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ABSTRAK

Latar Belakang: Epilepsi adalah salah satu kondisi neurologis kronis serius yang
paling umum yang mempengaruhi orang-orang dari segala usia di seluruh dunia
dengan tingkat kejadian tertinggi pada anak-anak. Di Indonesia terdapat paling
sedikit 700.000-1.400.000 kasus epilepsi dengan pertambahan sebesar 70.000
kasus baru setiap tahun. Epilepsi pada anak dapat disebabkan oleh berbagai faktor
risiko seperti riwayat kejang demam, riwayat keluarga dan kelainan struktural
otak. Tujuan: Untuk menganalisis hubungan faktor-faktor risiko kejadian epilepsi
pada anak di Rumah Sakit Umum Haji Medan. Metode: Jenis penelitian ini
adalah observasional dengan pendekatan cross-sectional, menggunakan data
sekunder periode 2023-2024 yang memenuhi Kriteria inklusi dan eksklusi dengan
jumlah sampel 51 orang. Analisis data ini menggunakan uji chi square. Apabila
tidak memenuhi syarat uji Chi-Square, maka digunakan uji Fisher’s Exact sebagali
uji alternatif. Hasil: Terdapat hubungan bermakna antara kelainan struktural otak
dengan kejadian epilepsi (p = 0,029). Namun, tidak ditemukan hubungan
bermakna antara riwayat kejang demam (p = 0,543) dan riwayat keluarga (p =
0,668) dengan epilepsi. Kesimpulan: Kelainan struktural otak berhubungan
dengan kejadian epilepsi pada anak sedangkan riwayat kejang demam dan riwayat
keluarga tidak menunjukkan hubungan bermakna.

Kata Kunci: Epilepsi,Anak, Faktor Risiko

vii

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara



ABSTRACT

Background: Epilepsy is one of the most common serious chronic
neurological conditions affecting people of all ages worldwide with the highest
incidence rate in children. In Indonesia, there are at least 700,000-1,400,000
cases of epilepsy with an increase of 70,000 new cases every year. Epilepsy in
children can be caused by various risk factors such as a history of febrile
seizures, family history and structural brain abnormalities. Objective: To analyze
the relationship between risk factors for epilepsy in children at Haji General
Hospital, Medan. Method: This type of study is an observational study with a
cross-sectional approach, using secondary data from the period 2023-2024 that
met the inclusion and exclusion criteria with a sample size of 51 people. This data
analysis used the chi-square test. If the Chi-Square test did not meet the
requirements, the Fisher's Exact test was used as an alternative test. Results:
There was a significant relationship between structural brain abnormalities and
the incidence of epilepsy (p = 0.029). However, no significant association was
found between a history of febrile seizures (p = 0.543) and a family history (p =
0.668) with epilepsy. Conclusion: Structural brain abnormalities are associated
with the occurrence of epilepsy in children, while a history of febrile seizures and
a family history did not show a significant association.

Keywords: Epilepsy,Children, Risk Factors
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BAB 1
PENDAHULUAN
1.1 Latar Belakang

Epilepsi termasuk salah satu penyakit saraf kronis yang paling serius dan
sering terjadi, memengaruhi orang dari berbagai usia di seluruh dunia dengan
angka kejadian paling tinggi pada anak-anak.! Kondisi ini ditandai oleh
kecenderungan untuk mengalami kejang berulang tanpa provokasi.? Menurut
World Health Organization (WHO) Sekitar 50 juta orang di dunia menderita
epilepsi dan hampir 80% dari mereka berada di negara-negara dengan pendapatan
rendah hingga menegah.*

Prevalensi epilepsi juga bervariasi di berbagai belahan dunia. Di Amerika
Serikat diperkirakan sekitar 5,1 per 1.000 penduduk dengan insidensi lebih tinggi
pada anak-anak .°> Di Eropa prevalensi epilepsi bervariasi antara 3,5 hingga 7,8 per
1.000 penduduk tergantung pada karakteristik populasi.®’ Sementara itu, di
wilayah Asia Tenggara angka ini cukup beragam misalnya, di Thailand 7,2 per
1.000 penduduk, di bagian tengah Laos 4,9 per 1.000 penduduk, Singapura 4,4 per
1.000 penduduk, Vietnam dan Kamboja 5,8 per 1000 penduduk.® Di Indonesia
0,5-1 % atau 5-10 per 1.000 penduduk.®

Di negara Indonesia prevalensi epilepsi berkisar antara 700.000 hingga
1.400.000 orang, dengan insidensi kasus baru sekitar 70.000 setiap tahunnya.°
Sekitar 40% sampai 50% kasus ada pada anak-anak.!! Kebanyakan epilepsi
bersifat idiopatik, tapi sering kali disertai dengan masalah neurologis lainnya yaitu
retardasi mental, palsi serebral, dan sebagainya yang terjadi karena kelainan pada
sistem saraf pusat.'?

Penelitian yang dilakukan oleh Nauli Handayani di RSUP Haji dan Adam
Malik Medan pada periode 2001-2002 melaporkan sebanyak 173 pasien epilepsi.
Berdasarkan survei pendahuluan di Rumah Sakit Umum Haji dan Adam Malik
Medan jumlah penderita epilepsi yang menjalani perawatan inap selama tahun
2011 - 2013 tercatat sebanyak 126 orang.:®

Menurut Consensus Statement on Febrile Seizures, kejang demam adalah

bangkitan kejang pada bayi dan anak, biasanya terjadi antara umur 3 bulan dan 5
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tahun, berhubungan dengan demam tetapi tidak terbukti adanya infeksi
intrakranial atau penyebab lain.**Kejang demam juga bisa dijelaskan sebagai
episode kejang yang muncul ketika suhu tubuh naik (suhu rektal di atas 38°C)
akibat proses yang terjadi di ekstrakranial.’® Dan faktanya, lebih dari 90% kasus
kejang demam dialami oleh anak-anak yang masih dibawah usia 5 tahun.®

Data dari WHO menunjukkan bahwa kejang demam pada anak masih
menjadi masalah kesehatan global dengan jumlah penderita melampaui 21,65 juta
kasus.'” Di Amerika Serikat, insidensi dan prevalensi kejang demam dilaporkan
meningkat berkisar 4%—5%, dengan kejadian yang di laporkan mengenai sekitar
2%-5% anak usia 6 bulan sampai dengan 5 tahun.!3®Angka kejadian kejang
demam di Indonesia pada tahun 2005-2006 tercatat sebesar 2%-4%.% Terdapat
laporan yang menyebutkan bahwa 5 dari 83 pasien kejang demam kemudian
mengalami epilepsi. Di Sumatera Utara, penelitian terdahulu melaporkan 86 kasus
kejang demam pada anak di RSUD Dr. Pirngadi Medan selama periode 2016-
2020, serta kasus 108 kasus yang tercatat di RSUP H. Adam Malik Medan pada
tahun 2018.%

Kejang demam diklasifikasikan menjadi dua, yaitu kejang demam sederhana
dan kejang demam kompleks. Kejang demam sederhana berlangsung singkat yaitu
memiliki durasi kurang dari 15 menit, biasanya berupa tonik-klonik umum,
berhenti dengan sendirinya, tidak menunjukkan kejang fokal, dan tidak terjadi
berulang pada rentang waktu 24 jam. Sementara itu, kejang demam kompleks
ditandai oleh adanya satu atau lebih kriteria, seperti lama kejang lebih dari 15
menit, kejang bersifat fokal atau parsial pada salah satu sisi tubuh, kejang umum
yang diawali kejang parsial atau kejang yang terjadi berulang dalam periode 24
jam.2223.24

Kejang demam sederhana (KDS) dilaporkan lebih sering terjadi dibandingkan
kejang demam kompleks (KDK). Secara umum, KDS memiliki prognosis baik
dengan kemungkinan kekambuhan yang rendah, sementara itu KDK Kkerap
berhubungan dengan prognosis yang kurang baik.?® Kejang demam terutama tipe
KDK diketahu berisiko menimbulkan berbagai komplikasi salah satunya adalah

perkembangan menjadi epilepsi dengan estimasi risiko sekitar 2-10%.% Kejang
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yang berlangsung dengan lama lebih 15 menit dapat menyebabkan kerusakan
neuron secara menetap, sedangkan kejang demam yang terjadi lebih dari 30 menit
berpotensi merusak DNA dan protein otak sehingga menimbulkan jaringan parut.
Kondisi tersebut menyebabkan gangguan pada mekanisme homeostasis otak yang
di tandai dengan penurunan aktivitas inhibisi oleh neurotransmitter GABA serta
peningkatan aktivitas eksitasi oleh neurotransmitter glutamat. Pada anak, sistem
homeostasis otak belum berkembang secara optimal dan masih relatif lemah,
sehingga saat terjadi demam, eksitabilitas neuron akan meningkat dan
memudahkan terjadinya bangkitan kejang.?’ Jika ketidakseimbangan ini
berlangsung terus-menerus, dapat terjadi sklerosis pada jaringan otak yang
kemudian berkembang menjadi epilepsi.?®

Faktor risiko lain yang perlu diperhatikan adalah kemungkinan terjadinya
epilepsi di masa mendatang.?* Risiko ini diketahui lebih tinggi pada anak yang
memiliki kelainan neurologis atau gangguan perkembangan, pernah mengalami
kejang demam kompleks, serta memiliki riwayat epilepsi dalam keluarga inti.?®
Masing-masing faktor tersebut dapat meningkatkan peluang terjadinya epilepsi
sebesar 4%-6%, dan apabila beberapa faktor risiko ditemukan secara bersamaan
kemungkinan tersebut dapat meningkat hingga 10%-49%. *° Penyakit seperti
palsi serebral, trauma kepala merupakan kelainan struktural otak yang
meningkatkan risiko epilepsi. Kondisi tersebut menimbulkan gangguan pada otak,
baik melalui kerusakan struktur maupun disfungsi listrik otak.®* Kelahiran
prematur dapat menyebabkan epilepsi karena otak bayi yang belum matang lebih
rentan mengalami cedera seperti hipoksia, perdarahan otak, dan infeksi perinatal.
Secara epidemiologis, kelainan struktural otak ditemukan pada 20-40% penderita
epilepsi, terutama tipe fokal. Anak yang lahir prematur memiliki risiko 2—4 kali
lipat mengalami epilepsi dibandingkan anak cukup bulan, dengan prevalensi
sekitar 6-10% pada kelompok bayi prematur dengan berat badan lahir sangat
rendah. Risiko semakin tinggi bila prematuritas disertai komplikasi seperti
perdarahan intraventrikular atau infeksi SSP.3?

Berbagai penelitian telah menunjukkan adanya hubungan Faktor-Faktor
Risiko Terjadinya Epilepsi Pada Anak. Penelitian di RSUD DR Moewardi tahun
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2012 melaporkan bahwa riwayat asfiksia dan riwayat kelahiran prematur tidak
menunjukkan hubungan yang signifikan, sedangkan riwayat herediter, riwayat
kejang demam kompleks dan riwayat trauma kepala terbukti sebagai faktor risiko
yang bermakna.®® Penelitian mengenai faktor-faktor risiko epilepsi pada anak di
bawah usia 6 tahun di Semarang tahun 2007 menunjukkan bahwa eklamsia dan
hipertensi pada kehamilan, asfiksia perinatal, serta riwayat kejang demam
merupakan faktor risiko penting terjadinya epilepsi pada anak, sedangkan
prematuritas dan riwayat cedera kepala tidak terbukti berhubungan dengan
peningkatan risiko epilepsi.®* Penelitian di RSU Cut Meutia Aceh Utara pada
tahun 2015 mencatat 50% anak dengan epilepsi memiliki riwayat kejang
demam.®® Penelitian di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun
2018-2019 juga menunjukkan bahwa anak dengan riwayat kejang demam
mengalami epilepsi, baik bangkitan parsial maupun umum. Analisis statistik
menunjukkan risiko epilepsi 12,9 kali lebih tinggi pada anak dengan riwayat
kejang demam dibandingkan tanpa riwayat tersebut.®
Berdasarkan hasil-hasil tersebut, penulis terdorong untuk meneliti hubungan
faktor-faktor risiko dengan kejadian epilepsi pada anak di RSU Haji Medan.
1.2 Rumusan Masalah
Bagaimanakah hubungan faktor-faktor risiko kejadian epilepsi pada anak di
Rumah Sakit Umum Haji Medan.
1.3 Tujuan Penelitian
1.3.1 Tujuan Umum
Penelitian ini bertujuan untuk menganalisis hubungan faktor-faktor risiko
kejadian epilepsi pada anak di Rumah Sakit Umum Haji Medan.
1.3.2 Tujuan Khusus
1. Untuk menganalisis hubungan riwayat kejang demam dengan kejadian
epilepsi pada anak di Rumah Sakit Umum Haji Medan.
2. Untuk menganalisis hubungan riwayat keluarga dengan kejadian epilepsi
pada anak di Rumah Sakit Umum Haji Medan.
3. Untuk menganalisis hubungan kelainan struktur otak dengan kejadian

epilepsi pada anak di Rumah Sakit Umum Haji Medan.
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1.4 Manfaat Penelitian
1.4.1 Bagi Peneliti

Untuk menambah pengetahuan peneliti mengenai hubungan faktor-faktor
risiko dengan kejadian epilepsi pada anak.
1.4.2 Bagi Institusi

Hasil penelitian ini diharapkan dapat dijadikan rujukan bagi penelitian
selanjutnya oleh mahasiswa maupun tenaga pengajar lainnya.
1.4.3 Bagi Tempat Penelitian

Membantu tenaga medis di institusi tersebut untuk mengetahui faktor-faktor
risiko epilepsi pada anak.
1.4.4 Bagi Responden

Memberikan pengetahuan kepada orang tua mengenai faktor-faktor risiko

epilepsi pada anak.
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BAB 2
TINJAUAN PUSTAKA
2.1 Epilepsi
2.1.1 Definisi Epilepsi

Epilepsi merupakan kondisi yang mempengaruhi otak dan ditandai oleh
beberapa keadaan. Antara lain memiliki setidaknya dua kejang tanpa provokasi
(atau refleks) dengan jarak lebih dari 24 jam. Satu kejang tanpa provokasi (atau
refleks) dan kemungkinan kejang lainnya yang memiliki risiko kekambuhan yang
umum (setidaknya 60%) jika telah terjadi dua kejang tanpa provokasi dalam 10
tahun ke depan. Epilepsi dinyatakan sembuh bagi individu yang pernah
mengalami sindrom epilepsi terkait usia tetapi kini telah melewati usia tersebut
atau pada individu yang tidak mengalami kejang selama 10 tahun terakhir serta
tidak menggunakan obat kejang dalam lima tahun terakhir.?

Epilepsi adalah kondisi gangguan pada otak yang memicu serangan kejang
akibat aktivitas listrik neuron di korteks serebral yang berlebihan, bersifat sinkron
dan berulang. Hal ini bisa di konfirmasi lewat tes elektroensefalografi (EEG).3®
2.2 Otak

a. Anatomi dan fisiologi otak

Otak merupakan organ yang dibangun oleh jaringan saraf dan berfungsi
mengoordinasikan berbagai respon tubuh terhadap rangsangan. Fungsi tersebut
mencakup pengaturan indera, aktivitas motorik, emosi, bahasa, komunikasi,
berfikir, hingga penyimpanan memori.3’

Sturuktur anatomi fisiologi otak meliputi: %
1) Jaringan saraf
a. Neuron
Neuron merupakan sel saraf yang menjadi unit dasar baik secara
anatomis maupun fungsional dari sistem saraf. Secara struktural, neuron
terdiri atas dendrit, badan sel, akson dan terminal akson.
b. Transmisi sinaps
Impuls saraf dihantarkan oleh neuron ke seluruh tubuh. Interaksi

antar neuron berlangsung pada sinaps, yaitu area khusus yang

6
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memungkinkan impuls saraf berpindah dari satu neuron ke neuron
berikutnya.
Neurotransmiter

Senyawa kimia yang diproduksi oleh neuron dan disimpan dalam
vesikel sinaptik pada terminal akson. Zat ini berfungsi sebagai mediator
komunikasi antar sel saraf di mana setiap neuron melepaskan jenis

neurotransmiter tertentu.

Dendrite
Axon Terminal

Node of
Ranvier

> Cell body

Schwann cell

Myelin sheath

2) Otak

Nucleus
Gambar 2. 1 Neuron Otak®®
Keterangan Gambar: struktur neuron
mencakup badan sel, akson, dan dendrit.
a. Cerebrum

Cerebrum adalah komponen otak yang paling luas bertanggung jawab
atas fungsi motorik, penerimaan dan pengolahan informasi sensorik,
kesadaran diri, aktivitas bawah sadar, perasaan, kemampuan berpikir, dan
penyimpanan ingatan. Secara struktural, cerebrum terpisah menjadi dua
hemisfer yakni hemisfer kanan dan hemisfer kiri, dengan masing-masing
berfungsi mengendalikan aktivitas tubuh pada sisi yang berlawanan.

Di dalam cerebrum ditandai oleh lekukan-lekukkan dikenal dengan
sulcus. Serta gyrus, Yyaitu bagian otak yang dibatasi oleh sulkus.
Gabungan dari beberapa gyrus membentuk lobus dan cerebrum terbagi

menjadi 4 lobus yaitu:
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1) Lobus Frontalis
Mempunyai peran dalam mengendalikan gerakan volunter, fungsi
bahasa, serta berbagai proses kognitif seperti perhatian, memori,
pembentukan kepribadian dan interaksi sosial. Area Broca yang
terdapat di dalamnya berperan dalam kemampuan bicara dan
menulis individu.
2) Lobus Parietalis
Lobus parietalis berperan dalam penerimaan sensasi taktil serta
proses integrasi dan interpretasi informasi sensorik.
3) Lobus Temporalis
Fungsi utama lobus temporalis meliputi pengaturan memori verbal,
pendengaran, dan penciuman. Hippocampus yang terdapat pada
lobus ini berperan sebagai pusat penyimpanan memori. Gangguan
berupa sclerosis hippocampus berkaitan dengan epilepsi lobus
temporal mesial.
4) Lobus Occipitalis
Lobus occipitalis merupakan pusat pemrosessan visual meskipun
ukurannya relatif kecil dibandingkan lobus lainnya.
b. Cerebellum
Cerebellum adalah bagian otak yang berperan dalam koordinasi
gerakan, pengaturan postur serta keseimbangan tubuh. Struktur
cerebellum terdiri atas korteks serebelli dan nukelus serebellum. Korteks
serebelli tersusun atas tiga lapisan, yaitu stratum molekular, stratum
purkinje, dan stratum granulosum. Cerebellum berhubungan dengan
batang otak melalui struktur yang disebut pedunculus serebelli.
c. Batang Otak
Batang otak berada di antara basis cerebrum dan medulla spinalis.
Batang otak meliputi medulla oblongata, pons, dan mesensefalon.
Menurut letaknya batang otak mempunyai fungsi sebagai penghubung

antara cerebrum dan cerebellum ke medulla spinalis.
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Cerebral cortex
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Cerebellum
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Brain stem | pong dokiai o
inal cor

Medulla

Gambar 2. 2 Anatomi Otak®®

Keterangan Gambar: Anatomi otak yang terdiri dari
korteks serebral, basal nuklei, talamus, hipotalamus,
serebelum, dan batang otak. Setiap bagian memiliki
fungsi spesifik, mulai dari pengaturan gerak, koordinasi,
sensorik hingga fungsi vital tubuh.

b. Gangguan Otak pada Epilepsi

Epilepsi pada anak terjadi akibat gangguan aktivitas listrik di otak berupa
hipereksitabilitas dan hipersinkronisasi neuron di korteks serebri yang berulang
tanpa provokasi. Ketidakseimbangan antara neurotransmiter eksitatorik glutamat
dan inhibitorik GABA menyebabkan peningkatan eksitasi saraf dan penurunan
inhibisi. Selain itu, kelainan struktural otak seperti displasia kortikal atau hipoksia
perinatal membentuk area epileptogenik yang rentan menimbulkan kejang.24°

Gangguan fungsi saluran ion akibat mutasi genetik juga berperan,
menyebabkan neuron mudah melepaskan impuls listrik abnormal. Mekanisme ini
diperkuat oleh gangguan plastisitas sinaptik yang menciptakan koneksi saraf
abnormal. Akibatnya, aktivitas listrik menyebar dan menimbulkan kejang dengan
berbagai tipe sesuai lokasi otak yang terlibat.*14?
2.3 Klasfikasi Epilepsi
a. Etiologi epilepsi

Etiologi epilepsi hingga saat ini menurut ILAE tahun 2017, yaitu:*
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Idiopatik Epilepsi

Epilepsi idiopatik merupakan kondisi epilepsi yang penyebab dasarnya
belum dapat ditentukan sehingga klasifikasi diagnosis hanya
didasarkan pada temuan pemeriksaan fungsi listrik otak. Penilaian
terhadap penyebab epilepsi sangat dipengaruhi oleh sejauh mana
pemeriksaan klinis dan penunjang dapat dilakukan secara
komprehensif pada pasien. Dengan demikian, keterbatasan dalam
pelaksanaan pemeriksaan dapat menyebabkan sebagian penderita
epilepsi dimasukkan ke dalam kelompok idiopatik.

Struktural

Sejumlah studi menunjukkan adanya hubungan yang bermakna antara
kelainan anatomi otak dan terjadinya epilepsi. Kesimpulan tersebut
diperoleh  melalui evaluasi gabungan antara pemeriksaan
elektroensefalografi dan pencitraan otak yang mengindikasikan bahwa
perubahan struktur tertentu berperan sebagai sumber terjadinya
bangkitan kejang. Beberapa kelainan struktural telah diakui sebagai
penyebab epilepsi antara lain keterkaitan kejang lobus temporal mesial
dengan sklerosis hipokampus serta hubungan kejang gelastik dengan
hamartoma hipotalamus, dan berbagai kondisi lainnya. Oleh karena itu,
pemeriksaan pencitraan otak yang menyeluruh menjadi langkah
penting untuk mengidentifikasi kelainan struktural yang mendasari
epilepsi.

Genetik

Epilepsi dengan dasar genetik ditetapkan berdasarkan adanya mutasi
gen atau dugaan kuat Kketerlibatan faktor genetik pada penyakit yang
ditandai dengan kejang sebagai gejala utama. Jenis epilepsi yang
berhubungan dengan faktor genetik menunjukkan variasi klinis yang
luas dan pada sebagian kasus gen yang berperan belum dapat
dipastikan. Salah satu contoh yang banyak dilaporkan adalah sindrom
Dravet, di mana sebagian besar penderitanya ditemukan memiliki

varian patogen pada gen SCN1A. Perubahan pada satu gen saja dapat
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memunculkan manifestasi epilepsi dengan derajat keparahan yang
berbeda, seperti mutasi SCN1A yang berhubungan dengan sindrom
Dravet maupun Genetic Epilepsy with Febrile Seizures Plus (GEFS+)
sehingga berpengaruh signifikan terhadap penentuan strategi
pengobatan.

Infeksi

Infeksi menyebabkan kejang sebagai gejala utama gangguan tersebut,
bukan sekadar kejang akut selama infeksi aktif seperti meningitis atau
ensefalitis. Contoh infeksi yang menjadi etiologi epilepsi di berbagai
daerah termasuk neurocysticercosis, tuberkulosis otak, HIV, malaria
serebral, subacute sclerosing panencephalitis, toksoplasmosis serebral,
serta infeksi kongenital seperti virus Zika dan sitomegalovirus. Infeksi-
infeksi ini seringkali juga memiliki korelasi dengan perubahan
struktural pada otak.

Metabolik

Gangguan metabolisme yang diketahui atau diduga di mana kejang
merupakan gejala inti dari gangguan tersebut. Kelainan metabolisme
ini ditandai dengan adanya defek metabolik yang terdefinisi dengan
jelas, dengan manifestasi atau perubahan biokimia di seluruh tubuh,
seperti yang ditemukan pada porfiria, uremia, aminoasidopati, atau
kejang yang tergantung pada piridoksin.

Autoimun

Gangguan sistem imun yang menyerang sistem saraf pusat. Diagnosis
ensefalitis autoimun semakin meningkat seiring dengan kemajuan
dalam pengujian antibodi. Contoh yang terkenal adalah ensefalitis anti-
NMDA receptor dan ensefalitis anti-LGI1. Karena adanya entitas
penyakit ini kelompok etiologi imun mendapatkan tempat khusus
dalam klasifikasi etiologi epilepsi, terutama karena memiliki implikasi

terapi yang spesifik dengan imunoterapi yang ditargetkan.
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Gambar 2.3 Klasifikasi Epilepsi*

Keterangan Gambar: Klasifikasi epilepsi berdasarkan
jenis kejang, tipe, dan etiologi.
b. Bangkitan Kejang pada Epilepsi
Klasifikasi tipe bangkitan epilepsi didasarkan pada lokasi awal terjadinya
gangguan aktivitas neuoron saat kejang pertama kali muncul, yaitu bangkitan
parsial atau fokal dan bangkitan umum. 4
1) Bangkitan Parsial/Fokal
Bangkitan fokal dicirikan oleh aktivitas neuron yang tidak normal dan
hanya terjadi di satu sisi hemisfer cerebri. Hal ini menghasilkan tanda-
tanda klinis yang bervariasi sesuai dengan bagian otak yang terpengaruh.
Berdasarkan ada atau tidaknya gangguan kesadaran, bangkitan fokal
dibagi menjadi beberapa jenis yaitu:
a. Bangkitan Parsial Sederhana
Kategori ini ditunjukkan oleh setidaknya satu tanda, misalnya
gejala gerakan, otonom, somatosensorik ataupun psikologis. Pada
kondisi ini, penderita tetap dalam keadaan sadar dan mampu
mengingat kejadian selama bangkitan berlangsung.

b. Bangkitan Parsial Kompleks
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Jenis ini dicirikan dengan setidaknya satu tanda baik itu gerakan,
sensorik tubuh, otonom, ataupun psikologis yang disertai penurunan
kesadaran. Pada keadaan ini, orang yang terkena tidak sadar dan tidak
bisa mengenang apa yang terjadi selama serangan berlangsung.
Bangkitan Parsial yang menjadi umum sekunder

Jenis bangkitan ini ditunjukkan oleh aktivitas neuron yang tidak
normal yang dimulai di sebagian wilayah otak, lalu berkembang dan

menyebar hingga melibatkan seluruh bagian otak

2) Bangkitan Umum

Bangkitan umum dicirikan oleh kegiatan neuron yang tidak normal

yang sejak awal melibatkan semua hemisfer cerebri dan tidak dimulai dari

bangkitan fokal.

Jenis bangkitan ini diklasifikasikan ke dalam beberapa kategori sesuai

dengan gejala klinisnya, yang mencakup:

a.

Lena (absence)

Bangkitan ini ditandai dengan terjadinya episode kehilangan
kesadaran yang berlangsung singkat dan berulang.

Tonik

Jenis bangkitan ini ditandai dengan kontraksi otot yang menetap pada
seluruh tubuh sehingga penderita cenderung mengalami jatuh ke arah
belakang

Atonik

Bangkitan atonik ditandai dengan hilangnya tonus otot secara tiba-tiba
menyebabkan penderita tidak mampu mempertahankan posisi tubuh
dan cenderung roboh ke depan.

Klonik

Jenis bangkitan ini dicirikan kontraksi dan relaksasi otot yang terjadi
secara cepat dan berulang.

Tonik-Klonik

Tipe bangkitan ini terdiri atas dua fase, yaitu fase tonik yang ditandai

dengan kekakuan otot diikuti oleh fase klonik berupa kejang berulang.
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f.  Mioklonik
Jenis ini ditandai dengan sebagian otot yang mengalami kontraksi dan
relaksasi dengan cepat dan berulang.
3) Bangkitan tak tergolongkan
Bangkitan tak tergolongkan merupakan kondisi pada penderita yang
mengalami kejang epileptik namun karakteristik klinisnya tidak memenubhi
kriteria klasifikasi bangkitan epilepsi yang telah ditetapkan sehingga tidak
dapat dimasukkan ke dalam jenis bangkitan tertentu.
2.4 Faktor Risiko Epilepsi
a. Riwayat Kejang Demam
Kejang demam merupakan bangkitan kejang dipicu oleh demam karena
kenaikan suhu tubuh > 38°C bukan proses intrakranial dan terjadi pada anak
berusia antara 6 bulan hingga 5 tahun. Kejang demam diklasifikasikan
menjadi dua jenis, yaitu:*°
1) Kejang demam sederhana (simple febrile seizure) adalah bangkitan kejang
yang terjadi akibat demam dengan durasi singkat, yaitu kurang dari 15
menit, dan umumnya berhenti secara spontan tanpa intervensi Khusus.
Bentuk kejang ini biasanya berupa kejang umum tonik atau klonik tanpa
disertai manifestasi fokal. Jenis kejang demam ini mencakup sekitar 80%
dari seluruh kasus kejang demam.*®
2) Kejang demam kompleks (complex febrile seizure) merupakan bangkitan
kejang yang dipicu oleh demam dengan durasi lebih dari 15 menit. Kejang
dapat bersifat fokal atau parsial pada satu sisi tubuh, maupun berupa
kejang umum yang diawali oleh kejang parsial, serta dapat terjadi berulang

dalam kurun waktu 24 jam.*?

Kejang demam yang mempunyai risiko menjadi epilepsi.*’ Terutama jika
bersifat kompleks yaitu berlangsung lebih dari 15 menit, bersifat fokal, atau
terjadi berulang lebih dari satu kali dalam periode 24 jam.*® Studi terbaru
menunjukkan bahwa kejang demam kompleks dapat menyebabkan cedera
pada struktur otak seperti hippocampus, memicu perubahan ekspresi gen dan

saluran ion, serta menimbulkan ketidakseimbangan antara rangsangan dan
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inhibisi saraf yang berujung pada hipereksitabilitas neuronal.®® Kerusakan ini
dapat memicu perubahan struktural seperti jaringan parut (gliosis), yang
kemudian membentuk fokus epileptogenic yaitu area otak yang mudah
menghasilkan aktivitas listrik abnormal.?® Dalam jangka panjang, kondisi ini

dapat berkembang menjadi epilepsi. 4>

Riwayat Keluarga

Anak yang memiliki anggota keluarga yaitu orang tua atau saudara
kandung dengan riwayat epilepsi diketahui memiliki risiko lebih tinggi
mengalami epilepsi, terutama pada epilepsi jenis idiopatik.>

Salah satu mekanisme patofisiologis yang mendasari terjadinya epilepsi
adalah perubahan genetik. Perubahan ini biasanya memengaruhi gen yang
bertugas membuat protein untuk kanal ion. Kondisi yang berkaitan dengan
mekanisme ini antara lain generalized epilepsy with febrile seizures plus dan
benign familial neonatal convulsions. Pada kanal ion yang bekerja normal,
ada keseimbangan antara masuknya ion natrium (influks natrium) dan
keluarnya ion kalium (efluks kalium) sehingga proses depolarisasi dan
repolarisasi di neuron berlangsung secara fisiologis. Namun, jika ada mutasi
di kanal natrium seperti pada generalized epilepsy with febrile seizures plus
akan terjadi peningkatan influks natrium sementara efluks kalium tetap tidak
berubah, sehingga depolarisasi dan repolarisasi berlangsung berulang dan
cepat yang pada akhirnya menyebabkan terjadinya hipereksitabilitas neuron.
Begitu pula dengan benign familial neonatal convulsion dimana mutasi kanal
kalium menyebabkan efluks kalium berlebihan, sehingga neuron terlalu aktif.
Penelitian menunjukkan bahwa faktor genetik, termasuk mutasi pada gen
seperti SCN1A, GABRAL, dan LGI1, dapat menyebabkan kerentanan terhadap
epilepsi.®® Risiko epilepsi meningkat 2—3 kali lipat pada individu dengan

keluarga dekat yang juga menderita epilepsi.>
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Table 1. Epilepsy Syndromes Associated with Single-Gene Mutations.

Epilepsy Syndrome

epilepsy

Generalized epilepsy with febrile seizures plus

Benign familial neonatal convulsions

Autosomal dominant nocturnal frontal-lobe

Childhood absence epilepsy and febrile seizures

Autosomal dominant partial epilepsy
with auditory features

Gene

SCN1B

SCNIA

SCN2A
GABRG2

KCNQ2

KCNQ3
CHRNA4

CHRNB2

GABRG2
LGI1

Gene Product™

Sodium-channel subunit
Sodium-channel subunit
Sodium-channel subunit
GABA-receptor subunit

Potassium channel

Potassium channel

Neuronal nicotinic acetylcholine—
receptor subunit

Neuronal nicotinic acetylcholine—
receptor subunit

GABA-receptor subunit

Leucine-rich transmembrane
protein

Study

Wallace et al.32
Escayg et al.32
Sugawara et al.33
Baulac et al.>+

Biervert et al.,35
Singh et al.2®

Charlier et al.37

Steinlein et al.38

Fusco et al.3®

Wallace et al.#°

Kalachikov et al.4?

*GABA, denotes y-aminobutyric acid type A.

T I 2 O

Keterangan Gambar: Epilepsi yang berhubungan dengan mutasi
gen tunggal. Setiap sindrom dicantumkan bersama gen yang
terlibat, produk gen yang dihasilkan dan studi yang

melaporkannya.

r 2.4 Mutasi kanal ion pada beberapa jenis epilepsi>*

Kelainan Struktur Otak

Kelainan struktur pada otak diketahui sebagai salah satu penyebab risiko

utama terjadinya epilepsi terutama dikalangan anak. Abnormalitas struktural

dapat mencakup malformasi perkembangan korteks serebri (seperti kortikal

displasia), lesi akibat trauma, infark, hipoksia-iskemia, serebral palsi atau

infeksi sistem saraf pusat yang menyebabkan kerusakan permanen pada

jaringan otak.>® Struktur otak yang tidak normal dapat menciptakan fokus

epileptogenik, yaitu area di otak tempat aktivitas listrik abnormal bermula dan

menyebar, memicu terjadinya kejang berulang.®® Epilepsi akibat kelainan

struktural kemungkinan lebih besar mengalami gangguan perkembangan

neurologis, keterlambatan kognitif, dan resistensi terhadap terapi. °’
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Gambar 2.5 kelainan struktur otak %8

Keterangan Gambar: Area otak yang terlibat pada
epilepsi, di mana Epileptogenic Zone sering berkaitan
dengan kelainan struktural otak (Epileptogenic Lesion)

yang terlihat pada pencitraan.

Kelahiran Prematur

Menurut definisi dari world health organization (WHO) kelahiran
prematur adalah persalinan yang terjadi sebelum usia kehamilan sempurna
mencapai 37 minggu atau belum cukup 259 hari mulai hari pertama haid
terakhir (HPHT) ibu kehamilan. %°

Beberapa masalah yang sering muncul di persalinan prematur yaitu
peningkatan risiko kematian perinatal, serta munculnya gangguan jangka
pendek dan jangka panjang. Gangguan jangka pendek yang umum terjadi
meliputi:  Respiratory Distress Syndrome (RDS), perdarahan intra atau
periventrikuler, Necrotizing Entero Cilitis (NEC), displasia bronkopulmonar,
sepsis, asfiksia, serta paten duktus arteriosus. Sedangkan gangguan jangka
panjang umumnya berupa gangguan neurologis seperti palsi serebral,
retinopati, retardasi mental, epilepsi, disfungsi neurobehavioral, dan prestasi
yang kurang baik. Bayi yang lahir di awal kehamilan (< 32 minggu) berada
pada risiko yang sangat tinggi.
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Epilepsi pada anak yang lahir prematur memiliki hubungan yang erat
dengan adanya kerusakan patologis pada korteks serebral, suatu kondisi yang
dikenal sebagai ensefalopati prematuritas. Kejadian ini menyebabkan
gangguan pada subplate, yaitu struktur sementara yang memiliki peran kunci
dalam pembentukan jaringan sirkuit korteks serebral. Neuron subplate
berfungsi mengatur perkembangan sirkuit penghambat kortikal pada akhir
masa kehamilan. Proses ini merupakan tahap perkembangan spesifik, yang
ditandai oleh peralihan dari aktivitas tonik murni y-amino butyric acid
(GABA)ergik ekstrasinaptik menuju kegiatan sinaptik (GABA)ergik yang
bersifat dependen fase, yang selanjutnya diikuti oleh pembentukan sinaps
glutamatergik selama perkembangan sistem saraf pusat (SSP). Perubahan atau
gangguan pada pola perkembangan spasiotemporal ini dapat mengakibatkan
terganggunya urutan pembentukan sirkuit saraf.

2.5 Patofisologi Epilepsi

Seluruh aktivitas tubuh dikendalikan oleh otak melalui penghantaran
impuls listrik antar neuron. Pada kondisi epilepsi, terjadi gangguan berupa
aktivitas neuron yang abnormal akibat pelepasan muatan listrik yang
berlebihan dan tidak teratur di otak. Ketidakseimbangan ini dapat muncul
pada sistem sirkuit yang merangsang dan menghambat, baik yang terbatas
pada satu hemisfer saja maupun yang melibatkan seluruh hemisfer cerebri.°
Terdapat beberapa teori yang menjelaskan mekanisme patofisiologi epilepsi
yang dapat terjadi secara tunggal maupun dalam kombinasi antara lain:

1. Penurunan Inhibisi
Kegiatan listrik di otak secara normal memerlukan keseimbangan
antara mekanisme eksitasi yang merangsang kerja neuron dan
mekanisme inhibisi yang berfungsi menekan aktivitas neuron agar tidak
berlangsung secara berlebihan. Gamma-aminobutyric acid (GABA)
merupakan neurotransmiter inhibitorik utama yang berperan dalam
menurunkan aktivitas listrik pada area tertentu di otak. Pada penderita

epilepsi, peran GABA sebagai faktor penghambat aktivitas mungkinan
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terganggu. Cara kerja GABA yang membuat kemampuan inhibisi
berkurang atau terhambat meliputi:
a. Fungsi inhibisi GABA-A
Reseptor GABA-A secara fungsional terkait dengan saluran ion
klorida. Aktivasi reseptor GABA-A menyebabkan terbukanya saluran
ion klorida sehingga ion klorida masuk ke dalam sel dan menjadikan
muatan di dalam neuron lebih negatif atau terjadilah hiperpolarisasi.
Kondisi ini menyebabkan neuron menjadi lebih sulit mencapai
ambang potensial membran yang diperlukan untuk menghasilkan
potensial aksi. Beberapa tipe epilepsi dapat disebabkan oleh adanya
mutasi maupun penurunan fungsi kompleks dari subunit reseptor
GABA-A. Oleh karena itu sejumlah obat antiepilepsi dirancang untuk
meningkatkan aktivitas reseptor GABA-A di antaranya benzodiazepin
yang bekerja dengan menaikkan frekuensi pembukaan saluran ion
Klorida, topiramate yang mempunyai mekanisme kerja serupa hamun
berikatan pada lokasi yang berbeda serta barbiturat yang berfungsi
memperpanjang lama terbukanya saluran ion klorida.
b. Fungsi inhibisi GABA-B
Reseptor GABA-B memiliki fungsi yang berhubungan erat
dengan aktivasi saluran ion kalium. Ketika reseptor ini aktif, saluran
ion kalium terbuka sehingga ion kalium meninggalkan sel. Keadaan
ini menimbulkan hiperpolarisasi membran neuron yang menyebabkan
neuron semakin sulit untuk menghasilkan potensial aksi. Jika fungsi
reseptor GABA-B mengalami gangguan maka proses penghentian
atau penghambatan potensial aksi tidak dapat berlangsung secara
optimal dan kondisi ini dapat menjadi salah satu mekanisme
terjadinya epilepsi.
2. Peningkatan EKksitasi
Kegiatan neuron di otak bergantung pada perubahan muatan listrik
saat ambang potensial aksi tercapai. Untuk meningkatkan potensial

membrane diperlukan Excitatory Postsynaptic Potential (EPSP). Salah
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satu neurotransmitter utama yang merangsang otak adalah glutamat.
Pelepasan glutamat yang mengaktifkan reseptor glutamatergik tipe
AMPA, NMDA, dan metabotropik pada neuron pascasinaps bisa memicu
terbentuknya EPSP. Reseptor AMPA punya transmisi cepat dan terkait
dengan pembukaan kanal ion monovalent seperti natrium dan kalium.
Reseptor NMDA mempunyai kecepatan transmisi hampir serupa dengan
AMPA tapi aktivitasnya berkaitan dengan pembukaan kanal ion divalen
khususnya kalsium. Sementara itu reseptor metabotropik biasanya punya
kecepatan transmisi yang lebih lambat tetapi menghasilkan durasi
respons yang lebih panjang dibandingkan dua reseptor lain. Gangguan
pada fungsi reseptor-reseptor eksitatorik itu dapat mengakibatkan
kenaikkan frekuensi serta perpanjangan lama aktivasi reseptor. Kondisi
ini menimbulkan depolarisasi yang berlangsung lama dan selanjutnya
menimbulkan manifestasi klinis berupa kejang.
3. Peningkatan Sinkronisasi

Epilepsi juga bisa muncul karena mekanisme hipersinkronisasi atau
masalah dalam sinkronisasi aktivitas antar sel saraf. Potensial aksi dari
satu neuron akan diteruskan ke neuron di sekitarnya namun jika proses
sinkronisasi ini mengalami gangguan maka akan terbentuk gelombang
listrik yang berlebih dan berulang-ulang. Akibatnya aktivitas sinkronisasi
neuron berlangsung secara terus-menerus dan muncul sebagai gejala

kejang.

2.6 Diagnosis Epilepsi
Penegakan diagnosis epilepsi memerlukan serangkaian cara yang sesuai
untuk mencegah kesalahan diagnosis dikarenakan banyaknya kondisi lain yang
mempunyai tanda dan gejala sama dengan epilepsi.®* Ada tiga tahapan untuk
menegakan diagnosis epilepsi meliputi:5!
1. Anamnesis
Dalam melakukan anamnesis, sebaiknya melibatkan keluarga atau saksi

mata kejadian serangan untuk mendapatkan auto dan allo-anamnesis.

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara



> @ oo

21

Anamnesis bertujuan untuk memperoleh informasi penting mengenai hal
berikut:
Gejala dan tanda sebelum, saat dan sesudah serangan terjadi
Faktor-faktor yang dapat memicu terjadinya bangkitan.
Usia saat mulai muncul, lamanya bangkitan, seberapa sering bangkitan
terjadi, jeda antar bangkitan, dan keadaan kesadaran di antara bangkitan.
Riwayat pengobatan yang telah dijalani sebelumnya serta respons terhadap
terapi epilepsi yang diberikan.
Penyakit yang sedang atau pernah diderita saat ini.
Riwayat epilepsi dalam keluarga
Riwayat medis pribadi maupun keluarga
Riwayat keadaan pra-natal, natal, dan paska-natal
Riwayat kejang demam
Pemeriksaan fisik umum dan neurologis

Tujuan dari pemeriksaan ini adalah untuk mengidentifikasi gangguan
lain yang mungkin terkait dengan epilepsi seperti trauma kepala, infeksi,
gangguan kongenital dan gangguan neurologis lainnya. Apabila ada
tanda-tanda keterlambatan atau abnormalitas pertumbuhan dan
perkembangan terutama pada pasien pediatrik perlu diberikan perhatian
Khusus.
Pemeriksaan penunjang

Pemeriksaan tambahan Untuk membuat diagnosis epilepsi,
pemeriksaan baku emas elektroensefalografi (EEG) diperlukan untuk
mengidentifikasi abnormalitas dalam aktivitas listrik otak dan untuk
menentukan Kklasifikasi pasien epilepsi. Selain EEG, pemeriksaan radiologi
pada otak diperlukan untuk mengidentifikasi penyebab potensial dari
gangguan struktur otak yang dapat membantu memberikan terapi yang
tepat.
Memastikan bangkitan kejang epileptik.

Kejang epileptik Setelah pemeriksaan fisik dan penunjang selesai.

analisis perlu dilakukan untuk memastikan apakah kejang yang terjadi
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adalah kejang kejang epileptik atau akibat penyakit lain. Karena
manifestasi klinis yang serupa, bangkitan epileptik dan kejang demam
sering misdiagnosis pasien anak membutuhkan perhatian khusus untuk
membedakan keduanya.
Menentukan jenis bangkitan berdasarkan klasifikasi ILAE 2017

Setelah diagnosis epilepsi diberikan pada pasien, diagnosis perlu
dipertajam dengan mengklasifikasikan epilepsi sesuai dengan Klasifikasi
ILAE. Ini digunakan untuk menentukan terapi yang paling sesuai untuk
pasien tersebut.
Identifikasi sindrom epilepsi

Untuk mengetahui apakah pasien memiliki sindrom epilepsi.
Seseorang dikatakan mengalami sindrom epilepsi jika mereka
menunjukkan berbagai gejala dan tanda klinis epilepsi secara bersamaan.
Faktor-faktor seperti umur, usia awal serangan, jenis serangan, etiologi,

faktor pencetus, dan tingkat kronisitas serangan juga termasuk.®!

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara



23

2.7 Kerangka Teori

Epilepsi
|
v e
Faktor resiko »| Patofisiologi
: v . Y v Penurunan
Kejang demam Riwayat keluarga Kelainan struktur G ABA
‘ otak
A
A . . .
. . v Peningkatan eksitasi
Kejang demam Kejang demam Adanya Perubahan anatomi dan Glutamat
sederhana kompleks mutasi gen fisiologi otak !
l Peningkatan
v v . o
<15 menit, Tidak >15 menit, Serebral palsi sinkronisasi neuron
fokal, tidak bersifat fokal Malformasi kortikal
berulang dalam berulang dalam Aktivitas listrik otak abnormal
24 jam 24 jam berlebihan dan tidak teratur
A
Jarang menimbulkan Kerusakkan
Kerusakkan otak hippocampus
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2.8 Kerangka Konsep

Varibel Independen Variabel dependen

Faktor-faktor risiko

Epilepsi pada anak
terjadinya epilepsi priepsi p

y

2.9 Hipotesis

e HO: Tidak terdapat hubungan antara faktor-faktor risiko dengan kejadian
epilepsi pada anak.
e H1: Terdapat hubungan antara faktor-faktor risiko dengan kejadian

epilepsi pada anak.
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BAB 3

METODE PENELITIAN

3.1 Definisi Operasional

Table 3.1 Definisi Operasional

No Variabel Definisi Alat Skala Hasil
Ukur Ukur
1.  Epilepsi Tipe epilepsi Rekam Nominal 1. Epilepsi
menurut ILAE medis umum
2017 Epilepsi 2. Epilepsi
umum Kkejangnya fokal
berasal dari
aktivitas listrik
abnormal yang
terjadi di seluruh
permukaan  otak.
Epilepsi fokal
adalah jenis
epilepsi yang
berasal dari satu
area atau satu
jaringan  tertentu
pada satu sisi otak
(focal onset).

2. Riwayat kejang yang terjadi Rekam Nominal 1. Kejang
kejang pada anak usia 6 medis demam
demam bulan sampai 5 sederhana

tahun yang disertai 2. Kejang
kenaikan suhu demam
tubuh di atas 38°C kompleks

25
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tanpa adanya
infeksi sistem
saraf pusat.
3. Riwayat Anggota keluarga Rekam Nominal 1. Memiliki
keluarga yang pernah atau medis diagnosis
di diagnosis epilepsi.
menderita epilepsi. 2. Tidak
memiliki
diagnosis
epilepsi
3. Tidak
diketahui
4. Kelainan perubahan atau Rekam Nominal 1. Ada
struktural gangguan pada medis 2. Normal
otak struktur otak baik (Eeg,
yang bersifat Ct
kongenital scan,
maupun  didapat pungsi
dan menyebabkan lum
gangguan fungsi  bal)

neurologis

3.2 Jenis Penelitian

Penelitian ini menggunakan desain observasional dengan pendekatan cross

3.3 Waktu dan Tempat Penelitian

3.3.1

Waktu

sectional yang dilaksanakan pada satu periode waktu tertentu tanpa adanya

penelitian pada waktu lain sebagai pembanding.
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Tabel 3.2 Waktu Penelitian

Kegiatan Bulan

Juni Juli  Agustus September Oktober November

Penyusunan \%

proposal

Sidang V
proposal

Penelitian \Y; V V V

Analisis V vV \Y,
dan

evaluasi

Menyusun \% \% Vv
hasil dan

keismpulan

3.3.2 Tempat
Penelitian ini dilakukan di kota Medan yaitu di Rumah Sakit Umum Haji
Medan.
3.4 Populasi dan Sampel Penelitian
3.4.1 Populasi
Populasi pada penelitian ini mencakup semua pasien anak dengan
diagnosis epilepsi di Rumah Sakit Haji Medan pada periode Januari 2023
hingga Desember 2024.
3.4.2 Sampel
Cara pengambilan sampel yang digunakan pada penelitian ini merupakan
total sampling. Sampel penelitian terdiri dari pasien anak dengan diagnosis
epilepsi yang tercatat di Rumah Sakit Umum Haji Medan selama periode
Januari 2023 hingga Desember 2024 dan memenuhi Kriteria inklusi serta

eksklusi.
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3.5 Kriteria Inklusi dan Eksklusi

351

1.
2.

3.5.2

1.

Kriteria Inklusi

Pasien anak dengan diagnosis epilepsi dalam rekam medis.
Mempunyai data rekam medis yang lengkap

Kriteria Eksklusi

Tidak mempunyai data rekam medis yang lengkap

3.6 Teknik Pengumpulan Data

1.

Peneliti meminta izin kepada Komisi Etik Penelitian Fakultas Kedokteran
Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara untuk mengajukan ethical
clearance atau permohonan persetujuan etik yang digunakan ketika proses
pengambilan data.

Data yang digunakan yaitu data sekunder yang didapat dari data rekam
medis yang ada di RSU Haji Medan.

Setelah data terkumpul selanjutnya data diolah mengggunakan perangkat

komputer yaitu SPSS.

3.7 Pengolahan dan Analisis Data

3.7.1

Pengolahan Data

Terdapat beberapa tahapan dalam pengumpulan data:

1.

Editing merupakan tahap pemeriksaan terhadap seluruh data yang
diperoleh dari lapangan penelitian untuk memastikan kelengkapan dan
ketepatan data.

Coding merupakan tahap pemberian kode pada setiap variabel oleh
peneliti secara manual setelah data terkumpul dan dinyatakan lengkap
sebelum dilakukan pengolahan menggunakan komputer.

Entering merupakan proses memasukkan data yang telah dikodekan ke
dalam perangkat lunak pengolahan data.

Cleaning merupakan tahap peninjauan kembali seluruh data yang telah
diinput ke dalam program pengolahan data serta penghapusan data yang
tidak diperlukan atau tidak sesuai.

Saving merupakan proses penyimpanan data yang telah melalui tahap

pengolahan awal untuk selanjutnya dilakukan analisis.
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3.7.2 Analisis Data
Analisis data pada penelitian ini dilakukan dengan bantuan perangkat

lunak Statistical Product and Service Solution (SPSS).

1. Analisis Univariat
Tujuan analisis univariat adalah untuk memberikan gambaran deskriptif
tentang karakteristik setiap variabel yang diteliti. Ada dua variabel
independen (bebas) dan dependen (terikat). Variabel independen vyaitu
riwayat kejang demam, riwayat keluarga dan kelainan struktural otak.
Variabel dependen yaitu kejadian epilepsi pada anak. Selanjutnya data
diproses dan disajikan dalam bentuk distribusi frekuensi dan persentase.

2. Analisis Bivariat
Analisis Bivariat adalah untuk mengetahui apakah ada hubungan antara satu
variabel independen dan variabel dependen. Dalam penelitian ini uji statistik
Chi-Square digunakan. Hasilnya dianggap bermakna secara statistik apabila
nilai p < 0,05 yang menunjukkan bahwa ada hubungan signifikan antara
variabel bebas tertentu dan kejadian epilepsi. Uji Fisher’s Exact digunakan

sebagai pengganti jika syarat uji Chi-Square tidak terpenuhi.
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3.8 Alur Penelitian

Penyusunan Proposal
Penelitian

I

Penentuan jumlah sampel
penelitian

i

Perizinan Ethical
Clearance

l

Pelaksanaan penelitian

l

Pengumpulan data

'

Analisis data
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BAB 4
HASIL DAN PEMBAHASAN

4.1 Hasil Penelitian

Penelitian ini bertujuan untuk mengidentifikasi dan menganalisis faktor-
faktor risiko yang berhubungan dengan kejadian epilepsi pada pasien anak di
Rumah Sakit Umum Haji Medan pada periode tahun 2023-2024. Data yang
digunakan dalam penelitian ini bersumber dari rekam medis pasien yang telah
memenuhi Kriteria inklusi dan eksklusi. Jumlah sampel yang dilibatkan dalam
penelitian ini sebanyak 51 orang.
4.1.1 Analisis Univariat

Tabel 4.1 Distribusi frekuensi karakteristik responden penelitian

Karakteristik Epilepsi umum Epilepsi fokal
Usia

-<5 tahun 33 (94,3%) 2 (5,7%)
->5 tahun 14 (87,5%) 2 (12,5%)
Jenis kelamin

-Laki-laki 23 (88,5%) 3 (11,5%)
-Perempuan 24 (96%) 1 (4%)
Kelainan struktural otak

-Ada 29 (100%) 0 (0,0%)
-Normal 18 (81,8%) 4 (18,2%)
Riwayat keluarga

-Ada 7 (100%) 0 (0%)
-Tidak ada 1(100%) 0 (0%)
-Tidak diketahui 39 (90,7%) 4(9,3%)
Riwayat kejang demam

-Sederhana 43 (91,5%) 4 (8,5%)
-kompleks 4 (100%) 0 (0%)

Berdasarkan tabel diatas sebagian besar responden dalam penelitian ini
tergolong ke dalam epilepsi umum pada seluruh karakteristik yang diteliti. Pada
kelompok usia <5 tahun dan >5 tahun epilepsi umum merupakan yang paling
banyak ditemukan dibandingkan epilepsi fokal. Pada karakteristik jenis kelamin

laki-laki maupun perempuan sebagian besar responden mengalami epilepsi umum.
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Berdasarkan kelainan struktural otak responden yang memiliki kelainan struktural
otak sebagian besar termasuk epilepsi umum. Pada karakteristik riwayat keluarga
sebagian besar epilepsi umum ditemukan pada responden dengan riwayat keluarga
yang tidak diketahui. Pada karakteristik riwayat kejang demam epilepsi umum
adalah tipe yang paling banyak ditemukan baik pada responden dengan riwayat
kejang demam sederhana maupun kompleks dan tidak ditemukan epilepsi fokal
pada kelompok kejang demam kompleks.
4.1.2 Analisis Bivariat

Analisis bivariat dilakukan untuk menilai hubungan antara masing-masing
faktor risiko dengan kejadian epilepsi pada anak. Uji statistik yang digunakan
dalam analisis ini adalah uji Chi-Square.
4.1.2.1 Hubungan Riwayat Kejang Demam Dengan Epilepsi

Tabel 4.2 Hubungan riwayat kejang demam dengan epilepsi

Epilepsi
Riwayat Umum Fokal Total p
kejang demam n % n % n %
Sederhana 43 91,5% 4 85% 47 100% 0,543
Kompleks 4 100% 0 0,0% 4 100%

Berdasarkan tabel diatas, didapatkan 47 orang sampel dengan riwayat
kejang demam sederhana, 43 sampel (91,5%) dengan epilepsi umum dan 4 sampel
(8,5%) epilepsi fokal. Dari 4 sampel yang memiliki riwayat kejang demam
kompleks, 4 sampel (100%) dengan epilepsi umum dan 0 (0,0%) sampel dengan
epilepsi fokal. Hasil uji chi-square diperoleh nilai p=0,543 >0,05 berarti tidak ada
hubungan yang bermakna antara riwayat kejang demam dengan kejadian epilepsi
pada anak.
4.1.2.2 Hubungan Riwayat Keluarga Dengan Epilepsi

Tabel 4.3 Hubungan riwayat keluarga dengan epilepsi

Epilepsi
Riwayat umum fokal Total p
keluarga n % n % n %
Ada 7 100% 0 0,0% 7  100% 0,668
Tidak ada 1 100% 0 0,0% 1 100%
Tidak 39  90,7% 4 93% 43 100%

diketahui
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Berdasarkan tabel diatas, didapatkan 7 orang sampel memiliki riwayat
keluarga epilepsi, 7 sampel (100%) dengan epilepsi umum dan 0 sampel (0,0%)
dengan epilepsi fokal. Dari 1 sampel yang tidak memiliki riwayat keluarga
epilepsi, 1 sampel (100%) dengan epilepsi umum dan O orang (0,0%) dengan
epilepsi fokal. Hasil uji chi-square diperoleh nilai p=0,668 >0,05 berarti tidak ada
hubungan yang bermakna antara riwayat keluarga dengan kejadian epilepsi pada
anak.
4.1.2.3 Hubungan Kelainan Struktural Otak Dengan Epilepsi

Tabel 4.4 Hubungan kelainan struktural otak dengan epilepsi

Epilepsi
Kelaianan Umum Fokal Total p
struktural otak n % n % n %
Ada 29 100% 0 0,0% 29 100% 0,029
Normal 18 81,8% 4 18,2% 22 100%

Berdasarkan tabel diatas, didapatkan 29 orang sampel memiliki kelainan
struktural otak, 29 sampel (100%) dengan epilepsi umum dan 0 sampel (0,0%)
dengan epilepsi fokal. Dari 22 sampel yang kelainan struktural otak normal, 18
(81,8%) sampel dengan epilepsi umum dan 4 sampel (18,2%) dengan epilepsi
fokal. Hasil uji chi-square tidak memenuhi syarat maka digunakan uji Fisher’s
Exact diperoleh nilai p=0,029 <0,05 berarti terdapat ada ada hubungan yang
bermakna antara kelainan struktural otak dengan kejadian epilepsi pada anak.

4.2 Pembahasan

4.2.1 Hubungan riwayat kejang demam dengan epilepsi
Kejang demam sederhana merupakan tipe yang paling sering dijumpai,

mencakup sekitar 65%-90% dari seluruh kejadian kejang demam. Jenis kejang ini
umumnya memiliki prognosis yang baik karena tidak berhubungan dengan
peningkatan risiko kematian, hemiplegia, gangguan perkembangan kognitif,
maupun retardasi mental. Sebaliknya, kejang demam kompleks kerap dikaitkan
dengan prognosis yang kurang baik, risiko lebih tinggi untuk berkembang menjadi
epilepsi, serta berhubungan dengan adanya lesi struktural atau gangguan fungsi
otak lainnya?®

Pada penelitian ini tidak ditemukan hubungan yang bermakna epilepsi

dengan riwayat kejang demam sederhana maupun kompleks (p=0,543 > 0,05).
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Kejang demam sederhana pada umumnya memiliki prognosis baik dan jarang
menyebabkan kelainan struktural otak sehingga kecil kemungkinan berpengaruh
menjadi epilepsi. Sebaliknya kejang demam kompleks secara teori dianggap
berpotensi meningkatkan risiko epilepsi terutama pada kejang dengan durasi lama,
sifatnya yang fokal atau terjadi berulang dalam 24 jam yang dapat menimbulkan
perubahan pada struktur otak terutama di daerah hipokampus melalui proses
epileptogenesis.®?

Sejumlah penelitian menunjukkan bahwa riwayat kejang demam
merupakan salah satu faktor risiko yang berpotensi berkembang menjadi epilepsi.
Hal tersebut sejalan dengan temuan Rabie et al. yang melaporkan bahwa sebanyak
16,4% anak dengan epilepsi memiliki riwayat kejang demam sementara 83,6%
lainnya tidak memiliki riwayat tersebut. Hasil analisis hubungan antara riwayat
kejang demam dan kejadian epilepsi menunjukkan nilai Odds Ratio (OR) sebesar
1,645 yang mengindikasikan bahwa anak dengan epilepsi dan riwayat kejang
demam memiliki risiko 1,645 kali lebih tinggi untuk mengalami epilepsi
dibandingkan dengan anak tanpa riwayat kejang demam.%?

Namun, hasil penelitian ini tidak mengatakan bahwa kejang demam
sederhana ataupun kompleks dapat menjadi epilepsi. Merujuk pada studi
terdahulu menunjukkan bahwa adanya hubungan antara kejang demam kompleks
dengan peningkatan risiko epilepsi terutama tipe fokal seperti epilepsi lobus
temporal. Penelitian oleh Setianingsih et al menemukan bahwa anak dengan
riwayat kejang demam kompleks memiliki risiko 18 kali lebih besar untuk
mengalami epilepsi dibandingkan anak tanpa riwayat kejang demam kompleks
(OR = 18,267; Cl 95%: 5,393-61,873; p < 0,05).%

4.2.2 Hubungan riwayat keluarga dengan epilepsi

Riwayat epilepsi dalam keluarga merupakan salah satu faktor risiko yang
berperan pada terjadinya beberapa tipe epilepsi khususnya yang termasuk dalam
kelompok Genetic Epilepsy with Febrile Seizure Plus (GEFS+)." Identifikasi
riwayat epilepsi dalam keluarga sebaiknya dilakukan hingga sedikitnya tiga
generasi guna menilai adanya kecenderungan genetik. Faktor genetik diyakini

berperan pada sebagian kasus epilepsi, baik secara langsung maupun tidak
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langsung. Beberapa jenis epilepsi disebabkan oleh kerusakan pada satu gen
tunggal (sekitar 1-2%), namun sebagian besar terjadi akibat interaksi antara
beberapa gen dan faktor lingkungan. Kerabat dekat penderita epilepsi mempunyai
risiko lima kali lebih besar mengalami epilepsi dibandingkan individu tanpa
riwayat keluarga.*®

Pada penelitian ini tidak didapatkan hubungan yang bermakna antara
riwayat keluarga dengan kejadian epilepsi pada anak (nilai p = 0,668> 0,05). Hasil
ini menyatakan bahwa adanya riwayat epilepsi dalam keluarga tidak selalu
berpengaruh terhadap munculnya epilepsi pada anak. Selain itu, pada penelitian
ini terdapat sejumlah data riwayat keluarga yang tercatat sebagai tidak diketahui
karena keterbatasan informasi yang tersedia dalam rekam medik. Beberapa rekam
medik tidak mencantumkan keterangan mengenai riwayat epilepsi dalam
keluarga. Pemeriksaan genetik molekuler saat ini diakui sebagai salah satu
komponen penting dalam penegakan diagnosis epilepsi khususnya untuk
mengidentifikasi etiologi epilepsi yang bersifat genetik. Berbagai penelitian
melaporkan bahwa ratusan gen telah diketahui berasosiasi dengan epilepsi
sehingga pemeriksaan genetik dapat membantu mengungkap penyebab epilepsi
yang tidak dapat ditentukan hanya berdasarkan anamnesis riwayat keluarga.®

Pemeriksaan genetik dalam praktik Kklinis masih menghadapi berbagai
keterbatasan di Indonesia. Keterbatasan tersebut meliputi ketersediaan fasilitas,
biaya pemeriksaan serta akses terhadap layanan diagnostik genetik. Praktik klinis
sehari-hari di Indonesia penentuan faktor genetik epilepsi masih bergantung pada
data anamnesis dan riwayat keluarga yang dapat menyebabkan salah diagnosis
terhadap epilepsi dengan dasar genetik.%

Temuan ini sejalan dengan studi terdahulu yang dilakukan oleh Khairin
dkk di bangsal anak RSUP Dr. M. Djamil Padang, yang melaporkan sebagian
besar sampel yaitu 62 anak (95,4%) tidak mempunyai riwayat keluarga dengan
epilepsi, sedangkan 3 anak (4,6%) mempunyai keluarga dengan riwayat epilepsi.®®

Hasil serupa juga diperoleh pada penelitian Rahmadani dkk terhadap 64
sampel pasien epilepsi anak diruang rawat inap RSUD Arifin Achmad Provinsi

Riau, di mana sebanyak 57 anak (89,1%) tidak memiliki riwayat keluarga dengan
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epilepsi, dan hanya 7 anak (10,9%) yang memiliki riwayat keluarga epilepsi.®!
Sementara itu, penelitian oleh Rabie melaporkan bahwa 28,2% anak yang
menyandang epilepsi memiliki riwayat keluarga dengan epilepsi, sedangkan
71,8% lainnya tidak. Insidensi epilepsi pada anak cenderung lebih tinggi apabila
disertai faktor risiko. Antara lain riwayat kejang demam, trauma kepala, infeksi
sistem saraf pusat, keterbelakangan mental, dan palsi serebral.%®

4.2.3 Hubungan kelainan struktural otak dengan epilepsi

Epilepsi adalah suatu penyakit kronis yang timbul akibat adanya gangguan
pada fungsi otak. Kondisi ini sering menjadi penyulit pada berbagai kelainan
neurologis salah satunya palsi serebral yang dapat menyebabkan kerusakan otak
terutama apabila disertai bangkitan kejang dengan durasi yang lama.%®

Pada hasil penelitian ini didapatkan adanya hubungan yang bermakna
antara kelainan struktural otak dengan kejadian epilepsi pada anak (p = 0,029<
0,05). Hasil ini menunjukkan bahwa kelainan struktural otak dapat berperan
sebagai faktor yang berhubungan dengan timbulnya epilepsi pada anak.

Kelainan struktural otak adalah salah satu faktor risiko penting terjadinya
epilepsi pada anak. Kelainan ini dapat bersifat kongenital maupun didapat.
Kelainan kongenital sering dilaporkan antara lain malformasi kortikal seperti
gangguan migrasi neuron yang memicu fokus epileptogenik pada otak anak.®’

Gangguan pada periode perinatal, termasuk proses persalinan yang sulit
dan bayi yang tidak menangis saat lahir merupakan indikator adanya asfiksia
perinatal atau hipoksia iskemia otak yang sering berujung pada hypoxic-ischemic
encephalopathy (HIE). HIE merupakan salah satu penyebab kerusakan jaringan
otak yang dapat berdampak jangka panjang seperti cerebral palsy dan epilepsi
karena terbentuknya jaringan parut (gliosis) yang menjadi fokus epileptogenik.®®

Kelainan struktural yang didapat setelah lahir juga dapat menjadi
penyebab epilepsi pada anak seperti akibat infeksi sistem saraf pusat dan cedera
kepala kelainan struktural sering menyebabkan epilepsi dengan onset fokal karena
kerusakan jaringan lokal. Namun bila struktur yang rusak lebih luas atau sistem
konektivitas otak terganggu pola kejang dapat tampak sebagai epilepsi

generalisata.®®
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Pada persalinan sulit atau lama, risiko perdarahan subdural, subaraknoid,
atau intraventrikular meningkat terutama pada bayi prematur maupun cukup
bulan. Manifestasi neurologis seperti iritabilitas, kejang, atau gangguan neurologis
residu dapat muncul pada periode awal maupun kemudian. Karena perubahan
struktural tersebut dapat mengubah hubungan neuron dan meningkatkan
eksitabilitas kortikal, maka anak dengan riwayat trauma lahir atau asfiksia
menmiliki risiko lebih tinggi mengalami epilepsi pada masa kanak-kanak.3*

Pada penelitian Raharjo dkk, dijelaskan bahwa kelainan struktural otak
dapat muncul akibat gangguan proses persalinan, terutama ketika terjadi tekanan
atau kompresi berlebihan pada kepala bayi selama lahir. Sejalan dengan hal
tersebut partus lama (persalinan >13 jam) pada penelitian Raharjo dkk memiliki
nilai OR=7,6 dengan rentang 95% CI yang masih melingkupi angka 1. Hal ini
menunjukkan bahwa anak yang lahir melalui partus lama mempunyai risiko 7,6
kali lebih besar mengalami kelainan neurologis termasuk epilepsi dibandingkan
anak yang lahir dengan durasi persalinan normal.

Penelitian Rahmadani dkk terhadap 64 sampel pasien epilepsi anak
diruang rawat inap RSUD Arifin Achmad Provinsi Riau periode 2018-2021
menemukan bahwa sebanyak 11 pasien (17,2%) menderita palsi serebral.®
Penelitian Nisak dkk. di instalasi rawat jalan RSUP dr. Soeradji Tirtonegoro juga
melaporkan bahwa palsi serebral merupakan komorbid tersering pada pasien
epilepsi anak, yaitu sebanyak 10 orang (6,45%).”

Penelitian Suhaimi dkk. di RSUP Dr. M. Djamil Padang pada tahun 2019
melaporkan bahwa dari total 60 pasien dengan palsi serebral, sebanyak 39 pasien

(65%) menderita epilepsi, sedangkan 21 pasien (35%) tidak menderita epilepsi.”
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KESIMPULAN DAN SARAN
5.1 Kesimpulan
1. Faktor risiko riwayat kejang demam dan riwayat keluarga tidak memiliki
hubungan yang bermakna dengan kejadian epilepsi pada anak.
2. Kelainan struktural otak memiliki hubungan yang bermakna dengan kejadian
epilepsi pada anak.

3. Tipe epilepsi yang paling banyak ditemukan adalah tipe epilepsi umum

5.2 Saran

1. Bagi peneliti selanjutnya disarankan untuk meningkatkan jumlah sampel
penelitian sehingga hasil yang diperoleh menjadi lebih representatif serta
memiliki tingkat akurasi yang lebih baik.

2. Bagi pihak rumah sakit diharapkan agar melengkapi dan memperbaiki
pencatatan data rekam medis pasien sehingga informasi yang diperoleh lebih
komprehensif dan memudahkan proses analisis data pada penelitian

selanjutnya.
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Lampiran 2 Surat Izin Penelitian

MAJELIS PENDIDIKAN TINGGI PENELITIAN & PENGEMBANGAN PIMPINAN PUSAT MUHAMMADIYAH

UNIVERSITAS MUHAMMADIYAH SUMATERA UTARA
FAKULTAS KEDOKTERAN

UMSU kreditasi Unggul k Badan g Tinggl No. 174/SK/BAN-PT/AK.Ppj/PT/IV2024
JI. Gedung Arca No. 53 Medan, 20217 Telp. (061) - 7350163, 7333162, Fax. (061) - 7363488
@ https:/ifkumsu.acid ™ fk@umsuacld K d @ d Oumsumedan  ©umsumedan
: 1381/11.3.AU/UMSU-08/F/2025 Medan, 01 Rabi’ul Awal 1447 H

H 25 Agustus 2025 M
: Mohon Izin Penelitian

Kepada : Yth. Direktur RSU Haji Medan
di
Tempat

Assalamu’alaikum Wr. Wb.

Dengan hormat, dalam rangka penyusunan Skripsi mahasiswa Fakultas Kedokteran Universitas
Muhammadiyah Sumatera Utara (FK UMSU) Medan, maka kami mohon bantuan Bapak/Ibu untuk
memberikan informasi, data dan fasilitas seperlunya kepada mahasiswa kami yang akan mengadakan
penelitian sebagai berikut :

Nama :Brizelia Fellani

NPM : 2208260208

Semester : VI (Enam)

Fakultas : Kedokteran

Jurusan  : Pendidikan Dokter

Judul : Analisis Faktor-Faktor Risiko Kejadian Epilepsi Pada Anak Di Rumah Sakit

Umum Haji Medan

Demikianlah hal ini kami sampaikan, atas kerjasama yang baik kami ucapkan terima kasih. Semoga
amal kebaikan kita diridhai oleh Allah SWT. Amin.
Wassalamu’alaikum Wr. Wb

“NIDN': 0106098201

Tembusan :
1. Wakil Rektor I UMSU
2 Ketua Skripsi FK UMSU

Pertiggal
AT A N A Tcrane
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Lampiran 3 Surat Izin Penelitian Rumah Sakit Umum Haji Medan

PEMERINTAH PROVINS| SUMATERA UTARA
UPTD KHUSUS
RUMAH SAKIT UMUM HAJI MEDAN

Jalan Rumah Sakit H. Nomor 47, Deli Serdang, Kode Pos 20371

Telepon (061) 661 9520
Email : rshajimedan@gmail.com, Website : hitps://rsuhajimedan.sumutprov.go.id/
Medan, 02 Oktober 2025

Nomor : 473/PSDM/RSUHM/X/2025

Lamp -
Hal. : I1zin Penelitian

Kepada Yth :
Dekan Fakultas Kedokteran
Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara

di,-
Tempat.

Assalamu'alaikum Wr.Wb.

Menindak lanjuti surat/ nota dinas Saudara/i Nomor: 1381/11.3. AU/UMSU-08/F/2025
tanggal 25 Agustus 2025 tentang Mohon Izin Penelitian di UPTD Khusus Rumah
Sakit Umum Haji Medan, a.n :

No Nama NIM Judul
Analisis Faktor-faktor Resiko Kejadian

1. | Brizelia Fellani 2208260208 | Epilepsi Pada Anak di Rumah Sakit
Umum Haji Medan

Bersama ini disampaikan bahwa pada prinsipnya kami dapat menyetujui
dilaksanakan kegiatan tersebut, semoga dapat dilaksanakan dengan baik.

Demikian disampaikan, atas kerja sama yang baik diucapkan terima kasih.

Wassalam,
Ka. Baglan PSDM

NIP:T 9770403 200604 2 012
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Lampiran 4 Surat Izin Penelitan Rekam Medis
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BAGIAN PENGEMBANGAN SDM
RUMAH SAKIT UMUM HAJI MEDAN

Medan, 02 Oktober 2025

Nomor : 339/P/PSDM/RSUHM/X/2025 Kepada Yth,
Lamp - Ka. Instalasi Rekam Medis
Hal : 1zin Penelitian di-

Tempat

Assalamu'alaikum wr. wb.

Bersama ini kami kiimkan mahasiswa/i Fakultas Kedokteran Universitas
Muhammadiyah Sumatera Utara :

No Nama NIM Judul e
el ; Analisis Faktor-faktor Resiko Kejadian Epilepsi
1. | Brizelia Fellani | 2208260208 | b5 Anak di Rumah Sakit Umum Haji Medan

Untuk melaksanakan Izin Pengantar Riset/Penelitian/Observasi di bagian yang
Bapak/Ibu pimpin.

Demikian disampaikan, atas kerja sama yang baik diucapkan terima kasih.

Wassalam,
Bagian Pengembangan SDM
; URTP\Khusus RSU. Haji Medan
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Lampiran 5 Surat Selesai Penelitian

PEMERINTAH PROVINSI SUMATERA UTARA
UPTD KHUSUS
RUMAH SAKIT UMUM HAJI MEDAN

Jalan Rumah Sakit H. Nomor 47, Deli Serdang, Kode Pos 20371
Telepon (061) 6619520
Email : rshajimedan@amail.com, Website : https:/rsuhajimedan.sumutprov.go.id/

Medan, 18 November 2025
Nomor : 171/PSDM/RSUHM/X1/2025

Lamp :-—
Hal : Selesai Penelitian
Kepada Yth :

Dekan Fakultas Kedokteran dan limu Kesehatan
Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara
di,-

Tempat

Dengan hormat,

Bersama ini kami sampaikan bahwa yang bernama dibawah ini:

No Nama NIM Judul Penelitian
Analisis Faktor-faktor Risiko Kejadian
1. | Brizelia Fellani 2208260208 | Epilepsi pada Anak di Rumah Sakit Umum
Haji Medan

Telah selesai melaksanakan penelitian di UPTD Khusus RSU Haji Medan sesuai surat
permohonan surat/nota dinas dari Fakultas Kedokteran dan limu Kesehatan Universitas
Muhammadiyah Sumatera Utara Nomor: 1381/11.3.AU/UMSU-08/F/2025 tanggal 25
Agustus 2025 perihal Izin Penelitian.

Demikian disampaikan, atas perhatian dan kerjasama yang baik kami ucapkan terima
kasih.
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Lampiran 6 Data Hasil Penelitan

kelainan

jenis riwayat Kejang struktural | jenis
kelamin usia | demam riwayat keluarga otak epilepsi
perempuan | <5th | sederhana tidak diketahui ada umum
laki-laki <5th | sederhana tidak diketahui ada umum
laki-laki >5th | sederhana tidak diketahui ada umum
laki-laki >5th | sederhana tidak diketahui ada umum
laki-laki <5th | sederhana tidak diketahui ada umum
laki-laki <5th | sederhana tidak diketahui ada umum
perempuan | <5th | sederhana tidak diketahui ada umum
laki-laki >5th | sederhana tidak diketahui ada umum
laki-laki <5th | sederhana tidak diketahui ada umum
laki-laki >5th | sederhana tidak diketahui ada umum
perempuan | <5th | sederhana tidak diketahui ada umum
perempuan | <5th | sederhana tidak diketahui ada umum
laki-laki <5th | sederhana ada ada umum
laki-laki <5th | sederhana ada ada umum
laki-laki <5th | sederhana tidak diketahui ada umum
perempuan | <5th | sederhana tidak diketahui ada umum
perempuan | <5th | sederhana tidak diketahui ada umum
perempuan | <5th | kompleks tidak diketahui normal umum
laki-laki >5th | sederhana tidak diketahui normal fokal
laki-laki <5th | sederhana tidak diketahui normal umum
perempuan | <5th | sederhana tidak diketahui normal umum
perempuan | <5th | sederhana tidak diketahui ada umum
laki-laki <5th | sederhana tidak diketahui normal umum
perempuan | >5th | sederhana tidak diketahui normal umum
laki-laki >5th | sederhana tidak diketahui normal umum
perempuan | >5th | kompleks tidak diketahui ada umum
perempuan | <5th | sederhana tidak diketahui normal umum
perempuan | >5th | sederhana tidak diketahui ada umum
laki-laki <5th | sederhana tidak diketahui ada umum
laki-laki <5th | sederhana tidak diketahui normal umum
perempuan | <5th | sederhana tidak diketahui normal umum
perempuan | <5th | sederhana tidak diketahui normal umum
laki-laki <5th | kompleks tidak diketahui normal umum
laki-laki <5th | sederhana tidak diketahui ada umum
laki-laki <5th | sederhana tidak diketahui normal fokal
perempuan | >5th | sederhana tidak diketahui normal umum
laki-laki >5th | sederhana tidak diketahui ada umum
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perempuan | >5th | sederhana tidak diketahui normal umum
perempuan | <5th | sederhana tidak diketahui normal fokal

perempuan | <5th | sederhana tidak diketahui ada umum
laki-laki >5th | sederhana ada ada umum
perempuan | >5th | sederhana tidak diketahui normal umum
laki-laki >5th | sederhana tidak diketahui normal fokal

perempuan | <5th | sederhana tidak diketahui ada umum
perempuan | >5th | sederhana tidak diketahui ada umum
perempuan | <5th | kompleks ada normal umum
laki-laki <5th | sederhana ada normal umum
laki-laki <5th | sederhana ada ada umum
laki-laki <5th | sederhana ada ada umum
perempuan | <5th | sederhana tidak ada normal umum
perempuan | <5th | sederhana tidak diketahui normal umum
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Lampiran 7 Data Hasil Spss
Riwayat kejang demam dengan epilepsi

Chi-Square Tests

Asymptotic
Significance Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Yalue df (2-sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square 3657 1 543
Continuity Carrection® ooo 1 1.000
Likelihood Ratio 682 1 408
Fisher's Exact Test 1.000 14
Linear-by-Linear 362 1 547
Association
M of Valid Cases a1

Riwayat keluarga dengan epilepsi

Chi-Square Tests

Asymptotic
Significance
WValue df (2-sided)
Pearson Chi-Square .a0g® 2 668
Likelihood Ratio 1.427 2 480
Linear-by-Linear 764 1 382
Association
M ofWalid Cases 51
Kelainan struktur otak dengan epilepsi
Chi-Square Tests
Asymptotic
Significance Exact Sig. (- Exact Sig. (1-
Yalue df 2-sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square 5721° 1 017
Continuity Correction® 3482 1 g2
Likelihood Ratio 7180 1 007
Fisher's Exact Test 0248 029
Linear-by-Linear 5608 1 018
Association
M of'Valid Cases 51
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Lampiran 8 Dokumentasi
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Lampiran 10 Artikel

ANALISIS FAKTOR-FAKTOR RISIKO KEJADIAN EPILEPSI PADA
ANAK DI RUMAH SAKIT UMUM HAJI MEDAN
Brizelia Fellanit, Heppy Jelita Sari Batubara?
Fakultas Kedokteran dan Ilmu Kesehatan Universitas Muhammadiyah Sumatera
Utara
Departemen IImu Kedokteran Keluarga dan Layanan Primer, Fakultas Kedokteran
dan Ilmu Kesehatan Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara
Email: brizeliafellaniii@gmail.com
ABSTRAK

Latar Belakang: Epilepsi adalah salah satu kondisi neurologis kronis serius yang
paling umum yang mempengaruhi orang-orang dari segala usia di seluruh dunia
dengan tingkat kejadian tertinggi pada anak-anak. Di Indonesia terdapat paling
sedikit 700.000-1.400.000 kasus epilepsi dengan pertambahan sebesar 70.000
kasus baru setiap tahun. Epilepsi pada anak dapat disebabkan oleh berbagai faktor
risiko seperti riwayat kejang demam, riwayat keluarga dan kelainan struktural
otak. Tujuan: Untuk menganalisis hubungan faktor-faktor risiko kejadian epilepsi
pada anak di Rumah Sakit Umum Haji Medan. Metode: Jenis penelitian ini
adalah observasional dengan pendekatan cross-sectional, menggunakan data
sekunder periode 2023-2024 yang memenuhi Kriteria inklusi dan eksklusi dengan
jumlah sampel 51 orang. Analisis data ini menggunakan uji chi square. Hasil:
Terdapat hubungan bermakna antara kelainan struktural otak dengan kejadian
epilepsi (p = 0,029). Namun, tidak ditemukan hubungan bermakna antara riwayat
kejang demam (p = 0,543) dan riwayat keluarga (p = 0,668) dengan epilepsi.
Kesimpulan: Kelainan struktural otak berhubungan dengan kejadian epilepsi
pada anak sedangkan riwayat kejang demam dan riwayat keluarga tidak
menunjukkan hubungan bermakna.

Kata Kunci: Epilepsi,Anak, Faktor Risiko

ABSTRACT

Background: Epilepsy is one of the most common serious chronic neurological
conditions affecting people of all ages worldwide, with the highest incidence rate
in children. In Indonesia, there are at least 700,000-1,400,000 cases of epilepsy,
with an increase of 70,000 new cases each year. Epilepsy in children can be
caused by various risk factors, such as a history of febrile seizures, family history,
and structural brain abnormalities. Objective: To analyze the relationship
between risk factors for epilepsy in children at Haji General Hospital, Medan.
Methods: This study was observational with a cross-sectional approach, using
secondary data from 2023-2024 that met the inclusion and exclusion criteria, with
a sample size of 51 individuals. The data were analyzed using the chi-square test.
Results: There was a significant association between structural brain
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abnormalities and the incidence of epilepsy (p = 0.029). However, no significant
association was found between a history of febrile seizures (p = 0.543) and family
history (p = 0.668) with epilepsy. Conclusion: Structural brain abnormalities are
associated with epilepsy in children, while a history of febrile seizures and family
history do not show a significant association.

Keywords: Epilepsy,Children, Risk Factors

PENDAHULUAN

Epilepsi merupakan salah satu
gangguan neurologis kronis yang
ditandai  dengan  kecenderungan
terjadinya kejang berulang tanpa
provokasi.® Menurut World Health
Organization (WHO) Sekitar 50 juta
orang di seluruh dunia menderita
epilepsi dan hampir 80% di
antaranya tinggal di negara-negara
berpenghasilan rendah dan
menengah.?3

Prevalensi epilepsi juga
bervariasi di berbagai belahan dunia.
Di Amerika Serikat diperkirakan
sekitar 5,1 per 1000 penduduk
dengan insidensi lebih tinggi pada
anak-anak.* Di Indonesia terdapat
paling sedikit 700.000-1.400.000
kasus epilepsi dengan pertambahan
sebesar 70.000 kasus baru setiap
tahun.’

Kejang demam adalah bangkitan
kejang yang terjadi pada kenaikan
suhu tubuh (suhu rektal lebih dari

38°C) akibat suatu proses ekstra

kranial.® Lebih dari 90% penderita
kejang demam terjadi pada anak
berumur dibawah 5 tahun.’Angka
kejadian kejang demam di Indonesia
pada tahun 2005-2006 tercatat
sebesar 2%-4%. Dilaporkan 5
diantara 83 pasien kejang demam
menjadi epilepsi. Di Sumatera Utara,
penelitian sebelumnya menunjukkan
bahwa pada tahun 2016-2020
terdapat 86 kasus kejang demam
pada anak di RSUD Dr. Pirngadi
Medan, sedangkan di RSUP H.
Adam Malik Medan pada tahun 2018
tercatat sebanyak 108 kasus.®
Klasifikasi kejang demam terdiri
dari kejang demam sederhana dan
kejang demam kompleks. Kejang
demam  sederhana  berlangsung
kurang dari 15 menit, biasanya
bersifat tonik-klonik umum, dapat
pulih  dengan sendirinya, tidak
disertai kejang fokal, serta tidak
berulang dalam waktu 24 jam.
Sementara itu, Kkejang demam

kompleks memiliki salah satu atau
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lebih ciri seperti durasi kejang lebih
dari 15 menit, bersifat fokal atau
parsial pada satu sisi, kejang umum
yang diawali kejang parsial atau
terjadi berulang dengan frekuensi
lebih dari satu kali dalam 24 jam.®1°
Kejang demam kompleks memiliki
risiko menyebabkan berbagai
kelainan salah satunya adalah
berkembang menjadi epilepsi dengan
tingkat risiko sekitar 2—-10%.*
Faktor risiko lain yang perlu
diperhatikan adalah kemungkinan
terjadinya epilepsi di kemudian
hari.}® Risiko ini meningkat pada
kelainan

anak yang  memiliki

neurologis atau gangguan
perkembangan, mengalami kejang
demam kompleks, atau memiliki
riwayat epilepsi pada orang tua
maupun saudara kandung.'? Masing-
masing faktor risiko tersebut dapat
meningkatkan kemungkinan
terjadinya epilepsi hingga 4%-6%,
sedangkan  kombinasi  beberapa
faktor risiko dapat meningkatkan
kemungkinan tersebut menjadi 10%—
49%.1  Penyakit seperti palsi
serebral, trauma kepala merupakan
kelainan  struktural otak yang

meningkatkan risiko epilepsi.

56

Kondisi  tersebut  menimbulkan
gangguan pada otak, baik melalui
kerusakan struktur maupun disfungsi
listrik otak.}* Kelahiran prematur
dapat menyebabkan epilepsi karena
otak bayi yang belum matang lebih
rentan mengalami cedera seperti
hipoksia, perdarahan otak, dan
infeksi perinatal. Secara
epidemiologis, kelainan struktural
otak ditemukan pada 20-40%
penderita epilepsi, terutama tipe
fokal. Anak yang lahir prematur
memiliki risiko 2-4 kali lipat
mengalami epilepsi  dibandingkan
anak cukup bulan, dengan prevalensi
sekitar 6-10% pada bayi prematur
dengan berat lahir sangat rendah.®
Beberapa studi menunjukkan
adanya hubungan Faktor-Faktor
Risiko Terjadinya Epilepsi Pada
Anak. Penelitian di RSUD DR
MOEWARDI tahun 2012 didapatkan
2 faktor risiko tidak signifikan yaitu
riwayat  asfiksia dan  riwayat
kelahiran prematur serta 3 faktor
risiko yang hasilnya signifikan, di
antaranya riwayat herediter, riwayat
kejang demam kompleks, dan
riwayat trauma kepala.'® Penelitian

di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara



Provinsi Lampung tahun 2018-2019
juga menemukan mayoritas anak
dengan riwayat kejang demam
mengalami epilepsi, baik bangkitan
parsial maupun umum.*2

Berdasarkan uraian di atas, maka
penulis tertarik melakukan penelitian
untuk mengetahui hubungan faktor-
faktor risiko kejadian epilepsi pada
anak di RSU Haji Medan.
METODE

Penelitian ini merupakan
penelitian  observasional dengan
pendekatan cross-sectional,
penelitian diselesaikan pada saat
tertentu dan tidak ada penelitian yang
dilakukan di berbagai waktu untuk
dibandingkan. Populasi penelitian ini
adalah seluruh pasien anak dengan
diagnosis epilepsi di Rumah Sakit
Haji Medan periode Januari 2023
hingga Desember 2024. Teknik
pengambilan sampel yang digunakan
dalam penelitian ini adalah total
sampling. Sampel penelitian terdiri
dari pasien anak dengan diagnosis
epilepsi yang tercatat di Rumah Sakit
Umum Haji Medan selama periode
Januari 2023 hingga Desember 2024
dan memenuhi kriteria inklusi serta

eksklusi. Kriteria Inklusi yaitu pasien

57

anak dengan diagnosis epilepsi
dalam rekam medis dan memiliki
data rekam medis yang lengkap.
Kriteria eksklusi yaitu tidak memiliki
data rekam medis yang lengkap.
Teknik Pengumpulan Data yaitu
peneliti akan meminta izin kepada
Komisi Etik untuk mengajukan
ethical clearance yang digunakan
ketika proses pengambilan data. Data
yang digunakan adalah data sekunder
yang diperoleh dari data rekam
medis yang ada di RSU Haji Medan.
Setelah data terkumpul selanjutnya
data diolah mengggunakan perangkat
komputer yaitu SPSS. Analisis data
yang disajikan adalah univariat yaitu
menghitung jumlah dan persentase
dari masing-masing variabel serta
Bivariat untuk mengetahui ada
tidaknya hubungan antara satu
variabel independen dengan variabel
dependen.
HASIL

Penelitian ini bertujuan untuk
menganalisis  faktor-faktor risiko
kejadian epilepsi pada pasien anak di
Rumah Sakit Umum Haji Medan
tahun 2023-2024. Data penelitian
diambil melalui data rekam medis

pasien sesuai dengan kriteria inklusi
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dan eksklusi. Sampel penelitian yang

digunakan sebanyak 51 orang.

Analisis Univariat

Tabel 1 Distribusi frekuensi karakteristik responden penelitian
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Karakteristik Epilepsi umum Epilepsi fokal
Usia

-<5 tahun 33(94,3%) 2 (5,7%)
->5 tahun 14(87,5%) 2 (12,5%)
Jenis kelamin

-Laki-laki 23(88,5%) 3 (11,5%)
-Perempuan 24 (96%) 1 (4%)
Kelainan struktural otak

-Ada 29 (100%) 0 (0,0%)
-Normal 18(81,8%) 4 (18,2%)
Riwayat keluarga

-Ada 7 (100%) 0 (0%)
-Tidak ada 1(100%) 0 (0%)
-Tidak diketahui 39 (90,7%) 4(9,3%)
Riwayat kejang demam

-Sederhana 43 (91,5%) 4 (8,5%)
-kompleks 4 (100%) 0 (0%)

Berdasarkan  tabel diatas
sebagian besar responden dalam
penelitian ini tergolong ke dalam
epilepsi  umum  pada seluruh
karakteristik yang diteliti. Pada
kelompok usia <5 tahun dan >5
tahun epilepsi umum merupakan
yang paling banyak ditemukan
dibandingkan epilepsi fokal. Pada
karakteristik jenis kelamin laki-laki
maupun perempuan sebagian besar
responden

mengalami  epilepsi

umum. Berdasarkan kelainan
struktural otak responden yang
memiliki kelainan struktural otak
sebagian besar termasuk epilepsi

umum. Pada Kkarakteristik riwayat

keluarga sebagian besar

epilepsi

umum ditemukan pada responden
dengan riwayat keluarga yang tidak
diketahui. Pada karakteristik riwayat
kejang demam epilepsi umum
merupakan tipe yang paling banyak
ditemukan baik pada responden
dengan riwayat Kkejang demam
sederhana maupun kompleks dan
tidak ditemukan epilepsi fokal pada
kelompok kejang demam kompleks.
epilepsi  umum merupakan yang
paling banyak ditemukan pada
seluruh Kkarakteristik yang diteliti
meliputi usia, jenis kelamin, kelainan
struktural otak, riwayat keluarga, dan

riwayat kejang demam.
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Tabel 2 Hubungan riwayat kejang demam dengan epilepsi

Epilepsi
Riwayat Umum Fokal Total p
kejang demam n % n % n %
Sederhana 43  91,5% 4 85% 47 100% 0,543
Kompleks 4 100% 0 0,0% 4 100%
Berdasarkan tabel diatas, sampel (100%) dengan epilepsi

didapatkan 47 orang sampel dengan
riwayat kejang demam sederhana, 43
sampel (91,5%) dengan epilepsi
umum dan 4 sampel (8,5%) epilepsi
fokal. Dari 4 sampel yang memiliki

riwayat kejang demam kompleks, 4

umum dan 0 (0,0%) sampel dengan
epilepsi fokal. Hasil uji chi-square
diperoleh nilai p=0,543 >0,05 berarti
tidak ada hubungan yang bermakna
antara riwayat kejang demam dengan

kejadian epilepsi pada anak.

Tabel 3 Hubungan riwayat keluarga dengan epilepsi

Epilepsi

Riwayat umum fokal Total p
keluarga n % n % n %

Ada 7 100% 0 00% 7 100% 0,668
Tidak ada 1 100% 0 0,0% 1 100%

Tidak 39 90,7% 4 9,3% 43 100%
diketahui

Berdasarkan tabel diatas, (100%) dengan epilepsi umum dan 0

didapatkan 7 orang sampel memiliki
riwayat keluarga epilepsi, 7 sampel
(100%) dengan epilepsi umum dan 0
sampel (0,0%) dengan epilepsi fokal.
Dari 1 sampel yang tidak memiliki

riwayat keluarga epilepsi, 1 sampel

orang (0,0%) dengan epilepsi fokal.
Hasil uji chi-square diperoleh nilai
p=0,668 >0,05 berarti tidak ada
hubungan yang bermakna antara
riwayat keluarga dengan kejadian

epilepsi pada anak.

Tabel 4 Hubungan kelainan struktural otak dengan epilepsi

Epilepsi
Kelaianan Umum Fokal Total p
struktural otak n % n % n %
Ada 29 100% 0 0,0% 29 100% 0,029
Normal 18  81,8% 4 182% 22  100%
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Berdasarkan tabel diatas,
didapatkan 29 orang  sampel
memiliki kelainan struktural otak, 29
sampel (100%) dengan epilepsi
umum dan 0 sampel (0,0%) dengan
epilepsi fokal. Dari 22 sampel yang
kelainan structural otak normal, 18
(81,8%) sampel dengan epilepsi
umum dan 4 sampel (18,2%) dengan
epilepsi fokal. Hasil uji chi-square
tidak memenuhi syarat maka
digunakan uji  Fisher’s  Exact
diperoleh nilai p=0,029 <0,05 berarti
terdapat ada hubungan yang
bermakna antara kelainan struktural

otak dengan kejadian epilepsi pada

anak.
PEMBAHASAN
Hubungan Riwayat Kejang

Demam Dengan Epilepsi
Kejang demam sederhana yang

paling umum mencakup 65% sampai
90% total kasus kejang demam.
Kejang demam sederhana memiliki
prognosis baik tidak didapatkan
peningkatan mortalitas, hemiplegia,
keterlambatan perkembangan
kognitif, atau retardasi mental.!’
Pada penelitian ini  tidak
ditemukan hubungan yang bermakna

epilepsi dengan riwayat kejang
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demam sederhana maupun kompleks
(p=0,543 > 0,05). Kejang demam
sederhana pada umumnya memiliki
prognosis baik  dan  jarang
menyebabkan kelainan struktural
otak sehingga kecil kemungkinan
berpengaruh  menjadi  epilepsi.
Sebaliknya kejang demam kompleks
secara teori dianggap berpotensi
meningkatkan risiko epilepsi
terutama pada kejang dengan durasi
lama, sifatnya yang fokal atau terjadi
berulang dalam 24 jam yang dapat
menimbulkan ~ perubahan  pada
struktur otak terutama di daerah
hipokampus melalui proses
epileptogenesis.8

Penelitian yang dilakukan oleh
Rabie et al yang mendapatkan
riwayat kejang demam pada 16,4%
anak penyandang epilepsi, sedangkan
83,6% anak epilepsi tidak memiliki
riwayat kejang demam. Nilai Odds
Ratio (OR) dari hasil analisis
hubungan antara riwayat kejang
demam dengan kejadian epilepsi
jalah 1,645, yang berarti pasien
epilepsi dengan riwayat kejang
demam memiliki risiko 1,645 kali

lebih  besar untuk menyandang
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epilepsi dibandingkan pasien tanpa
riwayat kejang demam.*®

Penelitian  sebelumnya yang
menunjukkan  adanya  hubungan
antara kejang demam kompleks
dengan peningkatan risiko epilepsi,
terutama tipe fokal seperti epilepsi
lobus temporal. Penelitian oleh
Setianingsih et al menemukan bahwa
anak dengan riwayat kejang demam
kompleks memiliki risiko 18 Kkali
lebih besar untuk mengalami epilepsi
dibandingkan anak tanpa riwayat
kejang demam kompleks (OR =
18,267; Cl 95%: 5,393-61,873; p <
0,05).1¢

Hubungan  Riwayat
Dengan Epilepsi

Keluarga

Riwayat keluarga  dengan
epilepsi merupakan salah satu faktor
risiko terjadinya beberapa jenis
epilepsi yang dikenal dengan Genetic
Epilepsy with Febrile Seizure Plus
(GEFS+).%%  Penelusuran  riwayat
epilepsi dalam Kkeluarga sebaiknya
dilakukan hingga sedikitnya tiga
generasi untuk menilai adanya
kecenderungan  genetik.  Namun
sebagian besar terjadi akibat interaksi
antara beberapa gen dan faktor

lingkungan.’
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Pada penelitian ini  tidak
didapatkan hubungan yang bermakna
antara riwayat keluarga dengan
kejadian epilepsi pada anak (nilai p =
0,668> 0,05). Hasil ini menunjukkan
bahwa adanya riwayat epilepsi dalam
keluarga tidak selalu berpengaruh
terhadap munculnya epilepsi pada
anak. Selain itu, pada penelitian ini
terdapat sejumlah data riwayat
keluarga yang tercatat sebagai tidak
diketahui karena  keterbatasan
informasi yang tersedia dalam rekam
medis. Berbagai penelitian
melaporkan bahwa ratusan gen telah
diketahui berasosiasi dengan epilepsi
sehingga pemeriksaan genetik dapat
membantu mengungkap penyebab
epilepsi yang tidak dapat ditentukan
hanya berdasarkan anamnesis
riwayat keluarga.?!  Pemeriksaan
genetik dalam praktik klinis masih
menghadapi berbagai keterbatasan di
Indonesia.  Keterbatasan  tersebut
meliputi ketersediaan fasilitas, biaya
pemeriksaan serta akses terhadap
layanan diagnostik genetik.?

Temuan ini sejalan dengan
penelitian yang dilakukan oleh
Khairin dkk di bangsal anak RSUP

Dr. M. Djamil Padang, yang
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menunjukkan bahwa sebanyak 62
anak (95,4%) tidak memiliki riwayat
keluarga dengan epilepsi, sedangkan
3 anak (4,6%) memiliki keluarga
dengan riwayat epilepsi.??

Hasil serupa juga diperoleh pada
penelitian Rahmadani dkk terhadap
64 sampel pasien epilepsi anak di
ruang rawat inap RSUD Arifin
Achmad Provinsi Riau, di mana
sebanyak 57 anak (89,1%) tidak
memiliki riwayat keluarga dengan
epilepsi, dan hanya 7 anak (10,9%)
yang memiliki riwayat keluarga
epilepsi.** Sementara itu, penelitian
oleh Rabie melaporkan bahwa 28,2%
anak yang menyandang epilepsi
memiliki riwayat keluarga dengan
epilepsi, sedangkan 71,8% lainnya
tidak.

Hubungan Kelainan Struktural
Otak Dengan Epilepsi

Epilepsi merupakan suatu kondisi
disebabkan  oleh

gangguan fungsi otak. Keadaan ini

kronis  yang

sering menjadi  penyulit pada
berbagai gangguan neurologis salah
satunya palsi serebral yang dapat
menyebabkan kerusakan otak lebih
lanjut terutama bila disertai serangan

kejang yang berlangsung lama.?®
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Pada penelitian ini ditemukan
adanya hubungan yang bermakna
antara  kelainan struktural otak
dengan kejadian epilepsi pada anak
(p = 0,029< 0,05). Hasil ini
menunjukkan bahwa kelainan
struktural otak dapat berperan
sebagai faktor yang berhubungan
dengan timbulnya epilepsi pada
anak.

Gangguan pada periode
perinatal, termasuk proses persalinan
yang sulit dan bayi yang tidak
menangis saat lahir merupakan
indikator adanya asfiksia perinatal
atau hipoksia iskemia otak yang
sering berujung pada hypoxic-
ischemic encephalopathy (HIE). HIE
merupakan salah satu penyebab
kerusakan jaringan otak yang dapat
berdampak jangka panjang seperti
cerebral palsy dan epilepsi karena
terbentuknya jaringan parut (gliosis)
yang menjadi fokus epileptogenik.?*

Pada penelitian Raharjo dkk,
dijelaskan bahwa kelainan struktural
otak dapat muncul akibat gangguan
proses persalinan. Sejalan dengan hal
tersebut partus lama (persalinan >13
jam) pada penelitian Raharjo dkk

memiliki nilai OR=7,6 dengan
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rentang 95% Cl yang masih
melingkupi angka 1. Hal ini
menunjukkan bahwa anak yang lahir
melalui partus lama mempunyai
risiko 7,6 kali lebih besar mengalami
kelainan neurologis termasuk
epilepsi dibandingkan anak yang
lahir dengan durasi persalinan
normal.?

Rahmadani  dkk

terhadap 64 sampel pasien epilepsi

Penelitian

anak di ruang rawat inap RSUD
Arifin Achmad Provinsi Riau periode
2018-2021

sebanyak 11  pasien

menemukan  bahwa
(17,2%)
menderita palsi serebral.}* Penelitian
Nisak dkk. di instalasi rawat jalan
RSUP dr. Soeradji Tirtonegoro juga
melaporkan bahwa palsi serebral
merupakan penyakit penyerta
terbanyak pada pasien epilepsi anak,
yaitu sebanyak 10 orang (6,45%).%°
Penelitian Suhaimi dkk. di RSUP Dr.
M. Djamil Padang tahun 2019
menunjukkan bahwa dari 60 pasien
dengan palsi serebral, sebanyak 39
pasien (65%) menderita epilepsi,
sedangkan 21 pasien (35%) tidak
menderita epilepsi.?’

KESIMPULAN

63

1. Bahwa faktor risiko riwayat
kejang demam dan riwayat
keluarga tidak memiliki

hubungan ~ yang  bermakna

dengan kejadian epilepsi pada

anak.
2. Kelainan struktural otak
memiliki hubungan yang

bermakna dengan  kejadian
epilepsi pada anak.

3. Tipe epilepsi yang paling banyak
ditemukan adalah tipe epilepsi
umum

SARAN

1. Bagi peneliti selanjutnya
disarankan untuk menambah
jumlah sampel penelitian agar
hasil yang diperoleh lebih
representatif dan akurat.

2. Bagi pihak rumah  sakit
diharapkan agar melengkapi dan
memperbaiki pencatatan data
rekam medis pasien sehingga
informasi yang diperoleh lebih
komprehensif dan memudahkan
proses analisis data pada
penelitian selanjutnya.
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