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BAB I  

PENDAHULUAN 

 

1.1. Latar Belakang  
 

Palsi serebral pertama kali dijelaskan pada tahun 1862 oleh seorang         ahli 

bedah ortopedi bernama William James Little. Merupakan suatu keadaan kerusakan 

jaringan otak yang menetap dan tidak progresif, terjadi pada usia dini sehingga 

mengganggu perkembangan otak dan menunjukkan kelainan, tonus otot dan 

koordinasi motorik, serta kelainan neurologis lainnya.(Nelson, et al,1994) Pada 

dasarnya palsi serebral akan menunjukkan berbagai macam gangguan klinis dari 

kerusakan korteks serebral atau kerusakan subkortikal yang terjadi selama awal 

tahun kehidupan. Palsi serebral sangat berisiko tinggi terjadi pada bayi prematur. 

(Jan MMS, 2006) 

Palsi serebral adalah masalah umum yang terjadi di seluruh dunia, 

insidennya 3 dari tiap 1000 kehidupan neonatus, dengan prevalensi lebih meningkat 

pada neonatus dengan preterm dan BB <1.500 gram yaitu sekitar 50-60 per 1.000. 

(Oskoui M, et al, 2013) Ketika William Little pertama kali mendeskripsikan palsi 

serebral mengaitkan faktor risiko terjadinya palsi serebral adalah akibat terjadinya 

trauma lahir dan pandangan ini sudah dipertahankan selama beberapa dekade. 

Insiden pada bayi prematur lebih  tinggi dibandingkan bayi cukup bulan. (Munkur, 

et al,  2005) 

Di Amerika prevalensi anak dengan palsi serebral paling sedikit 5000 anak 

pertahunnya.(Browne et al., 2011) Di Indonesia, prevalensi penderita palsi serebral 

diperkirakan sekitar 1 – 5 per 1.000 kelahiran hidup. Laki– laki lebih banyak 

daripada perempuan. Seringkali terdapat pada anak pertama.           Hal ini mungkin 

dikarenakan kelahiran pertama lebih sering mengalami kelahiran macet. Angka 

kejadiannya lebih tinggi pada bayi berat badan lahir rendah dan kelahiran kembar. 

Umur ibu seringkali lebih dari 40 tahun, terlebih lagi pada multipara. (Soetjiningsih, 

1995). Beberapa instansi kesehatan di Indonesia sudah bisa mendata di antaranya 

adalah Yayasan Pembinaan Anak Cacat cabang Surakarta. Jumlah anak dengan 

kondisi palsi serebralis pada tahun 2001 berjumlah 313 anak, tahun 2002 
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berjumlah 242 anak,  tahun 2003 berjumlah 265 anak, tahun 2004 berjumlah 239 

anak, tahun              2005 berjumlah 118 anak, tahun 2006 berjumlah 112 anak, dan tahun 

2007 berjumlah 198 anak. Sedangkan di YPAC cabang Semarang, jumlah anak 

dengan kondisi palsi serebral pada bulan Juni tahun 2006 berjumlah 232 anak. 

(YPAC Surakarta, 2006) Dan pada tahun 2003 didapatkan 20% dari anak-anak 

dengan palsi serebral menderita gizi buruk. (Wilson D, 1996) 

Pada bayi dan anak, makan merupakan kegiatan natural yang terjadi sehari-

hari. Namun pada kenyataannya, 25% anak-anak normal dan 80% anak-anak 

dengan gangguan perkembangan dilaporkan mempunyai masalah kesulitan 

makan.(Chatoor I, 2009) Salah satu gangguan perkembangan pada anak yang 

berakibat pada kesulitan makan, mempengaruhi tumbuh kembang anak dan sering 

dijumpai adalah palsi serebral. Pada anak-anak dengan palsi serebral, terjadi 

gangguan motorik, di antaranya terjadi kekakuan otot yang secara permanen yang 

akan menjadi kontraktur, terjadi gerakan abnormal, gangguan koordinasi otot 

bicara (disartria), gangguan keseimbangan dan persepsi dalam. Gangguan motorik 

tersebut mengakibatkan gangguan pemberian makanan, gangguan mengunyah, 

gangguan menelan, hiper-refleks, dan ketidakmampuan untuk   mengontrol saat 

makan. (Darto Suharto, 2011) 

Sebuah penelitian pada 3619 anak-anak dengan palsi serebral menunjukkan 

bahwa 72-98% anak-anak dari Bangladesh, Indonesia, Nepal, dan Ghana memiliki 

setidaknya satu bentuk kekurangan gizi. Analisis yang dilakukan menunjukkan, 

usia yang lebih tua, pendidikan ibu yang rendah, tipe spastik tri/ spastik, dan level 

GMFCS III-V adalah prediktor signifikan dari kekurangan berat badan dan stunting 

di antara anak-anak dengan palsi serebral. Di Nepal, anak perempuan dengan level 

GMFCS III-V memiliki kemungkinan lebih tinggi untuk mengalami kekurangan 

berat badan dan stunting. Di Ghana, pendidikan ibu yang rendah secara signifikan 

terkait dengan kekurangan berat badan, sedangkan usia yang lebih tua dan adanya 

gangguan terkait adalah prediktor signifikan stunting pada anak dengan palsi 

serebral. Level GMFCS III-V meningkatkan kemungkinan kekurangan berat badan 

di antara anak-anak dengan palsi serebral di Indonesia. (Jahan et al., 2021) 

Gangguan nutrisi pada anak palsi serebral dapat bermanifestasi sebagai gizi 

kurang maupun gizi lebih. Gangguan nutrisi ini dapat dipengaruhi oleh faktor 
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nutrisi maupun non-nutrisi, termasuk gangguan motorik, masalah saluran cerna, 

riwayat pengobatan, gangguan endokrin, dan status sosioekonomi.  Penelitian di 

Bosnia Herzegovina menunjukkan bahwa sebesar 26,5% anak palsi serebral dengan 

disfungsi motorik kasar ringan mengalami gizi kurang dan anak palsi serebral 

dengan disfungsi motorik kasar berat sebesar 63%, serta 10,9% anak palsi serebral 

dengan disfungsi motorik kasar berat mengalami obesitas. (Ratih Eka Pujasari, 

2020).  

Serebral palsi tipe spastik quadriplegi merupakan tipe palsi serebral yang 

paling sering mengalami gangguan oromotor sehingga memiliki risiko lebih tinggi 

mengalami gizi kurang. Penelitian Stalling dkk melaporkan bahwa anak palsi 

serebral tipe spastik diplegi dan hemiplegi tetap memiliki risiko mengalami 

malnutrisi. Anak palsi serebral tipe spastik diplegia mengalami gizi kurang sebesar 

63%, untuk mencapai proses pemberian makan yang efektif diperlukan kontrol 

postural yang baik. Anak palsi serebral memiliki kontrol postural yang buruk 

karena kontrol kepala dan tulang belakang yang lemah dan ketidakmampuan 

menjaga keseimbangan posisi badan. Kontrol postural yang buruk, terutama 

ditemukan pada palsi serebral tipe spastik quadriplegi yang menyebabkan asupan 

nutrisi tidak adekuat. (Ratik Eka Pujasari,dkk, 2020) Hal ini yang menarik peneliti 

untuk melakukan penelitian ini. 

Berdasarkan uraian di atas maka penelitian ini penting dilakukan untuk 

mengetahui sejauh mana hubungan antara tipe palsi serebral dengan angka kejadian 

gizi buruk.   

Hal ini dapat menjadi perhatian terhadap tatalaksana secara komprehensif 

sebagai aplikasi klinis pasien anak dengan palsi serebral dengan 

mempertimbangkan sejumlah faktor yang dapat mempengaruhi luaran anak dengan 

gizi buruk.  Berdasarkan hal tersebut di atas, peneliti menganggap perlu dilakukan 

penelitian untuk menilai hubungan tipe palsi serebral terhadap luaran pasien anak 

dengan gizi buruk.  

Penelitian yang membahas hubungan antara tipe palsi serebral dengan status 

gizi pada anak sepengetahuan peneliti belum pernah dilakukan di Indonesia 

sehingga hal tersebut menjadi nilai novel pada penelitian ini. Penelitian ini akan 
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memberikan gambaran tentang tipe palsi serebral dengan luaran anak dengan gizi 

buruk yang dapat menggambarkan kondisi terkini yang ada di Sulawesi Selatan.  

 

1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan uraian dalam latar belakang masalah di atas, dapat    

dirumuskan pertanyaan sebagai berikut :  

Bagaimana hubungan tipe palsi serebral dengan status gizi pada anak? 

 

1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui hubungan tipe palsi serebral 

dengan status gizi pada anak.  

1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Menentukan tipe palsi serebral. 

2. Menilai status gizi pada anak palsi serebral tipe spastik. 

3. Menilai status gizi pada anak palsi serebral tipe dyskinetic. 

4. Menilai status gizi pada anak palsi serebral tipe ataxic. 

5. Membandingkan status gizi dari ketiga tipe palsi serebral tersebut.  

 

1.4. Hipotesis 

Hipotesis yang diajukan dalam penelitian ini adalah : 

1. Kejadian gizi kurang pada anak dengan palsi serebral tipe spastic lebih 

banyak dibanding palsi serebral tipe dyskinetic dan tipe ataxic. 

2. Kejadian gizi buruk pada anak dengan palsi serebral tipe spastic lebih 

banyak dibanding palsi serebral tipe dyskinetic dan tipe ataxic. 

 

1.5. Manfaat Penelitian 

1.5.1 Manfaat bagi pengembangan Ilmu Pengetahuan 

1. Memberikan informasi ilmiah mengenai adanya perubahan status   gizi 

sesuai dengan kategori yang ditetapkan WHO maupun CDC pada 

anak dengan palsi serebral tipe spastic, dyskinetic, dan ataxic. 

2. Memberikan informasi ilmiah tentang hubungan tipe palsi serebral 

tersebut dengan kejadian gizi baik dan gizi buruk pada anak. 



5   

1.5.2  Manfaat untuk pengembangan/pemecahan masalah medis 

Jika terdapat hubungan yang menyebabkan gizi buruk pada anak sesuai 

dengan tipe palsi serebral yang dimaksud maka dapat dijadikan referensi 

sebagai tatalaksana sesuai faktor penyebab dan pencegahan kasus yang 

lainnya, juga dilakukan intervensi dengan tatalaksana nutrisi sesuai 

asuhan nutrisi pediatrik pada pasien palsi serebral sejak dini. 

1.5.3 Data penelitian selanjutnya 

 Hasil penelitian ini dapat diambil sebagai dasar penelitian lebih lanjut 

mengenai hubungan beberapa tipe palsi serebral lain dengan status gizi 

pada anak. 
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BAB II  

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1 Definisi 

Palsi serebral adalah merupakan suatu keadaan kerusakan jaringan otak 

yang menetap dan tidak progresif, terjadi pada usia dini sehingga mengganggu 

perkembangan otak dan menunjukkan kelainan posisi, tonus otot dan koordinasi 

motorik, serta kelainan neurologis lainnya. (Nelson, et al,1994) 

 

2.2 Epidemiologi 

Palsi serebral pertama kali dijelaskan pada tahun 1862 oleh seorang ahli 

bedah ortopedi bernama William James Little. Merupakan  suatu keadaan kerusakan 

jaringan otak yang menetap dan tidak progresif, terjadi pada usia dini sehingga 

mengganggu perkembangan otak dan menunjukkan kelainan, tonus otot dan 

koordinasi motorik, serta kelainan neurologis lainnya.(Nelson, et al,1994) Pada 

dasarnya palsi serebral akan menunjukkan berbagai macam gangguan klinis dari 

kerusakan korteks serebral atau kerusakan subkortikal yang terjadi selama awal 

tahun kehidupan. Palsi serebral sangat berisiko tinggi terjadi pada bayi prematur. 

(Jan MMS,2006) 

Palsi serebral adalah masalah umum yang terjadi di seluruh dunia, 

insidennya 3 dari tiap 1000 kehidupan neonatus, dengan prevalensi lebih 

meningkat pada neonatus dengan preterm dan BB <1.500 gram yaitu sekitar 50-

60 per 1.000. (Oskoui M, et al, 2013) Ketika William Little pertama kali 

mendeskripsikan palsi serebral mengaitkan faktor risiko terjadinya palsi serebral 

adalah akibat terjadinya trauma lahir dan pandangan ini sudah dipertahankan 

selama beberapa dekade. Insiden pada bayi prematur lebih tinggi  dibandingkan 

bayi cukup bulan. (Munkur, et al,2005) 

Di Amerika prevalensi anak dengan palsi serebralis paling sedikit 5000 anak 

pertahunnya.(Browne,et al, 2011). Di Indonesia, prevalensi penderita PS 

diperkirakan sekitar 1 – 5 per 1.000 kelahiran hidup. Laki–laki lebih banyak 

daripada perempuan. Seringkali terdapat pada anak pertama. Hal ini mungkin 

dikarenakan kelahiran pertama lebih sering mengalami kelahiran macet. Angka 
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kejadiannya lebih tinggi  pada bayi berat badan lahir rendah dan kelahiran kembar. 

Umur ibu seringkali lebih dari 40 tahun, terlebih lagi pada multipara. 

(Soetjiningsih, 1995). Beberapa instansi kesehatan di Indonesia sudah bisa mendata 

di antaranya adalah YPAC cabang Surakarta. Jumlah anak dengan kondisi palsi 

serebralis pada tahun 2001 berjumlah 313 anak, tahun 2002 berjumlah 242 anak, 

tahun 2003, berjumlah 265 anak, tahun 2004 berjumlah 239 anak, tahun 2005, 

berjumlah 118 anak, tahun 2006 berjumlah 112 anak, dan tahun 2007 berjumlah 

198 anak. Sedangkan di YPAC cabang Semarang, jumlah anak dengan kondisi palsi 

serebral pada bulan Juni tahun 2006 berjumlah 232 anak. (YPAC Surakarta, 2006) 

Dan pada tahun 2003 didapatkan 20% dari anak-anak dengan palsi serebral 

menderita gizi buruk. (Wilson D, 1996) 

Pada bayi dan anak, makan merupakan kegiatan natural yang terjadi sehari-

hari. Namun pada kenyataannya, 25% anak-anak normal    dan 80% anak-anak 

dengan gangguan perkembangan dilaporkan mempunyai masalah kesulitan 

makan.(Chatoor I, 2009) Salah satu gangguan perkembangan pada anak yang 

berakibat pada kesulitan makan, mempengaruhi tumbuh kembang anak dan sering 

dijumpai adalah palsi serebral. Pada anak-anak dengan palsi serebral, terjadi 

gangguan motorik, di antaranya terjadi kekakuan otot yang secara permanen 

yang akan menjadi kontraktur, terjadi gerakan abnormal, gangguan koordinasi otot 

bicara (disartria), gangguan keseimbangan dan persepsi. Gangguan motorik 

tersebut mengakibatkan gangguan pemberian makanan, gangguan mengunyah, 

gangguan menelan, hiper-refleks, dan ketidakmampuan untuk mengontrol saat 

makan. (Darto Suharto, 2011) 
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2.3 Faktor Risiko 
 

 

Gambar 1. Faktor risiko kejadian palsi serbral (Eric Wong, 2018) 

 
 

2.4 Etiologi 

Palsi serebral adalah penyakit dengan berbagai macam penyebab. Hal-hal 

yang diperkirakan sebagai penyebab palsi serebral adalah sebagai berikut : (Rogers 

L Wong, 2018) 

a. Antenatal (70-80% penyebab) 

Prematuritas dan berat badan lahir rendah 

 Risiko palsi serebral lebih besar pada persalinan prematur (tetapi karena 

sebagian besar persalinan terjadi mendekati aterm, Sebagian besar bayi 

dengan palsi serebral (75%) lahir setelah 36 minggu). Ada hubungan 

berbentuk U antara palsi serebral dan usia kehamilan, di mana insiden palsi 

serebral meningkat pada bayi prematur dan postterm.  Mekanismenya 

mungkin terkait dengan perubahan fisiologis yang memicu persalinan. 

Persalinan dihipotesiskan sebagian terkait dengan kematangan otak janin, 

karena janin dengan kelainan serebral cenderung dilahirkan baik prematur 

atau postmatur. (JAMA, 2010) 
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 Leukomalasia periventrikular (PVL) adalah kondisi white matter yang 

kurang berkembang di otak yang mengelilingi ventrikel. Ini adalah 

penyebab utama palsi serebral pada bayi prematur. 

 Perdarahan intraventrikular (IVH) sebagian besar terkait dengan 

prematuritas dan disebabkan oleh kerapuhan pembuluh darah yang 

berkembang di otak bayi. IVH dapat menyebabkan PVL atau iskemia di 

bagian lain otak. 

Infeksi 

Infeksi atau peradangan fetoplasenta dan uterus dapat menyebabkan inisiasi 

persalinan prematur, yang dapat menyebabkan cedera SSP dan palsi serebral. Otak 

janin yang kurang berkembang lebih rentan terhadap inflamasi dan sitokin 

inflamasi. Sitokin ini dihipotesiskan bertanggung jawab untuk pengembangan 

PVL. 

 Korioamnionitis adalah infeksi pada korion dan amnion, dua selaput yang 

mengelilingi janin yang sedang berkembang. Ini adalah infeksi ibu yang 

paling sering terkait di palsi serebral. 

 TORCH adalah akronim untuk infeksi perinatal: toksoplasmosis, infeksi 

lain (varicella zoster, adenovirus, enterovirus), rubella, citomegalovirus, 

virus herpes simpleks, sifilis. Infeksi TORCHS berhubungan dengan sekitar 5% 

dari semua kasus palsi serebral. 

Kehamilan ganda 

 Meningkatkan risiko komplikasi antenatal, seperti persalinan prematur, 

hambatan pertumbuhan, berat badan lahir rendah, dan kematian saudara 

kembar. 

 Kematian saudara kembar dalam rahim telah terbukti menginduksi 

perubahan neuropatologis yang dapat menyebabkan palsi serebral pada 

saudara kembar yang masih hidup. Prevalensi palsi serebral pada kembar 

yang masih hidup ditemukan 15 x lebih tinggi dari rata-rata. 

 Kelahiran kembar adalah faktor risiko terkuat tunggal untuk pengembangan 

palsi serebral. 
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Komplikasi kehamilan pada ibu 

 Trombofilia dapat menyebabkan cedera vaskular plasenta dan pembekuan 

pembuluh darah janin. 

 Perdarahan dan preeklampsia (solusio plasenta, plasenta previa, dan 

penyebab lain dari perdarahan trimester ketiga) tampaknya menyebabkan 

kelahiran prematur, memberikan risiko yang sama untuk palsi serebral 

sebagai bayi prematur menurut beberapa bukti. 

 

b. Perinatal 

Asfiksia Lahir 

 10% umumnya dikaitkan dengan palsi serebral. 

 Palsi serebral dikaitkan dengan persalinan dan persalinan yang rumit, tetapi 

tidak ada hubungan yang jelas antara palsi serebral dan kualitas perawatan  

perinatal. 

 Meskipun kemajuan perawatan prenatal dan obstetri dalam 30 tahun 

terakhir, kejadian palsi serebral tetap konstan. Ini mungkin karena 

peningkatan tingkat kelangsungan hidup bayi prematur dan berat badan lahir 

rendah. 

c. Post Natal 

 Cedera non-kecelakaan 

 Trauma kepala 

 Meningitis/ensefalitis (termasuk malaria serebral di negara berkembang) 

 Henti jantung paru 

 
 

d. Perawatan kebidanan (faktor pelindung) 

 Magnesium sulfat (digunakan untuk tokolisis untuk persalinan prematur, 

dan untuk meningkatkan ambang kejang pada ibu dengan preeklamsia) 

dapat mengurangi risiko palsi serebral menurut beberapa penelitian, tetapi 

penelitian lebih lanjut diperlukan sebelum digunakan secara khusus sebagai 

agen neuroprotektif untuk kelahiran prematur. 
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 Antibiotik digunakan untuk mengobati bakterial vaginosis dapat 

mengurangi tingkat kelahiran prematur. Pada wanita dengan ketuban pecah 

dini, antibiotik mengurangi risiko korioamnionitis. 

 Kortikosteroid mengurangi risiko palsi serebral, karena steroid menghambat 

produksi sitokin, sehingga mencegah PVL. 

 

2.5 Patofisiologi 

Patofisiologi dari palsi serebral sangat berkaitan dengan proses 

perkembangan otak manusia dan hal-hal yang dapat mempengaruhi perkembangan 

tersebut. Perkembangan otak manusia dan waktu puncak terjadinya meliputi 

berikut: 

1. Neurulasi primer – Minggu 3-4 kehamilan 

2. Perkembangan Prosensefalik – Bulan 2-3 kehamilan 

3. Proliferasi neuronal – Bulan 3-4 kehamilan 

4. Migrasi neuronal– Bulan 3-5 kehamilan 

5. Organisasi – Bulan 5 dari kehamilan sampai bertahun-tahun pasca 

kelahiran 

6. Mielinisasi – Lahir sampai bertahun-tahun pasca kelahiran 

 

2.5.1 Cedera Otak Atau Perkembangan Otak Abnormal 

Mengingat kompleksitas perkembangan otak prenatal dan bayi, cedera atau 

perkembangan abnormal dapat terjadi setiap saat, sehingga presentasi klinis palsi 

serebral bervariasi (apakah karena kelainan genetik, etiologi toksin atau infeksi 

atau insufisiensi vaskular). Misalnya, cedera otak sebelum 19 minggu kehamilan 

dapat mengakibatkan defisit migrasineuronal; cedera antara minggu ke-19 dan 34 

dapat mengakibatkan leukomalasia periventrikular (foci nekrosis coagulative pada 

substantia alba yang berdekatan dengan ventrikel lateral); cedera antara minggu ke-

34 dan ke-40 dapat mengakibatkan cedera otak fokal atau multifokal. Cedera otak 

akibat insufisiensi vaskular tergantung pada berbagai faktor pada saat cedera, 

termasuk distribusi pembuluh darah ke otak, efisiensi aliran darah otak dan regulasi 

aliran darah, serta respon biokimia jaringan otak untuk oksigenasi. 
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2.5.2 Prematuritas 

Stres fisik pada bayi prematur dan ketidakmatangan pembuluh darah otak 

dan otak dapat menjelaskan mengapa prematuritas merupakan faktor risiko yang 

signifikan untuk palsi serebral. Sebelum matur, distribusi sirkulasi janin masih 

kurang baik, sehingga terjadi hipoperfusi pada substantia alba periventrikular. 

Hipoperfusi dapat mengakibatkan perdarahan matriks germinal atau leukomalasia 

periventrikular. Antara  minggu ke-19 dan 34 usia kehamilan, daerah substantia alba 

periventrikular yang berdekatan dengan ventrikel lateral adalah daerah yang paling 

rentan mengalami cedera, karena daerah- daerah tersebut membawa serat yang 

bertanggung jawab atas kontrol motorik dan tonus otot kaki. Cedera ini dapat 

terjadi dengan manifestasi klinik seperti diplegi spastik (yaitu, kelemahan tungkai, 

dengan atau tanpa keterlibatan lengan). 

 

2.5.3 Periventrikular Leukomalasia 

Ketika lesi lebih besar yang menjangkau daerah saraf descenden dari 

korteks motor dan melibatkan centrum semiovale dan korona radiata, manifestasi 

klinik dapat terjadi pada  ekstremitas bawah dan atas. Leukomalasia 

periventrikular  umumnya simetris dan menyebabkan cedera iskemik substantia 

alba pada bayi prematur. Cedera asimetris pada substantia alba  periventrikular 

dapat menghasilkan satu sisi tubuh yang lebih terpengaruh dari yang lain. Hasilnya 

hampir sama dengan hemiplegi spastik tetapi lebih terlihat sebagai kejang diplegia 

asimetris. Matriks germinal di daerah periventrikular sangat rentan terhadap cedera 

hipoksiaiskemik karena lokasinya di zona perbatasan vaskular antara zona akhir 

arteri striata dan thalamik. 
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Gambar 2. Patofisiologi PVL menjadi Palsi Serebral (Eric Wong, 2008) 

 

2.5.4 Perdarahan Periventrikular - Intraventrikular 

Banyak ahli telah menentukan berat ringannya perdarahan 

periventrikular-perdarahan intraventrikular menggunakan sistem    klasifikasi sebagai 

berikut: (Papile, et al) 

 Grade I – perdarahan subependimal dan/atau matriks germinal. 

 Grade II – perdarahan subependimal dengan ekstensi ke dalam ventrikel 

lateral tanpa pembesaran ventrikel. 

 Grade III – perdarahan subependimal dengan ekstensi ke dalam ventrikel 

lateral dengan pembesaran ventrikel. 
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 Grade IV – sebuah perdarahan matriks germinal yang meluas ke parenkim 

otak yang berdekatan, terlepas dari ada atau tidak adanya perdarahan 

intraventrikular 

 

2.5.5 Cedera Vaskuler Serebral dan Hipoperfusi 

Saat matur, ketika sirkulasi ke otak hampir menyerupai sirkulasi serebral 

dewasa, cedera pembuluh darah pada saat ini cenderung terjadi paling sering pada 

distribusi arteri serebral tengah, mengakibatkan palsi serebral tipe spastik 

hemiplegi. Ganglia basal juga dapat terkena, sehingga terjadi palsi serebral tipe 

ekstrapiramidal atau diskinetik. 

 

2.6 Manifestasi Klinis dan Klasifikasi 

Hingga saat ini, palsi serebral diklasifikasikan berdasarkan beberapa kategori 

yaitu: 

1. Berdasarkan Motorik 
 

 
 

Gambar 3 : Kalsifikasi Palsi Cerebral     (Nelson textbook pesiatrics, 19E) 
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Gambar 4 : Kalsifikasi Palsi Cerebral Berdasarkan Motorik    (NSW Ministry 

Of Health. Australia, 2017) 

2. Palsi Serebral Spastik 

Merupakan bentuk palsi serebral terbanyak 80-90% (Nelson textbook 

pesiatrics, 19E) Pada kondisi ini, otot mengalami kekakuan dan secara permanen 

akan mengalami kontraktur. Jika kedua tungkai mengalami spastisitas, ketika 

penderita berjalan, kedua tungkai tampak bergerak kaku dan lurus. Gambaran klinis 

ini membentuk karakteristik ritme berjalan, yang dikenal dengan gait gunting 

(scissors gait). Anak dengan spastik hemiplegi, dapat  disertai tremor hemiparesis. 

Penderita tidak dapat mengendalikan gerakan tungkai pada satu sisi tubuh. Jika 

tremor memberat, akan terjadi gangguan gerakan yang berat. Palsi  serebral spastik 

dibagi berdasarkan jumlah ekstremitas yang  terkena, yaitu: 

a. Monoplegi: satu ekstremitas saja, biasanya lengan. 

b. Diplegia: mengenai keempat ekstremitas. Tapi biasanya   tungkai lebih berat 

dari lengan. 

c. Triplegia: mengenai tiga ekstremitas. Paling banyak  mengenai kedua lengan 

dan satu tungkai. 

d. Quadriplegia: keempat ekstremitas terkena dengan derajat   yang sama. 

e. Hemiplegia: mengenai salah satu sisi dari tubuh. 
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3. Palsi Serebral Dyskinetic 

Bentuk palsi serebral ini memiliki karakteristik: penderita tidak  bisa 

mengendalikan gerakan menggeliat dan gerakannya lamban. Gerakan abnormal ini 

mengenai tangan, kaki, lengan atau tungkai dan pada sebagian besar kasus , otot 

dan lidah. Akibatnya, anak tampak menyeringai dan selalu mengeluarkan air liur. 

Penderita juga mengalami masalah koordinasi gerakan otot bicara (disartria), palsi 

serebral atetoid terjadi pada 15 % penderita palsi serebral. (Nelson textbook 

pesiatrics, 19E) 

4. Palsi Serebral Ataksid 

Pada kondisi ini terjadi gangguan dalam fungsi keseimbangan dan koordinasi 

gerakan. Berjalan tidak stabil dengan gaya berjalan kaki terbuka lebar dan 

meletakkan kedua kaki dengan posisi saling berjauhan. Penderita juga kesulitan 

melakukan gerakan cepat dan tepat, misalnya menulis dan mengancingkan baju. 

Mereka juga gemetaran. 

5. Palsi Serebral Campuran 

Kondisi ini sering ditemukan pada seorang penderita. Biasanya penderita 

memiliki lebih dari satu bentuk palsi serebral. Bentuk campuran yang sering 

dijumpai adalah spastik dan gerakan atetoid. Tetapi, kombinasi lainnya juga 

mungkin dijumpai. Berdasarkan perkiraan tingkat keparahan dan kemampuan 

penderita untuk melakukan aktivitas normal: 

a. Derajat I : Tidak terdapat keterbatasan dalam berjalan. 

b. Derajat II : Berjalan tanpa alat bantu, keterbatasan dalam berjalan di luar 

rumah dan di lingkungan masyarakat. 

c. Derajat III : Berjalan dengan alat bantu mobilitas, keterbatasan dalam   berjalan 

di luar rumah dan di lingkungan masyarakat. 

d. Derajat IV : Kemampuan bergerak sendiri terbatas, menggunakan alat  bantu 

gerak yang cukup canggih untuk berada di luar rumah dan di lingkungan 

masyarakat (seperti: kursi roda dan skuter). 

e. Derajat V : Kemampuan bergerak sendiri sangat terbatas, walaupun sudah 

menggunakan alat bantu canggih. 
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Tabel 1. Kalsifikasi Palsi Serebral berdasar derajat keparahan  

(Dirip  L Patel,et al, 202) 

 

 

 

2.7 Deteksi Dini (Hadders-Algraa M. Dev Med, 2000) 

 Penting untuk Menentukan intervensi dini yang tepat 

 Tujuan Intervensi dini : 

1. Optimalisasi fungsi motorik, kognitif dan komunikasi dengan  proses 

belajar. 

2. Mencegah gangguan sekunder dan meminimalisasi  komplikasi yang 

memperburuk fungsi dan proses belajar. 
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3. Menguatkan orang tua atau pengasuh anak pada saat munculnya 

masalah perilaku pada anak. 

Tabel 2. Alat untuk deteksi dini (Hadders-Algraa M. Dev Med, 2000) 

Modalitas Usia 

General movement assessment 

(GMA) 

Janin – usia 5 bulan 

Pemeriksaan neurologis klasik 6 bulan pertama 

MRI kepala Sebelum usia koreksi 5 bulan 

Hammersmith Infant Neurologic 

Examination (HINE) 

Sebelum usia koreksi 5 bulan 

 
GMA (Handryastuti S. anak indonesia 2018) 

• Sensitivitas 98% (95%CI 74-100%) 

• Spesifikasi 91% (95% CI 83-93%) 

• Dikembangkan dari janin hingga 16 minggu pasca-term 

• Gerakan primitif, monoton dan refleks 

• Menghilang ketika gerakan voluntar muncul 
 

Pemeriksaan Neurologis Klasik 

• Pada 88,7% subjek (150 bayi berisiko tinggi), palsi 

serebral terdeteksi dalam 6 bulan pertama. 

• Dinilai: milestone motorik, tonus otot, refleks, postur 

• Keterlambatan perkembangan motorik 

• Tonus dan postur otot yang abnormal 

• Refleks primitif yang persisten/terlambat menghilang 

• Perkembangan reflex negative/terlambat muncul 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



19   

Tabel 3. Pemerikaan Neurologis Klasik  

(Handryastuti S. anak indonesia 2018) 

 
 

 
MRI (Bosanquet M.Dev Med, 2013) 

 MRI menunjukkan kegunaan pada usia cukup bulan untuk prediksi akurat 

palsi serebral (Se 86-100%, Spe 87-97%). 

 Lebih baik dalam mendeteksi perubahan white matter pada usia cukup bulan 

daripada CUS pada bayi berisiko tinggi (Se MRI pada usia cukup bulan 97-

100%) 

 Manfaat tambahan dari MRI: 

• Prediksi distribusi 

• Bukti tentang korelasi klinis 

• Memprediksi keparahan palsi serebral. 
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Tabel 4. Hammersmith Infant Neurologic Examination (HINE) (Prof Frances 

Cowan f.cowan@imperial.ac.uk)  

 

 

Tabel 5. Assessment of Cranial Nerve Function 
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Gambar 5. Assessment of Posture (note any asymmetries) 

 

Tabel 6. Assessment of Movements 
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Gambar 6 Assessment of Tone 
 

 

 

Gambar 7. Reflexes and Reactions 
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Gambar 8. Motor Milestones (not scored; note asymmetries) 
 

 

Tabel 7. Behaviour (not scored) 
 

 

2.8 Tatalaksana 

Tujuan utama neurorehabilitasi pada anak dengan palsi  serebral   adalah 

untuk mengerti kekuatan dan kelemahan tiap-tiap anak berdasarkan pada kombinasi 

spesifik gangguan motorik dan gangguan terkait yang ditemukan, serta untuk 

membangun rencana perawatan komprehensif untuk anak dan keluarga. Tujuan 

akhir adalah untuk memperoleh tingkat kebebasan tertinggi yang masih mungkin 

dicapai anak-anak ini di dalam keluarga mereka, kelompok teman sebaya, dan 
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masyarakat yang lebih luas. Terapi fisik dan okupasional sering bermanfaat dalam 

menangani gangguan motorik. Menempatkan dan menangani anak ini sesuai 

dengan kebutuhan yang diperlukan untuk meminimalkan kesulitan dengan postur 

tubuh, kontrol badan, dan makan. Tendon yang kuat dapat diregangkan dengan 

latihan pasif dan aktif, sehingga dapat mempertahankan kesegarisan (alignment) 

tulang, sendi, dan jaringan lunak untuk mencegah kontraktur. 

Pada kasus yang lebih berat, pembidaian dapat diperlukan untuk mencegah 

kontraktur pada ekstremitas. Prosedur ortopedik digunakan untuk memperbaiki 

kontraktur yang tidak memberikan respon terhadap tindakan medis dan untuk 

membangun kembali keseimbangan motorik di antara kelompok otot yang 

berlawanan. Tujuan lain terapi fisik dan okupasional adalah untuk meningkatkan 

kekuatan otot pada otot yang    lemah dan untuk menimbulkan pola perkembangan 

normal. Analisis gaya jalan terkomputerisasi dapat untuk membantu identifikasi 

kelompok otot spastik spesifik yang mempengaruhi gaya berjalan. 

Pengobatan sering tidak berhasil dalam mengurangi spastisitas dan 

mempengaruhi gerakan abnormal. Diazepam meningkatkan penghambatan 

prasinaptik melalui reseptor benzodiazepin dan dapat mengurangi spastisitas yang 

berasal dari serebral. Pengobatan ini dapat efektif terutama bagi anak dengan 

status emosional yang dapat berpengaruh juga pada keparahan spastisitas atau 

gerakan abnormal, dan bermanfaat juga untuk menghilangkan nyeri akibat spasme. 

Dantrolene sodium, suatu derivat fenitoin memiliki efek relaksasi langsung pada 

otot rangka. Dosis awal sebaiknya diberikan 1 mg/kg dua kali sehari dengan 

peningkatan secara bertahap hingga dicapai hasil yang baik, tetapi dosis total 

sebaiknya tidak melebihi 110 mg empat kali sehari. Baclofen dapat menurunkan 

spastisitas tetapi secara umum kurang efektif untuk ensefalopati statik daripada 

untuk cedera medulla spinalis. Dosis obat ini harus disesuaikan secara teliti pada 

tiap-tiap individu, dimulai dengan 5 mg tiga kali sehari yang ditingkatkan hingga 

dosis harian total 60 mg. Toksin botulinum bermanfaat dalam pengobatan distonia 

fokal dan sekarang sedang dievaluasi untuk pengobatan spastisitas yang berasal 

dari serebral. Serangan kejang sebaiknya ditangani dengan antikonvulsan. 

Pembedahan dilakukan jika terjadi kontraktur berat dan menyebabkanmasalah 

pergerakan yang parah. Dokter bedah akan mengukur panjang otot dan tendon, 
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menentukan dengan tepat otot mana yang bermasalah. Jika otot yang     dibedah tidak 

tepat, akan menyebabkan masalah baru. Maka,        dibutuhkan alat yang biasa 

menganalisa gait secara tepat. Teknik bedah lain adalah selektif dorsal root 

rhizotomy. 

Teknik ini ditujukan untuk menurunkan spastisitas pada otot tungkai, 

dengan menurunkan jumlah stimulasi yang mencapai otot tungkai melalui saraf. 

Dalam prosedur tersebut, dokter berupaya melokalisir dan memilih untuk 

memotong saraf yang terlalu dominan yang mengendalikan otot tungkai, walaupun 

disini terdapat kontroversi dalam pelaksanaannya. 

 
2.9 Prognosis 

Prognosis palsi serebral, di negeri yang telah maju misalnya Inggris dan 

Skandinavia, terdapat 20-25% penderita palsi serebral  mampu bekerja sebagai 

buruh penuh dan 30-50% tinggal di institut palsi serebral. Prognosis penderita 

dengan gejala motorik yang ringan   adalah baik; makin banyak gejala penyertanya 

(retardasi mental, bangkitan kejang, gangguan penglihatan dan pendengaran) dan 

makin berat gejala motoriknya, makin buruk prognosisnya. 

 
2.10 Pencegahan 

Beberapa penyebab palsi serebral dapat dicegah atau diterapi, sehingga 

kejadian palsi serebral pun dapat dicegah. Adapun penyebab palsi serebral yang 

dapat dicegah atau diterapi antara lain: 

1. Pencegahan terhadap cedera kepala dengan cara menggunakan alat 

pengaman pada saat duduk di kendaraan dan helm pelindung kepala saat 

bersepeda, dan eliminasi kekerasan fisik pada anak. Sebagai tambahan, 

pengamatan optimal selama mandi dan bermain. 

2. Penanganan ikterus neonatorum yang cepat dan tepat pada bayi baru 

lahir dengan fototerapi atau jika tidak mencukupi dapat dilakukan transfusi 

tukar. Inkompatibilitas faktor rhesus mudah diidentifikasi dengan 

pemeriksaan darah rutin ibu dan bapak. Inkompatibilitas tersebut tidak 

selalu menimbulkan masalah pada kehamilan pertama, karena secara umum 

tubuh ibu hamil tersebut belum memproduksi antibodi yang tidak 
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diinginkan hingga saat persalinan. Pada sebagian besar kasus, serum khusus 

yang diberikan setelah kelahiran dapat mencegah produksi antibodi 

tersebut. Pada kasus yang jarang, misalnya jika pada ibu hamil antibodi 

tersebut berkembang selama kehamilan pertama atau produksi antibodi 

tidak dicegah, maka perlu pengamatan secara cermat perkembangan bayi 

dan jika perlu dilakukan transfusi ke bayi selama dalam kandungan atau 

melakukan transfusi tukar setelah lahir. 

3. Rubella atau campak jerman pada ibu hamil dapat dicegah dengan 

memberikan imunisasi MMR saat ibu masih kecil. Sebagai tambahan, 

sangat baik jika kita berpedoman untuk menghasilkan  kehamilan yang baik 

dengan cara asuhan pranatal yang teratur dan nutrisi  optimal dan melakukan 

eliminasi merokok, konsumsi alkohol dan  penyalah-gunaan obat. Walaupun 

semua usaha terbaik yang sudah dilakukan oleh orang tua dan dokter, tetapi 

masih ada anak yang terlahir dengan palsi serebral, hal tersebut karena 

sebagian besar kasus palsi serebral tidak diketahui sebabnya. 

 
2.11 Status Gizi 

Penilaian meliputi penentuan status gizi, masalah yang berhubungan dengan 

proses pemberian makanan dan diagnosis klinis  pasien. Anamnesis meliputi asupan 

makan, pola makan, toleransi  makan, perkembangan oromotor, motorik halus dan 

motorik kasar, perubahan berat badan, faktor sosial, budaya dan agama serta kondisi 

klinis yang mempengaruhi asupan. Penimbangan berat badan dan pengukuran 

panjang/tinggi badan dilakukan dengan cara yang benar dan menggunakan 

timbangan yang telah ditera secara berkala. Pemeriksaan fisik terhadap keadaan 

umum dan tanda spesifik khususnya defisiensi mikronutrien harus dilakukan. 

(Asuhan Nutrisi Pediatric,2011) 

Penentuan status gizi dilakukan berdasarkan berat badan (BB) menurut 

panjang badan (PB) atau tinggi badan (TB) (BB/PB atau BB/TB). Grafik 

pertumbuhan yang digunakan sebagai acuan ialah grafik WHO 2006 untuk anak 

kurang dari 5 tahun dan grafik CDC 2000  untuk anak lebih dari 5 tahun. Grafik 

WHO 2006 digunakan untuk usia 0-5 tahun karena mempunyai keunggulan 

metodologi dibandingkan CDC 2000. Subyek penelitian pada WHO 2006 berasal 
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dari 5 benua dan mempunyai lingkungan yang mendukung untuk  pertumbuhan 

optimal. Untuk usia di atas 5 tahun hingga 18 tahun digunakan grafik CDC 2000 

dengan pertimbangan grafik WHO 2007 tidak memiliki grafik BB/TB dan data dari 

WHO 2007 merupakan     smoothing NCHS 1981. 

Tabel 8. Grafik Penilaian Status Gizi Berdasarkan Kelompok Usia 

 (Asuhan Nutrisi Pediatric,2011) 

 

 

Tabel 9. Kategori dan Ambang Batas Status Gizi Anak 

(Permenkes no. 2 tahun 2020) 

Kategori dan Ambang Batas Status Gizi Anak 

Indeks Kategori Status Gizi Ambang Batas 

(Z-Score) 

 

 

Berat Badan menurut 

Umur (BB/U) anak usia 0 

- 60 bulan 

Berat badan sangat  kurang 

(severely underweight) 

<-3 SD 

Berat badan kurang 

(underweight) 

-3 SD s.d <-2 SD 

Berat badan normal -2 SD s.d +1 SD 

Risiko berat badan lebih > +1 SD s.d +2 SD 

Panjang Badan atau Tinggi 

Badan menurut Umur 

(PB/U atau TB/U) anak usia 

0 - 60 

bulan 

Sangat pendek (severely 

stunted) 

<-3 SD 

Pendek (stunted) - 3 SD sd <- 2 SD 

Normal -2 SD sd +3 SD 
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Tinggi >+3 SD 

 

 

Berat Badan menurut 

Panjang Badan atau Tinggi 

Badan (BB/PB atau BB/TB) 

anak usia 0 - 60 bulan 

Gizi buruk (severely 

wasted) 

<-3 SD 

Gizi kurang (wasted) -3 SD s.d <-2 SD 

Gizi baik (normal) -2 SD s.d +1 SD 

Berisiko gizi lebih 

(possible risk of  overweight) 

>+1 SD s.d +2 SD 

Gizi lebih (overweight) >+ 2 SD s.d +3 SD 

Obesitas (obese) >+ 3 SD 

 

 

Indeks Massa Tubuh 

menurut Umur (IMT/U) 

anak usia 

0 - 60 bulan 

Gizi buruk (severely 

wasted) 

<- 3 SD 

Gizi kurang (wasted) - 3 SD s.d <- 2 SD 

Gizi baik (normal) -2 SD s.d +1 SD 

Berisiko gizi lebih 

(possible risk of overweight) 

>+1 SD s.d +2 SD 

Gizi lebih (overweight) >+ 2 SD s.d +3 SD 

Obesitas (obese) >+ 3 SD 

Indeks Massa 

Tubuh menurut 

Gizi buruk (severely 

thinness) 

<-3 SD 
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Penentuan status gizi menggunakan cut off Z score WHO 2006 untuk usia 

0-5 tahun dan persentase berat badan ideal sesuai kriteria Waterlow untuk anak di 

atas 5 tahun. 

Tabel 10. Pen entuan Status Gizi Menurut Kriteria Waterlow, WHO 2006, 

Dan CDC 2000 (WHO Growth Standard, 2006) 

 

Status gizi lebih (overweight)/obesitas ditentukan berdasarkan indeks massa 

tubuh (IMT) Bila pada hasil pengukuran didapatkan, terdapat potensi gizi lebih 

(>+1 SD ) atau BB/TB>110%, maka grafik IMT sesuai usia dan jenis asuhan nutrisi 

Pediatrik >95% digunakan untuk menentukan adanya obesitas. Untuk anak + 2, 

obesitas > +3, sedangkan untuk anak usia 2-18 tahun menggunakan grafik IMT 

CDC 2000. Ambang batas yang digunakan untuk overweight ialah di atas P85 

hingga P95 sedangkan untuk obesitas ialah lebih dari P95 grafik CDC 2000.  

Tabel 11. Dasar Pemilihan Penggunaan Grafik IMT Sesuai Usia 
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Laboratorium dan analisis diet dilakukan sesuai  indikasi klinis. Diagnosis 

klinis merupakan salah satu pertimbangan dalam memformulasikan rencana 

pemberian nutrisi. Dalam keadaan  tertentu di mana berat badan dan panjang/tinggi 

badan tidak dapat dinilai secara akurat, misalnya terdapat organomegali, edema 

anasarka, spondilitis atau kelainan tulang, dan sindrom tertentu maka status gizi 

ditentukan dengan menggunakan parameter lain misalnya  lingkar lengan atas, knee 

height, arm span dan lain lain akan  dijelaskan dalam rekomendasi tersendiri. 

(Asuhan Nutrisi Pediatric, 2011) 

 
2.12 Hubungan Palsi Serebral Dan Status Gizi 

Anak dapat mengalami pertumbuhan yang kurang baik, seiring dengan 

bertambah beratnya derajat fungsi motorik kasar.( Melunovic M, 2017) Gangguan 

nutrisi pada anak PS dapat bermanifestasi sebagai gizi kurang maupun gizi lebih. 

(Herrera- Anaya E , et al, 2016) Gangguan nutrisi dapat dipengaruhi oleh faktor   

nutrisi maupun non-nutrisi, termasuk gangguan motorik, masalah saluran cerna, 

riwayat pengobatan, gangguan endokrin, dan status sosioekonomi. ( Melunovic M, 

2017) Penelitian di Bosnia Herzegovina menunjukkan bahwa sebesar 26,5% anak 

PS dengan disfungsi motorik kasar ringan mengalami gizi kurang dan anak PS 

dengan disfungsi motorik kasar berat sebesar 63%, serta 10,9% anak PS dengan 

disfungsi motorik kasar berat mengalami obesitas.    (Melunovic M, 2017) Penelitian 

lain di Columbia menunjukkan bahwa  stunting dan malnutrisi sering terjadi pada 

anak PS dan berhubungan langsung dengan derajat berat disfungsi motorik kasar.  

(Herrera-Anaya E , et al, 2016) 

Penelitian yang dilakukan di Korea menunjukkan hasil yang berbeda, yaitu 

tidak terdapat korelasi bermakna antara fungsi motorik kasar dan status gizi, 

walaupun anak PS dengan disfungsi motorik kasar berat memiliki risiko tinggi 

mengalami malnutrisi. Gangguan motorik   tersebut   mengakibatkan   gangguan 

pemberian makanan, gangguan mengunyah, tidak dapat menelan, refleks menjadi 

hiperaktif, dan ketidakmampuan untuk mengontrol saat makan. (Im Yi T, et al, 

2011) 

 



31   

2.13 Faktor Risiko yang Mempengaruhi Status Gizi pada Anak dengan Palsi 

Serebral 

Berbagai faktor seperti nutrisi, fisik, dan faktor yang berhubungan dengan 

lesi otak telah dikaitkan dengan pertumbuhan yang buruk pada anak dengan palsi 

serebral. Faktor nutrisi seperti asupan makanan yang buruk, gangguan motorik oral, 

dan ketidakmampuan menelan, dapat berdampak langsung pada pertumbuhan. 

Faktor fisik seperti penurunan tekanan mekanis pada tulang karena imobilitas atau 

kurangnya bantalan beban dapat menekan hormon perangsang pertumbuhan 

tertentu, yang mengakibatkan penurunan pembentukan tulang dan penurunan 

pertumbuhan longitudinal. Pertumbuhan dapat dipengaruhi karena lesi otak baik 

secara langsung melalui efek neurotropik negatif atau secara tidak langsung melalui 

sistem endokrin. Seiring dengan faktor-faktor ini, efek psikososial juga 

bertanggung jawab atas pertumbuhan. Semua faktor ini bertindak secara sinergis 

untuk mempengaruhi pertumbuhan di setiap dimensi di antara populasi anak 

dengan Palsi Serebral. (Aggarwal et al., 2015) 

1. Kesulitan dalam Makan 

Malnutrisi terjadi ketika seorang anak tidak dapat memenuhi kebutuhan 

nutrisi vitalnya. Hal ini dapat disebabkan oleh kesulitan dalam makan atau  ketika 

kebutuhan melebihi dari apa yang dikonsumsi. Kesulitan makan pada anak-anak PS 

telah diidentifikasi sebagai salah satu faktor penyebab utama kekurangan gizi. 

Kondisi PS mengganggu kemampuan anak untuk mengkonsumsi kalori dan nutrisi 

yang diperlukan untuk mendukung pertumbuhan. Berat z-skor telah ditemukan 

menjadi korelasi utama pertumbuhan di antara 171 anak-anak dengan PS dalam 

sebuah penelitian. Hal ini dapat berdampak negatif pada kesehatan pernapasan 

anak, fungsi pencernaan, dan hubungan orang tua-anak. Ini juga dapat menghambat 

perkembangan kognitif, emosional, dan fisik anak. (Adams et al., 2012)  

Beberapa masalah makan yang umum di antaranya adalah kesulitan makan 

secara mandiri, mengunyah, dan menelan. Masalah lain termasuk penolakan untuk 

makanan, kurangnya inisiasi untuk mengambil makanan yang ditawarkan, masalah 

dengan menggigit dan mengisap, mengeluarkan air liur, dan kesulitan pengurutan 

dan ritme  saat makan. Selain itu, mereka yang memiliki lebih dari satu masalah 
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makan memiliki risiko kekurangan gizi yang lebih tinggi daripada anak-anak yang 

tidak memiliki atau hanya memiliki satu masalah makan. Mereka yang memiliki 

masalah makan yang parah cenderung memiliki berat badan yang lebih rendah. 

Bahkan mereka yang mengalami disfungsi makan ringan pun berisiko tinggi 

mengalaminya. (Adams et al., 2012) 

2. Diet yang Tidak Adekuat 

Asupan energi yang rendah diidentifikasi sebagai penyebab utama defisit 

gizi. Di antara negara-negara berpenghasilan rendah, kekurangan zat gizi mikro 

selanjutnya berdampak negatif pada status gizi dan kesehatan anak. Sekitar 80% 

dari anak-anak dengan PS di negara berkembang tidak menerima kalori yang cukup 

dalam makanan mereka. Berbagai faktor seperti miskomunikasi, gangguan makan, 

pematangan neurologis, gangguan motorik, dan efek samping obat bertanggung 

jawab atas buruknya kondisi tersebut. Juga telah dihipotesiskan bahwa anak-anak 

dengan PS mengalami peningkatan kebutuhan metabolisme karena hipertonia atau 

gangguan gerakan. Oleh karena itu, ada hipotesa bahwa penurunan kelenturan 

menyebabkan penurunan pengeluaran energi, yang bertanggung jawab untuk 

peningkatan pertumbuhan. (Walker et al., 2012) 

Teori lain menunjukkan bahwa anak-anak dengan PS mengalami penurunan 

kebutuhan metabolisme sebagai akibat dari pengeluaran energi istirahat yang 

rendah. Pada anak-anak dengan PS kuadriplegia spastik, pengeluaran energi non-

basal yang rendah dan asupan makanan yang tidak memadai ditemukan sebagai 

penyebab malnutrisi. Tetapi beberapa anak yang menerima kalori yang cukup juga 

ditemukan kekurangan gizi. Hal ini menunjukkan bahwa ada faktor lain seperti 

gastroesophageal reflux, penyakit kronis, gangguan penglihatan atau pendengaran, 

sembelit, dan sesi makan yang membuat stres berkontribusi terhadap kekurangan 

gizi pada anak dengan PS. (Walker et al., 2012) 

3. Defisiensi Hormon Pertumbuhan 

Hormon pertumbuhan (GH) sangat penting untuk pertumbuhan normal. 

Anak-anak dengan PS memiliki perawakan pendek, yang menurun secara progresif 

dari lahir hingga pubertas. Beberapa penelitian telah melaporkan kelainan sekresi 

GH di antara 60%-100% anak-anak dalam populasi ini. Kuperminc dkk. 
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menunjukkan bahwa anak-anak dengan PS tumbuh lebih lambat daripada mereka 

yang tidak PS (p <0,01), dan perbedaan pada kedua kelompok dapat dikaitkan 

dengan penurunan sirkulasi insulin-like growth factor 1 dan konsentrasi GH. 

Stevenson dkk. melaporkan penurunan tingkat pertumbuhan linier (dengan usia) di 

antara 171 anak-anak dengan PS. Juga telah terlihat bahwa percepatan pertumbuhan 

pubertas terhambat pada anak-anak dengan PS sedang. Beberapa kemungkinan 

mekanisme di balik defisiensi GH adalah kelainan anatomi sumbu hipotalamus-

hipofisis, deprivasi psikososial, dan interaksi antara status gizi suboptimal dan 

sistem saraf pusat yang abnormal. Kerusakan otak yang parah juga dapat 

mempengaruhi sejumlah jalur neurotransmitter yang terlibat dalam kontrol GH, 

sehingga mempengaruhi sekresi normal hormon. Terapi penggantian GH di antara 

anak-anak dapat membantu mereka mencapai tinggi badan normal dan 

memungkinkan koreksi beberapa kecacatan umum yang dialami oleh mereka. 

(Aggarwal et al., 2015) 

4. Status Fungsional, Keparahan Penyakit dan Tipe Neurologis 

Faktor nonnutrisi seperti keparahan penyakit, kemampuan fungsional anak, 

pengaruh psikososial, kurangnya menahan beban, ambulasi, kemampuan 

komunikasi yang buruk, dan ketergantungan pada pengasuh untuk makan telah 

dikaitkan dengan kekurangan gizi. Dua penelitian dilakukan pada anak-anak 

dengan PS hemiplegia (memiliki status gizi normal dan tinggi badan normal) 

melaporkan bahwa semua ukuran lebar, lingkar, dan panjang lebih kecil pada sisi 

yang terkena dibandingkan dengan sisi yang tidak terpengaruh. Ada korelasi antara 

besarnya perbedaan panjang tangan dan usia tulang dengan tingkat keparahan 

fungsional. (Karim et al., 2019) 

Dua penelitian lain yang dilakukan pada anak-anak kuadriplegia spastik 

melaporkan temuan serupa. Juga telah dilaporkan bahwa proporsi pasien malnutrisi 

meningkat dengan keparahan PS. Retardasi pertumbuhan lebih menonjol pada 

subtipe PS kuadriplegia spastik dan diskinetik. Penyimpangan pertumbuhan rata-

rata ringan telah ditemukan pada subtipe ataksik PS. Prevalensi kekurangan berat 

badan juga rendah pada anak-anak dengan bentuk PS yang kurang parah seperti 

diplegia dan hemiplegia dibandingkan dengan quadriplegia spastik dan mereka 

dengan GMFCS III dan IV. (Karim et al., 2019) 
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5.  Usia dan Jenis Kelamin 

Dalam sebuah studi, ukuran pertumbuhan spesifik usia lebih mendekati 

normal selama masa bayi dan balita (sekitar persentil ke-10). Namun, selama masa 

kanak-kanak pertengahan, menjadi kurang dari persentil ketiga. Selanjutnya, 

selama masa remaja, keterbelakangan pertumbuhan tampaknya diperburuk oleh 

percepatan pertumbuhan pubertas yang kurang baik. Pada usia dewasa, 

pertumbuhan tersendat di bawah -3 SD. Sebuah korelasi yang signifikan juga 

terlihat antara retardasi pertumbuhan dan usia dalam sebuah penelitian yang 

dilakukan pada anak-anak dengan dampak parah. Berbeda dengan ini, penelitian 

lain menunjukkan bahwa mereka yang berusia di bawah 6 tahun memiliki defisiensi 

pertumbuhan yang sedikit lebih besar dibandingkan dengan anak yang lebih tua. 

Alasan yang mungkin di balik ini adalah status gizi yang lebih baik, tingkat lemak 

tubuh yang lebih tinggi, dan peningkatan fungsi motorik mulut sudah tercapai. 

(Sjakti et al., 2018) 

Belum ada penelitian yang secara eksplisit mempelajari perbedaan 

pertumbuhan antara laki-laki dan perempuan. Namun, masih sedikit peneliti yang 

melaporkan perbedaan gender dalam pertumbuhan antara anak laki-laki dan 

perempuan. Spender dkk. menemukan bahwa anak laki-laki memiliki kekurangan 

GH yang lebih besar dibandingkan dengan anak perempuan. Dua studi survei lain 

yang dilakukan oleh Sjakti dkk. dan Stallings dkk. menunjukkan bahwa skor 

standar untuk panjang lengan atas secara signifikan lebih besar untuk anak 

perempuan daripada anak laki-laki. Studi lain memiliki pengamatan serupa untuk 

pengurangan rata-rata tinggi badan untuk anak-anak dalam sampel mereka. Dua 

penelitian sebaliknya memiliki temuan yang berbeda di mana anak perempuan 

ditemukan secara signifikan lebih banyak (p = 0,006 dan 0,061, masing-masing) 

kurang gizi daripada anak laki-laki. (Sjakti et al., 2018) 

6. Kondisi Sosial Ekonomi Rendah 

Pemberian makan yang buruk dan ketidak cukupan nutrisi dari diet sering 

terkait erat dengan status sosial ekonomi keluarga yang rendah dari anak-anak 

dengan PS. Dalam beberapa penelitian, beban kekurangan gizi di antara anak-anak 

dengan PS lebih tinggi di antara keluarga miskin. Kerangka konseptual malnutrisi 
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dengan jelas menunjukkan bahwa kerentanan ekonomi secara langsung dan tidak 

langsung meningkatkan risiko malnutrisi, komorbiditas, dan kematian di antara 

anak-anak dengan PS. (Jahan et al., 2021) 

Diamati juga hubungan antara kekurangan gizi dan tingkat pendidikan ibu 

pada anak dengan PS di Bangladesh dan Ghana. Temuan ini konsisten dengan data 

nasional dari negara masing-masing. Pendidikan ibu memainkan peran penting 

pada gizi anak melalui peningkatan pengetahuan kesehatan, pengambilan 

keputusan, dan pemanfaatan layanan kesehatan. Mendukung ibu dan pengasuh 

utama dengan pemberian pelatihan tentang manajemen gizi bisa menjadi strategi 

potensial untuk meningkatkan pertumbuhan anak-anak dengan PS. Studi terbaru 

mengevaluasi intervensi pendidikan gizi di Bangladesh, Ghana, dan Tanzania telah 

menunjukkan beberapa hasil yang menjanjikan. (Jahan et al., 2021) 


