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ABSTRAK

Pendahuluan: Epilepsi merupakan gangguan neurologis kronis pada anak yang
sering disertai komorbiditas, yang dapat memengaruhi perkembangan, kualitas
hidup, serta luaran klinis pasien. Usia awitan epilepsi diduga berperan penting
terhadap munculnya komorbiditas, terutama pada periode perkembangan otak
yang masih imatur. Tujuan: Menganalisis hubungan antara usia awitan epilepsi
dengan kejadian komorbiditas pada pasien epilepsi anak. Metode: Penelitian
analitik observasional dengan desain cross sectional menggunakan data sekunder
dari rekam medis pasien epilepsi anak di Rumah Sakit Umum Haji Medan periode
April-Desember 2025. Sampel penelitian berjumlah 96 responden yang dipilih
dengan teknik consecutive sampling. Data dianalisis secara univariat dan bivariat
menggunakan uji Chi-Square. Hasil: Mayoritas responden memiliki usia awitan
epilepsi <2 tahun (56 responden; 58,3%) dan sebagian besar mengalami
komorbiditas (61 responden; 63,5%). Pada kelompok usia awitan <2 tahun,
kejadian komorbiditas lebih tinggi dibandingkan kelompok usia awitan >2 tahun.
Hasil uji statistik menunjukkan terdapat hubungan yang bermakna antara usia
awitan epilepsi dengan kejadian komorbiditas (p = 0,001). Kesimpulan: Terdapat
hubungan yang signifikan antara usia awitan epilepsi dengan kejadian
komorbiditas pada pasien epilepsi anak, di mana awitan epilepsi dini lebih sering
disertai komorbiditas. Temuan ini menegaskan pentingnya deteksi dini dan
pemantauan komorbiditas secara komprehensif pada anak dengan epilepsi.

Kata kunci: epilepsi anak, usia awitan, komorbiditas
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ABSTRACT

Background: Epilepsy is a chronic neurological disorder in children that is
frequently accompanied by comorbidities, which may affect development, quality
of life, and clinical outcomes. Age at epilepsy onset is considered an important
factor influencing the occurrence of comorbidities, particularly during critical
periods of brain development. Objective: To analyze the association between age
at epilepsy onset and the occurrence of comorbidities in pediatric epilepsy
patients. Methods: This was an analytical observational study with a cross-
sectional design using secondary data from medical records of pediatric epilepsy
patients at Haji General Hospital Medan during April-December 2025. A total of
96 subjects were included using consecutive sampling. Data were analyzed using
univariate and bivariate analyses with the Chi-Square test. Results: Most subjects
had early-onset epilepsy (<2 years) (56 subjects; 58.3%) and the majority
presented with comorbidities (61 subjects; 63.5%). Comorbidities were more
frequently observed in patients with early-onset epilepsy compared to those with
later onset. Statistical analysis showed a significant association between age at
epilepsy onset and the occurrence of comorbidities (p = 0.001). Conclusion:
There is a significant association between age at epilepsy onset and the
occurrence of comorbidities in pediatric epilepsy patients, with early-onset
epilepsy being more frequently associated with comorbid conditions. These
findings highlight the importance of early detection and comprehensive
monitoring of comorbidities in children with epilepsy.

Keywords: pediatric epilepsy, age at onset, comorbidity
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WHO: World Health Organization

OAE: Obat antiepilepsi

NOE: New-onset epilepsy

ILAE: International League Against Epilepsy
EEG: Electroencephalography

MRI: Magnetic resonance imaging

MTS: Mesial temporal sclerosis

ASM: Antiseizure medications

DRE: Drug-resistant epilepsy

. VNS: Vagus nerve stimulation
. FAERS: Food and Drug Administration Adverse Event Reporting System
. ADHD: Attention deficit hyperactivity disorder
. CSWS: Continuous spike and waves during slow-wave sleep
. FDA: Food and Drug Administrat
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BAB 1
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Epilepsi didefinisikan sebagai gangguan pada otak yang ditandai oleh
kecenderungan terjadinya bangkitan epileptik berulang, yang dapat
menimbulkan dampak pada aspek neurobiologis, kognitif, psikologis, maupun
sosial. definisi epilepsi setidaknya satu kali bangkitan epileptik. Secara
epidemiologis, epilepsi juga dilaporkan sebagai gangguan neurologis kedua
paling sering setelah sakit kepala, dengan manifestasi berupa kejang berulang
yang berasal dari aktivitas patologis pada area otak.' Berdasarkan data World
Health Organization (WHO) terkait prevalensi epilepsi, secara global
diperkirakan sekitar 5 juta orang setiap tahun memperoleh diagnosis epilepsi.
Di negara yang berpendapatan tinggi, angka diagnosis epilepsi berada pada
kisaran 49 kasus per 100.000 penduduk per tahun. Sebaliknya, pada negara
berpendapatan rendah dan menengah, angkanya dapat mencapai 139 kasus per
100.000 penduduk. WHO juga melaporkan bahwa sekitar 80% penyandang
epilepsi hidup di negara-negara berpendapatan rendah hingga menengah.
Secara umum, insidensi epilepsi diperkirakan melebihi 60 kasus per 100.000
orang per tahun, dengan kejadian yang lebih sering ditemukan pada laki-laki
akibat beragam faktor.” Data epidemiologi epilepsi di Indonesia hingga saat
ini masih relatif minim. Namun, mengacu pada laporan Perhimpunan Dokter
Spesialis Saraf Indonesia (PERDOSSI), prevalensi epilepsi di Indonesia
diperkirakan sekitar 0,5 sampai 0,6% dari jumlah penduduk, atau kurang lebih
1,8 juta jiwa, dan diperkirakan mengalami peningkatan setiap tahunnya.**

Sampai saat ini, penyebab epilepsi belum diketahui secara komprehensif.
namun, terdapat beberapa faktor risiko yang dapat meningkatkan terjadinya
epilepsi yaitu, cedera kepala, infeksi otak, kelainan kongenital, predisposisi
genetik, serta konsumsi atau penyalahgunaan zat seperti narkoba dan alkohol.
Walaupun epilepsi tidak bersifat kuratif, sebagian besar pasien dapat
mengendalikan kejang dengan pengobatan dan/atau modalitas terapi lain.

Dalam konteks Indonesia, tingkat stigma terhadap penderita epilepsi masih
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cukup menonjol, yang berimplikasi pada terjadinya diskriminasi serta
keterbatasan akses terhadap pelayanan kesehatan yang layak.” Secara prinsip,
sasaran utama penatalaksanaan epilepsi ialah mencapai pengendalian kejang
secara adekuat tanpa memunculkan efek samping, agar kualitas hidup pasien
tetap terjaga secara optimal. Mengingat epilepsi merupakan kondisi kronis,
tatalaksana yang diberikan bersifat jangka panjang dan dampaknya terhadap
aspek kehidupan pasien dapat tetap bermakna, meskipun kejadian kejang
sudah dapat ditekan. Pada umumnya, terapi antiepilepsi diberikan sebagai
monoterapi atau politerapi; namun, monoterapi diprioritaskan sebagai
pendekatan awal karena menurunkan peluang interaksi antarobat dan
cenderung terkait dengan efek samping yang lebih minimal.'” Obat
antiepilepsi (OAE) dipilih dengan mempertimbangkan klasifikasi bangkitan
dan tipe sindrom epilepsi pada pasien. Pemberian obat dimulai dari dosis
minimal, selanjutnya dosis ditingkatkan melalui proses titrasi secara progresif
sampai mencapai respons terapeutik terbaik atau sampai efek samping yang
terjadi menjadi faktor pembatas terapi.’

Pada penyandang epilepsi, komorbiditas merupakan temuan yang sering
dijumpai dan berkaitan dengan luaran klinis yang lebih buruk, penurunan
kualitas hidup, meningkatnya kebutuhan terhadap layanan kesehatan, serta
bertambahnya beban biaya terapi. Oleh karena itu, pemahaman mengenai
mekanisme terjadinya komorbiditas beserta berbagai ketidakpastian yang
menyertainya menjadi krusial untuk memperjelas keterkaitan antara epilepsi
dan kondisi medis komorbid. Pemahaman tersebut selanjutnya berimplikasi
pada ketepatan proses diagnosis, pelaksanaan skrining, dan penatalaksanaan.’
Pengetahuan mengenai nilai klinis pemberian terapi pada fase sangat dini,
yaitu dalam 2448 jam pertama setelah kejadian awal pada pasien epilepsi
yang baru terdiagnosis (new-omset epilepsy), hingga kini masih terbatas.
Sejumlah penelitian melaporkan luaran yang lebih baik apabila pengobatan
diberikan secara “segera” pada dua tahun pertama, yakni dengan memulai
terapi setelah kejang pertama dibandingkan menunda hingga terjadi kejang

kedua. Dalam studi tersebut, inisiasi terapi pascakejang pertama dibandingkan
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setelah kejang kedua tidak berkaitan dengan prognosis jangka panjang yang
lebih buruk. Selain itu, beberapa penelitian skala besar sebelumnya
menunjukkan bahwa adanya riwayat kejang sebelumnya merupakan faktor
risiko terjadinya kekambuhan kejang pada NOE. Berdasarkan temuan studi
lain, dari 200 populasi penelitian terdapat 127 pasien yang tidak memiliki
komorbiditas. Adapun sekitar 24,0% pasien dilaporkan memiliki setidaknya
satu kondisi medis penyerta epilepsi, sedangkan 12,5% sisanya mengalami
komorbiditas multipel. Sebagian besar pasien epilepsi juga telah memperoleh
pengobatan farmakologis, di mana obat antiepilepsi (OAE) digunakan sebagai
terapi lini pertama.’ Berdasarkan beberapa penelitian yang telah dilakukan,
membuat saya tertarik untuk melakukan penelitian dengan judul “Analisis
Hubungan Usia Awitan Epilepsi terhadap Kejadian Komorbiditas pada Pasien
Epilepsi Anak di Rumah Sakit Haji”. Sehingga diharapkan penelitian ini
menjadi dasar untuk menentukan hubungan usia awitan epilepsi terhadap
komorbiditas pada pasien epilepsi.
1.2 Rumusan Masalah

Apakah terdapat hubungan antara usia awitan epilepsi dengan kejadian
komorbiditas pada pasien anak penderita epilepsi?
1.3 Tujuan Penelitan

1.3.1 Tujuan Umum

Untuk mengetahui hubungan antara usia awitan epilepsi terhadap

kejadian komorbiditas pada pasien anak penderita epilepsi?

1.3.2 Tujuan Khusus
1. Mengidentifikasi distribusi frekuensi jenis kelamin, umur, usia awitan, dan

kejadian komordid di Rumah Sakit Umum Haji Medan.
2. Mengidentifikasi jenis komorbiditas yang dialami oleh pasien epilepsi

anak.
3. Membandingkan kejadian komorbiditas antara kelompok awitan <2 tahun

dan awitan >2 - 18 tahun epilepsi.
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1.4 Manfaat Penelitian
1.4.1 Manfaat Bagi Masyarakat

Penelitian ini diharapkan dapat meningkatkan kesadaran masyarakat,
khususnya pasien epilepsi dan keluarganya, tentang pentingnya deteksi
dini sebagai Upaya pencegahan dan penanganan komorbiditas. Informasi
dari hasil penelitian ini diharapkan mendorong masyarakat untuk lebih
aktif dalam melakukan deteksi dini, patuh terhadap rencana pengobatan,
serta lebih memanfaatkan layanan kesehatan. Dengan demikian, kualitas
hidup pasien epilepsi dapat lebih ditingkatkan dan beban penyakit di

tingkat komunitas dapat berkurang.

1.4.2 Manfaat Bagi Peneliti

Diharapkan penelitian ini memberikan peluang bagi peneliti untuk
mengembangkan keterampilan analisis ilmiah, terutama dalam bidang
neurologi dan epidemiologi penyakit. Selain memperkaya pengalaman
dalam melakukan penelitian berbasis klinis, hasil studi ini juga dapat
menjadi landasan bagi penelitian selanjutnya yang berkaitan dengan
faktor-faktor yang mempengaruhi perjalanan penyakit epilepsi dan
pencegahan komorbiditas.

1.4.3 Manfaat bagi Instansi Pendidikan

Diharapkan penelitian dapat digunakan untuk landasan referensi atau
sumber informasi untuk peneliti lain dan sebagai referensi literatur

Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara.
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BAB 2
TINJAUAN PUSTAKA
2.1 Definisi dan Konsep Dasar Epilepsi
2.1.1 Definisi Epilepsi

Epilepsi adalah gangguan otak kronis yang bersifat non-komunikabel
dan diperkirakan memengaruhi sekitar 50 juta orang di dunia. Penyakit ini
ditandai dengan kejadian kejang yang berulang, yakni episode singkat
berupa gerakan involunter yang dapat muncul secara parsial (melibatkan
sebagian tubuh) maupun generalisata (melibatkan seluruh tubuh), dan
pada beberapa kasus disertai penurunan atau hilangnya kesadaran serta
hilangnya kontrol terhadap fungsi usus atau kandung kemih. Kejang
terjadi sebagai konsekuensi dari pelepasan aktivitas listrik abnormal yang
berlebihan pada sekelompok sel saraf di otak. Perlu ditegaskan bahwa
kejadian kejang tunggal tidak serta-merta menunjukkan adanya epilepsi;
sekitar 10% populasi global pernah mengalami kejang satu kali sepanjang
hidupnya tanpa memenuhi kriteria diagnosis epilepsi.”

Definisi epilepsi telah berkembang seiring waktu agar bisa lebih tepat
dalam diagnosis dan lebih relevan dalam dunia klinis. Pada tahun 2014,
International League Against Epilepsy (ILAE) mengadopsi definisi yang
lebih praktis. Menurut definisi ini, seseorang dianggap menderita epilepsi
jika memenuhi salah satu dari tiga kondisi berikut:

1. Pernah mengalami dua kali kejang tanpa pemicu (atau kejang refleks)
yang terjadi dengan jarak waktu lebih dari 24 jam.

2. Pernah mengalami satu kali kejang tanpa pemicu, tapi ada risiko
tinggi untuk mengalami kejang berulang dalam 10 tahun ke depan—
sekitar 60% atau lebih, sama seperti risiko setelah dua kejang tanpa
pemicu.

3. Sudah didiagnosis dengan sindrom epilepsi tertentu.

Istilah “tanpa provokasi” berarti kejang tersebut tidak disebabkan

oleh faktor sementara atau yang bisa hilang, seperti demam tinggi, cedera
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kepala, atau penarikan alkohol. Kejang yang muncul karena kondisi

seperti
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itu tidak termasuk dalam definisi epilepsi, karena dianggap kejang yang
“diprovokasi”. 8
Secara sederhana, epilepsi adalah kondisi jangka panjang pada sistem
saraf yang membuat seseorang rentan mengalami kejang berulang tanpa
sebab langsung yang jelas. Kejang ini terjadi karena aktivitas listrik di otak
yang tidak normal dan berlebihan.’
2.1.2 Klasifikasi Epilepsi
Klasifikasi epilepsi merupakan landasan penting dalam diagnosis,
penatalaksanaan, dan prognosis. International League Against Epilepsy
(ILAE) secara berkala memperbarui sistem klasifikasinya untuk
mencerminkan pemahaman ilmiah yang terus berkembang. Klasifikasi
ILAE tahun 2017/2020 membagi epilepsi berdasarkan etiologi dan jenis
serangan. '’
1. Berdasarkan Etiologi
Menurut  klasifikasi etiologi epilepsi yang ditetapkan oleh
International League Against Epilepsy (ILAE) pada tahun 2017 dan
diperbarui tahun 2020, penyebab epilepsi dikelompokkan menjadi enam
kategori utama. Pertama, etiologi struktural, yaitu epilepsi yang timbul
akibat kelainan anatomi otak yang dapat terdeteksi melalui pemeriksaan
pencitraan seperti MRI, dan secara klinis dapat menjelaskan gejala
kejang maupun temuan EEG. Penyebabnya dapat bersifat didapat,
misalnya akibat stroke, cedera otak traumatis, tumor, atau infeksi sistem
saraf pusat yang menimbulkan kerusakan permanen. '°
Selain itu, malformasi otak kongenital dan displasia kortikal fokal
juga termasuk dalam kategori ini, dengan mesial temporal sclerosis (MTS)
sebagai salah satu penyebab yang paling sering dijumpai pada epilepsi
lobus temporal. Kedua, etiologi genetik, yang mencakup kasus epilepsi
yang dipengaruhi mutasi gen tertentu, baik yang diwariskan maupun
muncul secara de novo. Diperkirakan sekitar 20% kasus epilepsi memiliki
dasar genetik. Ketiga, etiologi infeksi, di mana epilepsi berkembang

sebagai akibat langsung dari infeksi sistem saraf pusat, seperti meningitis,
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ensefalitis, atau neurocysticercosis, yang dapat meninggalkan kerusakan
jaringan otak permanen dan memicu terbentuknya fokus epileptogenik.
Keempat, etiologi metabolik, yang berhubungan dengan kelainan
metabolisme bawaan maupun didapat yang memengaruhi fungsi otak
sehingga menimbulkan kejang. Kelima, etiologi imun, yaitu epilepsi yang
berkaitan dengan mekanisme autoimun, di mana sistem kekebalan tubuh
secara keliru menyerang sel-sel otak. Terakhir, kategori tidak diketahui
(unknown) digunakan ketika penyebab epilepsi tidak dapat ditentukan
meskipun telah dilakukan evaluasi diagnostik menyeluruh. Menariknya,
secara global sekitar 50% kasus epilepsi masih masuk dalam kategori ini
karena penyebab pastinya belum dapat diidentifikasi. '°
2. Berdasarkan Jenis Serangan

Klasifikasi kejang epileptik menurut International League Against
Epilepsy (ILAE) yang diperbarui hingga tahun 2025 membagi jenis
serangan menjadi empat kelompok utama, yaitu kejang fokal, kejang
umum, kejang dengan awitan tidak diketahui, serta kejang yang tidak
terklasifikasi. Kejang fokal merupakan kejang yang berasal dan terbatas
pada satu hemisfer otak. Gejala yang ditimbulkan dapat berbeda sesuai
area otak yang terkena, mulai dari manifestasi motorik seperti kedutan atau
sentakan otot pada satu sisi tubuh, hingga manifestasi non-motorik seperti
perubahan emosional mendadak, sensasi aneh, atau kesulitan memahami
bahasa. Kejang fokal ini bisa terjadi dengan atau tanpa gangguan
kesadaran. '’

Sementara itu, kejang umum melibatkan kedua hemisfer otak sejak awal
dan selalu diikuti dengan hilangnya kesadaran. Jenis kejang umum
meliputi: kejang tonik-klonik yang ditandai fase kaku diikuti gerakan
menyentak ritmis pada seluruh tubuh, biasanya dengan suara atau teriakan
awal serta kemungkinan inkontinensia urin; kejang absans yang ditandai
hilangnya kesadaran singkat dengan tatapan kosong dan dapat disertai
kedutan halus pada kelopak mata atau gerakan bibir; kejang mioklonik

berupa sentakan otot mendadak dan singkat, terutama pada bagian atas
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tubuh; kejang tonik berupa kontraksi otot yang kaku dalam beberapa detik
hingga menit; kejang klonik dengan gerakan menyentak berulang yang
ritmis pada lengan atau tungkai; serta kejang atonik yang menyebabkan
hilangnya tonus otot mendadak sehingga penderita bisa terjatuh tanpa
kontrol. Apabila informasi yang tersedia tidak cukup untuk menentukan
apakah kejang berasal dari fokus tertentu atau melibatkan kedua hemisfer
sejak awal, maka kejang digolongkan sebagai kejang dengan awitan tidak
diketahui. Sedangkan kategori terakhir, yaitu kejang tidak terklasifikasi,
digunakan untuk serangan yang tidak dapat dimasukkan ke dalam

kelompok yang ada.
2.1.3 Faktor Resiko dan Etiologi Epilepsi

Epilepsi pada anak merupakan gangguan neurologis kompleks
dengan etiologi multifaktorial yang melibatkan faktor genetik, struktural,
metabolik, dan lingkungan. Klasifikasi dari International League Against
Epilepsy (ILAE) mencakup enam kategori penyebab: genetik, struktural,
infeksius, metabolik, imun, dan tidak diketahui. Pada pasien anak, epilepsi
sering disebabkan oleh malformasi kortikal, cedera hipoksik-iskemik, dan
kelainan metabolik. Cedera kepala berat pada usia dini meningkatkan
risiko epilepsi pascatrauma, terutama bila terjadi sebelum usia 5 tahun, di
mana imaturitas otak memperparah disfungsi neuron akibat trauma
tersebut."

Faktor perinatal seperti kejang neonatal, ensefalopati hipoksik, dan
infeksi sistem saraf pusat (misalnya meningitis atau ensefalitis) berperan
signifikan sebagai penyebab epilepsi. Kejang pada masa bayi memiliki
hubungan erat dengan risiko gangguan perkembangan jangka panjang,
terutama pada anak dengan cerebral palsu. Hasil pencitraan otak yang
menunjukkan lesi struktural di masa awal kehidupan memperkuat prediksi
onset epilepsi yang sulit dikontrol. Anak-anak dengan gangguan
perkembangan neurologis sejak lahir juga lebih berisiko mengembangkan

epilepsi refrakter.'?
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Beberapa studi longitudinal menunjukkan bahwa usia awitan
epilepsi memiliki pengaruh penting terhadap prognosis klinis dan
munculnya komorbiditas. Awitan epilepsi sebelum usia dua tahun secara
signifikan dikaitkan dengan gangguan perilaku berat dan kebutuhan
pengobatan neuropsikiatri jangka panjang. Epilepsi onset dini
meningkatkan risiko penggunaan terapi kombinasi, yang dalam jangka
panjang dapat memperburuk fungsi eksekutif dan perkembangan sosial
anak. Selain itu, faktor genetik seperti mutasi Tuberous sclerosis complex
2 (TSC2) dan beban tuberous sclerosis kompleks turut memperberat
manifestasi klinis."”

Infeksi neonatal yang menyebabkan kejang juga menjadi faktor
risiko yang tidak boleh diabaikan. Sekitar 27% anak yang mengalami
kejang akibat infeksi pada masa neonatal mengalami epilepsi dalam dua
tahun pertama kehidupannya.'? Faktor risiko seperti hasil neuroimaging
abnormal dan kejang yang tidak merespon terapi menjadi prediktor kuat
epilepsi jangka panjang. Oleh karena itu, identifikasi dini terhadap etiologi
dan faktor risiko sangat penting dalam merancang intervensi awal untuk
mencegah timbulnya komorbiditas neurologis atau psikiatri pada anak
dengan epilepsi."’

2.1.4 Tatalaksana Epilepsi

Tatalaksana epilepsi pada anak memerlukan pendekatan yang
individual, multidisipliner, dan berbasis bukti ilmiah. Tujuan utama terapi
adalah mencapai kendali kejang optimal, mencegah komorbiditas jangka
panjang, serta meningkatkan kualitas hidup anak dan keluarganya. Strategi
terapi awal umumnya dimulai dengan pemberian anti-seizure medications
(ASMs) seperti valproat, levetiracetam, atau oxcarbazepine. Pemilihan
obat tergantung pada jenis kejang, sindrom epilepsi, usia anak, dan adanya
penyakit penyerta. Perampanel sebagai monoterapi pada anak dengan
diagnosis baru memberikan kontrol kejang yang signifikan dan profil efek
samping yang ringan."> Pada pasien dengan epilepsi yang tidak merespon

dua jenis ASM, pasien dikategorikan sebagai drug-resistant epilepsy
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(DRE) dan memerlukan pendekatan lanjutan. Salah satu pilihan terapi
invasif adalah stimulasi saraf vagus (vagus nerve stimulation/VNS) yang
terbukti aman dan efektif untuk anak dengan epilepsi refrakter. Pada
pasien dengan epilepsi refrakter, stimulasi saraf vagus (VNS) terbukti
dapat mengurangi frekuensi kejang dan meningkatkan fungsi kognitif,
terutama bila dipasang lebih awal.'* Selain itu, tindakan bedah epilepsi
seperti lobektomi temporal anterior dan amigdalo-hipokampektomi
selektif mulai banyak digunakan di Eropa dan menunjukkan penurunan
angka kejang secara signifikan."

Terapi non-farmakologis juga memainkan peran penting dalam
manajemen epilepsi anak. Penanganan cepat terhadap status epileptikus
sangat penting karena keterlambatan terapi terbukti berhubungan dengan
mortalitas dan kerusakan neurologis jangka panjang.'® Pemantauan EEG
kontinu, edukasi keluarga, dan penguatan sistem rujukan menjadi
komponen penting dari protokol tatalaksana epilepsi anak yang ideal,
khususnya di rumah sakit regional seperti Rumah Sakit Umum Haji
Medan.

Selain aspek pengobatan, pemantauan jangka panjang terhadap
efek samping psikiatrik dari ASM juga harus diperhatikan. Studi terdahulu
menganalisis data FAERS dan menemukan bahwa beberapa ASM seperti
levetiracetam, lamotrigine, dan topiramate dapat memicu efek samping
seperti iritabilitas, depresi, dan gangguan perilaku, khususnya pada pasien
dengan riwayat kejang onset dini.'” Oleh karena itu, tatalaksana epilepsi
modern pada anak tidak lagi hanya fokus pada pengendalian kejang, tetapi
harus mencakup deteksi dan manajemen dini komorbiditas, serta

personalisasi terapi berdasarkan usia awitan dan profil klinis anak.”
2.2 Waktu Awitan Epilepsi
2.2.1 Definisi dan Klasifikasi Waktu Awitan Epilepsi

Waktu awitan (onset) epilepsi merujuk pada usia saat kejang pertama
kali bermanifestasi. Dalam konteks epilepsi anak, waktu awitan sering

diklasifikasikan menjadi awitan dini (early-onset) dan awitan lambat (late-
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onset). Awitan dini umumnya mengacu pada kejang yang dimulai pada
masa bayi atau anak usia sangat muda, seringkali sebelum usia 2 atau 3
tahun, sedangkan awitan lambat terjadi pada usia yang lebih matang.'®

Usia saat pertama kali anak mengalami kejang sangat berpengaruh
terhadap perkembangan otak dan perjalanan penyakitnya. Pada masa awal
kehidupan, otak anak masih dalam tahap tumbuh dan berkembang,
sehingga memiliki kemampuan tinggi untuk beradaptasi dan membentuk
ulang koneksi antarsaraf. Kemampuan ini disebut plastisitas otak. Namun,
plastisitas ini bisa membawa dampak baik maupun buruk. Di satu sisi,
otak yang masih lentur ini bisa menyesuaikan diri jika terjadi kerusakan
akibat kejang, misalnya dengan memindahkan fungsi tertentu ke bagian
otak lain atau membentuk koneksi baru. Jika dilakukan intervensi dini,
seperti terapi atau pengobatan, otak dapat membangun jalur alternatif agar
tetap bisa berkembang dengan baik.'®

Di sisi lain, karena otak anak masih sangat rentan, kejang yang terjadi
terlalu dini bisa mengganggu proses perkembangan otak yang seharusnya
berlangsung normal. Hal ini bisa menimbulkan gangguan kognitif yang
lebih luas, bahkan menyebabkan hambatan perkembangan mental.
Sebaliknya, bila kejang terjadi saat usia lebih besar, saat otak sudah
matang, kerusakan yang terjadi mungkin lebih berat karena kemampuan
otak untuk menyesuaikan diri sudah berkurang. Fungsi otak yang telah
terbentuk bisa rusak secara permanen dan sulit pulih. Kesimpulannya, usia
saat kejang pertama kali terjadi bukan hanya soal waktu, tetapi menjadi
faktor penting dalam menentukan bagaimana kejang memengaruhi
perkembangan otak dan kemampuan berpikir anak ke depannya.'®

2.3 Komorbiditas Pada Pasien Anak

2.3.1 Pengertian Komorbiditas

Dalam dunia medis, komorbiditas merujuk pada adanya dua atau lebih
penyakit atau kondisi kesehatan yang terjadi bersamaan pada satu orang.
Kondisi-kondisi ini sering muncul secara bersamaan dengan penyakit

utama yang sedang diderita, dan disebut juga sebagai kondisi konkomitan
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atau konkuren. Istilah lain yang sering digunakan untuk menyebut
komorbiditas antara lain “penyakit penyerta”, “kondisi yang terjadi
bersamaan”, atau “penyakit kronis ganda”.19

Penting untuk dibedakan bahwa komorbiditas berbeda dari komplikasi.
Komorbiditas adalah penyakit lain yang berdiri sendiri, tidak secara
langsung disebabkan oleh penyakit utama, meskipun bisa saja ada kaitan
faktor risiko. Sebagai contoh, seseorang yang mengalami obesitas
mungkin juga mengembangkan artritis dan diabetes sebagai kondisi
komorbid, karena ketiganya dapat dipengaruhi oleh pola makan, gaya
hidup, atau faktor genetik yang serupa.'’

Meskipun komorbiditas bisa terjadi secara kebetulan, sering kali
penyakit-penyakit ini saling berkaitan karena adanya faktor-faktor risiko
yang tumpang tindih, seperti faktor genetik, kebiasaan hidup, atau
lingkungan sekitar.'’

2.3.2 Jenis Komorbiditas Pada Penderita Epilepsi

Pasien epilepsi anak memiliki risiko tinggi untuk mengalami berbagai
jenis komorbiditas yang memengaruhi perkembangan, kognisi, kesehatan
mental, dan fungsi motorik mereka. Komorbiditas ini seringkali lebih
membebani kualitas hidup pasien dan keluarga daripada kejang itu
sendiri.”

e Gangguan Perkembangan (Autisme, ADHD):

Gangguan  perkembangan seperti autisme dan  Attention
Deficit/Hyperactivity Disorder (ADHD) merupakan komorbiditas yang
sering ditemukan pada anak dengan epilepsi. Prevalensi autisme pada
anak epilepsi bervariasi, namun sebuah studi berbasis kuesioner
melaporkan hingga 32% anak dengan epilepsi memenuhi kriteria skrining
autisme, meskipun sebagian besar belum terdiagnosis sebelumnya. Anak-
anak yang berisiko autisme ini umumnya memiliki lesi di lobus temporal
kanan, perilaku yang lebih buruk, kantuk di siang hari, dan usia awitan
kejang yang lebih muda, rata-rata sekitar 2 tahun. Hubungan erat antara

epilepsi, disfungsi neurologis, dan autisme mengindikasikan adanya

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara



13

ensefalopati mendasar yang memunculkan kombinasi abnormalitas
neurologis dan aktivitas epileptiform. Sementara itu, prevalensi ADHD
pada anak epilepsi berkisar antara 12% hingga 39%, jauh lebih tinggi
dibanding populasi umum. ADHD lebih sering ditemukan pada epilepsi
onset baru dan tipe ADHD yang dominan adalah tipe inatentif. Risiko
ADHD meningkat seiring bertambahnya usia, dan gejalanya lebih sering
ditemukan pada epilepsi lobus frontal, epilepsi absans masa kanak-kanak,
dan epilepsi rolandik.*

e Gangguan Kognitif dan Intelektual:

Gangguan kognitif, termasuk retardasi mental dan gangguan belajar,
merupakan salah satu komorbiditas paling umum pada anak dengan
epilepsi. Studi prevalensi menunjukkan bahwa sekitar 30—40% anak
epilepsi mengalami disabilitas intelektual (IQ < 70). Bahkan pada anak
dengan IQ normal dan kejang yang terkontrol, risiko masalah belajar
jangka panjang tetap ada. Beberapa sindrom epilepsi masa kanak-kanak,
seperti infantile spasms dan Dravet syndrome, hampir selalu berhubungan
dengan masalah kognitif dan perilaku jangka panjang. Faktor-faktor yang
berkontribusi terhadap gangguan kognitif meliputi usia awitan yang
muda, etiologi simtomatik, ensefalopati epileptik, serta penggunaan obat
antiepilepsi (OAE) jangka panjang, terutama obat antiepilepsi (OAE)
generasi lama seperti fenobarbital. Selain itu, anak dengan epilepsi dan
EEG abnormal cenderung memiliki skor membaca dan mengeja yang
lebih rendah dibandingkan yang EEG-nya normal, meskipun 1Q-nya
serupa.”’

e Gangguan Psikiatri (Depresi, Kecemasan):

Gangguan psikiatri, khususnya depresi dan kecemasan, juga
merupakan komorbiditas signifikan pada anak dengan epilepsi.
Prevalensi gangguan mood pada anak epilepsi dilaporkan antara 12-26%,
jauh lebih tinggi dibandingkan populasi umum. Anak epilepsi cenderung
menunjukkan lebih banyak masalah internalisasi seperti penarikan diri,

keluhan somatik, kecemasan, dan gejala depresi dibandingkan masalah
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eksternalisasi. Faktor-faktor yang meningkatkan risiko gangguan mood
antara lain frekuensi kejang yang tinggi, politerapi OAE, jenis dan durasi
penggunaan OAE, serta kontrol kejang yang buruk. Beberapa OAE
seperti fenobarbital dan fenitoin diketahui dapat memperburuk gejala
depresi, yang kadang membaik saat obat dihentikan. Selain itu, area otak
yang sering terlibat pada epilepsi, seperti hippocampus dan amigdala,
juga merupakan bagian penting dari sistem regulasi mood, sehingga
kerusakan atau disfungsi pada area ini dapat memicu depresi dan

21
kecemasan.

e Gangguan Motorik dan Neurologis Lainnya:

Selain gangguan perkembangan dan kognitif, anak dengan epilepsi
juga berisiko mengalami gangguan motorik dan neurologis lainnya,
seperti migrain, gangguan tidur, serta gangguan bahasa. Prevalensi
migrain pada anak epilepsi lebih tinggi dibandingkan populasi umum,
dan anak epilepsi memiliki risiko 4,5 kali lebih besar mengalami migrain
dibandingkan tipe sakit kepala lain. Gangguan tidur juga sering
ditemukan, termasuk parasomnia, fragmentasi tidur, kantuk di siang hari,
dan gangguan tidur REM. Gangguan tidur ini dapat dipicu oleh kejang itu
sendiri maupun efek samping OAE. Selain itu, gangguan bahasa, baik
ekspresif maupun reseptif, juga dapat terjadi, terutama pada sindrom
epilepsi tertentu seperti Landau-Kleffner syndrome dan epilepsi dengan
continuous spike waves during slow-wave sleep (CSWS). Gangguan
motorik lain, seperti tics dan gangguan perilaku oposisi, meski lebih

jarang, juga dapat ditemukan pada sebagian anak dengan epilepsi.”'

2.3.3 Mekanisme Munculnya Komorbiditas

Komorbiditas pada anak dengan epilepsi, terutama gangguan
neuropsikiatri seperti autisme, ADHD, dan gangguan intelektual, dapat
muncul akibat disrupsi awal pada jaringan otak yang sedang berkembang.
Awitan epilepsi yang terjadi pada usia dini bertepatan dengan periode

kritis perkembangan sistem saraf pusat. Studi oleh Giliberti. menunjukkan
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bahwa aktivitas kejang pada masa awal perkembangan otak dapat
menyebabkan gangguan konektivitas fungsional, terutama di jaringan
kortikal dan limbik yang berperan penting dalam regulasi emosi dan
kognisi.”> Oleh karena itu, epilepsi tidak hanya menjadi manifestasi
neurologis, tetapi juga mencerminkan gangguan dalam pembentukan
sirkuit otak yang normal.

Mekanisme genetik juga berperan besar dalam timbulnya
komorbiditas. Beberapa gen yang terkait dengan epilepsi dini, seperti
SCNIA dan CDKLS5, juga terlibat dalam regulasi perkembangan sinaps
dan maturasi neuron. Mutasi genetik pada anak dengan epilepsi onset awal
berkorelasi dengan peningkatan prevalensi gangguan perilaku dan
psikosis.”’ Hal ini menunjukkan adanya jalur molekuler bersama yang
memfasilitasi baik epilepsi maupun gangguan neuropsikiatri, terutama jika
awitan terjadi pada periode neuroplastisitas tinggi (0—3 tahun).

Selain faktor genetik dan konektivitas, mekanisme inflamasi juga
memiliki peran penting. Mukhtar . menyoroti peran neuroinflamasi
sebagai mekanisme kunci dalam timbulnya komorbiditas psikiatri pada
anak epilepsi.”* Aktivasi mikroglia dan sitokin inflamatori akibat kejang
kronik terbukti mengganggu neurogenesis dan mengubah arsitektur
kortikal. Respon imun yang maladaptif ini bersifat progresif dan
memperburuk fungsi eksekutif dan memori, bahkan setelah kejang
terkontrol secara klinis.

Secara keseluruhan, faktor struktural seperti kelainan kortikal
(misalnya displasia) juga dapat menjelaskan timbulnya komorbiditas.
Penelitian terdahulu menyimpulkan bahwa anak dengan displasia kortikal
fokal yang mengalami kejang sebelum usia dua tahun menunjukkan defisit
kognitif lebih berat dibandingkan yang onset-nya lebih lambat.”> Hal ini
dikarenakan kejang dini menginterupsi sirkuit saraf yang belum
sepenuhnya matang, sehingga memunculkan disfungsi pada area frontal,
limbik, dan temporoparietal yang penting dalam pengendalian emosi dan

fungsi belajar. Kombinasi dari faktor genetik, imunologis, dan struktural
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ini menjelaskan mengapa usia awitan epilepsi menjadi prediktor penting

bagi munculnya komorbiditas di masa depan.

2.4 Hubungan Awitan Epilepsi dengan Komorbiditas

Usia awitan epilepsi merupakan salah satu determinan penting dalam
menentukan prognosis jangka panjang dan risiko komorbiditas pada pasien
anak. Semakin dini epilepsi muncul, semakin besar risiko gangguan
neurokognitif dan psikiatri yang menyertainya. Verhaert . menemukan bahwa
pada anak dengan diagnosis epilepsi baru, gejala komorbid seperti ADHD,
gangguan perilaku, dan keterlambatan bahasa sudah dapat dideteksi bahkan
sebelum awitan kejang terjadi.*® Hal ini menunjukkan bahwa dalam banyak
kasus, epilepsi pada anak bukan hanya kondisi kejang semata, tetapi bagian
dari spektrum gangguan neurodevelopmental yang lebih luas.

Dalam studi prospektif, anak-anak dengan awitan epilepsi dini (usia <3
tahun) memiliki performa akademik yang lebih rendah secara signifikan
dibandingkan mereka yang mengalami awitan pada usia yang lebih tua.?’
Komorbiditas yang paling sering ditemukan mencakup kesulitan belajar,
kebutuhan pendidikan khusus, serta gangguan adaptasi sosial. Selain itu,
mereka juga menunjukkan resistensi terhadap pengobatan antiseizure
medications (ASMs), yang semakin memperburuk perkembangan kognitif dan
perilaku anak."

Penelitian terdahulu juga menggarisbawahi pentingnya latar belakang
sosial dan faktor sosiodemografis dalam memediasi dampak usia awitan
epilepsi terhadap komorbiditas.”® Anak dari keluarga dengan pendidikan ibu
rendah dan status sosial-ekonomi rendah yang mengalami epilepsi dini lebih
rentan terhadap gangguan perilaku dan penurunan 1Q. Ini menunjukkan bahwa
waktu awitan epilepsi berinteraksi dengan faktor lingkungan untuk
menghasilkan efek yang kompleks pada fungsi otak dan psikososial.*'

Dukungan terhadap hipotesis ini juga datang dari studi sebelumnya yang
menunjukkan bahwa pada kasus epilepsi dengan displasia kortikal fokal
(FCD), anak dengan awitan lebih awal memiliki skor neurokognitif yang lebih

buruk.” Awitan epilepsi dini tampaknya mengganggu perkembangan jalur
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neurologis yang penting pada masa-masa kritis neuroplastisitas. Oleh karena

itu, deteksi usia awitan epilepsi dan skrining dini terhadap gangguan komorbid

menjadi kunci untuk manajemen dan intervensi yang tepat pada pasien anak di

fasilitas layanan kesehatan seperti Rumah Sakit Umum Haji Medan.

2.5 Kerangka Teori

Epilepsi Anak

A

Usia Awitan Epilepsi

Early Onset

/\

Anak

Komorbiditas Epilepsi

Late Onset

)

—>
Gangguan Gangguan Gangguan Ganguan Motorik
Perkembangan Kognitif Dan o dan Neurologis
Psikiatri
(Autisme,ADHD) Intelektual .
(Depresi,
Kecemasan)
2.6 Kerangka Konsep
Variabel Independen : Variabel Dependen :
_—
Usia Awitan Epilepsi Komorbiditas
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2.7 Hipotesa Penelitian
1. HO: Tidak ada Hubungan Antara Usia Awitan Epilepsi terhadap Kejadian

Komorbiditas Pada Pasien Epilepsi Anak.
2. HI: Terdapat Hubungan Antara Usia Awitan Epilepsi terhadap Kejadian
Komorbiditas Pada Pasien Epilepsi Anak.
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BAB 3
METODE PENELITIAN

3.1 Definisi Operasional
Tabel 3.1 Definisi Operasional

Variabel Definisi Alat Hasil Skala
Operasional Ukur Ukur
Usia Awitan Usia pertama kali Rekam Usia : <2 Ordinal
Epilepsi pasien mengalami Medis tahun
serangan epilepsi. Usia : >2 -
18 tahun
Kejadian Adanya penyakit Rekam Ada Nominal
Komorbiditas penyerta seperti Medis komorbiditas
gangguan kognitif, Tidak ada
gangguan mood, komorbiditas

atau penyakit lain.

3.2 Jenis Dan Rancangan Penelitian
Jenis penelitian ini adalah penelitian analitik observasional dengan

menggunakan desain cross sectional, dimana penelitian ini merupakan sebuah
kasus dalam periode tertentu. Kemudian penelitian ini dilakukan dengan data
retrospektif yaitu memakai data sekunder berupa rekam medis dari penderita
epilepsi anak di Rumah Sakit Umum Haji Medan.
3.3 Tempat Dan Waktu Penelitian
3.3.1 Tempat Penelitian
Penelitian ini dilakukan di Rumah Sakit Umum Haji Medan JI. Rumah
Sakit H. No.47, Kenangan Baru, Kec. Percut Sei Tuan, Kabupaten Deli
Serdang, Sumatera Utara.
3.3.2 Waktu Penelitian
Penelitian ini dilaksanakan pada rentang waktu Mei 2025 hingga

Januari 2026, dengan jadwal yang terinci sebagai berikut:
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Tabel 3.2 Waktu Penelitian

Kegiatan Mei Juni Juli Agustus September Oktober November Desember Januari

Studi
literatur,
bimbingan
proposal, dan
penyusunan

proposal

Seminar
proposal
Bimbingan
Penelitian,
Pengumpulan
data,

Seminar

Hasil

3.4 Populasi Dan Sampel Penelitian
3.4.1 Populasi Penelitian
Populasi dalam penelitian ini yaitu seluruh rekam medis pada
pasien anak yang terdiagnosis epilepsi yang tercatat dalam rekam medis
Rumah Sakit Umum Haji Medan.
3.4.2 Sampel Penelitian
Pengambilan sampel pada penelitian ini dilakukan menggunakan

tehnik consecutive sampling dengan menerapkan kriteria inklusi dan
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eksklusi. Sampel dari penelitian ini mencakup seluruh populasi yang
memenuhi kriteria inklusi dan tidak termasuk dalam kriteria eksklusi.
Kriteria inklusi:
1. Pasien yang berusia 0 — 18 tahun dan telah terdiagnosa epilepsi
anak di Rumah Sakit Umum Haji Medan.
2. Pasien yang memiliki komorbiditas.
3. Pasien anak yang terdiagnosa epilepsi yang memiliki rekam medis
lengkap
Kriteria eksklusi:
1. Pasien dirujuk ke rumah sakit lain sehingga datanya tidak lengkap.
2. Pasien hanya mengalami kejang demam, bukan epilepsi.
3.4.3 Besar Sampel
Besar sampel dalam penelitian ini dihitung berdasarkan rumus

analitis kategorik tidak berpasangan yang dirumuskan sebagai berikut:

_|Zay2PQ + ZBP1 Q1 + P, Q; ’

Py — P,

n

Keterangan :

a = Kesalahan tipe | ditetapkan 5%

Za  =nilai standar alpha 5%; yaitu 1,96

ZB = nilai standar beta 20%; yaitu 1,04

P, = proposi pada kelompok yang nilainya merupakan judgement
peneliti = 0,6

P, = proposi pada kelompok yang sudah diketahui nilainya = 0,3

Q =1-P; =04

Q =1-P, =07

P, -P, = selisih proporsi minimal yang di anggap bermakna

P =proporsi total = (P; + P, )/2=0,45

Q =1-P=055
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3.4.3.1 Hitung Rumus Besar Sampel

2
1,96,/2.0,45.0,55 + 1,044/0,6.0,4+0,3.0,7

0,6 -0,3

n =

Langkah per langkah:
Dengan memasukkan nilai ke dalam rumus:
n=[(1,96 V(2 x 0,45 x 0,55) + 1,04 V(0,6 x 0,4 + 0,3 x 0,7)) / 0,3]
n=[(1,96 x 0,7036 + 1,04 x 0,6708) / 0,3 J?
n=[(1,378 +0,698)/0,3]
n=(6,919)*=47,79

Setelah dibulatkan ke atas, diperoleh jumlah sampel minimal per kelompok adalah
48 responden. Karena terdapat dua kelompok (awitan epilepsi dini dan awitan

lambat), maka total jumlah sampel yang dibutuhkan dalam penelitian ini adalah:

Total sampel =48 % 2 = 96 responden

Jumlah ini dianggap cukup untuk mendeteksi perbedaan proporsi komorbiditas

antar kelompok dengan tingkat kepercayaan 95% dan kekuatan uji 80%

3.5 Metode Pengumpulan Data
Metode yang digunakan pada penelitian ini dilakukan dengan mengambil
data sekunder yang diperoleh dari rekam medis Rumah sakit Umum Haji
Medan. informasi yang dikumpulkan mencakup identitas pasien seperti nama,
jenis kelamin, umur, usia awitan serta komorbiditas penyakit lain pada pasien
penderita penyakt epilepsi.
3.6 Metode Analisis Data
Statistical product and service solution (SPSS) versi 26 digunakan untuk
menganalisis data setelah informasi dikumpulkan secara efektif. Sebelumnya
akan dilakukan analisis univariat dan analisis bivariat. Proses analisis pertama
dimulai dengan analisis univariat menggambarkan karakteristik dasar sampel.
Setelah analisis univariat selesai, langkah selanjutnya adalah melakukan

analisis bivariat. Analisis bivariat ditunjukkan untuk mengevaluasi hubungan
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antara dua variabel yang diduga saling berkorelasi, yaitu usia terjadinya
awitan epilepsi anak terhadap kejadian komorbiditas pasien epilepsi. Uji
analisis statistik yang digunakan dalam penelitian ini adalah uji chi-square
untuk menentukan hubungan antara variabel independen, yaitu waktu
terjadinya awitan epilepsi dan temuan komorbiditas pada pasien epilepsi anak.
Hipotesis penelitian berdasarkan pada tingkat signifikan (nilai p):
1. Jika P> 0,05 maka tidak terdapat hubungan antara kedua variabel
2. Jika P < 0,05 maka terdapat hubungan yang signifikan antara kedua

variabel

3.7 Pengelolaan Data

1. Penyuntingan data (Editing): memeriksa ketepatan dan kelengkapan
data.

2. Pengkodean (coding): mengubah data yang telah dikumpulkan dengan
mengganti huruf atau memberikan kode untuk memudahkan proses
analisis data di komputer.

3. Entry Data: memasukkan seluruh data penelitian yang telah di
kodekan ke dalam SPSS.

4. Cleaning: melakukan pengecekkan wulang untuk memeriksa

kemungkinan adanya kesalahan kode atau ketidak lengkapan data
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3.8 Alur Penelitian

Proposal penelitian yang telah disetujui

|

Mendapatkan persetujuan pelaksanaan dan
komite etik

|

Pelaksanaan penelitian

|

Pengumpulan data rekam medik

pasien epilepsi Anak

v \4

Tanggal diagnosis epilepsi dan Riwayat komorbiditas
tanggal pertama kali awitan pasien epilepsi
epilepsi

Menganalisis hubungan antara waktu
awitan epilepsi dengan kejadian

komorbiditas

v

Analisis data

Gambar 3.1 Alur Penelitian.

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara



BAB 4
HASIL DAN PEMBAHASAN

3.9 Hasil Penelitian

Penelitian ini dilakukan di Rumah Sakit Umum Haji medan, yang
terletak di JI. Rumah Sakit H. No.47, Kenangan Baru, Kec. Percut Sei
Tuan, Kabupaten Deli Serdang, Sumatera Utara pada bulan desember
2025. Penelitian ini telah mendapatkan izin penelitian komisi etik dengan
No. 32/KEPK/FKUMSU/2025. Sampel yang menjadi responden penelitian
ini adalah anak usia 0-18 tahun yang menjalani pengobatan di rumah sakit
haji pada periode April hingga Desember 2025. Sumber data dari
penelitian ini adalah data sekunder yang dimana data sekunder diperoleh
melalui dokumen rekam medis, yang digunakan di Rumah Sakit Umum
Haji Medan. Data ini mencakup informasi mengenai data lengkap pasien
epilepsi anak, Usia Awitan dan penyakit komorbid. Hasil penelitian

diuraikan dengan analisis univariat dan bivariat.

3.9.1 Hasil Distribusi Frekuensi Jenis Kelamin
Tabel 4. 1 Hasil Distribusi Frekuensi Jenis Kelamin

Jenis Kelamin Frekuensi Persentase (%)
Perempuan 41 42.7
Pria 55 57.3

Pada Tabel 4.1, Responden paling banyak berjenis kelamin pria,

sedangkan yang paling sedikit perempuan.

3.9.2 Hasil Distribusi Frekuensi Umur
Tabel 4. 2 Hasil Distribusi Frekuensi Umur

Umur Frekuensi Persentase(%o)
0-2 Tahun 22 22.9
>2 — 18 Tahun 74 77.1

Pada Tabel 4.2, Responden paling banyak berada pada kelompok
umur tiga sampai delapan belas tahun, sedangkan yang paling sedikit pada

kelompok umur nol sampai dua tahun.
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3.9.3 Hasil Distribusi Frekuensi Usia Awitan
Tabel 4. 3 Hasil Distribusi Frekuensi Usia Awitan

Usia Awitan Frekuensi Persentase(%o)
<2 Tahun 56 58.3
>2 - 18 tahun 40 41.7

Pada Tabel 4.3, Usia awitan epilepsi paling banyak terjadi sebelum
dua tahun, sedangkan yang paling sedikit terjadi pada usia dua tahun atau
lebih.

3.9.4 Hasil Distribusi Frekuensi Kejadian Komorbid
Tabel 4. 4 Hasil Distribusi Frekuensi Kejadian Komorbid

Kejadian Komorbid Frekuensi Persentase(%6)
Ada Komorbiditas 61 63.5
Tidak Ada
35 36.5

Komorbiditas

Berdasarkan tabel diatas diperoleh informasi bahwa responden
kejadian komorbid, Responden paling banyak memiliki komorbiditas,

sedangkan yang paling sedikit tidak memiliki komorbiditas.

3.9.5 Hasil Distribusi Frekuensi Jenis Komorbiditas
Tabel 4. 5 Hasil Distribusi frekuensi Jenis Komorbiditas

No Jenis komorbid n %
1  Disabilitas intelektual 24 25.0
2 Cerebral palsy 13 13.5
3 Global Developmental Delay 13 13.5
4 Speech and language Developmental Delay 7 7.3
5 Gangguan perkembangan 2 2.1
6  Gangguan perilaku 2 2.1
7  Tidak ada 35 36.5

Total 96 100
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Berdasarkan Tabel 4.5, Jenis komorbid yang paling banyak adalah

disabilitas intelektual, sedangkan yang paling sedikit adalah gangguan

perkembangan dan gangguan perilaku. Selain itu, sebagian responden

tidak memiliki komorbid.

3.9.6 Hasil Distribusi Frekuensi Kejadian Komorbiditas berdasarkan

Usia Awitan

Tabel 4. 6 Hasil Distribusi Frekuensi Kejadian Komorbiditas

berdasarkan Usia Awitan

n (%)

Jenis komorbid <2 t@ahun > 2 tahun
Disabilitas Intelektual 11 (19.6) 13 (32.5)
Cerebral palsy 13 (23.2) 0(0.0)
Global Developmental Delay 12 (21.4) 1(2.5)
Speech and language Developmental 6 (10.7) 1(2.5)
Delay
Gangguan perkembangan 0 (0.0) 2 (5.0)
Gangguan perilaku 1(1.8) 1(2.5)
Tidak ada 13 (23.2) 22 (55.0)

Total 56 (100.0) 40 (100.0)

Berdasarkan Tabel 4.6, Pada kelompok usia awitan kurang dari dua

tahun, yang paling banyak adalah cerebral palsy dan global developmental

delay, sedangkan yang paling sedikit adalah gangguan perilaku dan tidak

ditemukan gangguan perkembangan. Pada kelompok usia awitan tiga

sampai delapan belas tahun, yang paling banyak adalah tidak ada

komorbid, diikuti disabilitas intelektual, sedangkan yang paling sedikit

adalah global developmental delay, speech and language delay, dan

gangguan perilaku.
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3.9.7 Analisis Bivariat

3.9.7.1 Hubungan Usia Awitan dengan Kejadian Komorbid
Tabel 4. 7 Hubungan Usia Awitan dengan Kejadian Komorbid

Kejadian Komorbid

Usia Awitan Ada Tidak Ada Total P
n % n % n % Value
<2 Tahun 43 44.8 13 13.5 57 59.4
>2 - 18 tahun 18 18.8 22 22.9 39 40.6 0.001
Total 61 63.5 35 36.5 96 100

Berdasarkan Tabel 4.7, kelompok usia awitan kurang dari dua tahun
lebih banyak memiliki komorbid, sedangkan kelompok usia awitan tiga
sampai delapan belas tahun lebih banyak yang tidak memiliki komorbid..
Hasil uji statistik menunjukkan nilai p = 0,001, yang menandakan adanya
hubungan yang signifikan antara usia awitan epilepsi dengan kejadian
komorbid, di mana awitan epilepsi pada usia lebih dini cenderung
berhubungan dengan kejadian komorbid yang lebih tinggi.

3.10 Pembahasan

Pada tabel 4.1 Pola ini konsisten dengan temuan epidemiologi
berbasis Global Burden of Disease pada populasi anak dan remaja, yang
melaporkan beban epilepsi cenderung lebih tinggi pada laki-laki dibanding
perempuan, meskipun besarnya selisih dapat bervariasi antar wilayah dan
periode pengamatan.”® Studi lain yang menilai disparitas beban epilepsi
secara global juga menggambarkan kecenderungan beban yang relatif lebih
besar pada laki-laki dan menekankan bahwa perbedaan ini tidak hanya
dipengaruhi faktor biologis, tetapi juga faktor sosial-ekonomi serta variasi
akses layanan dan pencatatan kasus.”'

Berdasarkan Tabel 4.2, distribusi data menunjukkan bahwa pada
pasien epilepsi anak yang tercatat serta memperoleh perawatan di Rumah

Sakit Umum Haji Medan, proporsi kasus lebih banyak ditemukan pada
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kelompok usia di atas dua tahun. Pada rentang usia bayi hingga sebelum dua
tahun, epilepsi cenderung lebih sulit diidentifikasi karena manifestasi kejang
tidak selalu tampil sebagai kejang kelojotan yang jelas. Pada neonatus dan
bayi, kejang sering berwujud subtil atau hampir tidak tampak, misalnya
hanya berupa gerakan otomatis seperti gerakan mengunyah, gerakan
menyerupai mengayuh, deviasi bola mata, atau perubahan perilaku yang
singkat. Keadaan ini menyebabkan kejadian kejang pada usia sangat dini
lebih mudah disalahartikan sebagai aktivitas fisiologis normal bayi. Di
samping itu, pada kelompok usia ini juga sering dijumpai peristiwa
paroksismal non-epileptik yang secara klinis menyerupai kejang, seperti
jitteriness, benign neonatal sleep myoclonus, refluks, atau respons kaget,
sehingga penegakan diagnosis yang semata-mata bertumpu pada observasi
menjadi lebih menantang. Sejumlah pedoman Kklinis turut menegaskan
bahwa diagnosis kejang neonatal secara klinis memang sulit, dan peristiwa
paroksismal pada neonatus kerap keliru diklasifikasikan; oleh karena itu,
pemeriksaan penunjang seperti elektroensefalografi berperan penting untuk
mengonfirmasi diagnosis.*

Setelah anak memasuki usia di atas dua tahun, identifikasi epilepsi
umumnya menjadi lebih mudah karena pola kejang cenderung lebih khas
dan dapat dijelaskan oleh orang tua, durasi episode lebih terdefinisi, serta
manifestasi motorik maupun perubahan tingkat kesadaran tampak lebih
jelas. Pada rentang usia ini, variasi gerakan fisiologis yang lazim pada bayi
juga semakin berkurang, sehingga orang tua dan klinisi lebih mampu
membedakan perilaku normal dari episode yang bersifat patologis. Secara
praktis, kondisi tersebut dapat berkontribusi pada lebih tingginya angka
deteksi dan pencatatan kasus epilepsi pada kelompok usia di atas dua tahun
dalam data rumah sakit, meskipun awitan epilepsi sesungguhnya dapat
terjadi sejak usia sangat dini.

Berdasarkan Tabel 4.3, temuan penelitian ini menunjukkan bahwa
dominasi usia awitan epilepsi pada kelompok di bawah dua tahun dapat

dipahami melalui aspek epidemiologi serta karakteristik klinis epilepsi pada
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fase awal kehidupan. Secara epidemiologis, insidensi epilepsi dilaporkan
paling tinggi pada masa bayi dibandingkan kelompok usia anak yang lebih
besar, sehingga pada berbagai studi populasi, proporsi kasus dengan awitan
pada tahun-tahun pertama kehidupan cenderung lebih besar. Selain itu,
International League Against Epilepsy menegaskan adanya kelompok
sindrom epilepsi yang memiliki pola awitan khas pada periode neonatus dan
bayi hingga usia dua tahun, sehingga rentang usia tersebut merupakan fase
krusial bagi munculnya epilepsi yang bersifat bergantung usia.*® Penelitian
tentang epilepsi awal masa kanak-kanak juga menunjukkan bahwa periode
awal kehidupan merupakan fase kritis karena banyak kasus epilepsi yang
muncul sebelum usia lima tahun dan terdeteksi melalui pendekatan
pencarian kasus yang komprehensif.®**Temuan ini selaras dengan tinjauan
epidemiologi mengenai epilepsi pada usia dini yang menegaskan bahwa
epilepsi pada awal masa kanak-kanak merupakan kelompok kasus yang
besar dalam praktik klinis serta memiliki spektrum etiologi yang luas.
Dengan demikian, tidak mengherankan apabila penelitian berbasis rumah
sakit cenderung mendapati jumlah pasien yang tinggi dengan awitan pada
usia yang sangat dini.*

Pada Tabel 4.4 terlihat bahwa banyak pasien epilepsi anak mengalami
komorbiditas, yang pada umumnya dapat dijelaskan karena epilepsi pada
anak kerap merupakan manifestasi dari disfungsi otak yang lebih
menyeluruh, bukan kondisi yang terisolasi. Dalam kerangka konseptual,
komorbiditas pada epilepsi dapat terjadi melalui mekanisme utama berupa
kesamaan faktor risiko atau penyebab yang menimbulkan epilepsi
bersamaan dengan gangguan lain, serta interaksi timbal balik (dua arah) di
mana epilepsi dan kondisi penyerta saling memodifikasi perjalanan klinis.*
Dalam kelompok usia anak, komorbid yang paling dominan adalah
gangguan perkembangan dan fungsi kognitif, disertai masalah perilaku.
Beberapa penelitian turut menyoroti bahwa gangguan kognitif dan perilaku
pada epilepsi anak sering ditemukan dan dapat mendahului penegakan

diagnosis kejang. Dengan demikian, prevalensi komorbiditas pada pasien
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epilepsi pediatrik secara umum relatif tinggi.*’

Hal ini juga didukung oleh penelitian klinis pada epilepsi anak yang
melaporkan proporsi komorbid yang besar, seperti keterlambatan
perkembangan, disabilitas intelektual, attention deficit hyperactivity
disorder, dan autism, menunjukkan bahwa pada praktik klinis komorbiditas
merupakan bagian penting dari beban penyakit epilepsi anak.*

Hasil pada Tabel 4.5 menunjukkan bahwa komorbiditas pada epilepsi
anak paling banyak berupa gangguan fungsi dan perkembangan saraf,
terutama disabilitas intelektual, cerebral palsy, global developmental delay,
serta keterlambatan bicara dan bahasa. Pola ini sejalan dengan teori bahwa
pada banyak kasus epilepsi anak, kejang bukan hanya masalah listrik otak
semata, tetapi sering berkaitan dengan gangguan atau cedera pada otak yang
terjadi sejak masa kehamilan, saat lahir, atau awal kehidupan. Gangguan
otak yang sama dapat memunculkan kejang sekaligus mengganggu
perkembangan kognitif, motorik, dan bahasa, sehingga komorbid
neuroperkembangan menjadi lebih menonjol dibanding komorbid lain.
Tinjauan tentang komorbiditas epilepsi pada anak juga menjelaskan bahwa
komorbid dapat muncul pada ranah neurologis, psikologis, dan fisik, dan
kelompok neurologis seperti gangguan kognitif serta gangguan bahasa
merupakan komorbid yang sering ditemukan pada epilepsi anak.* Selain
itu, pada kelompok epilepsi yang lebih berat seperti developmental and
epileptic encephalopathies, gangguan perkembangan disabilitas intelektual,
autism spectrum disorder, dan gangguan perilaku dapat menjadi bagian dari
gambaran klinis yang menyertai epilepsi sejak awal, sehingga memperkuat
alasan mengapa komorbid neuroperkembangan sering dominan pada
populasi epilepsi anak.*’

Temuan tabel ini juga sejalan dengan penelitian terdahulu. Studi
populasi epilepsi anak di wilayah perkotaan yang menilai faktor risiko,
penyebab, dan komorbiditas melaporkan bahwa komorbid seperti
keterlambatan perkembangan dan disabilitas intelektual merupakan masalah

yang sering menyertai epilepsi anak, dan gangguan neuropsikiatri seperti
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attention deficit hyperactivity disorder serta autism spectrum disorder juga
termasuk komorbid yang dapat ditemukan pada sebagian pasien.*

Berdasarkan Tabel 4.6, Temuan ini sejalan dengan teori bahwa
periode neonatal dan bayi merupakan fase perkembangan otak yang paling
rentan, sehingga gangguan struktural, metabolik, maupun genetik yang
muncul pada masa ini dapat memunculkan epilepsi sekaligus gangguan
fungsi neurologis yang menyertai. Kerangka Kklasifikasi International
League Against Epilepsy untuk sindrom epilepsi dengan awitan neonatus
dan bayi menekankan adanya kelompok sindrom yang berkaitan dengan
gangguan perkembangan dan epilepsi, sehingga awitan dini sering berjalan
bersama masalah perkembangan yang dapat teridentifikasi dalam perjalanan
klinis.** Disabilitas intelektual juga sering tinggi pada epilepsi anak karena
banyak etiologi epilepsi (kelainan struktur otak, genetik, atau gangguan
perkembangan otak) sekaligus mengganggu perkembangan kognitif.
Literatur tentang developmental encephalopathies menegaskan bahwa
disabilitas intelektual dan gangguan perkembangan sering berkaitan dengan
epilepsi awitan dini, baik karena mekanisme dasar yang sama maupun
karena efek kejang/aktivitas epileptiform pada otak yang sedang
berkembang.*®

Pada tabel 4.7 hasil penelitian ini sejalan dengan penelitian
sebelumnya yang melaporkan bahwa usia awitan epilepsi merupakan
prediktor kuat terjadinya komorbiditas pada anak. Hubungan epilepsi
dengan awitan dini secara signifikan meningkatkan risiko gangguan
perkembangan, disabilitas intelektual, dan gangguan perilaku dibandingkan
epilepsi dengan awitan lebih lambat. Hal ini disebabkan oleh paparan
aktivitas kejang yang lebih panjang selama periode kritis perkembangan
otak.**

Penelitian lainnya juga menunjukkan bahwa kejadian komorbiditas
pada epilepsi anak berkisar antara 50-70%, tergantung pada usia awitan,
etiologi epilepsi, serta jenis kejang. Penelitian sebelumnya menemukan

bahwa anak dengan epilepsi memiliki risiko yang jauh lebih tinggi untuk
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mengalami gangguan perkembangan dan gangguan perilaku dibandingkan
populasi anak tanpa epilepsi. Kondisi ini dapat berdampak jangka panjang
terhadap fungsi akademik, sosial, dan kualitas hidup anak.*

Secara klinis, epilepsi dengan awitan dini sering kali berkaitan dengan
etiologi yang lebih berat, seperti kelainan struktural otak, gangguan genetik,
dan ensefalopati epileptik, yang secara langsung berkontribusi terhadap
munculnya komorbiditas. Studi kohort jangka panjang sebelumnya
menunjukkan bahwa anak dengan awitan epilepsi sebelum usia dua tahun
memiliki risiko yang secara signifikan lebih tinggi untuk mengalami
gangguan intelektual, keterlambatan perkembangan global, dan gangguan
perilaku dibandingkan dengan anak yang mengalami awitan epilepsi pada
usia yang lebih tua. Kondisi ini diperparah oleh kejang berulang yang terjadi
pada fase kritis perkembangan otak.*

Penelitian terdahulu juga menyatakan bahwa epilepsi pada usia awal
kehidupan sering merupakan bagian dari spektrum gangguan
neurodevelopmental, sehingga komorbiditas bukanlah komplikasi sekunder
semata, melainkan manifestasi paralel dari gangguan perkembangan otak.
Semakin dini gangguan epileptik muncul, semakin besar dampaknya
terhadap lintasan perkembangan neurologis anak.*’

Secara teoritis, usia awitan epilepsi merupakan faktor determinan
utama dalam munculnya komorbiditas pada anak karena berkaitan erat
dengan fase kritis perkembangan otak. Awitan epilepsi pada usia dini,
khususnya sebelum dua tahun, terjadi saat proses neurogenesis,
sinaptogenesis, dan mielinisasi sedang berlangsung secara intensif, sehingga
kejang berulang maupun aktivitas epileptiform dapat mengganggu maturasi
struktur dan fungsi jaringan saraf. Gangguan tersebut dapat berdampak
jangka panjang terhadap perkembangan kognitif, bahasa, motorik, serta
perilaku anak. Berbagai penelitian menunjukkan bahwa epilepsi dengan
awitan dini lebih sering dikaitkan dengan etiologi struktural dan genetik
serta ensefalopati epileptik, yang secara signifikan meningkatkan risiko

terjadinya komorbiditas dibandingkan epilepsi dengan awitan pada usia
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yang lebih tua, ketika otak relatif lebih matang dan memiliki kapasitas

kompensasi yang lebih baik.*
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KESIMPULAN DAN SARAN

3.11 Kesimpulan
Berdasarkan hasil penelitian dan pembahasan mengenai analisis hubungan
usia awitan epilepsi terhadap kejadian komorbiditas pada pasien epilepsi anak di

Rumah Sakit Umum Haji Medan, maka dapat ditarik kesimpulan sebagai berikut:

1. Terdapat hubungan yang bermakna antara usia awitan epilepsi terhadap
kejadian komorbiditas pada pasien epilepsi anak di Rumah Sakit Umum Haji
Medan.

2. Usia awitan epilepsi pada pasien epilepsi anak di Rumah Sakit Umum Haji
Medan paling banyak terjadi pada usia kurang dari dua tahun dengan
persentase 58,3%, sedangkan usia awitan tiga sampai delapan belas tahun
dengan persentase 41,7%.

3. Jenis komorbiditas yang dialami pasien epilepsi anak paling banyak adalah
disabilitas intelektual dengan persentase 25%, diikuti cerebral palsy dengan
persentase 13,5% dan global developmental delay dengan persentase 13,5%.

4. Kejadian komorbiditas lebih tinggi pada kelompok early-onset yaitu usia
awitan kurang dari dua tahun, dengan komorbiditas sebanyak 43 pasien,
dibandingkan kelompok late-onset yaitu usia awitan tiga sampai delapan belas
tahun dengan komorbiditas sebanyak 18 pasien.

5. Frekuensi komorbiditas pada pasien epilepsi anak menunjukkan ada
komorbiditas sebanyak 61 pasien dengan persentase 63,5%, sedangkan tidak

ada komorbiditas sebanyak 35 pasien dengan persentase 36,5%.

3.12 Saran
Berdasarkan kesimpulan yang telah didapat, maka saran yang dapat
diberikan adalah sebagai berikut:
1. Untuk Praktisi Kesehatan, khususnya dokter anak dan tenaga kesehatan yang
menangani pasien epilepsi anak, diharapkan dapat lebih memperhatikan usia

awitan epilepsi sebagai faktor risiko terjadinya komorbiditas. Deteksi dini
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terhadap gangguan perkembangan, kognitif, dan psikiatri perlu dilakukan
secara rutin, terutama pada pasien dengan awitan epilepsi dini, guna
memungkinkan penatalaksanaan yang lebih komprehensif dan terintegrasi.
Untuk Institusi Kesehatan, diharapkan dapat meningkatkan sistem pencatatan
rekam medis yang lebih lengkap dan terstandar, khususnya terkait usia awitan
epilepsi dan jenis komorbiditas. Selain itu, penguatan layanan skrining
komorbiditas serta kerja sama multidisiplin antara dokter anak, neurolog,
psikiater, dan tenaga rehabilitasi perlu dikembangkan untuk meningkatkan
kualitas pelayanan pada pasien epilepsi anak.

Untuk Peneliti Selanjutnya, disarankan untuk menggunakan desain penelitian
longitudinal atau kohort guna menilai hubungan kausal antara usia awitan
epilepsi dan perkembangan komorbiditas dalam jangka panjang. Selain itu,
penelitian dengan jumlah sampel yang lebih besar, melibatkan lebih dari satu
pusat layanan kesehatan, serta analisis jenis dan tingkat keparahan
komorbiditas secara lebih rinci diharapkan dapat memberikan gambaran yang
lebih komprehensif.

Untuk Mengatasi Keterbatasan Penelitian, Mengingat penelitian ini
menggunakan desain cross sectional dan data sekunder dari rekam medis,
keterbatasan dalam kelengkapan data dan ketidakmampuan menilai hubungan
sebab-akibat masih dapat terjadi. Oleh karena itu, penelitian selanjutnya
disarankan untuk menggunakan data primer, instrumen penilaian
komorbiditas yang terstandar, serta memperhitungkan faktor perancu lain

seperti etiologi epilepsi, jenis kejang, dan regimen obat antiepilepsi.
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Cases
WValid Missing Total
M Percent M Percent M Percent
Uisia Avilan * Keiadian. 95 100.0% 0 0.0% o5 100.0%
Homorhid
Usia Awitan * Kejadian Komorbid Crosstabulation
T i
Ada Tidak Ada
il Komorhidi
Usiz Avilan  =Zighun  Count 43 13 56
% of Total 44 8% 13.5% 56.3%
»=2iahyn,  Count 13 22 40
% of Total 15.8% 22.9% 41.7%
Total Count &1 35 95
% of Total 53.5% 36.5% 100.0%
Chi-5quare Tests
Asymptotic
Significance Exact Sig. Exact Sig.
Value gf (2-gided) (2-gided) (1-sided)
Pearson Chi-Square 10.178" 1 001 .oz 001
Continuity Comection. 5.850 1 003
Likelihood Ratio 10.215 1 001 .oz 001
Fisher's Exact Test .oz 001
Linear-by-Linear Association 10.070° 1 .oz .oz 001
M of Valid Cases 96

Chi-Square Tests

Point Probability

Pearson Chi-Square
Continuity Comssinn.
Likelihood Rafio

Fisher's Exact Test
Limear-by-Linear Association
M of Valid Cases

001
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Jenis Kelamin

Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid Ferempuan LN 427 427 427
Pria 55 57.3 57.3 100.0
Total 96 100.0 100.0
Umur
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Fercent
Valid 0-2 Jabun 22 2249 229 224
=2 Tahun 74 771 771 100.0
Total 96 100.0 100.0
Usia Awitan
Cumulative
Freguency Percent Valid Percent Percent
Valid = 2 fahun 56 h8.3 H83 h3 3
== 2 fahun 40 417 41.7 100.0
Total 96 100.0 100.0
Keiadian K hid
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid  Ada Komorbiditas 61 63.5 63.5 63.5
Tidak Ada Komerbidilas 35 36.5 36.5 100.0
Total 9 100.0 100.0
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ANALISIS HUBUNGAN USIA AWITAN EPILEPSI TERHADAP KEJADIAN
KOMORBIDITAS PADA PASIEN EPILEPSI ANAK DI RUMAH SAKIT UMUM
HAJI MEDAN

Al’ Amine Farrassetyo Ashefa' , Nurcahaya Sinaga®
Fakultas Kedokteran Universitas Dan Ilmu Kesehatan
Muhammadiyah Sumatera Utara

Email : farrasaashefa5@gmail.com

ABSTRAK

Pendahuluan: Epilepsi merupakan gangguan neurologis kronis pada anak yang sering
disertai komorbiditas, yang dapat memengaruhi perkembangan, kualitas hidup, serta luaran
klinis pasien. Usia awitan epilepsi diduga berperan penting terhadap munculnya
komorbiditas, terutama pada periode perkembangan otak yang masih imatur. Tujuan:
Menganalisis hubungan antara usia awitan epilepsi dengan kejadian komorbiditas pada pasien
epilepsi anak. Metode: Penelitian analitik observasional dengan desain cross sectional
menggunakan data sekunder dari rekam medis pasien epilepsi anak di Rumah Sakit Umum
Haji Medan periode April-Desember 2025. Sampel penelitian berjumlah 96 responden yang
dipilih dengan teknik consecutive sampling. Data dianalisis secara univariat dan bivariat
menggunakan uji Chi-Square. Hasil: Mayoritas responden memiliki usia awitan epilepsi <2
tahun (56 responden; 58,3%) dan sebagian besar mengalami komorbiditas (61 responden;
63,5%). Pada kelompok wusia awitan <2 tahun, kejadian komorbiditas lebih tinggi
dibandingkan kelompok usia awitan >2 tahun. Hasil uji statistik menunjukkan terdapat
hubungan yang bermakna antara usia awitan epilepsi dengan kejadian komorbiditas (p =
0,001). Kesimpulan: Terdapat hubungan yang signifikan antara usia awitan epilepsi dengan
kejadian komorbiditas pada pasien epilepsi anak, di mana awitan epilepsi dini lebih sering
disertai komorbiditas. Temuan ini menegaskan pentingnya deteksi dini dan pemantauan
komorbiditas secara komprehensif pada anak dengan epilepsi.

Kata kunci: epilepsi anak, usia awitan, komorbiditas
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ABSTRACT

Background: Epilepsy is a chronic neurological disorder in children that is frequently
accompanied by comorbidities, which may affect development, quality of life, and clinical
outcomes. Age at epilepsy onset is considered an important factor influencing the occurrence
of comorbidities, particularly during critical periods of brain development. Objective: To
analyze the association between age at epilepsy onset and the occurrence of comorbidities in
pediatric epilepsy patients. Methods: This was an analytical observational study with a
cross-sectional design using secondary data from medical records of pediatric epilepsy
patients at Haji General Hospital Medan during April-December 2025. A total of 96 subjects
were included using consecutive sampling. Data were analyzed using univariate and
bivariate analyses with the Chi-Square test. Results: Most subjects had early-onset epilepsy
(<2 years) (56 subjects; 58.3%) and the majority presented with comorbidities (61 subjects;
63.5%). Comorbidities were more frequently observed in patients with early-onset epilepsy
compared to those with later onset. Statistical analysis showed a significant association
between age at epilepsy onset and the occurrence of comorbidities (p = 0.001). Conclusion:
There is a significant association between age at epilepsy onset and the occurrence of
comorbidities in pediatric epilepsy patients, with early-onset epilepsy being more frequently
associated with comorbid conditions. These findings highlight the importance of early
detection and comprehensive monitoring of comorbidities in children with epilepsy.

Keywords: pediatric epilepsy, age at onset, comorbidity
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PENDAHULUAN

Epilepsi merupakan salah satu gangguan
neurologis kronis yang paling sering
dijumpai pada populasi anak dan ditandai
oleh kecenderungan terjadinya bangkitan
epileptik berulang akibat aktivitas listrik
otak yang abnormal. Pada masa kanak-
kanak, epilepsi tidak hanya berkaitan
dengan frekuensi kejang, tetapi juga
berpotensi memengaruhi proses tumbuh
kembang, kemampuan belajar, perilaku,
emosi, serta partisipasi sosial anak.
Dampak tersebut dapat muncul sejak awal
perjalanan penyakit, terutama bila kejang
terjadi pada periode perkembangan otak
yang masih sangat aktif. Oleh karena itu,
epilepsi pada anak sebaiknya dipandang
sebagai  kondisi yang memerlukan
perhatian komprehensif, bukan semata-
mata pengendalian kejang.

Dalam praktik klinis, epilepsi pada anak
sering kali disertai komorbiditas, baik
komorbiditas neurologis maupun non-
neurologis. Komorbiditas dapat mencakup
gangguan perkembangan dan kognitif,
masalah perilaku dan emosi, gangguan
tidur, hingga kondisi medis lain yang
memperberat beban penyakit. Kehadiran
komorbiditas memiliki implikasi penting
karena dapat menurunkan kualitas hidup,
meningkatkan kebutuhan layanan
kesehatan, memperpanjang durasi terapi,
serta menyulitkan pencapaian kontrol
kejang yang optimal. Anak dengan epilepsi
dan  komorbiditas juga  cenderung
memerlukan koordinasi pelayanan
multidisiplin, misalnya melibatkan dokter
anak, neurologi anak, psikolog/psikiater,
rehabilitasi medik, dan tenaga pendidik,
agar kebutuhan klinis dan perkembangan
anak dapat tertangani secara terpadu.

Salah satu faktor yang dianggap
berhubungan dengan munculnya
komorbiditas adalah usia awitan epilepsi,
yaitu usia saat kejang pertama kali terjadi.
Konsep ini penting karena usia awitan
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beririsan dengan fase maturasi struktur dan
fungsi otak. Awitan yang lebih dini
terutama pada periode bayi dan batita
sering diasosiasikan dengan kerentanan
yang lebih tinggi terhadap gangguan
perkembangan, baik karena adanya
etiologi tertentu yang mendasari maupun
karena dampak aktivitas epileptiform
terhadap jaringan otak yang sedang
berkembang. Pada fase awal kehidupan,
proses pembentukan sinaps, mielinisasi,
dan pematangan jaringan saraf
berlangsung cepat. Gangguan yang terjadi
dalam periode ini dapat berdampak pada
kemampuan kognitif, bahasa, motorik,
serta regulasi emosi. Selain itu, kejang
berulang, status epileptikus, maupun
paparan terapi jangka panjang berpotensi
memperburuk kerentanan tersebut,
meskipun derajat pengaruhnya dapat
bervariasi antar pasien.

Di sisi lain, hubungan antara usia awitan
epilepsi dan komorbiditas tidak selalu
sederhana. Komorbiditas dapat
dipengaruhi oleh banyak faktor: etiologi
epilepsi (misalnya kelainan struktural otak
atau faktor genetik), tipe dan sindrom
epilepsi, kontrol kejang, durasi penyakit,
respons terhadap obat anti kejang, serta
faktor lingkungan seperti  stimulasi
perkembangan, dukungan keluarga, dan
akses terhadap layanan kesehatan. Karena
banyaknya faktor yang saling berinteraksi,
evaluasi usia awitan sebagai salah satu
penanda klinis yang mudah diperoleh
menjadi  penting,  terutama  untuk
membantu klinisi melakukan stratifikasi
risiko dan  merencanakan  skrining
komorbiditas yang lebih sistematis sejak
awal.

Dalam konteks layanan kesehatan sehari-
hari, skrining komorbiditas pada anak
dengan epilepsi sering menghadapi
tantangan. Sebagian komorbiditas muncul
secara bertahap dan tidak selalu terdeteksi
dalam kunjungan singkat; sebagian lain
tertutupi oleh fokus utama pada penurunan
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frekuensi kejang. Orang tua juga dapat
menilai keterlambatan perkembangan atau
masalah perilaku sebagai variasi normal,
sehingga keluhan tidak segera dilaporkan.
Akibatnya, komorbiditas baru dikenali
ketika sudah cukup berat dan mulai
mengganggu  fungsi  sehari-hari  atau
prestasi belajar. Padahal, deteksi dini
memungkinkan intervensi lebih awal
misalnya stimulasi perkembangan, terapi
wicara, terapi  okupasi, modifikasi
lingkungan belajar, atau pendekatan
psikososial yang pada banyak kasus dapat
memperbaiki luaran anak.

Berdasarkan  pertimbangan  tersebut,
penelitian ini dilakukan untuk menilai
hubungan antara usia awitan epilepsi dan
kejadian komorbiditas pada pasien epilepsi
anak. Secara  khusus, kajian ini
menempatkan usia awitan sebagai faktor
klinis yang relevan dan praktis untuk
membantu  mengidentifikasi  kelompok
anak yang berisiko lebih tinggi mengalami
komorbiditas. Penelitian menggunakan
pendekatan analitik observasional dengan
desain potong lintang melalui data
sekunder rekam medis, sehingga dapat
memberikan gambaran klinis berdasarkan
praktik nyata di fasilitas layanan
kesehatan. Dengan memahami apakah
awitan lebih dini berkaitan dengan
proporsi komorbiditas yang lebih tinggi,
diharapkan hasil penelitian ini dapat
memperkuat urgensi skrining komorbiditas
secara terstruktur terutama pada anak
dengan awitan epilepsi pada usia dini.

Secara keseluruhan, artikel ini bertujuan
untuk: (1) menggambarkan karakteristik
usia awitan epilepsi pada pasien epilepsi
anak; (2) menggambarkan kejadian
komorbiditas pada populasi tersebut; dan
(3) menganalisis hubungan usia awitan
epilepsi dengan kejadian komorbiditas.
Temuan dari penelitian ini diharapkan
dapat menjadi masukan bagi klinisi dalam
penyusunan  strategi  evaluasi  awal,
pemantauan  jangka  panjang,  serta
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penguatan layanan komprehensif bagi anak
dengan epilepsi tidak hanya berfokus pada
kontrol kejang, tetapi juga pada deteksi
dan tata laksana komorbiditas untuk
mendukung kualitas hidup dan
perkembangan anak secara optimal.

METODE

Penelitian ini  merupakan penelitian
analitik observasional dengan desain
potong lintang (cross-sectional) yang
menggunakan data retrospektif berupa data
sekunder rekam medis pasien epilepsi
anak. Penelitian dilaksanakan di Rumah
Sakit Umum Haji Medan, Sumatera Utara.
Pengumpulan dan pengolahan data
dilakukan dalam rentang Mei 2025 sampai
Januari 2026, dengan sumber data rekam
medis pasien epilepsi anak pada periode
April-Desember 2025.

Populasi penelitian mencakup seluruh
pasien anak usia 0-18 tahun dengan
diagnosis epilepsi yang tercatat di RSU
Haji Medan. Pemilihan sampel dilakukan
menggunakan teknik consecutive
sampling, yaitu semua subjek yang
memenuhi  kriteria penelitian diambil
secara berurutan sampai jumlah sampel
terpenuhi. Kriteria inklusi meliputi pasien
usia 0—18 tahun dengan diagnosis epilepsi,
data rekam medis yang lengkap, serta
informasi mengenai komorbiditas yang
dapat dievaluasi. Sementara itu, pasien
yang dirujuk ke fasilitas kesehatan lain
sehingga data tidak lengkap dan pasien
dengan kejang demam (bukan epilepsi)
dikeluarkan dari penelitian.

Besar  sampel  ditentukan = melalui
perhitungan rumus analitik kategorik tidak
berpasangan. Kebutuhan minimal sampel
adalah 48 subjek pada tiap kelompok,
sehingga total sampel yang digunakan
berjumlah 96  responden.  Variabel
independen penelitian adalah usia awitan
epilepsi, yaitu usia saat pasien pertama kali
mengalami  serangan  epilepsi, yang
dikategorikan menjadi <2 tahun dan >2—-18
tahun. Variabel dependen adalah kejadian
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komorbiditas, yaitu adanya penyakit
penyerta yang tercatat pada rekam medis,
dan diklasifikasikan menjadi ada atau tidak
ada komorbiditas. Data yang dikumpulkan
meliputi karakteristik dasar pasien serta
informasi usia awitan epilepsi dan
komorbiditas berdasarkan catatan rekam
medis.

Analisis data dilakukan menggunakan
SPSS  versi 26. Analisis univariat
digunakan untuk mendeskripsikan
karakteristik responden, sedangkan analisis
bivariat  digunakan  untuk = menilai
hubungan antara usia awitan epilepsi dan
kejadian komorbiditas menggunakan uji
Chi-Square. Nilai kemaknaan statistik
ditetapkan pada p < 0,05. Sebelum
dianalisis, data melalui tahapan editing,
coding, entry data, dan cleaning untuk
memastikan kelengkapan serta

Jenis Frekuensi Persentase

Kelamin (%)
Perempuan 41 42.7
Pria 55 57.3

meminimalkan kesalahan.

HASIL
A. Univariat

Tabel 3 Hasil Distribusi Frekuensi Jenis
Kelamin

Pada Tabel 1, Responden paling banyak
berjenis kelamin pria, sedangkan yang
paling sedikit perempuan.

Tabel 4 Hasil Distribusi Frekuensi
Umur

Umur Frek Persentase(%b)

uensi
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0-2 22 22.9
Tahun
>2 18 74 77.1
Tahun

Usia  Frekuensi Persentase(%o)

Awitan
<2 56 58.3
Tahun
>2-18 40 41.7
tahun

Pada Tabel 2, Responden paling banyak
berada pada kelompok umur tiga sampai
delapan belas tahun, sedangkan yang
paling sedikit pada kelompok umur nol
sampai dua tahun.

Tabel 5 Hasil Distribusi Frekuensi Usia
Awitan

Pada Tabel 3, Usia awitan epilepsi paling
banyak terjadi sebelum dua tahun,
sedangkan yang paling sedikit terjadi pada
usia dua tahun atau lebih.

Tabel 6 Hasil Distribusi Frekuensi

Kejadian Komorbid
Kejadian Frekuensi Presentase
Komorbid ( %)
Ada 61 63.5
Komorbiditas
Tidak ada 35 36.5
Komorbiditas

Berdasarkan tabel 4 diatas diperoleh
informasi bahwa responden kejadian
komorbid, Responden paling banyak
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memiliki komorbiditas, sedangkan yang
paling sedikit tidak memiliki komorbiditas

Tabel 7 Hasil Distribusi frekuensi Jenis

Komorbiditas
No. Jenis Komorbid n
(o)
1 Disabilitas 24 250
Intelektual
2 Cerebral palsy 13 13.5
3 Global 13 13.5
Development
Delay
4 Speech and 7 73
Language
Development
Delay
5 Gangguan 2 21
Perkembangan
6 Gangguan 2 21
Perilaku
7 Tidak Ada 35 36.5
Total 96 100

Berdasarkan Tabel 5, Jenis komorbid yang
paling  banyak  adalah  disabilitas
intelektual, sedangkan yang paling sedikit
adalah gangguan perkembangan dan
gangguan perilaku. Selain itu, sebagian
responden tidak memiliki komorbid.

Tabel 8 Hasil Distribusi Frekuensi
Kejadian Komorbiditas

Jenis n
Komorbid (%)
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<2 >2
Tahun tahun
Disabilitas 11 13
Intelektual (19.6) (32.5)
Cerebral palsy 13 0
(23.2) (0.0)
Global 12 1
Developmental  (21.4) (2.5)
Delay
Speech and 6 (10.7) 1
language (2.5)
Developmental
Delay
Gangguan 0 (0.0) 2
perkembangan (5.0)
Gangguan 1(1.8) 1
perilaku (2.5)
Tidak ada 13 22
(23.2) (55.0)
Total 56 40
(100.0) (100)

Berdasarkan Tabel 6, Pada kelompok usia
awitan kurang dari dua tahun, yang paling
banyak adalah cerebral palsy dan global
developmental delay, sedangkan yang
paling sedikit adalah gangguan perilaku
dan tidak ditemukan gangguan
perkembangan. Pada kelompok usia
awitan tiga sampai delapan belas tahun,
yang paling banyak adalah tidak ada
komorbid, diikuti disabilitas intelektual,
sedangkan yang paling sedikit adalah
global developmental delay, speech and
language delay, dan gangguan perilaku.
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B. Bivariat

Tabel 9 Hubungan Usia Awitan dengan

Kejadian Komorbid

Kejadian Komorbid
Usia Ada Tidak Total P
Awita Ada Value
n

n % n % n %
<2 43 44. 13 13. 57 594
Tahun 8 5

0.0

>2 - 18 18. 22 22. 39 40.6 Ol
18 8 9
tahun
Total 61 63. 35 36. 96 100

Berdasarkan Tabel 7, kelompok usia
awitan kurang dari dua tahun lebih banyak
memiliki komorbid, sedangkan kelompok
usia awitan tiga sampai delapan belas
tahun lebih banyak yang tidak memiliki
komorbid.. Hasil uji statistik menunjukkan
nilai p = 0,001, yang menandakan adanya
hubungan yang signifikan antara usia
awitan epilepsi dengan kejadian komorbid,
di mana awitan epilepsi pada usia lebih
dini cenderung berhubungan dengan
kejadian komorbid yang lebih tinggi.

PEMBAHASAN

Pada tabel 1 Pola ini konsisten dengan

temuan epidemiologi berbasis Global

Burden of Disease pada populasi anak dan

52

remaja, yang melaporkan beban epilepsi
cenderung lebih tinggi pada laki-laki
dibanding perempuan, meskipun besarnya
selisih dapat bervariasi antar wilayah dan
periode pengamatan.! Studi lain yang
menilai disparitas beban epilepsi secara
global juga menggambarkan
kecenderungan beban yang relatif lebih
besar pada laki-laki dan menekankan
bahwa perbedaan ini tidak hanya
dipengaruhi faktor biologis, tetapi juga
faktor sosial-ekonomi serta variasi akses

layanan dan pencatatan kasus.”

Berdasarkan Tabel 2, distribusi data
menunjukkan bahwa pada pasien epilepsi
anak yang tercatat serta memperoleh
perawatan di Rumah Sakit Umum Haji
Medan, proporsi kasus lebih banyak
ditemukan pada kelompok usia di atas dua
tahun. Pada rentang usia bayi hingga
sebelum dua tahun, epilepsi cenderung
lebih sulit diidentifikasi karena manifestasi
kejang tidak selalu tampil sebagai kejang
kelojotan yang jelas. Pada neonatus dan
bayi, kejang sering berwujud subtil atau
hampir tidak tampak, misalnya hanya
berupa gerakan otomatis seperti gerakan
menyerupai

mengunyah, gerakan

mengayuh, deviasi bola mata, atau
perubahan perilaku yang singkat. Keadaan
ini menyebabkan kejadian kejang pada
usia sangat dini lebih mudah disalahartikan

sebagai aktivitas fisiologis normal bayi. Di
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samping itu, pada kelompok usia ini juga
sering dijumpai peristiwa paroksismal
non-epileptik  yang secara  klinis
menyerupai  kejang, seperti jitteriness,
benign neonatal sleep myoclonus, refluks,
atau respons kaget, sehingga penegakan
diagnosis yang semata-mata bertumpu
pada observasi menjadi lebih menantang.
Sejumlah pedoman klinis turut
menegaskan bahwa diagnosis kejang
neonatal secara klinis memang sulit, dan
peristiwa paroksismal pada neonatus kerap
keliru diklasifikasikan; oleh karena itu,
pemeriksaan penunjang seperti
elektroensefalografi  berperan  penting

untuk mengonfirmasi diagnosis.”

Setelah anak memasuki usia di atas dua
tahun, identifikasi epilepsi umumnya
menjadi lebih mudah karena pola kejang
cenderung lebih khas dan dapat dijelaskan
oleh orang tua, durasi episode lebih
terdefinisi, serta manifestasi motorik
maupun perubahan tingkat kesadaran
tampak lebih jelas. Pada rentang usia ini,
variasi gerakan fisiologis yang lazim pada
bayi juga semakin berkurang, sehingga
orang tua dan klinisi lebih mampu
membedakan perilaku normal dari episode
yang bersifat patologis. Secara praktis,
kondisi tersebut dapat berkontribusi pada
lebih  tingginya angka deteksi dan
pencatatan kasus epilepsi pada kelompok

usia di atas dua tahun dalam data rumah
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sakit, meskipun awitan epilepsi
sesungguhnya dapat terjadi sejak usia

sangat dini.’

Berdasarkan Tabel 3, temuan penelitian ini
menunjukkan bahwa dominasi usia awitan
epilepsi pada kelompok di bawah dua
tahun dapat dipahami melalui aspek
epidemiologi serta karakteristik klinis
epilepsi pada fase awal kehidupan. Secara
epidemiologis, insidensi epilepsi
dilaporkan paling tinggi pada masa bayi
dibandingkan kelompok usia anak yang
lebih besar, sehingga pada berbagai studi
populasi, proporsi kasus dengan awitan
pada tahun-tahun pertama kehidupan
cenderung lebih besar. Selain itu,
International League Against Epilepsy
menegaskan adanya kelompok sindrom
epilepsi yang memiliki pola awitan khas
pada periode neonatus dan bayi hingga
usia dua tahun, sehingga rentang usia
tersebut merupakan fase krusial bagi
munculnya  epilepsi  yang  bersifat
bergantung usia.”®  Penelitian tentang
epilepsi awal masa kanak-kanak juga
menunjukkan  bahwa  periode awal
kehidupan merupakan fase kritis karena
banyak kasus epilepsi yang muncul
sebelum usia lima tahun dan terdeteksi
melalui pendekatan pencarian kasus yang
komprehensif.* Temuan ini selaras dengan
tinjauan epidemiologi mengenai epilepsi

pada usia dini yang menegaskan bahwa
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epilepsi pada awal masa kanak-kanak
merupakan kelompok kasus yang besar
dalam praktik klinis serta memiliki
spektrum etiologi yang luas. Dengan
demikian, tidak mengherankan apabila
penelitian berbasis rumah sakit cenderung
mendapati jumlah pasien yang tinggi

dengan awitan pada usia yang sangat dini.’

Pada Tabel 4 terlihat bahwa banyak pasien
epilepsi anak mengalami komorbiditas,
yang pada umumnya dapat dijelaskan
karena epilepsi pada anak kerap
merupakan manifestasi dari disfungsi otak
yang lebih menyeluruh, bukan kondisi
yang  terisolasi.  Dalam  kerangka
konseptual, komorbiditas pada epilepsi
dapat terjadi melalui mekanisme utama
berupa kesamaan faktor risiko atau
penyebab yang menimbulkan epilepsi
bersamaan dengan gangguan lain, serta
interaksi timbal balik (dua arah) di mana
epilepsi dan kondisi penyerta saling
memodifikasi perjalanan klinis.® Dalam
kelompok wusia anak, komorbid yang
paling  dominan adalah  gangguan
perkembangan dan fungsi kognitif, disertai
masalah perilaku. Beberapa penelitian
turut menyoroti bahwa gangguan kognitif
dan perilaku pada epilepsi anak sering
ditemukan dan  dapat  mendahului

penegakan diagnosis kejang. Dengan

demikian, prevalensi komorbiditas pada

54

pasien epilepsi pediatrik secara umum

relatif tinggi.”

Hal ini juga didukung oleh penelitian
klinis pada epilepsi anak yang melaporkan
proporsi komorbid yang besar, seperti
keterlambatan perkembangan, disabilitas
intelektual, attention deficit hyperactivity
disorder, dan autism, menunjukkan bahwa
pada  praktik  klinis  komorbiditas

merupakan bagian penting dari beban

penyakit epilepsi anak.®

Hasil pada Tabel 5 menunjukkan bahwa
komorbiditas pada epilepsi anak paling
banyak berupa gangguan fungsi dan
perkembangan saraf, terutama disabilitas
intelektual,  cerebral  palsy, global
developmental delay, serta keterlambatan
bicara dan bahasa. Pola ini sejalan dengan
teori bahwa pada banyak kasus epilepsi
anak, kejang bukan hanya masalah listrik
otak semata, tetapi sering berkaitan dengan
gangguan atau cedera pada otak yang
terjadi sejak masa kehamilan, saat lahir,
atau awal kehidupan. Gangguan otak yang
sama dapat memunculkan kejang sekaligus
mengganggu  perkembangan  kognitif,
motorik, dan bahasa, sehingga komorbid
neuroperkembangan menjadi lebih
menonjol  dibanding komorbid lain.
Tinjauan tentang komorbiditas epilepsi
pada anak juga menjelaskan bahwa
komorbid dapat muncul pada ranah

neurologis, psikologis, dan fisik, dan
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kelompok neurologis seperti gangguan
kognitif serta gangguan bahasa merupakan
komorbid yang sering ditemukan pada
epilepsi anak.” Selain itu, pada kelompok

epilepsi yang lebih  berat seperti

developmental and epileptic
encephalopathies, gangguan
perkembangan  disabilitas  intelektual,

autism spectrum disorder, dan gangguan
perilaku dapat menjadi bagian dari
gambaran klinis yang menyertai epilepsi
sejak awal, sehingga memperkuat alasan
mengapa komorbid neuroperkembangan
sering dominan pada populasi epilepsi

1
anak.'’

Temuan tabel ini juga sejalan dengan
penelitian  terdahulu. Studi  populasi
epilepsi anak di wilayah perkotaan yang
menilai faktor risiko, penyebab, dan
komorbiditas melaporkan bahwa komorbid
seperti keterlambatan perkembangan dan
disabilitas intelektual merupakan masalah
yang sering menyertai epilepsi anak, dan
gangguan neuropsikiatri seperti attention
deficit hyperactivity disorder serta autism
spectrum disorder juga termasuk komorbid
yang dapat ditemukan pada sebagian

: 11
pasien.

Berdasarkan Tabel 6, Temuan ini sejalan
dengan teori bahwa periode neonatal dan
bayi merupakan fase perkembangan otak
yang paling rentan, sehingga gangguan

struktural, metabolik, maupun genetik
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yang muncul pada masa ini dapat
memunculkan epilepsi sekaligus gangguan
fungsi  neurologis yang menyertai.
Kerangka klasifikasi International League
Against Epilepsy untuk sindrom epilepsi
dengan awitan neonatus dan bayi
menekankan adanya kelompok sindrom
yang  berkaitan = dengan  gangguan
perkembangan dan epilepsi, sehingga
awitan dini sering berjalan bersama
masalah  perkembangan yang  dapat
teridentifikasi dalam perjalanan klinis."
Disabilitas intelektual juga sering tinggi
pada epilepsi anak karena banyak etiologi
epilepsi (kelainan struktur otak, genetik,
atau gangguan perkembangan otak)
sekaligus mengganggu perkembangan
kognitif. Literatur tentang developmental
encephalopathies  menegaskan  bahwa
disabilitas  intelektual dan gangguan
perkembangan sering berkaitan dengan
epilepsi awitan dini, baik karena
mekanisme dasar yang sama maupun

karena efek kejang/aktivitas epileptiform

pada otak yang sedang berkembang. 13

Pada tabel 7 hasil penelitian ini sejalan
dengan penelitian sebelumnya yang
melaporkan bahwa usia awitan epilepsi
merupakan prediktor kuat terjadinya
komorbiditas pada anak. Hubungan
epilepsi dengan awitan dini secara
signifikan meningkatkan risiko gangguan

perkembangan, disabilitas intelektual, dan
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gangguan perilaku dibandingkan epilepsi
dengan awitan lebih lambat. Hal ini
disebabkan oleh paparan aktivitas kejang
yang lebih panjang selama periode kritis

perkembangan otak."

Penelitian lainnya juga menunjukkan
bahwa kejadian komorbiditas pada epilepsi
anak berkisar antara 50-70%, tergantung
pada usia awitan, etiologi epilepsi, serta
jenis  kejang. Penelitian sebelumnya
menemukan bahwa anak dengan epilepsi
memiliki risiko yang jauh lebih tinggi
untuk mengalami gangguan perkembangan
dan gangguan perilaku dibandingkan
populasi anak tanpa epilepsi. Kondisi ini
dapat berdampak jangka panjang terhadap
fungsi akademik, sosial, dan kualitas hidup

1
anak.

Secara klinis, epilepsi dengan awitan dini
sering kali berkaitan dengan etiologi yang
lebih berat, seperti kelainan struktural
otak, gangguan genetik, dan ensefalopati
epileptik,

yang  secara  langsung

berkontribusi terhadap munculnya
komorbiditas. Studi kohort jangka panjang
sebelumnya menunjukkan bahwa anak
dengan awitan epilepsi sebelum usia dua
tahun memiliki risiko yang secara
signifikan lebih tinggi untuk mengalami
gangguan intelektual,  keterlambatan
perkembangan global, dan gangguan
perilaku dibandingkan dengan anak yang

mengalami awitan epilepsi pada usia yang
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lebih tua. Kondisi ini diperparah oleh
kejang berulang yang terjadi pada fase

kritis perkembangan otak.'®

Penelitian terdahulu juga menyatakan
bahwa epilepsi pada usia awal kehidupan
sering merupakan bagian dari spektrum
gangguan neurodevelopmental, sehingga
komorbiditas bukanlah komplikasi
sekunder semata, melainkan manifestasi
paralel dari gangguan perkembangan otak.
Semakin dini gangguan epileptik muncul,
semakin besar dampaknya terhadap

lintasan perkembangan neurologis anak.'’

Secara teoritis, usia awitan epilepsi
merupakan faktor determinan utama dalam
munculnya komorbiditas pada anak karena
berkaitan erat dengan fase  kritis
perkembangan otak. Awitan epilepsi pada
usia dini, khususnya sebelum dua tahun,
terjadi  saat  proses  neurogenesis,
sinaptogenesis, dan mielinisasi sedang
berlangsung secara intensif, sehingga
kejang  berulang maupun  aktivitas
epileptiform dapat mengganggu maturasi
struktur dan fungsi jaringan saraf.
Gangguan tersebut dapat berdampak
jangka panjang terhadap perkembangan
kognitif, bahasa, motorik, serta perilaku
anak. Berbagai penelitian menunjukkan
bahwa epilepsi dengan awitan dini lebih
sering dikaitkan dengan etiologi struktural
dan genetik serta ensefalopati epileptik,

yang secara signifikan meningkatkan
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risiko terjadinya komorbiditas
dibandingkan epilepsi dengan awitan pada
usia yang lebih tua, ketika otak relatif lebih
memiliki

matang dan kapasitas

kompensasi yang lebih baik."®

KESIMPULAN

Berdasarkan hasil penelitian dan
pembahasan mengenai analisis hubungan
usia awitan epilepsi terhadap kejadian
komorbiditas pada pasien epilepsi anak di
Rumah Sakit Umum Haji Medan, maka

dapat ditarik kesimpulan sebagai berikut:

1. Terdapat hubungan yang bermakna
antara usia awitan epilepsi terhadap
kejadian komorbiditas pada pasien
epilepsi anak di Rumah Sakit Umum
Haji Medan.

2. Usia awitan epilepsi pada pasien
epilepsi anak di Rumah Sakit Umum
Haji Medan paling banyak terjadi pada
usia kurang dari dua tahun dengan
persentase 58,3%, sedangkan usia
awitan tiga sampai delapan belas tahun
dengan persentase 41,7%.

3. Jenis komorbiditas yang dialami
pasien epilepsi anak paling banyak
adalah disabilitas intelektual dengan
persentase 25%, diikuti cerebral palsy
dengan persentase 13,5% dan global
developmental delay dengan persentase
13,5%.
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4. Kejadian komorbiditas lebih tinggi
pada kelompok early-onset yaitu usia
awitan kurang dari dua tahun, dengan
komorbiditas sebanyak 43 pasien,
dibandingkan  kelompok late-onset
yaitu usia awitan tiga sampai delapan
belas tahun dengan komorbiditas
sebanyak 18 pasien.

5. Frekuensi komorbiditas pada pasien
epilepsi anak menunjukkan ada
komorbiditas sebanyak 61 pasien
dengan persentase 63,5%, sedangkan
tidak ada komorbiditas sebanyak 35
pasien dengan persentase 36,5%.
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