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HUBUNGAN SPASMOFILIA PADA ORANG TUA DENGAN
TIMBULNYA KEJANG DEMAN PADA ANAK YANG
DIRAWAT DI RSUP DR KARIADI SEMARANG

I .Pendahuluan

L1..Latar belakang :

Pasien dengan spasmofilia sering jumpai di Poliklinik Saraf,begitu juga permintaan
pemeriksaan EMG untuk spamofilia di Sub Bagian Neurologi FK UNDIP/ RS(JP Dr
Kariadi .Semarang cukup banyak. Berdasarkan data distribusi pasien rawat jalan di
Poliklinik Saraf spasmofilia tergolong 10 jenis penyakit terbanyak yang berobat jalan di
Poliklinik Saraf ™ Spasmofilia merupakan suatu tetani laten yang disebabkan oleh
hiperiritabilitas atau hipereksitabilitas susunan saraf yang bermanifestasi sebagai kejang
otot dan pelbagai gejala neuroastenia ® Griggs (1994) menyatakan spasmofilia
merupakan penyakit yang bersifat herediter dan didapat © )Begitu juga Day (1990)meneliti
kasus spasmofilia Tiga generasi cenderung memiliki gejala yang mirip,schingga d!iyakini
diwariskan secara autosomal dominan pada hiperirritabilitas neuronal |
Sementara kejang demam pada anak merupakan salah satu masalah pada neuro pediatri
yang menonjol ,dimana 2,2 -5% anak yang berumur dibawah 5 tahun pernah merigalami
kejang sekali atau lebih . |
Sekitar 0,5-12 % kejang demam berulang merupakan faktor predisposisi terjadinya

epilepsi dikelak kemudian hari Juga timbul kekawatiran bahwa pada anak yang

mengalami kejang demam akan timbul kejang berulang .
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Dikatakan 27 % kasus mengalami serangan berulang ,bila berulang dalam frekuwensi dan
kualitas yang meningkat akan menyebabkan terjadinya fokus lesi dan pada akhirnya
menjadi faktor predisposisi fokus epilepsi ¢

Dikatakan faktor genetik memegang peranan dalam terjadinya kejang demam ,melihat
frekuensi yang tinggi terjdi pada satu keluarga dibandingkan dengan keluarga yang lain
Anderson dan Hauser mengatakan cara pewarisannya melalui faktor autosomal dominan
Begitu juga Tsubot méndapatkan bahwa insiden kejang demam pada orang tua kejang
demam ialah 17 % dan pada saudara kandungnya adalah 22 % , 80 % dari kembar
monosigot dengan kejang demam

Pada penelitian  yang dilakukan Aicardi dikatakan bahwa kejang demam diturunkan
secara dominan dengan penetrasi yang mengurang dan ekspresi yang bervariasi atau
melalui modus poligenik® Kemungkinan besar sifat ginetik yang diturunkan adalah sifat
menurunnya ambang kejang pada kenaikan suhu tubuh. Hal ini memberi keyakinan
terjadinya kejang demam oleh karena sel-sel neuron hiperiritebel terhadap peningkatan
suhu tubuh ® Seperti telah dijelaskan diatas spasmofilia merupakan penyakit yang
diturunllcan maupun didapat begitu juga dengan kejang demam merupakan penyakit yang

diturunkan secara autosomal dominan. Di bagian lain penanganan kejang demam saat ini

. masih berorientasi penanganan kuratif belum banyak dilakukan preventif seperti

konseling kesehatan terhadap penyakit-penyakit yang diturunkan secara genetik.
Berpijak pada hal diatas ,timbul keinginan untuk mengetahui apakah orang tua pasien
yang mengalami kejang demam cenderung mempunyai keadaan spamofili bila

dibandingkan dengan orang tua yang anaknya tidak kejang demam.
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L2.. Permasalahan

Adakah hubungan antara keadaan spasmofilia pada orang tua dengan timbulnya kejang

demam pada anak ?

L3. Tujuan Penelitian : !
I.Untuk mengetahui adakah hubungan antara Spasmopilia yang diderita pada orang
tua dengan munculnya kejang demam pada anak.
2 Untuk mengetahui berapa besar frekwensi spasmofilia pada orang tua anak yang

kejang demam .

L4.. Manfaat penelitian :
Bila memang ada hubungan antara keadaan spasmofilia pada orang tua dengaﬁ
timbulnya kejang demam pada anak maka penelitian ini diharapkan:
1.Memberi edukasi kepada orang tua dengan spasmofilia untuk mewaspadai putra |
putrinya terhadap kejang demam.
2 Memperkaya kasanah ilmu kedokteran pada umumnya dan llmu Penyakit Saraf

pada khususnya..

II TINJAUAN KEPUSTAKAAN :
2.1 SPASMOFILIA. '
2.1.1Spasmofilia , hiperventilasi. dan sindroma panik
Spasmofilia 'merupakan suatu tetani laten akibat hiperiritabilitas atau

hipereksitabilitas saraf (neuromuskuler )yang bermanifestasi sebagai kejang otot dan
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pelbagai gejala neuroastenia berupa nyeri kepala ,gelisah, gangguan gastro intestinal
,palpitasi parestesia, sinkope sampai kejang tonik ®
Spasmofilia juga sering disebut tetani laten ,kriptégenik tetani,kronik idiopatik
tetani,genuine tetani dan tetani sindroma ‘" Tetani laten adalah suatu keadaan dimana
saraf sangat peka terhadap keadaan iskemik ( tanda Trousseau,spasme karpal ) perkusi
saraf{tanda Chvosteks),stimulaasi listrik (tanda Erb) atau alkalosis (spasme karpal ) tanda-
tanda ini sangat umum didapat pada orang-orang yang mengalami tetani. Spasmofilia atau
laten tetani ,telah lama dikenal sebagai gangguan neuro vegetatif yang ditandai oleh suatu
keadaan hiperiritatif neuromuskuler Keadaan hiperiritatif susunan saraf pada spasmofilia
sangat mencolok: ,hal ini dapat ditunjukkan bahwa dengan kekuatan listrik galvanik yang
terkecilpun masih memberi suatu reaksi‘'®

Sindroma hiperventasi menurut DSM 1V tergolong pada reaksi ansietas paniic atau
neurosis ansietas Keadaan ini lebih sering ditemukan didaerah urban dibandingkan di
daerah rural Prevalensinya sekitar 2-4 % pada umur dewasa dan terutama mengenai
wanita ( pria : wanita 1:4 )Keadaan ini merupakan ekspresi dari fight or flight yang
bermanifestasi dalam bentuk otonomik dan somatik
Dalam praktek sehari hari sulit membedakan antara spasmofilia ,hiperveqtilasi dah
sindroma panik ,disimpuikan bahwa antara hiperventilasi dan sindroma panik menipunyai
gejala yang tumpang tindih. Kira-kira 50% pasien- pada setiap kelompok telah mareka
selidiki menampakkan adanya kedua kelainan tersebut. Juga dikatakan bahwa 35% dari
pasien dengan hiperventilasi mempunyai gejala sindroma panik ,hanya 5% pasien yang

tidak mengalami hipervetilasi dengan sindroma panik ¢
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.Ahli yang lain mengatakan tampak hasil yang tumpang tindih an'tara hipervehtilasi
dengan sindroma panik ; 48 % untuk gangguan panik dan 82 % untuk kelainan kecemasan
umum,.Gejala gejala  sindroma hiperventilasi : dispnea,parestesi, nyeri dada,takikardia,
dizziness ,palpitasi, "black out " cemas,sedangkan sindroma panic mempunyai gejala
klinik seperti ; kecemasan takut, dispnea,palpitasi,dizzines,vertigo atau bergoyang
,parestesia, berkeringat, muka berubah-ubah rasa tercekik ©*+

Dari kedua gejala tersebut dapat dilihat bahwa sindroma hiperventilasi dan sindroma panik
‘merupakan disfungsi primer yang bersifat sentral dan sekunder berupa disfungsi otonom.
Sementara spasmofilia mempunyai gejala campuran yang berbeda yakni campuran antara
somatik dan otonom dengan berbagai gejala kliniknya. Cowley dan Roy Byrne (1987)
berkeyakinan bahwa pasien-pasien yang lain yang mempunyai gejala hiperventilasi dan
panik , keduanya mempunyai kelainan yang sama yakni kelainan biological dan mungkin
digolongkan kelainan ginetik pada hipersensitifitas sistim saraf®”

Gregory J Morgan (1984 )mengatakan hiperventilasi merupakan sindroma psikoligis yang
normal dari stres yang berhubungan dengan hipokapnia dalam fase respiraiorik alkalosis.
Gejala hipervenﬁlasi yang sering muncul adalah dispnea,dizzines, nyeri dada, angina
pektoris,sebagai gejala neuropsikologis gejalanya kesemutan dan tebal terutama pgda jari
tangan dan bibir, pengelihatan kabur,nyeri kepala ringan,irritabel kadang- kadang terjadi
perubahan kepribadian n.
2.1.2 Definisi Spasmofilia :

Seperti kita ketahui bahwa spamofilia merupakan suatu keadaan dimana terjadi

hiperiritabilitas susunan saraf ( neuromuskular ) yang bermanifestasi sebagai kejang
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otot,dan pelbagai gejala neuro astenia berupa nyeri kepala ,gelisah,gangguan gastro
intestinal, palpitasi,sinkop,sampai kejang tonik ®*1%
2 1.3 Patofisiologi Spasmofilia )

Seperti yang dijelaskan oleh Maruli dkk hipokalsemia yang sering terjadi pada
spasmofilia akibat kelainan sistim regulasi homeostatik konsentrasi kalsium dalam darah
Dalam darah 45 % total kalsium darah terikat dengan albumin, 10% sebagat ion komplek
»45 % sisanya dalam bentuk ion. Fraksi ion yang diatur oleh hormon tiroid dan Vifamin D
ternyata berpengaruh terhadap fungsi neuromuskuler dan neuropsikiatri !9
Paci A dkk (1984) melakukan penelitian pada 82 anak dengan umur antara 2-12 tahun
mendapatkan 46 orang menderita spasmofilia ,dari 46 orang tersebut 31 diantaranya
didapatkan dengan hipokalsemia “*Rangsangan neuromuskuler diatur menurut hukum
LOEB dimana ada keseimbangan antara ion K,N.OH disatu pihak dan Ca Mg H dilain
pihak Penurunan kadar kalsium atau jumlah kalsium total dalam darah akan menuju
kearah hipereksitasi dalam arti praktis"'® Pada kesempatan lain Nuti dkk (1987) dalam
penelitiannya mendapatkan bahwa tidak ada perbedaan yang bermakna kadar kalsium
plasma antara yang menderita spasmofilia dengan yang tidak menderita spasmofilia®

Pada kesempatan lain dikatakan spasmofilia atau tetani laten terjadi akibat
hipokalsemia seperti yang dikatakan oleh Fehlinger (1985 ),begitu juga hipomagnesium
juga dikatakan signifikan menyebabkan spasmofilia. Riggs 1989 menunjukkan bahwa
hipokalsimea dan hipomagnesimea menyebabkan sistim saraf pusat maupun perifer

menjadi irritebel dengan kejang dan respek terhadap tetaniNamun dari penelitian

Widiastuti S.tentang kalsium darah arteri dan vena disimpulkan tidak terdapat perbedaan
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yang bermakna antara kalsium darah penderita spasmofilia dengan yang non spasmofilia
Q)

.Gregory dkk.1987 mengatakan spasmofilia merupakan kelainan fungsional yang
disebabkan oleh hipereksitabilitas dari sistim saraf 'V Lazuardi S (1995) menjelaskan
bahwa spasmofilia sama dengan sindroma hiperventilasi ,dimana ansietas yang
menginduksi hiperventiiasi akan menimbulkan hipokapnia dan hippka]semia Jkeadaan ini
bermanifestasi sebagai parestesi pada muka dan tangan.Hal ini terjadi bila PCO2 turun
sarhpai 20 mmIg namun aktivitas EMG spontan baru akan terlihat bila PCO2 menurun

lagi sebesar 4 mmHg . Penurunan PCO2 akan meningkatkan eksitabilitas akson kutan dan

- motorik saraf perifer dan perubahan perubahan kelistrikan selaput akson disebabkan oleh

menurunnya kadar ion kalsium plasma..Diperkirakan pula letupan spontan kutan te!rsebut
adalah sama dengan potensial repetitif pada pemeriksaan spasmofilia. Dengan menghirup
udara dalam kanfung bermaksud meningkatkan kadar PCO2 sehingga terjadi eksitabilitas
aksonal menurun dan akan menormalisasi kadar kalsjum®’

Day.1990 .meneliti kasus spamofilia dimana tiga generasi mempunyai gejala yang
mirip ,hal ini memberi keyakinan bahwa spasmofilia diturunkan secara dominan pada
gangguan berupa hiperirritabilitas neuronal’® Riggs (1992.) meneliti bahwa spasmofilia
terjadi secara turun temurun dan pel.lyebarannya juas '

Griggs .C.R,(1994) menyebutkan bahwa spasmofilia adalah normokalsemi tetani idiopatik
yang bersifat herediter dan didapat . Kelainan yang didapat mirip dengan neuromiotonia
"Isaac's syndrome" yang mana hipereksitabilitas saraf perifer meningkat menjadi kram

otot dan gerakan menyentak"twitching" ¢
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Dikatakan spasmofilia bersifat herediter,dimana pada keadaan herediter terdapat gen-gen
tertentu yang tidak ada atau fungsinya tidak optimal. Disebutkan bahwa gen adalah
protein,protein yang berfungsi sebagaj protein enzim. Protein enzim berfungsi sebagai
metabolisme neuron,pada metabolisme neuron terjadi sintesa  zat-zat aktif yéng penting
yang digunakan dalam penghantaran impuls Disamping itu dalam metabolisme neuron
terjadi sintesa protein aktif baik yang bersifat enzim dan zat-zat lainnya untuk pengganti
Juga terjadi pembentukan energi yang diperlukan untuk memelihara potensial
listrik(Na,K).Bila terjadi gangguan dalam metabolisme neuron maka terjadi suatu kéadaan

hipereksitabilitas dengan berbagai gejala klinisnya'****

2.1.4 Gejala klinik spasmofilia :

Gejala klinik spasmofilia yang sering dikeluhkan oleh pasien sangat bervariasi
misalnya spasme laring,spasme karpopedal , nyeri perut ,nyeri kepalakelelahan |
ketakutan,emosi labil, vertigo, kram otot ,sedangkan gambaran yang khas biasanya
didahului dengan rasa kesemutan pada ekstrimitas terutama tangan dan daerah mulut
disertai parestesia didaerah bibir dan lidah Setelah itu timbul rasa tegang dan spasme pada
otot-otot mulut , tangan dan tungkai bawah, juga meluas kedaerah mulut ;muka dan bagian
tubuh lainnya Kontraksi tonik pada otot-otot distal lengan dan otot-otot interosea
menyebabkan gambaran spasme karpopedal dimana jari-jari dalam keadaan fleksi pada
persendian metakarpopalangeal dan ekstensi pada sendi interpalangeal ,jari-jari dalam
keadaan aduksi serta ibu jari dalam keadaan aduksi dan eksitasi sedangkan pada kaki

dijumpai plantar fleksi dipergelangan kaki dengan aduksi jari-jari kaki{'”
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Paci A dkk (1984) dalam penelitiannya menyebutkan gejala klinik yang sering
muncul adalah nyeri kepala tegangkrams,abdominal spasme ansietas ,chvosteks
Sign'm)'Widiastuti-Samekto (1987 ) dalam penelitian terhadap 62 pasien dengan keluhan
nyeri kepala,sering pusing (dizzines ),parestesia ,kram, nyeri otot,malas .Tes provokasi
EMG positif sebanyak 98,3 % , dari pemeriksaan dengan hati-hati didapatkan 80,6 %
diantaranya sering mengalami sakit kepala atau dizzines 59,6% diantaranya dengan
parestesia sepintas, 64,5 % mengalami tangannya terasa dingin,59,7% terasa tegang di
.tengkuk,29% mengalami spasme atau kram pada ekstrimitas,11,3% dengan keluhan
dispepsia atau nyeri lambung, 8,1 % dengan gangguan cardiovaskular : nyeri
dada,palpitasi dan 91,9 didapatkan Chvosteks sign positif‘™
Maruli dkk {1992 ) meneliti 70 kasus yang dengan tes provokasi EMG positif didapatkan
gejala klinis sebagai berikut : nyeri kepala atau dizines sebanyak 58,6% ,‘kram dan nyeri
otot ‘sebanyak 37,1% parestesia 20% tangan terasa dingin 18,6 % ,terasa dingin pada
lengan dan kaki sebanyak 15,7 % 1%

Hiperiritabilitas saraf somatik terjadi pada spasme otot dan berubah mengalami
distropia  sebagai  hasil dari nyeri yang kronis seperti ;nyeri ten.gkuk,j bahu
tangan,punggung ,nyeri kepala tegang,nyeri disini sebagai konsekuensi dari metabolisme
yang meningkat dan sirkulasi darah yang menurun pada otot tersebut. Impuls nyeri itu
sendiri akan menyebabkan iritasi saraf motorik dalam keadaan kronik dan sebagai hasil
dari suatu keadaan yang disebut sirkulus vitiosus seperti yang dikemukakan oleh Travel &
. Simons 1983 /9
Pemeriksaan Chvostek yang positif sebagai indikasi adanya hipereksitabilitas serat-serat

motorik pada saraf fasialis Komponen simpatik dari sistim saraf otonom ( v_asomofor dan
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sudomotor ) memberikan rasa dingin pada tangan dan kaki , parestesia pada tangan dan
kaki , sedangkan komponen parasimpatis memberikan gejala nyeri lambung , dispnea ,

dan nyeri dada. Berdasarkan gejala klinik diatas, timbul pertanyaan apakah dapat

menerangkan bahwa gejala klinik yang disebabkan oleh hipereksitabilitas sistim saraf

somatik dan gejala klinik yang disebabkan oleh hipereksitabilitas sistim saraf otonom
dapat dijadikan pegangan untuk mendiagnosis spasmofilia. Hal ini telah dibuktikan oleh
A% idiastuti-Samekto (1995 ).Dalam penelitian tersebut direkomendasikan enam iterﬁ gejala
dan tanda(nyeri kepala tegang krams,"Chovsteks Sign" +tengan/kaki terasa dingin dan
basah,parestesia, nyeri dada/lambung terasa tidak enak ) dengan sensitivitas 80 % ( 95%
confidence interval 70-90% dén spesifisitas 80 % (95 % conviden interval 70%-90% )
oleh karena itu dengan 2 gejala somatik dan satu gejala otonom dapat menegakkan

diagnosis spasmofilia tanpa pemeriksaan tes propokasi EMG®

2.1.5.Etiologi :

Dengan ditemukannya hipokalsemia dan hipomagnesemia pada penderita
spasmofilia,harus dipikirkan adanya.suatu gangguan metabolik dari kation-kation tersebut
pada susunan saraf sebagai inti gangguannya Dikatakan penurunan kalsium ion dalam
plasma akan menuju kearah hipereksitabilitas/hiperirritabilitas neuron yang menimbulkan
gejala spasmofilia (10 Apsietas yang menginduksi hiperventikasi akan menimbulkan
hipokapnia sehingga terjadi peningkatan eksitabilitas aksonal yang akan menimbulkan
gejala klinik spasmoﬁli_a. Sementara Day (1990 ) dalam studi kasusnya menyebutkan tiga
generasi mempunyai gejala klinik yang mirip ,bhal i membefi keyakinan bahwa

spasmofilia diturunkan secara dominan pada gangguan berupa hiperiritabilitas
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neuronal’” Pada kesempatan lain Riggs (1992 ) dalam penelitiannya menyatakan
spasmofilia terjadi secara turun-temurun dan penyebarannya luas. Widiastuti Samekto
dalam penelitiannya menyatakan bahwa hipokalsemia tidak terbukti secara sigﬁiﬁkan
berbeda pada kelompok spasmofilia dan kelompok noh spamofilia. |

2.1.6 Pemeriksaan :

Sebelum melakukan pemeriksaan EMG, pemeriksaan yang lebih sederhana dapat
dilakukan pemeriksaan tanda fisik yang berhubungan dengan hiperiiritebel sistim
neuromuskuler Pemeriksaan tersebut antara lain tanda Chvostecks yang ditimbulkan
melalui ketukan pada bagian lunak dari pertengahan garis ujung telinga ke ujung mulut
tepat dibawah apophyse zygomaticus. Reaksi positif terdiri atas tiga tingkatan:

Tingkat 1, bila reaksinya hanya dibibir

Tingkat 2, bila reaksinya menjalar ke ujung hidung

Tingkat 3, bila reaksinya seluruh muka ikut berkontraksi.

Tanda lain yang tidak kalah pentingnya adalah tanda Trousseau, kompresi lengan atas
dengan manset tensi meter ,dimana mula-mula timbul rasa kesemutan pada distal
ekstrimitas, kemudian timbul kejang pada jari-jari dan tangan yang membentuk suatu
konus. Disamping itu dapat dilakukan modifikasi tehnik ini dengan tehnik Von Bonsdorff
dimana manset tensi meter dipertahankan selama 10 menit kemudian dibuka dilakukan
hiperventilasi ,akan timbul spasme karpopedal yang khas'®

Pemeriksaan EMG pada ' spasmofilia merupakan baku emas dalam menegakkan
diagnosis.Padé hasil pemeriksaan terlihat gambaran duplettriplet juga muitiplet yang
mana merupakan potensial aksi yang repetitif dimana gelombang yang belakangan

cenderung mempunyai amplitudo yang besar..Spasmofillia positif terlihat adanya potensial
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repetitif spontan dengan frekwensi 100 sampai 200 cps yang bermanifestasi sebagai

duplet,triplet,kwadriplet atau mmultiplet selama dua menit.Gradasi pemeriksaan ini adalah

sebagai berikut (*1?)
Ringan (+) " : 2-6 potensial repetitif dalam waktu lebih dari 2 menit setelah hipcrven.tilasi.
Sedang (+ + ): sekelompok potensial repetitif lebih dari 2 menit setelah hiperventilasi atau
2-6 kelompok potensial repetitif selama lebih dari 2 menit setelah .IO menit iskemmia.
Berat (+++) : langsung tetani setelah hiperventilasi atau lebih dari 6 kelompok per detik
potensial repetitif selamma minimal 2 menit setelah 10 menit iskemia.
Amz;t berat (++++):langsung tetani atau kelompok potensial repetitif selama fase iskemik.
Seperti kita ketahui bahwa hiperventilasi diinduksi oleh hipokapnia , maka pelu juga
dilakukan pemeriksaan tekanan PCO2 agar dapat dilakukan brething retraining ' Begitu
juga pemeriksaan kadar kalsium plasma perlu difakukan agar dapat mengobati kausa yang
mendasari spasmofilia. Namun beberapa peneliti mengatakan bahwa kalsum tidak
mempunyai perbedaan yang bermakna secara statistik antara pasien spasmofilia maupun
yang tidak spasmofilia '*) Di Indonesia saat ini alat EMG tidak merata terdapat didaerah
daerah tingkat 11 disamping SDM kita yang tidak memadai serta memerlukan biaya yang
mahal ,sehingga mendorong Widiastuti Samekto meneliti Gejala-gejala klinik yang dapat
dipakai dalam mendiagnose spasmofilia.Dalam penelitiannya direkomendasikan G item
yang mempunyai nilai diagnostik tinggi ; yakni :
1.Kaku otot, 2.nyeri otot sebagai konsekuensi spasme kronnik, 3.spasme akut 4.Chov§teks
sign. 5.simpatik komponen (basah atau berkeringat pada tangan atau kaki, parestesia) 6

parasimpatik komponen ( nyeri/diskomporm epigastrium , nyeri dada ).
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2.1.7.Diagnosis spasmofilia.

Diagnosis - spasmofilia  ditegakkan - berdasarkan anamnese,pemeriicsaan
fisik,pemeriksaan neurologis,laboratorium dan pemeriksaan EMG sebagai baku emas..
Pada penelitian kami ini kami menegakkan diagnose berdasarkan 6 item gejala klinik yang
direkomendasikan dalam penelitian Widiastuti Samekto yang mempunyai sensitivitas
88,4% spesificitas 61,6 % diantara 6 item tersebut bila ada dua gejala somatik dan satu

gejala otonom sudah.dapat dipakai mendiagnosis spasmofilia™

2.2. KEJANG DEMAM
2.2.1 Kejang demam,ETOF (epilepsy triggered off by fever )

Istilah kejang demam digunakan untuk bangkitan kejang yang timbul akibat
kenaikan suhu tubuh ( suhu rektal diatas 38 C ) yang disebabkan oleh proses ektrakranial
©721819) Snatu konsensus panel mengenai kejang demam membuat definisi kejang demam
sebagai suatu kejadian pada bayi atau anak biasanya terjadi pada umur 3 bulan sampai 5
tahun disertai demam, tanpa adanya buktt infeksi intrakranial atau penyebab yang
pasti®” Difinisi tersebut maéih banyak mengandung kritik dan kontrovesial . Méngapa
seorang anak lebih peka untuk mendapatkan serangan kejang dibandingkan anak yang lain
,jidak diketahui dengan pasti .Penelitian pada saat anak mendapat serangan kejan'g tidak
terbukti ada perubahan yang konsisten kadar Na ,K atau elektrolit didalam darah?”
Kadang-kadang ditemukan hiperglikemia sementara pada 3/1000 anak kejang demam.
Faktor genetik mungkin memegang peranan dalam terjadinya kejang demam , melihat

frekuensi kejang demam lebih tinggi pada satu keluarga dibandingkan keluarga ‘yang lain

(6,7,9)
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Kriteria kejang demam sederhana

1.Kejang bersifat umum,

-2.Lama kejang singkat kurang dari 15 menit

3.Sebelum dan sesudah kejzlmg tidak ada kelainan neurologi

4.Umur saat kejang 3 bulan-5 tahun

5.Frekwensi serangan kurang dari 4 kali /tahun

6.EEG setelah 1 minggu bebas panas adalah normal.

Kriteria ETOF ( epilepsy z.'rigger off fever)

1. Kejang yang berlangsung lama atau bersifat fokal.

2. Usia lebih dari 6 tahun

3. Frekuensi serangan lebihdari 4 kali per tahun.

4. EEG abnormal.

Kemungkinan besar sifat ginetik yang diturunkan adalah sifat menurunnya ambang
rangsang terhadap kejang atau hiper iritabilitas ambang kejang terlladap kenaikan suhu
tubuh .Anderson dan Hauser (1988) mendapatkan beberapa pola cara pewarisan léejang
demam melalui faktor ke.turunan dominan dan sex linked.(6,7) Maher- Mc Lachlaﬁ-RS (
1997 ) meneliti 8 keluérga ;75 diantara 333 anggota keluarga mengalami kejang demam

kebanyakan yang menderita kejang demam adalah yang laki-laki itu terjadi selama 4

generasi Ditemukan juga kejang demam diturunkan secara autosomal dominan &%

2.2.2 Definisi
Menurut suatu Konsensus panel mengenai kejang demam (The Consensus

development panel on febrile convulsion ),kejang demam di definisikan sebagai . suatu
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bangkitan kejang pada bayi atau anak , biasanya terjadi pada umur 3 bulan sampai 5
tahun, disertai demam ,tapi tanpa adanya bukti infeksi intra kranial atau penyebab lain
yang yang dapat dipastikaan Kejang demam juga harus dibedakan dengan epilepsi (iengan
gejala khas berupa kejang tanpa deman yang berulang %) Pendapat tersebut masih
banyak kontroversial sehingga banyak para ahli yang menyederhanakan definisi teésebut.
Kejzlmg demam merupakan bangkitan kejang yang timbul akibat kenaikan suhu tubuﬁ yang
bukan oleh karena proses intrakranial Hendarto,1988 ;dan  Lumbantobing, 1989

menyatakan bahwa kenaikan suhu tubuh yang cukup untuk menimbulkan kejang demam

adalah 38 C

2.2.3 Insiden

Kejang demam merupakan masalah neurologis pada anmak yang paling sering
dijumpai. Walaupun definisi dan metode yang dipakai untuk menentukan kejang demam
bervariasi > diperkirakan sekitar 2,2- 5 % dari semua anak pernah mengalami satu kali atau
lebih serangan kejang sebetum usia 5 tahun, “7>'* XDt Eropa Barat dan Amerika angka
kejadian kejang demam 2-5 % dari semua anak , lebih sering mengenai anak laki-laki serta
biasanya mengenai anak usia 6 bulan sampai 3 tahun. Hanya 15 % mengenai anak diatas 4
tahun, sedangkan kelompok terkecil terjadi dibawah usia 6 bulan® )

Penulis lain menyatakan angka kejadian kejang demam 50 % kasus mulai pada usia

sebelum 2 tahun ,90% sebelum usia 3 tahun dan hanya 4 % setelah usia 3 tahun ®VVan

der Berg dalam penelitiannya yang dikutip oleh Lumbantobing mendapatkan bahwa dari-

19500 anak-anak yang diikuti sejak lahir sampai umur 6 tahun diperoleh data 2,67 % dan

2,06 % ank wanita pernah mengalami bangkitan kejang demam® Angka yang lebih tinggi
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dibebérapa negara timur jauh dan negara berkembang ®» Di Jepang dilaporkan insiden
kejang demam 7 % dan hampir 14 % di kepulauan Mariana. Angka yang tinggi di Negara-
negara berkembang kemungkinan disebabkan masih tingginya penyakit infeksi (

ISPA,Campak. Kondisi lainnya seperti tempat tinggal yang mengharuskan satu keluarga

tinggal dalam satu ruangan mengakibatkan kejang demam lebih banyak terdeteksi. Aicardi

dalam penelitiannya mendapatkan kejang demamlebih sering terjadi pada laki-laki dari

pada wanita 1.4: 1dan1,2:1 &

2.24 E;iologi

Beberapa faktor penting yang berperan dalam etiologi kejang demam adalah : usia,
kenaikan suhu tub'uh, faktor genetik,dan gangguan susunan saraf pusat sebelum dan
sesudah lahir©®)
a. Usia

Usia tampaknya berpengaruh terhadap kejang demam  karena sebagaian besar
penelitian kejang demam mendapatkan kurva distribusi umur yang hampir mirip. Hanya
beberapa kasus mengalami kejang sebelum umur 5 atau 6 bulan dan 85 % mengalami
kejang pertama kali pada umur 2. tahun dengan variasi umur pertengahan antara 17bulan
sampai 23 bulan ® Dari 297 penderita kejang demam yang diteliti oleh Lumbantobing

,SM dkk di Jakarta 1975, didapatkan 91% kejang demam terjadi pada usia kurang dari 3

tahun waktu mengalami kejang demam pertama‘®Penulis lain menyebutkan 60 % anak

- mengalami serangan kejang yang pertama pada usia dibawah 2 tahun yang umufnnya

berhubungan dengan demam pada temperatur 102,2 0 F { 39 0 C) karena penyakit otitis

media atau tonsilitis. ®*Kejang demam hanya didapatkan pada anak. Hal ini mungkin
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disebabkan oleh perkembangan otak anak yang belum sempurna Hal ini dikemuﬁakan
oleh Moshe yang dikutif O' Donohoe,NV. Menyebutkan dari penelitian terbukti otak yang
inmatur lebih rentan terhadap serangan kejang dari pada otak yang matur.Penelitian
menunjukkan bahwa substansia nigra sebagai penghasil GABA , suatu neurotranlmiter
tidak dapat berfungsi secara adekuat seperti pada otak yang matur®?

b. Demam (kenaikan suhu tubuh )

Kejang demam yang diprovokasi oleh panas ,paling sering timbul pada pasien
dengan infeksi saluran nafas atas,otitis media,influenza,pneumonia dan infeksi saluran
kencing Millichap ®V dalam penelitiannya mendapatkan bahwa pada 144 pésien kejang
demam ‘,penyebab demamnya adalah tonsilitis/faringitis akut 54 % otitis media akut 17 %,
morbili 7 % brookitis atau pneumonia akut 6 %, gastrointestinal 3 % Varisela 2 %.
Sedangkan Lumbantobing ®mendapatkan :tonsilo faringitis 34 % otitis media akut 31 %
dan gastrointestinal 27 %.

Kejang demam ulmumnya terjadi pada jam-jam pertama penyakit infeksi akut, mayoritas
pada 24 jam pertama setelah demam, derajat tingginya temperatur yang diamati saat
terjadinya kejang demam sangat bervariasin . Pada salah satu penelitian didapatkan 75 %
anak-anak kefang diatas suhu 39 ° C pada saat serangan dan 25 % pada suhu diatas diatas
40 ° C . Anak-anak yang mengalami kejang demam pada suhu yang relatif lebih rlandah
kemungkinan beresiko lebih tinggi untuk mendapat serangan ulang®Demam yang fimbul
setglah imunisasi dapat mencetuskan kejang demam . Anak-anak yang mendapat serangan
setelah imunisasi hampir semuanya mengalami demam. Pada suatu penelitian d.engan
sampel yang besar didapatkan-hampir separuh anak-anak yang mengalami serangan

kejang setelah tindakan imunisasi mempunyai riwayat kejang demam sebelumnya atau
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saudara k;cmdung atau orang tuanya mempunyai riwayat kejang demam.Serangan yang
mengikuti  imunisasi  terjadi setelah mendapatkan imunisasi pertusis  dan
“campak ®??Kenapa demam dapat menyebabkan kejang ? Dikatakan |
1. Demam dapat me_mirunkan nilai ambang kejang sel-sel yang belum matang
2. Demam menyebabkan perubahan potensial membran .
3. Demam meningkatkan metabolisme basal sehingga menimbulkan timbunan asam
laktat dan CO2 yang dapat menyebabkan kerusakan neuron . |
4. Demam menaikkan CBF dan menaikkan kebutuhan O2 dan glukosase hingga
menyebabkan  gangguan pengaliran  ion-ion  keluar masuk  sel
(Aicardi, 1986, Maycal,1989;Aiyathurai& Boon 1988 ), |
c. Faktof genetik.
Frekﬁensi kejang defnam adalah tinggi pada penderita kejang demam yang
mempunyai keluarga dekat ( orang tua dan saudara kandung ) yang juga pernah menderita
kejang demam. Dikatakan 20-25 % penderita kejang demam mempunyai saudara dekat

©7%) Tsuboi mendapatkan insiden kejang demam

yang pernah menderita kejang demam'
pada penderita yang orang tuanya kejang demam adalah 17 % dan pada saudara
kandungnya 22% Pada keluarga yang kembar monosigot insiden kejang demamnya
mencépai 80 % @)pada penelitian Lumbantobing mendapatkan 36 % penderitﬁ yang
kejang demam mempunyai satu atau lebih saudara kandung yang mengalami kajang
- demam® Annegers JF mengatakan resiko saudara kandung penderita kejang demam

untuk mendapatkan kejang demam 2 sampai 3 kali lebilt besar bila dibandingkan pada

populasi normal @®
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Hauser,1979. mendapatkan proporsi saudara kandung yang pernah menderita kejang

demam berkisar antara 9-17 %.Pola pewarisan genitik ini belum jelas tetapi dianggap

diturunkan secara autosomal dominan atau poligenik %%

). Kemungkinan besar sifat
genetik yang diturunkan adalah sifat menurunnya ambang rangsang terhadap kejang pada
kenaikan suhu tubuh®

Semua hasil penelitian menunjukkan peran faktor genétik yang esensial dalam etiologi
kejang deinam. Apakah ini berhubungan dengan mutasi pada reseptor GABA atau

membran protein aktif lain masih belum jelas dan masih memerlukan penelitian lebih

lanjut.Seperti dikatakan gen memegang peranan penting sebagai etiologi kejang

demam,schingga timbul pertanyaan gen yang mana yang diturunkan yang menyebabkan

kejang demam.

Bila kita melihat fungsi gen , gen merupakan protein enzim yang berfungsi dalam
~ metabolisme neuron, Dalam metabolisme tersebut terjadi sintesa zat-zat aktif yang
penting yang digunakan dalam penghantaran impuls. Disamping itu terjadi pembentukan
energi yang yang diperlukan untuk menjaga potensial membran sel neuron. Disamping itu

ada dugaan terjadi mutasi gen yang mengatur reseptor GABA tapi hal ini masih

kontroversial >

2.2.5 Patofisiologi
Seperti kita ketahui bahwa kejang terjadi akibat lepas muatan yang berlebihan dari
sel neuron sehingga terjadi proses dépolarisasi.Sei saraf sebagai mana sel hidup yang lain

mempunyai potensial membran . Potensial membran yaitu selisih muatan listrik intrasel

dan ektra sel . Dalam keadaan istirahat potensial membran berkisar 30-100 mV selisih
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potensial membran ini akan tetap sama selama sel tidak mendapat‘kan
rangsangan Potensial membran ini terjadi akibat perbedaan letak dan jumlah ion-ion
terutama ion Na + dan K +Ton K + . Bila sel saraf mengalami stimulasi ,misalnya
stimulasi -listrik akan mengakibatkan potensial membran turun. Penurunan potensial
membran ini menyebabkan permiabilitas membran terhadap ion Na+ akan lxﬁeningkat.
mengakibatkan Nla + akan lebih banyak masuk ke dalam sel. Selama serangan ini lelmah,
perubahan potensial ini masih dapat dikompensasi oleh transport aktif ion Na+ dan ion
K-+ Sehingga selisih potensial kembali keadaan istirahat.Perubaha.n potensial 'yang
demikian sifatnya tidak menjalar yang disebut dengan respon lokal.Bila rangsangan
cukup kuat perubahan potensial dépat mencapai ambang tetap firing level maka
permiabilitas membran terhadap Na akan meningkat secara besar-besaran pula sehingga
timbullah spike potensial atau potensial aksi.

Potensial aksi ini akan dihahtarkan ke sel saraf berikutnya melalui sinap dengan pefantara
zat kimia yang dikenal dengan neurotranmiter.Bila perangsangan telah selesai ‘maka
permiabilitas membran kembali kepada keadaan istirahat, dengan cara Na akan kembali ke
luar sel d.an K masuk kedalam sel melalui mekanisme pompa Na-K yang membutphkan

ATP yang disentesa dari giukosa dan oksigen®%*""

- Mekanisme terjadinya kejang ada beberapa tiori:

a. Gangguan pembentuké.n ATP dengan akibat kegagﬁlan Pompa Na- K misalnya pada
hipoksemia,iskemia,dan hipoglikemia sedangkan pada kejang sendiri dapat ;terjadi
pengurangan jumlah ATP dan terjadi hipoksemia. |

a. Perubahan permiabilitas membran sel saraf ,misalnya hipokalsemia dan

hipomagnesemia.
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demikian reaksi-reaksi oksidasi terjadi lebih cepat &an akibatnya oksigen akan lebih éepat
habis terjadilah keadaan hipoksia. Transpot aktif yang memerlukan ATP terganggu
sehingga Na intrasel dan K ekstrasel ﬁeningkat yang menyebabkan potensial mem.bran‘
cenderung turun atau képekaan sel saraf ‘meningkat‘(”)" Beberapa ahl;l yang dikutif Oleh

Nuradyo D bahwa demam memegang peranan penting untuk terjadi kejang demam

3>

karena demam:

a. Demam dapat menurunkan nilai ambaﬁg kejang pada sel-sel yang belum matangr /
inmatur,

_b. Timbul dehidrasi sehingga terjadi gangguan elektrolit yang menyebabkan gangguan
permiabilitas membran sel |

¢. Metabilisme dasar meningkat sehingga terjadi timbunan asam laktat dan CO2 yang
akan merusak neuron

d. Demam menaikkan CBF dan menaikkan kebutuhan CO2 dan glukosa sehingga
menyebabkan gangguan pengaliran,'ion-ion keluar masuk sel.

Bila dicermati pernyataan bahwa gen mérupakan faktor pentinng penyebab kejang demam.

maka panas yang diderita sebelum:kejang dan umur dibawah 5 tahun hanya merupakan

triger atau pencetus kéjang demam karena tidak semua anak dapat menderita kejang

demam walaupun panas yang diderita sama tinggi begitu juga umurnya sama.Hal ini |

meyakinkan kita bahwa faktor genetik merupakan .penyebab kejang demam. Gen seperti

kita ketahui berperan i)ada, metabolisme neuron, bila metabolisme terganggu akan

berpengaruh terhadap pe_rmiaﬁilitas membran yang pada akhirnya menyebébkan

hipereksitabilitas neuron. Bila terdapat stimulus yang kecil saja sudah dapatrmenyeb‘abkan

kejang demam™* o
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' 2.2.6. Manifestasi klinik
Sebagian besar kejang demam memberikan gejala kejang umum atau bilai;eral
klonik atau tonik-klonik yang berlangsung singkat, kemudian kejang akan berhenti

sendiri.Setelah kejang tidak terjadi kelainan neeurologi atau defist neurologi, hal ini

menipakan tanda diagnostik yang penting.Namun pada sekitar 8 % penderita kejang.

demam ,kejangnya berlangsung lebih dari 15 menit dan 16 % penderita bangkitannya

berulang sampai 2 atau lebih pada satu episode kejang demam. Kejang demam limurhnya
mempunyai perjalanan yang benigna ">

Pada beberapa keadaan‘terdapat pula kejang demam yang unifateral sekitar 4%- 35 %

" Kejang biasanya terjadi beberapa jam setelah kenaikan panas yang cepat.Dari semua

kejang demam 85 % termasuk kejang demam sederhana dengan lama serangan tidak lebih

dari 15 menit &7’

2.2.7 Klasifikasi
Banyak ahli yang mengemukakan klasifikasi kejang demam antara lain Doerfer dan

Wesser (1987 ) membagi kejang demam menjadi : Kejang demam Sederhana dan kejang

demam komplek namun yang terkenal disini adalah kejang demam seseai dengan kriteria

1. Livinnngstone (1954—1963‘ ) membagi kejang demam menjadi 2 golongan yaitu
A kejang demam sederhana (simple febriig convulsion } :
a.’ Seréngén kejang hanya berlangsung sebentar saja tidak melebihi 15 menit.
b. Kejang bersifat umum/bilateral. |
c. | Umur waktu serangan pertama kurang dari 6. tahﬁn

d. Frekuensi serangan 1-4 kali per tahun.
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e. Pemeriksaan EEG yang dilakukan sedikitnya 1 minggu sételah suﬁu badan.h(t)rmal
tidak menunjukkan hasil abnormal,
B. Epilepsi yang dicetuskén oleh demam (epilepsy trigerred off by fever ).
a;kejaﬁg yang berlangsung lama atau bersifat fokal
b.Usia lebih dari 6 tahun |
c.Frekuensi serangan lebih dari 4 kali per tahun.
d.EEG abnormal,
Prrichard dan Mc Greal (1958) membagi kejang denjam atas kejang demam sederhana dén
kejang demam atipis(tidak khas ) .
A Kejang demam sederhana
a. Kejang simetris.
b. Usia6 B;ilan - 4 tahun
¢.  Suhu 100 F atau lebih
d. Berléngsung kurang dari 30 menit.
e. Sebelum dan sesudah kejang neurologis normal.
f EEG normal‘setelah tidak kejang.
B. Kejang demam atipis(tidak khas ) adalah kejang yang tidak memenuhi butir-butir
diatas. | | |
Fukuyaxﬁa membaéi kejang demam menjadi 2 golongan ,yaitu.:
A Kejang demam sederhana ,i}ams memenuhi kriteria berikut :
1. Di keluarga penderita tidak ada riwayat epilepsi
2. Sebelumnya tidak ada riwayat cidera otak olh penyebéb apapun.

3. Serangan kejang demam yang pertama terjadi antara umur 6 bulan - 6 trahun;
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4, Léma kejang berlangsung tidak lebih dari 20 menit.
5. Kejang tidak bersifat foka)
6. Tidak didapatkan gangguan atau abnormalitas pasca kejang
7. Sebelumnya juga tidak didapatkan abnormalitas neurologi atau perkembangan.
Bila kejang demam tidak memenuhi kriteria diatas maka digolongkan dengan :B. Kejang
demam kompleks.

Sedangkan di Sub Bagian Saraf Anak Jlmu Kesehatan Anak FKUI jakarta

digunakan kriteria Livingstone yang dimodifikasi sebagai pedoman mendiagnose kejang
demam sederhana yaitu:

1. Umur anak ketika kejang antara 6 bulan - 4 tahun.

2. Kejang berlangsung sebentar tidak lebih dari 15 menit.

3. Kejang bersifat umum

4. Kejang timbﬁl 16 jam pertama setelah timbulnya demam.

5. Pemeriksaan saraf sebelum dan sesudah kejang adalah normal.

6. Pemeriksaan EEG yang dibuat sedikitnya Iminggu setelah panas hasilnya normal

7. Frekuensi kejang demam 1 tahun terakhir tidak lebih dari 4 kali

Perlu dijelaskan sedikit yang dimaksud dengan kelainan saraf adalah kelainan saraf
bukan saja yang jelas sepe;rti kelumpuhan | namuﬁ juga © termasuk kelainan
perkembangan si penderita seperti kelambatan motorik , mental dan kognitif, bahasa
,bicara,dan ukuran lingkagan kepala yang lebih kecil misalnya mikrosefali®*

2.2.8 Gambaran EEG pada pasien kejang demam :

Banyak pendapat mengenai peranan pemeriksaan EEG pada penderita kejang

demam, Periunya pemeriksaan EEG pada penderita kejang demam masih kontroversial.
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Terbukti dari pendapat beberapa ahli seperti Engel J: biasanya padd kejang demam
didapatkan gelombang lambat difuse setelah serangan  yang akan menetap dalam
beberapa minggﬁ. Rekaman EEG interiktal juga sering ﬁaenunjukkaﬁ abnormalitas seperti
gelombang lambat 4-6 spd atau gelombang runcing. EEG yang abnormal tidak dapat
diperdaya untuk meramalkan perkembangan kearah epilepsi pada anak-anak yang
pernah menderita kejang demam,sehingga pemeriksaan rutin EEG - rutin tidak
diperlukan®PEEG hanya sedikit berperan dalam memprediksi berulangﬁYa serangan
kejang demam atau kejang tanpa demam.(31)Akan tetapiMiliichap menemukan insiden
EEG paroksimal lima kali lebih sering pada anak ahak yang berkembang menjadi epilepsi
dibandihgkan dengan yang tidak®Jika dipertukan pemeriksaan EEG sebﬁiknya
dilakukan sedikitnya satu minggu setelah panas normal | oleh karena kenaikan suhu
tubuh sendiri dapat menimbulkan kelainan yang tidak spesifik pada gambaran EEG,yang
dapat menetap hingga 1 minngu sesudahnya®?EEG yang dibuat kurang dari satu
minggu setelah kejang demam dapat memperlihatkan bertambahnya aktivitas gelo:ﬁbang
delata difus dibagian posterior .Gelombang ini tidak menunjukkan kemaknaan klinis EEG
dapat memperlihatkan gelombang lambat didaerah belakang bilateral ,sering asimetris,
kadang ﬁnilateral..Perlambatan aktivitas EEG kurang mempunyai arti prognostik
walaupun Aicardi melaporkan bahwa penderita‘keja'ng demam kompleks lebih sering
menunjukkan gambaran EEG abnormal. Pada pasien kejang demam sederhana rekaman
EEG tak perlu dibuat,Dalam hal ini kriteria dan penilaian klinis lebih berguna untuk
menentukan prognostik. Guna lain EEG dalah bila diduga adanya lesi fokal dan ada
bangkitan kejang subklinik‘ pada penderita yang tidak pulih kesadaranya setelah serangan

kejang demam*272
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menunjukkan gambaran EEG abnormal. Pada pasien kejang demam sederhana rekaman

EEG tak perlu dibuat,Dalam hal ini kriteria dan penilaian klinis lebih berguna untuk

menentukan prognostik. Guna lain EEG adalah bila diduga adanya lesi fokal dan ada

. bangkitan kejang subklinik pada penderita yang tidak pulih kesadaranya setelah serangan .

kejang demam®**%

2.2.9 Diagnosis

Dalam mendiagnosis pasien kejang demam kita ﬁlulai dengan pengambilan
anamnesa dari ibu penderita yang biasanya selalu dekat dengan anak.Bila kita dapat
menggali dengan cermat maka akan didapat gejala panas badan yang mendadak
meninggi kemudian diikuti kejang kaku klojotan/ step beberapa menit dan sadar kembali
tanpa ada kelainan yang terjadi.Mungkin bila kebetulan kita melihat sendiri pasien yang
kejang demam saat kita periksa ditempat praktek .Dalam menganamnese kita tidak selalu
mendapatkan informasi secara akurat misalnya orang tua sering menyangka anaknya
gemetar karena kedinginan akibat suhu badannya yang tinggi.Begitu juga anak yang
diasuh pembantu dan orang tuanya sibuk bekerja.
Untuk itu para ahli menetapkan kriteria -kriteria untuk menetapkan pasien kejang demam
Dari sekian banyak kriteria yang telah diungkapkan dalam klasifikasi kejang demam
,dalam penelitian ini digunakan kriteria Livingstone yang dimodifikasi yang digunakan
olehSub Bagian Saraf Anak Iimu Kesehafan Anak FKUI yaitu :
a. Umur anak ketika kejang antara 6 bulan sampai 4 tahun
b. Kejang berlangsung sebentar tidak lebih dari 15 menit.
¢. Kejang bersifat umum

d. Kejang timbul dalam 16 jam pertama setelah timbulnya demam.
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e. Pemeriksaan saraf sebelum dan sesudah kejang normal.
f  Pemeriksaan EEG yang dibuat sedikitnya satu minggu setelah suhu tubuh normal tidak

menunjukkan kelainan

.g. Frekuensi bangkitan kejang dalam satu tahun terakhir tidak lebih dari 4 kali serangan.

Pemeriksaan  laboratorium seperti leukosit kadar glukosa darah, elektrolit dan
urineanalisa,dan EEG sebagai presudur yang rutin tidak efektif dan tidak dianjurkan,
hanya dikerjakan pada kasus kasus tertentu. EEG harus diperiksa pada setiap bayi yang
ada kelainan neurologisnya_ atau pada pasien yang mempunyai riwayat keluarganya
epilepsi.Sedangkan MRI diindikasikan bagi bayi yang mengalami serangan fokal dan
defisit neurologi fokal dan diikuti kejang. @530 Eyngsi lumbal pada anak beberapa dokter
melakukan dengan kasus yang selektif yakni bila ada kecurigaan akan radang selaput
otak.Akan tetapi radang pada selaput otak pada bayi kurang dari 6 bulan sering tidak
memperlihatkan gejala khas, sehingga sebaiknya dilakukan pemeriksaan L.CS pada anak

dibawah umur 18 bulan®
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~ 2.3 Kerangka teori :

ORANG TUA SPASMOFILIA
'"HEREDITER'

AUTOSOMAL DOMINAN ©&1516)

PROTEIN ENZIM

DALAM METABOLISME
NEURON ©®

l

SINTESA ZAT AKTIF
PENGHANTARAN IMPULS
ENERGLPOTENSIAL LISTRIK®?

l

HIPEREKSITABILITAS
NEURON 415

I

ANAK DENGAN
HIPEREKSITABILITAS NEURON
POLIGENIK (7%92529

l Febris > 380 C

PERMIABILITAS MEMBRAN TERGANGGU

l

ANAK KEJANG DEMAM
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2 4. Kerangka konsep :

Orang Tua Spasmofilia

«4——— Faktor Genetik (hiperiritabilitas ).

v
Anak (hiperiritabilitas) Kerusakan SSP
< (Saat hamil,saat melahirkan.
Panas —» T -post natal )
Eksklusi -

Anak kejang demam

III Metodologi penelitian :

3.1 Rangcangan studi : Penelitian dilakukan dengan pendekatan studi kasus kontrol "case-

control studies"

3.2 Rancang bangun penelitian:

—» OT Sp(+)

> KDS +—»

—» OT Sp(-)

P‘__._.._)N —» . .=

OT Sp(+)

—» KDS- —»

OT Sp(-)
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Keterangan : P = populasi anak umur 3 bulan- Stahun
N = sampel:anak umur 3 bulan-4 tahun dengan panas > 38 °C
KDS = Balita kejang demam sederhana

OT Sp = orang tua spasmofilia

3.3 Populast , sampel dan besarnya sampel :
3.3.1 Populasi : dalam benelitian ini populasinya adalah semua penderita rawat inap
yang umurnya antara 3 bulan sampai 4 tahun sesuai dengan kartu KMS.
3.3.2.Sampel : anak umur 3 bulan sampai 4 tahun yang dirawat dengan panas >3 8% C
sesuai dengan batasan operasionalnya.
3:3.3 Besar sampel ; |
Besar sampel menggunakan tes hipotesa untuk " odd ratio
n={Z.aV[2P2(1-P2)1+Z 1 5V[Pi(1-P1 )+ P2 (1-P2 )] }*/ (P1-P2) °
.Bila kita asumsikan " Odd ratia” =5
"Power" = 90%
"Level of significance" = 5%
"Anticipated probability of exposure given no disease” =20 %

Méka n =30 Lemeshow S

3.4. Waktu penelitian : 6 bulan ( Juli- Desember 1998 ) ' -

3 5.1.Kriteria inklusi ( anak) :

a. Umur anak 3 bulan sampai dengan 3 tahun.
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b..Laki- laki atau perempuan
C. Penderita dirawat di Bangsal anak RSUP Dr Kariadi dengan panas > 38 tc
d. Tidak ada kelainan intrakranigl ,tidak sepsis, tidak ada gangguan elektrolit
e..Bila penderita Kejang demam, harus sesuai kriteria Living stone yang
dimodifikasi.
£ Tidak termasuk kedalam kejang yang diﬁropokasi oleh panas
g .Penderita tidak menolak dimasukkan kedalam kelompok penelitian.
3.5.2 Kriteria inklusi ( orang tua ) :
a. Orang tua kandung secara biologis.
b. Orang tua laki -laki dan orang tua perempuan.
c¢. Pada pemeriksaén lab ,eléktrolit darah ( Kalsium, Magnesium) normal.
d..Bersedia dimasukkan kedalam kelompok penelitian.
3.5.3 Kriteria eksklusi (anak ):
a. Adanya sepsis dan atau kesadaran menurun.
b.Salah satu dan atau kedua orang tuanya meninggal .
- 3.5.4 Kriteria eksklusi ( orang tua ).
a. Orang tua yang berpisah dan atau salah satu tinggalnya jauh sehingga
menyulitkan dalam penelitian.

b.. Orang tua yang menderita kejang seperti epilepsi , kejang post stroke.

3.6.Batasan operasional :

a. Umur anak yang rawat inap dicocokkan dengan KMS (kartu menuju sehat ) Dep

Kes.
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6.

7.

1.

Panas badan diukur dengan termometer Terumo diukur lewat temperatur
rektal,panas badannya >38 °C dengan termometer badan Terumo
Kejang demam sesuai dengan kriteria " Living Stone " :yang dimodifikasi

dan digunakan di IL.P Anak F K U.IL:

.. Umur ketika menderita kejang demam 3 bulan sampai 4 tahun.

Serangan kejang tidak lebih dari 15 menit.

| Kejang bersifat umum/bilateral .

Kejang timbul 16 jam pertama sesudah panas.
Pemeriksaan neurologi sebelum dan setelah kejang normal.
Pemeriksaan EEG seminggu setelah panas badan normal hasilnya normal

Frekuensi bangkitan kejang dalam 1 tahun tidak lebih dari 4 kali.

Kerusakan SSP: yang dimaksud disini adalah,

Saat hamil ; adalah kelainan bawaan seperti hidrosepalus , mikro

sepalus,meningokel .

2. Saat lahir : lahir dengan pertciongan alat-alat seperti vacum,forcep

2

Py

trauma kepala saat dilahirkan sehirigga apgar skor rendah ( 3-6 ).

setelah lahir : pertumbuhan dan perkembangan fungsi sarafnya tidak sesuai
dengan

umurnya { retardast mental, cerebral palsy ,DMO )

Te Spasmofilia merupakan kumpulan gejala dan tanda yang disebabkan oleh hiperirita

bilitas neuron perifer ( neuro muskulaer ).

f Ditegakkan dengan gejala klinik : dua gejala somatik dan satu gejala otonom dari 6

gejala yang direkomendasikan oleh Widiastuti Samekto . Keenam gejala /tanda tersebut

Laporan karya ilmiah akhir - 32




memiliki kepekaan diagnostik :Sensitivitas 88,4%, spesifisitas 61,6 %, " positive
predictive velue "73,9 %, "negative predictive velue" 81,2%,"positive likelihood ratio" 2,3
dan" negative likelihood ratio” 0,2.
Gejala - gejala tersebut :
Somatik :' - Nyeri kepala tegang /diziness
- Kram
- f‘ Chovstek's sign + "
Otonom :
- Tangan/kaki dingin,telapak tangan basah berkeringan.
- Parestesia

- Nyeri/ rasa tak nyaman dada dan atau lambung
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3.7.Alur penelitian :

ANAK RAWAT INAP PANAS >38° C

‘ ANAMNESA
&%ﬁ%ﬁ%@l RIWAYAT PENYAKIT
KRITERIA EKSLKUSI
KEJANG DEMAM KEJANG DEMAM
SEDERHANA (+) SEDERHANA (-)
ORANG TUA
DX SPASMOFILIA ANAMNESA
KRITERIA INKLUSI ——» “4—— RIWAYAT PENYAKIT
KRITERIA EKSKIUSI
ORANG TUA ORANG TUA ,
SPASMOFILIA (+) SPASMMOFILIAA (-)
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3.8 Presudur penelitian :
Untuk_anﬁk :
Pada anak yang dirawat dengan panas > 38 ° C pemeriksaan statué internis dilakukan
oleh residen anak yang bertugas dan dilanjutkan pemeriksaan neurologis oleh peneliti .
Anamnesa dilakukan terhadap ibu atau bapaknya yang dituangkan dalam Form 1
terlamﬁir.
Dilakukén pemeriksaan laboratorium (elektrolit )
Untuk Orang tua : |
Terhadap orang tua sampel ailakukan anamnesa , pemeriksaan fisik dan neurologis,

selanjutnya dituangkan dalam form 2.terlampir

3.9.Analisa Data :
a.Data dikumpulkan dan_dilakukan.editing,ditabulasi dan dianalisa dengan analisa
statistik yang sésuai

b.Disajikan dalam bentuk tabel untuk dapat d-ianalisa secara diskriptif.

¢.Dihitung" odd ratio” untuk dapat membandingkan kecendrungan kasus terpapar
dengan kontrol

d.Dilanjutkan dengan analisa statistik X 2untuk menentukan ada tidaknya hubungan
antara spasmofilia pada' orang tuanya dengan timbulnya kejang demam pada anaknya.

Dengan analisa "Pearson Chi -Square "computer SPSS
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IV, HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN

" Dari penelitian yang kami lakukan mulai dari bulan juli 1998 sampai dengan bulan
-Desember 1998 terdapat 108 pasien yang dirawat di bangsal penyakit anak dengan riwayat

panas > 38 ° C yang berumur dibawah 4 tahun.Sedangkan yang memenuhi kriteria

penelitian adalah 62 pasien Tidak terpenuhi kriteria tersebut antara lain oleh karena infeksi

intrakranial,terdapat kelainan neurologi seperti penderita mikrosepalus,retardasi mental,
kesadaran menurun,penderita kejang lebih dari 3 kali dalam satu tahun terakhir dan oleh
karena sesuatu keperluan untuk bekerja salah satu orang tuanya tidak bisa diikutkan

dalam penelitian atau berptsah karena perceraian.

Tabel 1Distribusi kejang demam pasien observasi febris berdasarkan jenis kelamin.

Kelamin
Laki Perempuan : ~ Total
Positif T 18 (29%) | 13(20,9%) 31
Kejang demam
Negatif | 19 (30,6%) | 12 (19,5%) 31
| Total 37 1S . 62

Dari tabel 1. Terlihat bahwa distribusi kejang demam baik yang positif maupun yang
negatif, laki maupﬁn perempuan %J.daléh merata., namun frekuensi kejang demam pada

laki-laki lebih tinggi dari pada perempuan. (1,3: 1)
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Tabel 2.:Distribusi frekuensi kejang pasien observasi febris berdasarkan jenis kelamin.

Kelamin
| Laki Perempuan Total
lx/tahuﬁ 19(30%) | 13 (20 %) 32(50%),
F.Kejang démam 2x/tahun | 4 (6%). 3(4%). 7 (10%).
| Ix/tahun | 2 (3,2%) 1(1,6%). 3 (4,8%) |
Oxftahun | 12 (19,3%)| 8 (12,9%) 20 (35,2 %)
Total 37 25 | 62

Dari tabel 2 dapat dilihat dari 62 pasien dengan febris . > 38 ® C distribusi frekuensi

kejang demam paling banyak adalah anak febris yang mengalami kejang satu kali dalam

satu tahun terakhir 32 (51,6%).

Tabel 3.Distribusi spasmofilia orang tua berdasarkan jenis kelamun.

Spasmofilia
Positif Negatif Total
“Laki 25 (20,1%) | 38 (30,6%) 63(50,7%)
AKelamin ‘
Perempuan | 34 (27,4%) |- 27 (21,4%) - 61 (49,3%)
Total - 59 65 124
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- Dari tabel 3 dapat dilihat frekuensi spasmoﬁlié orang tua perempuan anak dengan febris

lebihtinggi dibandingkan spasmofilia orang tua laki-laki anak dengan febris.(1,3 : 1)
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Gambar 1. Distribusi derajat tanda Chvostek pada spasmofilia
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Derajat chvostek

Pada gambar 1 dapat dilihat bahwa tanda Chvosteks derajat dua frekuensinya p,aling tinggi

dibandingkan dengan yang lain yang ditemukan pada orang tua dengan spasmofilia

positif

60 ‘ ' o L
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Kelamin

Gambar 2 hubungan antara jenis kelamin umur dantanda chvostek

Dari gambar 2 terlihat bahwa frekuensi tanda chvostek positif lebih tinggi pada orang tua

perempuan  dengan spasmofilia positif dibandingkan dengan orang tua faki-laki
spasmmmofilia  positif serta distribusi umur terjadinya tanda chvostek positif pada

perempuah dengan umur lebih muda.dibandingkan dengan laki- laki.
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Tabel 4. Hubungan orang tua spasmofilia dengan timbulnya kejang demam pada anak(

untuk orang tua laki -laki dan perempuan dengan spasmofilia positif )

KEJANG DEMAM

Dari tabel 4 didapatkan Odd ratio = 19 ( "95 % C I 3.07,113.89 ). berarti bila kedua

SPASMOFILIA
POSTIIF NEGATIF
POSITIF 11 2 13
NEGATIF 5 17 22
16 19 35

orang -tuanya mengidap spasmofilia cenderuri’g‘ mempunyai anak kejang demam 19 kali

lebih besar dari orang tua yang tidak spSsmoﬁIia.

Tabel 5. Hubungan orang tua spasmofilia dengan timbulnya kejang demarn_‘pada anak

(bila orantg tua laki-laki menderita spasmofilia positif ).

SPASMOFILIA

KEJANG DEMAM

POSITIF NEGATIF
POSSITIF 15 31
NEGATIF| 23 31
38 62
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Dari tabel 5 didapatkan Odd ratio = 3. ( 95 % C I 1.03; 8.93 ) berarti bila orang tua yang
laki mendérita spasmmoﬁlia positif cenderung memptinyai anak kejang demam 3 kali

- lebih banyak dibandingkan dengan orang tua laki yang tidak spasinoﬁiia.

Tabel 6 Hubungan spasmofilia pada orang tua dengan dengan kejang demam pada anak(

bila orang tua perempuan menderita spasmofilia positif)

. SPASMOFILIA

POSITIF NEGATIF
POSITIF 24 T 31
KEJANG DEMAM
NEGATIF| 11 20 31
35 27 62

Dari tabel 6 didapat "odd ratio "= 6 ( 95 % C 1.2.03 ;19.06 ) ini berarti bahwa orang tua
p\erempuan yang menderita spasmofilia positif cenderung mempunyai anak kejang

demam 6 kali lebih banyak dibandingkan dengan orang tua perempuan  yang tidak

spasmofilia..
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VKESIMPULAN DAN SARAN

Telah dibahas peneli't_ian Jmbungan spasmofilia pada orang tua .deﬁgan-, timb.ulnyr;l
| _kéjang demam pada anak yang dirawat di Rumah Sakit Umum Pusat Dr'i(ariadi Semarang
" selama Juli 1998 sampai dengan De;,sember 1998, dengan jumiah sampel‘ 62 orang anak
‘um'ur 3 bulan- 5 tahun yang menderita fel;ris >.38 °C dan jumlah orang tua (bapak dan
ibu penderita ) yang diteliti sebanyak 124 orang didzipat v

;Kesimpulan : |

1. Pada penelitian ini kami dapatkan kasus kejang demam pada anak dengan panas > 38 °

C adalah laki laki 18 rang (29% ) perempuan 13- orang (20,9% ) yang tidak

 mengalami kejang demam adalah laki-laki 19 (30,6%) dan perempuan 12 (19,5

' %).Frekuensi kejang demam pada laki-laki -dibandingkan dengan kejang demam pada

pereiﬁpuan (1,3:1)
2. Orang tua laki-laki(ayah) yang spasmofilia positif 25 , orang tua perempuan(ibu) yang
.spasmofilia positif adalah 34", Lalgi—laki bgrbanding perempuan = (1 :1,3).

3. Bila kedua orang tuanya dengan spasmofilia positif maka cenderung mempunyai
anak kejéng demam 19 kali lebih besar dibandingkan‘dengan biia kedua orang tuanya
tidak menderita spasmofilia { 95%. CI.3,07;1 13,89)

4. Bila orang tua laki(ayah) yaﬁg menderita spasmdﬁlia cenderung fnenphnyai anak

. kejang‘ demam .3' kali lebi_li‘besar dibandingkan dengﬁn orang tua laki ly_ar_lg_t‘idak'

menderita spasmofilia.(95% CI .1,03 ;8,93 )
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5. Biia; orang tua wanita (ibu) yang menderita Spasmdﬁlia cendérung mempunyai anak
kejang demam 6. kali lebih besar dari orang tua wanita yang tidak spasmofilia(95%
CL2,03 ;19,06)

Saran :

1. Dilakukan penelitian secara khohort. .

2 Penelitian dengan sampel diambil dari ;ﬁo;nulasi yang luas.
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