untuk mengantisipasi 

gangguan elektrolit (termasuk phosphate, magnesium, dan 

calcium). Hiperglikemia dapat dicegah dengan tidak 

memberikan nutrisi parenteral dengan formula yang 

mengandung glukosa dosis tinggi, dan bila terjadi 

hiperglikemia diatasi dengan pemberian insulin. 

Pemantauan fungsi ginjal dan hati dilakukan berkala. Dan 

bila nutrisi parenteral diberikan jangka panjang sebaiknya 

memeriksa trace element, dan untuk mencegah defisiensi 

trace element dianjurkan untuk diberikan suplemen secara 

berkala. 

(2) Komplikasi infeksi yang berkaitan dengan parenteral 

nutrisi adalah catheter related blood stream infection. 

Komplikasi ini lebih terkait kateter vena sentral. Oleh 

karena itu pencegahan infeksi saat pemasangan kateter 

vena sentral sangat penting, bundel kebersihan tangan, 

penggunaan chlorhexidine untuk desinfeksi kulit, penutup 

steril yang maksimal, serta pemasangan kateter vena 

sentral dengan tuntunan USG merupakan strategi 

pencegahan infeksi. Demikian pula bundel pemeliharaan 
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kateter vena sentral dengan desinfektan chlorhexidine 2%, 

penutup transparan, dan fiksasi sutureless. Kontrol gula 

darah antara 150-180 mg/dl dapat menurunkan angka 

infeksi, yang dapat diatur dengan pemberian insulin dan 

menjaga infus dextrose <4 mg/kg/menit. 

(3) Komplikasi mekanik, seperti komplikasi infeksi, lebih 

berhubungan dengan kateter daripada pemberian 

parenteral nutrisi. Hal yang dapat terjadi adalah oklusi 

lumen kateter, dislokasi kateter, rupture, bahkan 

thrombosis vena. Pencegahan thrombosis dilakukan saat 

insersi dituntun dengan USG, pemilihan kateter diameter 

terkecil yang sesuai dengan kebutuhan pasien, 

penempatan ujung kateter antara vena cava superior, dan 

atrium kanan. 

 

VII. KESIMPULAN 

Nutrisi parenteral pada pasien sakit kritis merupakan upaya 

mencukupi kebutuhan energi yang tidak dapat dipenuhi melalui 

enteral nutrisi. Pemberian nutrisi parenteral sebaiknya melalui 

akses vena sentral karena apabila harus memenuhi seluruh 

kebutuhan kalori dibutuhkan osmolaritas tinggi. Kewaspadaan 

terhadap komplikasi parenteral nutrisi termasuk kelebihan 

cairan, gangguan metabolic, elektrolit, maupun mikronutrien 

harus diperhatikan. 
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TERAPI NUTRISI PADA PASIEN NEUROKRITIS 

I. PENDAHULUAN 

Penyakit kritis membuat pasien rentan terhadap malnutrisi. 

Faktor-faktor yang sering terlihat di unit perawatan intensif (ICU) 

— kehilangan nafsu makan, mual, muntah, gangguan kesadaran, 

kesulitan menelan, gastroparesis, dan ventilasi mekanis – 

memperburuk efek kelaparan. Defisit energi pada penyakit kritis 

memiliki efek yang lebih nyata daripada puasa alami. Hal ini 

disebabkan karena sakit kritis disertai oleh respons stres endokrin 

dan inflamasi terhadap proses penyakit yang mendasarinya, yang 

mengakibatkan imunosupresi, kelemahan umum, dan morbiditas 

yang lebih besar. Malnutrisi pada pasien yang sakit kritis pada 

akhirnya terkait dengan peningkatan morbiditas dan mortalitas.1-3 

Tujuan utama terapi nutrisi selama penyakit kritis adalah 

untuk menilai, mendeteksi, mencegah dan mengobati malnutrisi, 

yang sudah ada sebelumnya atau yang sedang berlangsung, dan 

komplikasi-komplikasi terkait. Hal ini mungkin terjadi pada 40% 

populasi pasen sakit kritis dan lebih banyak lagi pada kelompok 

khusus.2 Suplementasi nutrisi pada pasien dengan penyakit kritis 

akut (Acute Critical Illness/ACI); penyakit kritis akut 

berkepanjangan (Prolonged Acute Critical Illness/PACI); dan 

penyakit kritis kronis (Chronic  Critical Illness/CCI) telah dipelajari 

dengan baik pada pasien perawatan kritis umum. Protokol dukungan 

nutrisi yang berorientasi pada target telah menunjukkan manfaat 

yang jelas.3 Pasien di unit perawatan neurokritis, sebagai tambahan, 

rentan mengalami pemulihan dari fase penyakit kritis (Recovery 

from Citical Illness/RCI) yang berkepanjangan, baik di rumah sakit 
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maupun pasca-rumah sakit, dimana risiko obesitas terkait kelebihan 

gizi dan efek samping yang diakibatkannya meningkat.4,5 

Pentingnya nutrisi dalam penanganan pasien kritis semakin 

diakui selama bertahun-tahun. Penelitian terkini telah secara aktif 

mengeksplorasi berbagai aspek nutrisi pada pasien sepsis, seperti 

waktu dimulainya pemberian nutrisi oral, rute pemberian nutrisi, 

dan metode pemberian yang tepat. Pasien perawatan neurokritis 

berbeda dari pasien kritis lainnya dengan kondisi medis dalam 

beberapa aspek yang memerlukan pertimbangan khusus. Perbedaan 

ini berasal dari pasokan neurovaskular yang unik, karakteristik 

metabolik neuron, dan situasi klinis serta perawatan khusus dalam 

perawatan neurokritis.6  

Otak, yang hanya mencakup 3-5% dari berat tubuh, 

membutuhkan pasokan energi yang sangat tinggi, yang 

berkontribusi terhadap 20% dari total laju metabolisme. Permintaan 

metabolisme yang tinggi ini dipenuhi oleh aliran darah otak yang 

meningkat melalui hubungan neurovaskular. Neuron di korteks 

serebral terletak di wilayah terluar otak dan menerima pasokan 

darah tidak langsung dari arteri besar tetapi melalui pembuluh 

terminal bertekanan rendah. Kerusakan neuron di wilayah otak yang 

menerima pasokan darah bertekanan rendah – korteks serebral, 

nukleus basal bagian dalam – terjadi lebih cepat dalam kasus 

peningkatan tekanan intrakranial.6 

Bila perfusi serebral tidak dapat dipertahankan akibat 

peningkatan tekanan intrakranial atau hipotensi, neuron dapat 

menghadapi gangguan pasokan energi bahkan dari astrosit. Hal ini 

menyebabkan defisiensi energi intraseluler, yang mengganggu 

berbagai pompa elektrolit (misalnya, pompa Na-K) dan fungsi 
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neurotransmiter serta mempercepat kerusakan neuron sekunder. 

Lebih jauh lagi, neuron memiliki sistem pensinyalan unik dalam 

bentuk neurotransmiter yang membutuhkan pasokan asam amino 

secara terus-menerus sebagai prekursor. Akan tetapi, jenis asam 

amino yang dibutuhkan bervariasi bergantung pada situasi klinis 

pada pasien perawatan neurokritis, dan pemberian yang berlebihan 

dapat memicu efek samping seperti kejang. Dengan demikian, 

sangat penting untuk memahami dan menyediakan pasokan asam 

amino yang tepat menurut konteks klinis. Kemajuan terkini dalam 

dukungan nutrisi untuk pasien perawatan neurokritis 

mengungkapkan bahwa asam amino memainkan peran penting 

dalam berbagai jalur metabolisme dan neurotransmitter di otak.6  

Tulisan ini antara lain bertujuan untuk mengeksplorasi 

potensi manfaat suplementasi asam amino dalam perawatan 

neurokritis, dengan fokus pada asam amino rantai cabang (BCAA), 

metionin, serin, arginin, glutamat, dan selenium. Penelitian terkini 

telah memberikan beberapa bukti mengenai peran potensial asam 

amino dalam meningkatkan fungsi hipokampus, mengatur fungsi 

otak dan produksi energi, meningkatkan kelangsungan hidup 

neuron, dan mengatur relaksasi vaskular pada pasien dengan cedera 

neurologis. Namun, hubungan langsung antara suplementasi asam 

amino dan hasil luaran pasien masih terbatas, sehingga perlu 

penelitian lebih lanjut di bidang ini.6 

Secara kolektif, neuron menunjukkan kebutuhan nutrisi dan 

kerentanan yang unik sehingga pasokan nutrisi yang tepat menjadi 

penting. Dalam perawatan neurokritis, pasien dengan tekanan 

intrakranial tinggi atau menjalani hipotermia terapeutik mungkin 

memiliki kebutuhan nutrisi khusus. Oleh karena itu, perlu untuk 

meninjau kembali kebutuhan energi, karakteristik metabolik, 
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ketidakstabilan nutrisi neuron, dan dampak teknik perawatan 

neurokritis terhadap kebutuhan nutrisi pada pasien perawatan 

neurokritis.6 

II. TINJAUAN PUSTAKA  

2.1 Peran suplementasi asam amino dalam perawatan 

neurokritis6 

Asam amino, komponen dasar protein, terdiri dari 20 jenis 

yang berbeda. Meskipun protein tubuh sangat beragam, meliputi 

ratusan ribu varietas, hanya 20 asam amino yang membentuk 

strukturnya. Ke-20 asam amino ini dikategorikan menjadi 9 asam 

amino esensial (EAA), 7 asam amino non-esensial kondisional, dan 

4 asam amino non-esensial. Asam amino esensial tidak dapat 

disintesis di dalam tubuh atau disintesis dalam jumlah yang tidak 

memadai sehingga memerlukan pasokan eksternal untuk 

mendukung fungsi fisiologis. Asam amino non-esensial kondisional 

dapat disintesis dalam keadaan normal, tetapi produksinya dapat 

terganggu dalam situasi tertentu, seperti trauma, sehingga 

memerlukan pasokan eksternal. Asam amino non-esensial mudah 

disintesis di dalam tubuh. 

2.2 Pemanfaatan asam amino rantai cabang (BCAA) dalam 

perawatan neurokritis6 

Asam amino rantai cabang (BCAA), termasuk valin, leusin, 

dan isoleusin memiliki struktur seperti cabang pohon, bersifat 

hidrofobik, dan meningkatkan sintesis protein (Gambar 1). BCAA 

berfungsi sebagai prekursor untuk neurotransmiter glutamat dan 

asam gamma-aminobutirat (GABA) dan merupakan komponen 

penting dari siklus asam sitrat yang berhubungan dengan 
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metabolisme energi (siklus Krebs).7 Studi pada model hewan dan 

pengaturan klinis telah mengkonfirmasi penurunan konsentrasi 

BCAA di hipokampus dan plasma setelah cedera otak traumatis 

(TBI).8,9 Pengamatan ini telah mengarah pada hipotesis bahwa 

suplementasi BCAA setelah TBI dapat meningkatkan fungsi 

hipokampus dengan menyediakan sumber untuk sintesis glutamat 

dan GABA. 

Gambar 1: Struktur kimia asam amino rantai cabang (BCAA): Valin, Leusin, dan 

Isoleusin.6 

 

Gambar ini menyajikan struktur molekul dari tiga BCAA, yang 

merupakan asam amino esensial yang telah terbukti menjaga fungsi 

kognitif dan memainkan peran penting dalam pemulihan kesadaran pada 

pasien perawatan neurokritis.6 

Penurunan konsentrasi BCAA hipokampus diamati pada 

model tikus dengan cedera otak. Suplementasi BCAA berikutnya 

pada subjek yang mengalami cedera otak memperbaiki respons 

ketakutan mereka ke tingkat yang serupa dengan kelompok kontrol, 

sementara secara bersamaan meningkatkan konsentrasi BCAA di 

hipokampus.10 Selain itu, suplementasi BCAA menguntungkan 

dalam mempertahankan kewaspadaan. Sebuah studi yang 

melibatkan pasien dengan TBI mengungkapkan penurunan yang 
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signifikan dalam konsentrasi BCAA dan metabolit.9 Konsentrasi 

BCAA plasma menurun setelah cedera otak, dan penurunan yang 

lebih signifikan ditunjukan pada cedera yang lebih parah. Temuan 

ini menunjukkan bahwa perubahan metabolisme BCAA setelah TBI 

dapat memengaruhi patofisiologi TBI dengan menyebabkan 

produksi energi dan sintesis neurotransmiter yang tidak mencukupi. 

Para peneliti telah menemukan hubungan yang cukup besar antara 

penurunan konsentrasi metabolit BCAA dalam darah, seperti 

propionilkarnitin, 2-metilbutirilkarnitin, dan 4-metil-2-

oksopentanoat, dan peningkatan tekanan intrakranial (Gambar 2). 

Gambar 2: Jalur metabolisme asam amino rantai cabang (BCAA).6 

 

Gambar ini menggambarkan metabolit dan enzim utama yang terlibat 

dalam metabolisme BCAA: (A) Metabolisme valin, yang menyoroti 

enzim dan metabolit utama. (B) Metabolisme isoleusin, yang 

menunjukkan metabolit utama. (C) Metabolisme leusin dan perubahan 

kadar metabolit pada pasien cedera otak traumatis dibandingkan dengan 

relawan sehat. Metabolit dalam persegi panjang menunjukkan penurunan 

yang signifikan, segi enam menunjukkan tidak ada perubahan, dan oval 

menunjukkan peningkatan kadar plasma yang signifikan. Metabolit dalam 



124 
 

warna abu-abu tidak diukur dalam penelitian ini. (BCTA: Asam amino 

rantai cabang aminotransferase, BCKD: Asam keto rantai cabang 

dehidrogenase, TCA: Siklus asam sitrat).6 

Penyebab pasti dari berkurangnya metabolisme BCAA pada 

cedera otak traumatik masih belum jelas. Namun, hal itu dapat 

dikaitkan dengan gangguan metabolisme enzim yang terlibat dalam 

metabolisme BCAA, seperti transaminasi reversibel oleh 

aminotransferase rantai cabang dan dehidrogenasi ireversibel oleh 

dehidrogenase asam α-keto rantai cabang. Enzim-enzim ini 

memainkan peran yang tidak dapat dihindari dalam tahap awal 

metabolisme BCAA, dan disfungsi mereka dapat dikaitkan dengan 

penurunan metabolisme BCAA yang diamati setelah cedera.11 

2.3 Hubungan antara tingkat BCAA dan perubahan kesadaran 

pada pasien perawatan neurokritis6 

Meskipun kesimpulan definitif tentang hubungan langsung 

antara konsentrasi BCAA serum dan fungsi otak masih sulit 

dipahami, ada bukti yang mendukung kemungkinan ini. Pertama, 

produksi energi glukogenik dari valin dan isoleusin, serta produksi 

energi ketogenik dari leusin dan isoleusin, berperan dalam 

hubungan ini.12 BCAA melewati sawar darah-otak menggunakan 

transporter yang bergantung pada energi. Pada otak yang cedera, 

perubahan aliran darah dapat menyebabkan defisiensi adenosin 

trifosfat (ATP) (Gambar 3A). Akibatnya, leusin menghasilkan 

energi melalui jalur ketogenik, menggantikan glukosa di otak, dan 

meningkatkan sekresi produk metaboliknya, glutamat (Gambar 3B). 

Dengan demikian, penggunaan BCAA sebagai sumber energi 

mempercepat eksitotoksisitas glutamat yang dimediasi TBI, yang 

menyebabkan kerusakan neuron sekunder (Gambar 3A).6 
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Gambar 3. Mekanisme kerusakan neuronal pada cedera otak traumatis dan 

keterlibatan metabolisme asam amino esensial.6 

 

Gambar ini menggambarkan mekanisme saling terkait yang 

berkontribusi terhadap kerusakan neuronal setelah cedera otak dan 

peran metabolisme asam amino esensial. (A) Peristiwa berurutan 

dalam kaskade tersebut meliputi: 1) cedera otak memicu pelepasan 

glutamat yang menyebabkan kelebihan kalsium, diikuti oleh 

aktivasi protein yang diatur kalsium seperti kalpain dan kalsineurin, 

yang akhirnya mengakibatkan proteolisis dan degenerasi neuronal; 

2) kelebihan kalsium menyebabkan stres oksidatif dan peroksidasi 

lipid protein dan DNA, yang berkontribusi terhadap degenerasi 

neuronal; 3) kelebihan kalsium menyebabkan disfungsi 

mitokondria, diikuti oleh pembukaan MTP, pelepasan sitokrom C, 

apoptosis, dan degenerasi neuronal. (B) Metabolisme asam amino 

rantai cabang (BCAA) melibatkan konversinya menjadi asam keto 

rantai cabang oleh kompleks dehidrogenase rantai cabang, dan 

pembentukan badan keton berikutnya, yang berperan dalam 

keseluruhan mekanisme kerusakan neuronal.6 
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Bukti baris kedua menyoroti ketidakseimbangan asam 

amino yang diakibatkan oleh penurunan BCAA. Pada pasien 

dengan cedera otak yang sudah berlangsung lama, kadar BCAA 

serum menurun lebih jauh. Bertentangan dengan pembahasan 

sebelumnya, keadaan leusin tereduksi yang berkepanjangan dapat 

menyebabkan penurunan neurotransmiter glutamat eksitatori yang 

mengakibatkan berkurangnya aktivitas sinaptik dan 

neuroplastisitas, yang pada akhirnya menyebabkan gangguan 

kognitif dan perilaku.7 Selain itu, ketika konsentrasi serum BCAA 

menurun, large neutral amino acids (LNAA), termasuk triptofan, 

tirosin, dan fenilalanin, digunakan sebagai gantinya. Substitusi ini 

dapat meningkatkan konsentrasi serotonin dan katekolamin, yang 

berpotensi menyebabkan kelainan perilaku dan kognitif, seperti 

gangguan bipolar dan skizofrenia, jika konsentrasinya 

berlebihan.13,14 

Berdasarkan bukti ini, pasokan BCAA eksternal telah 

diusulkan sebagai pendekatan terapi yang potensial. Faktanya, 

pemberian BCAA pada pasien dengan cedera otak traumatis yang 

parah telah membantu pemulihan kognitif secara signifikan.15 

Penelitian lain telah melaporkan bahwa mempertahankan asupan 

protein dan kalori yang normal pada pasien dengan TBI dapat 

meningkatkan pemulihan kognitif melalui suplementasi BCAA 

secara nutrisi.16 

2.4  Peran metionin dan serin dalam fungsi kognitif pasien 

perawatan neurokritis6 

1) Metionin 

Metionin berfungsi sebagai donor gugus metil selama metilasi. 

Metabolitnya, S-adenosilmetionin (SAM), memainkan peran 
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penting dalam ekspresi gen dan pensinyalan seluler (Gambar 4). 

Selain itu, metionin terlibat dalam sintesis glutathione yang 

melindungi sel dari stres oksidatif. Otak, dengan kandungan lipid 

dan aktivitas metaboliknya yang tinggi, sangat rentan terhadap stres 

oksidatif. Akibatnya, penurunan kadar glutathione karena cedera 

otak dapat mempercepat kerusakan otak.17 Dalam kasus cedera otak 

traumatis yang berat, kadar metionin, SAM, dan glutathione 

menurun, yang menyebabkan berbagai perubahan seluler. 

Perubahan ini termasuk pengurangan sintesis protein, ekspresi gen, 

dan perlindungan seluler melalui produksi glutathione. Faktanya, 

penurunan konsentrasi serum metionin, BCAA, dan histidin telah 

dilaporkan pada pasien dengan TBI yang berat.18 Namun, saat ini 

tidak ada bukti langsung yang mendukung suplementasi metionin 

eksternal untuk meningkatkan prognosis pasien dengan TBI yang 

berat. 

 

Gambar 4: Ilustrasi ringkasan jalur metabolisme metionina.1 
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Gambar ini memberikan gambaran umum jalur utama yang terlibat 

dalam metabolisme metionina: jalur transmetilasi (ditunjukkan 

dengan warna merah), jalur trans-sulfurasi (ditunjukkan dengan 

warna biru), dan siklus gamma-glutamil (ditunjukkan dengan warna 

hijau). Perubahan kadar metabolit dalam plasma pasien cedera otak 

traumatis (TBI) berat dilambangkan dengan panah hitam (▲). 

Panah terbuka ( △ ) menunjukkan perubahan signifikan yang 

diamati pada pasien TBI sedang dibandingkan dengan relawan 

sehat. Panah atas menunjukkan peningkatan kadar, sedangkan 

panah bawah (▼ ▽ ) menandakan penurunan kadar.6 

2) Serin 

Serin adalah asam amino non-esensial yang dapat disintesis 

dalam tubuh menggunakan glisin sebagai prekursor. Serin 

dimetabolisme menjadi fosfatidilserin (PS). Serin melintasi sawar 

darah-otak melalui transporter asam amino netral yang bergantung 

pada natrium dan terdapat dalam cairan serebrospinal dengan kadar 

sekitar 10% dari konsentrasi plasma. Pada neuron, serin 

dimetabolisme menjadi PS. PS yang berasal dari neuron kaya akan 

docosahexaenoic acid (DHA) dan pasokan DHA meningkatkan 

sintesis PS. PS adalah fosfolipid utama pada lapisan dalam 

membran sel pada jaringan saraf, yang mencakup 13-15% dari 

fosfolipid dalam korteks serebral. Terletak di membran sel saraf, PS 

mengatur ekspresi reseptor sinaptik dan pelepasan neurotransmiter, 

sehingga berpartisipasi dalam transduksi sinyal yang terkait dengan 

kelangsungan hidup neuron, pertumbuhan neurit, dan genesis 

sinaptik.19 

Signifikansi klinis pada suplementasi serin masih dalam 

penyelidikan. Etanol telah terbukti dalam penelitian hewan dapat 
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mengurangi kadar DHA dan menurunkan PS di hipokampus, 

mengganggu kelangsungan hidup dan fungsi neuronal, dan 

menyebabkan apoptosis sel hipokampus.20,21 Pasien dengan 

demensia alzheimer, yang menunjukkan penurunan memori dan 

kognitif, telah ditemukan memiliki kadar DHA dan PS yang 

menurun. Pemberian serin secara oral dalam bentuk PS telah 

dilaporkan dapat meningkatkan fungsi kognitif dan panggilan 

verbal pada pasien alzheimer. Namun, penelitian lebih lanjut 

diperlukan untuk menetapkan potensi manfaat suplementasi serin 

pada pasien perawatan neurokritis.22,23 

 

2.5 Peran arginin dalam konstriksi serebrovaskular dan 

vasospasme6 

Arginin berfungsi sebagai prekursor untuk nitric oxide (NO) 

yang berfungsi sebagai faktor relaksasi yang berasal dari 

endotelium. NO diproduksi dari arginin melalui aksi endothelial NO 

synthase (eNOS) di endotelium serebral dan neuronal NOS (nNOS) 

di adventitia. Produksi NO dirangsang sebagai respons terhadap 

shear stress, kebutuhan metabolik, dan kemoregulasi, yang 

menyebabkan vasodilatasi.24 

Pada konteks perdarahan subaraknoid (PSA), hemoglobin 

yang dilepaskan ke dalam ruang subaraknoid menghancurkan 

neuron yang berkontak dengan nNOS, menghambat sintesis NO dan 

menyebabkan konstriksi serebrovaskular. Ketika konstriksi 

vaskular terjadi, aktivasi eNOS yang disebabkan oleh shear stress 

dinetralisir oleh aktivasi inhibitor NOS kompetitif endogen seperti 

asymmetric dimethylarginine (ADMA). Selama konstriksi 

serebrovaskular, enzim yang bertanggung jawab untuk pembuangan 
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ADMA (dimethylarginine-dimethylaminohydrolase II atau DDAH 

II) tidak dapat berfungsi dengan baik karena respons imun yang 

mengakibatkan peningkatan kadar ADMA cairan serebrospinal dan 

memperburuk konstriksi serebrovaskular.24 Akibatnya, arginin 

yang dipasok secara eksternal telah diusulkan sebagai pengobatan 

potensial untuk konstriksi serebrovaskular dengan merangsang 

DDAH II dan menghambat enzim metilasi L-arginin.25 

Studi pada hewan telah menunjukkan bahwa pemberian L-

arginin memperbaiki konstriksi serebrovaskular. Ketika diberikan 

secara intrakarotid, derajat perbaikan konstriksi serebrovaskular 

dinilai menggunakan transcranial doppler (TCD) untuk 

mengevaluasi kecepatan aliran rata-rata (Gambar 5).26 Dalam studi 

lain, model hewan vasospasme akibat PSA menunjukkan bahwa 

pemberian L-arginin, dibandingkan dengan salin, mengurangi 

latency of motor evoked potentials yang ditimbulkan dan 

meningkatkan amplitudo, sehingga menghasilkan perbaikan gejala 

klinis.27 Kelompok lain secara langsung mengamati perubahan pada 

dinding pembuluh darah akibat vasospasme dan pemberian arginin 

menggunakan arteri femoralis tikus percobaan.25 Dibandingkan 

dengan kelompok kontrol, pembuluh yang vasospasme 

menunjukkan peningkatan ketebalan dinding dan endotelium yang 

rusak. Pada kelompok eksperimen yang diobati dengan L-arginin 

setelah vasospasme, perbaikan dalam ketebalan dan penipisan 

dinding diamati. Temuan ini menunjukkan bahwa pemberian 

arginin dapat menjadi pendekatan terapi baru untuk mengobati 

penyempitan serebrovaskular dalam konteks pendarahan 

subaraknoid.6 

Gambar 5: Kurva kecepatan aliran rata-rata (Mean Flow Velocity/MFV) menurut 

rute pemberian arginin.6 
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Gambar ini membandingkan MFV setelah pemberian salin normal 

dan L-arginin melalui rute yang berbeda.   (A) Perbandingan MFV 

setelah pemberian salin normal dan L-arginin intrasisternal. 

Penurunan MFV yang signifikan diamati setelah pemberian L-

arginin dibandingkan dengan salin normal; (B) Perbandingan MFV 

setelah pemberian salin normal dan L-arginin intrakarotid. 

Penurunan MFV yang signifikan diamati setelah pemberian L-

arginin dibandingkan dengan salin normal; (C) Perbandingan efek 

rute pemberian L-arginin pada MFV, menunjukkan bahwa infus 

intrakarotid secara signifikan mengurangi MFV dibandingkan 

dengan rute intrasisternal.6 

Glutamat: boleh dimakan atau tidak?6 

Glutamat adalah asam amino bebas yang paling melimpah 

di otak, berfungsi sebagai neurotransmiter yang mengirimkan sinyal 

eksitatori, dioksidasi untuk produksi energi, bertindak sebagai 
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prekursor untuk sintesis protein, glutamin, GABA, dan glutathione. 

Lebih jauh lagi, glutamat berpartisipasi dalam proses pembuangan 

sel, sehingga memainkan peran dalam plastisitas saraf. Reseptor 

glutamat terletak di permukaan sel saraf, dan sinyal eksitatori yang 

berlebihan dari glutamat dapat menyebabkan kematian sel melalui 

fenomena yang disebut 'eksitotoksisitas'. Oleh karena itu, sangat 

penting bagi glutamat untuk hadir dalam konsentrasi, lokasi, dan 

waktu yang tepat. Keseimbangan antara transporter glutamat – yang 

membuang glutamat ekstraseluler – , dan sawar darah-otak – yang 

mencegah pergerakan glutamat dari darah ke otak – sangat 

penting.28 

Glutamin adalah asam amino yang paling melimpah dalam 

tubuh manusia dan utamanya diproduksi di otot. Glutamin adalah 

asam amino esensial kondisional yang dikonsumsi dalam jumlah 

lebih banyak selama sakit kritis atau setelah operasi besar. Glutamin 

bertanggung jawab atas lebih banyak fungsi metabolisme dalam 

tubuh daripada asam amino lainnya. Glutamin dapat diubah menjadi 

glukosa untuk menyediakan energi saat dibutuhkan, berfungsi 

sebagai tulang punggung sintesis RNA/DNA, berpartisipasi dalam 

produksi amonium di ginjal untuk keseimbangan asam-basa, dan 

terlibat dalam sintesis antioksi dan glutathion.29-31 Di sistem saraf 

pusat, glutamin bertindak sebagai prekursor untuk neurotransmiter 

seperti glutamat, aspartat, dan GABA, yang disintesis dalam astrosit 

melalui siklus glutamat-glutamin. Glutamin yang disintesis 

kemudian diangkut ke neuron dan didaur ulang sebagai prekursor 

untuk glutamat dan GABA (Gambar 6).32,33 
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Gambar 6: Siklus Glutamat-Glutamin di otak32 

 

Gambar ini menggambarkan siklus Glutamat-Glutamin, suatu 

proses metabolisme penting dalam sistem saraf pusat, yang 

mengatur keseimbangan dan daur ulang neurotransmiter, khususnya 

glutamat dan glutamin, antara neuron dan astrosit. Siklus ini 

memainkan peran penting dalam menjaga fungsi neuron yang tepat 

dan homeostasis otak secara keseluruhan.6 

Salah satu kelainan susunan saraf pusat yang ditandai 

dengan ketidakseimbangan siklus glutamat-glutamin adalah 

epilepsi. Ketidakseimbangan transmisi glutamatergik dan 

GABAergik mengakibatkan sintesis glutamin tidak mencukupi, 

sehingga terjadi kekurangan aktivitas GABAergik dan hipereksitasi, 

yang secara klinis bermanifestasi sebagai epilepsi. Pasokan 

glutamin eksternal dapat membalikkan proses ini. Akan tetapi, 

karena glutamin dimetabolisme di hati, disfungsi hati atau 

pemberian glutamin berlebihan dapat menyebabkan edema otak, 
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peningkatan tekanan intrakranial, dan kelainan neurologis. Oleh 

karena itu, fungsi hati harus dipantau bersamaan dengan pemberian 

glutamin.28,29 

Glutamin juga terlibat dalam sintesis glutathione, 

melindungi sel dari stres oksidatif. Defisiensi neurotransmisi 

glutamatergik dapat menyebabkan gangguan emosional dan 

depresi.34 Pada model hewan dengan gangguan kognitif akibat stres, 

suplementasi glutamin telah menunjukkan hasil positif yang 

signifikan dalam test pengenalan dan memori lokasi. Hal ini 

menunjukkan potensi kegunaannya dalam praklinis.35 Pada 

manusia, peningkatan mortalitas telah diamati pada pasien sakit 

kritis dengan kadar glutamin darah rendah, mengarah pada pedoman 

ASPEN dan ESPEN yang merekomendasikan pemberian glutamin 

dengan suatu level of evidence.36,37 Pada kasus cedera otak traumatis 

dengan kerusakan sawar darah-otak, pasokan glutamin eksternal 

yang tepat dan tidak meningkatkan konsentrasi glutamat harus 

ditetapkan untuk mencegah eksaserbasi eksitotoksisitas dan edema 

otak.38,39 Meskipun sebuah penelitian pada pasien cedera otak 

traumatik berat, yang diberikan 0,34 g/kg glutamin dalam waktu 20 

jam, menunjukkan peningkatan signifikan kadar glutamin tanpa 

meningkatkan kadar glutamat. Hasil klinisnya masih terbatas, 

sehingga memerlukan penelitian lebih lanjut.40 

Dengan mempertimbangkan hal ini, disarankan untuk 

membatasi pemberian glutamat selama tahap awal cedera otak 

ketika menggunakan sediaan asam amino atau nutrisi parenteral 

total. Hal ini disebabkan oleh, nutrisi intravena yang mengandung 

glutamat berpotensi untuk memperburuk cedera otak selama 

periode perkembangan yang cepat dan edema otak yang tidak 

terkontrol disebabkan oleh kerusakan pada sawar darah-otak. 
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Setelah hemodinamik stabil dan edema otak mulai terkontrol, 

dianjurkan untuk memulai pemberian makanan enteral dan 

melengkapi dengan nutrisi parenteral sesuai kebutuhan.6 

Selenium: elemen bermanfaat dalam perawatan neurokritis?6 

Selenium terdapat dalam tubuh manusia dalam bentuk 25 

selenoprotein yang berbeda dan memiliki berbagai fungsi. Selenium 

terlibat dalam banyak transmisi sinyal saraf melalui neurotransmisi. 

Selenium berperan dalam menjaga fungsi motorik, koordinasi, 

memori dan kognisi, yang mana kekurangannya dapat 

bermanifestasi sebagai gejala penyakit Alzheimer, penyakit 

Parkinson, dan epilepsi. Di korteks serebral dan hipokampus, 

selenium memiliki fungsi GABAergik yang menyebabkan kejang 

refrakter pada anak-anak jika mengalami defisiensi. Di dalam jalur 

dopamin, selenium menunjukkan sifat neurotoksik dan 

neuroprotektif tergantung pada konsentrasinya. Selenium juga 

berpartisipasi dalam neurotransmisi asetilkolin yang berkontribusi 

pada fosforilasi protein antioksidan dan pemeliharaan homeostasis 

saluran ion/kalsium pada tingkat molekuler dan seluler.41 

Pada kondisi stres, hormon stres glukokortikoid 

mempengaruhi korteks serebral dan hipokampus yang 

menyebabkan gangguan memori dan emosi. Glukokortikoid 

menekan ekspresi gen selenoprotein, tetapi pemberian selenium 

eksogen dapat melawan efek ini dan menghambat kerusakan 

oksidatif (peroksidasi lipid) yang disebabkan oleh 

glukokortikoid.42,43 Penelitian pada hewan telah menunjukkan 

bahwa suplementasi selenium meningkatkan neurogenesis 

hipokampus dengan memediasi proliferasi sel prekursor neuronal 

sebagai respons terhadap stimulasi aktivitas fisik sehingga 
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memperbaiki penurunan kognitif yang terkait dengan cedera 

hipokampus dan penuaan.44 Pada pasien cedera otak traumatis yang 

sebenarnya, pemberian selenium intravena hingga 10 hari 

(1000mcg qd selama 5 hari diikuti oleh 500mcg qd selama 5 hari 

berikutnya) tidak menunjukkan perbedaan yang signifikan dalam 

tingkat mortalitas. Namun, hasil fungsional saat keluar dan follow 

up 6 bulan meningkat secara signifikan pada kelompok pasien yang 

menerima selenium.45 Pada pasien dengan trauma non-abdomen, 

suplementasi selenium menghasilkan pengurangan signifikan 

dalam mortalitas, ICU, dan keseluruhan rawat inap di rumah sakit.42 

Sebuah meta-analisis pada pasien sakit kritis tidak menghasilkan 

hasil positif signifikan untuk keseluruhan rawat inap di rumah sakit, 

pneumonia, atau efek samping gagal ginjal pada kelompok 

pengobatan selenium. Meskipun nilai statistik yang signifikan 

diperoleh untuk angka mortalitas, nilainya berada pada batas 

ambang.46 Studi tentang hasil klinis suplementasi selenium pada 

pasien dengan systemic inflammatory response syndrome (SIRS) 

dan sepsis telah menunjukkan hasil yang tidak konsisten.47 

Meskipun efek suplementasi selenium tidak konsisten, hal tersebut 

dianggap "non-inferior" sehingga rekomendasi untuk 

penggunaannya bersifat lemah.6 

III. PERTIMBANGAN KHUSUS DALAM DUKUNGAN 

NUTRISI UNTUK PASIEN NEUROKRITIS6  

Perubahan kebutuhan energi pada pasien neurokritis tergantung 

pada situasi klinis. 

Ada beberapa faktor yang perlu dipertimbangkan dalam 

memberikan pasokan energi yang tepat untuk pasien neurokritis. 

Pertama, otak merupakan bagian penting dari total kebutuhan 
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energi tubuh, jadi penting untuk mempertimbangkan perubahan 

metabolisme di otak akibat cedera otak. Kedua, metabolisme otak 

bervariasi tergantung pada penyebab cedera otak (terutama trauma, 

pendarahan subaraknoid akibat pecahnya aneurisma, dan infark 

serebral), perubahan hormonal, cedera penyerta, sepsis, pneumonia, 

dan respons inflamasi akibat komplikasi. Ketiga, beberapa 

pengobatan yang digunakan dalam perawatan  pasien neurokritis, 

seperti obat penenang, pelemas otot, dan hipotermia, dapat 

menyebabkan perubahan metabolisme energi.6 

1) Peningkatan tekanan intrakranial 

Percobaan pada hewan telah menunjukkan bahwa glikolisis 

anaerobik terjadi di otak selama peningkatan tekanan intrakranial 

yang menyebabkan penurunan pH, ATP, dan fosfokreatin. 

Metabolisme energi di otak dipertahankan hingga tekanan perfusi 

serebral turun di bawah 30 mmHg.48 Ketika tekanan intrakranial 

meningkat, perubahan langsung dalam metabolisme energi terlihat 

di otak, dan glukosa, laktat, dan piruvat dalam cairan ekstraseluler 

menurun dengan cepat.49 Ini menunjukkan bahwa produksi energi 

jadi tidak mencukupi karena peningkatan tekanan intrakranial. 

Sebaliknya, ketika tekanan intrakranial berkurang dengan cepat, 

glukosa, laktat, dan piruvat kembali ke kadar normal.48,49 

Meskipun peningkatan metabolisme setelah cedera otak 

diketahui berkorelasi dengan tekanan intrakranial, pengobatan 

untuk peningkatan tekanan intrakranial juga dapat memengaruhi 

laju metabolisme keseluruhan.50 Karena pengobatan bertujuan 

untuk mengurangi tekanan intrakranial dengan cepat dan 

menghindari tekanan intrakranial yang meningkat secara 

berkelanjutan, tidak mudah untuk memprediksi perubahan dalam 
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kebutuhan energi karena fluktuasi tekanan intrakranial. Meskipun 

ada ekspektasi teoritis bahwa tiopental akan menurunkan cerebral 

metabolic rate (CMR) O2, dan dengan demikian mengurangi 

konsumsi energi tambahan, penelitian telah menunjukkan bahwa 

tiopental tidak mengurangi konsumsi energi tambahan 

dibandingkan dengan sedasi fentanil dan midazolam. Hal ini 

menunjukkan bahwa upaya untuk mengurangi metabolisme otak 

mungkin tidak efektif.51,52 

2) Trauma 

Telah diketahui bahwa trauma memicu hipermetabolisme 

dan keadaan katabolik. Pada pasien dengan trauma kepala, laju 

metabolisme dilaporkan meningkat sekitar 100%-160% meskipun, 

dalam berbagai literatur, tingkatannnya bervariasi.53 Pada sebuah 

penelitian yang melibatkan pasien dengan cedera otak traumatis, 

basal metabolic rate (BMR) meningkat dibandingkan dengan 

individu yang sehat, dengan laju 168±53% untuk mereka dengan 

skor Skala Koma Glasgow (SKG), 129±31% untuk skor 6-7, dan 

150±49% untuk skor ≥ 8. The resting metabolic rate (RMR) selama 

fase stabil meningkat sebesar 45% untuk setiap peningkatan 1 

derajat dalam suhu tubuh pada pasien dengan skor SKG  ≤ 5 dan 

sebesar 15% pada mereka dengan skor 6-7. Pada pasien dengan skor 

SKG  ≥ 8, tidak ditemukan korelasi antara RMR dan suhu tubuh.54 

Mengingat bahwa pasien dengan skor SKG ≤ 5 menunjukkan 

respons postur terhadap nyeri dan tonus otot kaku yang persisten, 

dan mereka dengan skor GCS ≥ 8 menunjukkan lebih banyak 

agitasi, laju basal terendah yang terlihat pada pasien dengan skor 

GCS 6-7 dapat menunjukkan bahwa kontraksi otot memiliki 

pengaruh yang lebih besar daripada tingkat keparahan cedera otak. 

Pada pasien dengan cedera otak traumatis, laju metabolisme energi 
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biasanya 120%-250% lebih tinggi daripada basal energy 

expenditure (BEE) yang dihitung menggunakan Harris-Benedict 

equation (HBE), dan berkisar antara 76%-120% ketika obat 

penenang, paralitik, atau barbiturat digunakan. Oleh karena itu, 

memberikan 140% dari BEE yang diprediksi diperlukan untuk 

pasien tanpa kelumpuhan.(55) 

3) Stroke 

Kebutuhan energi untuk pasien stroke bervariasi dalam 

literatur. Pasien stroke dapat dikategorikan secara luas menjadi 

stroke iskemik dan stroke hemoragik. Pada pasien stroke iskemik 

akut, total energy expenditure (TEE) lebih rendah dibandingkan 

dengan pasien kritis lainnya. Saat memberikan kalori untuk pasien 

kritis pada umumnya, terdapat risiko kelebihan gizi yang lebih 

tinggi. HBE menunjukkan korelasi yang relatif tinggi dengan TEE 

yang diprediksi, sehingga disarankan untuk menggunakan HBE 

atau kalorimetri tidak langsung untuk mengevaluasi kebutuhan 

nutrisi.56 Sebaliknya, kalkulasi energi berbasis berat tinggi (30 

kkal/kg) adalah prediktor yang lebih baik untuk resting energy 

expenditure (REE) pada pasien stroke hemoragik, sementara 

kalkulasi energi berbasis berat rendah (25 kkal/kg) adalah prediktor 

yang lebih baik pada pasien stroke iskemik akut.57 Pasien stroke 

hemoragik memiliki BEE sebesar 126% (101%-170%) selama 

minggu pertama, yang secara statistik tidak berbeda dari BEE rata-

rata sebesar 147% (114%-176%) pada pasien dengan cedera otak 

traumatis yang berat. Oleh karena itu, mirip dengan pasien dengan 

cedera otak traumatis, pasien stroke hemoragik memiliki 

peningkatan laju metabolisme dan terdapat risiko kekurangan 

pasokan nutrisi dibandingkan dengan pasien sakit kritis standar.58 

Dalam sebuah penelitian terhadap pasien perdarahan intraserebral 
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spontan, REE rata-rata meningkat sebesar 117,5% dan kebutuhan 

energi mencapai puncaknya antara 7-10 hari seiring berjalannya 

waktu. Pada pasien dengan pendarahan subaraknoid aneurisma, 

kebutuhan energi awalnya dimulai mendekati 25 kkal/kg tetapi 

secara bertahap meningkat, mencapai di atas 30 kkal/kg pada hari 

keenam.59 

Pengaruh sedasi dan blokade neuromuskular terhadap 

kebutuhan energi pada pasien perawatan neurokritis6 

Banyak obat yang digunakan dalam perawatan neurokritis, 

khususnya obat penenang dan pelemas otot, berdampak pada 

kebutuhan energi. Meskipun efek yang dilaporkan bervariasi dalam 

literatur, sedasi dengan midazolam dan fentanyl telah terbukti 

menurunkan rata-rata resting metabolic rate (RMR) sebesar 6%-

33%, sementara penghambat neuromuskular menguranginya 

sebesar 11%-33%.60-63 Tidak ada perbedaan signifikan dalam 

penurunan laju metabolisme yang diamati antara propofol dan 

midazolam,60 beberapa penelitian menunjukkan penurunan 

kebutuhan energi rata-rata sebesar 25%.6 Demam dilaporkan 

meningkatkan konsumsi energi sebesar 10% per 1℃ dan sepsis 

meningkatkan konsumsi energi terlepas dari demam.52 Pada pasien 

cedera otak yang dibius, sepsis dan suhu tubuh telah dilaporkan 

sebagai penyebab utama perubahan konsumsi energi. Hubungan 

antara sedasi dan konsumsi energi menunjukkan bahwa semakin 

dalam sedasi, semakin rendah konsumsi energi.61,62 Ketika tingkat 

sedasi cukup dalam untuk menghilangkan gerakan spontan, 

perbedaan antar obat-obatan tidak tampak signifikan. 

1) Propofol 
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Propofol adalah obat penenang yang banyak digunakan pada 

pasien perawatan neurokritis karena efeknya dalam mengurangi 

tekanan intrakranial. Propofol diformulasikan sebagai emulsi lipid 

10% dari minyak kedelai, yang dengan sendirinya menyediakan 11 

kkal/g (1,1 kkal/mL) energi. Jika tidak dipertimbangkan, hal ini 

dapat menyebabkan kelebihan pasokan kalori, hipertrigliseridemia, 

dan penyediaan protein yang tidak tepat.63 Ketika menggunakan 

produk nutrisi intravena komersial secara bersamaan, total 

parenteral nutrition (TPN) bebas lipid dapat digunakan, atau jika 

menggunakan fat-containing multi-chamber bag, segel yang 

mengandung lemak tidak boleh dibuka dan hanya port kateter dari 

kantong bilik yang mengandung dekstrosa dan asam amino yang 

harus dihubungkan, yang mana memungkinkan pemberian larutan 

dekstrosa dan asam amino bebas lipid.6 

Perubahan kebutuhan energi selama ‘targeted temperature 

management’ (TTM) pada pasien perawatan neurokritis6 

Perubahan suhu tubuh merupakan salah satu faktor utama yang 

memengaruhi kebutuhan energi, perubahan suhu sebesar 1℃ 

menyebabkan penurunan laju metabolisme serebral sebesar 5%-

7%64 dan perubahan kebutuhan energi sebesar 10%-13%.52 Secara 

teoritis, saat menurunkan suhu tubuh dari 37℃ ke 33℃ selama 

TTM, setidaknya harus terjadi penurunan kebutuhan energi sebesar 

40%, tetapi pada kenyataannya, penurunan sebesar 20-30% telah 

diamati (Gambar 7).65-67 Perbedaan ini disebabkan oleh keadaan 

hipermetabolik yang disebabkan oleh menggigil, infeksi, dan 

trauma, yang membuat prediksi kebutuhan energi yang akurat 

menjadi sulit.6 
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Gambar 7: Efek hipotermia pada metabolisme energi otak dan alkalisasi.6 

 

Gambar ini menggambarkan proses berurutan yang disebabkan oleh 

hipotermia, yang menyebabkan alkalisasi otak dan perubahan 

metabolisme energi. Hipotermia mengakibatkan alkalisasi otak, 

yang pada gilirannya meningkatkan glikolisis dan produksi ATP. 

Bersamaan dengan itu, hipotermia menyebabkan penurunan 

cerebral blood flow (CBF), laju metabolisme glukosa otak (CMR 

glukosa), dan laju metabolisme oksigen otak (CMRO 2), yang 

menyebabkan berkurangnya konsumsi ATP. Efek gabungan dari 

hipotermia ini berkontribusi pada pemeliharaan fungsi seluler dalam 

kondisi patologis, seperti iskemia atau cedera otak traumatis, 

dengan menjaga keseimbangan energi dan meningkatkan 

perlindungan saraf. (CBF: Cerebral blood flow,  CMRO2 : Cerebral 

metabolic rate of oxygen , CMR-gkukosa: Crebral metabolic rate 

of glucosa, Pi: inorganic Phosphat)6 

Menurut studi POLAR-RCT – yang membandingkan pasien 

yang menjalani TTM profilaksis pada suhu 33℃ selama 3-7 hari 
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dengan pasien cedera otak traumatis yang mempertahankan suhu 

tubuh normal 37℃ – kebutuhan energi rata-rata pada hari ke-3 

adalah 21 kkal/kg pada kelompok TTM, yang berarti penurunan 

20% dibandingkan dengan 27 kkal/kg pada kelompok suhu tubuh 

normal. Pada hari ke-7, kebutuhan kelompok TTM adalah 25 

kkal/kg, yang berarti penurunan 12% dibandingkan dengan 

kelompok normal 28 kkal/kg. Setelah TTM, antara hari ke-8–14, 

keadaan hipermetabolik dikonfirmasi dengan 33 kkal/kg.67 Pada 

pasien dengan infark serebral, kebutuhan energi menurun hingga 

29% selama TTM pada 33 ℃ dan meningkat menjadi 116% setelah 

pemanasan ulang.65 

Dukungan nutrisi pada pasien dengan ‘targeted temperature 

management’ (TTM)6 

Meskipun nutrisi enteral dini direkomendasikan untuk 

pasien kritis umum dan mereka yang mengalami cedera kepala 

berat, metode dukungan nutrisi yang tepat untuk pasien perawatan 

neurokritis yang menjalani TTM masih belum jelas. Pendekatan 

nutrisi enteral harus dilakukan dengan hati-hati selama TTM di 

bawah 34℃ karena potensi ileus paralitik yang disebabkan oleh 

berkurangnya motilitas usus dan ketidakstabilan hemodinamik. 

Penundaan nutrisi enteral sering kali direkomendasikan sampai 

pemanasan ulang karena risiko iskemia atau nekrosis usus. 

European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) 

merekomendasikan untuk memulai nutrisi enteral dosis rendah lebih 

awal dan meningkatkan pasokan setelah pemanasan ulang, 

meskipun tingkat pembuktinya rendah (Tingkat 2D).68,69 

Studi tentang keamanan nutrisi enteral selama TTM sudah 

ada, hasil penelitian menunjukkan bahwa nutrisi enteral dini aman 
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selama TTM pada suhu 33-34℃ pada kelompok pasien henti 

jantung dan ensefalopati hipoksia-iskemik.66,67,69-73 Sebuah studi 

Randomised Controlled Trial (RCT) yang dilakukan pada pasien 

dengan cedera otak traumatis menunjukkan bahwa meskipun 

kelompok TTM mengalami lebih banyak interupsi dalam nutrisi 

enteral karena peningkatan volume residu lambung, kebutuhan 

energi yang berkurang karena TTM memungkinkan mereka untuk 

terpenuhinya kebutuhan energi lebih baik dibandingkan dengan 

kelompok normothermia.67 Sebuah studi pada pasien dengan 

perdarahan intraserebral menemukan bahwa nutrisi enteral tertunda 

pada pasien TTM dibandingkan dengan kelompok normothermia 

dan pasokan kalori rata-rata dari hari ke-0 hingga ke-3 lebih rendah 

(398 kkal dibandingkan dengan 1006 kkal pada kelompok 

normothermia). Namun, tidak ada kaitan dengan kejadian buruk 

terkait gastrointestinal (GI) atau kejadian pneumonia terkait 

ventilator (VAP) yang menunjukkan kelayakan nutrisi enteral dini 

pada pasien TTM.(70) Studi-studi ini dibatasi oleh jumlah pasien 

yang sedikit dan fokus pada keselamatan dan pemenuhan kebutuhan 

nutrisi selama TTM pada pasien perawatan neurokritis; belum ada 

penelitian yang dilakukan untuk memperbaiki luaran, jadi 

diperlukan kehati-hatian saat menafsirkan dampak nutrisi pada 

luaran neurologis.(6)                             

Walaupun demikian, manfaat nutrisi enteral, termasuk 

pemeliharaan fungsi mukosa usus dan fungsi kekebalan tubuh, 

menganjurkan penerapan nutrisi enteral dini bahkan selama TTM. 

Disarankan untuk memantau intoleransi gastrointestinal dan 

menyesuaikan dosis berdasarkan performa klinis pasien.6 
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IV. KESIMPULAN  

Mengoptimalkan pasokan energi dan dukungan metabolik 

pada pasien yang sakit kritis memerlukan pemahaman terperinci 

tentang peran dan interaksi spesifik berbagai asam amino dan zat 

gizi mikro, seperti branched-chain amino acids (BCAA), metionin, 

serin, arginin, glutamat, dan selenium. Unsur-unsur ini sangat 

penting dalam memodulasi fungsi neuron, metabolisme energi, dan 

perlindungan saraf, yang pada akhirnya memengaruhi hasil akhir 

pasien. 

BCAA, yang terdiri dari valin, leusin, dan isoleusin, 

merupakan prekursor neurotransmiter glutamat dan GABA, dan 

berfungsi sebagai komponen utama siklus asam sitrat. Metionin 

sangat penting untuk sintesis s-adenosylmethionine (SAM) dan 

glutathione, yang keduanya memainkan peran penting dalam 

ekspresi gen, pensinyalan seluler, dan perlindungan dari stres 

oksidatif. Serin berkontribusi pada pembentukan fosfatidilserina 

(PS), komponen penting membran sel saraf yang mengatur ekspresi 

reseptor sinaptik dan pelepasan neurotransmiter. Arginin, prekursor 

nitric oxide (NO), terlibat dalam relaksasi vaskular yang telah 

disarankan sebagai target terapi potensial untuk konstriksi vaskular. 

Memahami hubungan kompleks antara kadar BCAA dan 

perubahan fungsi otak, serta potensi manfaat suplementasi asam 

amino dan mikronutrien lain, sangat penting untuk menyesuaikan 

intervensi nutrisi bagi pasien neurokritis. Lebih jauh, pertimbangan 

khusus dalam dukungan nutrisi mencakup: penilaian kebutuhan 

energi yang dapat dipengaruhi oleh tingkat keparahan dan etiologi 

cedera otak, terapi obat bersamaan (termasuk obat penenang dan 
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penghambat neuromuskular), dan manajemen suhu yang 

ditargetkan (TTM). 

Penelitian di masa mendatang harus difokuskan pada upaya 

menjelaskan hubungan rumit antara faktor-faktor nutrisi ini dan 

dampaknya terhadap pasien neurokritis dengan tujuan menetapkan 

pedoman berbasis bukti untuk meningkatkan dukungan metabolik. 

Dengan menyempurnakan pemahaman kita tentang unsur-unsur ini 

dan menyesuaikan intervensi nutrisi, kita pada akhirnya dapat 

berkontribusi pada hasil yang lebih baik bagi pasien dan 

mempercepat pemulihan pada populasi yang rentan ini.6 
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Terapi Nutrisi pada Cedera Otak Traumatik 

1.1 Definisi Cedera Otak Traumatik 

Cedera otak traumatik (Traumatic Brain Injury/TBI) merupakan 

masalah kesehatan global dengan angka kejadian yang tinggi dan 

konsekuensi serius terhadap kualitas hidup, status fungsional, dan 

beban sosioekonomi. Penanganan nutrisi yang tepat telah 

diidentifikasi sebagai salah satu intervensi kunci dalam manajemen 

pasien TBI. Tinjauan pustaka (literature review) ini bertujuan untuk 

menyajikan pengetahuan terkini tentang nutrisi pada pasien TBI 

berdasarkan bukti ilmiah dalam lima tahun terakhir.  

TBI didefinisikan sebagai gangguan fungsi otak akibat gaya 

mekanis eksternal yang bersifat non-degeneratif dan non-

kongenital, yang dapat menyebabkan gangguan kognitif, fisik, dan 

psikososial baik secara permanen maupun sementara, disertai 

penurunan atau perubahan tingkat kesadaran.1 TBI dapat 

diklasifikasikan berdasarkan tingkat keparahannya menggunakan 

Glasgow Coma Scale (GCS) menjadi ringan (GCS 13-15), sedang 

(GCS 9-12), dan berat (GCS 3-8).2 

 

1.2 Epidemiologi Cedera Otak Traumatik 

Data epidemiologi global terbaru menunjukkan bahwa pada tahun 

2021 terdapat 20.837.465 kasus baru TBI di seluruh dunia, dengan 

insiden yang telah distandardisasi menurut usia, sebesar 259 kasus 

per 100.000 populasi3. Sebelumnya, pada tahun 2019, TBI secara 

global memiliki 27,16 juta kasus baru; 48,99 juta kasus prevalensi 

dan 7,08 juta tahun hidup dengan disabilitas (YLDs)4. Angka ini 

menunjukkan sedikit penurunan dibandingkan tahun-tahun 

sebelumnya, dengan tingkat insiden TBI yang telah distandardisasi 
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usia, menurun secara signifikan sebesar -5,5% dari 1990 hingga 

2019.3 

Distribusi TBI menunjukkan pola yang konsisten secara 

global di mana insiden pada laki-laki lebih tinggi dibandingkan 

perempuan di semua kelompok usia.3 Penyebab utama TBI 

bervariasi menurut wilayah, namun jatuh merupakan penyebab 

terbanyak di 74% negara/wilayah, diikuti oleh cedera pejalan kaki 

(14%), kecelakaan kendaraan bermotor (5%), dan konflik serta 

terorisme (2%).3 

Di Indonesia, beberapa studi lokal menunjukkan pola 

epidemiologi yang serupa. Penelitian di RSUP Dr. Hasan Sadikin, 

Bandung periode 2019-2022 melaporkan 74 kasus TBI dengan 

dominasi laki-laki mencapai 79,4% pada kelompok selamat dan 

81,8% pada kelompok meninggal, serta median usia 29 tahun pada 

kelompok usia produktif5. Data ini sejalan dengan temuan di RSUD 

Dr. R. Sosodoro Djatikoesoemo, Bojonegoro tahun 2020-2022 di 

mana 81,25% kasus TBI disebabkan kecelakaan sepeda motor, 

dengan insidensi tertinggi pada kelompok usia 11-20 tahun 

(24,75%).6 

 

1.3 Pentingnya Nutrisi dalam Perawatan Neurokritis 

Nutrisi memainkan peran krusial dalam manajemen pasien TBI 

karena beberapa alasan fundamental. Pertama, otak manusia 

mengkonsumsi 20% dari total energi tubuh saat istirahat meskipun 

hanya menyumbang 2% dari total massa tubuh.7 Kebutuhan energi 

otak yang tinggi ini menjadi lebih penting dalam kondisi cedera, 

yaitu ketika metabolisme cerebral mengalami perubahan signifikan. 

Malnutrisi pada pasien kritis, termasuk TBI, dapat 

menyebabkan komplikasi serius seperti disfungsi endokrin, 
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kegagalan multiorgan, gangguan sistem imun, dan peningkatan 

mortalitas.7. Penelitian menunjukkan bahwa pasien yang tidak 

mendapatkan nutrisi adekuat dalam 5-7 hari setelah TBI memiliki 

risiko kematian 2-4 kali lebih tinggi8. Hal ini menekankan bahwa 

nutrisi bukan sekedar terapi pendukung, melainkan intervensi yang 

dapat mengubah prognosis. 

TBI juga menyebabkan disbiosis ekstensif pada sistem 

gastrointestinal, yang dapat memperburuk hasil klinis. Perubahan 

metabolisme dan disfungsi gastrointestinal berkontribusi terhadap 

defisit nutrisi pada TBI dan kondisi neuroinflamasi lainnya seperti 

sepsis, stroke, dan COVID-19. Pasien dengan TBI berat dapat 

kehilangan 10-15% massa tubuh tanpa lemak dalam seminggu tanpa 

nutrisi yang adekuat. 7 

 

1.4 Tujuan Intervensi Nutrisi pada Pasien Cedera Otak 

Traumatik 

Intervensi nutrisi pada pasien TBI memiliki beberapa tujuan utama 

yang berfokus pada optimalisasi penyembuhan dan meminimalisasi 

komplikasi. Tujuan-tujuan ini meliputi: 

1. Memenuhi Kebutuhan Metabolik: Memenuhi 

peningkatan kebutuhan energi dan protein akibat respons 

hipermetabolik dan hiperkatabolik pasca TBI. Brain Trauma 

Foundation merekomendasikan pemberian penggantian 

kalori basal kepada pasien TBI paling lambat pada hari ke-5 

dan paling lama pada hari ke-7.9 

2. Mencegah Malnutrisi: Malnutrisi telah dikaitkan dengan 

hasil klinis yang buruk, termasuk peningkatan risiko infeksi, 

perlambatan penyembuhan luka, peningkatan durasi rawat 

inap, dan mortalitas yang lebih tinggi.7 
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3. Meminimalisasi Respons Inflamasi: Nutrisi dini dan 

adekuat dapat membatasi intensitas respons inflamasi 

terhadap TBI dan meningkatkan hasil klinis. Bukti 

menunjukkan bahwa formula imun-enhancing dengan 

penambahan glutamin, arginin, asam lemak omega-3, dan 

nukleotida dapat memberikan manfaat tambahan.8 

4. Mendukung Pemulihan Fungsi Neurologis: Nutrisi 

optimal dapat mendukung neuroplastisitas dan perbaikan 

jaringan otak, serta mengurangi risiko komplikasi 

neurologis sekunder.8 

5. Mencapai Kontrol Glikemik: Menjaga kadar glukosa 

dalam rentang normal sangat penting karena hiperglikemia 

dan hipoglikemia dapat memperburuk cedera otak 

sekunder10 

6. Mempertahankan Keseimbangan Nitrogen: Pasien TBI 

mengalami peningkatan katabolisme protein dengan 

ekskresi nitrogen diperkirakan berkisar antara 0,2 hingga 

0,28 g/kg/hari.7 Pedoman saat ini merekomendasikan 

pemberian protein 1,5 hingga 2,0 g/kg/hari pada pasien 

TBI.10 

Inisiasi dini dukungan nutrisi setelah TBI sangat penting dalam 

mengimbangi keadaan katabolik akut. Pedoman terkini dari 

American Society for Parenteral and Enteral Nutrition – Society of 

Critical Care Medicine (ASPEN-SCCM) dan European Society for 

Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) merekomendasikan 

untuk memulai nutrisi enteral (EN) dalam 24-48 jam pada pasien 

kritis jika asupan oral tidak memungkinkan.9 Penelitian 

menunjukkan bahwa nutrisi enteral dini secara signifikan 

menurunkan mortalitas, risiko gangguan metabolik, pembentukan 

ulkus tekanan, dan disfungsi hepatobilier pada pasien TBI.9 
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Nutrisi enteral merupakan jalur yang direkomendasikan 

karena dapat mempertahankan integritas mukosa usus, mengurangi 

translokasi bakteri, dan menurunkan risiko infeksi dibandingkan 

nutrisi parenteral (PN).8 Namun, jika terdapat keterlambatan dalam 

memperoleh akses enteral atau kegagalan memenuhi kebutuhan 

nutrisi dalam 3-7 hari nutrisi enteral, nutrisi parenteral dapat 

dipertimbangkan.7 

Pasien dengan TBI mengalami peningkatan kebutuhan 

energi dan protein akibat respons hipermetabolik. Idealnya, 

dukungan nutrisi harus dimulai dalam 24-48 jam pasca TBI untuk 

menyediakan 50% dari pengeluaran energi istirahat (Resting Energy 

Expenditure/REE) dalam dua minggu pertama pasca-cedera.8 Studi 

sebelumnya menunjukkan bahwa pasien dengan TBI membutuhkan 

sekitar 100-150% dari REE yang idealnya diukur dengan 

kalorimetri tidak langsung.7 

Untuk kebutuhan protein, pedoman saat ini 

merekomendasikan pemberian 1,5 hingga 2,0 g/kg/hari pada pasien 

TBI.10 Katabolisme protein merupakan kontributor utama dalam 

kehilangan massa tubuh tanpa lemak, meningkat secara signifikan 

pada fase akut TBI, dan mencapai puncaknya pada 8-14 hari, serta 

berkaitan dengan keparahan TBI.7 

Penggunaan formula imunomodulator pada pasien TBI telah 

mendapatkan perhatian dalam beberapa tahun terakhir. Prinsip 

umum strategi imunomodulator berfokus pada suplementasi 

kombinasi nutrisi yang memodulasi imun – glutamin,  arginin, asam 

lemak omega-3, dan nukleotida – dengan tujuan mendukung 

pemulihan jaringan otak dan meminimalisasi kehilangan neuron di 

area yang rentan namun masih viable di sekitar cedera otak primer.8 

Studi oleh Rai dan rekan menunjukkan bahwa pasien TBI 

yang menerima formula imun-enhancing menunjukkan penurunan 
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signifikan pada penanda inflamasi IL-6 dibandingkan dengan pasien 

yang menerima formula enteral standar.8 Asam lemak omega-3 

poliansaturasi (n-3 PUFA), termasuk asam eikosapentaenoat (EPA) 

dan asam dokosaheksaenoat (docosahexaenoic acid/DHA), penting 

untuk perkembangan dan fungsi otak yang tepat. DHA adalah n-3 

PUFA paling melimpah di otak dan terlibat dalam regenerasi dan 

perbaikan sistem saraf pusat setelah TBI.10 

Kontrol glikemik pada pasien TBI sangat penting karena 

hiperglikemia dan hipoglikemia dapat memperburuk cedera otak 

sekunder. Hiperglikemia terkait dengan peningkatan edema 

cerebral, perluasan volume infark, dan hasil neurologis yang lebih 

buruk. Studi yang ada telah menunjukkan bahwa target glukosa 

darah antara 100-180 mg/dL memberikan keseimbangan optimal 

antara risiko hipoglikemia dan manfaat mengendalikan 

hiperglikemia.10 

Diet ketogenik (KD) telah menunjukkan potensi 

neuroprotektif pada model TBI hewan dengan mengurangi edema, 

menstabilkan fungsi sawar darah-otak, dan mengurangi volume 

kerusakan otak. Mekanisme yang diusulkan termasuk pengurangan 

stres oksidatif, peningkatan produksi energi mitokondria, dan 

pengurangan eksitotoksisitas glutamat. Namun, data klinis pada 

manusia masih terbatas dan memerlukan penelitian lebih lanjut 

sebelum dapat direkomendasikan secara luas.10 

Nutrisi merupakan komponen penting dalam manajemen 

komprehensif pasien dengan cedera otak traumatik. Bukti terkini 

menunjukkan bahwa inisiasi nutrisi enteral yang dini, pemberian 

protein dan energi yang adekuat, serta penggunaan formula imun-

enhancing dapat memberikan hasil klinis yang lebih baik. Namun, 

yang tetap menjadi tantangan adalah pemenuhan kebutuhan nutrisi 
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pasien TBI karena perubahan metabolisme, disfungsi 

gastrointestinal, dan respons katabolik yang signifikan. 

Penelitian lebih lanjut diperlukan untuk mengoptimalkan 

strategi nutrisi pada populasi TBI, termasuk investigasi manfaat 

potensial dari diet ketogenik dan nutrisi khusus lainnya. Pendekatan 

multidisiplin yang melibatkan ahli bedah saraf, intensivis, dan ahli 

gizi diperlukan untuk memberikan dukungan nutrisi yang 

komprehensif dan personalisasi pada pasien TBI, dengan tujuan 

akhir meningkatkan pemulihan neurologis dan hasil fungsional. 

 

 PATOFISIOLOGI TBI DAN PENGARUHNYA TERHADAP 

METABOLISME 

2.1 Hipermetabolisme dan Hiperkatabolisme Pasca TBI 

Cedera otak traumatik memicu respons metabolik yang kompleks, 

ditandai oleh peningkatan ativitas metabolik (hipermetabolisme) 

dan pemecahan jaringan (hiperkatabolisme). Kondisi ini terjadi 

karena tubuh membutuhkan energi yang jauh lebih besar untuk 

proses perbaikan jaringan dan mempertahankan keseimbangan 

internal setelah cedera. Cedera ini mengaktifkan sistem saraf 

simpatetik dan sumbu hipotalamus-hipofisis-adrenal yang 

menyebabkan peningkatan hormon stres seperti katekolamin, 

kortisol, glukagon, dan hormon pertumbuhan. Hormon-hormon ini 

merangsang proses pemecahan glikogen (glikogenolisis) dan 

pembentukan glukosa baru (glukoneogenesis) sehingga kadar 

glukosa darah meningkat secara signifikan dan memicu kondisi 

hipermetabolik. 

Selain itu, resistensi insulin sering terjadi pada pasien TBI 

yang menyebabkan gangguan penyerapan glukosa oleh sel 

meskipun kadar insulin tinggi. Hal ini memperparah 
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ketidakseimbangan metabolik. Hipermetabolisme ini juga 

meningkatkan pemecahan protein dan lemak (hiperkatabolisme), 

hal ini berkontribusi pada penurunan massa otot dan keseimbangan 

nitrogen negatif. Respon inflamasi sistemik yang menyertai TBI 

memperkuat proses katabolik tersebut sehingga memperburuk 

gangguan metabolik secara keseluruhan.11,12 

2.2 Neuroinflamasi dan Stres Oksidatif 

Neuroinflamasi merupakan ciri khas dari patofisiologi TBI, 

melibatkan reaksi inflamasi akut dan kronis yang dapat berdampak 

merugikan maupun menguntungkan. Setelah cedera, terjadi aktivasi 

mediator inflamasi seperti faktor nuklir kappa B (NF-κB), tumor 

necrosis factor-alpha (TNF-α), dan interleukin-1 beta (IL-1β). Sel-

sel imun seperti neutrofil dan makrofag juga dimobilisasi ke area 

cedera. IL-1β memiliki peranan penting dalam memperparah cedera 

sekunder dengan memicu kaskade inflamasi dan kerusakan 

jaringan.11 

Stres oksidatif muncul akibat ketidakseimbangan antara 

produksi radikal bebas oksigen (reactive oxygen species/ROS) dan 

kemampuan pertahanan antioksidan otak. TBI menyebabkan 

peroksidasi lipid melalui jalur enzimatik (fosfolipase A2, 

siklooksigenase, dan lipooksigenase) serta interaksi non-enzimatik 

dengan logam transisi yang menghasilkan ROS. Kerusakan 

oksidatif ini merusak membran sel, mengganggu fungsi sawar 

darah-otak, memicu inflamasi, dan menginduksi kematian sel 

terprogram. Enzim antioksidan seperti katalase, superoksida 

dismutase (SOD), dan glutathione peroksidase (GPx), bersama 

dengan antioksidan eksternal (vitamin C dan E), seringkali tidak 

mampu mengimbangi produksi ROS sehingga terjadi akumulasi 
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produk peroksidasi lipid yang beracun dan memperburuk cedera 

neuron.11 

2.3 Gangguan Metabolisme Glukosa dan Disfungsi 

Mitokondria 

TBI menyebabkan gangguan serius pada metabolisme glukosa otak. 

Penurunan aliran darah dan oksigen ke otak memaksa sel untuk 

beralih ke metabolisme anaerob, sehingga terjadi penumpukan asam 

laktat, penurunan produksi ATP, dan kegagalan pompa ion yang 

bergantung energi. Peningkatan pelepasan neurotransmiter 

eksitatori seperti glutamat mengaktifkan reseptor NMDA, 

menyebabkan masuknya ion kalsium (Ca²⁺) secara berlebihan ke 

dalam neuron. Kelebihan Ca²⁺ ini mengganggu fungsi mitokondria 

dengan merusak rantai transport elektron dan potensial membran 

mitokondria, menurunkan produksi ATP dan meningkatkan 

pembentukan ROS.13 

Disfungsi mitokondria menjadi pusat cedera sekunder pada 

TBI. Mitokondria mengalami pembengkakan, kapasitas oksidatif 

menurun, dan produksi ROS meningkat secara berlebihan. 

Kelebihan Ca²⁺ memicu pembukaan pori permeabilitas mitokondria 

(mPTP), menyebabkan edema mitokondria, pelepasan faktor pro-

apoptotik seperti sitokrom c, dan aktivasi jalur kematian sel melalui 

apoptosis maupun nekrosis. Disfungsi ini juga berkontribusi pada 

neurodegenerasi dengan memicu fragmentasi protein sitoskeletal 

dan hiperfosforilasi protein atau melalui aktivasi enzim kalpain dan 

kaspase.14 

2.4 Ringkasan 

● Hipermetabolisme dan hiperkatabolisme pada TBI dipicu 

oleh respons stres neuroendokrin yang meningkatkan 
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produksi glukosa dan pemecahan protein serta lemak, 

seringkali disertai resistensi insulin. 

● Neuroinflamasi melibatkan pelepasan sitokin pro-inflamasi 

(IL-1β, TNF-α) dan aktivasi sel imun yang memperparah 

cedera otak sekunder. 

● Stres oksidatif terjadi akibat produksi ROS yang berlebihan 

dan peroksidasi lipid, merusak struktur neuron dan 

melemahkan pertahanan antioksidan. 

● Gangguan metabolisme glukosa menyebabkan pergeseran 

ke glikolisis anaerob, penurunan ATP, dan eksitotoksisitas. 

● Disfungsi mitokondria menghambat produksi energi, 

meningkatkan ROS, memicu apoptosis, dan mempercepat 

neurodegenerasi. 

 

Gambar 2. 1 Patofisiologi TBI dan pengaruhnya terhadap 

metabolisme
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KEBUTUHAN NUTRISI PADA CEDERA OTAK 

TRAUMATIK 

Cedera otak traumatik atau TBI menimbulkan respons metabolik 

sistemik yang kompleks, ditandai dengan peningkatan kebutuhan 

energi dan protein, disfungsi metabolisme lemak, serta 

ketidakseimbangan mikronutrien. Respons ini, bila tidak dikelola 

dengan optimal, dapat memperburuk kerusakan otak sekunder dan 

memperlambat proses penyembuhan. Oleh karena itu, pemahaman 

mengenai kebutuhan makronutrien, mikronutrien, serta peran 

nutrisi spesifik seperti asam lemak Omega-3 menjadi penting dalam 

mendukung pemulihan pasien TBI.15 

 

Gambar 3. 1 Algoritme Pemenuhan Nutrisi pada TBI 

3.1 Makronutrien 

Makronutrien, yang terdiri dari karbohidrat, protein, dan lemak 

merupakan sumber utama energi dan substrat esensial untuk 
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perbaikan jaringan pada pasien dengan TBI. Dalam konteks TBI, 

kebutuhan makronutrien meningkat secara signifikan untuk 

memenuhi tuntutan metabolik akibat respons hipermetabolik dan 

inflamasi sistemik. 

1. Karbohidrat 

Karbohidrat adalah sumber energi utama untuk otak dalam 

kondisi normal. Glukosa merupakan substrat vital untuk 

metabolisme neuronal dan fungsi sinaptik. Pada pasien TBI, 

metabolisme glukosa dapat terganggu akibat cedera primer dan 

sekunder, menyebabkan terjadinya disfungsi energi otak. Oleh 

karena itu, asupan karbohidrat tetap diperlukan untuk menjaga 

suplai energi ke otak, namun harus diberikan secara hati-hati 

untuk menghindari hiperglikemia yang dapat memperburuk 

luaran neurologis melalui peningkatan stres oksidatif dan 

edema serebral. Target kontrol glikemik yang dianjurkan adalah 

mempertahankan kadar glukosa darah dalam rentang 140-180 

mg/dL pada pasien kritis termasuk TBI. 

 

2. Protein 

Protein memainkan peran sentral dalam perbaikan jaringan 

saraf, sintesis neurotransmiter, dan respons imun. Cedera otak 

memicu katabolisme protein sistemik untuk memenuhi 

kebutuhan asam amino bagi respons imun dan regenerasi sel. 

Oleh karena itu, kebutuhan protein pasien TBI meningkat 

drastis mencapai 1,5–2,5 g/kgBB/hari.16 Defisiensi protein 

pada fase akut dapat menyebabkan hilangnya massa otot, 

penurunan fungsi imun, peningkatan risiko infeksi, dan 

memperlambat pemulihan neurologis. Aspek penting yang 

perlu diperhatikan adalah pemilihan sumber protein berkualitas 
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tinggi dengan profil asam amino lengkap untuk mendukung 

penyembuhan jaringan otak. 

 

3. Lemak 

Lemak berfungsi sebagai sumber energi alternatif, terutama 

saat metabolisme glukosa terganggu. Selain itu, lemak juga 

merupakan komponen struktural penting membran sel, 

termasuk membran neuron. Pada kondisi TBI, terdapat 

peningkatan kebutuhan lipid, khususnya asam lemak esensial 

seperti omega-3 yang memiliki efek antiinflamasi dan 

neuroprotektif. Pemberian lemak dalam diet harus dipantau 

untuk menghindari terjadinya hiperlipidemia dan gangguan 

fungsi hati. Selain itu, pendekatan diet ketogenik telah 

dipelajari sebagai terapi potensial pada TBI, produksi keton 

seperti beta-hydroxybutyrate (BHB), dapat menyediakan energi 

alternatif bagi neuron, mengurangi stres oksidatif, dan 

mendukung pemulihan neurologis.15 Namun, penggunaan diet 

ketogenik pada pasien manusia masih memerlukan penelitian 

lebih lanjut sebelum dapat direkomendasikan secara rutin. 

 

3.1.1 Kebutuhan Energi (Pertimbangan Asupan Kalori) 

Pasien dengan TBI berat mengalami peningkatan kebutuhan energi 

secara signifikan akibat aktivasi sistem saraf simpatik, peningkatan 

produksi hormon katabolik, dan proses peradangan sistemik. REE 

pada pasien TBI dapat meningkat hingga 140-200% dibandingkan 

dengan kondisi normal.16 Oleh karena itu, estimasi kebutuhan energi 

harus dilakukan secara cermat, idealnya menggunakan indirect 

calorimetry bila tersedia atau pendekatan berbasis berat badan (25-

30 kcal/kgBB/hari). Pemenuhan kebutuhan energi yang adekuat 
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penting untuk mencegah kehilangan massa tubuh tanpa lemak, 

mendukung penyembuhan jaringan, dan memperbaiki luaran 

neurologis.17 

 

3.1.2 Peran Protein dalam Neuroproteksi dan Perbaikan 

Jaringan 

Protein merupakan komponen krusial dalam proses perbaikan 

jaringan dan regenerasi neuron setelah cedera otak. Kebutuhan 

protein pasien TBI dapat meningkat menjadi 1,5-2,5 g/kgBB/hari.16 

Protein diperlukan untuk mendukung sintesis neurotransmiter, 

enzim antioksidan, serta memperbaiki integritas sawar darah-otak 

(blood-brain barrier). Defisiensi protein dapat memperburuk 

kerusakan otak sekunder dan menghambat pemulihan fungsi 

neurologis. 

 

3.1.3 Metabolisme Lemak dan Peran Diet Ketogenik pada 

Cedera Otak Traumatik 

Pada kondisi normal, otak manusia menggunakan glukosa sebagai 

sumber energi utamanya. Namun, setelah terjadinya TBI 

kemampuan otak untuk memanfaatkan glukosa dapat terganggu 

secara signifikan. Cedera menyebabkan disfungsi mitokondria, stres 

oksidatif, dan inflamasi, yang secara bersama-sama mengganggu 

jalur metabolisme glukosa di neuron.18 

Pada fase akut TBI, terjadi penurunan uptake glukosa otak 

(hypometabolism) meskipun kebutuhan energi tetap tinggi. 

Gangguan ini membuka peluang untuk menggunakan substrat 

energi alternatif seperti badan keton (ketone bodies), yaitu beta-
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hydroxybutyrate, acetoacetate, dan acetone, yang dapat diproduksi 

tubuh melalui metabolisme lemak.19 

Badan keton dapat dengan efisien digunakan oleh neuron 

dan astrosit sebagai sumber energi, bahkan dalam kondisi gangguan 

metabolisme glukosa. Mereka juga memiliki sifat antioksidan, anti-

inflamasi, dan mampu mengurangi produksi radikal bebas. 

Diet ketogenik adalah pola makan tinggi lemak, rendah 

karbohidrat, dan protein moderat, yang bertujuan menginduksi 

ketosis fisiologis — kondisi di mana tubuh menggunakan keton 

sebagai sumber energi utama. 

Penggunaan diet ketogenik telah diteliti untuk potensi 

manfaatnya, dalam konteks TBI antara lain:20 

• Menyediakan substrat energi alternatif yang stabil untuk 

neuron yang mengalami disfungsi metabolik, 

• mengurangi stres oksidatif dengan menurunkan produksi 

Reactive Oxygen Species (ROS), 

• meningkatkan ekspresi faktor neuroprotektif seperti Brain-

Derived Neurotrophic Factor (BDNF), 

• menurunkan eksitotoksisitas melalui regulasi keseimbangan 

ion kalsium dan glutamat, dan 

• mengurangi peradangan dan menstabilkan sawar darah-otak 

(blood-brain barrier). 

Banyak penelitian hewan menunjukkan bahwa diet ketogenik 

setelah TBI dapat:21 

• meningkatkan kelangsungan hidup neuron, 

• mengurangi ukuran lesi otak, dan 

• memperbaiki fungsi motorik dan kognitif. 

Penelitian oleh Prins ML (2008) menemukan bahwa tikus 

dengan TBI yang diberi diet ketogenik menunjukkan peningkatan 
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metabolisme otak dan luaran neurologis dibandingkan kelompok 

kontrol.18 Sampai saat ini, bukti klinis pada manusia masih terbatas, 

tetapi studi-studi awal menunjukkan bahwa diet ketogenik aman 

dan mungkin bermanfaat untuk pasien dengan TBI berat di ICU. 

Sebuah studi kecil oleh Thau L et al. (2021) melaporkan bahwa 

penggunaan diet ketogenik pada pasien TBI kritis menghasilkan 

ketosis yang aman, tanpa efek samping signifikan seperti 

hipoglikemia berat atau ketoasidosis, dan menunjukkan tren ke arah 

perbaikan luaran.22 

 

3.2 Mikronutrien 

Mikronutrien, yang meliputi vitamin dan mineral, memainkan peran 

krusial dalam mendukung proses metabolisme, perbaikan jaringan, 

modulasi respon imun, dan perlindungan terhadap stres oksidatif 

pada pasien dengan TBI. Kekurangan mikronutrien dapat 

memperburuk cedera otak sekunder, menghambat penyembuhan 

jaringan saraf, serta meningkatkan risiko komplikasi sistemik. 

3.2.1 Vitamin 

Vitamin B Kompleks, yang meliputi vitamin B1 (tiamin), B6 

(piridoksin), dan B12 (kobalamin) berfungsi dalam metabolisme 

energi, sintesis neurotransmiter, dan integritas sistem saraf pusat. 

Defisiensi vitamin B1 dapat memperburuk disfungsi metabolisme 

otak dan meningkatkan risiko edema serebral, sedangkan defisiensi 

vitamin B12 berhubungan dengan gangguan mielinisasi saraf dan 

penurunan kognitif.23 

Vitamin D berperan dalam regulasi homeostasis kalsium, 

fungsi imun, dan proteksi neuron terhadap proses inflamasi. Pada 

pasien TBI, kadar vitamin D sering ditemukan menurun, yang 

dikaitkan dengan luaran klinis yang lebih buruk, termasuk 
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peningkatan risiko infeksi dan pemulihan neurologis yang 

tertunda.24 

Vitamin E merupakan antioksidan lipofilik yang kuat, 

berfungsi melindungi membran neuron dari peroksidasi lipid yang 

diinduksi oleh radikal bebas. Pemberian vitamin E pasca-trauma 

dapat membantu mengurangi stres oksidatif, memperbaiki integritas 

membran sel, dan mendukung regenerasi jaringan otak.16 

 

3.2.2 Mineral Esensial (Zinc, Magnesium, Selenium) 

Zinc memiliki peran vital dalam proliferasi sel, fungsi imun, dan 

sebagai kofaktor enzim antioksidan. Defisiensi zinc pada pasien 

TBI dikaitkan dengan gangguan penyembuhan luka, penurunan 

kekebalan tubuh, dan luaran neurologis yang lebih buruk.25 

Magnesium terlibat dalam stabilisasi membran neuron, 

pengaturan transpor ion, serta mengurangi eksitotoksisitas melalui 

antagonisme terhadap reseptor N-Methyl-D-Aspartate (NMDA). 

Penurunan kadar magnesium pasca TBI berkorelasi dengan 

peningkatan kerusakan neuron dan gangguan pemulihan 

neurologis.15 

Selenium berfungsi sebagai kofaktor enzim antioksidan 

seperti glutathione peroxidase, membantu melindungi sel saraf dari 

kerusakan akibat stres oksidatif. Defisiensi selenium pada pasien 

kritis, termasuk TBI, dapat memperburuk inflamasi sistemik dan 

meningkatkan mortalitas. 

 

3.2.3  Asam Lemak Omega-3 

Asam lemak omega-3, terutama DHA, merupakan komponen 

struktural utama membran neuron dan memiliki sifat anti-inflamasi 
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yang kuat.16 Pemberian suplementasi omega-3 pada TBI terbukti 

dalam model hewan dapat meningkatkan regenerasi akson, 

mengurangi edema serebral, dan memperbaiki luaran kognitif. 

Meskipun bukti klinis pada manusia masih berkembang, 

suplementasi omega-3 dianggap sebagai strategi potensial dalam 

mendukung pemulihan neuron pasca-cedera. 

Table 3. 1 Peran Makro dan Mikronutrien pada Pasien TBI 

Komponen Fungsi Utama Manfaat Klinis 

pada TBI 

Kalori Sumber energi Mencegah 

hipermetabolisme 

berlebihan 

Protein Perbaikan jaringan Mempercepat 

regenerasi saraf 

Lemak/Keton Energi alternatif Mengurangi stres 

oksidatif 

Vitamin B Metabolisme energi Dukung fungsi 

neurologis 

Vitamin D Modulasi imun Perbaiki luaran 

inflamasi 

Vitamin E Antioksidan Lindungi membran 

neuron 

Zinc Imunomodulasi Mempercepat 

penyembuhan 

Magnesium Stabilisasi 

membran 

Kurangi 

eksitotoksisitas 

Selenium Antioksidan Mengurangi stres 

oksidatif 



174 

 

Komponen Fungsi Utama Manfaat Klinis 

pada TBI 

Omega-3 Anti-inflamasi Regenerasi neuron 

dan fungsi kognitif 
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WAKTU DAN RUTE DUKUNGAN NUTRISI 

Cedera otak traumatik merupakan salah satu penyebab utama 

morbiditas dan mortalitas di seluruh dunia, terutama pada usia 

produktif. Cedera ini menimbulkan tidak hanya gangguan struktural 

di otak, tetapi juga mencetuskan serangkaian respons metabolik 

sistemik berupa hipermetabolisme dan hiperkatabolisme yang 

intens. Kondisi ini mempercepat kehilangan massa otot, energi, dan 

protein tubuh, yang bila tidak ditangani dengan tepat akan 

memperburuk luaran neurologis serta meningkatkan risiko 

komplikasi sistemik.16 

Pemberian dukungan nutrisi pada pasien TBI bertujuan 

untuk mendukung kebutuhan metabolik yang meningkat, mencegah 

terjadinya cedera otak sekunder akibat hipoglikemia atau 

hiperglikemia, serta memperbaiki prognosis pasien. Salah satu 

aspek krusial dalam pemberian nutrisi adalah pemilihan waktu yang 

tepat untuk memulai terapi nutrisi dan jalur pemberiannya, apakah 

melalui enteral (melalui saluran cerna) atau parenteral (melalui 

intravena). 
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Gambar 4. 1 Algoritme Pemberian Nutrisi pada Pasien TBI 

 

4.1 Nutrisi Enteral vs. Parenteral: Kelebihan dan 

Kekurangan 

Nutrisi enteral (EN) merupakan pilihan pertama dalam pemberian 

dukungan nutrisi pada pasien TBI apabila fungsi gastrointestinal 

tetap utuh. Keunggulan EN terletak pada kemampuannya untuk 

mempertahankan integritas mukosa usus, mencegah atrofi villi, 

serta menjaga fungsi imun mukosa gastrointestinal, sehingga 

mengurangi risiko translokasi bakteri dan infeksi sistemik.24 Selain 

itu, EN telah terbukti secara konsisten dalam menurunkan angka 

infeksi nosokomial, mempercepat penyembuhan luka, serta 

mengurangi durasi rawat inap di ICU bila dibandingkan dengan 

nutrisi parenteral.26 

Dari segi ekonomi, EN lebih hemat biaya dibandingkan 

parenteral karena tidak memerlukan penggunaan kateter vena 
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sentral atau pengawasan laboratorium intensif. Namun, tantangan 

utama pada EN adalah adanya risiko aspirasi pneumonia, terutama 

pada pasien dengan gangguan kesadaran, refleks batuk yang lemah, 

atau yang menggunakan ventilasi mekanik.23 Selain itu, EN 

seringkali terhambat oleh masalah intoleransi gastrointestinal 

seperti gastroparesis, distensi abdomen, diare, dan tingginya volume 

residu lambung. 

Tabel 4. 1 Perbandingan Nutrisi Enteral dan Parenteral pada 

Pasien TBI 

Aspek Nutrisi Enteral (EN) Nutrisi Parenteral 

(PN) 

Jalur Saluran cerna Intravena (vena 

sentral) 

Keuntungan Mempertahankan 

integritas usus, 

mengurangi infeksi 

Memenuhi kebutuhan 

saat usus tidak 

berfungsi 

Risiko Aspirasi, intoleransi GI Infeksi kateter, 

komplikasi metabolik 

Biaya Lebih rendah Lebih tinggi 

Indikasi Fungsi GI adekuat Fungsi GI terganggu 

 

Nutrisi parenteral (PN) digunakan pada pasien yang tidak 

dapat menerima atau mentoleransi EN, misalnya pada kasus ileus 

paralitik, perdarahan gastrointestinal aktif, atau fistula usus. PN 

memberikan keunggulan berupa kemampuan untuk memenuhi 

kebutuhan nutrisi secara cepat dan penuh tanpa melalui jalur 

pencernaan.27 Ini sangat penting pada pasien yang mengalami 

kontraindikasi absolut terhadap EN. 
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Namun, PN memiliki berbagai risiko seperti meningkatnya 

kemungkinan terjadinya infeksi terkait kateter, gangguan metabolik 

berupa hiperglikemia, hipertrigliseridemia, steatosis hepatik, dan 

ketidakseimbangan elektrolit.16 Selain itu, penggunaan PN jangka 

panjang juga dapat menyebabkan komplikasi hepatobilier seperti 

kolestasis atau bahkan sirosis hati. Oleh karena itu, PN 

direkomendasikan sebagai pilihan sekunder yang hanya digunakan 

bila EN tidak memungkinkan atau kebutuhan nutrisi tidak dapat 

dicapai dengan EN saja setelah 3-7 hari terapi. 

 

4.2 Dukungan Nutrisi Awal vs. Tertunda pada Pasien 

Cedera Otak Traumatik 

Bukti ilmiah kuat mendukung inisiasi nutrisi sedini mungkin, dalam 

24 hingga 48 jam setelah terjadinya TBI, untuk mengoptimalkan 

pemulihan metabolik dan memperbaiki luaran klinis. Panduan Brain 

Trauma Foundation (2017) merekomendasikan pemberian nutrisi 

enteral pada pasien TBI berat dimulai dalam 48 jam, dengan target 

pencapaian 50–65% kebutuhan kalori dalam 5-7 hari.28 

Pemberian nutrisi secara dini terbukti dapat mengurangi kejadian 

infeksi, mengurangi durasi ventilasi mekanik, serta mempercepat 

weaning dari ventilator.29 Studi meta-analisis terbaru juga 

menunjukkan bahwa nutrisi enteral dini berkaitan dengan 

penurunan angka mortalitas dan kejadian infeksi bila dibandingkan 

dengan nutrisi tertunda.25 

Sebaliknya, penundaan pemberian nutrisi lebih dari 7 hari 

setelah trauma berhubungan dengan peningkatan risiko komplikasi 

infeksi, perpanjangan durasi rawat inap di ICU, dan peningkatan 

angka kematian. Kebutuhan energi pasien TBI berat dapat 

meningkat hingga 140–200% dari kebutuhan energi basal REE, 
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sedangkan kebutuhan protein mencapai 1,5-2,5 g/kg/hari untuk 

mendukung sintesis protein dan mengurangi katabolisme otot.16 

Tabel 4. 2 Kandungan Formula Imunonutrisi untuk Pasien 

Neurocritical 

Komponen Fungsi Bukti pada TBI 

Omega-3 Anti-inflamasi, 

perlindungan neuron 

Potensial memperbaiki 

luaran 

Arginin Vasodilatasi, 

meningkatkan imun 

Kontroversial 

Glutamin Fungsi enterosit dan 

imun 

Terbatas, disarankan 

pada PN 

Antioksidan Menangkap radikal 

bebas 

Dukungan terhadap 

neuroproteksi 

4.3 Tantangan dalam pemberian makan pada pasien cedera 

otak traumatik yang sakit kritis 

Pemberian nutrisi pada pasien TBI di ICU menghadapi beberapa 

tantangan klinis yang signifikan. Salah satu tantangan terbesar 

adalah disfungsi gastrointestinal yang umum terjadi akibat pengaruh 

neurohumoral cedera otak, penggunaan sedatif, dan hipoperfusi 

gastrointestinal yang disebabkan oleh penggunaan vasopressor. 

Kondisi seperti gastroparesis, ileus, dan hipomotilitas usus 

seringkali menghambat toleransi nutrisi enteral.17 

Risiko aspirasi juga meningkat secara substansial pada 

pasien TBI, terutama pada pasien dengan refleks protektif jalan 

napas yang terganggu. Strategi pencegahan seperti elevasi kepala 

tempat tidur 30–45 derajat, penggunaan feeding tube post-pilorik 

(nasojejunal tube), dan monitoring residu lambung secara berkala 

menjadi sangat penting untuk meminimalkan risiko ini.23 



180 

 

Di sisi lain, respon hipermetabolik yang hebat menyebabkan 

peningkatan kebutuhan energi dan protein secara drastis. 

Ketidakmampuan untuk memenuhi kebutuhan ini akan 

memperparah kondisi katabolik pasien, memperlambat 

penyembuhan luka, meningkatkan infeksi, dan memperburuk luaran 

neurologis.15 

Tantangan tambahan adalah keterbatasan penggunaan 

formula nutrisi spesifik. Beberapa penelitian menunjukkan bahwa 

formula yang diperkaya dengan asam lemak omega-3, arginin, 

glutamin, dan antioksidan dapat membantu mengurangi peradangan 

sistemik dan mendukung pemulihan neurologis, namun bukti 

penggunaannya dalam TBI masih bervariasi dan belum menjadi 

konsensus.15
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STRATEGI NUTRISI SPESIFIK PADA TBI 

5.1 Peran Diet Anti-Inflamasi dan Antioksidan dalam 

Cedera Otak Traumatik 

Cedera otak traumatik merupakan masalah kesehatan masyarakat 

yang signifikan di seluruh dunia, berkontribusi terhadap kecacatan 

jangka panjang dan kematian. TBI melibatkan mekanisme cedera 

primer dan sekunder, dengan cedera sekunder yang disebabkan oleh 

proses seperti inflamasi dan stres oksidatif. Proses ini memperburuk 

kerusakan otak dan menghambat pemulihan. Dalam beberapa tahun 

terakhir, semakin banyak perhatian diberikan pada peran diet anti-

inflamasi dan antioksidan sebagai intervensi terapeutik potensial 

untuk mengurangi efek buruk dari TBI.  

5.1.1 Inflamasi pada Cedera Otak Traumatik 

Respons inflamasi merupakan salah satu faktor paling penting yang 

berkontribusi terhadap cedera otak sekunder setelah TBI. Setelah 

cedera mekanis awal, sel-sel imun otak dan sel-sel inflamasi 

sirkulasi berperan dalam memicu kaskade inflamasi. Sitokin pro-

inflamasi seperti tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), interleukin 

(IL)-1 dan IL-6, serta berbagai kemokin dilepaskan, yang semakin 

memperburuk kerusakan neuron. Neuroinflamasi yang persisten 

telah dikaitkan dengan hasil klinis yang lebih buruk serta gangguan 

fungsi kognitif dan motorik.30,31 Oleh karena itu, mengelola 

inflamasi sangat penting untuk memperbaiki prognosis pasien TBI. 

 

5.1.2 Diet Antioksidan dan Anti-Inflamasi dalam Pengobatan 

TBI 

Intervensi diet dengan sifat antioksidan dan anti-inflamasi 

berpotensi mengurangi efek merugikan dari stres oksidatif dan 
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inflamasi pasca TBI. Beberapa studi telah mengeksplorasi 

penggunaan nutrisi spesifik dan senyawa bioaktif untuk melawan 

proses yang merusak ini. 

1. Asam Lemak Omega-3 (DHA): Docosahexaenoic acid 

(DHA), sebuah asam lemak omega-3, menunjukkan efek 

neuroprotektif yang signifikan. Studi pada hewan 

menunjukkan suplementasi DHA terbukti mengurangi stres 

oksidatif dan marker inflamasi, memperbaiki fungsi 

kognitif, serta melindungi dari cedera materi putih setelah 

TBI. DHA menurunkan kadar sitokin pro-inflamasi dan 

mendukung resolusi neuroinflamasi, menunjukkan 

potensinya sebagai terapi untuk TBI.32 

2. Melatonin: Melatonin dikenal karena perannya dalam 

mengatur siklus tidur-bangun, melatonin merupakan agen 

antioksidan dan anti-inflamasi yang kuat. Studi telah 

menunjukkan potensinya dalam mengurangi stres oksidatif 

dan inflamasi pada model TBI. Melatonin terbukti 

meningkatkan pemulihan fungsional dengan mengurangi 

apoptosis neuron dan mengurangi cedera otak sekunder.33 

3. Vitamin C: Vitamin C adalah antioksidan yang terkenal 

yang membantu mengurangi kerusakan oksidatif dengan 

menangkap radikal bebas. Kombinasi vitamin C dengan 

agen anti-inflamasi lain seperti simvastatin, menunjukkan 

efek protektif pada model hewan TBI. Kombinasi ini 

dikaitkan dengan penurunan edema otak, peningkatan fungsi 

kognitif, dan perbaikan integritas blood-brain barrier.34 

4. Flavonoid dan Polifenol: Flavonoid, yang ditemukan 

dalam berbagai buah dan sayuran, memiliki sifat antioksidan 

dan anti-inflamasi. Senyawa ini dapat mengurangi tingkat 

ROS dan sitokin inflamasi, memberikan perlindungan 
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terhadap kerusakan akibat TBI. Pemasukan flavonoid dalam 

diet berpotensi mengurangi keparahan cedera otak dan 

meningkatkan pemulihan.35 

5. Diet Ketogenik: Diet ketogenik, yang ditandai dengan 

asupan tinggi lemak dan rendah karbohidrat, telah 

menunjukkan efek neuroprotektif pada model TBI. Diet ini 

mendorong aktivasi jalur antioksidan Nrf2 yang membantu 

mengatasi stres oksidatif. Selain itu, diet ini dikaitkan 

dengan penurunan neuroinflamasi dan perbaikan hasil 

fungsional pasca TBI.36 

6. Zinc dan Tembaga: Baik zinc maupun tembaga penting 

untuk mempertahankan mekanisme pertahanan antioksidan 

di otak. Defisiensi mineral ini telah terbukti mengganggu 

kemampuan otak untuk merespons stres oksidatif dan 

inflamasi. Suplementasi zinc dan tembaga meningkatkan 

aktivitas enzim antioksidan dan mengurangi inflamasi 

setelah TBI, sehingga memperbaiki pemulihan neurologis.37 

5.1.3 Mekanisme Aksi 

Efek terapeutik dari diet anti-inflamasi dan antioksidan pada TBI 

dimediasi melalui beberapa mekanisme kunci: 

• Pengurangan Stres Oksidatif: Antioksidan menetralkan 

ROS, yang menyebabkan kerusakan seluler. Dengan 

mengurangi stres oksidatif, diet ini membantu 

mempertahankan fungsi dan integritas neuron.38 

• Modulasi Jalur Inflamasi: Senyawa anti-inflamasi 

menghambat pelepasan sitokin pro-inflamasi dan aktivasi 

sel imun, yang menjadi inti dari cedera otak sekunder. 

Modulasi ini membantu mengurangi kerusakan lebih lanjut 

dan mendukung pemulihan.39 
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• Peningkatan Integritas Blood-Brain Barrier: Stres 

oksidatif dan inflamasi dapat mengganggu blood-brain 

barrier, yang menyebabkan kerusakan otak lebih lanjut. 

Nutrisi seperti DHA dan antioksidan seperti vitamin C 

membantu mempertahankan integritas penghalang ini.39 

5.1.4 Bukti Klinis 

Meskipun sebagian besar studi tentang diet antioksidan dan anti-

inflamasi dalam TBI masih bersifat praklinis, terdapat bukti yang 

mulai mendukung penggunaannya. Pada model hewan, diet ini 

terbukti mengurangi edema otak, mendukung kelangsungan hidup 

neuron, serta memperbaiki fungsi kognitif dan motorik. Misalnya, 

suplementasi DHA pada model tikus dikaitkan dengan penurunan 

stres oksidatif, pengurangan pembengkakan otak, dan peningkatan 

hasil neurologis jangka panjang.32 Selain itu, melatonin 

menunjukkan potensi dalam meningkatkan pemulihan baik pada uji 

praklinis maupun klinis.33 

 

5.2 Kontrol Glukosa dan Resistensi Insulin pada Cedera 

Otak Traumatik 

Cedera otak traumatik merupakan salah satu penyebab utama 

disabilitas dan mortalitas di seluruh dunia, yang menyebabkan 

konsekuensi jangka pendek maupun jangka panjang. Salah satu 

masalah utama setelah TBI adalah terganggunya homeostasis 

metabolik, khususnya dalam regulasi glukosa dan insulin. 

Disregulasi metabolisme glukosa dan resistensi insulin semakin 

diakui sebagai faktor kritis yang mempengaruhi luaran pasien TBI. 

Artikel ini membahas peran kontrol glukosa dan resistensi insulin 

dalam TBI dengan menyoroti temuan penelitian terbaru mengenai 
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bagaimana faktor-faktor ini mempengaruhi pemulihan otak dan 

kesehatan jangka panjang. 

5.2.1 Patofisiologi Resistensi Insulin pada Cedera Otak 

Traumatik 

Resistensi insulin (IR) mengacu pada keadaan di mana sel-sel tubuh 

menjadi kurang responsif terhadap insulin yang mengakibatkan 

tingginya kadar glukosa dalam sirkulasi. Setelah TBI, otak 

mengalami perubahan signifikan dalam metabolisme glukosanya. 

Respons stres akut pasca-cedera menyebabkan resistensi insulin 

tidak hanya di jaringan perifer tetapi juga di otak. Hal ini sangat 

bermasalah karena otak sangat bergantung pada glukosa untuk 

energi. Gangguan dalam regulasi glukosa dapat menyebabkan 

kerusakan neuron lebih lanjut dan menghambat proses pemulihan.40 

Penelitian terbaru menunjukkan bahwa, resistensi insulin di 

sistem saraf pusat (CNS) setelah TBI dapat berkontribusi pada 

terjadinya neurodegenerasi. Insulin memiliki peran penting di otak 

termasuk dalam regulasi kadar neurotransmiter, promosi plastisitas 

sinaptik, dan mendukung neurogenesis. Ketika resistensi insulin 

berkembang di otak, proses-proses ini terganggu, sehingga 

menyebabkan luaran yang lebih buruk pasca cedera.41 

5.2.2 Resistensi Insulin dan Luaran Klinis pada Pasien 

Cedera Otak Traumatik 

Beberapa studi klinis telah mengeksplorasi hubungan antara 

resistensi insulin dan luaran pada pasien TBI. Studi oleh Korkmaz 

et al. menemukan bahwa pasien dengan TBI sedang hingga berat 

menunjukkan tingkat resistensi insulin yang lebih tinggi 

dibandingkan dengan kontrol sehat, dengan prevalensi 46,7% 

dibandingkan 18,3%. Temuan ini menunjukkan bahwa TBI 
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memperburuk resistensi insulin, yang mungkin, berkontribusi 

terhadap peningkatan risiko kardiovaskular yang diamati pada 

pasien-pasien ini. Namun, mekanisme pasti yang menghubungkan 

resistensi insulin dengan luaran buruk pada TBI masih terus 

diteliti.42 

Salah satu perhatian klinis paling penting adalah hubungan 

antara hiperglikemia dan prognosis buruk setelah TBI. Kadar 

glukosa yang tinggi pasca cedera dapat memperburuk kerusakan 

otak dengan memicu neuroinflamasi dan stres oksidatif. 

Hiperglikemia juga merupakan faktor risiko independen untuk 

peningkatan mortalitas pada pasien TBI. Hal ini mendorong 

eksplorasi kontrol glukosa darah sebagai strategi terapeutik untuk 

meningkatkan luaran pasien TBI. 

5.2.3 Peran Terapi Insulin pada Cedera Otak Traumatik 

Mengingat dampak resistensi insulin dan hiperglikemia terhadap 

luaran TBI, terapi insulin telah dipertimbangkan sebagai potensi 

pengobatan. Penelitian menunjukkan bahwa kontrol glukosa yang 

ketat melalui pemberian insulin dapat mengurangi efek merugikan 

hiperglikemia terhadap fungsi otak. Namun, manfaat terapi insulin 

tidak lepas dari risiko, khususnya risiko hipoglikemia yang juga 

dapat berdampak negatif pada fungsi neurologis. 

Sebuah studi oleh Yuan et al. mengeksplorasi efek terapi 

insulin terhadap skor Glasgow Outcome Scores (GOS) pada pasien 

TBI. Studi ini menemukan bahwa kontrol insulin moderat 

(mempertahankan kadar glukosa darah antara 6,73 hingga 8,97 

mmol/L) meningkatkan luaran jangka panjang, sedangkan kadar 

glukosa darah yang terlalu rendah maupun terlalu tinggi dikaitkan 

dengan skor GOS yang lebih buruk. Temuan ini menunjukkan 
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bahwa mempertahankan kadar glukosa dalam rentang tertentu 

sangat penting untuk mengoptimalkan pemulihan setelah TBI.43 

Selain itu, resistensi insulin itu sendiri telah dikaitkan 

dengan luaran neurologis yang lebih buruk. Cao et al. 44 mengamati 

bahwa resistensi insulin yang diukur dengan Homeostasis Model 

Assessment (HOMA2) berkaitan dengan variabilitas glikemik yang 

lebih besar dan prognosis yang lebih buruk di antara pasien non-

diabetik dengan TBI sedang hingga berat. Resistensi insulin 

memperburuk respons stres yang mengakibatkan defisit neurologis 

yang lebih parah. Studi ini menekankan bahwa mengatasi resistensi 

insulin melalui intervensi terapeutik berpotensi meningkatkan 

luaran TBI.44 

5.2.4 Resistensi Insulin dan Neurodegenerasi 

Salah satu mekanisme bagaimana resistensi insulin mempengaruhi 

luaran TBI adalah melalui kontribusinya terhadap neurodegenerasi. 

Resistensi insulin telah terbukti mengganggu fungsi mitokondria 

yang sangat penting untuk produksi energi seluler dan 

mempertahankan integritas neuron. Disfungsi mitokondria ini, 

bersama dengan peningkatan stres oksidatif, memperburuk cedera 

neuron dan mendorong proses neurodegeneratif. 

Respons otak terhadap cedera melibatkan interaksi 

kompleks antara stres oksidatif, inflamasi, dan disfungsi 

mitokondria pada TBI. Resistensi insulin memperparah proses-

proses ini, menghambat kelangsungan hidup neuron dan pemulihan 

fungsi. Penelitian terbaru menyarankan bahwa meningkatkan 

sensitivitas insulin di otak dapat membantu mengurangi efek 

sekunder TBI, termasuk kematian neuron dan penurunan kognitif.45 
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5.2.5 Kontrol Glukosa dan Inflamasi Setelah Cedera Otak 

Traumatik 

Hiperglikemia setelah TBI telah terbukti memperburuk 

neuroinflamasi, secara signifikan berkontribusi pada cedera otak 

sekunder. Studi oleh Zhang et al. menemukan bahwa kadar glukosa 

darah yang tinggi memperparah neuroinflamasi dan apoptosis pada 

model tikus TBI. Respons inflamasi di otak secara signifikan 

diperburuk oleh hiperglikemia yang menyebabkan peningkatan 

kematian neuron. Temuan ini menyoroti pentingnya kontrol glukosa 

dalam mencegah inflamasi berlebihan setelah cedera otak.46 

Hubungan antara glukosa, resistensi insulin, dan inflamasi 

menekankan perlunya strategi terapeutik yang tidak hanya mengatur 

kadar glukosa darah, tetapi juga mengatasi mekanisme resistensi 

insulin yang mendasari. Menargetkan metabolisme glukosa 

sekaligus jalur inflamasi dapat memberikan manfaat ganda dalam 

meningkatkan luaran pasien TBI. 

5.3 Potensi Manfaat Diet Ketogenik dan Diet Mediterania 

5.3.1 Diet Ketogenik 

Diet ketogenik adalah rejimen tinggi lemak dan rendah karbohidrat 

yang menyebabkan ketosis, yaitu keadaan metabolik di mana tubuh 

menggunakan badan keton sebagai sumber energi alternatif. 

Perubahan ini telah dikaitkan dengan beberapa efek 

neuroprotektif:47 

• Perlindungan Mitokondria: Meningkatkan biogenesis 

mitokondria dan efisiensi energi, mengurangi stres oksidatif 

neuronal; 

• Efek Anti-inflamasi: Badan keton menurunkan tingkat 

sitokin pro-inflamasi; dan 
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• Manfaat Kognitif: Bukti yang berkembang menunjukkan 

hasil kognitif yang lebih baik, meskipun uji coba skala besar 

pada TBI masih dibutuhkan. 

5.3.2 Diet Mediterania 

Diet Mediterania (MD) telah menarik perhatian karena potensi efek 

neuroprotektifnya, terutama pada populasi yang berisiko mengalami 

penurunan kognitif. Meskipun studi langsung pada pasien TBI 

masih terbatas, penelitian pada populasi terkait memberikan 

wawasan tentang manfaatnya. 

Diet Mediterania menekankan konsumsi buah-buahan, sayuran, 

biji-bijian utuh, kacang-kacangan, biji-bijian, dan minyak zaitun, 

dengan asupan moderat ikan dan unggas. Manfaat 

neuroprotektifnya meliputi:48,49 

• Kaya Antioksidan: Asupan tinggi buah-buahan, sayuran, 

minyak zaitun, dan kacang-kacangan melawan stres 

oksidatif; 

• Profil Anti-inflamasi: Asam lemak omega-3 dan polifenol 

mengatur inflamasi sistemik dan neuroinflamasi; 

• Neurogenesis dan Pemeliharaan Kognitif: Mendorong 

neurogenesis hipokampus dan mempertahankan plastisitas 

sinaptik; dan 

• Bukti pada Populasi Terkait: Hubungan positif ditemukan 

dalam studi pada PTSD, gangguan kognitif ringan, dan 

populasi yang menua, yang menunjukkan relevansi untuk 

TBI. 



190 

 

5.4 Peran Probiotik dan Gut-Brain Axis dalam 

Neuroproteksi 

Gut-brain axis menggambarkan komunikasi dua arah antara saluran 

pencernaan dan sistem saraf pusat. Probiotik, mikroorganisme 

hidup yang menguntungkan, dapat memengaruhi sumbu ini dengan 

berbagai cara, antara lain:50,51 

 

• Modulasi Produksi Neurotransmitter. Probiotik 

memengaruhi sintesis serotonin, dopamin, dan GABA, 

pengatur utama suasana hati dan kognisi. 

• Pengurangan Inflamasi Sistemik dan Neuroinflamasi. Suku 

probiotik seperti Lactobacillus dan Bifidobacterium 

mengurangi sitokin pro-inflamasi dan penanda oksidatif. 

• Dampak pada Fungsi Kognitif. Peningkatan memori dan 

kemampuan belajar yang diamati pada model hewan dan 

studi manusia awal melalui regulasi BDNF. 

• Potensi dalam Pemulihan TBI. Dengan mempertahankan 

keragaman mikrobiota usus dan fungsi penghalang usus, 

probiotik dapat mendukung hasil neurologis yang lebih baik 

secara tidak langsung.
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BUKTI KLINIS DAN PANDUAN 

6.1 Tatalaksana Cedera Otak Traumatik Berdasarkan 

Panduan Brain Trauma Foundation 

Brain Trauma Foundation telah menetapkan pedoman berbasis 

bukti untuk penanganan TBI dengan, fokus utama pada, pencegahan 

dan penanganan cepat hipertensi intrakranial serta cedera otak 

sekunder 

6.1.1 Penilaian Preoperatif Pada Pasien Cedera Otak 

Traumatik 

Penilaian preoperatif pada pasien TBI bertujuan untuk: 

1. menilai derajat keparahan cedera otak, 

2. menentukan stabilitas sistem organ utama (A-B-C-D-E), 

3. menentukan urgensi intervensi bedah dan kebutuhan 

anestesi, dan 

4. mengantisipasi komplikasi sistemik yang menyertai trauma 

kepala. 

 

6.1.1.1 Evaluasi Tingkat Kesadaran: Glasgow Coma Scale (GCS) 

• GCS adalah komponen utama dalam menilai keparahan 

TBI. 

o GCS 13–15 → TBI ringan 

o GCS 9–12 → TBI sedang 

o GCS ≤ 8 → TBI berat → indikasi intubasi 

• Penurunan GCS ≥ 2 poin adalah tanda red flag. 

Tujuan: Mendeteksi early secondary brain injury seperti hipoksia, 

hipotensi, dan peningkatan tekanan intrakranial (ICP).53 



192 

 

6.1.1.2 Evaluasi Neurologis Lain 

• Ukuran dan reaktivitas pupil, jika terjadi anisokoria bisa 

mengindikasikan herniasi. 

• Pemeriksaan motorik dan sensorik, suatu defisit lateral 

menunjukkan cedera fokal. 

• Tanda-tanda batang otak, dapat berupa posturing 

dekortikasi/deserebrasi, gangguan napas, refleks batang 

otak.53 

6.1.1.3 Pemeriksaan Penunjang: Imaging 

• CT scan kepala non-kontras adalah gold standard awal: 

o Mendeteksi hematoma (epidural, subdural, 

intraserebral) 

o Kontusio serebral 

o Edema, midline shift 

o Herniasi serebral 

• Pengulangan CT scan mungkin dibutuhkan jika GCS 

menurun atau terjadi perburukan klinis.54 

6.1.1.4 Evaluasi Airway, Breathing, Circulation (ABCDE) 

A: Airway 

• Evaluasi apakah pasien memiliki jalan napas paten 

• Indikasi intubasi: 

o GCS ≤ 8 

o Obstruksi jalan napas 

o Gagal ventilasi atau oksigenasi 

o Risiko aspirasi 

B: Breathing 

• Nilai pernapasan, auskultasi paru, dan saturasi oksigen. 

• Pemeriksaan arterial blood gas (ABG) jika memungkinkan. 

C: Circulation 
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• Nilai tanda vital: tekanan darah, nadi, perfusi perifer. 

• Hipotensi (SBP < 90 mmHg) harus segera dikoreksi. 

• Pemeriksaan EKG dan profil koagulasi jika akan dilakukan 

tindakan bedah.54 

 

6.1.1.5 Pemeriksaan Laboratorium 

• Darah lengkap: anemia, infeksi. 

• Elektrolit dan fungsi ginjal/hati: untuk penilaian 

metabolik. 

• Koagulasi: PT, aPTT, INR – penting bila ada perdarahan 

intrakranial. 

• Gula darah: hiperglikemia bisa memperburuk cedera otak. 

• ABG: untuk menilai oksigenasi dan ventilasi.55 

6.1.1.6 Evaluasi Cedera Tambahan 

• TBI sering disertai cedera multisistem, misalnya: 

o Cedera servikal → wajib imobilisasi servikal sampai 

terbukti aman; dan 

o Cedera toraks, abdomen, ekstremitas → perlu 

penanganan simultan.56 

6.1.1.7 Riwayat Medik dan Obat 

• Apakah pasien menggunakan: 

o Antikoagulan (warfarin, DOAC) 

o Antiplatelet (aspirin, clopidogrel) 

• Riwayat epilepsi, stroke, hipertensi, DM. 

• Reaksi alergi terhadap obat anestesi atau antibiotik.56 

6.1.1.8 Pertimbangan Anestesi dan Perioperatif 

• Penilaian risiko anestesi umum (ASA Score). 

• Apakah pasien membutuhkan rapid sequence induction? 
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• Monitoring yang dibutuhkan (ICP monitor, invasive BP).56 

Tabel 6. 1 Ringkasan Skematik 

Komponen Tujuan Alat/Metode 

GCS Evaluasi kesadaran Pemeriksaan klinis 

Pupil Tanda herniasi Penlight 

CT Scan Identifikasi lesi struktural CT non-kontras 

ABG Oksigenasi & ventilasi Analisa gas darah 

TTV (BP, HR) Stabilitas hemodinamik Monitor 

Lab (Darah, 

Koagulasi, Gula) 

Deteksi gangguan 

metabolik & 

koagulasi 

Pemeriksaan darah 

Riwayat & Obat 
Identifikasi risiko 

tambahan 

Wawancara & 

rekam medis 

 

6.1.2 Pemantauan Pada Pasien Cedera Otak Traumatik 

Tujuan utama pemantauan: 

Mencegah dan mendeteksi secondary brain injury, yang disebabkan 

oleh: 

• hipoksia, 

• hipotensi, 

• hiperkapnia/hipokapnia, 

• hipoglikemia/hiperglikemia, 

• peningkatan tekanan intrakranial/ICP, 

• hipertermia, 

• hiponatremia atau gangguan elektrolit lain.53 
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6.1.2.1 Monitoring Neurologis 

a. Glasgow Coma Scale 

• GCS harus dipantau secara serial setiap 1–2 jam. 

• Penurunan GCS ≥ 2 poin → sinyal alarm adanya perburukan 

TBI. 

• Disertai penilaian motorik, verbal, dan respon mata.53,54 

b. Ukuran dan Reaktivitas Pupil 

• Asimetri pupil > 1 mm dan tidak reaktif bisa 

mengindikasikan herniasi transtentorial. 

• Pemeriksaan setiap 1–2 jam terutama bila GCS ≤ 8.53,54 

c. Evaluasi batang otak 

• Pemeriksaan refleks batang otak: kornea, fotomotor, 

vestibulo-okular. 

• Observasi terhadap postur dekortikasi/deserebrasi.53,54 

 

6.1.2.2 Monitoring Tekanan Intrakranial (TIK) 

Indikasi pemasangan TIK monitor: 

o TBI berat (GCS ≤ 8) + CT scan abnormal, 

o TBI berat dengan CT normal namun disertai 2 dari: 

▪ Usia > 40 tahun, 

▪ postur abnormal (dekortikasi/deserebrasi), dan 

▪ SBP < 90 mmHg 

Target: 

• ICP < 20 mmHg, 
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• peningkatan ICP → penurunan perfusi otak → iskemia 

sekunder.53,57 

6.1.2.3 Cerebral Perfusion Pressure (CPP) 

• CPP = MAP - ICP 

• Target optimal: CPP 60–70 mmHg 

• CPP < 50 mmHg → penurunan perfusi otak → cedera 

iskemik 

• CPP > 70 mmHg → risiko edema serebral.58 

6.1.2.4 Monitoring Respirasi dan Ventilasi 

• EtCO₂ (End-tidal CO₂): korelasi dengan PaCO₂ 

o Target PaCO₂: 35–40 mmHg 

• SpO₂ > 90%, ideal > 94% 

• ABG: evaluasi oksigenasi, ventilasi, asidosis/alkalosis. 53,54 

6.1.2.5 Monitoring Hemodinamik 

• Tekanan darah sistemik: 

o Target SBP ≥ 100 mmHg (usia 50–69 tahun) 

o SBP ≥ 110 mmHg (usia 15–49 atau >70 tahun) 

• Gunakan arterial line untuk pemantauan MAP kontinu jika 

pasien kritis.53,59 

6.1.2.6 Monitoring Metabolik & Laboratorium 

• Glukosa darah: 

o Target: 140–180 mg/dL 

o Hipoglikemia sangat berbahaya → ↑ mortalitas 

• Elektrolit: 

o Na⁺, K⁺, Mg²⁺, Ca²⁺ → gangguan bisa memperburuk 

kejang dan edema 

o Koreksi hiponatremia secara perlahan 

• Osmolalitas serum: 
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o Dipantau bila diberikan manitol / hyperosmolar.60 

6.1.2.7 Monitoring Suhu 

• Hipertermia → meningkatkan kebutuhan metabolik otak → 

memperparah secondary injury 

• Target: suhu tubuh 36–37.5°C 

• Gunakan cooling blanket atau antipiretik bila perlu.61 

6.1.2.8 Monitoring Status Nutrisi dan Output Urin 

• Pantau input-output cairan dan kebutuhan kalori harian. 

• Urine output → indikator perfusi ginjal dan volume status. 

• Target: >0.5 mL/kg/jam. 

Tabel 6. 2 Target Parameter Pemantauan 

Parameter Target Tujuan 

ICP < 20 mmHg Cegah herniasi 

CPP 60–70 mmHg Perfusi serebral optimal 

PaCO₂ 35–40 mmHg Normokapnia 

SpO₂ > 90% Oksigenasi adekuat 

GDS 140–180 mg/dL Hindari hipoglikemia 

Suhu 36–37.5°C Hindari hipertermia 

 

6.1.3 Tindakan Bedah pada Pasien Cedera Otak Traumatik  

Tujuan utama tindakan bedah: 

• Mengangkat hematoma intrakranial yang menyebabkan 

tekanan massa. 

• Menurunkan tekanan intrakranial (TIK). 

• Mencegah atau menghentikan perburukan neurologis. 
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• Mengurangi risiko herniasi otak. 

• Memfasilitasi penyembuhan otak dan mengurangi 

secondary injury.53,54 

6.1.3.1 Indikasi Absolut Tindakan Bedah pada Cedera Otak 

Traumatik 

Berdasarkan Brain Trauma Foundation (BFI) dan Advanced 

Trauma Life Support (ATLS) 10th Edition, indikasi utama 

meliputi:53,54 

Tabel 6. 3 Indikasi Utama Tindakan Bedah pada TBI 

Lesi Indikasi Operasi 

Hematoma epidural 

(EDH) 
Volume > 30 cm³, terlepas dari GCS 

Hematoma subdural 

akut (ASDH) 

- Ketebalan > 10 mm, atau - Midline shift 

> 5 mm, atau - Penurunan GCS ≥ 2 poin 

Hematoma 

intraserebral 

Volume besar, lokasi strategis, efek massa 

berat 

Fraktur tengkorak 

terbuka/depresi 

Fraktur > ketebalan tulang, kontaminasi, 

kebocoran cerebrospinal fluid (CSF) 

Herniasi otak 
Tampak pada CT atau penurunan cepat 

GCS dan anisokoria 

ICP refrakter Tidak responsif terhadap terapi medis 

 

6.1.3.2 Jenis Tindakan Bedah pada Cedera Otak Traumatik 

a. Kraniotomi Evakuasi Hematoma 

• Tujuan: Mengangkat hematoma (EDH, SDH, ICH) dan 

mengurangi tekanan massa. 
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• Prosedur: Membuka tulang kranium, mengakses dura dan 

otak, mengangkat bekuan, kontrol perdarahan. 

b. Kraniektomi Dekompresif (Decompressive Craniectomy/DC) 

• Tujuan: Mengurangi ICP yang tidak responsif terhadap 

terapi medis. 

• Indikasi: 

o ICP > 25 mmHg selama > 1 jam 

o Edema serebral berat 

o Pasca evakuasi hematoma dengan rebound ICP 

• Prosedur: Melepaskan sebagian tulang kranium, membuka 

dura untuk memberi ruang ekspansi otak. 

Dua tipe umum: 

• Unilateral hemikraniektomi (biasanya temporoparietal) 

• Bifrontal kraniektomi.62 

 

c. Elevasi Fraktur Depresi 

• Untuk fraktur kranium terbuka/depresi. 

• Indikasi: fragmentasi > ketebalan tulang, kontaminasi, 

defisit neurologis.63,64 

 

d. Drainase Ventrikel Eksternal (EVD) 

• Indikasi: 

o Hidrosefalus akut 

o ICP monitoring dengan drainase CSF 

• Prosedur: Kateter dimasukkan ke ventrikel lateral.63,64 

 

6.1.3.3 Pemilihan Tindakan Bedah Berdasarkan Jenis Lesi 

Tabel 6. 4 Pemilihan Tindakan Bedah Berdasarkan Jenis Lesi 
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Jenis Cedera Prosedur 

Hematoma epidural Kraniotomi evakuasi 

Hematoma subdural akut Kraniotomi atau kraniektomi 

Hematoma intraserebral 
Kraniotomi selektif (jika efek massa 

signifikan) 

Fraktur terbuka/depresi Elevasi tulang + debridemen 

Edema refrakter Kraniektomi dekompresif 

Hidrosefalus akut Pemasangan EVD 

 

6.1.3.4 Komplikasi Tindakan Bedah 

• Perdarahan ulang 

• Infeksi (abses, meningitis) 

• Hidrosefalus pasca-operasi 

• Defisit neurologis fokal 

• Edema serebral pasca-evakuasi hematoma63,64 

6.1.4 Prinsip Ventilasi pada Pasien Cedera Otak Traumatik 

Ventilasi mekanik pada pasien TBI bertujuan utama untuk: 

1. menjamin oksigenasi dan ventilasi adekuat; 

2. mencegah hipoksia dan hiperkapnia, dua penyebab utama 

secondary brain injury; dan 

3. mengontrol PaCO₂ sebagai faktor yang memengaruhi aliran 

darah otak dan tekanan intrakranial. 

 

6.1.4.1 Indikasi Intubasi dan Ventilasi Mekanik pada Cedera Otak 

Traumatik 

Menurut ATLS dan BTF indikasi intubasi meliputi: 

• GCS ≤ 8, 
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• tidak mampu menjaga jalan napas, 

• apnea atau pola napas abnormal (Cheyne-Stokes, gasping), 

• PaO₂ < 60 mmHg atau PaCO₂ > 50 mmHg, 

• cedera wajah berat atau risiko aspirasi, dan 

• pasien memerlukan sedasi untuk kontrol ICP.53,54 

6.1.4.2 Target Ventilasi pada Cedera Otak Traumatik 

Tabel 6. 5 Target Ventilasi pada TBI 

Parameter Target 

PaO₂ ≥ 60 mmHg (ideal > 80 mmHg) 

SpO₂ ≥ 90% (ideal > 94%) 

PaCO₂ 35–40 mmHg (normokapnia) 

pH darah 7.35–7.45 

 

Catatan: 

• Hipoksia (PaO₂ < 60 mmHg) meningkatkan mortalitas → 

harus dihindari. 

• Hiperkapnia → vasodilatasi serebral → peningkatan ICP. 

• Hipokapnia (<30 mmHg) → vasokonstriksi serebral → 

risiko iskemia otak.53,58 

 

6.1.4.3 Strategi Ventilasi Mekanik 

a. Mode Ventilasi 

• Gunakan mode assist-control (AC) atau pressure control 

untuk pasien TBI berat. 

• Hindari ventilasi yang menyebabkan fluktuasi PaCO₂.53,57 

b. Tidal Volume 
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• 6–8 mL/kg berat badan ideal → hindari barotrauma dan 

volutrauma. 

• Jangan terlalu tinggi → risiko auto-PEEP dan peningkatan 

ICP.53,57 

c. Positive End Expiratory Pressure (PEEP) 

• Gunakan PEEP rendah hingga sedang (5–10 cmH₂O). 

• PEEP tinggi dapat menurunkan venous return → 

meningkatkan ICP. 

• Sesuaikan dengan status paru pasien (misal, TBI + Acute 

Respiratory Distress Syndrom/ARDS).53,57 

d. Frekuensi Napas 

• Disesuaikan agar PaCO₂ tetap 35–40 mmHg. 

• Frekuensi awal: 12–16 x/menit → sesuaikan ABG.53,57 

e. Hiperventilasi 

• BUKAN terapi rutin! 

• Dapat digunakan sementara (<2 jam) jika ada tanda herniasi 

serebral akut (anisokoria, penurunan GCS mendadak). 

• Target PaCO₂ 30–35 mmHg untuk penurunan cepat ICP.53,57 

6.1.4.4 Pemantauan Ventilasi 

• EtCO₂ monitoring (kapnografi) → alat penting untuk 

memantau CO₂ real-time. 

• ABG serial → konfirmasi PaO₂, PaCO₂, pH 

• SpO₂ → monitor kontinu untuk oksigenasi.67 

6.1.4.5 Pertimbangan Khusus 

a. Ventilasi pada TBI + ARDS 

• Jika TBI disertai ARDS, diperlukan kompromi antara: 

o Proteksi paru (low tidal volume, high PEEP), dan 

o Kontrol ICP (hindari PEEP tinggi dan hiperkapnia). 
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• Gunakan strategi individualisasi, dan pertimbangkan 

monitoring ICP secara invasif.67 

b. Transportasi atau prosedur imaging 

• Ventilasi manual harus diawasi ketat → fluktuasi CO₂ dapat 

merusak autoregulasi serebral.67 

6.1.5 Terapi Cairan pada Pasien Cedera Otak Traumatik 

Tujuan utama terapi cairan: 

1. Menjaga perfusi serebral adekuat, 

2. Mencegah hipotensi (yang memperparah secondary brain 

injury), dan 

3. Menghindari hipovolemia dan overhidrasi (yang dapat 

meningkatkan edema serebral). 

Secondary brain injury sangat berkorelasi dengan hipotensi dan 

hipoksia, maka terapi cairan yang tepat adalah bagian krusial dari 

resusitasi awal.53,54 

 

6.1.5.1 Target Hemodinamik dalam Terapi Cairan. 

Tabel 6. 6 Tabel Target Hemodinamik dalam Terapi Cairan 

Parameter Target 

Sistolik (SBP) ≥ 100 mmHg (usia 50–69 tahun) 

 
≥ 110 mmHg (usia 15–49 atau >70 

tahun) 

Mean arterial pressure (MAP) ≥ 80 mmHg 

Cerebral perfusion pressure 

(CPP) 
60–70 mmHg 

Urine output ≥ 0.5–1 mL/kg/jam 
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6.1.5.2 Jenis Cairan yang Direkomendasikan 

a. Cairan Kristaloid Isotonik 

• Pilihan utama: NaCl 0.9% (normal saline) 

• Alternatif: Plasma-Lyte®, cairan balanced crystalloid 

(dengan pengawasan ketat) 

b.  Kenapa bukan Ringer Laktat? 

• Mengandung laktat dan bersifat hipotonik relatif → berisiko 

meningkatkan edema serebral 

c. Cairan Hipotonik (DILARANG) 

• D5W (glukosa 5%) 

• NaCl 0.45% 

• Bisa menyebabkan edema otak karena menarik air ke ruang 

intraseluler 

d.  Hindari cairan ber-glukosa dalam resusitasi awal 

• Glukosa tinggi dapat memperburuk luaran neurologis 

e. Cairan Koloid 

• Tidak terbukti superior dibanding kristaloid 

• Studi SAFE-TBI: penggunaan albumin 4% berhubungan 

dengan peningkatan mortalitas → tidak direkomendasikan 

pada TBI berat.67.68 

f.  Pengaturan Volume dan Kecepatan Pemberian Cairan 

• Resusitasi awal: 20 mL/kg NaCl 0.9% bolus jika SBP < 

target 

• Setelah stabil: cairan maintenance 1–1.5 mL/kg/jam 

• Gunakan fluid responsiveness assessment (misalnya: CVP, 

echo bedside, IVC collapsibility) 

Overhidrasi → peningkatan ICP dan edema otak Hipovolemia → 

penurunan perfusi otak (CPP) → iskemia.53,66 
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6.1.5.3 Pemantauan selama Terapi Cairan 

• Input-output cairan ketat 

• Berat badan harian (untuk mendeteksi overload 

tersembunyi) 

• Osmolalitas serum (target: 280–300 mOsm/kg) 

• Natrium serum: target 135–145 mEq/L 

• Laktat dan base deficit sebagai indikator perfusi.53,66 

6.1.5.4 Kondisi Khusus 

a. Jika ICP tinggi atau edema serebral: 

• Batasi volume cairan bebas 

• Pertimbangkan terapi hiperosmolar: 

o Mannitol 0.25–1 g/kg bolus 

o NaCl 3% (hipertonik), titrasi berdasarkan natrium 

serum dan osmolalitas 

b. Hiponatremia (SIADH atau cerebral salt wasting): 

• Koreksi perlahan, gunakan NaCl 3% jika gejala berat 

• Hindari cairan hipotonik53,54 

6.1.6 Tromboprofilaksis pada Pasien Cedera Otak Traumatik 

Tujuan: 

• Mencegah tromboemboli vena (VTE) seperti deep vein 

thrombosis (DVT) dan pulmonary embolism (PE) 

• Menyeimbangkan antara risiko perdarahan intrakranial dan 

risiko trombosis 

6.1.6.1 Risiko Tromboemboli pada TBI 

Pasien TBI, terutama yang: 

• tidak mobilisasi; 

• mengalami perdarahan otak; dan 
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• ditempatkan di ICU memiliki risiko tinggi untuk VTE, 

bahkan hingga 20–30% tanpa profilaksis. 

Risiko meningkat karena: 

• cedera jaringan → aktivasi koagulasi, 

• imobilisasi → stasis vena, 

• respons inflamasi sistemik.53,69 

 

6.1.6.2 Modalitas Tromboprofilaksis pada Cedera Otak Traumatik 

A. Profilaksis Mekanik  

• Sangat dianjurkan diberikan sejak awal jika tidak 

kontraindikasi. 

• Gunakan: 

o Intermittent pneumatic compression (IPC),dan 

o Stocking elastis. 

• Mulai segera saat hemodinamik stabil, termasuk bila ada 

perdarahan intrakranial. 

BTF Guidelines merekomendasikan profilaksis mekanik dimulai 

dalam 24 jam pertama jika tidak ada kontraindikasi ekstremitas.53,69 

 

B. Profilaksis Farmakologis (Antikoagulan) 

Pilihan utama: 

• Low Molecular Weight Heparin (LMWH) – enoxaparin 

• Unfractionated Heparin (UFH) – bila ada gangguan ginjal 

Dosis umum: 

• Enoxaparin: 30 mg SC q12h (profilaksis) 

• UFH: 5000 IU SC q8h53,69 
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6.1.6.3 Waktu Pemberian Antikoagulan pada Cedera Otak 

Traumatik 

Prinsip penting: 

Tunda pemberian antikoagulan sampai dipastikan stabilitas 

perdarahan intrakranial dengan CT scan berulang.53,70 

Tabel 6. 7 Waktu Pemberian Antikoagulan pada TBI 

Kondisi Waktu Mulai Profilaksis 

Stabil, tanpa perdarahan 

intrakranial 
Dalam 24 jam 

Perdarahan intrakranial kecil 

dan stabil 
48–72 jam setelah CT stabil 

Perdarahan sedang/berat 
72–96 jam setelah konfirmasi 

stabilitas 

Pasca-operasi bedah otak 

(kraniotomi, DC) 

Biasanya ≥72 jam pascaoperasi jika 

tidak ada perdarahan aktif 

 

6.1.6.4 Pertimbangan Keamanan 

• CT otak ulang sebelum memulai antikoagulan sangat 

dianjurkan. 

• Risiko hematoma intraserebral bertambah jika antikoagulan 

diberikan terlalu dini. 

• Evaluasi individual oleh tim bedah saraf dan intensivis.71 

 

6.1.6.5 Pemantauan 

• Platelit dan koagulasi rutin: untuk deteksi dini koagulopati. 

• Pantau tanda klinis DVT (edema tungkai, nyeri). 

• USG Doppler ekstremitas bawah bila dicurigai DVT. 
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• Hindari penggunaan NOAC (rivaroxaban, apixaban) dalam 

fase akut TBI karena belum terbukti aman.71 

 

6.1.6.6 Tromboprofilaksis pada TBI + Cedera Lain 

• Jika pasien TBI juga mengalami trauma ortopedi mayor → 

tromboprofilaksis farmakologis cenderung lebih penting. 

• Harus melibatkan tim multidisiplin.71 

 

6.1.7 Kontrol Suhu pada Pasien Cedera Otak Traumatik 

Tujuan utama: 

1. Mencegah hipertermia, yang memperburuk cedera otak 

sekunder. 

2. Menjaga normotermia untuk mengoptimalkan metabolisme 

otak. 

3. Menghindari fluktuasi suhu yang memperburuk tekanan 

intrakranial (ICP). 

 

6.1.7.1 Regulasi suhu pada Cedera Otak Traumatik 

Pasien TBI memiliki gangguan autoregulasi hipotalamus → rentan 

terhadap hipertermia non-infeksius. 

Hipertermia menyebabkan: 

• ↑ kebutuhan oksigen otak (CMRO₂) 

• ↑ produksi radikal bebas 

• ↑ ICP dan gangguan aliran darah serebral 

• ↓ outcome neurologis 

Hanya peningkatan 1°C suhu tubuh dapat meningkatkan risiko 

mortalitas dan defisit neurologis secara signifikan.53,72 
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6.1.7.2 Target Suhu pada Cedera Otak Traumatik 

Tabel 6. 8 Target Suhu pada TBI 

Kategori Target 

Normotermia 36–37.5 °C 

Hipertermia (≥38.0 °C) Harus diturunkan 

Hipotermia terapeutik (kontroversial) 32–35 °C (bukan rutin) 

 

6.1.7.3 Penyebab Hipertermia pada TBI 

• Cedera pusat termoregulasi (hipotalamus) 

• Infeksi nosokomial (pneumonia, sepsis) 

• Reaksi obat (neuroleptik, sedatif) 

• Kejang tersembunyi73 

 

6.1.7.4 Metode Kontrol Suhu 

A. Fisik / Non-Farmakologis 

• Surface cooling: cooling blanket, es aksila, kipas. 

• Intravascular cooling catheter (kontrol presisi tinggi). 

• Pengontrol suhu ruangan (penting di ICU). 

B. Farmakologis 

• Antipiretik: paracetamol/acetaminophen 500–1000 mg 

IV/PO 

• Obat tambahan: buspirone, magnesium sulfat, bila tidak 

responsive74,75 

 

6.1.7.5 Hipotermia Terapeutik  

A) Pertimbangan rekomendasi 
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• Tidak direkomendasikan sebagai terapi rutin untuk TBI 

berat. 

• Studi besar seperti Eurotherm3235 Trial menunjukkan tidak 

ada manfaat signifikan terhadap outcome neurologis, 

bahkan meningkatkan risiko infeksi dan hipotensi. 

Namun, hipotermia sedang (32–35°C) bisa dipertimbangkan dalam: 

• Status epileptikus refrakter 

• ICP refrakter terhadap terapi standar 

• Uji klinis atau protokol institusi74,75 

 

B) Pemantauan dan Komplikasi 

• Monitor suhu inti tubuh secara kontinu: 

o Rektal, esofagus, atau intravaskular 

• Hindari fluktuasi suhu ekstrem 

• Komplikasi: 

o Shivering → meningkatkan CMRO₂ 

o Hipotensi, infeksi, gangguan elektrolit (pada 

hipotermia).74,75 

Tabel 6. 9 Pemantauan dan Kompikasi 

Prinsip Penjelasan 

Hipertermia memperburuk 

luaran 

↑ ICP, ↑ metabolisme, ↑ 

inflamasi 

Target suhu 36–37.5 °C 

Metode pendinginan Fisik + antipiretik 

Hipotermia terapeutik Tidak dianjurkan rutin 

Pemantauan suhu 
Gunakan sensor suhu inti, hindari 

fluktuasi 
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6.2 Dukungan Nutrisi dan Kontrol Glukosa pada Pasien 

Cedera Otak Traumatik 

6.2.1 Prinsip Dasar Dukungan Nutrisi pada Cedera Otak 

Traumatik 

Tujuan: 

• Memenuhi kebutuhan metabolik otak yang meningkat pasca 

trauma. 

• Mencegah malnutrisi, yang terkait dengan peningkatan 

morbiditas, infeksi, dan masa rawat lebih lama. 

• Mempertahankan fungsi sistem imun dan penyembuhan 

jaringan. 

TBI → Kondisi Hipermetabolik & Hiperkatabolik 

• ↑ kebutuhan energi 100–200% dari normal 

• ↑ katabolisme protein → kehilangan massa otot → 

kelemahan dan disfungsi imun.53,76 

6.2.2 Pertimbangan Waktuu Pemberian Nutrisi 

Tabel 6. 10 Waktu Nutrisi Dimulai 

Waktu Rekomendasi 

< 24–48 

jam 
Mulai enteral feeding bila hemodinamik stabil 

< 72 jam 
Harus sudah mulai nutrisi enteral pada semua 

pasien TBI berat 

 

Enteral feeding lebih disukai dibanding parenteral karena: 

• menjaga integritas mukosa usus, dan 

• menurunkan risiko infeksi 
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Jika pasien tidak dapat menerima nutrisi enteral dalam 3 hari → 

pertimbangkan nutrisi parenteral secara hati-hati.53,76 

6.2.3 Rute dan Jenis Nutrisi 

Rute: 

• Nutrisi enteral, nasogastrik / nasojejunal tube. 

• Nutrisi parenteral hanya jika kontraindikasi GI atau tidak 

toleransi enteral. 

Jenis formula: 

• Formulasi tinggi protein (1.5–2.0 g/kg/hari) 

• Kalori: 25–30 kcal/kg/hari 

• Tambahan antioksidan, omega-3, dan glutamin → efek 

antiinflamasi potensial (data masih terbatas). 

6.2.4 Pemantauan dan Target Nutrisi 

Tabel 6. 11 Pemantauan dan Target Nutrisi 

Parameter Target 

Kalori 25–30 kcal/kg/hari 

Protein 1.5–2.0 g/kg/hari 

Urine output 0.5–1 mL/kg/jam 

Prealbumin (opsional) >15 mg/dL 

 

Gunakan alat bantu seperti indirect calorimetry jika tersedia, untuk 

perhitungan kebutuhan energi lebih akurat.77,78 

6.2.5 Kontrol Glukosa pada Pasien Cedera Otak Traumatik 

Tujuan: 
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• Mencegah hiperglikemia, yang berhubungan dengan 

kerusakan sel otak lebih lanjut, edema otak, dan outcome 

buruk 

• Mencegah hipoglikemia, yang juga memperburuk perfusi 

otak77,78 

Tabel 6. 12 Efek Glukosa Abnormal: 

Glukosa Dampak 

> 180 mg/dL 
Risiko edema otak, outcome neurologis 

buruk, infeksi ↑ 

< 80 mg/dL 
Risiko hipoperfusi otak, kejang, penurunan 

kesadaran 

 

6.2.6 Target Glukosa dan Pengelolaan 

Tabel 6. 13 Target Glokosa dan Pengelolaan 

Parameter Target 

Glukosa darah 140–180 mg/dL (umum) 

Monitoring Setiap 1–4 jam (tergantung kondisi) 

Intervensi Insulin IV drip (bila glukosa >180 mg/dL) 

 

Hindari kontrol glukosa yang terlalu ketat (<110 mg/dL) → 

meningkatkan risiko hipoglikemia fatal. Gunakan protokol insulin 

berbasis ICU (sliding scale atau continuous infusion) 

Tabel 6. 14 Rangkuman Tabel Dukungan Nutrisi  dan Kontrol 

Glukosa pada TBI 
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Aspek Rincian 

Waktu mulai nutrisi 24–48 jam (enteral) 

Rute utama Enteral (preferred), parenteral jika perlu 

Kalori 25–30 kcal/kg/hari 

Protein 1.5–2 g/kg/hari 

Target glukosa 140–180 mg/dL 

Monitoring 
Glukosa tiap 1–4 jam, input-output cairan, 

elektrolit 

KESIMPULAN 

7.1 Ringkasan Temuan Utama 

7.1.1 Definisi dan Epidemiologi Cedera Otak Traumatik 

TBI adalah cedera otak yang terjadi akibat trauma fisik eksternal, 

seperti benturan atau penetrasi, yang menyebabkan gangguan fungsi 

otak. TBI dapat diklasifikasikan sebagai ringan, sedang, atau berat, 

tergantung pada tingkat keparahan cedera. Secara global, 

diperkirakan sekitar 69 juta orang mengalami TBI setiap tahunnya, 

menjadikannya masalah kesehatan masyarakat yang signifikan. 

Penyebab umum TBI meliputi kecelakaan lalu lintas, jatuh, dan 

kekerasan fisik.79  

 

Pentingnya Nutrisi dalam Perawatan Neurokritikal 

Pasien dengan TBI sering mengalami kondisi 

hipermetabolik dan hiperkatabolik akibat respons stres tubuh 

terhadap cedera. Hal ini menyebabkan peningkatan kebutuhan 

energi dan protein, serta risiko tinggi terhadap malnutrisi. Malnutrisi 

pada pasien TBI dikaitkan dengan peningkatan risiko infeksi, durasi 
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rawat inap yang lebih lama, dan hasil neurologis yang buruk. Oleh 

karena itu, terapi nutrisi yang tepat waktu dan efektif sangat penting 

untuk mendukung pemulihan pasien dengan TBI.134 

7.1.2 Tujuan Intervensi Nutrisi pada Pasien Cedera Otak 

Traumatik 

Tujuan utama intervensi nutrisi pada pasien dengan TBI meliputi: 

• memenuhi kebutuhan energi dan protein untuk mendukung 

proses penyembuhan dan mencegah kehilangan massa otot, 

• mengurangi risiko infeksi dengan mempertahankan fungsi 

sistem imun yang optimal, 

• mencegah dan mengatasi malnutrisi yang dapat 

memperburuk hasil klinis, dan 

• mendukung pemulihan fungsi neurologis dan meningkatkan 

kualitas hidup pasien. 

Strategi nutrisi yang dianjurkan mencakup pemberian nutrisi enteral 

dini (dalam 24-48 jam setelah cedera) pada pasien yang stabil secara 

hemodinamik, pemantauan kebutuhan energi menggunakan 

kalorimetri tidak langsung atau rumus prediktif, serta penggunaan 

formula enteral yang sesuai, termasuk formula imunomodulator jika 

diperlukan.134 

 

7.2 Patofisiologi Cedera Otak Traumatik Dan Dampaknya 

terhadap Metabolisme 

7.2.1 Hipermetabolisme dan Hiperkatabolisme pada Cedera 

Otak Traumatik 

TBI menginduksi respons stres metabolik berat berupa 

hipermetabolisme dan hiperkatabolisme. Akibat peningkatan 

pelepasan hormon stres seperti katekolamin, kortisol, dan glukagon, 
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terjadi peningkatan kebutuhan energi hingga 100–200% 

dibandingkan normal. Selain itu, terjadi pemecahan protein otot 

secara masif untuk memenuhi kebutuhan energi tambahan yang 

menyebabkan kehilangan massa otot dan memperburuk proses 

penyembuhan.135 

 

7.2.2 Neuroinflamasi dan Stres Oksidatif 

Setelah TBI, aktivasi sel mikroglia dan astrosit memicu pelepasan 

sitokin proinflamasi seperti IL-1β, TNF-α, dan IL-6.80 Respons 

inflamasi ini memperburuk kerusakan sawar darah otak (BBB) dan 

mendorong terjadinya edema serebral. Selain itu, cedera juga 

meningkatkan produksi ROS dan spesies nitrogen reaktif (RNS), 

menyebabkan stres oksidatif berat yang merusak lipid, protein, dan 

DNA seluler. Stres oksidatif ini mempercepat degenerasi neuron dan 

memperburuk disfungsi metabolik otak.81 

 

7.2.3 Gangguan Metabolisme Glukosa dan Disfungsi 

Mitokondria 

TBI mengganggu metabolisme glukosa otak dengan menyebabkan 

hiperglikolisis pada fase awal diikuti oleh fase hipometabolisme 

kronis.82 Hiperglikolisis dapat menyebabkan akumulasi laktat dan 

asidosis jaringan yang memperparah cedera otak. Selain itu, 

disfungsi mitokondria setelah TBI ditandai dengan gangguan 

produksi ATP, peningkatan produksi ROS, dan aktivasi jalur 

apoptosis, yang akhirnya menyebabkan kematian sel neuron. 

Gangguan ini berdampak besar terhadap pemulihan energi dan 

fungsi otak pasca cedera.83 
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7.3 Kebutuhan Nutrisi Pada Pasien Cedera Otak Traumatik  

7.3.1 Makronutrien 

a. Kebutuhan Energi 

Pasien TBI mengalami peningkatan kebutuhan energi sebesar 100–

200% dari estimasi REE selama fase akut, yang dapat berlangsung 

selama beberapa minggu hingga bulan, tergantung pada tingkat 

keparahan cedera dan proses pemulihan. Faktor-faktor seperti suhu 

tubuh, penggunaan sedatif, ventilasi mekanik, dan tingkat 

keparahan cedera otak mempengaruhi REE, sehingga sulit untuk 

memprediksi kebutuhan nutrisi secara akurat.79 

b. Peran Protein dalam Neuroproteksi dan Perbaikan Jaringan 

Protein esensial untuk perbaikan jaringan dan neuroproteksi setelah 

TBI. Kebutuhan protein meningkat karena hiperkatabolisme yang 

terjadi pasca cedera. Asupan protein yang cukup membantu dalam 

mempertahankan massa otot dan mendukung proses 

penyembuhan.84 

c. Metabolisme Lemak dan Peran Diet Ketogenik dalam Cedera 

Otak Traumatik 

Diet ketogenik, yang tinggi lemak dan rendah karbohidrat, telah 

menunjukkan potensi neuroprotektif pada pasien TBI. Ketosis yang 

diinduksi oleh diet ini dapat meningkatkan fungsi mitokondria dan 

menyediakan sumber energi alternatif bagi otak yang mengalami 

gangguan metabolisme glukosa. Studi awal menunjukkan bahwa 

diet ketogenik dapat diterapkan dengan aman pada pasien TBI 

dewasa, meskipun penelitian lebih lanjut diperlukan untuk 

mengkonfirmasi efektivitasnya.85 

7.3.2 Mikronutrien 

a. Pentingnya Vitamin (Vitamin B, D, E) 
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Vitamin B kompleks berperan dalam metabolisme energi dan fungsi 

neurologis. Vitamin D, dalam bentuk 1,25(OH)2-D3, bersama 

dengan vitamin A, berkontribusi pada proliferasi sel dan diferensiasi 

neuron di sistem saraf pusat. Vitamin E memiliki sifat antioksidan 

yang membantu melindungi sel-sel otak dari kerusakan oksidatif.86 

b. Mineral Esensial (Zinc, Magnesium, Selenium) 

Zinc dan magnesium adalah mineral penting yang sering mengalami 

penurunan kadar setelah TBI. Zinc berperan dalam transmisi 

sinaptik dan komunikasi antar neuron, sementara magnesium 

membantu dalam transmisi sinyal dari otak ke otot. Selenium 

memiliki sifat antioksidan yang dapat membantu mengurangi stres 

oksidatif di otak.87 

c. Peran Asam Lemak Omega-3 dalam Pemulihan Neuronal 

Asam lemak omega-3, khususnya DHA, merupakan komponen 

utama dari membran sel otak dan memiliki sifat anti-inflamasi. 

Suplementasi DHA setelah TBI dapat mendukung kelangsungan 

hidup dan viabilitas sel, serta meningkatkan pemulihan fungsi 

motorik dan kognitif.88 

7.4 Waktu dan Rute Dukungan Nutrisi pada Pasien Cedera 

Otak Traumatik  

7.4.1 Nutrisi Enteral vs. Parenteral: Kelebihan dan 

Kekurangan 

Nutrisi enteral lebih disarankan dibandingkan nutrisi parenteral 

pada pasien TBI karena lebih fisiologis, mempertahankan integritas 

mukosa usus, dan menurunkan risiko infeksi. EN juga lebih 

ekonomis dan memiliki komplikasi yang lebih sedikit dibandingkan 

PN. Namun, pada pasien dengan gangguan fungsi gastrointestinal 

atau intoleransi terhadap EN, PN dapat menjadi alternatif meskipun 

berisiko menyebabkan overfeeding dan hiperglikemia.89 
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7.4.2 Dukungan Nutrisi Dini vs. Tertunda pada Pasien Cedera 

Otak Traumatik 

Pemberian nutrisi enteral dini (dalam 24–48 jam setelah cedera) 

pada pasien TBI berat dikaitkan dengan penurunan risiko infeksi, 

durasi rawat inap yang lebih pendek, dan peningkatan hasil 

neurologis. Sebaliknya, penundaan pemberian nutrisi lebih dari 5–7 

hari dapat meningkatkan risiko mortalitas hingga dua kali lipat. 

Oleh karena itu, inisiasi nutrisi enteral secepat mungkin sangat 

dianjurkan.90 

7.4.3 Tantangan dalam Pemberian Nutrisi pada Pasien 

Cedera Otak Traumatik Kritis 

Pasien TBI sering mengalami intoleransi terhadap nutrisi enteral 

akibat gastroparesis, peningkatan tekanan intrakranial, penggunaan 

sedatif, dan gangguan pada sumbu otak-usus. Sekitar 45–50% 

pasien TBI menunjukkan keterlambatan pengosongan lambung, 

yang dapat menyebabkan aspirasi dan ketidakseimbangan nutrisi . 

Strategi seperti penggunaan nutrisi post-pilorik dan agen prokinetik 

dapat membantu mengatasi tantangan ini.91 

7.5 Strategi Nutrisi Spesifik pada Pasien Cedera Otak 

Traumatik 

7.5.1 Peran Diet Anti-Inflamasi dan Antioksidan 

Diet yang kaya akan antioksidan dan senyawa anti-inflamasi seperti 

vitamin E, polifenol (misalnya resveratrol), dan N-asetilsistein 

(NAC) telah menunjukkan potensi dalam mengurangi stres oksidatif 

dan peradangan pasca TBI. Studi terbaru menunjukkan bahwa NAC 
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dosis tinggi dapat menurunkan biomarker inflamasi dan 

memperbaiki hasil klinis pada pasien TBI sedang hingga berat.92 

 

7.5.2 Kontrol Glukosa dan Resistensi Insulin pada Pasien 

Cedera Otak Traumatik 

Hiperglikemia dan variabilitas glukosa yang tinggi setelah TBI 

dikaitkan dengan peningkatan risiko kematian dan hasil neurologis 

yang buruk. Resistensi insulin, yang diperburuk oleh pelepasan 

hormon stres dan sitokin inflamasi, berkontribusi pada disfungsi 

metabolisme glukosa di otak . Kontrol glikemik yang ketat dapat 

membantu menstabilkan metabolisme otak dan meningkatkan 

pemulihan.93,94 

7.5.3 Potensi Manfaat Diet Ketogenik dan Mediterania 

Diet ketogenik (tinggi lemak, rendah karbohidrat) telah 

menunjukkan efek neuroprotektif dengan menyediakan sumber 

energi alternatif (keton) bagi otak yang mengalami gangguan 

metabolisme glukosa. Studi fase I menunjukkan bahwa diet ini 

aman dan dapat diterapkan pada pasien TBI dewasa. Sementara itu, 

diet Mediterania, yang kaya akan asam lemak omega-3, antioksidan, 

dan serat dapat membantu mengurangi risiko penyakit 

kardiovaskular dan mendukung pemulihan neurologis jangka 

panjang.95,96 

7.5.5 Peran Probiotik dan Sumbu Gut–Brain dalam 

Neuroproteksi 

TBI dapat menyebabkan disbiosis usus dan gangguan pada sumbu 

gut–brain yang berkontribusi pada peradangan sistemik dan 

kerusakan neurologis. Pemberian probiotik telah terbukti membantu 

memulihkan keseimbangan mikrobiota usus, mengurangi 
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peradangan, dan meningkatkan pemulihan neurologis pada model 

hewan dan studi klinis awal.97,98 

 

7.6 Implikasi Praktis Klinis dalam Manajemen Nutrisi pada 

Cedera Otak Traumatik 

7.6.1 Pentingnya Nutrisi Dini untuk Pemulihan Neurologis  

Pemberian nutrisi enteral dalam 24–48 jam pertama setelah cedera 

otak traumatik dapat mengurangi peradangan sistem saraf pusat, 

menurunkan angka kematian, dan meningkatkan hasil fungsional 

pasien. Sebaliknya, keterlambatan pemberian nutrisi enteral lebih 

dari lima hari dapat meningkatkan risiko kematian hingga empat 

kali lipat.99 

7.6.2 Pendekatan Multidisipliner dalam Terapi Nutrisi  

Pendekatan multidisipliner yang melibatkan ahli gizi, dokter 

spesialis, dan perawat sangat penting untuk mengidentifikasi dan 

mengatasi masalah seperti intoleransi terhadap nutrisi enteral, 

gangguan pencernaan, dan kebutuhan energi yang meningkat. Hal 

ini dapat meningkatkan toleransi terhadap nutrisi dan mendukung 

pemulihan neurologis. 

7.6.3 Pemilihan Formula Nutrisi yang Tepat  

Formula enteral yang mengandung arginin, asam lemak omega-3 

(EPA/DHA), dan antioksidan dapat meningkatkan respons imun dan 

sintesis protein pada pasien TBI. Namun, bukti klinis yang lebih 

kuat diperlukan untuk merekomendasikan penggunaan rutin 

formula ini.100 
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7.6.4 Kontrol Glikemik yang Ketat  

Menjaga kadar glukosa darah dalam rentang 8–11 mmol/L dapat 

mengurangi risiko komplikasi infeksi dan mendukung pemulihan 

neurologis pada pasien cedera otak traumatik. Kontrol glikemik 

yang ketat harus dilakukan dengan cermat untuk menghindari 

fluktuasi yang dapat memperburuk kondisi pasien.101  

Pertimbangan Khusus pada Pasien Geriatrik dan Pediatrik  

Pasien lansia dengan cedera otak traumatik cenderung mengalami 

hasil yang lebih buruk dan pemulihan yang lebih lambat 

dibandingkan pasien muda. Indeks Risiko Gizi Geriatrik dapat 

menjadi indikator penting untuk menilai status gizi dan risiko 

kematian pada pasien lansia dengan cedera otak traumatik. Pada 

pasien pediatrik, intervensi nutrisi yang tepat diperlukan untuk 

mendukung pertumbuhan dan pemulihan neurologis.102 

 

7.7 Perspektif Penelitian Masa Depan dalam Nutrisi dan 

Neuroproteksi pada Cedera Otak Traumatik  

Cedera otak traumatik merupakan kondisi neurologis kompleks 

yang memicu gangguan biokimia dan metabolik dalam sistem saraf 

pusat. Seiring dengan meningkatnya pemahaman terhadap 

patofisiologi cedera otak traumatik, pendekatan nutrisi menjadi 

salah satu aspek yang menjanjikan dalam mendukung pemulihan 

neurologis serta mencegah kerusakan lanjutan. Penelitian terkini 

menunjukkan bahwa intervensi nutrisi memiliki potensi 

neuroprotektif melalui modifikasi proses inflamasi, stres oksidatif, 

dan apoptosis neuronal. Oleh karena itu, pengembangan strategi 

nutrisi berbasis bukti menjadi salah satu fokus utama dalam 

penelitian neurorehabilitasi. 
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Berikut adalah beberapa arah penelitian masa depan yang signifikan 

dalam bidang ini: 

1. Optimalisasi Peran Mikronutrien dan Antioksidan 

Vitamin D, vitamin E, dan polifenol seperti kurkumin dan 

resveratrol menunjukkan potensi dalam mengurangi inflamasi dan 

memperbaiki fungsi kognitif pada model hewan dengan cedera otak 

traumatik. Studi klinis jangka panjang diperlukan untuk 

menentukan dosis efektif dan keamanan pada pasien manusia.103 

2. Peran Asam Lemak Omega-3 sebagai Agen Neuroprotektif 

Asam lemak Omega-3, terutama DHA dan EPA, memiliki peran 

penting dalam stabilitas membran sel neuron serta modulasi respon 

imun. Penggunaan suplementasi omega-3 dalam fase akut dan 

subakut cedera otak traumatik perlu dikaji lebih lanjut melalui uji 

klinis terkontrol secara acak.103 

3. Modulasi Sumbu Otak-Usus melalui Intervensi Nutrisi 

Gut-brain axis telah diidentifikasi sebagai komponen penting dalam 

neuroinflamasi pasca cedera otak traumatik. Penggunaan probiotik 

dan prebiotik sebagai intervensi potensial memerlukan eksplorasi 

lebih lanjut terkait efeknya terhadap pemulihan neurologis.104 

4. Penggunaan Imunonutrisi dalam cedera otak traumatik berat 

Imunonutrisi dengan formula yang diperkaya arginin, glutamin, dan 

asam lemak Omega-3 telah dikaitkan dengan penurunan durasi 

rawat inap dan perbaikan luaran klinis. Penelitian lebih lanjut 

dibutuhkan untuk mengonfirmasi manfaat tersebut pada populasi 

cedera otak traumatik yang heterogen.105 

5. Pemanfaatan Teknologi ‘Precision Nutrition’ dalam 

Penanganan cedera otak traumatik 

Pendekatan nutrisi presisi berbasis genomik dan metabolomik 

memungkinkan perancangan intervensi nutrisi yang 

terpersonalisasi. Implementasi teknologi ini dalam konteks cedera 
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otak traumatik merupakan tantangan sekaligus peluang yang 

menjanjikan.105
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TERAPI NUTRISI PADA PASIEN TRAUMA 

 

1. RESPON METABOLISME TERHADAP STRES DAN 

TRAUMA 

Pada saat trauma, respon stres tubuh akan mengaktivasi sistem 

saraf simpatis yang menghasilkan respon fight or flight. Selama 

terjadinya respon stres ini tubuh akan melalui dua fase, yaitu fase 

ebb dan fase flow. Fase ebb yang merupakan fase akut (hari 1-3 

sejak stimulus) memiliki tanda klinis berupa hipermetabolisme, 

hipotermia, penurunan kebutuhan energi dan produksi glukosa 

darah, peningkatan katekolamin, peningkatan glukokortikoid, 

penurunan cardiac output, penurunan kebutuhan konsumsi oksigen, 

serta vasokonstriksi. Keadaan ini akan menyebabkan tejadinya 

katabolisme otot. Setelah proses resusitasi yang adekuat, fase ebb 

akan diganti-kan oleh fase flow. Pada fase ini respon metabolik 

ditandai oleh peningkatan konsumsi oksigen, hipermetabolisme, 

peningkatan kebutuhan energi dasar, peningkatan cardiac output, 

peningkatan produksi glukosa, peningkatan katabolisme protein, 

peningkatan katekolamin, peningkatan glukokortikoid, peningkatan 

glukagon, peningkatan serum kalium, dan peningkatan nitrogen 

loss. Pada fase ini perubahan metabolisme dikendalikan oleh 4 

jenis mekanisme tubuh, yaitu pelepasan faktor jaringan (tissue 

factor), sintesis sitokin, perubahan endokrin, dan sistem saraf pusat. 
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Gambar 1. Fase Respon Tubuh terhadap Trauma 

 

1.1 Peningkatan Kebutuhan Energi Basal 

Pada pasien yang mengalami stres seperti trauma, sepsis, dan 

luka bakar dapat terjadi peningkatan kebutuhan energi basal 

hingga 50-100% dari kebutuhan awal. Peningkatan kebutuhan 

energi ini dapat dicukupi dengan pemberian glukosa dan emulsi 

lemak yang sesuai dengan kebutuhan sehari- hari, namun pada 

pasien dengan kondisi kritis, kebutuhan energi sebaiknya diukur 

secara berhati-hati menggunakan direct calorimetry untuk 

mencegah kelebihan nutrisi, terutama pada pasien dengan gagal 

organ multipel. 

 

1.2 Peningkatan Glukoneogenesis 

Hiperglikemia yang terjadi pasca trauma atau stresor, 

disebabkan oleh pengaruh katekolamin dalam memobilisasi 

cadangan karbohidrat tubuh pada fase awal stres. Cadangan 

karbohidrat tubuh di liver hanya mampu mengakomodir 
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kebutuhan glukosa tubuh selama 12-24 jam pertama pasca 

trauma. Peningkatan kebutuhan energi tubuh akan 

menyebabkan liver memproduksi energi melalui pemecahan 

protein. Pada tahap lanjut, kondisi hiperglikemia disebabkan 

oleh peningkatan sintesis glukosa relatif terhadap peningkatan 

laju metabolisme. Pada pasien dengan trauma dan sepsis, tubuh 

mengalami peningkatan oksidasi glukosa dan glukoneogensis 

yang tidak bisa ditekan bahkan dengan pemberian glukosa 

intravena. 

 

1.3 Peningkatan Lipolisis 

Studi pada trauma dan pasien pasca operasi membuktikan 

bahwa trauma berhubungan dengan peningkatan laju perubahan 

gliserol dan asam lemak bebas, tetapi tidak mempengaruhi 

produksi keton. Hal ini disebabkan karena otot skeletal selalu 

menggunakan cadangan lemak sebagai sumber energi. 

 

1.4 Retensi Air dan Sodium 

Pada pasien dengan trauma dan sepsis terdapat perubahan 

komposisi elektrolit di dalam sel otot di mana terjadi 

pertambahan konsentrasi air, natrium, dan klorida disertai 

dengan penurunan kandungan kalium dan magnesium. 

 

1.5 Peningkatan Ekskresi Nitrogen 

Pada pasien trauma, terjadi peningkatan sintesis dan katabolisme 

protein. Namun, laju katabolisme seringkali lebih tinggi dari 
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sintesis protein. Keadaan ini menyebabkan pada pasien pasca 

trauma mengalami keseimbangan nitrogen negatif. Peningkatan 

ekskresi nitrogen menyebabkan terjadinya kelemahan dan otot 

yang mudah lelah. Oleh karena itu, pemberian nutrisi pada 

pasien pasca trauma sangatlah penting untuk menjaga 

kecukupan protein dalam tubuh. 

 

1.6 Penurunan Sintesis Otot 

Penelitian oleh O’Keefe mengungkapkan bahwa, pada pasien 

yang mengalami trauma maupun pasca operasi mengalami 

penurunan proporsi poliribosom dan konsentrasi total ribosom 

untuk tiap deoxyribonucleic acid (DNA). Turunnya jumlah 

poliribosom pada pasien trauma menggambarkan bahwa selama 

fase pasca trauma sel otot dipecah oleh tubuh untuk menjadi 

sumber energi. Lebih jauh lagi, pada analisis jaringan 

didapatkan bahwa kondisi pasca trauma menyebabkan 

penurunan aktivitas dan kapasitas sintesis protein. 

 

2. PERHITUNGAN DAN PEMBERIAN NUTRISI PADA 

TRAUMA 

2.1 Waktu Pemberian 

Pemberian terapi nutrisi dini (dalam 72 jam) pada pasien 

trauma ataupun tumpul memberikan keuntungan mengurangi 

risiko sepsis hingga tiga kali lipat dibandingkan penundaan 

pemberian nutrisi. Pemberian nutrisi dapat segera diberikan 

setelah hemodinamik stabil. Studi lain yang dilakukan oleh 

Peng Fei Li (2020) membuktikan bahwa pemberian nutrisi 
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pada 48 jam pertama pasca trauma berhubungan dengan 

turunnya angka infeksi, mortalitas, dan lama durasi rawat inap. 

2.2 Rute Pemberian Nutrisi 

Walaupun pemberian nutrisi parenteral memiliki kesan lebih 

praktis dan mudah, studi terbaru membuktikan bahwa 

pemberian nutrisi melalui jalur enteral terbukti lebih 

menguntungkan. Pemberian nutrisi enteral sepenuhnya (total 

enteral nutrition/TEN) memiliki beberapa kelebihan 

dibandingkan pemberian nutris parenteral sepenuhnya (total 

parenteral nutrition/TPN), antara lain: 

1. Substrat yang diberikan melalui TEN dapat lebih mudah 

dimetabolisme oleh tubuh, kemungkinan karena melalui hati 

terlebih dahulu. 

2. Pemberian TPN disertai peningkatan ekskresi nitrogen. 

3. Pemberian TPN meningkatkan kadar insulin dan glukosa 

yang lebih tinggi dibandingkan pemberian TEN. 

4. Pada penelitian hewan, pemberian TEN mencegah atrofi 

usus, mempertahankan flora normal usus, menghentikan 

respon stres, dan mempertahankan daya tahan tubuh. 

Sebuah meta-analisis membandingkan risiko komplikasi sepsis 

pada pasien trauma yang mendapatkan TEN dan TPN 

melaporkan bahwa pemberian nutrisi melalui rute enteral 

secara signifikan mengurangi risiko terjadinya sepsis. 

Penelitian lain yang membandingkan pemberian TEN dan TPN 

pada pasien trauma menunjukkan bahwa pemberian TEN 

menghasilkan kadar albumin dan transferin yang lebih tinggi. 
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Rangkuman dari konferensi National Institutes of Health 

(NIH)/American Society for Parenteral and Enteral Nutrition 

(ASPEN)/American Society for Clinical Nutrition (ASCN) 

menyimpulkan bahwa pemberian nutrisi enteral pada pasien 

trauma menghasilkan komplikasi yang lebih sedikit 

dibandingkan pasien trauma yang diberikan nutrisi parenteral. 

Meski demikian, kesimpulan ini belum bisa dijelaskan dengan 

pasti apakah murni karena pemberian TEN (yang terbukti 

mempertahankan imunitas mukosa) atau karena risiko lain 

yang diasosiasikan dengan TPN (misalnya hiperglikemia 

akibat TPN). 

Teknik pemberian nutrisi enteral pada pasien dengan trauma 

dapat dilakukan dengan cara intermittent bolus maupun diberi-

kan secara continuous. ESPEN pada tahun 2019 merekomen-

dasikan pemberian nutrisi enteral secara continuous sebagai 

metode pilihan pemberian nutrisi pada pasien trauma. Hal ini 

disebabkan karena pemberian nutrisi secara continuous mampu 

mencapai target nutrisi lebih cepat, memiliki retensi di gaster 

yang lebih minimal, serta lebih baik ditoleransi oleh sistem 

pencernaan. Sebuah studi lain oleh Sachdev et al., (2019) 

membandingkan penggunaan volume-based protocol dan 

protokol konvensional dalam pemberian nutrisi continuous, 

melaporkan bahwa penentuan target volume yang dihitung 

berdasarkan volume-based protokol mampu mencapai target 

nutrisi lebih baik dibandingkan pemberian nutrisi secara 

konvensional. Oleh karena itu, setelah resusitasi pada pasien 

selesai, nutrisi enteral dapat dimulai sebanyak 15 ml/jam dan 
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dilanjutkan 25 ml/jam 12 jam setelahnya. Peningkatan 25 ml/ 

jam bertahap tiap hari dapat dilakukan hingga mencapai target 

tergantung toleransi pasien. 

2.3 Pemilihan Nutrisi 

Dasar dari pemberian terapi nutrisi pada pasien trauma adalah 

mencegah malnutrisi protein akut dan modulasi respon imun. 

Pada pasien trauma terjadi proses hiperkatabolisme yang dapat 

menyebabkan malnutrisi protein akut dan selanjutnya dapat 

menyebabkan gangguan sistem imun. Apabila asam amino 

eksogen tidak disediakan, pasien dapat mengalami protelisis 

dari otot rangka. Selanjutnya, apabila terus berlangsung, dapat 

terjadi deplesi elemen struktural dan protein yang beredar di 

darah. 

Pasien trauma juga mengalami peningkatan produksi sitokin 

proinflamasi pada fase akut, namun di lain pihak terdapat pula 

pelepasan sitokin anti-inflamasi sebagai respon kompensasi 

yang disebut compensatory anti-inflammatory response 

syndrome (CARS). Respon berlebih dari CARS menyebabkan 

immunosupresi pasca trauma. 

Oleh karena itu, pada pasien trauma banyak diteliti manfaat 

pemberian diet yang meningkatkan imun (immune-enhancing 

diet) yaitu dengan pemberian arginine, glutamine, nucleotide, 

dan ω-3 fatty acids. 

Arginine dilaporkan dapat meningkatkan fungsi dan jumlah sel 

T serta blastogenesis limfosit. Selain itu, arginine berperan 

dalam proses penyembuhan luka dengan meningkatkan 
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kolagen dan deposisi hydroxyproline. Glutamine merupakan 

sumber energi oksidatif bagi sel untuk bereplikasi, termasuk 

sel mukosa gastrointestinal, limfosit, dan makrofag. Glutamine 

juga merupakan pengangkut nitrogen dan prekursor dari 

antioksidan glutathione. Dalam kondisi stress, tubuh memerlu-

kan glutamine eksogen untuk menghindari katabolisme dan 

deplesi glutamine otot berlebih. Rekomendasi yang dikeluar-

kan oleh ESPEN tahun 2019 mengungkapkan bahwa, 

pemberian glutamine 0,2-0,3 g/kg/hari pada lima hari pertama 

mampu mempercepat kesembuhan luka pada pasien trauma 

maupun luka bakar. Nucleotide juga dapat meningkatkan 

renspon sistem imun dan proses replikasi sel, termasuk sel 

mukosa gastrointestinal, limfosit, dan makrofag. Sedangkan ω-

3 fatty acids meningkatkan sistem imun dengan berkompetisi 

dengan ω-6 fatty acids (terutama arachidonic acid) untuk 

metabolisme cyclooxygenase pada membran sel sehingga 

menghasilkan sistem imun yang lebih baik. 

Pasien dengan trauma tingkat sedang membutuhkan kalori 

non-protein (non- protein calorie/NPC) sekitar 25–30 

kcal/kg/hari dan 1.0–1.5 g/kg/hari protein dengan rasio 

NPC:Nitrogen 80–120. Jika stress sudah berkurang, kebutuhan 

energi masih tetap, namun protein dikurangi menjadi 1.0–1.2 

g/kg/hari dengan rasio NPC:Nitrogen 130–160. Pada pasien–

pasien ini, immune-enhancing diet tidak direkomendasikan. 

Sedangkan pada pasien dengan trauma berat (Abdominal 

Trauma Index >20 atau Injury Severity Score >18) atau pasien 

trauma dengan komplikasi, kebutuhan kalori tetap namun 
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peningkatan kadar protein dapat bermanfaat (2.2–2.5 g/kg/ hari 

protein) ditambah dengan immune-enhancing diet yang dapat 

mencegah infeksi. Diet ini dipertahankan 7-10 hari saja dan 

selanjutnya diubah menjadi diet standar untuk mencegah 

defisit energi. 
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TERAPI NUTRISI PADA LUKA BAKAR 
 

I. PENDAHULUAN 

Seiring kemajuan jaman, insidensi luka bakar di negara maju dan 

berkembang semakin menurun, namun tingginya angka 

morbiditas karena kesalahan manajemen pada luka bakar tidak 

dapat disepelekan. Secara umum, luka bakar menimbulkan beban 

metabolisme yang sama dengan trauma pada umumnya, namun 

dengan intensitas dan durasi yang lebih tinggi. Sama halnya 

dengan trauma berat, luka bakar dapat mengakibatkan syok, gagal 

nafas akut, sepsis, dan kegagalan multi organ. Hal ini dapat 

disebabkan oleh hilangnya kulit yang merupakan barrier 

perlindungan tubuh, sehingga menyebabkan terjadinya eksudasi 

cairan, protein, mineral, dan mikronutrisi dari tubuh. Sukarnya 

akses vaskular dan peningkatan kebutuhan nutrisi untuk proses 

regenerasi menyebabkan pasien luka bakar seringkali harus 

dirawat di unit pelayanan intensif lebih lama dan rentan 

mengalami infeksi. 

Luas luka bakar juga berperan dalam menentukan derajat severitas 

penyakit dan seberapa agresif terapi harus diberikan. Untuk itu, 

luas luka bakar dibagi menjadi: luas luka kecil, bila luas berkisar 

10–20% permukaan tubuh; luas luka besar, bila luas permukaan 

mencapai 20–40%; mayor, bila luas luka bakar berkisar antara 

40–60%; dan massif, bila luas luka melebihi 60%. Pemberian 

nutrisi pada pasien dengan luas luka bakar kurang dari 20% dapat 

dilakukan secara alami. 
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1. PATOFISIOLOGI 

1.1 Kehilangan Cairan 

Pada 12–24 jam pertama pasca luka bakar terjadi 

peningkatan permeabilitas kapiler yang masif, sehingga 

menyebabkan perpindahan cairan dari dalam vaskular 

menuju ekstravaskular. Proses perpindahan cairan ini 

diikuti dengan keluarnya protein plasma ke intertitial yang 

menyebabkan terjadinya edema intersisial. Perubahan 

permeabilitas ini terjadi terutama pada jam ke-12 dan 

berakhir setelah 24 jam. Kehilangan cairan pada luka bakar 

juga dapat terjadi akibat peningkatan penguapan cairan dan 

eksudasi plasma ke luar dari permukaan tubuh akibat 

hilangnya lapisan kulit pelindung. 

1.2 Respon Metabolisme 

Nutrisi pada pasien dengan luka bakar merupakan aspek 

terapi yang sangat penting. Luka bakar menyebabkan 

peningkatan laju metabolisme tubuh hingga dua kali lipat 

dan dapat berlangsung hingga dua tahun pasca kejadian. 

Keadaan hipermetabolisme yang berat ini menyebabkan 

penurunan sistem imunitas serta massa otot pasien. Oleh 

karena itu, pemahaman akan perubahan fisiologi nutrisi 

pada penderita luka bakar sangatlah penting agar kita dapat 

memberikan terapi luka bakar yang sesuai. 

Keadaan hipermetabolisme merupakan suatu keadaan di 

mana terjadi peningkatan kebutuhan oksigen tubuh, disertai 

dengan laju metabolisme basal lebih dari 10% normal. Pada 

pasien dengan luka bakar lebih dari 40% luas permukaan 
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tubuh, laju metabolism basal bahkan dapat meningkat 

hingga 40–100% normal. Hal ini disebabkan karena luka 

bakar derajat berat meningkatkan respon stres patologis pada 

tubuh, serta laju metabolisme tubuh yang dapat berdampak 

hingga beberapa tahun pasca trauma. Peningkatan laju 

metabolisme pada luka bakar memiliki rasio yang lebih 

tinggi bila dibandingkan dengan pasien trauma lain maupun 

penderita sepsis. 

Penyebab dari peningkatan laju metabolisme pada luka 

bakar hingga saat ini belum dapat diketahui dengan pasti. 

Beberapa teori yang diduga menjadi penyebab peningkatan 

laju metabolisme luka antara lain adalah peningkatan 

kebutuhan oksigen pada level selular. Pada pasien dengan 

luka bakar, peningkatan kebutuhan oksigen sel disebabkan 

oleh peningkatan kebutuhan akan adenosine triphospate 

(ATP) dan kebutuhan thermogenesis tubuh. Menurut hasil 

beberapa studi, pasien dengan luka bakar akan mengalami 

peningkatan kebutuhan ATP hingga 57%, di mana ATP 

dibutuhkan oleh tubuh untuk sintesis protein, glukoneogensis 

di liver, serta pengolahan glukosa dan asam lemak bebas. 

Selain itu, ATP juga dibutuhkan oleh jaringan tubuh untuk  

mempertahankan proses thermogenesis. 

Beberapa studi yang lain menggambarkan bahwa 

peningkatan katekolamin merupakan salah satu mediator 

primer terjadinya hipermetabolisme. Peningkatan dari 

hormon-hormon katabolik seperti epinefrin, kortisol, dan 

glukagon ini berperan dalam menyebabkan gangguan 
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sintesis protein dan lemak. Akibat dari peningkatan 

metabolisme ini menyebabkan terjadinya katabolisme 

protein menjadi sumber energi yang berakibat pada kakesia 

pada otot skeletal. 

 

Gambar 1. Laju Peningkatan Metabolisme pada Berbagai Keadaan 

 
Oleh karena itu, pemberian nutrisi yang adekuat sangatlah 

penting untuk mencegah berbagai komplikasi yang terjadi. 

Berdasarkan berbagai teori di atas, idealnya pemberian 

nutrisi yang segera dan agresif akan mampu membatasi 

komplikasi yang timbul akibat hipermetabolisme. Sebuah 

studi oleh Mosier (2011) mengungkapkan bahwa pemberian 

nutrisi yang lebih awal (early feeding) mampu 

mempertahankan massa otot, memodulasi hormon stres, 

memperbaiki integritasi mukosa usus, mempercepat 
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kesembuhan luka, mengurangi risiko stress ulcer, dan 

mempersingkat waktu tinggal di ICU. Namun, hasil dari 

sebuah studi lain yang dilakukan baik pada binatang 

maupun manusia menunjukkan bahwa pemberian nutrisi 

yang lebih dini (early feeding) justru menginduksi 

terjadinya hiperkatabolisme dan hipermetabolisme. Hasil 

yang bertentangan ini menggambarkan bahwa penentuan 

kapan waktu terbaik pemberian nutrisi pada pasien dengan 

luka bakar memerlukan pertimbangan yang masak. 

 
2. PERHITUNGAN KEBUTUHAN CAIRAN PADA LUKA 

BAKAR 

2.1 Kebutuhan Cairan Resusitasi 

Trauma luka bakar menyebabkan terbentuknya area 

nekrosis, zona stasis, dan pelepasan mediator inflamasi 

seperti histamin, prostaglandin, thromboxande, dan nitic 

oxide. Pelepasan mediator inflamasi berimplikasi pada 

peningkatan permeabilitas kapiler dan edema jaringan 

lokal. Terbentuknya reactive oxygen species (ROS) pasca 

reperfusi jaringan mengakibatkan kerusakan membran sel 

serta fungsi pompa natrium ATPase. Keadaan ini 

mengakibatkan terjadinya pergeseran natrium dan cairan ke 

dalam sel yang berkaibat pada edema selular dan 

hypovolemia. Panas yang diakibatkan luka bakar juga 

berdampak pada pelepasan mediator inflamasi dan 

vasoaktif yang menyebabkan terjadinya vasokonstriksi 

jaringan lokal, vasodilatasi sistemik dan peningkatan 
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permeabilitas kapiler. Peningkatan permeabilitas ini 

menyebabkan terjadi perpindahan air, larutan inorganik, 

dan protein plasma dari intravaskular ke intersisial yang 

makin memperberat keadaan hypovolemia intravaskular. 

Akibatnya, puncak hypovolemia dan hemokonsentrasi pada 

luka bakar akan terjadi dalam 12 jam pascatrauma yang 

membutuhkan penggantian cairan intravaskular dengan 

segera. 

Pemberian cairan resusitasi pada trauma luka bakar 

diperlukan apabila luas permukaan luka bakar mencapai 

15–20% dari permukaan tubuh, di mana keadaan ini dapat 

menginduksi terjadinya respon inflamasi sistemik dan 

pergeseran cairan yang mengakibatkan burn oedema dan 

burn shock. Dalam upaya memenuhi kebutuhan cairan 

resusitasi, berbagai rumus perkiraan kebutuhan cairan 

resusitasi telah dibuat sejak tahun 1960, di antaranya ialah 

Parkland, Brooke, Evans, dan Monafo.  

Beberapa formula juga dikembangkan khusus untuk anak 

seperti Shriner dan Galveston. 

Di antara sekian banyak formula hingga kini, Parkland 

merupakan formula perkiraan kebutuhan cairan resusitasi 

24 jam pertama pada luka bakar yang paling sering 

digunakan. 
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Tabel 1. Formula Cairan Resusitasi Luka Bakar 
 

Formula Volume Kritalloid Volume 

Kolloid 

Volume Free 

Water 

Parkland 4 ml/kg/% luas area luka bakar Tidak ada Tidak ada 

Brooke 1,5 ml/kg/% luas area luka bakar 0,5% ml/kg/% 

luas area luka 

bakar 

2 liter larutan 

glukosa 

Evans 1 ml/kg/% luas area luka bakar 1 ml/kg/% luas 

area luka bakar 

2 liter larutan 

glukosa 

Monafo Larutan mengandung 250 meq Na, 

150 meq laktat, dan 1000 meq Cl 

dengan volume yang 

disesuaikan dengan produksi urin. 

Tidak ada Tidak ada 

 

2.2 Kebutuhan Cairan Pasca-Resusitasi (Maintenance) 

Pada hari ke-2 hingga ke-5 pasca trauma luka bakar 

merupakan fase stabilisasi, di mana resusitasi cairan sudah 

berakhir, gangguan jalan nafas, dan ventilasi sudah teratasi, 

serta upaya minimalisir inflamasi, infeksi, dan 

hipermetabolisme dipertahankan. Pada tahap ini pemberian 

cairan rumatan pada pasien dengan trauma luka bakar tetap 

harus diperhatikan. Pemberian cairan dapat dihitung 

menggunakan rumus holiday-segar, di mana setiap 10 kg 

berat badan diberikan 100 ml/kg, 10 kg kedua mendapat 50 

ml/kg, dan kelipatan 10 kg berikutnya diberikan 20 ml/kg. 

Selain perkiraan kebutuhan rumatan harian menggunakan 

rumus holiday-segar, pada luka bakar perlu diberikan 

tambahan cairan untuk mengganti jumlah cairan yang 

menguap akibat hilangnya lapisan kulit sebagai barrier.  

Penghitungan cairan pengganti ini dapat menggunakan 
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rumus : 

Jumlah cairan (ml) = (25+% luka bakar) x luas luka bakar 

(m2) 

 Penghitungan luas permukaan tubuh dapat dilakukan 

menggunakan formula: 

Luas permukaan tubuh (m2) = {87 [H+W] – 2600} : 10.000  

Cara lain penghitungan kebutuhan cairan maintenance 

pada luka bakar juga dapat diperkirakan dengan 

mengalikan kebutuhan cairan harian dengan 1,5 dengan 

tetap memonitoring kecukupan produksi urin. 

Cairan rumatan dapat diberikan secara intravena maupun 

melalui NGT menggunakan larutan hipotonik yang 

mengandung glukosa dan protein. Pada pemberian cairan 

melalui rute enteral menggunakan NGT harus selalu mem-

pertimbangkan peluang terjadinya paralitik saluran cerna 

dan  curling ulcer. 

 

3. PERHITUNGAN DAN PEMBERIAN NUTRISI PADA 

TRAUMA DAN LUKA BAKAR 

3.1 Rute Pemberian Nutrisi 

Edema menyeluruh dapat terjadi pada fase akut (24–48 jam) 

tatalaksana luka bakar akibat pemberian cairan dalam jumlah 

yang banyak untuk mengatasi hypovolemia dan penurunan 

tekanan darah akibat kebocoran kapiler masif. Edema pada 

usus dapat menyebabkan ileus paralitik jika traktus 

gastrointestinal tidak segera digunakan. Beberapa studi telah 

membuktikan bahwa pemberian nutrisi enteral (EN) melalui 
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rute gaster sangat dini (6–12 jam pasca trauma) diasosiasikan 

dengan berbagai keuntungan klinis maupun biologis, termasuk 

menghentikan produksi stress hormone yang selanjutnya 

menyebabkan peningkatan produksi immunoglobulin dan 

menurunkan stress ulcer sekaligus menurunkan risiko 

malnutrisi dan defisit energi. Pemilihan pemberian nutrisi 

secara enteral selain lebih ekonomis, juga lebih aman untuk 

pasien dengan luka bakar derajat berat. Pemberian nutrisi 

perenteral dapat menurunkan risiko infeksi bakteri, hiper-

glikemia, dan overfeeding. Oleh sebab itu, maka pemberian 

nutrisi secara enteral, melalui rute gaster sebaiknya dicoba 

terlebih dahulu sebelum memilih rute alternatif (akses post-

pyloric atau percutaneous endoscopic gastrostomy/PEG). 

Pemberian nutrisi melalui jalur parenteral (PN) hanya 

diindikasikan jika terjadi kegagalan atau terdapat 

kontraindikasi dalam pemberian nutrisi enteral. Selian itu, 

berdasarkan guideline European Society for Clinical 

Nutrition and Metabolism (ESPEN) 2019, pemberian nutrisi 

secara parenteral juga dipertimbangkan diberikan lebih awal 

terutama pada pasien dengan risiko tinggi mengalami 

malnutrisi (NRS 2002 ≥5), di mana pemberian nutrisi enteral 

tidak dapat diberikan atau tidak mampu mencukupi 

kebutuhan nutrisi pasien. PN memiliki kelemahan yaitu 

memerlukan monitoring glukosa dan kebutuhan energi yang 

lebih ketat untuk menghindari overfeeding. 
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3.2 Pemilihan Nutrisi 

Pemilihan solusi cairan pada pasien luka bakar tidak berbeda 

dengan pemilihan pada pasien sakit kritis lainnya, namun 

dengan preferensi solusi yang mengandung bahan polimer, 

tinggi kalori, dan tinggi nitrogen. Pemberian serat juga 

direkomendasikan sejak dini karena pasien berisiko tinggi 

konstipasi akibat penggunaan sedatif dan opioid untuk 

analgesia. 

 

3.3 Kebutuhan Energi 

Pasien luka bakar mengalami respon hipermetabolik yang 

berkepanjangan, yang secara kasar bersifat proporsional 

terhadap derajat keparahan trauma. Karena itu kebutuhan 

energi meningkat drastis dari kebutuhan basal (resting energy 

expenditure/REE). Peningkatan kebutuhan ini berganti–ganti 

seiring berjalannya waktu (paling tinggi pada minggu 

pertama dan berkurang secara progresif seiring waktu) dan 

bergantung pada luas area luka bakar (total body surface area 

burned/TBSA). 

Standar baku dalam menghitung kebutuhan energi adalah 

dengan menggunakan indirect calorimetry, namun jika alat 

ini tidak tersedia Toronto equation dapat digunakan. Toronto 

equation merupakan sebuah persamaan kebutuhan energi 

prediktif alternatif berdasarkan analisis regresi berbagai studi 

yang telah tervalidasi. Pada kasus pediatri, Schoffield 

equation merupakan alternatif yang direkomendasikan. 

Kelemahan dari Schoffield equation adalah tidak adanya 
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komponen waktu, sehingga bersifat tetap dan tidak memper-

timbangkan perubahan seiring waktu. 

 

Tabel 2. Persamaan Toronto dan Schoffield sebagai Alternatif 

Perhitungan Kebutuhan Energi Pasien Luka Bakar 
 

 
3.4 Protein dan Asam Amino 

Pasien dengan luka bakar mengalami proteolisis yang dapat 

mencapai sebanyak 0.5 pon otot skeletal per hari. Oleh karena 

itu, suplementasi protein sangat diperlukan untuk memenuhi 

kebutuhan proses penyembuhan luka, memperkuat sistem 

imun, dan meminimalisir kehilangan lean body mass. 

Kebutuhan protein pada pasien luka bakar yang 

direkomendasikan oleh ESPEN adalah sekitar 1.5–2 g/kg/hari 

untuk dewasa dan 1.5–3 g/kg/hari untuk pediatri. Asam amino 

glutamine merupakan substrat penting bagi limfosit dan 

enterosit yang sedang banyak diteliti kegunaannya pada pasien 

luka bakar. Pemberian glutamin juga berfungsi sebagai 
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proteksi selular, karena fungsinya dalam menginduksi heat 

shock protein intraselular dan merupakan prekursor 

pembentukan antioksidan glutathione yang sangat penting 

pada pasien dalam keadaan kritis. Pemberian glutamine yang 

direkomendasi oleh ESPEN saat ini berkisar pada 0.3–0,5 

g/kg/hari untuk pasien dewasa selama 5–10 hari. Hingga saat 

ini tidak ada rekomendasi pemberian suplementasi arginine 

untuk pasien luka bakar. 

3.5 Albumin 

Pemberian albumin pada luka bakar diperlukan untuk menjaga 

tekanan onkotik plasma apabila konsentrasi albumin serum 

mencapai <1,8 g/dl. Pada fase awal pasca luka bakar, 

konsentrasi albumin dalam serum menurun akibat peningkatan 

permeabilitas vaskular, dilusi akibat pemberian cairan, dan 

peningkatan katabolisme. Hipoalbumin terjadi akibat laju 

kehilangan albumin lebih tinggi dibandingkan dengan 

peningkatan fraksi sintesis albumin. 

 

3.6 Karbohidrat 

ESPEN merekomendasikan pemberian karbohidrat sebanyak 

55–60% dari total kebutuhan energi tanpa melebihi kecepatan 

pemberian 5 mg/kg/menit pada pasien dewasa maupun 

pediatri, yaitu setara dengan 7 g/kg/ hari pada pasien dewasa. 

Kontrol ketat glukosa direkomendasikan antara 6–8 mmol/l 

(100–150 mg/dl) yang diasosiasikan dengan manfaat klinis 

seperti: respon penerimaan graft yang lebih baik, risiko 

komplikasi infeksi yang lebih rendah, dan penurunan tingkat 
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mortalitas. 

Pasien dengan luka bakar dapat mengalami resistensi terhadap 

insulin sehingga dapat diberikan insulin tambahan untuk 

membantu mengontrol kadar glukosa. Insulin sebagai salah 

satu hormone anabolik memiliki manfaat dalam mendukung 

proses sintesis protein otot dan penyembuhan luka. 

Penggunaan insulin memiliki risiko hipoglikemia yang sangat 

berbahaya sehingga harus dilakukan monitoring ketat. Kontrol 

glikemik dapat menggunakan metformin sebagai alternatif, 

namun penggunaan metformin harus mempertimbangkan 

risiko asidosis laktat. 

3.7 Lemak 

Hanya ada sedikit penelitian mengenai pemberian kebutuhan 

lemak pada pasien luka bakar. Sebuah penelitian retrospektif 

yang dilakukan pada populasi pediatrik menunjukkan bahwa 

pemberian nutrisi tinggi lemak pada luka bakar berhubungan 

dengan peningkatan kejadian fatty liver, liver statosis, dan 

sepsis. Hal ini disebabkan karena pada keadaan luka bakar 

terjadi perubahan hormonal dan metabolisme lemak. 

Peningkatan lipolisis dan pemberian nutrisi tinggi lemak, serta 

penurunan proses beta oksidasi asam lemak bebas akan 

menyebabkan peningkatan kadar asam lemak dalam darah, 

yang kemudian akan dirubah menjadi trigliserida (TG) di 

dalam liver. Oleh karena efek ini, banyak otoritas 

merekomendasikan pemberian nutrisi sangat rendah lemak 

pada penderita luka bakar (<15%). ESPEN merekomendasikan 

pemberian lemak tidak melebihi 35% total kebutuhan energi 
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dan memonitor ketat pemberian lemak non- nutrisi seperti yang 

terkandung pada propofol. 

Selain penentuan jumlah prosentase nutrisi yang berasal dari 

lemak, pertimbangan jenis asam lemak yang dipilih juga 

merupakan hal yang perlu diperhatikan pada pasien luka bakar. 

Penggunaan formula yang mengandung omega-6 – seperti  

asam linoleate – akan dimetabolisme melalui jalur asam 

arakidonat yang menghasilkan mediator inflamasi seperti 

prostaglandin. Pada pasien dengan inflamasi yang luas seperti 

pasien sepsis dan luka bakar sebaiknya pemberian asam lemak 

dengan fomulasi omega-6 dihindari. Sebaliknya, penggunaan 

nutrisi asam lemak dengan kandungan omega-3 disarankan, 

karena beberapa studi yang menunjukkan manfaat positif 

omega-3 dalam meningkatkan sistem imun, menurunkan angka 

hiperglikemia, dan memperbaiki luaran pasien. 

 

3.8 Kebutuhan Zat Gizi Mikro 

Akibat respon hipermetabolisme, pasien luka bakar 

memerlukan kebutuhan energi zat gizi mikro yang lebih besar 

untuk memenuhi kebutuhan penyembuhan luka dan mengganti 

kehilangan eksudatif. Luka bakar diasosiasikan dengan respon 

inflamasi hebat yang menyebabkan deplesi antioksidan. 

Pemberian mikronutrien standar menyebabkan sindroma 

defisiensi klinis yang ditandai dengan penyembuhan luka yang 

terhambat dan komplikasi infeksius. Deplesi mikronutrien 

seperti vitamin A, C, D, dan mineral seperti Fe, Cu, Se serta Zn 

terbukti memiliki efek negatif terhadap pemulihan otot 
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sekeletal dan sistem imun. 

Pemberian vitamin C dan E 1.5–3 kali lebih tinggi dari dosis 

harian terbukti memperbaiki proses penyembuhan luka dan 

mengurangi stres oksidatif pada dewasa maupun pediatri. 

Kebutuhan vitamin C tetap tinggi selama fase akut (0.5–1 g/ 

hari). Pemberian vitamin C dosis tinggi (0.66 mg/kg/jam) 

selama 24 jam dilaporkan memberikan efek stabilisasi 

endothel sehingga mengurangi kebocoran kapiler dan 

memperbaiki kebutuhan penggantian cairan sebanyak 30%. 

Pasien luka bakar kehilangan copper (Cu), selenium (Se), dan 

zinc (Zn) dalam jumlah yang cukup besar mengikuti 

kehilangan eksudatif. Kebutuhan penggantian mengikuti 

TBSA: 7–8 hari pada luka bakar 20– 40%, 2 minggu untuk 

TBSA 40–60%, dan 30 hari untuk luka bakar >60%. 

 

Tabel 3. Kebutuhan Mikronutrisi pada Luka Bakar 
 

Usia 

(Thn) 

Vit A 

(IU) 

Vit 

D 

(IU) 

Vit 

E 

(IU) 

Vit 

C 

(IU) 

Vit K 

(mcg) 

Folate 

(mg) 

Fe 

(mg) 

Cu 

(mg) 

Se 

(mg) 

Zn 

(mg) 

0-13 

Non 

luka 

bakar 

1300 

– 

2000 

600 6- 

16 

15 - 

50 

2-60 65- 

300 

0,2- 

0,7 

0,3- 

8 

15 - 

40 

2 – 

8 

Luka 

bakar 

2500 

– 

5000 

  250 

– 

500 

 1000 0,8- 

2,8 

 60 - 

140 

12,5 

– 25 

>13 
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Non 

luka 

bakar 

200 – 

3000 

600 23 75- 

90 

75 - 

120 

300- 

400 

0,9 8-18 40 - 

60 

8-11 

Luka 

bakar 

10000   1000  1000 4  300- 

500 

25- 

40 

 
Tabel 4. Rangkuman Rekomendasi Terapi Nutrisi pada Pasien Luka 

Baka oleh ESPEN 
 

Topic  Grade Agreement 

 

Indication 

 

Route 

 

Energy Requirement & 

predictive Equations 

 

Proteins 

 

 

 

Glucose and glycemia 

Control 

 

 

 

Lipids 

 

Micronutrients 

 

Metabolic modulation 

 

Nutritional therapy should be initiated early within 12h of injury, preferentially by the 

enteral route. 

We recommended to give priority to the enteral route, parenteral administration being 

rarely indicated 

We recommended considering indirect calorimetry as a gold standard to assess energy 

requirement. If not available or not suitable, we recommended using the Toronto 

equation for burn adults. For burn children, we suggest to use Schoffield formula. 

Protein requirements, are higher than in other categories of patients, and should be set 

around 1.5-2.0 g/kg in adults and 1.5 – 3 g/kg/day in children. 

We strongly suggest to consider glutamine supplementation (or ornithine alpha- 

ketoghlutarate) but not arginine. 

We strongly suggest to limit carbohydrate delivery (prescribed for nutritional and drug 

dilution purpose to 60% of total energy intake, and not to exceed 5 mg/kg/min in both 

adults and children. 

We strongly suggest to keep glucose levels under 8 mmol/l (and over 4.5 mmol/l), 

using continuous intravenous infusion of insulin 

We suggest to monitor total fat delivery, and to keep energy form fat <35% of total 

energy intake. 

We strongly suggest associating, in both adults and children, a substitution of zinc, 

copper and selenium, as well as of vitamin B1, C, D and E 

We strongly recommend using non-nutritional strategies to attenuate hypermetabolism 

and hypercatabolism in both adults and children (warm ambient temperature, early 

excision surgery, non-selective beta blockers, and oxandrolone). 

Unlike adults, we recommend to administer rhGH to burn children with burns TBSA 

>60% 

 

B 

 

C 

 

D 

 

 

D 

 

C 

 

D 

 

 

D 

 

C 

 

C 

 

B 

 

 

B 

 

Strong 

 

Strong 

 

Weak 

 

 

Strong 

 

Weak 

 

Strong 

 

 

Strong 

 

Weak 

 

Strong 

 

Strong 

 

 

Weak 

 

 

4. LANGKAH MANAJEMEN HIPERMETABOLIK NON 

NUTRISI 

Respon hipermetabolik dapat diatasi dengan beberapa 

instrument non nutrisi seperti: mempertahankan suhu ruangan 

berkisar antara 25–31oC; mengatasi adanya infeksi; rasa nyeri 

dan kecemasan; melaksanakan operasi debridement dan grafting 

sesegera mungkin; serta pengobatan farmakologis. 

Pada pasien dengan luka bakar seringkali mengalami 

peningkatan laju metabolism basal. Keadaan ini dapat diatasi 
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dengan pemberian obat golongan penyekat beta. Pada berbagai 

studi sebelumnya, golongan penyekat beta seperti propranolol 

terbukti ampuh dalam menekan laju metabolism basal. Selain 

itu, penggunaan steroid anabolik dan oxandrolone terbukti 

mampu mempertahankan massa otot tubuh dan menekan laju 

katabolisme protein otot. 

5. MONITORING RESPON TERAPI NUTRISI 

Langkah monitoring respons tubuh pasien terhadap pemberian 

nutrisi dapat dinilai dari pemeriksaan-pemeriksaan rutin dimulai 

dari gula darah harian serta perubahan berat badan. Pemeriksaan 

kadar prealbumin mingguan juga bisa menjadi tanda kecukupan 

pemberian nutrisi protein. Selain itu, pemeriksaan kadar 

trigliserida dan fungsi liver perlu dilakukan dua kali seminggu 

untuk memantau adanya tanda-tanda over-feeding pada pasien. 
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TERAPI NUTRISI PADA PASIEN SEPSIS 

 

I.  PENDAHULUAN 

Sepsis ditandai dengan terjadinya katabolisme, kehilangan massa 

tubuh (LBM) dan peningkatan hipermetabolisme yang bertahan 

selama beberapa waktu. Kondisi sepsis yang disertai peningkatan 

stres metabolik akan memperburuk status gizi pasien terutama 

pada pasien yang sudah dengan kondisi gizi buruk pada saat masuk 

ke ICU. Nutrisi enteral dini diberikan untuk memperbaiki 

defisiensi mikronutrien dan vitamin, memberikan protein yang 

cukup, dan menjamin kalori non-protein yang cukup karena 

pasien yang mendapat nutrisi dengan baik akan menghasilkan 

energi endogen yang cukup. Pasca tindakan resusitasi, 

peningkatan protein dan kalori diperlukan untuk mengurangi 

kehilangan LBM dan mendorong pemulihan. Asupan protein yang 

tinggi sangat penting untuk mencapai nutrisi yang memadai dan 

memfasilitasi pemulihan fungsional dan LBM pada pasien 

sepsis.1 

 
II. STATUS GIZI PADA SEPSIS 

Kondisi malnutrisi akan memperberat kondisi klinis sepsis dan 

menyebabkan durasi rawat ICU yang lebih lama. Skrining gizi 

buruk sangat penting, pedoman terbaru dari Society of Critical 

Care Medicine (SCCM) dan American Society for Parenteral and 

Enteral Nutrition (ASPEN) menunjukkan setiap pasien dengan 

risiko gizi buruk tinggi dengan menggunakan skrining NRS 2002 

≥5 atau skor Nutric ≥5 (dengan atau tanpa skor IL-6) atau 
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ditemukan mengalami malnutrisi parah ketika nutrisi enteral 

dinilai tidak cukup, nutrisi parenteral dapat ditambahkan dengan 

aman untuk mengatasi kondisi malnutrisi. Pada kondisi di mana 

nutrisi enteral tidak dapat diberikan sama sekali, total nutrisi 

parenteral harus dimulai sesegera mungkin pada pasien sepsis 

kritis dengan kondisi malnutrisi.2,3 

 

III. NUTRISI DAN METABOLISME SUBSTRAT PADA 

SEPSIS 

3.1 Nutrisi Makro 

3.1.1 Glukosa 

Sepsis fase awal atau akut ditandai dengan mobilisasi 

cadangan kalori tubuh yang berasal dari glikogen otot 

dan hati, serta pemecahan lipid untuk menghasilkan 

glukosa untuk menghasilkan adenosin triphospate 

(ATP). Respon metabolik terhadap stres ini dapat 

menghasilkan 50–75% dari kebutuhan glukosa selama 

sakit dan tidak dihambat dengan pemberian makan atau 

infus glukosa intravena.2,3,4 

3.1.2 Protein 

Pada pasien sepsis kritis diketahui bahwa kehilangan 

protein meningkat empat kali lipat dalam 24 jam 

pertama. Target protein yang direkomendasikan untuk 

pasien sepsis di ICU adalah 1,2–2,0 g/kg/hari, yaitu 

sekitar 15 kkal/kg/hari dari total kebutuhan energi 

selama fase akut (hari 1-4 perawatan ICU awal), 

terutama pada kondisi malnutrisi dengan penurunan 



271 
 

berat badan sebelum ICU atau Skor NUTRIC yang 

signifikan (tanpa tingkat IL-6) ≥5, karena pasien 

tersebut tidak mungkin memiliki cadangan metabolik 

untuk menghasilkan kebutuhan energi endogen. 2,3,4 

Kebutuhan asupan protein tambahan merupakan terapi 

yang penting terhadap defisit protein dan bukan defisit 

kalori dalam memperbaiki kondisi dan keluaran pada 

pasien sepsis kritis. Pada pasien dengan toleransi nutrisi 

enteral yang terbatas, untuk meningkatkan asupan 

protein, dapat ditambahkan protein dari nutrisi 

parenteral. Nutrisi parenteral dapat menjadi pilihan 

karena tidak menunjukkan peningkatan risiko infeksi. 

Hal ini kemungkinan disebabkan oleh kontrol gula 

darah yang baik, langkah-langkah pengendalian infeksi 

kateter intravena sentral, dan pemberian formulasi lipid 

yang seimbang (misalnya non-kedelai murni) yang 

mengurangi infeksi dibandingkan dengan lipid kedelai 

murni.2,3,4 

3.1.3 Lemak 

Pada kondisi sepsis, kadar lipoprotein densitas tinggi 

(HDL-C) dan kolesterol lipoprotein densitas rendah 

(LDL-C) memiliki efek protektif terhadap respon 

inflamasi. Kadar kolesterol yang   sangat   rendah   

pada   pasien   dengan   sepsis akut akan 

mengakibatkan keluaran yang buruk termasuk 

memburuknya disfungsi organ dengan mekanisme 

yang belum diketahui pasti. Parenteral emulsi lipid 
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anti-inflamasi yang mengandung minyak ikan 

dianjurkan sebagai nutrisi parenteral untuk pasien 

sepsis kritis dan dapat mencegah penurunan kadar 

kolesterol serum dengan menyediakan substrat untuk 

sintesis kolesterol dan dianggap dapat  memodulasi 

respon inflamasi. Ada beberapa mekanisme potensial 

untuk menjelaskan penurunan kadar kolesterol, pada 

kondisi sepsis terjadi umpan balik negatif enzim 

yang diperlukan untuk pematangan kolesterol 

(kolesterol lesitin asiltransferase dan protein transfer 

ester kolesterol), peningkatan regulasi lipase hepatik, 

serta endotel yang menyebabkan penurunan kadar 

HDL-C dan LDL-C. Kadar lipoprotein densitas yang 

sangat rendah dan trigliserida yang meningkat 

disebabkan oleh lipolisis jaringan adiposa yang 

distimulasi oleh katekolamin, kortisol, dan hormon 

pertumbuhan untuk memenuhi kebutuhan energi atau 

untuk pengikatan toksin bakteri, sehingga 

disimpulkan kemungkinan adanya hubungan langsung 

antara kadar kolesterol dan luaran yang buruk. Dengan 

demikian, kadar kolesterol dan status fungsional dapat 

menjadi faktor prediksi kesembuhan pasien sepsis. 

Pemberian nutrisi lipid di fase akut sepsis kritis 

diharapkan dapat menurunkan lama perawatan di 

ICU.2,3,4 Penggunaan lipid kedelai murni sebagai 

bagian dari nutrisi parenteral cenderung ditinggalkan 

karena bersifat imunosupresif dan proinflamasi. Di sisi 
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lain, emulsi lipid minyak ikan telah terbukti membantu 

pemulihan cedera ginjal akut dan cedera paru-paru 

akut, menekan inflamasi, dan berperan dalam modulasi 

fungsi kekebalan tubuh pada penelitian hewan. Emulsi 

lipid yang terdiri dari minyak ikan menunjukkan 

manfaat potensial menurunkan angka kegagalan organ 

dan mortalitas pada 60 pasien sepsis di ICU. Pemberian 

emulsi lipid minyak ikan menunjukkan pengurangan 

kadar sitokin inflamasi yang signifikan dibandingkan 

dengan emulsi trigliserida rantai menengah dan panjang 

pada pasien dengan sepsis. Dosis emulsi lipid minyak 

ikan 0,1–0,2 g/kg/hari menunjukkan efek perbaikan 

yang signifikan pada derajat infeksi, lama rawat ICU, 

dan mortalitas pasien sepsis. Penelitian OMEGA 

menunjukkan bahwa suplementasi enteral dari ω−3 

asam lemak, asam lin-linolenat, dan antioksidan dua 

kali sehari pada pasien dengan cedera paru-paru akut 

(ARDS) – yang memerlukan ventilasi mekanik – 

menghasilkan perbaikan luaran yang lebih baik 

dibandingkan dengan pasien tanpa tambahan nutrisi 

tersebut. Stabilisasi kadar kolesterol yang dihasilkan 

oleh pemberian emulsi lipid minyak ikan pada sepsis 

awal fase akut dapat memperbaiki pasien sepsis. Lipid 

yang mengandung minyak ikan mengurangi lama rawat 

dan komplikasi infeksi pada pasien sakit kritis 

dibandingkan lipid  tradisional yang  hanya  

mengandung  kedelai.2,3,4 
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3.2 Nutrisi Mikro 

Selain kebutuhan protein dan kalori, kondisi sepsis juga 

membutuhkan tambahan asupan nutrisi mikro dan elektrolit. 

Sejumlah pasien sepsis menunjukan kadar trace elemen yang 

rendah selama perawatan di ICU. Komplikasi berbahaya 

yang dapat terjadi adalah sindrom refeeding pada pasien 

sepsis dengan malnutrisi yang mana diperlukan pemantauan 

ketat kadar elektrolit (phospate, potassium, magnesium) dan 

terapi koreksinya. Pemberian mikronutrien, vitamin, koreksi 

elektrolit, dan asupan nutrisi enteral yang cukup sangat 

dianjurkan selama fase akut sepsis kritis. 2,3,4 

3.2.1 Tiamin 

Tiamin adalah vitamin esensial untuk metabolisme 

nutrisi aerob yang memiliki peran penting dalam siklus 

Krebs dan metabolisme fosfat. Defisiensi atau 

kekurangan tiamin terjadi pada hampir 35% pasien 

syok septik dan menunjukkan angka kematian yang 

lebih tinggi secara signifikan. Pemberian tiamin 200mg 

pada pasien dengan syok septik dapat menurunkan 

kadar laktat dalam 24 jam. Terdapat penurunan angka 

kematian yang signifikan pada pasien syok septik yang 

menerima tiamin, vitamin C dan steroid dosis rendah 

dengan tingkat mortalitas yang lebih rendah (8,5%) 

secara signifikan dibandingkan dengan 40,4% pada 

kelompok kontrol. Pengukuran tiamin dianggap mahal 

dan tidak perlu dilakukan secara rutin, sementara  tiamin 
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sendiri cukup murah dan hampir tidak memiliki efek 

samping, sehingga sangat direkomendasikan pemberian 

tiamin 200mg selama 7 hari untuk pasien syok septik di 

ICU.4 

3.2.2 Vitamin C dan Antioksidan 

Vitamin C dosis tinggi (2-6 gram per hari) dengan 

tiamin dan steroid menunjukan potensi membantu 

kestabilan hemodinamik dan memperbaiki keluaran 

pada pasien sepsis. Efek samping nefropati oksalat, 

akibat penggunaan jangka pendek Vitamin C dosis 

tinggi, harus dipertimbangkan terutama pada pasien 

dengan gangguan fungsi ginjal. Pemberian Vitamin C 

dosis tinggi jangka pendek sebaiknya diberikan pada 

luka bakar yang disertai sepsis untuk membantu 

perbaikan endotel pembuluh darah untuk mengurangi 

kebocoran cairan ke interstitisial dan kebutuhan cairan. 

Pemberian selenium dan antioksidan lainnya tidak 

dianjurkan secara rutin untuk pasien sepsis.4 

3.2.3 Vitamin D 

Defisiensi vitamin D dengan kadar <12ng/ml dikaitkan 

secara signifikan dengan komplikasi pasca operasi dan 

luaran ICU yang buruk. Kondisi tersebut dapat 

diperbaiki dengan suplementasi vitamin D3 dosis tinggi 

yang agresif diberikan secara oral, enteral melalui 

tabung nasogastrik dengan dosis tunggal 540.000 IU, 

dan diikuti dengan dosis pemeliharaan bulanan 90.000 

IU selama 5 bulan. Penelitian menunjukkan bahwa 
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dosis Vit D, D3 50.000 IU atau 100.000 IU setiap hari 

selama 5 hari berturut-turut secara enteral (total dosis 

vitamin D3=250.000 IU atau 500.000 IU, masing-

masing) menghasilkan penurunan durasi rawat yang 

signifikan. Pengukuran kadar vitamin 

direkomendasikan untuk dilakukan pada saat masuk 

ICU dan sekali seminggu setelahnya pada semua pasien 

syok septik.4 

3.2.4 Glutamin 

Glutamin adalah asam amino bebas non-esensial 

penting pada kondisi kritis. Penelitian REDOXS dan 

METAPLUS menunjukkan bahwa pasien dalam fase 

awal sepsis dengan vasopressor tanpa atau dengan gagal 

ginjal (terutama tanpa dialisis) tidak direkomendasikan 

mendapatkan tambahan glutamin karena 

mengakibatkan mortalitas yang lebih tinggi, namun 

kedua penelitian tersebut menggunakan glutamin 

sebagai farmako-nutrien utama dan bukan sebagai 

suplemen terhadap nutrisi parenteral. Meta-analisis 

terbaru menunjukkan bahwa nutrisi parenteral dengan 

suplementasi glutamin intravena aman untuk dilakukan 

dan dapat mengurangi mortalitas, serta mengurangi 

durasi rawat ICU. Nutrisi parenteral hanya 

mengandung 19 asam amino sehingga glutamin harus 

ditambahkan. Terdapat rekomendasi yang 

menganjurkan untuk mempertimbangkan suplementasi 

glutamin pada pemberian nutrisi parenteral untuk pasien 
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ICU, terutama pasien sakit kritis luka bakar dan trauma 

dengan dosis <0,35 g/kg/hari atau secara enteral <0,5 

g/kg/hari.4 

 

IV. INDIKASI DAN TARGET TERAPI NUTRISI PADA SEPSIS 

Fase akut awal sepsis tidak selalu dalam keadaan hipermetabolik 

karena tidak secara konsisten menunjukkan kebutuhan kalori yang 

meningkat. Pada fase awal sepsis total pengeluaran energi total 

(TEE) untuk pengeluaran energi istirahat (REE) adalah 1,0 -1,1. 

Semakin berat syok septik, REE akan semakin rendah karena 

tubuh melakukan hibernasi dan mengurangi metabolisme sebagai 

mekanisme kompensasinya. Data dari Uehara dkk. menunjukkan 

bahwa REE dalam 2-5 hari pertama pasien sepsis fase aku lanjut 

usia (rata-rata 67 tahun) adalah ~ 1850-1920 kkal/hari (25 

kkal/kg). Pedoman Surviving Sepsis Campaign menyarankan 

target kalori non-protein di awal fase akut (24-96 jam pertama) 

sekitar 500 kkal per 24 jam, atau ≤20 kkal/kg/hari (80% dari 

perkiraan kebutuhan energi), dan meningkatkan target kalori 

selama pemulihan. Pada pasien fase akut awal sepsis dapat 

diberikan trophic feeding atau hipokalorik, yang didefinisikan 

sebagai 10-20 kkal/jam, hingga 500-700 kkal/hari, kemudian 

ditingkatkan setelah 24-48 jam ke >80% dari kebutuhan energi 

target sesuai toleransi. Peningkatan jumlah kalori dan protein per 

hari berhubungan dengan penurunan mortalitas 60 hari dan lama 

pemakaian ventilator. Tidak terdapat perbedaan dalam tingkat 

morbiditas dan mortalitas pada efek enteral nutrisi hipokalorik 

<80% dibandingkan dengan >80% dari target energi yang 
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dibutuhkan. Nutrisi parenteral dapat ditambahkan bila nutrisi 

enteral tidak bisa mencukupi target kalori dalam 3-4 hari pertama 

di ICU.4,5 

Setelah fase resusitasi akut sepsis selesai dan hemodinamik stabil, 

asupan protein (1,2-2,0 g/kg/hari) dan kalori (25-30 kkal/kg/d) 

dapat ditingkatkan untuk mengurangi kehilangan lean body mass 

lebih lanjut, membantu mobilisasi dini, dan mendorong pemulihan 

fungsional. Pasien yang tidak menerima nutrisi secara adekuat 

selama minggu ICU pertama (<50% dari perkiraan kebutuhan 

kalori/protein) memiliki risiko morbiditas dan mortalitas yang 

lebih tinggi dibandingkan dengan pasien yang menerima 

pemberian nutrisi yang memadai (>80% dari kebutuhan kalori/ 

protein). Peningkatan 25% dalam pengiriman kalori/protein pada 

minggu ICU pertama meningkatkan skor quality of life fisik pasca 

ICU dalam 3 bulan. 2,3,4 

Kehilangan protein dan lean body mass yang berat terjadi setelah 

sepsis pada fase pemulihan asupan kalori perlu ditingkatkan lebih 

lanjut disertai implementasi rehabilitasi agresif dan olahraga. 

Selama fase pemulihan penyakit kritis, tubuh mengalami 

peningkatan besar dalam kebutuhan metabolisme, dengan TEE 

meningkat sebanyak 1,7 kali lipat di atas REE. Setelah minggu 

ke-2 setelah sepsis TEE bisa meningkat sampai 3250 kkal/hari  

atau 47 kkal/kg/hari.4,5 

 

V.   RUTE PEMBERIAN NUTRISI PADA SEPSIS 

Secara fisiologis pemberian nutrisi enteral merupakan pilihan 

utama pada pasien sepsis karena dapat memperbaiki integritas dan 
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permeabilitas mukosa saluran pencernaan, modulasi, dan 

memperbaiki respon inflamasi, serta resistensi insulin. Pemberian 

nutrisi enteral dini merupakan rute pemberian nutrisi pilihan yang 

direkomendasikan terhadap pasien dengan sepsis atau syok septik 

yang mampu menerima asupan secara enteral. Keunggulan nutrisi 

parenteral untuk pasien dengan sepsis dan syok septik adalah 

menjamin jumlah kalori yang dibutuhkan, mencegah hipo-

glikemia dan mual-muntah terutama bila disertai dengan 

intoleransi sistem gastrointestinal selama 3-4 hari pertama 

perawatan di ICU. Pemberian nutrisi enteral secara agresif tidak 

direkomendasikan pada pasien syok septik yang sedang menjalani 

resusitasi cairan dan menggunakan obat vasoaktif dosis tinggi. 

Nutrisi enteral mulai diberikan bertahap apabila tindakan 

resusitasi sudah selesai dan hemodinamik sudah stabil. 

Namun, pemberian nutrisi secara parenteral total secara agresif 

menunjukkan peningkatan risiko infeksi dan meningkatkan lama 

rawat perawatan ICU pasien sepsis dibandingkan dengan 

pemberian nutrisi enteral saja. Pasien sepsis dengan malnutrisi 

merupakan subkelompok pasien yang kritis yang dapat 

dipertimbangkan mendapat parenteral nutrisi dini saat pemberian 

nutrisi secara enteral tidak mencukupi untuk mencapai (≤20 

kkal/kg/hari atau 80% dari perkiraan kebutuhan energi) dengan 

protein yang memadai (≥ 1,2 g protein/kg/ hari).2-5 
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TERAPI NUTRISI PADA PENYAKIT KARDIOVASKULER 

I. PENDAHULUAN 

     Dukungan nutrisi adekuat menjadi dasar tatalaksana pasien sakit 

kritis yang baik. Tujuan utama dukungan nutrisi adalah untuk 

memperbaiki luaran klinis dengan memberikan energi yang cukup, 

menurunkan hilangnya massa tubuh, kekuatan otot, dan kapasitas 

fungsional. Studi klinis berskala besar terbaru dan bukti secara ilmiah 

menunjukkan adanya pencegahan terjadinya katabolisme secara dini 

dengan melakukan suport nutrisi pada pasien sakit kritis. Zat nutrisi dan 

hormon anabolik akan menghambat jalur autofagi intraseluler. Proses 

autofagi ini memegang peranan penting dalam menjaga keutuhan dan 

fungsi dari sel, keterlambatan dalam melakukan pencegahan proses 

autofagi pada pasien sakit kritis dapat menyebabkan kerusakan 

lanjutan. Terdapat banyak pasien yang masuk ke ruangan intensif 

jantung (Cardiac Intensive Care Unit /CICU) karena sakit kritis dengan 

berbagai derajat malnutrisi terutama pada pasien dengan gagal jantung. 

Malnutrisi dan Kardia’s kaheksia memiliki prognosis lebih buruk baik 

pada pasien gagal jantung akut maupun kronis. Status nutrisi buruk 

menjadi faktor risiko independen terhadap kematian secara keseluruhan 

pada pasien yang dirawat dengan sindroma koroner akut.  

     Status nutrisi dapat dinilai melalui anamnesis, pemeriksaan fisik, 

pemeriksaan darah rutin, dan defisiensi mikronutrien tertentu jika ada 

indikasi khusus. Sarkopenia merupakan contoh tipikal kaheksia 

jantung. Sindroma metabolik yang kompleks dampak proses gagal 

jantung akan menyebabkan berkurangnya massa jaringan. Hipoksia 

seluler, status inflamasi yang terus berjalan, anoreksia, malabsorpsi, 
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dan aktivasi terus menerus dari sistem neurohormonal diketahui 

sebagai penyebab terjadinya kaheksia jantung. Belum ada target terapi 

yang dapat mencegah terjadinya kaheksia jantung. Konseling nutrisi 

pasien dengan penyakit jantung koroner sudah menjadi bagian rutin 

tatalaksana pasien saat perawatan, akan tetapi intervensi nutrisi spesifik 

untuk kelompok pasien jantung tertentu saat perawatan belum banyak 

diteliti secara luas.      

     Dampak intervensi nutrisi pada saat perawatan pasien dengan gagal 

jantung kronis cukup berpotensi memberikan hasil pada luaran. Uji 

acak terbaru menemukan adanya penurunan mortalitas dan kejadian 

kardiovaskular mayor pada pasien yang mendapatkan terapi nutrisi 

secara individual dibandingkan dengan makanan rumah sakit standar. 

Uji acak terkontrol masih terbatas pada pasien yang dirawat di CICU 

berkaitan dengan dukungan nutrisi.  

     Dukungan nutrisi diawali dengan penilaian status nutrisi terlebih 

dahulu. Beberapa pasien yang masuk ke ruangan CICU biasanya tidak 

membutuhkan rencana nutrisi khusus dan dapat diberikan nutrisi oral 

dengan menyesuaikan faktor risiko pasien atau defisiensi tertentu pada 

pasien tersebut. Pasien sakit kritis dengan risiko malnutrisi atau sudah 

didiagnosis dengan malnutrisi disarankan untuk: dukungan nutrisi 

diberikan dalam waktu 24-48 jam sejak perawatan, mengutamakan 

pilihan nutrisi enteral dibandingkan parenteral, diberikan kalori rendah 

pada minggu pertama di ICU, dan diberikan suplemen mikronutrien 

adekuat. Aturan ini menjadi bagian dari protokol tatalaksana dukungan 

nutrisi.  
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II. DUKUNGAN NUTRISI PASIEN GAGAL JANTUNG AKUT 

     Terjadi pergeseran fungsi perawatan CICU, dari yang utamanya 

untuk pasien dengan sindroma koroner akut, menjadi tempat perawatan 

multidisiplin untuk pasien yang membutuhkan perawatan jantung 

secara intens dan pasien berisiko tinggi, baik dengan kelainan jantung 

atau tidak. Sebagian besar pasien yang masuk CICU adalah pasien 

dengan sindroma koroner akut, diikuti pasien gagal jantung akut 

dengan komorbid, kondisi klinis kompleks, dan sakit berat. Pasien 

gagal jantung akut datang dengan presentasi klinis gagal jantung akut 

de novo atau gagal jantung, dikompensasi.  

      

Gambar 1. Presentasi klinis pasien sakit kritis jantung 

     Risiko nutrisi dan prevalensi malnutrisi pada pasien dengan gagal 

jantung akut tinggi, mempengaruhi lebih dari 40%. Beberapa skor 

risiko nutrisi sudah divalidasi pada pasien gagal jantung akut seperti 
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controlling nutritional status (CONUT), prognostic nutritional index 

(PNI), geriatric nutritional risk index (GNRI), dan subjective global 

assessment (SGA) dimana malnutrisi berhubungan dengan peningkatan 

kematian dan readmisi gagal jantung. Pasien dengan gagal jantung, 

kegemukan, dan obesitas derajat ringan-sedang berhubungan dengan 

perbaikan kesintasan dibandingkan dengan pasien dengan berat badan 

normal. Sebaliknya, pada pasien dengan gagal jantung berat sering 

ditemukan gejala status nutrisi yang buruk, sarkopenia, dan kaheksia 

jantung, yang semuanya berhubungan dengan prognosis yang buruk. 

Hal ini dikenal sebagai terminologi “paradoks kaheksia”. Kaheksia 

merupakan sindroma nutrisi yang tidak disertai dengan atrofi otot non-

edema, anoreksia, dan inflamasi sistemik, namun sering disertai dengan 

hipoalbuminemia dan anemia. Kaheksia jantung sering berkaitan 

dengan sarkopenis, frailty dan atrofi jantung, yang sering ditemukan 

pada pasien gagal jantung dan usia tua.   

 

Gambar 2. Kaheksia Jantung 
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     Malnutrisi pada gagal jantung akut ditandai dengan adanya 

peningkatan katabolisme protein dan lipolisis, yang diakibatkan 

inflamasi sistemik dan aktivasi neurohormonal, peningkatan kerja otot-

otot pernafasan, gangguan absorpsi nutrisi akibat difungsi usus, dan 

penurunan asupan nutrisi. Pasien di CICU juga mengalami periode 

pembatasan kalori ataupun episode puasa, bersamaan dengan 

penurunan massa otot akibat imobilisasi.  Dampak dari kongesti pada 

vena-vena dan usus adalah penurunan fungsi kapasitas, aliran nodus 

limfatik abdomen tidak memadai, dan disfungsi dari pertahanan usus 

dan vaskular. Terjadinya backward failure, penurunan darah jantung, 

dan vasokontriksi akibat peningkatan sistem saraf simpatis akan 

menyebabkan peningkatan tekanan intra abdomen yang berpotensi 

menyebabkan terjadinya penurunan microsirkulasi usus dengan 

ischemia non oklusif, perubahan permeabilitas usus, dan peningkatan 

risiko malabsorpsi nutrisi. Rasa tidak nyaman pada saluran cerna dan 

menurunnya nafsu makan juga berkontribusi terhadap rasa kenyang 
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yang cepat terjadi dan penurunan asupan makanan. Fenomena ini 

terjadi pada pasien dengan gagal jantung akut.  

Gambar 3. Perubahan perfusi gastrointestinal pasien gagal 

jantung akut dan sindroma koroner akut 

     Penelitian dukungan nutrisi terutama pada pasien gagal jantung di 

CICU masih sangat terbatas. Studi klinis skala besar yang melakukan 

penelitian intervensi nutrisi pada pasien dengan gagal jantung akut 

adalah studi PICNIC (Nutritional Intervention Program in Hospitalized 

Patients with Heart Failure who are Malnourished). Uji acak dalam 

studi tersebut menunjukkan adanya manfaat intervensi nutrisi secara 

individu pada pasien gagal jantung dengan malnutrisi terhadap 

rehospitalisasi dan kematian secara keseluruhan. Terapi secara 

individual ini terdiri atas optimalisasi diet dan suplemen sesuai dengan 

kebutuhan pasien dan komorbid yang dimiliki oleh pasien. Jumlah 

pasien yang membutuhkan rawat inap di CICU dan/atau sakit kritis 
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tidak dituliskan pada studi ini, walaupun terdapat 12.5% pasien yang 

dilaporkan menggunakan inotropik.  

     Prinsip terapi nutrisi pada pasien sakit kritis digunakan pada 

populasi pasien di CICU karena studi-studi mengenai dukungan nutrisi 

pasien gagal jantung di CICU memiliki keterbatasan dalam kekuatan 

penelitian. Pendekatan praktis terdiri atas penilaian nutrisi awal, 

penentuan cara pemberian nutrisi, waktu dan dosis nutrisi, dan 

penilaian risiko nutrisi. Dengan catatan, risiko nutrisi, penilaian 

kebutuhan energi dan protein, defisiensi mikronutrien sebagai bagian 

dan evaluasi nutrisi awal saat pasien masuk perawatan. Asupan cairan 

dan garam di atas pada fase akut, disesuaikan pada tahapan lanjutan 

tergantung pada gejala kongesti dan risiko malnutrisi. Beberapa skor 

penilaian risiko nutrisi dapat digunakan untuk menilai hal ini. Skor 

yang sering digunakan seperti Nutritional Risk Screening (NRS) 2002 

dan Malnutrition Universal Screening Tool (MUST) belum divalidasi 

pada pasien degan sakit kritis. Skor CONUT, PNI, GNRI, dan SGA 

sudah tervalidasi untuk dikompensasi pada pasien dengan gagal jantung 

akut.  

   Nutrisi secara enteral lebih dipilih untuk metode nutrisi pasien sakit 

kritis. Nutrisi enteral memiliki manfaat baik terhadap integritas mukosa 

usus, lebih murah, dan jarang menyebabkan komplikasi jika 

dibandingkan dengan nutrisi parenteral. Nutrisi parenteral berhubungan 

dengan kejadian infeksi lebih tinggi yang disebabkan oleh 

hiperglikemia, overfeeding, dan infeksi akses sentral. Pemberian nutrisi 

parenteral dipertimbangkan pada kasus disfungsi usus yang berat 

seperti ileus, gangguan pengisian lambung, atau muntah-muntah. 
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Nutrisi enteral disarankan untuk segera diberikan (<48 jam dari 

perawatan CICU).  Penundaan pemberian nutrisi parenteral pada 

minggu pertama akan bermanfaat, jika nutrisi enteral tidak dapat 

diberikan pada pasien CICU. Pemberian nutrisi parenteral dapat 

diberikan lebih awal pada pasien dengan malnutrisi berat. Nutrisi 

hipokalorik (<70% dari kebutuhan energi, tetapi tidak <50%) sebaiknya 

diberikan pada fase akut (<72 jam). Target dukungan nutrisi 70-80 

(100%) dicapai setelah 3 hari perawatan di CICU pada minggu pertama. 

Pasien jantung berisiko tinggi yang tidak sakit kritis dapat diberikan 

nutrisi secara oral dengan target mencapai 70% atau lebih kebutuhan 

kalori dari hari ketiga sampai ketujuh. Hindari over feeding pada semua 

pasien. Pemberian dosis protein lebih tinggi, lipid termodifikasi, atau 

asam amino spesifik tidak memberikan manfaat lebih pada pasien 

dengan sakit kritis. Multivitamin dosis harian dan elemen mikro 

penting sebagai bagian dari dukungan nutrisi. Panduan praktis klinis 

harus tetap memperhatikan terjadinya hiperglikemia, sindroma 

refeeding, ketidaknyamanan gastrointestinal, atau komplikasi sesudah 

diberikan nutrisi. 

 

III. DUKUNGAN NUTRISI PASIEN SINDROMA KORONER 

AKUT 

     Pasien masuk dengan sindroma koroner akut biasanya dianggap 

sebagai pasien berisiko tinggi yang membutuhkan pemantauan jangka 

pendek sebelum atau sesudah dilakukan intervensi perkutan. Malnutrisi 

cukup banyak terjadi pada pasien sindroma koroner akut dengan 
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peningkatan risiko kematian sebesar 2.6 kali lipat dibandingkan pasien 

tanpa malnutrisi. Skor penilaian risiko nutrisi seperti CONUT, GNRI 

dan PNI sudah tervalidasi untuk populasi pasien ini. Istilah “paradoks 

obesitas” dapat diaplikasikan pada populasi pasien ini walaupun masih 

kontroversi. Tidak ada rekomendasi khusus pada fase akut pasien 

dengan sindroma koroner akut. Pendekatan terapi nutrisi pada pasien 

sindroma koroner akut sama dengan terapi nutrisi pasien sakit kritis 

lainnya. 

     Pengenalan dan terapi malnutrisi pada fase akut sangat penting 

untuk dilakukan. Pasien tidak malnutrisi perlu dilakukan modifikasi 

gaya hidup dan penyesuaian diet, seperti diet Mediterranean dan 

Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) sebagai pencegahan 

kardiovaskular sesudah perawatan di CICU. Kunci utama gaya hidup 

adalah asupan kalori sesuai aktivitas fisik dan berat badan, pembatasan 

asupan lemak (terutama lemak tersaturasi) dan alkohol, berhenti 

merokok, tinggi konsumsi buah dan sayur, serta peningkatan aktivitas 

fisik.  

 

IV . DUKUNGAN NUTRISI PASCA HENTI JANTUNG 

     Henti jantung sering disebabkan oleh kelainan primer jantung, dan 

tatalaksana pasca henti jantung dilakukan di CICU. Penilaian risiko 

nutrisi dan body mass index (BMI) pada pasien pasca henti jantung 

bukan merupakan faktor independen terhadap kematian. Asumsi bahwa 

pasien pasca henti jantung memiliki kecepatan metabolisme yang 
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rendah, target pemberian nutrisi, adanya gangguan pengosongan 

lambung pada pasien dengan terapi hipotermia (32-360C) saat ini sudah 

tidak berhubungan lagi. Penjelasan pada studi-studi terkini tidak 

menunjukkan adanya manfaat dari terapi hipotermia dibandingkan 

dengan pencegahan terjadinya demam pada pasien pasca henti jantung. 

Alasan kedua, pemberian nutrisi dini saat 48 jam pertama dengan cara 

hipokalorik atau tropik yang dianalogikan dari panduan terapi pasien 

dengan sakit kritis, faktanya tidak terdapat peningkatan komplikasi 

pada pasien pasca henti jantung yang diberikan nutrisi enteral dalam 

waktu 48 jam pertama. Pasien yang dilakukan terapi hipotermia masih 

dapat dilakukan pemberian nutrisi enteral dengan kecepatan rendah. 

Pasien dengan extracorporeal life support (ECLS) seperti henti jantung 

refrakter  membutuhkan pemantauan ketat apabila diberikan nutrisi 

enteral karena memiliki iskemia gastrointestinal yang lebih tinggi 

(>5%) dan penundaan pemberian makan berhubungan dengan 

perbaikan luaran, berlawanan dengan penelitian  populasi pasien henti 

jantung lainnya yang memberikan hasil yang netral.  

V. DUKUNGAN NUTRISI PASIEN SYOK KARDIOGENIK 

     Definisi syok kardiogenik adalah keadaan curah jantung rendah 

sekunder karena disfungsi jantung yang menyebabkan hipoperfusi 

organ dengan hipoksia jaringan. Keadaan ini terjadi akibat adanya 

pencetus akut seperti infakr miokard akut, atau sesudah terjadinya 

perbirikan gagal jantung. Penunjang mekanik pada pasien dengan 

kondisi yang bersifat reversibel atau merupakan kandidat transplantasi, 

merupakan jembatan menuju pemulihan atau transplantasi.  
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    Terjadi vasokonstriksi arteri mesenterika saat terjadi syok 

kardiogenik dengan tujuan untuk meningkatkan tekanan resistensi 

vaskular untuk dapat mempertahankan tekanan darah. Pemberian 

vasopresor dapat menurukan lebih jauh lagi sejumlah curah jantung ke 

vaskular mesenterium. Perubahan mikrovaskular juga berperan 

terhadap aliran splanik dan menyebabkan penurunan perfusi kapiler 

pada mukosa usus. Penyebab gangguan perfusi lainnya dapat terjadi 

akibat edema mukosa usus akibat gagal jantung kanan. Apabila nutrisi 

enteral diberikan secara dini pada pasien dengan gangguan 

hemodinamik secara patofisiologi memungkinkan sekali menjadi risiko 

terjadinya iskemia mesenterika. Pemberian nutrisi enteral dapat 

meningkatkan aliran arteri mesenterika sebesar >40% dan 

meningkatkan kebutuhan oksigen untuk absorbsi dan pencernaan. 

Iskemia usus lokal atau penurunan tekanan darah dan/atau hipoperfusi 

pada organ-organ lain akibat perubahan aliran darah sudah dapat 

diperkirakan pada pasien syok yang diberikan nutrisi enteral.  

Penelitian kelompok kecil pasien pasca bedah jantung dengan bantuan 

vasopresor dan inotropik minimal yang diberikan nutrisi enteral, 

menunjukkan bahwa pemberian enteral dosis penuh akan menyebabkan 

penurunan tekanan darah rerata, infark usus, translokasi bakteri dan 

sepsis apabila diberikan pada kondisi syok. Tanda bahaya terjadinya 

iskemia usus non oklusi adalah distensi perut, rasa tidak nyaman, residu 

lambung tinggi, mual, dan diarea. Sebuah studi acak terkontrol 

NUTRIREA-2 dan NUTRIREA-3, pemberian nutrisi dini secara dosis 

lengkap (20-25 kali/kg/hari) dilakukan pada 24 jam inkubasi pasien 

dengan syok terventilasi (tekanan rerata noradrenalin 0.53 µg/kg/min 

pada pasien dengan syok kardiogenik). Pasien kelompok intervensi 
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mengalami lebih banyak kejadian iskemia usus dan lebih banyak 

mengalami intoleransi nutrisi pada mereka yang diberikan nutrisi 

enteral. Sebaliknya, pemberian nutrisi enteral memberikan beberapa 

manfaat pada populasi pasien sakit kritis seperti penurunan 

permeabilitas usus, perbaikan imunitas mukosa, dan perbaikan respon 

imun sistemik. Penelitian pada hewan menunjukkan adanya perbaikan 

aliran mesenterika melalui terapi vasopresor yang diberikan nutrisi 

enteral. Sebagai kehati-hatian dalam pemberian nutrisi enteral, maka 

makanan biasanya diberikan sesudah 2-3 hari dan diberikan sedikit saja 

pada beberapa hari pertama. Kejadian iskemia usus sangat kecil sekali 

pada kelompok ini (<1%).  Protokol ini juga membutuhkan pemantauan 

ketat terhadap terjadinya iskemia usus dan menyebabkan penghentian 

nutrisi enteral pada sepertiga pasien. Hasil terbaru dari NUTRIREA-3 

menyarankan adanya manfaat baik apabila nutrisi diberikan dengan 

kalori rendah, protein rendah, karena menurukan komplikasi dan 

mempercepat pemulihan. Studi NUTRIREA-3 ini merupakan 

penelitian kontrol, acak, multisenter dengan jumlah sampel terbesar 

yang memasukkan 20% pasien dengan syok kardiogenik.  

     Pasien dengan syok kardiogenik, dan dengan obat vasoaktif dosis 

stabil, dapat diberikan nutrisi enteral secara dini dan diawali dengan 

dosis kecil. Pernyataan ini sejalan dengan panduan dari European 

Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN). Panduan 

ESPEN masih menyarankan untuk menunda pemberian nutrisi enteral 

sampai pasien sudah stabil dan selesai dilakukan resusitasi. Pada 

penelitian NUTRIREA-3, pasien syok dengan ventilator, apabila 

diberikan nutrisi dini (<24 jam) dengan kalori rendah dan protein 
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rendah, aman dan memberikan manfaat dibandingkan dengan terapi 

standar berkaitan dengan penurunan komplikasi dan percepatan 

penyembuhan.  

     Terdapat beberapa hal khusus yang perlu dipertimbangkan pada 

pasien dengan syok kardiogenik yang membutuhkan penunjang 

mekanik seperti penggunaan indirect calorimetry, membutuhkan 

formula spesifik menggabungkan VO2 dan VCO2 kepada 

extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) oksigenator untuk 

mengukur kebutuhan energi pasien, karena beberapa nutrien makro dan 

mikro dapat hilang pada membran oksigenator.  

     Insidensi iskemia mesenterik terjadi pada 1.3% pasien dengan veno 

arterial ECMO. Sebagian besar pasien VA ECMO mengalami 

intoleransi makanan akibat distensi abdomen, muntah, konstipasi, 

diare, dan peningkatan volume residu lambung. Pemberian nutrisi 

enteral sekali lagi dapat menurunkan kematian di rumah sakit  (55% vs. 

64%, P = 0.007) dari studi observasional besar, dan juga kejadian 

mesenerik iskemia yang lebih rendah (OR 0.15, 95% CI 0.03–0.69). 

Sebagian besar pasien VA ECMO tidak mendapat target energi harian 

pada minggu pertama, akan tetapi persentase target kalori tidak 

berhubungan dengan kematian, sehingga permissive underfeeding 

masih diperkenankan pada populasi ini dan non inferior jika 

dibandingkan dengan nutrisi mencapai target.  
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VI. KESIMPULAN 

     Tatalaksana dukungan nutrisi secara komprehensif perlu dilakukan 

untuk memberikan penanganan pasien secara optimal di CICU, 

mengingat prevalensi risiko malnutrisi yang tinggi pada pasien gagal 

jangkung akut, infark miokard akut dan stok kardiogenik. Pemberian 

nutrisi pasien sakit kritis jantung tidak berbeda bermakna pada pasien 

ICU lainnya. Suport nutrisi dini dengan melakukan penilaian status 

nutrisi, preferensi pemberian enteral dibandingkan nutrisi parenteral, 

nutrisi rendah kalo pada minggu pertama, dan suplemen mikronutrien 

adekuat harus diintegrasikan sebagai protokol untuk mendapatkan 

pasien sakit kritis yang baik. Iskemia mesenterika saat pemberian 

nutrisi enteral menjadi perhatian akan tetapi insidensinya rendah 

apabila diberikan nutrisi enteral hipokalorik. Masih diperlukan 

penelitian berkaitan dengan intervensi nutrisi secara individu pada 

pasien sakit kritis untuk mendapatkan tatalaksana yang optimal. 

 

 

 

 

 

 

 



295 
 

 

DAFTAR PUSTAKA 

1. Frederiks P, Peetermans M, Wilmer A. Nutritional support in 

the cardiac intensive care unit. Eur Heart J Acute Cardiovasc 

Care. 2024 May 7;13(4):373-379. 

2. Gunst J, Casaer MP, Preiser JC, Reignier J, Van den Berghe G. 

Toward nutrition improving outcome of critically ill patients: 

How to interpret recent feeding RCTs? Crit Care. 2023 Jan 

27;27(1):43. 

3. Sze S, Zhang J, Pellicori P, Morgan D, Hoye A, Clark AL. 

Prognostic value of simple frailty and malnutrition screening 

tools in patients with acute heart failure due to left ventricular 

systolic dysfunction. Clin Res Cardiol. 2017 Jul;106(7):533-

541.  

4. Valentova M, von Haehling S, Bauditz J, Doehner W, Ebner N, 

et all. Intestinal congestion and right ventricular dysfunction: a 

link with appetite loss, inflammation, and cachexia in chronic 

heart failure. Eur Heart J. 2016 Jun 1;37(21):1684-91. 

5. Singer P, Blaser AR, Berger MM, Calder PC, Casaer M,et all. 

ESPEN practical and partially revised guideline: Clinical 

nutrition in the intensive care unit. Clin Nutr. 2023 

Sep;42(9):1671-1689. 

6. Reignier J, Plantefeve G, Mira JP, Argaud L, Asfar P,et all; 

NUTRIREA-3 Trial Investigators; Clinical Research in 

Intensive Care; Sepsis (CRICS-TRIGGERSEP)Group. Low 

versus standard calorie and protein feeding in ventilated adults 



296 
 

with shock: a randomised, controlled, multicentre, open-label, 

parallel-group trial (NUTRIREA-3). Lancet Respir Med. 2023 

Jul;11(7):602-612. 

7. McClave SA, Taylor BE, Martindale RG, Warren MM, Johnson 

DR, et all; Society of Critical Care Medicine; American Society 

for Parenteral and Enteral Nutrition. Guidelines for the 

Provision and Assessment of Nutrition Support Therapy in the 

Adult Critically Ill Patient: Society of Critical Care Medicine 

(SCCM) and American Society for Parenteral and Enteral 

Nutrition (A.S.P.E.N.). JPEN J Parenter Enteral Nutr. 2016 

Feb;40(2):159-211.  

8. McClave SA, Chang WK. Feeding the hypotensive patient: 

does enteral feeding precipitate or protect against ischemic 

bowel? Nutr Clin Pract. 2003 Aug;18(4):279-84.  

9. Bear DE, Smith E, Barrett NA. Nutrition Support in Adult 

Patients Receiving Extracorporeal Membrane Oxygenation. 

Nutr Clin Pract. 2018 Dec;33(6):738-746.  

10. De Waele E, van Zwam K, Mattens S, Staessens K, Diltoer M, 

et all. Measuring resting energy expenditure during 

extracorporeal membrane oxygenation: preliminary clinical 

experience with a proposed theoretical model. Acta 

Anaesthesiol Scand. 2015 Nov;59(10):1296-302.  



297 
 

TERAPI NUTRISI PERIOPERATIF 

 

I. Pendahuluan 

Tindakan pembedahan, sama seperti dengan setiap trauma 

terhadap tubuh, akan menyebabkan serangkaian reaksi, yaitu 

pelepasan hormon stres dan mediator inflamasi (sitokin). Pelepasan 

mediator inflamasi tersebut ke sirkulasi akan menyebabkan 

perubahan yang besar pada metabolisme tubuh. Tubuh harus 

berada dalam keadaan anabolik untuk tercapainya rehabilitasi dan 

penyembuhan luka yang optimal.1 

Penerapan enhanced recovery after surgery (ERAS) pada 

pasien merupakan fokus manajemen perioperatif yang berperan 

penting. Berdasarkan faktor metabolisme dan nutrisi disimpulkan 

bahwa faktor penting dari perioperative care adalah termasuk 

menghindari puasa prabedah yang lama, pemberian makan secara 

oral secepat mungkin pascabedah, melibatkan nutrisi sebagai 

bagian yang integral dalam penanganan pasien secara keseluruhan, 

pengaturan metabolisme tubuh, meminimalkan faktor yang dapat 

memperberat katabolisme terkait stres atau gangguan fungsi 

gastrointestinal (GI), serta mengupayakan mobilisasi dini.2,3 

Secara umum, indikasi untuk dilakukannya dukungan nutrisi 

pada pasien bedah adalah pencegahan dan penanganan dari 

undernutrition, yaitu memperbaiki keadaan undernutrition 

prabedah dan mempertahankan status nutrisi pascabedah, di 

mana periode puasa lama dan/atau katabolisme yang berat 

mungkin terjadi. Pada pasien yang menjalani pembedahan 

esophagus, gaster, dan pankreas dinyatakan bahwa bila kadar 
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albumin di bawah 3,25 g/dl, maka pembedahan harus ditunda dan 

dibutuhkan terapi nutrisi secara adekuat.4 Pada saat trauma 

berlangsung, dilaporkan terjadi peningkatan resting energy 

expenditure (REE). Derajat peningkatan REE tersebut tergantung 

dari derajat trauma yang terjadi.  REE biasanya ditemukan normal 

atau sedikit meningkat pasca pembedahan elektif, sedangkan pada 

pasien pasca pembedahan mayor ditemukan peningkatan REE 

sebesar 120–140%.5,6 

Pada trauma berat tanpa komplikasi, REE tertinggi biasanya 

terjadi pada tiga hingga lima hari pascatrauma, kemudian 

menurun secara perlahan. Sedangkan pada trauma pembedahan 

dengan komplikasi, REE dapat tetap meningkat untuk periode 

yang lebih lama.1 Studi yang dilakukan oleh Monk dkk. 

menunjukkan bahwa derajat hipermetabolisme yang bermakna 

(di atas 35% dari REE yang diprediksi) masih terjadi hingga hari 

ke-24 pascabedah.7,8 Peningkatan REE dapat disebabkan oleh 

beberapa mekanisme, yaitu antara lain peningkatan utilisasi 

oksigen oleh jaringan yang rusak, peningkatan energy expenditure 

(EE) dari organ lain, peningkatan substrate recycling (futile cycling) 

yang melibatkan pemecahan dan sintesis dari glukosa dan 

trigliserida tanpa menghasilkan produk asam lemak bebas atau 

glukosa.5 

European Society for Clinical Nutrition and Metabolism 

(ESPEN) merekomendasikan pemberian energi sebesar 30-35 

kkal/kgBB/hari untuk pasien rawat jalan dan 20-25 kkal/kgBB/hari 

untuk pasien rawat inap. American Dietetic Association (ADA) 

merekomendasikan pemberian energi sebesar 30 kkal/kgBB/hari 
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untuk tujuan mempertahankan BB dan 35-45 kkal/kgBB/hari untuk 

replesi cadangan zat gizi yang hilang akibat keadaan 

hipermetabolisme.9 The American Society for Parenteral and 

Enteral Nutrition (ASPEN) merekomendasikan pemberian energy 

sebesar 25-30 kkal/kgBB/hari untuk pasien dengan BB ideal atau 

di bawah ideal dan 18-20 kkal/kgBB/hari untuk pasien dengan 

obes pada fase akut. Pada pasien dengan kondisi hemodinamik 

stabil dan fase pemulihan, maka pemberian energy dapat 

ditingkatkan hingga di atas 30 kkal/kgBB/hari. ESPEN 

merekomendasikan pemberian energi sebesar 20-25 kkal/kgBB/ 

hari pada fase akut, yang kemudian ditingkatkan menjadi 25-30 

kkal/kgBB/hari pada fase anabolik atau pemulihan.43 Apabila REE 

pascabedah ditentukan berdasarkan persamaan Harris-Bennedict 

maka dapat dihitung dengan mengalikan kebutuhan energi basal 

(KEB) dengan faktor stres sebesar 1,5-1,7.10 

Pada pasien dengan sindrom kaheksia-kanker, pemantauan 

berat badan (BB) dan tanda vital secara rutin harus dilakukan untuk 

menilai respons terhadap terapi nutrisi dan memungkinkan pasien 

untuk meningkatkan BB tanpa menyebabkan tanda 

hipermetabolisme akibat overfeeding. Pada pasien kaheksia, 

pemberian kalori dan protein harus ditingkatkan secara bertahap 

untuk mencegah terjadinya refeeding syndrome. Pada pasien 

dengan kaheksia ekstrim, kebutuhan energi dapat ditentukan 

berdasarkan indirect calorimetry bila memungkinkan.11 

Kalori dapat diberikan secara bertahap hingga mencapai target 

kebutuhan energi total (KET), yang mana biasanya terpenuhi pada 

hari ketiga hingga lima pascabedah. Pada pasien bedah dengan 
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malnutrisi berat, pemberian kalori dapat dimulai dengan 

memberikan setengah dari KET pada hari ketiga hingga kelima 

pascabedah dengan memantau konsentrasi elektrolit dan 

keseimbangan cairan selama pemberian nutrisi dilakukan, hal ini 

dilakukan untuk menghindari terjadinya refeeding syndrome yang 

dapat dicetuskan oleh pemberian nutrisi secara enteral maupun 

parenteral.44 

Kebutuhan energi total diharapkan dapat tercapai minimal 

50% pada hari ketiga hingga kelima pascabedah (terutama secara 

enteral) dan mencapai 100% pada hari ketujuh pascabedah.12 

Respons metabolik terhadap trauma (tindakan pembedahan) 

melibatkan peningkatan kehilangan protein tubuh. Pada keadaan 

trauma, terjadi peningkatan degradasi protein, peningkatan 

katabolisme asam amino, dan kehilangan nitrogen. Laju sintesis 

dari beberapa protein (albumin, transferin, prealbumin, retinol 

binding protein (RBP), dan fibronektin) mengalami penurunan, 

sedangkan laju sintesis protein fase-akut oleh hati meningkat.5 

ESPEN merekomendasikan pemberian protein sebesar 1,2-

1,6 g/KgBB/hari, dengan rasio kalori protein:lemak:glukosa yang 

dianjurkan adalah sebesar 20:30:50  pada pasien bedah dan N:NPC 

adalah1:150.11 Sedangkan Nelms merekomendasikan kebutuhan 

protein pada pasien bedah mayor sebesar 1,2-1,5 g/kgBB/hari. Pada 

awal pemberian terapi nutrisi, protein dapat dimulai dari 1,2-1,5 g/ 

kgBB/hari dan kemudian disesuaikan dengan kebutuhan pasien. 

Kebutuhan protein pada pasien pasca trauma dinyatakan berkisar 

antara 15–20% dari KET. ASPEN merekomendasikan pemberian 

protein pada pasien tanpa gangguan ginjal adalah sebesar 20–25% 
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dari KET atau berkisar antara 1,5-2 g/kgBB/hari atau N:NPC 

dalam kisaran 1:70-100.13 

Pada keadaan stres yang moderate dan jangka pendek, protein 

otot intraseluler dan konsentrasi glutamin menurun, sedangkan 

konsentrasi asam amino rantai cabang atau AARC (branched-

chain amino acids/BCCA) di otot intraseluler meningkat sehingga 

menunjukkan terjadinya peningkatan proteolisis akan menyediakan 

AARC untuk berlangsungnya biosintesis glutamin. Glutamin yang 

baru disintesis dan dimobilisasi akan membantu mempertahankan 

konsentrasi plasma disirkulasi dan memenuhi peningkatan 

kebutuhan tubuh akan glutamin. Selama periode stres yang berat 

dan jangka lama, peningkatan utilisasi glutamin yang bermakna 

dapat melebihi kapasitas sintesis tubuh sehingga deplesi glutamin 

yang lebih besar dapat terjadi. Bila keadaan hipermetabolisme 

terus berlangsung, maka cadangan massa protein dan AARC akan 

mengalami deplesi dan kerusakan yang irreversibel dapat terjadi.14 

Pada uji klinis acak dan prospektif, Freund dkk. meneliti efek 

AARC terhadap keseimbangan nitrogen dan profil asam amino 

pada pasien yang menjalani bedah laparotomi. Pada penelitian 

tersebut, 35 orang pasien dibagi secara acak menjadi empat 

kelompok, yaitu kelompok kontrol (hanya mendapat dekstrosa 

5%); 22% AARC (3% asam amino total + 5% dekstrosa); 

35% AARC (3% asam amino total + 5% dekstrosa); dan 100% 

AARC (3% asam amino total + 5% dekstrosa). Semua pasien pada 

kelompok yang mendapat AARC mempunyai keseimbangan 

nitrogen yang lebih baik secara bermakna dibandingkan dengan 

kelompok kontrol, tetapi tidak terdapat perbedaan keseimbangan 
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nitrogen yang bermakna antara ketiga kelompok yang mendapat 

AARC dalam persentase berbeda. Kehilangan BB dan masa rawat 

inap antara keempat kelompok tersebut tidak ditemukan berbeda 

bermakna.14 

Hasil studi menyatakan bahwa suplementasi AARC dalam 

nutrisi parenteral (parenteral nutrition/PN) dapat meningkatkan 

keseimbangan protein dan sintesis albumin. Selain itu, AARC juga 

diketahui dapat mengurangi keadaan anoreksia dan kaheksia 

melalui kompetisinya dengan triptofan (suatu rekursor serotonin 

otak), melewati sawar darah-otak sehingga dapat menghambat 

peningkatan aktivitas serotonin di hipotalamus dan meningkatkan 

selera makan.50 ESPEN merekomendasikan pemberian AARC 

sebesar 25% dari kebutuhan protein total.15 

Jumlah lemak minimal yang dibutuhkan oleh tubuh adalah 

sebesar 2-4% dari KET. Ketika lemak digunakan sebagai sumber 

energi, secara umum 15- 30% dari KET, dapat diberikan dalam 

bentuk lemak. Jumlah pemberian lemak maksimal yang dapat 

diberikan adalah sebesar 2,5 g/kgBB/hari atau kurang dari 60% 

KET. Laju pemberian emulsi lipid intravena juga penting untuk 

diperhatikan, yaitu tidak lebih dari 0,11 g/kgBB/jam untuk 

menghindari terjadinya komplikasi metabolik. Pemberian emulsi 

lipid intravena secara umum dinyatakan aman selama konsentrasi 

trigliserida (TG) kurang dari 400 mg/dl. Pada pasien bedah, 

pemberian lemak adalah sebesar 10-30% dari KET.16 

Metabolisme karbohidrat (KH) selama trauma berlangsung 

ditandai dengan berbagai derajat hiperglikemia, penurunan 

toleransi glukosa, dan resistensi insulin. Karakteristik tersebut 
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disebabkan oleh peningkatan glikogenolisis dan glukoneogenesis 

yang tidak terkendali. Periode pasca trauma ditandai oleh 

terdapatnya resistensi insulin yang diindikasikan oleh peningkatan 

konsentrasi glukosa dan insulin. Kadar insulin plasma mengalami 

puncaknya pada beberapa hari pasca trauma, di mana kadarnya 

dapat mencapai  hingga tiga kali lipat dari nilai basal.5 

Jumlah glukosa eksogen minimal yang diperlukan oleh tubuh 

adalah 100-150 gram per hari. Asupan KH yang optimal harus 

dapat mencegah terjadinya protein sparing dan meminimalisasi 

risiko hiperglikemia. Jumlah pemberian KH yang aman untuk 

pasien sakit kritis adalah sesuai dengan fungsi dan kemampuan 

tubuh pasien untuk mengoksidasi KH tersebut. Laju infus KH yang 

disarankan adalah 4-5 mg/kgBB/menit. Pada pasien dengan 

diabetes, yang mendapat terapi steroid atau mengalami 

hiperglikemia akibat stres, laju infus KH harus dibatasi menjadi 

2,5-4,0 mg/kgBB/menit pada waktu awal hingga gula darahnya 

sudah terkontrol dengan baik. Pasien yang membutuhkan TPN 

berisiko tinggi untuk mengalami refeeding syndrome, sehingga 

harus dimulai dengan dekstrosa maksimal 100-150 gram per hari. 

Kebutuhan KH dinyatakan antara 30-70% dari KET dalam sehari. 

Belum ada rekomendasi yang pasti mengenai pemberian KH pada 

pasien perioperatif.5 

Peningkatan laju metabolisme dan katabolisme yang terjadi 

selama trauma berlangsung diduga akan meningkatkan kebutuhan 

tubuh akan mikronutrien seperti vitamin A B, C, D, E, dan folat. 

Dilaporkan bahwa redistribusi trace elements dalam plasma terjadi 

disertai penurunan konsentrasi zat besi (Fe), seng (Zn), dan 



304 
 

selenium (Se). Secara umum, dinyatakan bahwa peningkatan 

kebutuhan akan mikronutrien tersebut disebabkan oleh peningkatan 

kehilangannya dan asupan yang menurun, terutama pada pasien 

bedah.5 

Agarwal dkk. meneliti konsentrasi asam askorbat dan α-

tokoferol dalam serum pada 57 orang pasien bedah. Konsentrasi 

dari kedua vitamin tersebut ditemukan menurun secara bermakna 

pada hari pertama pascabedah, dengan penurunan yang maksimal 

terjadi pada hari ketiga pascabedah. Peningkatan konsentrasi kedua 

vitamin tersebut mencapai kadar normal terjadi pada hari ketujuh 

pascabedah.17 

Pada beberapa studi, dilaporkan terjadi penurunan 

konsentrasi Fe dalam serum selama proses infeksi, setelah injeksi 

endotoksin, dan juga setelah pemberian sitokin. Konsentrasi Fe di 

plasma menurun secara cepat pascatrauma, dimana penurunan yang 

bermakna terjadi dalam dua hingga empat jam pertama. Konsentrasi 

Fe di plasma masih ditemukan rendah selama beberapa hari dan 

berlangsung selama satu hingga dua minggu. Van Iperen dkk. 

melaporkan bahwa konsentrasi Fe dalam serum menurun sebesar 

23% dari konsentrasinya saat prabedah pasca pembedahan minor, 

dan menurun 46% pasca pembedahan mayor, serta masih 

ditemukan rendah hingga 28 hari pasca pembedahan mayor. 5 

Pada keadaan trauma, konsentrasi Se dalam plasma 

ditemukan menurun sesuai dengan besarnya respon inflamasi yang 

terjadi. Konsentrasi Se ditemukan menurun sebesar 10% pada hari 

pertama pasca pembedahan minor, diikuti dengan peningkatan 

kembali ke konsentrasi saat prabedah pada hari keenam 
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pascabedah.1 Rekomendasi pemberian mikronutrien sesuai 

dengan recommended dietary allowance (RDA) pada pasien dengan 

hipermetabolisme dapat dilihat pada Tabel 1.5 

 

Tabel 1. Rekomendasi Kebutuhan Vitamin pada Individu Dewasa 

 

 

Dosis Enteral 

Dosis Parenteral 

(RDA) (DRI) (AMA) 

Vitamin larut lemak:  

Vitamin A 

Vitamin D  

Vitamin E  

Vitamin K 

 

800-1000 

µg 

5-10 µg 

8-10 mg α-tokoferol 

60-80 µg 

 

- 

5-15 µg 

- - 

 

3300 IU 

200 IU 

10 IU 

0,5 mg 

Vitamin larut air: 

Vitamin B1 (mg) 

Vitamin B2 (mg) 

Vitamin B3 (mg) 

Vitamin B6 (mg) 

Vitamin B12 (µg) 

Vitamin C (mg)  

Asam folat (µg)  

Biotin (µg) 

Asam pantotenat 

(mg) 

 

1,0-1,5 

1,2-1,7 

13-19 

1,6-2,0 

2 

60 

180-200 

30-100 

4-7 

 

1,1-1,2 

1,1-1,3 

14-16 

1,3-1,7 

2,4 

- 400 

30 

5 

 

3 

3,6 

40 

4,5 

100 

400 

60 

15 

RDA= recommended dietary allowance; DRI= dietary 
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reference intake; AMA= American Medical Association 

Sumber: telah diolah kembali dari daftar referensi no. 5 

 

II. Terapi Nutrisi Prabedah 

Risiko malnutrisi berat yang didefinisikan oleh 

perhimpunan ESPEN adalah terdapat setidaknya satu dari kriteria 

berikut: penurunan BB >10-15% dalam enam bulan; index massa 

tubuh atau IMT <18,5 kg/m2; subjective global assesment (SGA) 

peringkat C; serta kadar albumin dalam serum <30 g/L (dengan 

tidak terdapat bukti adanya disfungsi hati atau ginjal). Parameter 

kriteria tersebut menunjukkan keadaan undernutrition dan juga 

katabolisme yang disebabkan oleh penyakit yang mendasarinya.2 

Pasien dengan risiko terjadinya malnutrisi berat akan 

mendapat manfaat dari terapi nutrisi selama 10-14 hari sebelum 

tindakan pembedahan mayor. Bilamana memungkinkan, 

dukungan nutrisi secara enteral direkomendasikan pada pasien 

bedah tersebut. Pada pasien kanker yang menjalani pembedahan 

mayor abdomen bagian atas, formula nutrisi enteral (enteral 

nutrition/EN) prabedah yang mengandung immune modulating 

substrates (arginin, asam lemak omega-3, dan nukleotida) 

direkomendasikan selama lima hingga tujuh hari.2 Banyak pasien 

yang tidak dapat memenuhi kebutuhan energi dari asupan 

makanan biasa sehingga dapat diberikan oral nutrition support 

(ONS) selama periode perioperatif pada kelompok pasien 

tersebut.2 

Berbagai studi menyatakan bahwa berpuasa selama 
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semalaman dapat meningkatkan resistensi insulin dan abdominal 

discomfort pascabedah. ESPEN merekomendasikan asupan clear 

fluids pada ≤2 jam sebelum tindakan anestesi, sedangkan 

makanan padat terakhir dapat dikonsumsi pada 6 jam sebelum 

anestesi.3 Kesimpulan dari berbagai studi yang ada mengenai 

terapi nutrisi prabedah adalah konsumsi clear fluids hingga 2 jam 

sebelum tindakan anestesi dinyatakan tidak meningkatan gastric 

residual volume (GRV) dan direkomendasikan aplikasinya pada 

pasien pratindakan bedah elektif. 3 

Berbagai kontraindikasi untuk diterapkannya rekomendasi 

tersebut adalah pasien yang menjalani pembedahan darurat, 

mengalami gangguan motilitas GI seperti gastroparesis, obstruksi 

mekanik traktus GI, dan refluks gastroesofageal. Sejak diterapkan-

nya panduan tersebut, tidak dilaporkan terjadi peningkatan risiko 

aspirasi, regurgitasi, dan morbiditas serta mortalitas yang ber-

makna pada pasien yang menjalani tindakan pembedahan.2 

ESPEN merekomendasikan diberikannya carbohydrate 

loading prabedah pada sebagian besar pasien yang menjalani 

tindakan pembedahan mayor. Asupan carbohydrate drink 

(maltodekstrin 12,5%) sebanyak 800 ml pada malam sebelumnya 

dan 400 ml pada dua jam sebelum pembedahan dinyatakan tidak 

meningkatkan risiko terjadinya aspirasi pada berbagai studi.2 

American Society of Anesthesiologists (ASA) merekomen-

dasikan pemberian asupan clear fluid pada 2 jam sebelum 

pembedahan elektif yang membutuhkan tindakan anestesi umum, 

anestesi regional, atau analgesik/sedasi pada bayi sehat, anak, 

maupun dewasa. Contoh clear fluid yang diperbolehkan tersebut 
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antara lain adalah air, minuman berkarbonasi, jus buah tanpa 

bulir, kopi hitam, dan teh tawar.18 

Resistensi insulin yang terjadi akibat tindakan pembedahan 

dapat berlangsung selama dua hingga tiga minggu pascabedah. 

Terdapat beberapa studi yang menunjukkan bahwa pemberian 

carbohydrate loading dapat meminimalisasi terjadinya resistensi 

insulin pascabedah tersebut.12 Studi yang dilakukan oleh 

Ljungqvist dkk. menunjukkan bahwa pemberian minuman 

berbahan dasar karbohidrat pada dua hingga tiga jam prabedah 

dapat menurunkan risiko terjadinya resistensi insulin hingga 

50%.19 

Mekanisme yang dapat menjelaskan bagaimana pemberian 

carbohydrate loading dapat meminimalisasi terjadinya resistensi 

insulin pascabedah adalah minuman yang mengandung 

karbohidrat tersebut dapat meningkatkan cadangan glikogen di 

hati selama tindakan pembedahan, serta meningkatkan ekspresi 

dari piruvat dehidrogenase kinase-(PDK)4 mRNA, PDK4 

protein, dan metalotionin 1A (Mt1A) di otot yang lebih rendah 

empat kali lipat dibandingkan dengan plasebo.20 

PDK4 berperan pada proses fosforilasi dan menstimulasi 

inaktivasi dari pyruvat dehidrogenase complex (PDC). Ekspresi 

PDK4 otot yang rendah tersebut akan menstimulasi aktivitas PDC 

dan oksidasi karbohidrat sehingga menyebabkan terjadinya per-

baikan sensitivitas insulin. Penurunan ekspresi Mt1A 

menunjukkan terjadinya penurunan stres oksidatif di tingkat 

seluler, sehingga mungkin berpotensi dalam menyebabkan 

terjadinya perbaikan sensitivitas insulin. 
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Selain itu, pemberian carbohdyrate loading tersebut juga 

dapat meningkatkan aktivitas dari tirosin kinase, 

phosphatidylinositol 3-kinase (P13K) dan ekspresi dari protein 

kinase-B (PKB), sehingga terjadi penurunan resistensi insulin 

sebagai hasil akhirnya.20 

 

III. Terapi Nutrisi Intrabedah 

Berbagai studi yang meneliti mengenai efek pemberian 

nutrisi selama pembedahan masih memberikan hasil yang 

kontroversial hingga saat ini. Saat pembedahan, pasien berada 

dalam fase ebb, di mana pada fase ini tercapainya kebutuhan 

cairan dan stabilitas hemodinamik merupakan prioritas utama.21 

Pada kondisi perioperatif, glukoneogenesis berperan lebih 

dari 90% dalam menghasilkan glukosa, sebagai akibat dari 

terjadinya deplesi cadangan glikogen yang disebabkan oleh 

periode puasa dan efek stimulasi dari hormon konterregulator. 

Proses glukoneogenesis yang terjadi itu bertujuan untuk 

menyediakan asam amino sebagai prekursor sintesis glukosa de 

novo. Oleh karena itu, dibuat suatu hipotesis bahwa supresi 

proses glukoneogenesis akan secara langsung menurunkan laju 

pemecahan protein.22 

Pemberian glukosa melalui jalur infus diketahui dapat 

menjaga kadar protein, yaitu melalui supresi proses 

glukoneogenesis di hati selama tindakan pembedahan. Namun, 

studi mengenai hal tersebut masih memberikan hasil yang 

kontroversial hingga saat ini. Beberapa penelitian menyatakan 

bahwa pemberian glukosa tidak selalu diperbolehkan selama 



310 
 

pembedahan, oleh karena risiko terjadinya intoleransi glukosa 

yang sudah merupakan respon stres terhadap pembedahan itu 

sendiri. Keadaan hiperglikemia (kadar gula darah >180 mg/dl) 

seringkali ditemukan pada pemberian cairan glukosa 

konvensional 2,5%, 5%, dan 10% selama pembedahan. 

Hiperglikemia yang berlangsung selama pembedahan dinyatakan 

dapat mengakibatkan terjadinya disfungsi sistem komplemen, 

peningkatan aktivitas karbondioksida (CO2), gangguan kapasitas 

fagositik leukosit polimorfonuklear, stimulasi aktivitas 

simpatoadrenergik, serta peningkatan laju morbiditas dan 

mortalitas pasien pascabedah.22 

Studi yang dilakukan oleh Yamasaki dkk. menunjukkan 

bahwa pemberian cairan ringer asetat dengan penambahan 

glukosa 1% dapat mempengaruhi proses katabolisme protein 

tanpa menyebabkan hiperglikemia (kadar gula darah <150 

mg/dl). Hasil penelitian tersebut menunjukkan bahwa pemberian 

infus glukosa dalam jumlah kecil dapat menurunkan proses 

katabolisme protein tanpa menyebabkan keadaan hiperglikemia.23 

Pada pasien bedah yang sudah mendapatkan dukungan 

nutrisi secara adekuat pada periode prabedah, maka cadangan 

karbohidrat tubuh diharapkan dapat memenuhi kebutuhan tubuh 

saat puasa selama 13 jam. Oleh karena itu, dapat disimpulkan 

bahwa pemberian karbohidrat selama pembedahan tidak 

diperlukan bila puasa atau pembedahan berlangsung kurang dari 

13 jam.9 

Hasil studi terbaru menyatakan bahwa proses pemecahan 

protein otot dimulai pada 24 jam pertama pascabedah dan suplai 
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protein selama respon awal pembedahan terutama berasal dari 

usus (otot polos). Pasca pembedahan, sumber utama degradasi 

protein berasal dari otot skelet, dimana 3-metil histidin (MH) 

merupakan indikator laju pemecahan protein otot skelet. Laju 

ekskresi dari 3-MH ditemukan meningkat pada pasien pasca-

pembedahan mayor dalam banyak studi.23 

Studi oleh Zhong dkk. pada pasien bedah yang mendapat 

infus asam amino sebanyak 18 jenis selama periode intrabedah 

dibandingkan dengan kelompok pasien yang hanya mendapat 

infus ringer laktat (RL) 2 ml/kgBB/jam, ditemukan bahwa 

stimulasi sekresi insulin dan penurunan insiden hipotermia terjadi 

lebih bermakna pada kelompok pasien yang mendapat infus asam 

amino dibandingkan dengan yang hanya mendapat infus RL.24 

Wykes dkk. melakukan suatu uji klinis acak terkontrol 

untuk meneliti pengaruh pemberian nutrisi parenteral hipokalori 

terhadap respon anabolik pada pasien pasca tindakan 

pembedahan abdominal mayor yang mendapat analgesia epidural. 

Subyek penelitian tersebut adalah 12 pasien yang sehat secara 

metabolik yang menjalani reseksi karsinoma kolorektal. Subyek 

tersebut dibagi menjadi dua kelompok, yaitu yang mendapat PN 

(glukosa   2,5 g/kgBB/hari, asam amino 1,0 g/kgBB/hari) pada 24 

jam prabedah dan kelompok yang mendapat PN tersebut melalui 

insisi kulit (intrabedah). Whole body leucine balance ditentukan 

berdasarkan [1-13C] infus leusin 24 jam pra dan 48 jam 

pascabedah. Laju fraksional (%FSR/hari) dan absolut (ARS 

umol/kgBB/hari) dari sintesis albumin, fibrinogen, dan pool 

protein plasma total ditentukan pada 48 jam pascabedah dengan 
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menggunakan [ring-2H5] phenylalanine tracer. Hasil dari 

penelitian tersebut adalah terdapat peningkatan keseimbangan 

leusin yang lebih besar secara bermakna pada kelompok yang 

mendapat PN pada prabedah dibandingkan yang mendapat PN 

intrabedah.25 

 

IV. Terapi Nutrisi Pascabedah 

Secara umum, penundaan asupan nutrisi tidak diperlukan 

pada pasien pascabedah. Asupan per oral harus disesuaikan 

dengan toleransi individual dari pasien dan jenis tindakan 

pembedahan yang dilakukan. ESPEN   merekomendasikan bahwa 

nutrisi per oral (makanan biasa dan/atau ONS)  dapat dimulai 

pada sebagian besar pasien segera setelah tindakan  pembedahan.8 

Jumlah dari asupan per oral yang mulai diberikan harus 

disesuaikan dengan keadaan fungsi GI dan toleransi pasien secara 

individual.1,3 ASPEN merekomendasikan pemberian terapi nutrisi 

pascabedah pada pasien yang tidak dapat memenuhi kebutuhan 

energinya selama tujuh hingga sepuluh hari. Pemberian makanan 

biasa atau nutrisi enteral direkomendasikan pada pasien pasca 

pembedahan GI. Pada berbagai studi prospektif, manfaat dari 

pemberian makanan biasa atau EN secara dini ditunjukkan dapat 

menurunkan laju komplikasi infeksi dan masa rawat di RS secara 

bermakna.1,3 

Pemberian EN secara dini (dalam 24 jam) diindikasikan 

pada pasien dimana nutrisi per oral secara dini tidak dapat 

dimulai, yaitu pada pasien pasca pembedahan mayor kanker GI, 

trauma berat, keadaan undernutrition yang nyata, serta pada 
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pasien dimana asupan per oralnya diperkirakan tidak akan 

adekuat (<60%) selama lebih dari 10 hari.25 

Pasien yang menjalani pembedahan mayor kanker GI 

seringkali sudah mengalami deplesi nutrisi sebelum dilakukannya 

pembedahan dan berisiko lebih tinggi untuk terjadinya 

komplikasi sepsis. Berbagai faktor, seperti pembengkakan, 

obstruksi, atau gangguan pengosongan lambung, serta usaha 

untuk mempertahankan terlepasnya anastomosis, dapat menjadi 

kendala dalam pencapaian KET secara cepat.25 

Perubahan sistem GI yang terjadi pasca tindakan pylorus-

preserving pancreaticoduodenectomy (PPPD) dapat 

menyebabkan komplikasi terkait nutrisi dalam jangka 

panjang seperti perubahan motilitas GI, insufisiensi eksokrin 

pankreas, diabetes, defisiensi zat gizi, serta pertumbuhan bakteri 

yang berlebihan di usus kecil. Jenis dan derajat keparahan 

komplikasi yang terjadi tergantung dari banyak faktor, yaitu 

meliputi luasnya penyakit pankreas, gangguan anatomi akibat 

pembedahan, serta komplikasi dari tindakan pembedahan.16 

Gastroparesis (GP) dilaporkan terjadi pada 25-50% pasien 

pasca tindakan pankreatikoduodenektomi (PD) dan biasanya 

menghilang secara spontan dalam waktu 6 bulan. Salah satu 

mekanisme yang menyebabkan terjadinya GP adalah tindakan 

bypassing duodenum akan menurunkan sekresi dari motilin 

sehingga terjadi penurunan aktivitas dari migrating motor 

complex. Faktor lainnya yang juga dapat meningkatkan risiko 

terjadinya GP adalah vagotomi atau kerusakan dari saraf vagus, 

perubahan anatomis yang terjadi akibat pembedahan, hiper-
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glikemia, dan medikasi. Terapi prokinetik dan antiemetik 

dinyatakan dapat digunakan sebagai terapi untuk GP. Target 

kadar glukosa darah <200 mg/dL direkomendasikan oleh 

banyak klinisi untuk memaksimalkan pengosongan lambung 

dan utilisasi zat gizi yang efektif.16 

Komplikasi lain yang sering ditemukan pada pasien pasca 

tindakan PD adalah postoperative nausea and vomiting 

(POMV). Panduan ERAS yang merujuk pada mobilisasi dini, 

pemberian metoklorpramid, dan pelepasan nasogastric tube 

(NGT) pada hari pertama dan kedua pascabedah dilaporkan 

dapat menurunkan insiden terjadinya POMV pasca PD.3 

Manfaat penggunaan NGT pada pasien pasca tindakan 

pembedahan pankreas belum banyak diteliti dalam uji prospektif. 

ERAS menyatakan bahwa tidak diperlukan pemasangan NGT 

pada pasien pasca tindakan pembedahan pankreas. Suatu uji 

klinis acak terkontrol yang besar di Nowergia pada pasien pasca 

pembedahan GI bagian atas dan hepatopankreatikobiliaris 

menunjukkan bahwa pemberian makanan oral secara dini aman 

dan dapat dilakukan pada pasien pascabedah tersebut. NGT 

yang dipasang selama pembedahan harus dilepaskan segera 

setelah tindakan anestesia dihentikan.3 

Hingga saat ini, belum terdapat bukti kuat yang men-

dukung pemberian motility-enhancing drug secara spesifik 

pada pasien pasca pembedahan pankreas. Beberapa panduan 

merekomendasikan pemberian laktasif pada pasien pasca 

pembedahan pankreas. Pada suatu studi yang dilakukan pada 

255 pasien pascareseksi pankreas, pemberian magnesium (200 
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mg/hari), laktulosa, dan metoklorpramid pada hari pertama 

pascabedah dapat menstimulasi kembalinya fungsi usus secara 

lebih cepat. Protokol tersebut juga dinyatakan berhubungan 

dengan penurunan prevalensi readmisi ke rumah sakit, laju 

morbiditas dan mortalitas. Akan tetapi, belum ada suatu uji 

klinis acak yang meneliti penggunaan laksatif secara oral 

sehingga dibutuhkan penelitian yang lebih lanjut. Penggunaan 

analgesik epidural dan mempertahankan keseimbangan cairan 

yang hamper mendekati nol berhubungan dengan percepatan 

kembalinya aktivitas usus pasca pembedahan abdominal.3,26 

Sebagian besar pasien dapat mentoleransi asupan makanan 

biasa per oral pasca tindakan PD elektif. Asupan per oral secara 

dini pada kelompok pasien tersebut ditunjukkan dapat dilakukan 

dan aman. Suatu uji klinis acak terkontrol multisenter skala besar 

pada pasien pasca pembedahan mayor GI bagian atas dan 

hepatopankreatikobiliaris menunjukkan bahwa pemberian 

nutrisi secara enteral tidak bermanfaat. Dukungan nutrisi enteral 

atau parenteral seringkali diperlukan pada keadaan terdapatnya 

komplikasi mayor. Nutrisi parenteral diindikasikan hanya untuk 

pasien yang tidak dapat makan dan minum secara oral, serta 

sebagai tambahan untuk pasien yang tidak dapat mentoleransi 

EN. Nutrisi parenteral tersebut harus dikurangi segera setelah 

terjadi peningkatan toleransi terhadap EN.3 

ESPEN menyatakan bahwa makanan biasa tanpa restriksi 

diperbolehkan pada pasien pasca pembedahan GI. Pemberian 

nutrisi pada pasien tersebut harus dimulai secara bertahap dan 

peningkatan asupan disesuaikan dengan toleransi pasien selama 
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tiga hingga empat hari pascabedah. Nurisi enteral hanya 

diberikan bila terdapat indikasi tertentu dan ketika pemberian 

nutrisi parenteral tidak bersifat rutin.2,11 

Hiperglikemia pascabedah yang terjadi pada pasien tanpa 

riwayat diabetes melitus (DM) dapat disebabkan oleh 

terdapatnya resistensi insulin yang didapat akibat stres/trauma 

pembedahan. Morbiditas dan mortalitas pasca pembedahan 

abdominal dinyatakan berhubung-an dengan peningkatan 

derajat resistensi insulin dan kadar glukosa plasma. Hubungan 

tersebut juga telah dilaporkan pada pasien pasca tindakan 

pembedahan pankreas.3 

Panduan ERAS menyatakan bahwa terdapat beberapa 

metode untuk mencegah terjadinya hiperglikemia pascabedah, 

yaitu antara lain dengan menghindari puasa lama, persiapan 

usus prabedah, pemberian karbohidrat per oral, menstimulasi 

fungsi usus secara dini dengan menyediakan keseimbangan 

cairan yang optimal, mencegah penggunaan opioid sistemik, 

serta menurunkan respon terhadap stres dengan penggunaan 

analgesik epidural.27 

Terdapat bukti kuat yang menyatakan bahwa dekompresi 

nasogastrik pascalaparotomi elektif sebaiknya dihindari oleh 

karena risiko terjadinya demam, atelektasis, pneumonia, dan 

refluks gastroesofageal yang lebih tinggi pada pasien yang 

memakai NGT dibandingkan dengan yang tidak. Selain itu, 

kembalinya fungsi usus secara lebih cepat juga ditemukan pada 

pasien yang tidak memakai NGT.3 

Kehilangan parenkim, obstruksi duktus pankreatikus 
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utama, serta berkurangnya sekresi enzim pankreas atau 

inaktivasi dari enzim pankreas yang terjadi pada pasien dengan 

penyakit kanker pankreas akan menyebabkan terjadinya 

insufisiensi pankreas. Suatu pankreas yang sehat memiliki 

kapasitas reservasi eksokrin yang besar dan hasil studi 

menunjukkan bahwa lebih dari 90% jaringan asiner harus hilang 

sebelum tanda dari steatorea ditemukan. Walaupun hanya 

sekitar 30% dari pankreas yang mengalami reseksi pada 

tindakan PD, fungsi eksokrin tetap dapat menurun sehingga 

dapat berpotensi menyebabkan terjadinya insufisiensi 

pankreas.16 

Tujuan terapi pada pasien pasca tidakan PD adalah untuk 

mencegah kerusakan yang lebih besar pada pankreas, 

mengurangi keluhan nyeri post-prandial, mengurangi terjadinya 

steatorea, dan menangani malnutrisi. Substitusi lemak makanan 

dengan minyak medium-chain triglyceride (MCT) dapat 

mengurangi gejala steatorea dan meningkatkan BB pada 

pasien.16 Tindakan koleksistektomi dan gastrektomi parsial 

dapat dilakukan pada tindakan PD. Insufisiensi pankreas total 

atau parsial dinyatakan dapat terjadi tergantung dari luasnya 

reseksi pankreas yang dilakukan.16,28 

Malabsorpsi lemak yang terjadi pada kanker pankreas 

berpotensi menyebabkan terjadinya kehilangan BB secara cepat. 

Proses digesti dan absorpsi dari lemak bersifat kompleks serta 

mudah terganggu dibandingkan dengan proses digesti dari 

makronutrien lainnya. Fungsi sintesis dan sekresi enzim lipase 

oleh pankreas menurun lebih cepat dibandingkan dengan enzim 
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• 1000-2000 unit lipase/kg/makanan atau 2000-4000 unit 

lipase/ gram lemak     makanan 

• Dosis tidak boleh lebih dari 2500 unit lipase/kg/makanan 

atau 10.000 unit lipase/kg/hari 

amilase dan protease oleh karena waktu intraluminal survival 

yang lebih pendek dan lebih rentan terhadap proses denaturasi 

oleh asam dan proteolisis.16,28 

Terapi untuk mengatasi insufiensi pankreas adalah dengan 

memberikan enzim pankreas pada saat pasien mengonsumi 

makanan yang mengandung lemak baik per oral maupun 

enteral. Enzim pankreas harus diberikan selama makan atau 

setiap beberapa jam selama tube feeding untuk mengijinkan 

tejadinya proses pencampuran yang adekuat pada pasien. 

Postprandial pattern of lipase terjadi pada mean output rate 

2000-4000 IU/menit setelah konsumsi makanan campuran pada 

subyek yang sehat. Panduan untuk menentukan pemberian dosis 

enzim lipase pankreas dapat dilihat pada Tabel 2.16 

 

Tabel 2. Panduan Penentuan Dosis Enzim Lipase Pankreas 

Sumber: telah diolah kembali dari daftar referensi no. 16. 

 

Defisiensi zat gizi yang terjadi pada pasien kanker 

pankreas pasca pembedahan PD dapat disebabkan oleh asupan 

yang menurun, malabsorpsi, dan maldigesti dari zat gizi. Pada 

tindakan bypass duodenum dan jejunum bagian atas yang 

terjadi pada tindakan PD, the thightly orchestrated digestive 

processes antara lambung, duodenum, dan sistem 
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pankreatikobiliaris akan terganggu.16 

Malabsorpsi vitamin larut lemak dapat terjadi pada pasien 

dengan gejala steatorea yang bermakna. Keadaan defisiensi 

protease pankreatik, yang berperan untuk melepaskan vitamin 

B12 dari carrier protein, dapat menyebabkan terjadinya 

defisiensi vitamin B12. Pemberian suplementasi enzim 

diharapkan dapat menyebabkan perbaikan absorpsi dari 

vitamin. Pemberian vitamin larut lemak dalam bentuk larut air 

atau pemberian vitamin B12 secara parenteral mungkin 

diperlukan pada pasien pasca tindakan PD.16,29 Terdapatnya 

defisiensi zat gizi pada pasien pasca tindakan PD dibuktikan 

pada beberapa penelitian. Armstrong dkk. mengevaluasi kadar 

vitamin larut lemak (retinol, 25-dehidroksivitamin D, α-

tokoferol), status zat besi (besi, feritin, transferin, saturasi 

transferin) dan trace elements (selenium & zinc) pada 37 pasien 

setelah enam bulan dilakukannya tindakan PD. Hasil studi 

tersebut menunjukkan terdapat defisiensi selenium pada 56% 

pasien, serta kadar 25-dehidroksivitamin D dan α-tokoferol 

lebih rendah dibandingkan dengan kelompok kontrol (tetapi 

masih dalam rentang nilai normal).29 

Studi lainnya yang dilakukan oleh Yu dkk. pada 48 pasien 

pascapembedahan PD setelah empat tahun menemukan bahwa 

sebanyak 65% dari pasien tersebut mengalami defisiensi zinc. 

Sebanyak 52% dari pasien yang mengalami defisiensi zinc 

tersebut menunjukkan gejala defisiensi dan keadaan defisiensi 

ditemukan berhubungan kuat dengan insufisiensi eksokrin 

pankreas.30 
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Tabel 3. Peran Mikronutrien dalam Proses Penyembuhan Luka 

 

Mikronutrien Dosis Fungsi Fisiologis 

Vitamin A 10.000 IU Mempertahankan integritas 

epiteldermis 

Vitamin B6 10-15 mg Mensintesis protein jaringan 

penghubung 

 

Vitamin C 

 

500-2000 

mg 

Mensintesis kolagen, 

hidroksilasi prokolagen, dan 

mempertahankan ikatan jaringan 

penghubung 

Asam folat 0,4-1,0 mg Mensintesis protein jaringan 

penghubung 

 

Seng 

 

4-10 mg 

Mensintesis kolagen, 

hidroksilasi prokolagen, dan 

mempertahankan ikatan jaringan 

penghubung 

 

 

Tembaga 

 

 

1-2 mg 

Mensintesis kolagen, 

hidroksilasi prokolagen, dan 

mempertahankan ikatan jaringan 

penghubung. 

Angiogenesis daerah luka 

Sumber: telah diolah kembali dari daftar referensi no.74 

Proses penyembuhan luka pasca pembedahan 

membutuhkan suplai dari beberapa vitamin dan mineral secara 
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spesifik, yaitu vitamin A, C, E, dan B6; serta asam folat, zinc, 

dan tembaga. Fungsi fisiologis dan dosis mikronutrien yang 

dibutuh-kan dalam prose penyembuhan luka dapat dilihat pada 

Tabel 3.31 

 

V. Pemilihan Waktu dan Jalur Pemberian Nutrisi Pasien Bedah 

Asupan per oral yang tidak adekuat selama lebih dari 14 

hari ber hubungan dengan peningkatan laju mortalitas. Oleh sebab 

itu, nutrisi enteral diindikasikan bahkan pada pasien tanpa tanda 

undernutrition yang nyata, dengan perkiraan bahwa pasien tidak 

akan mampu untuk makan selama lebih dari tujuh hari 

perioperatif. Nutrisi enteral tersebut juga diindikasikan untuk 

pasien yang tidak dapat mempertahankan asupan per oral lebih 

dari 60% dari asupan yang direkomendasikan selama lebih dari 

10 hari. Pada beberapa keadaan tersebut, terapi nutrisi harus 

dimulai sesegera mungkin.2 

Asupan nutrisi secara oral merupakan metode terbaik dalam 

memenuhi kebutuhan zat gizi pasien. Oleh karena status nutrisi 

dapat mempengaruhi progresi dari penyakit, toleransi terhadap 

pengobatan, kemampuan untuk menyelesaikan pengobatan, 

meningkatkan laju morbiditas dan mortalitas secara keseluruhan 

sehingga penilaian dari kemampuan pasien untuk mengkonsumsi 

nutrisi oral secara adekuat harus secara rutin dilakukan.2 

Jalur nutrisi secara enteral harus selalu dipilih pada setiap 

pasien, kecuali bila terdapat kontraindikasi seperti obstruksi usus 

atau ileus, syok berat, dan iskemik usus. Pemberian EN 

kombinasi dengan nutrisi parenteral harus diper timbangkan pada 
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pasien yang memiliki indikasi untuk diberikannya terap nutrisi di 

mana kebutuhan energi tidak dapat terpenuhi melalui EN saja.2,3 

Suatu uji klinis acak terkontrol dan multisenter pada pasien 

yang menjalani pembedahan mayor GI bagian atas dan 

hepatopankreatikobiliaris menunjukkan bahwa pemberian 

makanan biasa secara oral aman, serta tidak ditemukannya 

manfaat dari pemberian EN.3 Hingga saat ini, belum terdapat 

bukti yang mendukung manfaat dari peningkatan asupan yang 

dimulai dari pemberian air melalui sendok makan kemudian 

beralih ke makanan biasa lebih aman dibandingkan dengan pasien 

yang langsung mendapat makanan biasa, kecuali bila pasien 

tersebut dinyatakan mengalami gangguan fungsi usus pada 

periode awal pascabedah. Pemberian EN atau PN seringkali 

diperlukan bila ditemukan komplikasi mayor pada pasien 

pascabedah tersebut. Nutrisi parenteral diindikasikan hanya untuk 

pasien yang tidak dapat makan atau minum secara oral, serta 

sebagai tambahan untuk pasien yang tidak dapat mentoleransi 

EN. Nutrisi parenteral tersebut harus dikurangi setelah terjadi 

peningkatan toleransi pasien terhadap EN.32 

Pedoman ERAS merekomendasikan bahwa pasien 

sebaiknya diberikan makanan biasa secara oral pascabedah tanpa 

restriksi. Pasien harus diberikan edukasi untuk mulai makan 

secara bertahap dan meningkatkan asupan makannya sesuai 

toleransi selama tiga hingga empat hari pascabedah. Pemberian 

EN hanya diperlukan pada pasien dengan indikasi spesifik dan 

PN sebaiknya tidak diberikan secara rutin pada pasien 

pascabedah.3 
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TERAPI NUTRISI PADA  

INJURI GINJAL AKUT (AKI) 

 
I. PENDAHULUAN 

Gagal ginjal akut (GGA) yang sekarang disebut sebagai 

cedera ginjal akut atau Acute Kidney Injury (AKI),1 adalah 

masalah klinis yang sering dialami pasien ICU yang membawa 

dampak negatif independen utama pada hasil jangka pendek dan 

jangka panjang.2-4 AKI ditandai oleh kemunduran fungsi ginjal 

yang mendadak dan cepat (dalam beberapa jam hingga beberapa 

hari) akibat dari iskemik dan/atau obat nefrotoksik yang 

menyebabkan perubahan fungsional atau struktural ginjal.5 

Diagnosis AKI didasarkan pada kombinasi kadar kreatinin 

serum dan perubahan output urin. Baru-baru ini, definisi tersebut 

disederhanakan menjadi peningkatan kadar kreatinin serum.2,6 

Sehingga AKI didefinisikan sebagai pengurangan fungsional 

ginjal yang mendadak dengan peningkatan absolut dalam 

kreatinin >0,3 mg/dL (>0,265 mikromol/L) dalam 48 jam; atau 

peningkatan >50% yang diketahui atau diduga telah terjadi 

dalam 7 hari sebelumnya; atau penurunan output urin <0,5 

ml/kg per jam untuk dalam 6 jam.2 AKI adalah komplikasi 

umum hingga 10-30% pada pasien yang dirawat ke ICU.10 

Hingga 5% pasien dengan AKI di ICU memerlukan renal 

replacement therapy (RRT);10 indikasi umum termasuk 

azotaemia, hiperkatabolisme, volume yang berlebihan refrakter 

terhadap terapi diuretik, kelainan elektrolit (khususnya 

hiperkalemia), komplikasi uraemik (seperti perubahan 
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sensorium, perikarditis, dan perdarahan diatesis), asidosis berat, 

keracunan akut berat, dan lain-lain.10 Pada pasien sakit kritis 

AKI jarang terjadi sebagai kegagalan organ terisolasi, dan lebih 

sering merupakan komponen dari sindrom gagal organ multipel 

yang memerlukan intervensi nutrisi yang tepat sebagai bagian 

dari strategi perawatan keseluruhan yang terintegrasi.11 

Diperlukan integrasi yang erat antara dukungan nutrisi dan RRT 

untuk pasien AKI, terutama ketika terapi pengganti ginjal yang 

dilakukan secara ekstensif, misalnya: hemofiltrasi vena-vena 

terus menerus (CVVH); atau dialisis intermiten yang 

berkepanjangan setiap hari; atau sustained low efficiency 

dialysis (SLED).12,13 Dukungan nutrisi pada AKI penting dan 

harus memperhitungkan kelainan metabolisme khas yang 

terkait dengan keadaan uraemik akut dan komplikasinya.14,15 

 

II. STATUS GIZI PADA AKI 

Pasien AKI di ICU memiliki risiko kekurangan nutrisi yang 

tinggi. Evaluasi status gizi dalam kondisi kritis cukup sulit 

karena sebagian besar alat gizi tradisional yang umum 

digunakan sulit menilai berat badan dan indeks massa tubuh, 

pengukuran antropometri, kadar protein serum dengan adanya 

kondisi kritis yang akut, perubahan dalam distribusi air tubuh, 

gangguan balans cairan, dan keseimbangan elektrolit. Secara 

khusus, kehilangan massa tubuh bukan lemak dan katabolisme 

protein otot dalam waktu singkat tidak mudah dievaluasi secara 

bedside. Saat ini tidak ada parameter klinis yang spesifik dapat 

dipakai untuk menilai status gizi pada kondisi sakit kritis.11, 16-17 
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Selain itu, perubahan berat badan tidak dapat digunakan sebagai 

parameter gizi dengan adanya edema akibat kelebihan cairan, 

sehingga sulit untuk menentukan berat badan kering akibat 

volume total air tubuh yang meningkat.18 Definisi standar yang 

terkait dengan kekurangan nutrisi pada AKI baru-baru ini 

diusulkan oleh panel ahli yang diadakan oleh International 

Society of Renal Nutrition and Metabolism (ISRNM) adalah 

istilah "protein-energy wasting" untuk menunjukkan suatu 

kondisi menurunnya simpanan protein tubuh dari dan bahan 

bakar energi (yang dapat terjadi pada AKI), terlepas dari 

penyebabnya, dan dikaitkan dengan kapasitas fungsional yang 

menurun akibat stress metabolik.16 Diagnosis protein-energy 

wasting pada AKI menggunakan empat kategori kriteria 

diagnostik yaitu biokimiawi (seperti albumin, atau pre- 

albumin), penurunan berat badan, penurunan massa otot, dan 

penurunan asupan protein. Protein-energi wasting dapat 

dideteksi dengan adanya penurunan indeks massa tubuh menjadi 

<20, penurunan berat badan >10% dalam 6 bulan, albumin 

serum <35 g/l dan transthyretin (prealbumin) <300 mg/l.11,16 

Protein-energy wasting terjadi pada 42% dari 309 pasien AKI di 

ICU berdasarkan skrining Subjective Global Assessment 

(SGA).19 Pasien AKI di ICU dengan malnutrisi akibat asupan 

gizi yang buruk dan peningkatan katabolisme akan berada dalam 

keseimbangan protein energi negatif dan dapat menghasilkan 

luaran yang buruk. Banyak faktor yang menyebabkan protein-

energy wasting pada AKI seperti asupan nutrisi yang tidak 

adekuat, status gizi buruk yang sudah ada sebelumnya, kondisi 



330 
 

katabolik yang memperberat seperti sepsis, trauma, operasi, 

kemoterapi, asidosis, anemia, dan lain-lain (Tabel 1). Selain itu, 

dipengaruhi juga oleh gangguan spesifik metabolisme dan  

hormonal.11 

 
III. NUTRISI DAN METABOLISME SUBSTRAT PADA AKI 

Gangguan metabolisme utama dan hormonal pada AKI 

disebabkan oleh hilangnya fungsi homeostatis/metabolisme 

ginjal, dan penyakit kritis yang menyertainya. Proses-proses ini 

memiliki dampak yang relevan pada terapi nutrisi. AKI 

berhubungan dengan perubahan keseimbangan cairan, 

metabolisme elektrolit dan asam-basa, perubahan spesifik dalam 

metabolisme protein, karbohidrat, dan lipid. Perubahan metabolik 

pada pasien sakit kritis dengan AKI menimbulkan reaksi 

hiperglikemia dan resistensi insulin, proteolisis protein otot rangka 

dengan peningkatan metabolisme asam amino, nitrogen balans 

negatif, serta perubahan metabolisme lipid.11,20 

 

3.1 Glukosa 

Gangguan metabolisme glukosa pada pasien dengan AKI 

menimbulkan komplikasi hiper atau hipoglikemia. 

Pengaturan gula darah pada pasien sakit kritis dengan AKI 

bersifat renoprotektif21 dengan target glikemik optimal 

kisaran 110-150 mg/dl berdasarkan Pedoman KDIGO 

2012.2 Efek negatif dari hiperglikemia terjadi melalui:       

(i) efek toksik langsung dari kelebihan glukosa pada sel-sel 

dimana pengambilan glukosa tidak tergantung pada insulin, 

seperti endotel, epitel, kekebalan tubuh, dan sel- sel sistem 
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saraf pusat dan perifer; (ii) peningkatan pembentukan 

spesies oksigen reaktif (ROS) dan spesies nitrogen 

(peroksinitrit); dan (iii) aktivasi kaskade inflamasi.20,27 

Selain itu, hiperglikemia mengganggu sistem imunitas 

bawaan, mengganggu kemampuan organisme untuk 

melawan infeksi,28 dan menimbulkan hiperkoagulabilitas 

melalui aktivasi jalur faktor koagulasi jaringan.29 

Mekanisme stres hiperglikemia pada pasien sakit kritis 

meliputi gangguan penyerapan glukosa yang dimediasi 

insulin dalam otot rangka dan kegagalan insulin untuk 

menekan glukoneogenesis di hepar30 yang disebabkan oleh 

peningkatan pelepasan hormon antagonisnya yaitu termasuk 

glukagon, epinefrin, kortisol dan hormon pertumbuhan yang 

menyebabkan peningkatan glukoneogenesis dan resistensi 

insulin. Banyak kondisi akut yang juga menimbulkan 

keadaan hiperglikemik, seperti pelepasan sitokin pro-

inflamasi selama peradangan dan sepsis, penggunaan terapi 

glukokortikoid, dan obat adrenergik. Pasien dengan AKI 

juga menunjukkan peningkatan kadar sitokin pro dan anti-

inflamasi yang tidak tergantung pada adanya sepsis. Nutrisi 

yang mengandung glukosa berlebih dapat meningkatkan 

glukosa darah lebih tinggi; dan ginjal merupakan organ 

penting yang berperan dalam glukoneogenesis dan 

katabolisme insulin dalam homeostasis glukosa.33 

Hilangnya fungsi homeostatis glukosa ini dapat 

memperburuk perubahan metabolik pada kondisi kritis yang 

disertai peningkatan inflamasi, stres oksidatif, dan resistensi 
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insulin.34 Perubahan-perubahan ini secara signifikan 

meningkatkan risiko kematian.35 

3.2 Protein 

Uremia akut dapat disebabkan peningkatan aktivitas 

katabolik protein yang signifikan dan multifaktorial (Tabel 

1)39 akibat terjadinya peningkatan degradasi/pelepasan 

protein dari otot rangka, bersama dengan terjadinya hambatan 

sintesis protein40-42 dan perubahan transportasi dan 

konsentrasi asam amino intraseluler dalam otot rangka pada 

AKI.43 Pada kondisi katabolik ini, otot rangka adalah sumber 

utama asam amino sebagai prekursor glukoneogenik. 

Ekstraksi asam amino dari plasma, glukoneogenesis hati dan 

produksi urea akan meningkat. Sedangkan sintesis protein 

dan pelepasan protein fase akut dihambat.11,20 Sintesis urea 

pada AKI juga dipengaruhi oleh adanya perubahan ekspresi 

gen yang berperan penting dalam patogenesis katabolisme 

protein dan terjadinya balans nitrogen negatif. Mengubah 

perhatian kita pada pengaturan klinis, tidak ada demonstrasi 

yang jelas bahwa AKI dipastikan terkait dengan status 

katabolik.44 

AKI di ICU, apapun penyebabnya, akan mengalami 

peningkatan katabolisme protein disertai balans nitrogen 

negatif, kehilangan massa tubuh tanpa lemak dengan 

pemborosan otot rangka, dan peningkatan produksi urea 

nitrogen.20 Faktor penting lain dalam kehilangan massa non-

lemak pada pasien ICU adalah imobilisasi, di mana 

peningkatan massa otot hanya dapat dikembalikan dengan 
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aktivitas fisik. Derajat keparahan katabolisme protein dapat 

dievaluasi dengan mengukur kadar urea di atas asupan 

nitrogen dengan nilai 5-10 g/hari menunjukkan 

katabolisme sedang, dan >10 g/hari menunjukkan 

katabolisme berat. 

 

Tabel 1. Faktor-faktor yang Terlibat dalam Patogenesis 

Katabolisme Protein pada AKI 
 

Asupan nutrisi yang tidak memadai 

Toksin uremik 

Faktor endokrin 

Gangguan respon terhadap insulin (resistensi insulin) 

Peningkatan sekresi hormon katabolik (glukagon, katekolamin, glukokortikoid, dll.) 

Resistensi terhadap dan/atau penurunan/menekan sekresi pertumbuhan/faktor anabolik 

Penyakit kritis/Reaksi fase akut/Respons Inflamasi Sistemik (sitokin) 

Asidosis metabolik 

Protease (sistem ubiquitine-proteasome, dll.) 

Kehilangan substrat nutrisi oleh terapi pengganti ginjal 

Efek dan interaksi obat 

 

3.3 Lemak 

Pada AKI terjadi beberapa gangguan metabolisme lipid 

yang ditandai dengan kadar trigliserida plasma dan 

lipoprotein densitas sangat rendah (VLDL) meningkat; 

sedangkan kadar kolesterol total, lipoprotein densitas tinggi 

(HDL) dan lipoprotein densitas rendah (LDL) menurun.46 

Gangguan lipolisis adalah penyebab utama dari perubahan 

kadar lipid plasma pada AKI47 yang diperberat dengan 



334 
 

penurunan aktivitas lipase lipoprotein perifer dan lipase 

trigliserida hati sekitar 50%.46-48 Selain itu, aktivitas 

lipoprotein lipase akan terhambat pada kondisi asidosis.49 

Penurunan laju pembersihan partikel lipid eksogen dari 

plasma terjadi pada AKI namun oksidasi asam lemak akan 

tetap normal untuk mempertahankan lipid sebagai substrat 

energi utama dalam AKI. 

 
IV. KEBUTUHAN GIZI PADA AKI 

4.1 Nutrisi Makro 

Status gizi pasien dengan AKI tergantung pada komorbid yang 

mendasarinya baik akut/kronis. RRT juga memiliki pengaruh 

penting dengan hilangnya asam amino selama dialisis. Pada 

pasien dengan AKI dengan kegagalan organ multipel di ICU, 

tidak terjadi peningkatan metabolisme energi yang dapat 

dikaitkan dengan sindrom AKI itu sendiri. Tingkat katabolik 

protein (PCR) pada pasien AKI yang mendapat nutrisi 

parenteral (PN) atau nutrisi enteral (EN) atau kombinasi 

keduanya bervariasi dari 1,4-1,8 g/ kg/hari.55-59 Pasien dengan 

AKI memerlukan asupan minimal 0,25g nitrogen/hari untuk 

mencapai balans nitrogen yang seimbang atau hampir positif. 

Pasien AKI yang menerima nutrisi 20-30 kkal/kg/hari dengan 

asupan protein 2 g/kg/hari (0,3 g N/kg/hari) dapat mencapai 

balans nitrogen positif. Pada banyak pasien dengan AKI, 

hiperkatabolisme tidak dapat diatasi dengan meningkatkan 

asupan protein atau asam amino jauh di atas 0,25-0,3 g 

nitrogen/kg/hari bahkan ketika asupan energi optimal. Di atas 
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tingkat asupan nitrogen ini, setiap peningkatan lebih lanjut 

hanya dilakukan katabolis menjadi urea dan tidak 

berkontribusi apa pun pada sintesis protein, meskipun 

peningkatan mungkin diperlukan untuk mengkompensasi 

kehilangan selama dialisis. Penyediaan asam amino esensial 

(EAA) dan asam amino non-esensial (NEAA) yang lebih 

tinggi tidak direkomendasikan dalam AKI.14,15 Pasien AKI 

pada RRT harus menerima protein setidaknya 1,5 g/kg/ hari (= 

0,25 g N/kg/hari) protein dan tidak lebih dari 30 kkal kalori 

non-protein atau 1,3 kali pengeluaran energi basal (BEE) 

dihitung dengan persamaan Harris-Benedict. Dalam 

pengaturan ini, asupan protein harus ditingkatkan sekitar 0,2 

g/kg/hari untuk mengkompensasi kehilangan protein dan asam 

amino selama RRT, terutama ketika menjalani dialysis dengan 

filter fluks tinggi atau continuous renal repacement therapy 

(CRRT). Kehilangannya dapat dihitung sebagai sekitar 0,2 g 

asam amino/l ultrafiltrate (hingga 10-15 g asam amino per 

hari) dan 5 g-10 g/hari protein.14,15 Untuk pasien AKI yang 

relatif non-katabolik dengan bentuk sindrom nonoilgurik yang 

lebih ringan tidak memerlukan RRT dan yang kemungkinan 

akan mendapatkan kembali fungsi ginjal dalam beberapa hari 

(toksisitas obat, kontras nefropati, dan lain-lain), pemberian 

asupan protein yang lebih rendah (hingga 0,8 g/kg/hari) akan 

mencukupi untuk periode waktu yang singkat, dikombinasikan 

dengan asupan kalori yang memadai (30 kkal/kg/hari).20 Lipid 

harus mewakili sekitar 30-35% dari total pasokan energi non-

protein. Nutrisi parenteral dapat diberikan pada pasien dengan 
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memberikan 0,8-1,2 g/kg/hari lipid dari emulsi lipid 10-30% 

atau sebagai bagian dari campuran nutrisi total tiga-dalam-satu 

yang tersedia secara komersial. Lipid harus diberikan melalui 

infus selama 18-24 jam dan kadar trigliserida serum harus 

dipantau, kemudian menghentikan pemberian lipid ketika 

trigliserida melebihi 400 mg/dL (~ 5,3 mmol/L). Meskipun 

penggunaan medium-chain triglycerides (MCT) parenteral 

secara teoritis dapat menghasilkan trigliserida serum yang lebih 

rendah karena oksidasi yang lebih cepat, studi farmakokinetik 

telah gagal menunjukkan keuntungan yang jelas dalam hal 

pembersihan plasma trigliserida – dari formula lipid MCT atau 

long-chain triglycerides (LCT) campuran dibandingkan 

dengan LCT hanya emulsi. Namun, dalam studi cross-over 

jangka pendek pada pasien dengan AKI pada RRT dan nutrisi 

parenteral total, emulsi MCT/LCT menghasilkan kadar 

trigliserida serum yang lebih rendah daripada formula LCT.64 

Kehilangan lipid melalui filter tidak terjadi selama 

hemodialisis atau hemofiltrasi. 

 

4.2 Zat Gizi Mikro 

Kadar sat mikronutrien (trace element dan vitamin) yang 

memiliki fungsi penting terhadap sistem imunologi dan 

antioksidan lebih rendah dari normal pada pasien dengan AKI 

dan berdampak buruk terhadap prognosis.11,65-67 Kondisi ini 

terjadi akibat reaksi inflamasi fase akut/penyakit kritis, 

redistribusi elemen antara plasma dan jaringan, edema atau 

kelebihan cairan, efek dilusi karena penggunaan cairan 
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dialisis/hemofiltrasi, efek nutrisi enteral yang tidak adekuat 

atau pemberian nutrisi parenteral total, dan lain-lain. Selenium, 

kromium, tembaga, dan seng dapat terbuang dari plasma akibat 

proses konveksi atau difusi selama RRT, baik hemodialisa 

intermitent maupun CRRT.68 Pada pasien ICU dengan AKI, 

kadar plasma vitamin yang larut dalam air seperti vitamin C, 

tiamin, dan asam folat mungkin lebih rendah dari normal, 

terutama disebabkan oleh pembuangan yang terjadi melalui 

rangkaian ekstrakorporeal. Selama proses CRRT, kehilangan 

vitamin C dapat mencapai hingga 600 μmol/hari yaitu 100 

mg/hari, kehilangan folat hingga 600 nmol/hari, dan kehilangan 

tiamin dapat melebihi 1,5 kali normal. Kadar retinol plasma 

meningkat, sedangkan kadar serum vitamin A dan vitamin E 

serum menurun, serta aktivasi vitamin D3 mengalami 

gangguan pada AKI. Pemberian vitamin C biasanya tidak 

boleh melebihi 50-100 mg/hari, karena suplementasi yang tidak 

tepat dapat menyebabkan pembentukan oksalosis. Asupan 

Vitamin C yang lebih tinggi (hingga 150-200 mg) mungkin 

diperlukan ketika modalitas kontinyu RRT digunakan. 

Biasanya tidak diperlukan suplementasi vitamin larut lemak di 

AKI. Gangguan dalam keseimbangan cairan, elektrolit, dan 

asam-basa seperti hipo- dan hipernatremia, hiperkalemia, 

hiperfosfatemia, asidosis metabolik sering terjadi pada pasien 

sakit kritis dengan AKI. RRT secara intensif (harian) dapat 

dengan mudah memperbaiki kelainan-kelainan ini dengan 

pengaturan yang tepat dari komposisi cairan 

hemodialisis/hemofiltrasi disertai koreksi gangguann elektrolit 
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yang menyertainya.70-74 

 

V. TARGET NUTRISI PADA AKI 

Tujuan utama dari dukungan nutrisi pada AKI sama dengan yang 

berlaku untuk pasien katabolik yang sakit kritis, yaitu: untuk 

menjamin pemberian kalori dan protein dalam jumlah tertentu 

dalam mencegah defisit protein-energi; mempertahankan massa 

tubuh non-lemak dan status gizi yang baik; mencegah gangguan 

metabolisme dan komplikasi lebih lanjut; meningkatkan penyem-

buhan luka; mendukung fungsi kekebalan tubuh; serta 

menurunkan angka kematian. Dalam kasus spesifik AKI, tujuan 

terapi nutrisi juga termasuk untuk menekan respon inflamasi, 

meningkatkan aktivitas antioksidan, dan memperbaiki fungsi 

endotel.11 Untuk mencapai balans nitrogen positif dengan 

penambahan massa otot non-lemak dalam kondisi katabolik dan 

imobilisasi, diperlukan dukungan nutrisi dan latihan aktivitas otot 

untuk memperlambat laju pengecilan otot dan mempertahankan 

massa otot sebanyak mungkin. 

 
VI. INDIKASI TERAPI NUTRISI DAN RUTE PEMBERIAN 

NUTRISI PADA AKI 

Status gizi menjadi salah faktor prognostik utama pada pasien 

AKI di ICU. Protein-energy wasting menentukan keluaran seperti 

hasil seperti lama rawat di ICU dan rumah sakit, tingkat 

komplikasi, atau tingkat kematian. Malnutrisi berat menjadi 

prediksi mortalitas di rumah sakit terlepas dari komplikasi dan 

komorbiditas AKI lainnya. Namun, pemberian nutrisi yang 
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agresif pada awal AKI, terutama pada kondisi pasien yang sangat 

katabolik, tidak menghasilkan perbaikan morbiditas dan 

mortalitas di ICU terutama yang disertai balans nitrogen negatif. 

keseimbangan nitrogen secara positif terkait dengan asupan 

protein dan lebih mungkin dicapai dengan dosis sampai dengan    

2 g/kg/hari terutama melalui nutrisi enteral.60 Pada pasien AKI 

yang tidak mencapai total energi kalori 20 kkal/kg/hari, dapat 

diberikan tambahan nutrisi parenteral. Pemberian tambahan 

asam amino secara parenteral hanya dianjurkan pada pasien AKI 

non-oligourik.75 

 
VII. TERAPI NUTRISI PADA KONDISI KHUSUS PASIEN 

DENGAN AKI  

Meskipun formula enteral standar cukup untuk sebagian besar 

pasien sakit kritis dengan AKI, terdapat formula spesifik 

penyakit yang dirancang untuk pasien dengan gangguan ginjal 

dengan energi kalori tinggi (2 kkal/ml), protein (70) g/l), dan 

konten elektrolit rendah. Suplementasi asam amino parenteral 

mungkin diperlukan untuk memenuhi kebutuhan nitrogen yang 

ditargetkan.83 Untuk nutrisi parenteral, formula standar (baik 

larutan asam amino dan campuran nutrisi komersial tiga-dalam-

satu) yang mengandung asam amino esensial dan non-esensial 

atau campuran nutrisi three-in-one tanpa elektrolit (misalnya 

tanpa natrium, kalium dan lain-lain) dapat digunakan. 

 
VIII. TERAPI NUTRISI PADA AKI DENGAN RRT 

Pasien dengan AKI yang menjalani RRT dianjurkan menerima 
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asupan dasar protein setidaknya 1,5 g/kg/hari dengan tambahan 

0,2 g/kg/hari untuk mengkompensasi kehilangan protein selama 

RRT. Asupan energi harus terdiri dari 25-30 kkal kalori non-

protein atau 1,3 x BEE yang dihitung oleh persamaan Harris-

Benedict dengan sekitar 30-35% kalori berasal dari lipid. Rute 

nutrisi enteral lebih diutamakan, meskipun terkadang perlu 

penambahan nutrisi parenteral untuk memenuhi kecukupan 

nutrisi. Insiden hipofosfatemia cukup tinggi pada pasien ICU 

terutama pada penggunaan modalitas RRT yang kontinyu dan 

intensif.88 Hipofosfatemia berat dapat menyebabkan kelemahan 

otot pernapasan kegagalan ventilasi, disfungsi miokard, dan 

ensefalopati pada pasien yang kritis.89-90 Insiden kegagalan 

pernapasan berkepanjangan membutuhkan trakeostomi lebih 

tinggi pada pasien dengan AKI pada RRT kontinyu.91 Untuk 

mengurangi timbulnya hipofosfatemia, biasanya diperlukan 

suplementasi fosfor parenteral minimal 20-30 mmol/hari atau 

fosfat dapat ditambahkan ke larutan pengganti dan/atau larutan 

dialisat.92-94 Penggunaan larutan pengganti yang mengandung 

kalsium dan fosfat dalam bentuk larutan sitrat yang lebih pekat 

dalam kombinasi dengan cairan pengganti yang mengandung 

fosfat baru (fosfat 1,2 mmol/L) dan konsentrasi bikarbonat 

standar (30 mmol/L) tampaknya efektif dalam mencegah 

hipofosfatemia selama CRRT dengan sitrat.95 

Selain itu, kontribusi terhadap jumlah kalori total dengan 

tambahan kalori yang diberikan dalam bentuk sitrat, laktat, dan 

glukosa dari larutan dialisis/hemofiltrasi harus dimasukkan 

dalam keseimbangan energi kalori kumulatif pasien. Pada 
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penggunaan RRT kontinyu dengan larutan trisodium sitrat, dapat 

diperkirakan terdapat penambahan sekitar 300-500 milimol 

sitrat dapat mencapai sirkulasi pasien setiap hari yang 

memberikan penambahan kalori 100-200 kkal/hari.86-87 Pada 

modalitas hemodialisa intermiten setiap hari atau extended, 

penggunaan asam-sitrat-dekstrosa (ACD-A) sebagai 

antikoagulan (larutan yang mengandung natrium sitrat, asam 

sitrat dan 2,5% dekstrosa) dengan laktat sebagai buffer, 

memberikan tambahan kalori harian yang berasal dari sitrat, 

glukosa, dan laktat hampir mencapai 1.200 kkal/hari.86-87 
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GANGGUAN GASTROINTESTINAL 

 
Penyakit kritis sering disertai dengan gangguan gastrointestinal dan 

memberikan tampilan yang beragam, mulai dari penyebabnya (primer 

atau sekunder), tingkat keparahan ringan sampai dengan mengancam 

jiwa dapat mengenai beberapa bagian yang berbeda dari sistem 

gastrointestinal dan memberikan gejala yang bervariasi seperti 

gangguan motilitas, serta tanda-tanda inflamasi atau infeksi. 

Gangguan gastrointestinal akut pada penyakit kritis diklasifikasikan 

atas dua yaitu primer dan sekunder.1,2 Gangguan gastrointestinal akut 

primer adalah kelainan patologi yang terkait langsung pada organ 

gastrointestinal, sedangkan gangguan sekunder adalah respon tubuh 

terhadap penyakit kritis tanpa ditemukan kelainan patologi primer 

pada sistem gastrointestinal. Umumnya gejala dan tanda dari 

gangguan primer atau sekunder adalah sama.2 

1. Penyebab gangguan gastrointestinal primer antara lain: 

- obstruksi usus 

- iskemia usus 

- peritonitis/infeksi intra-abdominal 

- akut enterokolitis 

- short bowel syndrome 

- akut pankreatitis 

- kerusakan langsung pada usus (trauma atau operasi) 

- high output ileostoma 

2. Penyebab gangguan gastrointestinal sekunder: 

- gastroparesis 

- ileus paralitik 

- edema atau distensi usus 



354 

 

- colonic ileus / ogilvies syndrome 

- hipertensi intra abdominal 

Walaupun penyebab gangguan gastrointestinal akut sangat bervariasi 

tetapi umumnya strategi pemberian nutrisi adalah sama yaitu 

mengutamakan melalui oral seperti diet oral dan nutrisi enteral (naso/ 

gastric atau jejunal tube). Sedangkan, pemberian nutrisi tidak 

langsung misalnya nutrisi parenteral harus mempunyai dasar indikasi 

yang kuat. Pemberian awal nutrisi enteral tidak selalu harus 

menunggu adanya peristaltik usus dan selalu dimulai dengan dosis 

rendah dinaikan secara bertahap disertai pemantauan ketat terhadap 

adanya intoleransi sistem gastrointestinal dan tanda tanda iskemi 

mesenterial.1,2,3,4 Pascaoperasi esophagus atau abdomen, pemberian 

awal nutrisi enteral masih merupakan pilihan utama dibanding nutrisi 

parenteral kecuali pada keadaan obstruksi sistem gastrointestinal atau 

adanya tanda-tanda sindroma kompartemen abdominal. Pada kasus 

kebocoran anastomosis baik internal atau eksternal dianjurkan 

pemasangan akses distal dari anastomosis sehingga memungkinkan 

pemberian nutrisi enteral. Pemberian nutrisi parenteral diindikasi 

apabila target pencapaian nutrisi setelah >4-7 hari belum tercapai 

(lihat gambar). Bila ditemukan nyeri abdomen, mual, muntah, dan 

diare perlu dipastikan apakah keluhan tersebut tidak disebabkan oleh 

kecepatan pemberian nutrisi enteral yang terlalu tinggi (80–100 

ml/jam) atau suhu sediaan yang diberikan tidak terlalu dingin.1,3,4 Hal 

penting yang harus diperhatikan adalah hindari penggunaan obat yang 

menghambat peritaltik usus dan mempertahankan nilai serum 

elektrolit dalam batas normal. Pada fase akut, hindari pemberian 

nutrisi dengan kalori yang optimal dan selama perawatan berikan dosis 

protein yang adekuat tetapi hindari overfeeding. 1,2,4 
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Gambar : Strategi pemberian nutrisi pada gangguan sistim gastrointestinal (2) 

 

Hemodinamik tidak stabil ? 

Akut abdomen ? 

Ileus obstruksi ? 

Abdominal compartment syndrome ? 

High output fistula ? 

Residu lambung > 500 ml per 6 jam ?  

ya Nurtrisi oral tunda untuk 24 jam 

tidak 
Intake oral memungkinkan ? 

Risiko aspirasi rendah ? 
ya 

Nutrisi oral dimulai 

tidak 

- Pastikan tube berada pada posisi tepat 
- Awali nutrisi enteral 10-20 ml perjam  

  kecuali jejunostomi 

- monitor residu lambung setiap 6 jam  

  (toleransi < 500 ml)  

- batasi penggunaan sedasi dan opioid 

- normalisasi serum elektrolit  

- lakukan mobilisasi awal  

- monitor tanda intoleransi sistim GI  

  dan tekanan intra abdominal      

Adakah tanda tanda intoleransi ? tidak 

Dosis enteral dinaikan bertahap 

(10 ml perjam dalam 12-24 jam) ya 

diagnostik penyebab intoleransi 

- etiologi diare atau hipomotilitas? 

- singkirkan: peritonitis, iskemia ? 

- dan lain lain 

 

 

- evaluasi kebutuhan kalori dan protein 

- evaluasi akses pemberian nutrisi 

Indikasi pemberian nutrisi parenteral   

bila kebutuhan nutrisi belum tercapai 

pada hari > 4 - 7 hari  
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TATALAKSANA NUTRISI PADA  

PASIEN DENGAN COVID-19 

 
COVID-19 menjadi problem besar dan ancaman, baik terhadap 

pasien maupun sistem kesehatan, di seluruh dunia. Penyakit ini tidak 

hanya menyebabkan masalah pada sistem pernapasan tetapi juga 

dapat memicu gagal multiorgan yang berakibat fatal. Komplikasi 

pernapasan yang akut dan memerlukan perawatan di ICU adalah 

penyebab utama morbiditas dan mortalitas pada pasien COVID-19, 

dengan orang lanjut usia dan individu dengan komorbid memiliki 

luaran yang lebih buruk dan mortalitas yang lebih tinggi. Lamanya 

durasi rawat inap di ICU adalah salah satu faktor risiko terjadinya 

malnutrisi pada pasien COVID-19 dengan kemungkinan hilangnya 

massa dan fungsi otot rangka yang memperburuk kualitas hidup, 

menimbulkan kecacatan, hingga morbiditas yang menahun.1 

Beberapa penyebab terjadinya malnutrisi di ICU antara lain 

adalah imobilisasi, perubahan katabolisme terutama pada otot rangka, 

serta berkurangnya asupan nutrisi. Selain itu, inflamasi dan sepsis 

juga berkontribusi meningkatkan risiko malnutrisi pada pasien yang 

terinfeksi virus SARS-CoV-2. Penilaian dan tatalaksana nutrisi yang 

tepat dapat mengurangi komplikasi secara signifikan dan 

meningkatkan luaran klinis pada berbagai kelompok pasien. 

Berdasarkan data-data yang ada, upaya menegakkan diagnosis 

malnutrisi dan tatalaksana nutrisi yang tepat menjadi bagian penting 

dalam manajemen COVID-19, sehingga mampu memperbaiki luaran 

klinis jangka pendek maupun jangka panjang. Para pakar yang 

tergabung dalam European Society for Clinical Nutrition and 
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Metabolism (ESPEN) telah merekomendasi beberapa poin penting 

sebagai panduan praktis untuk tatalaksana nutrisi pasien COVID-19 

yang meliputi 10 langkah penting sebagai berikut:2 

1. Semua pasien COVID-19 harus dipertimbangkan berpotensi 

mengalami malnutrisi 

COVID-19 adalah penyakit yang berisiko tinggi 

mengakibatkan kekurangan gizi (malnutrisi). Kondisi tersebut lebih 

sering ditemui pada pasien dengan penyakit kronis (seperti 

penderita gagal organ tingkat lanjut; obesitas dengan indeks massa 

tubuh/IMT ≥40, diabetes tipe 2, atau kanker); dan/atau usia lanjut. 

Penyakit tersebut terkadang mengaburkan diagnosis malnutrisi 

protein (sarkopenia). Malnutrisi adalah faktor yang memperburuk 

prognosis oleh karena itu harus dinilai secara teliti.1 

 

2. Penyesuaian evaluasi status gizi berdasarkan panduan Global 

Leadership Initiative on Malnutrition (GLIM) harus dilakukan 

dalam situasi pandemi COVID-19 

Berdasarkan kriteria GLIM, seorang pasien didiagnosis 

malnutrisi jika setidaknya memiliki satu kriteria fenotipik dan 

sekurang-kurangnya memiliki satu kriteria etiologis. Kriteria 

fenotipik meliputi indeks massa tubuh <20 (atau <22 jika usia ≥70 

tahun) atau penurunan berat badan >5% dalam enam bulan terakhir 

atau >10% setelah enam bulan atau berkurangnya massa otot. 

Sementara kriteria etiologis meliputi penurunan asupan makan 

(≤50% dalam >1 minggu) atau penurunan asimilasi makanan 

(malabsorpsi atau riwayat operasi gastro intestinal sebelumnya) 

atau penyakit akut/trauma/inflamasi kronis yang berhubungan 
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dengan penyakit.1 

Dalam kondisi pandemi COVID-19, kriteria fenotipik sulit 

untuk digunakan karena tingginya risiko penularan virus melalui 

kontak dengan pasien. Timbangan berat badan, pengukur tinggi 

badan, analisis impedansi bioelektrik, dan pengukuran kekuatan otot 

dengan handgrip dynamometry sulit digunakan karena harus 

didekontaminasi setelah digunakan. Ranjang ICU dengan pengukur 

berat badan terintegrasi untuk menentukan berat badan sulit 

diinterpretasikan secara akurat karena pasien sering kali mengalami 

kelebihan cairan, terutama dalam kasus  hipoalbuminemia berat atau 

pascaresusitasi syok.2 

Oleh karena itu, skrining gizi untuk menentukan penurunan 

berat badan sebelum masuk rumah sakit dan indeks massa tubuh 

saat awal rawat inap diperoleh berdasarkan anamnesis dengan 

pasien atau kerabatnya. Jika memungkinkan, asupan nutrisi dapat 

secara cepat dan mudah dinilai dengan menggunakan metode semi-

kuantitatif: skala analog antara 0 dan 10/10; atau porsi yang 

dikonsumsi (0, ¼, ½, 1), seperti yang dilakukan dalam Survey 

Nutrition Day.2 

Selain itu, dua kriteria etiologi untuk diagnosis malnutrisi 

(sesuai dengan rekomendasi GLIM) secara jelas berkaitan dengan 

pasien COVID-19, yaitu penyakit akut yang dikaitkan dengan 

proses inflamasi akut dan hipoalbuminemia yang mana seluruhnya 

menyebabkan prognosis COVID-19 menjadi lebih buruk.1 
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3. Penggunaan indirect calorimetry (IC) dapat dipertimbangkan 

untuk menghindari pemberian nutrisi yang berlebih atau 

kurang; dan pada pasien yang dirawat >10 hari di ICU atau 

yang mendapat nutrisi parenteral (PN)  total 

Indirect calorimetry adalah metode baku standar untuk 

menilai kebutuhan energi pada pasien ICU. Namun, dalam konteks 

epidemi COVID-19 ada kontroversi mengenai keamanan 

penggunaan IC, karena prosedur dekontaminasi yang tidak dapat 

dijamin. Meskipun demikian, ESPEN merekomendasikan bahwa 

IC seharusnya digunakan untuk semua pasien yang telah menjalani 

rawat inap 3-4 di ICU. Hal ini tentu tergantung pada sarana dan 

prasarana yang ada. Pasien yang tinggal lebih dari 10 hari di ICU 

atau pasien dengan PN total harus menjadi prioritas karena berisiko 

terjadi komplikasi serius yang berkaitan dengan pemberian 

makanan berlebih (hiperglikemia, hipertrigliseridemia, bakteremia, 

dan cedera hati). Untuk menentukan kebutuhan kalori dan protein, 

ESPEN juga merekomendasikan penggunaan persamaan prediksi 

berdasarkan berat badan. Semua rekomendasi tersebut bertujuan 

agar meminimalkan risiko obesitas yang dikaitkan dengan 

keparahan COVID-19. Pada pasien ICU yang obesitas, penurunan 

berat badan yang cepat akan dikaitkan dengan peningkatan 

kehilangan massa otot, melemahnya pertahanan kekebalan tubuh 

dan karenanya meningkatkan keparahan COVID-19. Oleh karena 

itu, lebih penting lagi untuk menghindari nutrisi restriktif dan 

hipokalorik pada pasien obesitas.1,2 

 



361 
 

4. Refeeding syndrome (RS) dan komplikasi terkait penggunaan 

propofol harus dicegah 

Pasien COVID-19 yang dirawat di ICU seringkali diperparah 

dengan berbagai komorbid. Hal ini menyebabkan berkurangnya 

asupan makanan dan menyebabkan defisit energi. Kondisi ini 

meningkatkan risiko ketidakseimbangan elektrolit yang disebut 

refeeding syndrome. Rekomendasi ESPEN adalah mendeteksi atau 

mencegah RS pada pasien yang lanjut usia, banyak komorbiditas, 

asupan makanan yang rendah selama >5 hari, malnutrisi yang 

sudah ada sebelumnya, dan kadar elektrolit yang tidak normal 

akibat pengobatan diuretik dan dialisis. Untuk panduan refeeding, 

dapat merujuk ke pedoman National Institute for Health and Care 

Excellence (NICE), Inggris.2 

Pertimbangan khusus mengenai pasien yang menggunakan 

propofol harus diperhatikan. Propofol Infusion Syndrome (PRIS) 

adalah komplikasi yang jarang diamati ketika propofol digunakan 

untuk >48 jam dan pada dosis tinggi (>4 mg/kg/ jam) dan harus 

ditimbulkan dalam kasus degradasi hemodinamik atau asidosis 

laktat tanpa faktor penyebab yang lain. Pada COVID-19, badai 

sitokin dapat menyebabkan hemofagositosis sehingga meningkat-

kan trigliserida plasma. Pemantauan trigliserida plasma setidaknya 

setiap 72 jam disarankan pada semua pasien ICU COVID-19. 

Selain itu, dosis propofol harus dikontrol dan sedasi alternatif harus 

digunakan jika dosisnya terlalu tinggi atau perawatannya 

diperpanjang.2 
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5. Nutrisi enteral (EN) lebih dianjurkan daripada nutrisi 

parenteral dan dimulai dalam waktu 48 jam setelah awal rawat 

inap 

Nutrisi enteral lebih direkomendasikan daripada PN karena 

adanya berbagai komorbiditas yang diderita oleh kebanyakan 

pasien COVID-19 yang dirawat di ICU (lanjut usia, penyakit 

kronis, asupan makanan yang rendah selama 5-10 hari). Pemberian 

nutrisi enteral dapat dimulai dalam waktu <48 jam dengan 

pencapaian target energi penuh dalam kurun 4-6 hari. Hal ini sesuai 

dengan pedoman internasional asupan gizi pada penyakit kritis dan 

COVID-19. Formula EN standar sebaiknya digunakan seperti pada 

pasien ICU lainnya. Jika terjadi diare setelah pemberian EN, maka 

EN semi-elemental dapat dipertimbangkan sebagai lini kedua. 

Hingga saat ini, belum ada indikasi spesifik untuk arginin pada 

pasien ICU COVID-19. Ada meta-analisis melaporkan bahwa 

arginin meningkatkan mortalitas pada pasien sepsis dan 

pneumonia sehingga arginin sebaiknya tidak digunakan pada 

pasien COVID-19.1 

 
6. Nutrisi enteral transgastrik umumnya dapat diberikan, 

termasuk dalam posisi prone, dan dianjurkan menggunakan 

pompa dengan pengatur aliran 

Dalam kondisi acute respiratory distress syndrome (ARDS), 

EN seringkali harus diberikan dalam posisi prone. Pemberian 

dalam posisi ini terkait dengan peningkatan risiko gastroparesis dan 

muntah. Namun telah dibuktikan bahwa EN selama posisi 

tengkurap terbukti aman dalam kaitannya dengan jumlah residu 
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lambung, kejadian muntah, atau intoleransi. Posisi tengkurap tidak 

menjadi batasan atau kontraindikasi untuk pemberian EN, bahkan 

direkomendasikan oleh ESPEN.1 

Hingga saat ini belum ada cukup bukti bahwa ada 

kontraindikasi pemberian EN pada pasien COVID-19 dengan 

gangguan gastrointestinal (GI). Bila pasien mengalami intoleransi 

EN, pemberian nutrisi harus disesuaikan dan jika ada kontraindikasi 

mutlak EN atau tidak cukup maka PN dapat dipertimbangkan. 

Apabila gejala gangguan GI semakin parah, maka EN harus 

dihentikan sementara atau dikurangi, kemudian dikombinasi atau 

dialihkan ke PN secara parsial atau total.2 

ESPEN tidak menyarankan pengukuran sistematis gastric 

residual volume (GRV). Pada pasien dengan bantuan ventilasi 

mekanis, GRV tidak dikaitkan dengan peningkatan risiko 

pneumonia terkait ventilator (ventilator associated 

pneumonia/VAP). Namun demikian, para ahli ASPEN 

menyarankan untuk mengukur GRV untuk semua pasien COVID-

19 yang menggunakan vasopresor atau dengan gangguan GI. 

Meskipun demikian karena viral load mungkin dapat dijumpai 

dalam isi lambung, oleh karena itu frekuensi pengukuran GRV tetap 

harus dibatasi guna meminimalisir risiko transmisi.1,2 

7. Nutrisi parenteral dapat diberikan jika nutrisi enteral tidak 

memungkinkan, kontraindikasi, atau tidak mencukupi dan 

ditentukan dengan menggunakan pengambilan keputusan 

kasus per kasus 

Pasien COVID-19 banyak mendapat terapi high flow nasal 

cannula (HFNC) atau ventilasi non-invasif di berbagai pusat 
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studi. Dari sudut pandang praktis, berdasarkan pengalaman di 

Cina, pasien ini hampir tidak diberi makan secara oral atau 

enteral. Oleh karena itu, penggunaan PN dipertimbangkan dengan 

alasan bahwa pemberian makan melalui PN lebih baik daripada 

tidak sama sekali. Penggunaan PN tambahan dapat dianjurkan 

jika EN tidak dapat diberikan dalam posisi prone karena muntah, 

pasien dengan kasus hipoksemia berat (PaO2/FiO2 <50mmHg 

dengan FiO2 >80%), atau saat usus tidak berfungsi. Keputusan 

pemberian PN harus mempertimbangkan adanya peningkatan 

risiko terhadap kelebihan intake makanan dan hiperglikemia >10 

mmol/L. Adanya risiko injuri liver ringan sampai sedang, 

hipoproteinemia, dan pemanjangan waktu protrombin juga 

menyebabkan perlunya dilakukan tes fungsi hati pada pasien yang 

mendapat EN atau PN.2 

8. Penggunaan nutrisi enteral yang diperkaya dengan asam 

lemak omega-3 dapat dipertimbangkan pada kasus ARDS. 

Emulsi lemak intravena yang diperkaya dengan minyak ikan 

dapat diresepkan jika diperlukan 

Berbagai tinjauan sistematik dan meta-analisis pada 

suplementasi enteral minyak ikan (MI) menunjukkan keuntungan 

suplementasi asam eikosapentaenoat (EPA) dan asam 

dokosaheksaenoat (DHA) dapat memperbaiki kondisi pasien 

COVID-19. Hal ini dikarenakan efek imunoregulator EPA dan 

DHA mungkin memiliki dampak yang menguntungkan dalam 

badai sitokin parah yang diamati pada ARDS SARS-CoV-2. Oleh 

karena itu, disarankan bahwa EN yang diperkaya dengan EPA 

dan DHA 3,5 (maksimal 9) g/hari dengan dosis MI yang 



365 
 

direkomendasikan adalah 0,1 - 0,2 g/kg/hari.2 

9. Tatalaksana nutrisi pascaekstubasi harus tetap dilanjutkan 

untuk rangka mempercepat pemulihan dan rehabilitasi hingga 

pasien dapat makan melalui jalur oral secara adekuat 

Setelah ekstubasi, strategi pemberian nutrisi harus disesuai-

kan dengan kondisi pasien. Setelah rawat inap di rumah sakit, 

pasien cenderung mengalami malnutrisi. Pada kebanyakan pasien, 

EN harus dilanjutkan karena pasien belum dapat dialihkan ke diet 

oral karena kebutuhan energi protein yang masih tinggi, disamping 

gangguan menelan pascaekstubasi juga sering terjadi (10-67% 

pasien). Berdasarkan rekomendasi ESPEN, untuk mengatasi hal 

tersebut, langkah berikut dapat dilakukan:1 

- Pada situasi apa pun: pada kasus disfagia, berikan makanan 

dengan tekstur yang cocok. Asupan energi dan protein harus 

disesuaikan dengan kebutuhan. Aktivitas fisik yang sesuai atau 

latihan penguatan otot harus dimulai sedini mungkin. 

- Apabila terjadi gangguan menelan pascaekstubasi, maka EN 

dilanjutkan dengan mempertimbangkan risiko pneumonia 

aspirasi. Jika memungkinkan, lakukan EN di lokasi postpyloric. 

Jika EN tidak memungkinkan (misal jika rehabilitasi menelan 

tidak memungkinkan penggunaan selang makanan), dapat 

diberikan PN sementara waktu. 

- Pada pasien dengan trakeostomi: pemberian makanan oral, 

fraksional, diperkaya dengan suplemen nutrisi oral lebih 

disarankan. Jika kebutuhan energi dan protein tidak tercukupi (< 

70% dari kebutuhan), pertimbangkan PN tambahan dengan 

menghindari nutrisi berlebih dan hiperglikemia > 10 mmol/L. 
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10. Aktivitas fisik harus segera dimulai untuk menjaga massa dan 

fungsi otot 

Aktivitas fisik harus disesuaikan dengan kondisi klinis 

individu. Mobilisasi di samping tempat tidur disarankan untuk 

mempertahankan cadangan dan fungsi otot serta mempercepat 

pemulihan. Hal ini akan disesuaikan dengan kapasitas dan 

kemandirian pasien maupun ketersediaan akses ke fisioterapis 

untuk perawatan pernapasan prioritas. Mobilisasi akan 

diintensifkan segera setelah perbaikan klinis.2 
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TERAPI NUTRISI PADA PANKREATITIS 

 

I. Pendahuluan 

Pankreatitis adalah penyakit pankreas yang sering terjadi, 

bisa terjadi secara akut maupun kronis. Walaupun bersifat jinak, 

pankreatitis mempunyai risiko untuk terjadi malnutrisi yang nyata 

sehingga memerlukan dukungan nutrisi yang tepat.1 

 Pankreatitis akut nekotrikan dapat terjadi pada 20% pasien 

dengan pankreatitis akut yang akan meningkatkan morbiditas dan 

mortalitas, sehingga mungkin diperlukan dukungan nutrisi melalui 

nutrisi enteral maupun parenteral. Pemasangan akses bisa 

dilakukan melalui tindakan endoskopi, radiologis, maupun 

pembedahan. Pada pankreatitis kronis, gangguan asupan makanan 

bisa disebabkan oleh karena terjadinya fibrosis yang menyebabkan 

pasien kesakitan. Selain itu, bisa disebabkan karena adanya 

gangguan eksokrin dan endokrin akibat komplikasi penyakit. 

Faktor-faktor yang disebutkan di atas bisa menyebabkan 

malnutrisi, sehingga pankreatitis kronis harus dianggap sebagai 

faktor risiko untuk terjadinya malnutrisi dan harus diskrining 

dengan cepat. Kemungkinan terjadinya osteoporosis juga harus 

dipertimbangkan.1 

Pankreatitis akut merupakan penyakit saluran pencernaan 

akut yang sering terjadi dan biasanya memerlukan rawat inap,2 

supaya angka keberhasilannya bisa mencapai 80%.3 Tetapi pada 

pankreatitis nekrotikan akut pada sekitar 20% pasien, 38% dapat 

mengakibatkan terjadinya gagal organ yang memerlukan intervensi 

lebih lanjut, bahkan bisa sampai mengakibatkan kematian pada 
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sekitar 15% pasien. Katabolisme yang terjadi sangat berat, 

sehingga membutuhkan dukungan nutrisi yang tepat.4 Beberapa 

penelitian pada pasien pankreatitis akut nekrotikan menunjukkan 

bahwa pemberian nutrisi enteral lebih unggul dibandingkan dengan 

pemberian nutrisi parenteral, hal ini memberikan paradigma baru 

dalam satu dekade dalam tatalaksana pasien pankreatitis.4 

Walaupun menimbulkan beberapa pertanyaan dalam hal waktu, 

cara dan jenis, pemberian nutrisi enteral masih menjadi perhatian 

untuk diteliti lebih lanjut.  

Pada pankreatitis kronis terjadi inflamasi berulang yang akan 

menyebabkan perubahan dalam parenkim pankreas menjadi 

jaringan ikat fibrosa.5 Hal ini akan mengakibatkan hilangnya 

fungsi eksokrin dan endokrin dari jaringan pankreas sehingga akan 

mengakibatkan terjadinya isufisiensi eksokrin dan endokrin.5 Pada 

pankreatitis kronis nyeri dapat dialami akibat terjadinya 

remodeling saraf dan neuropati, peningkatan tekanan intraduktal 

dan parenkhim, iskemia pankreas dan peradangan akut yang 

timbul.6 Rasa sakit dan hilangnya fungsi pankreas dapat 

menyebabkan malnutrisi pada pasien pankreatitis kronis.5 Sebagai 

dampak lanjutan, kondisi ini dapat menyebabkan osteoporosis yang 

seringkali diabaikan dan berpotensi menurunkan kualitas hidup 

pasien. Penapisan gizi buruk perlu dilakukan pada pasien ini, dan 

pengelolaan pemberian nutrisi mempunyai peranan penting di 

samping terapi multimodal lainnya. 

Pankreas memegang peranan penting dalam pencernaan dan 

absorpsi nutrien. Gangguan fungsi pankreas mempunyai dampak 

negatif pada pasien. Pankreatitis akut kronis akan menyebabkan 
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gangguan pencernaan dan absorpsi yang bisa bersifat jangka 

pendek maupun definitif. Terapi nutrisi pada pankreatitis akut dan 

kronis berbeda, tetapi kekurangan nutrisi bisa terjadi pada 

keduanya. Pada pankreatitis akut, malnutrisi bisa terjadi akibat 

stres katabolik akut yang disebabkan respon inflamasi sistemik, 

sedangkan pada pankreatitis kronis dapat terjadi akibat nyeri,  

malnutrisi juga bisa terjadi akibat konsumsi makanan yang kurang 

dan gangguan pencernaan serta absorpsi makanan.7 

Asupan cairan dan makanan yang tidak adekuat dapat 

menjadi masalah yang besar. Walaupun dengan meningkatnya 

pengetahuan dari penelitian yang dikerjakan mengenai 

metabolisme dan intervensi nutrisi, masih terdapat beberapa 

kontroversi mengenai jenis terapi nutrisi yang bisa diberikan pada 

pankreatitis akut.7 

 

II. Pankreatitis Akut7 

 Terdapat beberapa jenis pankreatitis akut, mulai dari 

pankreatitis ringan sampai pankreatitis nekrotikan dengan 

komplikasi lokal dan sistemik. Ketergantungan alkohol pada laki-

laki dan penyakit batu empedu pada perempuan merupakan faktor 

risiko yang paling sering terjadi pada pankreatitis akut. 

 Proses patologi utama pada pankreatitis akut adalah 

inflamasi, edema dan nekrosis jaringan pankreas yang disertai 

dengan kerusakan organ ekstra pankreas. Terjadinya pankreatitis 

juga seringkali dihubungkan dengan tingkat respon inflamasi 

sistemik terhadap jaringan pankreas, baik yang mengalami 

peradangan maupun yang mengalami nektrotik auto-digest dan 
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daerah peripankreas. 

 Sekitar 80% pasien mengalami pankreatitis ringan, edematus 

tanpa inflamasi sistemik dan gagal organ, sementara 20-25% 

pasien mengalami pankreatitis nekrotikan berat dengan lokal dan 

sekuestrasi cairan intestinal, inflamasi sistemik dan gagal multi 

organ. 

Angka mortalitas pada pankreatitis ringan sampai sedang 

adalah sekitar 1%, namun dapat meningkat 19-30% pada 

pankreatitis berat. Apabila terjadi nekrosis pada kelenjar pankreas 

>50%, angka mortalitas akan mendekati 50% dan dapat meningkat 

menjadi 80% apabila disertai dengan sepsis. Sebagian besar 

kematian akibat pankreatitis akut terjadi dalam 2 minggu pertama, 

yang diperberat dengan adanya gagal organ. Sekitar 50% kematian 

terjadi dalam beberapa minggu sampai bulan yang berhubungan 

dengan adanya infeksi nekrotikan. 

 Terapi nutrisi pada pankreatitis nekrotikan berat merupakan 

hal yang sangat penting untuk pasien dikarenakan pada kondisi 

tersebut pasien akan mengalami defisiensi secara cepat. Keadaan 

tersebut dapat menjadi lebih fatal apabila pasiennya sudah 

mengalami malnutrisi. 

Derajat beratnya pankreatitis, gagal organ, infeksi, dan status 

nutrisi merupakan prediktor luaran dari pankreatitis akut. 

 

2.1  Penilaian Berat Pankreatitis Akut7 

 Terdapat beberapa sistem skor prognostik yang meliputi 

kriteria klinis, laboratorium, dan radiologi. 

Klasifikasi Atlanta, berdasarkan manifestasi klinis: 
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- Skor >3 pada Kriterian Ranson (Tabel 1) 

- Skor >8 pada Skor Apache II  

- Dengan Gagal Organ 

- Dengan patologi intrapankreas (Nekrosis atau Pankreatitis 

Interstisial) 

Klasifikasi morfologi menurut Baltazar berdasarkan pemeriksaan 

CT contras-enhanced adalah bahwa derajat Pankreatitis dinilai 

berdasarkan ada atau tidaknya nekrosis pankreas dan/atau infiltrat 

peripankreas (Tabel 2). 

 Penanda biomarker untuk beratnya pankreatitis akut 

meliputi C-Reactive Protein (CRP), albumin dan Blood Urea 

Nitrogen (BUN). Peningkatan kadar prokalsitonin plasma 

merupakan indikator infeksi dan akan tetap tinggi pada pasien 

meninggal dibandingkan dengan yang hidup dalam 48 jam 

pertama perawatan di rumah sakit. BUN mempunyai nilai 

penanda baru sebagai biomarker derajat penyakit.7,8 

 

Tabel 1. Kriteria Ranson 

Kriteria Masuk: 

Usia       >55 Tahun 

Lekosit  >16.000/mL 

Glukosa >10 mmol/IU/L 

LDH      >350 IU/L 

AST       >250 U/L 

Kriteria 48 jam pertama 

Hematokrit menurun >10% 

BUN meningkat >1,8 mmol/L 

Ca <2 mmol/L 

Defisit Basa >4 meq/L 

Sekuestrasi cairan >6 L 
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Tabel 2. Gradasi CT Sistem Baltazar 

Gradasi CT 

A=0 

B=1 

 

C=2 

D=3 

E=4 

Penangkapan Pankreas Normal 

Kelenjar Pankreas abnormal disertai dengan 

perubahan inflamasi peripankreas ringan 

Pembesaran Pankreas Lokal atau difus 

Koleksi cairan pada 1 lokasi (Biasanya dalam 

rongga pararenal anterior) 

Koleksi cairan pada dua atau lebih dekat 

pankreas atau dalam inflamasi parapankreatik 

<33% = 2 

 

33-50%=4 

Skor Total = Gradasi CT + Nekrosis (0-6) 

 

2.2 Status Nutrisi7 

 Malnutrisi dan obesitas merupakan kondisi yang sering 

terjadi pada pasien pankreatitis akut. Keduanya merupakan faktor 

risiko komplikasi dengan angka mortalitas yang tinggi pada laki-

laki. Sekitar 50-80% pengguna alkohol kronis ditemukan pada 

kondisi malnutrisi dan pada pankreatitis akut, alkohol merupakan 

faktor risiko utama (30-40%). Pada wanita terjadinya pankreatitis 

bilier lebih dominan dan mempunyai tendensi untuk mengalami 

overweight. 

 Untuk terapi nutrisi yang efektif, penilaian beratnya 

pankreatitis akut dan status nutrisi sangat penting dilakukan pada 

saat masuk dan selama perawatan di rumah sakit. Kedua faktor 

tersebut penting dalam merencanakan intervensi nutrisi pada 

pankreatitis akut. 

 



373 
 

2.3 Fisiologi dan patofisiologi berkaitan dengan nutrisi dan 

resusitasi cairan7 

 

Perubahan spesifik maupun non-spesifik selama pankreatitis 

akut7 

Beberapa mediator proinflamasi akan meningkatkan 

kecepatan metabolisme dasar (BMR), sehingga Resting Energy 

Expenditure (REE) akan meningkat dan bervariasi tergantung 

pada beratnya dan lamanya penyakit. Terdapat juga peningkatan 

katabolisme protein, terutama pada komplikasi sepsis. 

Keseimbangan nitrogen negatif yang lama merupakan prediksi 

luaran yang negatif. Hal ini secara parsial menyatakan bahwa 

keseimbangan nitrogen yang negatif mencerminkan beratnya 

penyakit. 

 

2.4  Metabolisme Karbohidrat7 

 Pada pankreatitis akut, metabolisme glukosa ditentukan 

oleh kebutuhan energi yang meningkat. Glukoneogenesis 

endogen meningkat sebagai konsekuensi respon metabolik 

terhadap proses inflamasi yang berat. Glukosa penting sebagai 

sumber energi dan sebagian dapat diatasi dengan 

glukoneogenesis intrinsik dari degradasi protein. Hal ini dapat 

mempengaruhi terhadap gradasi tertentu, gangguan dan efek yang 

tidak diinginkan dari katabolisme protein. Kecepatan maksimal 

dari oksidasi glukosa adalah 4 mg/kg/menit (6 gr/kg/hari) pada 

subjek dewasa istirahat. Oleh karena itu, direkomendasikan 

pemberian glukosa tidak melebihi jumlah tersebut. 
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 Pemberian glukosa yang berlebihan akan menyebabkan 

hiperglikemia dan lipogenesis yang dapat membahayakan pasien. 

Hiperglikemia, pada kondisi tertentu, diduga dapat menjadi faktor 

risiko terhadap infeksi dan komplikasi metabolik sehingga 

pemantauan glukosa menjadi sangat penting. 

 

2.5  Metabolisme Protein7 

 Peningkatan metabolisme protein dan keseimbangan 

nitrogen negatif seringkali terdapat pada pankreatitis akut berat. 

Kehilangan protein harus diminimalkan, terutama pada penyakit 

dengan komplikasi dan dalam waktu lama. Apabila komplikasi 

menjadi komplek, maka kebanyakan pasien akan mengalami 

kondisi hipermetabolisme. Keseimbangan nitrogen negatif 

berhubungan dengan luaran yang buruk. Pada pankreatitis akut 

kehilangan nitrogen bisa mencapai 20-40 g/hari. 

 

2.6  Metabolisme Lemak7 

 Peningkatan kadar trigliserida plasma bisa terjadi pada 

pankreatitis akut. Setelah fase akut, konsentrasi lipid serum akan 

kembali ke batas normal. Mekanismenya belum dipahami 

sepenuhnya, tetapi kemungkinan disebabkan oleh adanya stres. 

Pankreatitis akut dapat menjadi penyebab terjadinya 

hipertrigliserida yang tinggi pada pasien hiperlipidemia berat. 

 

2.7  Gangguan Cairan7 

 Selama fase akut dini, terdapat batas yang tipis antara 

kondisi sakit ringan dan peralihan menuju kondisi sakit berat. 
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Pada fase ini terdapat pergeseran cairan pada pankreas yang 

mengalami inflamasi dan pada jaringan retroperitoneal dan 

intraperitoneal, serta dapat terjadi sekuestrasi cairan ekstraseluler. 

Akibatnya setiap pergeseran cairan akan mengurangi volume 

intravaskuler dan akan mengurangi mikrosirkulasi pankreas dan 

spanknik. 

 Menurut beberapa studi, aliran darah pankreas akan 

menurun sampai 73% segera setelah onset pankreatitis akut. 

Terjadinya iskemia bertanggung jawab terhadap kerusakan sel 

asiner, yang diikuti dengan aktivasi enzim-enzim digestif 

intraseluler oleh hidrolase lisosom dan secara progresif akan 

mengakibatkan beralihnya dari sakit ringan menjadi pankreatitis 

nekrotikan. Akibat lain dari hipoperfusi spanknik adalah iskemia 

intestinal. Hal ini akan menyebabkan kerusakan dari fungsi 

barrier dan diikuti dengan komplikasi infeksi yang berkembang 

menjadi gagal multi organ. 

 Resusitasi cairan dini dapat mencegah kerusakan ini. 

Pemberian cairan RL dengan kecepatan infus 6,5 ml/kg/jam 

selama 4 jam akan mencegah penurunan aliran darah pankreas 

pada binatang percobaan yang mengalami pankreatitis.9 

 

2.8  Stimulasi Pankreas Eksokrin dengan Mikronutrien7 

 Pada umumnya semua jenis nutrisi enteral dapat 

merangsang sekresi pankreas eksokrin meningkat. Intervensi 

nutrisi pemberian glukosa, protein, dan lemak menjadi penting. 

Akan tetapi, sewaktu-waktu, terapi nutrisi enteral akan 

membahayakan karena berpotensi untuk merangsang sekresi 
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enzim pankreas eksokrin. 

 Pemberian infus mikronutrien intra, vena, termasuk emulsi 

lemak tidak akan merangsang sekresi pankreas eksokrin,10 

sehingga aman pada pankreatitis akut.11 Pada pankreatitis akut, 

yang harus diperhatikan adalah potensi terjadinya efek negatif 

pada pemberian nutrisi parenteral yang dapat mengakibatkan 

hiperglisemia dan/atau hipertrigliseridemia. Dibandingkan 

dengan nutrisi enteral, kemungkinan terjadinya hiperglikemia dan 

hipertrigliseremia lebih tinggi pada pemberian nutrisi parenteral.  

 Perfusi glukosa enteral ke dalam jejunum merupakan 

stimulus yang sangat lemah terhadap respon sekresi pankreas 

eksokrin. Perfusi jejunal pada pemberian diet elemental yang 

mengandung sejumlah protein atau asam amino akan bertoleransi 

dengan baik dan tidak merangsang sekresi pankreatik eksokrin.12 

Perangsangan sekresi pankreas eksokrin dengan pemberian 

nutrisi enteral lemak tergantung pada jumlah yang dimasukkan ke 

dalam saluran pencernaan. Apabila lemak diberikan ke dalam 

jejunum proksimal, maka efeknya terhadap sekresi pankreas 

eksokrin akan minimal.  Implikasi terapinya adalah dengan 

merubah komposisi makanan dalam saluran pencernaan (misal 

dengan menurunkan protein komplek atau mengurangi lemak 

rantai panjang) atau merubah kecepatan infus (misalnya lebih 

rendah dari saluran makanan di bawah lig Treitz) sehingga 

menghasilkan pergeseran keseimbangan akibat faktor stimulasi 

yang lebih sedikit dibandingkan dengan faktor inhibitor. 

 Harus ditekankan bahwa pankreas yang mengalami 

inflamasi atau nekrosis kemungkinan tidak akan bereaksi 
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terhadap stimulasi sekresi. Menurut penelitian terhadap binatang, 

sekresi eksokrin akan berkurang pada pankreatitis.13 Oleh karena 

itu, ada pendapat bahwa respon sekresi terhadap nutrisi akan 

dihambat selama pankreatitis akut, sehingga memungkinkan 

pemberian nutrisi enteral secara kontinu.14  

  Dari data di atas, pemberian nutrisi pada pankreatitis akut 

sudah berubah. Pemberian nutrisi enteral ke dalam jejunum 20-

120 cm di bawah ligamentum Treitz diperkirakan aman tanpa 

perangsangan proses autodigesti dalam pankreas. Bahkan hal ini 

akan mempertahankan integritas intestinal melalui modulasi 

imunitas sistem saluran pencernaan sistemik. 

 

2.9  Terapi Pankreatitis Akut 7 

 Sekuestrasi cairan, kehilangan volume ekstravaskuler, dan 

disertai dengan iskemia splanknik memegang peran penting 

dalam patogenesis dan progresivitas pankreatitis akut.9 Resusitasi 

cairan dini bisa menurunkan mortalitas.15 Oleh karena itu, pada 

pasien dengan sakit abdomen dengan kadar CRP dan amilase 

yang tinggi bisa menunjukkan adanya progresivitas menjadi 

pankreatitis berat. Pasien harus dirawat di HCU dan harus 

dimulai dengan resusitasi cairan yang intensif, dengan cairan-

caran seperti di bawah ini: 

- Cairan Hartman atau RL diberikan dengan dosis 1-2 ml/kg/jam 

untuk mempertahankan produksi urin sekitar 50-150 ml/jam. 

- Kalau urin sedikit cairan harus ditingkatkan menjadi 2-4 ml/ 

kg/BB dan harus dipasang kateter urin. 
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- Cairan NaCl dan RL harus diberikan 6-10 L/hari bahkan lebih 

untuk tergantung produksi urin, tekanan sistemik dan vena 

sentral, dan mikrosirkulasi. 

- Selama 3 hari pertama, akumulasi pasien bisa sampai 6-12 L 

dan sekitar 600-1200 mmol natrium sesuai dengan beratnya 

penyakit. 

- Selama periode berikutnya seringkali terlihat mobilisasi cairan 

dan natrium yang banyak diikuti dengan perbaikan (motilitas 

usus, penurunan kadar CRP dan Amilase) 

- Pada pankreatitis akut yang berat dengan komplikasi akan 

menghambat mobilisasi cairan 

 

2.10 Terapi Nutrisi7 

Kebutuhan energi dan mikronutrien 

Pasien pankreatitis akut akan mengalami 

hipermetabolisme. Makin berat pankreatitis akut makin berat 

hipermetabo-lismenya. Pada pasien ini REE akan bervariasi: 77-

158% dari energy expenditure (EE) yang seharusnya.16 Apabila 

penyakitnya disertai komplikasi sepsis dan gagal multi organ, 

REE akan meningkat secara signifikan. 

Rumus Harris Benedict tidak cukup sensitif pada pasien 

pankreatitis akut yang berat untuk memperkirakan EE. Pada 

kasus ini dibutuhkan pemeriksaan dengan indirect calorimetry 

untuk menghindarkan terjadinya overfeeding atau underfeeding. 

Untuk itu, dianjurkan diberi nutrisi parenteral 25-35 

kkal/kgBB/hari. Overfeeding dan underfeeding harus 

dihindarkan. 
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Kadar glukosa darah harus sedikit ditingkatkan tapi tidak 

lebih dari 11 mmol/L. Dianjurkan pemberian insulin tapi tidak 

lebih dari 5-8 U/jam. Gangguan kecepatan oksidasi glukosa 

tidak dapat menjadi normal dengan pemberian insulin. 

Dianjurkan pemberian karbohidrat sekitar 3-6 kg/kgBB/ hari. 

Target pemberian protein adalah 1,2-1,5 gr/kg/hari. 

Asupan protein yang rendah hanya diberikan pada pasien 

dengan gagal ginjal dan gagal hepar berat. 

Lemak dapat diberikan sekitar 1 gr/kg/hari, tetapi kita 

harus memonitor kadar trigliserida dengan ketat sampai           

12 mmol/hari supaya relatif aman diberikan pada jaringan 

pankreas yang mengalami peradangan. Akan tetapi untuk 

menghindarkan terjadinya hipertrigliseridemia sebaiknya 

konsentrasi plasma seharusnya kurang dari 3 mmol/L. 

 

Tabel 3. Rekomendasi Dosis Nutrisi pada Pankreatitis Akut Berat 

Substrat Jumlah 

Energi 25-35 kkal/kgBB/hari 

Protein 1,2-1,5 gr/KgBB/hari 

Karbohidrat 3-6 gr/KgBB/hari tergantung kadar Glukosa <10 

mmol 

Lemak Sampai 1 gr/kgBB/hr tergantung kadar trigliserida <3 

mmol/L 

 

2.11 Nutrisi Enteral atau Parenteral7 

Sebelumnya total terapi nutrisi parenteral seringkali diberikan 

pada kasus ini untuk menghindarkan rangsangan sekresi 

pankreas eksokrin. Banyak penelitian randomized controlled 
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trial (RCT) atau uji acak terkontrol telah dilakukan untuk 

membandingkan antara pemberian parenteral atau enteral pada 

pasien pankreatitis akut.17,10 Pada kasus pankreatitis ringan 

sampai sedang, penelitian memperlihatkan bahwa tidak ada efek 

terhadap luaran pada pasien.18 Nutrisi parenteral total tidak 

menyebabkan perbedaan dalam perjalanan penyakit tetapi 

disebutkan bahwa nutrisi parenteral total lebih mahal dan terjadi 

peningkatan infeksi yang berhubungan dengan pemasangan 

akses dan meningkatnya lama perawatan di RS. Sekarang terjadi 

peralihan dari pemberian nutrisi parenteral menjadi enteral. 

Terapi nutrisi enteral pada pankreatitis akan mengurangi 

katabolisme, kehilangan masa tubuh, dan bisa memodulasi 

respon fase akut dan mencegah metabolisme protein visceral 

yang berpotensi terhadap respon sitokin spanknik regulasi 

bawah. 19 

 

Tabel 4. Manfaat Nutrisi Enteral Dini 

• Mempertahankan integritas usus (mengurangi infeksi bakteri) 

• Menyesuaikan imunitas sistemik (respon imun regulasi 

bawah) 

• Menurunkan stres oksidatif 

• Mengurangi derajat penyakit 

• Memperlihatkan resolusi penyakit lebih cepat 

• Mengurangi komplikasi (mengurangi risiko infeksi dan 

intervensi bedah, lama perawatan di RS lebih pendek, 

mengurangi kemungkinan risiko gagal multi organ) 

 

Beberapa studi membandingkan pemberian nutrisi enteral 

dengan parenteral pada pankreatitis akut berat, hasilnya berbeda 
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dengan penelitian pada pankreatitis ringan sampai sedang. 

Penelitian Kalveranzos dkk. membandingkan pemberian nutrisi 

melalui nasojejunal dengan diet semielemental dan nutrisi 

parenteral total dimulai 48 jam setelah masuk RS, nutrisi enteral 

ditoleransi dengan baik tanpa efek samping. Sebagai tambahan, 

penderita dengan nutrisi enteral memperlihatkan komplikasi 

sepsis lebih sedikit, komplikasi total lebih sedikit, dan biaya 

lebih rendah dibandingkan dengan yang mendapat nutrisi 

parenteral total.20 Penelitian ini didukung oleh beberapa 

penelitian lain.18,21  Hanya satu penelitian yang dilakukan oleh 

Dolley dkk. memperlihatkan hasil yang sama antara pemberian 

nutrisi enteral dan parenteral dalam hal lama durasi perawatan, 

infeksi, kebutuhan operasi, dan mortalitas.22 

Meta-analisis pertama dari McClave dkk.23 memperlihatkan 

bahwa pemberian nutrisi enteral berhubungan dengan 

penurunan yang bermakna dalam hal mengurangi morbiditas 

infeksi, lama perawatan di RS, dan cenderung menurunkan 

gagal multi organ bila dibandingkan dengan pemberian nutrisi 

parenteral tanpa efek terhadap mortalitas. Petrov dkk. 

memperlihatkan kesimpulan yang sama dan juga mengobservasi 

bahwa mortalitas menurun pada grup enteral.24 

Pemberian nutrisi enteral yang dimulai secara dini berhubungan 

dengan penurunan yang nyata dalam hal gagal multi organ, 

komplikasi infeksi pankreatik, dan mortalitas dibandingkan 

dengan pemberian yang terlambat (late).24 Secara keseluruhan, 

ada sembilan penelitian yang melaporkan penurunan mortalitas, 

dan tujuh penelitian melaporkan komplikasi infeksi yang lebih 
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rendah.25 Berdasarkan hasil terakhir, bahwa pemberian nutrisi 

enteral harus dicoba pertama kali pada pasien pankreatitis akut 

berat. Apabila kualitas nutrisi enteral dapat diberikan secara 

penuh, maka pemberian nutrisi enteral jelas merupakan indikasi. 

Apabila pemberian nutrisi enteral tidak bisa diberikan, maka 

pemberian nutrisi parenteral komplit maupun parsial dapat 

direkomendasikan, dan harus dimulai setelah 3-7 hari 

tergantung pada status nutrisi pasien, derajat inflamasi yang 

berhubungan dengan katabolisme, dan prognosis penyakit. 

 

2.12 Terapi Nutrisi pada Pankreatitis Ringan sampai Sedang7 

Tidak terbukti bahwa terapi nutrisi (enteral atau parenteral) 

mempunyai efek yang bermanfaat terhadap luaran pasien 

dengan pankreatitis ringan.26 Pemberian nutrisi enteral tidak 

penting apabila pasien bisa mengkonsumsi makanan normal 

dalam 5-7 hari. Lebih dari 80% pasien dapat menerima diet oral 

dalam tujuh hari. Akan tetapi dalam beberapa hari pertama, 

direkomendasikan diet rendah lemak. Terapi nutrisi dini 

diindikasikan pada pasien dengan pre-existing malnutrisi berat 

atau pasien yang belum tentu mendapat diet oral dalam 5-7 hari.  

 

2.13 Terapi Nutrisi pada Pankreatitis Akut Berat7 

Pada pasien pankreatitis berat dengan komplikasi atau memerlu-

kan tindakan operasi, diperlukan terapi nutrisi dini untuk 

mencegah efek samping dari undernutrition. Sekali lagi, apabila 

memungkinkan, terapi nutrisi enteral merupakan indikasi 

pertama.26 Terapi nutrisi parenteral diindikasikan apabila nutrisi 
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tidak bisa diberikan secara enteral. Dalam beberapa tahun 

terakhir, jalur nutrisi enteral pada pankreatitis akut berat sudah 

didefinisikan ulang. Jalur jejunal tidak harus selalu dilakukan, 

pemberian lewat oral atau gaster terkadang memungkinkan. 

Pendekatan praktis dari terapi nutrisi pada pankreatitis dapat 

dilihat pada gambar di bawah ini: 

 

1. Step             

     (2-3 hari) 

 

 

 

2. Step  

    (2-7 hari) 

 

 

 

 

 

3. Step 

Puasa 

• Terapi penyebab pankreatitis 

•  Cairan pengganti dan elektrolit IV 

• Analgetik  

 

Tidak Nyeri dan penurunan enzim 

Refeeding 

Diet 

• Karbohidrat normal 

• Protein normal 

• Lemak sedang 

Tidak ada intoleran 

 Normal Diet 

 
   Gambar 1. Terapi Nutrisi pada Pankreatitis Akut Ringan sampai 

Sedang 

 

• Pasien dengan sakit berat, komplikasi, atau perlu operasi, 

memerlukan terapi nutrisi dini untuk mencegah efek samping dari 

gangguan nutrient 

 

 

­ Dimulai dengan resusitasi cairan yang agresif 

­ Mulai dicoba dengan terapi nutrisi oral. Bila tidak bisa toleran, 

mulai dengan nutrisi gastrik atau jejunal dini (bila gastrik tidak 

toleran) selama 24 jam dengan diet polimerik atau elemental (bila 
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polimerik tidak toleran) 

­ Bila ada efek samping atau target kalori tidak tercapai, nutrisi 

parenteral harus dikombinasikan dengan nutrisi enteral 

­ Bila nutrisi enteral tidak memungkinkan (misal, ada ileus paralisis 

yang lama), nutrisi parenteral harus diberikan dengan jumlah kecil 

diet elemental secara kontinu ke dalam jejunum tergantung toleransi 

(< 10-30 ml/jam) 

 

• Pemberian Lemak IV aman apabila bisa menghindarkan 

hipertrigliseridemia 

 

Gambar 2. Terapi Nutrisi pada Pankreatitis Berat 
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2.14 Rute Pemberian Nutrisi7 

 Rute pemberian nutrisi (parenteral atau enteral) tergantung 

pada beratnya serangan dan toleransi pasien. Pada sebagian 

besar pasien memungkinkan selang nutrisi, tetapi beberapa 

pasien lainnya memerlukan kombinasi dengan nutrisi parenteral 

(Pedoman European Society for Clinical Nutrition and 

Metabolism/ESPEN Grade A). Beberapa penelitian prospektif 

memperlihatkan, bahwa pada pankreatitis akut berat, nutrisi 

jejunal mungkin dilakukan pada kebanyakan pasien.26 

Pemasangan selang jejunal distal dari Ligamentum Treitz sangat 

bisa dilakukan, dengan bantuan fluoroskopi atau dengan 

endoskopi. Ileus partial bukan indikasi kontra untuk nutrisi 

enteral karena biasanya pasien ini bisa toleran dengan 

pemberian volume kecil melalui jejunal. Selang multi-lumen 

dengan satu di gaster dan satu di jejunal mempunyai keuntungan 

dapat diubah-ubah tergantung dari toleransi pasien. Pada kasus 

operasi terhadap pankreatitis, pemasangan jejunostomi 

intraoperatif bisa dilakukan.27 

 

2.15 Jejunal, Gastrik atau Oral7 

 Pemberian nutrisi jejunal ditujukan untuk meminimalkan 

perangsangan sekresi pankreas eksokrin. Akan tetapi pemberian 

nutrisi jejunal ini tidak harus selalu dilakukan pada semua 

pasien pankreatitis akut, karena belum jelas mengenai pengaruh 

nutrisi pada pankreas yang mengalami inflamasi. Eckerwall 

dkk. meneliti peran nutrisi oral dini dibandingkan dengan puasa 

pada pasien setelah mendapat resusitasi cairan awal.28 
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Pemberian nutrisi padat setelah resusitasi cairan bisa 

menurunkan, secara nyata, lama perawatan di RS dibandingkan 

dengan pasien yang dipuasakan. Tidak ada perbedaan dalam hal 

komplikasi. Bakker dkk. membandingkan pemberian nutrisi 

melalui selang naso enterik dini sesuai kebutuhan pada pasien 

pankreatitis akut. Penelitian multisenter pada 208 pasien, 

membandingkan pemberian nutrisi naso enterik dini dengan diet 

oral setelah 72 jam, ditemukan bahwa tidak ada hubungan 

antara manfaat pemberian nutrisi naso enteric dini dengan diet 

oral. Selain itu, tidak ada perbedaan dalam komplikasi dan 

mortalitas.29  

  Telah dipublikasikan beberapa penelitian secara acak, 

membandingkan pemberian nutrisi secara nasogastrik dengan 

nasojejunal maupun nasogastrik dengan nutrisi parenteral.30-32 

Hasil dari penelitian ini adalah bahwa pemberian secara 

nasogastrik sama amannya dengan nasojejunal. Beberapa 

penelitian meta-analisis yang dilakukan oleh Petrov dkk. 

didapatkan bahwa pada 79%, pemberian nasogastrik aman.33 

Walaupun tidak terdapat perbedaan yang bermakna seperti hasil 

dari penelitian meta-analisis oleh Chang dkk.34 

 

2.16 Jenis Formula yang Harus Diberikan pada Pankreatitis 

Akut7 

 ESPEN (2006) menyatakan bahwa formula peptida aman 

diberikan.26 Formula polimerik juga aman diberikan melalui 

jejunal. Pada penelitian perbandingan peptide dengan polimerik 

tidak memperlihatkan perbedaan dalam toleransi, injeksi, dan 
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mortalitas pada pankreatitis akut.24 

 Saat ini, rekomendasi yang bisa diberikan adalah dimulai 

dengan formula polimerik, namun jika tidak ditoleransi, baru 

kemudian diberikan formula peptide.25 

 Pemberian nutrisi imun modulasi seperti glutamin, 

arginin, omega 3, vitamin, dan mineral belum terbukti secara 

definitif. 

 Demikian juga, dengan pemberian pre- dan probiotik, 

pada penelitian awal memperlihatkan efektif, tetapi pada 

penelitian multisenter oleh Besselink dkk. memperlihatkan 

mortalitas yang lebih tinggi pada grup probiotik.37 Guidelines 

dari SCCM dan ASPEN bahwa pemberian probiotik bisa 

dipertimbangkan pada pankreatitis yang memperlihatkan 

toleransi baik dengan nutrisi enteral dini.25 

 Pemberian glutamin secara parenteral memperlihatkan 

respon yang baik terhadap parameter CRP, IL10, albumin, dan 

keseimbangan nitrogen, tetapi tidak berpengaruh terhadap 

mortalitas, komplikasi, dan lama perawatan perbedaannya tidak 

signifikan. 

 

2.17 Refeeding Oral7 

 Apabila fungsi gaster normal dan tidak ada nyeri dan 

komplikasi lain, maka pemberian secara oral bisa diberikan baik 

berupa cairan maupun makanan padat. Pemberian secara oral 

bisa diberikan pada pankreatitis ringan.40 

 

2.18 Dukungan Nutrisi pada Pasien Pankreatitis yang Mengalami 

Operasi7 
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 Pemberian nutrisi enteral melalui nasojejunal bisa 

diberikan, dan bisa dianjurkan untuk pemasangan nasojejunal 

selama tindakan operasi pada pasien dengan hemodinamik stabil 

atau sepsis.41,27 

 Hampir 75-80% pasien pankreatitis ringan sampai sedang, 

sehingga tidak memerlukan dukungan nutrisi khusus. Pemberian 

nutrisi enteral dini bisa diberikan dalam beberapa hari apabila 

tidak ada nyeri maupun gangguan gastrointestinal. Tidak ada 

bukti yang menyatakan bahwa pemberian nutrisi spesifik baik 

enteral maupun parenteral memberikan manfaat pada 

pankreatitis ringan sampai sedang. Pada pasien yang akan 

mengalami tindakan operasi, maka dukungan nutrisi dini harus 

diberikan secara oral, gastrik, atau jejunal. Pemberian nutrisi 

parenteral diperlukan apabila pemberian nutrisi enteral tidak 

adekuat. 

 

III. Pankreatitis Kronis7 

 Pankreatitis kronis merupakan kelainan dengan inflamasi 

yang lama, sehingga menyebabkan perubahan yang ireversibel 

pada anatomi pankreas. Pada awal penyakit akan terjadi 

infiltrasi jaringan fibrosis dengan sel yang mengalami inflamasi, 

diikuti dengan progresivitas penyakit menjadi kerusakan yang 

ireversibel menjadi jaringan fibrosis, stenosis saluran pankreas, 

dan klasifikasi. Pada pankreatitis, alkohol merupakan faktor 

risiko sampai 60-70%. 

 Diagnosa pankreatitis kronis berdasarkan pemeriksaan 

imaging diperoleh perubahan pada saluran (ductus). 
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 Pada pankreatitis, penurunan sekresi enzim akan menurun, 

sehingga menyebabkan maldigesti dengan steatorea pada 

azotorea. Akibat dari stetorea adalah terjadi defisiensi vitamin 

yang larut dalam lemak. Dukungan nutrisi bisa juga dipengaruhi 

oleh nyeri dan intoleransi glukosa. Sekresi enzim pankreas yang 

berkurang dan nyeri sangat mungkin menyebabkan malnutrisi 

dan kehilangan berat badan. Pada fase akhir dari pankreatitis 

bisa terjadi malnutrisi protein kalori, yang mana 30-50% pasien 

pankreatitis kronis mengalami peningkatan REE.42 

 

3.1 Terapi Nutrisi pada Pankreatitis Kronik7 

 Pada pasien pankreatitis kronis, maldigesti makronutien 

yang lama merupakan penyebab utama terjadinya kehilangan 

nutrisi yang progresif. Dukungan nutrisi tergantung pada derajat 

maldigesti dan status nutrisinya. 

 Penilaian status nutrisi, seperti kehilangan berat badan 

(body mass index/BMI), pada pasien pankreatitis kronis harus 

segera dilakukan dengan antropometri dan beberapa 

pemeriksaan laboratorium. Kemudian harus juga diperiksa skor 

skrining nutrisi, seperti SGA (Subjective Global Assessment), 

NRS (Nutritional Risk Score) dan MNA (Minimal Nutritional 

Assessment) dapat digunakan untuk mendeteksi pasien dengan 

defisiensi nutrisi yang mempunyai risiko tinggi untuk terjadinya 

komplikasi. Tujuan utama intervensi nutrisi adalah untuk 

menurunkan maldigesti dan malabsorpsi untuk mencegah 

malnutrisi. 

 Baik terapi defisiensi eksokrin maupun dukungan nutrisi 
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harus dimulai dengan diet yang direkomendasikan dengan 

pembeian enzim pankreas. Sekitar 80% pasien dapat dikontrol 

dengan pemberian diet yang direkomendasikan dengan enzim 

pankreas dan analgetik. Diet ini bisa diberikan secara oral 

enteral maupun pareneteral. 

Pemberian nutrisi yang adekuat dengan terapi analgetik yang 

adekuat akan memberikan efek yang positif. Asupan makanan 

biasanya akan membaik dengan berkurangnya nyeri setelah 

makan. 

 Menghentikan alkohol adalah yang paling 

direkomendasikan. Untuk meningkatkan REE, pemberian 

sejumlah energi yang adekuat sangat penting. 

 

Hal-hal yang perlu dipertimbangkan adalah, sebagai berikut: 

- Pemberian makanan yang sering (4-5 kali/hari) 

- Diet kaya karbohidrat. Dengan catatan, asupan karbohidrat 

harus dibatasi apabila pasien menderita diabetes melitus 

- Asupan protein 1-1,5 gr/kg/hari 

- Untuk mencapai total kalori harus ditambahkan lemak, 

sekitar 30-40% bisa ditoleransi, terutama yang berasal dari 

sayuran. 

- Vitamin larut dalam lemak (A, D, E, K), vitamin B12, dan 

mikronutrien lain harus ditambahkan bila kurang 

- Pada umumnya diet rendah serat bisa menyerap enzim dan 

menghambat absorpsi nutrien. 

Jumlah enzim eksokrin pankreas yang cukup sangat penting 

untuk memperbaiki maldigesti protein dan lemak. Pada 
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umumnya pemberian nutrisi enteral berkurang, hal ini bisa 

disebabkan oleh adanya stenosis pilorus, inflamasi dengan 

kompikasi akut (misalnya akibat intervensi bedah berulang). 

Pada kondisi ini, direkomendasikan untuk melakukan 

pemasangan nasojejunal; jika diperlukan untuk jangka panjang, 

percutaneous endoscopic gastrojejunostomy (PEG-J) mungkin 

merupakan pilihan yang lebih tepat.  

 Pemberian nutrisi enteral preoperative dengan nutrisi yang 

meningkatkan fungsi imun (immune enhancing diet) sangat 

bermanfaat bagi pasien, karena bisa menurunkan komplikasi 

pasca-operasi dan lama perawatan. Pemberian parenteral sangat 

jarang diberikan pada pankreatitis kronis; hanya diberikan 

apabila waktu pengosongan lambung terganggu, pasien perlu 

dekompresi gaster, dan selang tidak bisa dimasukkan ke dalam 

jejunum atau ada fistula.  

 Pengelolaan pankreatitis yang utama adalah menghentikan 

asupan alkohol, modifikasi diet, dan penambahan enzim 

pankreas. Nutrisi enteral bisa diberikan apabila pemberian diet 

yang direkomendasikan gagal, dan pasien menghendaki 

tindakan operasi.7  
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Menurut ESPEN 2019, setiap pasien dengan penyakit kritis yang 

dirawat lebih dari 48 jam di ICU perlu dipertimbangkan memiliki 

resiko malnutrisi sehingga terapi nutrisi perlu dilakukan. Pilihan 

pertama adalah melalui oral. Diet oral menjadi pilihan utama 

dibanding nutrisi enteral atau nutrisi parenteral pada pasien dengan 

penyakit kritis yang mampu makan. Namun, jika asupan oral tidak 

memungkinkan, maka inisiasi dini nutrisi enteral (dalam 48 jam 

pertama) pada pasien dewasa dengan penyakit kritis perlu dimulai 

daripada menundanya. Inisiasi dini nutrisi enteral (dalam 48 jam 

pertama) juga lebih diutamakan pada pasien dewasa dengan penyakit 

kritis dibanding dengan inisiasi dini nutrisi parenteral.1 

 

Diantara pasien dengan penyakit kritis, intoleransi gastrointestinal 

merupakan hal yang umum terjadi. Hingga 64% pasien dengan 

penyakit kritis mengalami intoleransi gastrointestinal2,3,4,5,6 yang dapat 

menyebabkan terhentinya asupan makan dan nutrisi yang tidak 

adekuat. Konsekuensi dari intoleransi gastrointestinal ini dapat 

berdampak serius. Pasien dengan penyakit kritis dapat mengalami 

malnutrisi, pertumbuhan berlebih bakteri jahat di gastrointestinal, 

reflux gastroesophageal, esophagitis, perdarahan gastrointestinal, 

aspirasi pulmo, dan pneumonia – diasosiasikan dengan ventilator. Hal 

tersebut menyebabkan durasi rawat di ICU yang lebih lama dan 

peningkatan mortalitas4,7 

 

Untuk pasien dengan intoleransi gastrointestinal atau malabsorspsi, 

nutrisi enteral berbasis peptide dapat menjadi pilihan. Berikut adalah 

algoritme terapi nutrisi pada pasien dengan penyakit kritis.8 
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